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1. Vorwort

Auf der 9. AVA-Haupttagung im Frihjahr 2010 wurde u.a. Uber Félle des so genannten
chronischen Botulismus in Milchviehherden, aber auch mit ersten Hinweisen in Schwei-
nebestanden, diskutiert. Die Tagungsteilnehmer &uflerten grofle Besorgnis Uber die
Zunahme von Botulinum-Toxikosen in der deutschen Milchviehhaltung und fordern in
der GOTTINGER ERKLARUNG Forschungsprojekte, die sich mit moglichen Risiken intensiv
auseinandersetzen und Vorschlage zur Losung des Problems erarbeiten.

Unzdhlige tote Kihe unbekannter Genese und Nachweis von Clostridium-Botulinum-
Toxinen, schleichendes Sterben von Milchviehbetrieben mit Schwerpunkt in Schleswig-
Holstein, chronischer Botulismus, nachweislich erkrankte Menschen (und auch Tierdrzte)
an chronischem Botulismus, einer ganz neuen Erkrankungsform beim Menschen, und
sehr viele offene Fragen... Die Haufung dieser Erkrankungsfalle von maglichem chroni-
schen Botulismus bei Tieren und Menschen zwingt im Besonderen Tierdrzte, aber auch
Landwirte und Berater der Milchviehproduktion, die wegen der intensiven Kontakte zum
Patienten-Tier sich mit den Erregern infizieren kdnnen, darauf aufmerksam zu machen,
dass hier eine standig wachsende Gefahr fur unsere Tierbestande, fir die Tierhalter und
Betreuer, inkl. Tiermediziner entstehen kénnte.

Auf dieser 2-tdgigen AVA-Veranstaltung Anfang Oktober wurde mit Wissenschaftlern und
Praktikern die Problematik der Erkrankung in Milchviehbetrieben mit allen Konsequenzen
fur Therapien, Prophylaxe fur Tier und Mensch und auch die evtl. Eintragsquellen intensiv
(Pro und Contra), wohl auch sehr kontrar, besprochen. Dabei diskutierten wir natdrlich
auch die moglichen Differentialdiagnosen und deren Ursachen.

Die vermuteten Ursachen dieser Haufung von ,unspezifischen Erkrankungen” (Fakto-
renerkrankungen) mit hohen Verlustraten missen unbedingt abgeklart werden. Hierzu
hat auch im letzten Monat das BML ein Forschungsvorhaben ausgeschrieben, wo sich
Institute, die entsprechend an der Problematik arbeiten, bewerben kénnen, um dem Er-
krankungsbild des chronischen Botulismus auf die Spur zu kommen. Wir, die Agrar- und
Veterindr-Akademie (AVA), freuen uns, dass endlich diese wichtigen Forschungen initiiert
wurden und finanziell unterstitzt werden.

Am 2. Tag unserer Veranstaltung wurde in drei Arbeitsgruppen intensiv zu einzelnen The-
menbereichen der Tagung mit Referenten und Teilnehmern diskutiert.



Chronischer Botulismus

Arbeitsgruppe 1 - Leitung: Prof. Helge Bohnel, Gottingen
Was sind offene Frage zum Erreger Cl. Botulinum? Chronische Formen? Ursprung des
,plotzlichen” Auftauchens? Forschungsbedarf? Weitere Fragen.

Arbeitsgruppe 2 - Leitung: Dr. Roswitha Merle, Hannover

Differentialdiagnosen zum chronischen Botulismus. Erarbeitung eines Diagnosepapiers.
Fallkontrollstudie Botulinum in Milchviehbetrieben (WHO Centre VPH; Dr. R. Merle - Check-
liste zur Erhebung) Hinweise fir den praktischen Tierarzt zur Klinik. Impfmafinahmen?
Weitere Vorgehensweisen im verddchtigen Betrieb. Sonstiges.

Arbeitsgruppe 3 — Leitung: Dr. Dieter Wiesmann, Pinneberg
Maoglichkeiten zur Verminderung des Cl. Botulinum-Eintrags und anderer pathogener
Keime in die Tierproduktion. Inwieweit sind Biogasanlagen (Restgdrmasse) beteiligt? Qua-
litdten der Futtermittel im Milchviehbetrieb. Weitere Fragen.

Jeder Tagungsteilnehmer konnte, je nach Interessenlage, in einer der Arbeitsgruppen aktiv
mitarbeiten. Die Arbeitsgruppen trugen danach jeweils die erarbeiteten Ergebnisse vor,
um fUr alle Teilnehmer eine praktikable Synthese der Veranstaltung zu prasentieren. Ziel
des Seminars war es, diese ,neue Erkrankungsform”kennen zu lernen, evtl. deren Ursachen
zu erfahren, um ,schneller” auf betroffenen Betrieben ,richtig” reagieren zu kénnen. Es
gilt auch, die Verdachtsfalle fir die unspezifische Krankheitsproblematik beim Menschen
zu erkennen, um letztendlich wichtige weiterfihrende Diagnostik betreiben zu kdnnen.
Auch im Humanbereich ist das Krankheitsbild des chronischen Botulismus, wie es Prof.
Dressler beschreibt, noch weitgehend unbekannt und wird, so unsere Erfahrungen, im
Grunde genommen ,negiert”.

Wir mochten uns ganz besonders bei unseren Referenten fir ihr Kommen bedanken,
sind sie doch allesamt Spezialisten auf ihrem Gebiet, mit zum Teil sehr unterschiedlichen

Ansichten zu diesem Erkrankungsbild des chronischen Botulismus.

Herzlichst, Ihr

Ernst-GUnther Hellwig,
Agrar- und Veterinar-Akademie (AVA)
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schnupfenartige Beschwerden,
Kopfweh im Bereich der Stirn
Jammern 1
Selbstmord, Suizid 1
Niedergeschlagenes Gemdit 1
Erzlirnung 2
1Il. Augen (In Klammer beteiligter Gehirnnerv)
Augenhintergrund, Triibung Papillenédem, Hyperamie, Retinitis, 1
Netzhaut Neuritis
Augenentziindung 1
Augenflimmern ? ?
,Verdunkelung” der Augen 5 2
LAugenschwdche” 13 1 2
Einseitige Sehstdrung 1
a. Augenmuskelparesen 1
a.a innere Augenmuskeln
Verschwommen Sehen Schleier vor den Augen, 13 1 15
(Akkomodationsstérung) Stérung Lesefahigkeit, Sehen in die
Ferne ist weniger gestort
(N. oculomotorius)
,Blodigkeit” d. Augen, d. Kopfes, d. |Gemeint ist vermutlich 13 6
Gesichtes (Nebel) Verschwommen Sehen
Pupillenerweiterung (Mydriasis) (N. oculomotorius) 21 4 12
Blendempfindlichkeit bzw. Verlangsamte bzw. Aufgehobene +
Lichtscheue Pupillomotorik
Verdnderung Pupillenform Oval, elliptisch oder eckig 4 1
b. duBere Augenmuskeln
Herabhangende Augenlider (Ptosis) |Bilateral, fehlt zu Beginn 18 2 16
(N. oculomotorius)
Doppeltsehen (Diplopie, Strabismus |Doppeltsehen v.a. bei fernen 31 2 11
convergens) Gegenstanden, Bilaterale
Betroffenheit muss anfanglich nicht
vorliegen, Blick zur Seite ist
eingeschrankt (N. abducens)
Bewegung Augapfel eingeschrankt 4 2
Schielen 1
b. Tranendriise
Trénensekretion vermindert bzw. Patienten kénnen nicht weinen 1
aufgehoben
Brennen, Spannen in Augenlidern 5 2
IV. Gehdr/Gleichgewicht
Feinhdrigkeit (Hyperakusis), ,gutes  [Beeinflussung des M. stapedius- 1 3
Gehor” Reflexes
Ohrensausen 1
Gehor ungestort 1 2
Gleichgewichtsstérungen 3

20
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Chronischer Botulismus

V. Mund- /Rachenhéhle
Mundtrockenheit Mangel an diinnfliissigem a4 3 27
(parasympathischen) Speichel, Zum
Teil quélend, unstillbarer Durst
Kratzen/Wundgefiihl/Trockenheit im |Sodbrennen, ,boser Hals”, 19 5 12
Hals ,Brennen” im Hals
Hypersalivation 1
Uberproduktion mukésen Speichels 2 12
Entziindungen in der Mundhéhle, Bild einer Angina oder Pharyngitis 6 1 5
Pharynx gerétet und 6dematds Ahnlich wie bei einer Virus- oder
geschwollen Streptokokkeninfektion
Verwechslung mit einer Erkéltung,
Lbdser Hals”
Zunge geschwollen 1
Entziindung Lippen, Zahnfleisch 1
Zahnlockerung 1
Tonsillen geschwollen 2 2
Mandelgeschwulst, - absze 1
Schluckstérung (Dysphagie) Aspirationsgefahr! 58 2 25
(N. glossopharyngeus)
Ldhmung der Lippen-, Zungen- , Vorstrecken und Seitwartsbewegen |3 5
Gaumen-_und Kehlkopfmuskulatur _|der Zunge erschwert oder unmdglich
Spucken unméglich 1
Zunge herausstreckbar 1
Belegte Zunge 11 1 9
Regurgitation von FliBigkeit aus der |(N. vagus) 7 1
Nase
Sprechstorung, Verwaschenes (N. hypoglossus) 2
Sprechen (Dysarthrie)
Stimmstérung, Heiserkeit HeiBer und kloBig, schwach und 32 1 7
(Dysphonie, Aphonie) klanglos
Evtl. vollige Stimmlosigkeit (N. vagus)
Wiirgen, AufstoBen 4 5
Krampf im Hals 1
Ubler Geschmack Uber ganze Erkrankung 3
Ubler Mundgeruch ,Faule Ausdiinstung aus dem 3
Magen”
VI. Gesicht
Mimische Schwache, Verarmtes Gesicht erscheint ausdruckslos 2 3
Mienenspiel (N. facialis)
Triiber, matter Blick 1 1
Miene verdrieslich, zornig, zerstort 1
Aufgedunsenes Gesicht 1 3
Gerdtetes Gesicht 2 1 7
Gesichtsbldsse 2
Lippen abwechselnd gerttet oder 1
blass
GeféBe an Schlife gestaut 1
Verkleinerung einer starken Struma 1 1
Kropf
VII. Haut

Agrar- und Veterindr-Akademie
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3. Prof. Dr. Monika Kriiger, Leipzig
Clostridium botulinum in Tierbestanden
aus mikrobiologischer Sicht

Der Erreger

C. botulinum ist ein anaerobes, Gram- positives, Sporen-bildendes, bodenbdrtiges Bakteri-
um. Unter dem Speziesbegriff C. botulinum wird eine Gruppe von kulturell sehr verschie-
denen Bakterien auf der Basis ihres Neurotoxinbildungsvermogens zusammengefasst. Es
sind gerade bis leicht gebogene Stabchenbakterien von 0,5-2,0 x 1.6 - 22 um. Sie sind durch
eine peritriche Begeisselung beweglich. Die vegetativen Formen des Erregers sind nicht
sehr widerstandsfahig, durch Chlorverbindungen lassen sie sich innerhalb von 20 min,
durch Sonnenlicht innerhalb von 1-3h, durch Hitze (85°C) innerhalb von 5 min inaktivieren.
Demgegentiber sind die Sporen gegen Umwelteinflisse, z. B. Hitze> 80°C resistent.

Von C. botulinum sind bisher 7 Toxovare bekannt. Es wurden aber auch Mischformen
nachgewiesen.

Auf der Basis ihrer physiologischen Eigenschaften werden die Stdmme in 4 Gruppen ein-
geteilt, was spéater auch durch phylogenetische Befunde bestatigt wurde. Die Gruppe |
umfasst die proteolytischen Stdmme von C. botulinum Typ A und B sowie F. Diese Stdmme
konnen Milcheiweil3, koaguliertes Serum, Hihnereiweil3 und gekochtes Fleisch abbauen.
Die Gruppe llist die nicht proteolytische Gruppe, einschliefSlich nicht proteolytischer Stam-
me von Typ B und F sowie alle Stimme von Typ E. Gruppe Il schlief3t toxische Stamme
der Typen C und D sowie C. novyi Typ A-Stdmme ein, die kulturell sehr 3hnlich sind. Die
Gruppe IV umfasst Typ G-und kulturell sehr dhnliche C. subterminale-Stamme sowie C.
argentinense and C. hastiforme ein.

Die Optimaltemperatur fur Vermehrung und Toxinbildung liegt fiir Gruppe | bei 35-40°C,
fur Gruppe Il bei 30°C, Gruppe lll bei 40°C, Gruppe IV bei 37°C. Toxinbildung tritt oberhalb
von Temperaturen von 20°C auf. Eine Ausnahme ist Typ E, der auch bei 4°C Toxin bilden
kann.

Habitat

Der Erreger kommt natdrlicherweise im Boden, in Sedimenten von Salz- und StSwasser so-
wie im Magen-Darm-Trakt von S&ugetieren, einschlieSlich des Menschen vor. Er persistiert
in feuchten Habitaten. Die Sporen werden mit Staub, Wasser, Pflanzenmaterial Gber weite
Strecken verbreitet. Die kontaminierten Gebiete sind Quelle fir die Sporenverbreitung. In
eigenen Untersuchungen zum Kreislauf von C. botulinum in sdchsischen Rinderbestanden

24 Agrar- und Veterindr-Akademie



Chronischer Botulismus

ausgepragte Mukusschicht identifiziert werden. Die mikrobiologischen Ergebnisse spre-
chen fir eine massive Reduktion der Cytophaga/Flavobacterium/Bacteroides-Gruppe und
Erhdhung der Clostridiengruppe. Bei mehr als 50% der Tiere konnte in den erhaltenen
Arealen ein Leukozyteneinstrom festgestellt werden.

Chronischer Botulismus eine Dysbiose des Magen-Darmtraktes

Bereits die Arbeiten von Wells et al. (1982) weisen im Mausmodell darauf hin, dass fur
eine Besiedlung des MDT mit C. botulinum eine gestorte MDT-Flora die Voraussetzung
ist. Unter diesen Bedingungen reichten nur 50 Sporen, um nach intragastraler Inokulati-
on ein Toxikoinfektion auszuldsen. Bei ungestorter Normalflora waren auch 105 Sporen
nicht geeignet eine Infektion zu induzieren. Die Untersucher konnten eine kontinuierliche
Toxinbildung nachweisen. Uberlebende Tiere erholten sich nur langsam. In eigenen in
vitro-Untersuchungen konnte festgestellt werden, dass die fakale Mikroflora einen grofen
Einfluss auf die Toxinexpression besitzt. Untersuchungen in 7 Tierbestanden mit erkran-
kungsverdachtigen und -unverdachtigen Hintergrund wiesen auf eine gestorte Mikrobi-
ota bei den Toxintrdgern hin.

Schlussfolgerungen

C. botulinum ist in Rinderbestanden der BRD mit direkten und indirekten Nachweisme-
thoden feststellbar. In Milchviehbestanden mit hohen Abgangszahlen, Leistungsmangeln,
Klauenerkrankungen, hoher Kalbersterblichkeit etc. gelang in den eigenen Untersuchun-
gen der Nachweis von C. botulinum signifikant hdufiger. Die Kolonisation von C. botulinum
steht mit einer Schadigung der Darmschleimhaut in Beziehung. Sowohl im Pansensaft als
auch im Kot konnten in den eigenen Untersuchungen signifikante Unterschiede in der
Zusammensetzung der Pansensaftfauna als auch in der Pansensaft- und Kotmikrobiota
bei Kiihen mit und ohne C. botulinum-Nachweis in Kot und/oder Pansensaft festgestellt
werden. Die Kolonisation von C. botulinum im Dickdarm steht mit massiver Schadigung
der Darmbarriere in Beziehung. Durch die Barriereschadigung sind Bakterientranslokatio-
nen moglich, die das klinische Bild weitestgehend bestimmen.

Agrar- und Veterindr-Akademie 27
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4, Dr. Birgit Schwagerick, Rindergesundheitsdienst Mecklenburg-
Vorpommern. Botulismus und andere Clostridiosen -
Fakten kontra Spekulation

4.1. »,Botulismus entsteht ausschlieBlich durch Intoxikation”

,Der Botulismus ist eine durch die Aufnahme von botulinumtoxinhaltigem Futter oder
Wasser verursachte Krankheit... Das strenggenommen nicht zu den Infektionen, sondern
zu den Intoxikationen zu rechnende Leiden...." (Rosenberger 1978). Diese unstrittige, aber
inzwischen unvollstdndige Definition des Botulismus beherrscht seit Jahrzehnten die Lehr-
bucher und Kopfe studierter Mediziner. Spétestens seit dem Auftreten des Sauglingsbotu-
lismus steht fest, dass die alleinige Aufnahme von Clostridium (C.) — botulinum - Bakterien
bzw. -Sporen ebenfalls zum Botulismus fiihren kann. 1976 erstmalig beschrieben, wurden
bis 2006 mehr als 1500 Falle von Sduglingsbotulismus in 15 Landern registriert (Advisory
Committee on Microbiological Safety of Food, UK, 2006). So wie im Fallbericht von H.
Bunke aus dem Klinikum Buch am 26.06.1999 beschrieben, entsteht der Botulismus beim
Saugling durch Aufnahme von Sporen, die erst im Darm auskeimen, diesen besiedeln und
dann das Botulinumneurotoxin (BoNT) bilden. Als Ursache fir die erfolgreiche Kolonisati-
on vermutet man die noch instabile Darmflora beim Saugling. Eine Destabilisierung der
Darmflora wiederum kann auch beim erwachsenen Organismus durch verschiedene Stor-
faktoren auftreten. Operationen, vor allem mit massiver Antibiotikagabe verbunden, wie
auch entzlndliche Darmerkrankungen schadigen die gesunde Darmflora. Im Handbuch
fur Epidemiologen, Kliniker und Labordiagnostiker zum Thema Botulismus (CDC Atlanta
1998) wird der Erwachsenenbotulismus nach Sporenaufnahme mit anschlieender Toxin-
bildung im Darm bei entsprechender Vorschadigung erwahnt. Weiterhin gibt es sterile La-
bortiere, die praktisch keine Darmflora besitzen. Bei diesen flihren geringe Sporeneintrage
in den sterilen Darm zum Botulismus (Arnon 1995).

Es wird ein Zusammenhang zum Sduglingsbotulismus gesehen. Auch Arnon beschreibt
den Erwachsenen-Kolonisationsbotulismus bei gestérter Darmflora, er vermutet eine ho-
he Dunkelziffer. Bei landwirtschaftlichen Nutztieren sind verschiedene durch Clostridien
verursachte Enterotoxdmien bekannt: Limmerdysenterie und Struck (C. perfringens A,
-Toxin) sowie die Breiniere (C. perfringens D, (3 -Toxin) beim Schaf, Shaker Foal (C. botu-
linum, BoNT B u.a.) beim Pferd und Darminfektionen durch C. perfringens beim Schwein
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Botulismus = monokausale
Erkrankung ?

» BoNT im Zusammenhang mit a
Clostridiosen nachgewi :

= Enterotoxdmien: HBS (C.

= Gasbrand, Geschwiire (C.

sordellii, C. chauvoei,/C. n

= Gegenseitige Potenzierung denkl

(Darmlahmung dur h;BoNT als

Voraussetzung fiir explosiénsa

Wachstum von C, perfringéns z.

36
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5. Dr. Hans Matthias Clausen, Viol
Erfahrungen eines praktischen Tierarztes
zum Thema Clostridium Botulinum in Schleswig-Holstein

Seit langem sind Clostridiosen an der Westkuste Schleswig-Holsteins als Erkrankungs- und
Todesursache von Rindern bekannt. Landwirte und Tierdrzte dieser Region kdnnen ende-
mische Rauschbrand-Weiden oder -Gebiete benennen, in denen immer wieder auch nach
Jahren ohne Erkrankungen plotzliche Todesfalle auftreten, die sich im pathologischen Bild
als durch Cl. septicum oder Cl. chauvoei verursacht darstellen.

Im Winterhalbjahr 2006/2007 traten erstmalig in einigen Milchviehbetrieben unserer
Praxen gesundheitliche Probleme auf, die wir in dieser Form und in diesem Ausmal3 bis
dahin nicht kannten oder so nicht wahrgenommen hatten. Anféanglich wurden in den Be-
trieben Leistungsdepressionen festgestellt, die von den Rationen her unerklarbar waren.
Zum Beispiel ,Startprobleme” nach der Abkalbung, vermehrt Milchfieber, Labmagenver-
lagerungen, Ketosen, vermehrt auch subfebrile Dyspnoen mit gesteigerter Atemfrequenz
sowie trockenem Husten (heiserem Anstossen). Diese Erkrankungen erwiesen sich oft als
therapieresistent, aullerdem stiegen in diesem Zeitraum die Zellzahlen der Betriebe, wie
auch die Zahl der klinischen Mastitiden drastisch an.

Im Verlauf der nachsten Wochen machten sowohl die Landwirte, wie auch wir Tierédrzte bei
dem stark erhéhten Betreuungsaufwand fir die Herden ungewdhnliche Beobachtungen.
Die Herden wirkten insgesamt sehr mude, die Kiihe zeigten zum grof3en Teil verzdgerte
oder keine Reaktionen, zeigten keine Neugier. Der Gang der Tiere war oft breit und un-
sicher, auffallend war dabei der herabgesetzte Schwanztonus (Hammelschwanz). Bei der
Untersuchung des Verdauungsapparates aufgrund der auffallig meist nur geringgradigen
Ketosen fiel der zahe, schaumige Speichel vor dem Maul der Tiere oder auch Speichel-
pfltzen in den Liegeboxen auf, die Wiederkauaktivitat war reduziert, die Pansenperistaltik
war herabgesetzt oder nicht mehr vorhanden. Bei vielen dieser Kiihe wurde eine leich-
te Pansentympanie beobachtet, die auf Beeintrdchtigung der Pansenaktivitdt oder des
Ruktus schlie3en lieB3. Der Kot war innerhalb gleicher Fitterungs- und Leistungsgruppen
entweder zu wassrig oder zu fest. Im Kopfbereich waren das verringerte Ohrenspiel sowie
verzégerte oder fehlende Pupillenreaktion auffallig, beim Verfolgen von Objekten erfolg-
ten die Reaktionen des Bulbus oft ruckartig.
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Durch-/Hinterltftung der Silagen aufgrund mangelnder Verdichtung bzw. mangel-
hafte Abdeckung mit Bildung von ,Luftkandlen” (Abfluss von CO2 und Eintrag von
Sauerstoff)

Kondens- wie Prozesswasserbildung fihren zur Auswaschung schiitzender Garsduren und
liefern weiterer Clostridienvermehrung Vorschub. Hier arbeiten wir in den Betrieben zur
Optimierung der Silagequalitdt unter Verwendung Clostridien reduzierender Siliermittel:
,Bonsilage Forte” (DLG-GUtesiegel gegen Clostridien) im Falle niedriger TS-Gehalte im
Ausgangsgdrgut von Grasern und fur den mittleren TS-Bereich ,Bonsilage Protect”. Fir die
Maissilagebereitung steht im Vordergrund des Einsatzes von Siliermitteln die Férderung
der aeroben Stabilitdt (Bonsilage Mais, fiir den Biogasbereich Silasil Energy).

Wir achten insbesondere auf eine optimale Abdeckung - ideal sind helle Siloplanen, Hy-
gienefolien, Gitternetzplanen, nach Moglichkeit keine Reifen zur Sicherung der Planen
sondern Silosdcke und dartiber hinaus auf eine optimale Randabdeckung.

Werden Silagen bei hohen Umgebungstemperaturen angelegt, halten sich im Kern der
Silagen hoéhere Temperaturen bis in den Winter hinein. Unter diesen Bedingungen ist der
Einsatz geeigneter Siliermittel unabdingbar.

Futterlagerung

Geschlossene Futtersilos neigen zur Bildung von Kondenswasser. In Kombination mit War-
me (insbesondere durch einseitige Sonnenbestrahlung) haben wir bereits einen weiteren
Risikofaktor. Es ware wiinschenswert, wenn der Einsatz von stabilisierenden organischen
Sauren Standard ware — es kdnnte etwas mehr Sicherheit bringen, wenn es um die Ein-
schrankung weiterer Clostridienvermehrung geht. Regelmalige Reinigung geschlossener
Silos sollte selbstverstandlich sein, fihrt jedoch als alleinige Mainahme nicht zur absolu-
ten Sicherheit gegentber Clostridiensporen. Offene Futterlager sind massiv durch Kotein-
trag geféhrdet — besonders wenn noch lange Lagerzeiten und Kondenswasserbildung an
Wanden oder im Futterlager hinzukommen.

Als einfache Malinahmen gegen Koteintrag bieten sich Saurepréaparate (Schaumacid/
Schaumasil flissig) an, die durch Aufspriihen infolge der Geruchsentwicklung jegliche At-
traktivitat fur Vogel, Katzen, Hunde und Schadnager verlieren. Isolierte AuRenwande und
flache Futterlager, die keine Eigenthermik entwickeln kénnen, bieten mehr Sicherheit.
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Futterung:

Aufgrund der komplexen Zusammenhadnge zwischen Rationsgestaltung und moglicher
Ausbreitung von Clostridien im Verdauungstrakt von Wiederkduern mochte ich nur in Kar-
ze erwahnen, welche MaSnahmen unternommen werden, um die Situation zu verbessern:
Wir achten auf Rationen, die die komplette Nahr- und Wirkstoffversorgung sicherstellen.
Von Bedeutung ist neben der schon beschriebenen Futterhygiene eine Begrenzung der
gesamten Konzentratzufuhr im Sinne der pansenphysiologischen Anforderungen. Der
Erfahrung nach ist es hilfreich, grob gequetschte oder grob vermahlene Konzentrate zu
verfuttern (Getreide, Eiweil3trdger). Diese Mal3nahmen senken nicht nur die Gefahr von Aci-
dosen - sie fihren auch eher zur erwlinschten Bildung der gesunden Pansenflora und
—fauna. Betroffene Milchkihe reagieren positiv auf diese Verdnderungen. Wir entziehen
den Clostridien im Vormagen schnell verfiigbare Substrate

Hygiene:

Sauberkeit durch regelmaBige Reinigung innerhalb der Stélle senkt den Sporendruck. Ideal
ware die Situation, wenn Laufstdlle nach der Reinigung mit entsprechenden Desinfekti-
onsmitteln behandelt werden und anschlie3end eine gewisse Zeit leer stehen. Im Betrieb-
salltag bleibt dies haufig jedoch nur ein Wunsch, da in vielen Féllen geeignete Weiden
fehlen. Davon abgesehen — ein Sporeneintrag ist nach Wiederaufstallung naturlich sofort
wieder vorhanden. Trankebecken sollten so angebracht sein, dass eine Verschmutzung
durch Kot unméglich ist; innerhalb von Stallen ist allerdings ein Sporeneintrag nahezu
nicht zu vermeiden. Verwendete Einstreu muss trocken sein und sollte auf keinen Fall
zur Eigenerwdrmung neigen. Risikomaterial als Einstreu wird leider auch unwissentlich
verwendet. Als Beispiel: Mist. Kommt Stroh zum Einsatz, sollten nur hdchste Qualitaten
verwendet werden.

Ein anderes Thema ist die Entsorgung von Nachgeburten — sie sind Risikomaterial und
gehoren weder auf den Mist noch in die Glle. Kihltruhen zur Aufbewahrung/Lagerung
sollten Standard sein. Gulle wird noch immer grof3fldchig ausgebracht. Der gesamte Kreis-
lauf zwischen Gulleeintrag und Futterkontamination — insbesondere auf Griinlandstandor-
ten — stellt ein hohes Risiko dar. In vielen Féllen fehlen Alternativen, sporenbelastete Gille
anderweitig unterzubringen. Grundsatzlich gilt, dass belastete bzw. Risikogdlle nicht auf
Futterflachen gehort.

58 Agrar- und Veterindr-Akademie



Chronischer Botulismus

9. Michael Lebuhn, Freising
Biogasprozess und Garreste:Gefdhrden landwirtschaftliche Bi-
ogasanlagen die Gesundheit von Mensch und Tier? Derzeitiger
Stand des Wissens

Gliederung

.  Einfiihrung: Warum Biogas in der Landwirtschaft?

Il. Biogasanlagen in Deutschland,
charakteristische Situation in Bayern

lll. Hygienisierung durch den Biogasprozess

1. Effekte auf Sporenbildner,
2. Besonderheiten hinsichtlich Clostridium botulinum

IV. Kritische Punkte,
Forschungsbedarf

V. Fazit
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Clostridium botulinum im Biogasprozess

—> Bisher kein Hinweis, dass pathogene Clostridien
- durch den Biogasprozess aktiviert werden

- sich im Biogasprozess vermehren

—> Eventuell im Gérrest nachgewiesene pathogene Clostridien
sollten also

- bereits im Garsubstrat vorhanden gewesen sein

- nachtraglich in den Garrest eingetragen worden sein

Kritische Kontrollpunkte in der landw. Biogasproduktion —1 -

Ernte / Mahd: Eintrag von Kleintieren, Boden?

o

Silierung: Vermehrung pathogener Sporenbildner, Toxinbildung?

™

Silagelagerung: Zutritt von Nagern, Insekten? ————  Giille / Festmist

™

BGA-Fiitterung, Bereitung von NawaRo-WiDii-Mischrationen:
Zutritt von Kleintieren?

o

Biogasprozess / Garrestlagerung:
Zutritt von Kleintieren, Insekten?

Landwirtschaftliche
Priméarproduktion

Diingung, Pfl produktion

Bisher kein Anhalt fiir Gefahrdung von Mensch und/oder Tier
durch toxinbildendende Sporenbildner
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befinden, der neben einer ordnungsgemalen Reinigung und Desinfektion in regelmafi-
gen Absténden auch eine wirksame Schadnagerbekdmpfung erlaubt.

Aufgrund der ,stéandigen Seuchengefahr” wird empfohlen, sowohl auf einem Gehoft mit
Nutztierhaltung und Kofermentation von Gulle und anderen behandlungspflichtigen
Substraten als auch bei grolSen gemeinschaftlich betriebenen Kofermentationsanlagen
auf ,freiem Feld” (abseits von Nutztierhaltungen) folgende Reinigungs- und Desinfekti-
onsmalnahmen zu praktizieren:

1. im Bereich der Anlieferung und Abholung:
- Wasserreinigung des Entladebereiches
- Wasserreinigung des Schlauchankopplungssystems
- Wasserreinigung der Reifen des Tankfahrzeuges sowie des Zugfahrzeuges
- Desinfektion (Durchfahrwanne) oder automatische Spriihdesinfektion des Fahr-
zeuges bis auf Reifenhdhe (im Einvernehmen mit dem zustandigen Veterindramt
notfalls nur beim Betriebswechsel (anderes Gehoft) notwendig!)
- Verwendung organischer Sduren bzw. DVG-geprifter Desinfektionsmittel, die kei-
ne Beeintrachtigung des Faulprozesses erwarten lassen
2. im Bereich der Anfahrtswege:
- tagliche Reinigung und Desinfektion

12.7. Zusammenfassung

Mit der moglicherweise weiter wachsenden Anzahl an Biogasanlagen und der zuneh-
menden Verwertung seuchen- und phytohygienisch bedenklicher Abfélle und Reststoffe
aus den unterschiedlichsten Bereichen steigt insgesamt das hygienische Risiko auf den
Anlagen bzw. den landwirtschaftlichen Betrieben. Die Verordnung (EG) Nr. 1774/2002 bzw.
die Verordnung (EG) Nr. 208/2006 definieren die ,biologischen Risiken” aus seuchenhygi-
enischer Sicht und machen eindeutige Vorgaben zu den technischen und mikrobiologi-
schen Anforderungen von Anlagen bzw. deren Produkte. Die ,Phytohygiene” ist national
im Dungemittelrecht geregelt. Handlungsbedarf wird hierbei vor allem bei den NaWaRo-
Anlagen gesehen, Ansétze zur Regelung sind vorhanden und mussen noch ausformuliert
und umagesetzt werden. Zur Uberpriifung und Uberwachung von biotechnologischen
Anlagen sind auf EU-Ebene und national unterschiedliche Strategien in Diskussion, die im
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13. Dr. Klaus Eicken, Ovelgonne
Differentialdiagnosen:
Welche Rolle spielt die Proteolyse in Grassilagen

Das Hauptgrundfutter fur die Rinder haltenden Betriebe bestand bis zum Jahr 1970 aus
Heu. Danach hat die Grassilagegewinnung immer mehr an Bedeutung gewonnen und
das Heu als Hauptgrundfutter abgel6st. Die Zunahme der veranderten Grundfuttergewin-
nung ist in der Grafik von Wilkinson (2005) sehr gut wiedergegeben.

Grafik 1

Pienaar, J. (2010)
Figure 2.1 Estimated production values of silage and hay in DM in Western
Europe: 1975 to 2000
(Wilkinson, 2005)
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Mit dem Einsatz von Grassilage hat es in den Milchviehherden ganz neue Krankheitsbilder
gegeben. Aus diesem Grunde sind in der eigenen Rinderpraxis schon 1983 erste Untersu-
chungen an Grassilagen durchgefuhrt worden. Ausgehend von dem Verdacht, dass eventu-
ell erhohte Nitratwerte als Ursache fir die neuen Krankheitsbilder verantwortlich sind, wur-
den in 20 Grassilagen die Nitratwerte bestimmt.(Tabelle 1) Dieser Verdacht konnte durch die
Untersuchungen nicht bestatigt werden. Da von uns aber weiterhin die Proteinfraktion als
Ursache angenommen wurde, wurde das Rohprotein spezieller untersucht. Einzelne Labors
bieten die Moglichkeit das Reineiweild nach Barnstein (Institut fir Tiererndhrung, Ti.Ho. Han-
nover) oder nach Mothes (Labor Blgg, Parchim) bestimmen zu lassen. Bei dieser Labor unter-
suchung werden im Rohprotein das Reineiweif$ und die NPN-Verbindungen bestimmt. Aus
diesen beiden Parametern ist dann das Ausmal3 einer méglichen Proteolyse, die wahrend
der Fermentation stattgefunden hat, abzulesen. Aus der Tabelle 1 geht hervor, dass die Be-
stimmung des Reineiweil3gehaltes in Grassilagen sich als sehr aussagekréftig erwiesen hat.
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Bei dem Toxinnachweis im Serum bis 26 Tage nach Auftreten der ersten Symptome (Rosin
1973) und bei Neuerkrankungen von Rindern 15 Tage (Bienvenu et al. 1990) nach Entfernen
der Toxinquelle wurde ebenfalls eine in vivo Bildung von Toxin vermutet. Die zu Beginn ei-
ner Botulismuserkrankung auftretende toxisch bedingte Darmobstipation soll Wachstum
und Toxinbildung von Cl. botulinum in vivo ermoglichen (Minervin 1967). Aber auch der
langsame Zerfall von Cl. botulinum mit Freisetzung zellgebundenen Toxins kénnte den
zeitlichen Ablauf erkldren (Lamanna und Carr 1967).

Die Exotoxine sind von ungewohnlich hoher Toxizitat. Als Nervengifte hemmen sie die
Acetylcholinfreisetzung an den Synapsen der motorischen Endplatten. Fir das Rind
kommen von verschiedenen Toxintypen (Typen A - G) in erster Linie Typ C und D, mit
Einschrankungen auch Typ B in Betracht. Fir den Menschen sind Vergiftungen mit den
Typen A, B, E beschrieben.

Bislang wurde die Ansicht vertreten, dass in Fallen von Rinderbotulismus durch grindli-
ches Nachsuchen fast immer eine in Zersetzung befindliche Tierleiche (evtl. nur ein Klein-
nager) zu finden sei, welche durch Kontakt mit Futtermitteln oder dem Trinkwasser zur
Kontamination derselben gefihrt hat (Rosenberger 1970;Stober 1988).

Dem gehauft auftretenden Botulismus bei Rindern in Stdafrika, Sidamerika und Austra-
lien liegt eine spezielle Ursachenkette zugrunde: 1. Mangelhafte Kadaverbeseitigung. 2.
Phosphormangel des Bodens mit Aphosphorose der Tiere. 3. Osteophagie mit Aufnahme
des Toxins. 4. Tod des Tieres. 5. Toxinproduktion durch nattrlicherweise im Darm vor-
handenes Cl. botulinum nach dem Tod des Tieres. 6. Der Kreis schlief3t sich, bei erneuter
Osteophagie, wobei sich das ndchste Tier nur an dem neu in dem zuerst gefallenen Tier
produzierten Toxin vergiftet.

Zur Klarung der Ursache von Botulinusintoxikationen muss das Vorkommen des Toxins in
Futtermitteln berdlcksichtigt werden [Biertreber (Breukink et al. 1978; Haagsma u. Ter Laak
1978 b; 004 Haagsma 1991), verschiedenen Silagen (Haagsma u. ter Laak 1978 a; Notermans
et al. 1979 a; Gray u. Bulgin 1982)]. Es gelang experimentell, Cl. botulinum in Grassilage zur
Proliferation und Toxinproduktion anzuregen. Silage ist umso gefdhrdeter, je hdher der pH-
Wert und die Wasseraktivitat (aw) sind. So reicht bei pH-Werten zwischen 5,8 und 6,5 eine
minimale Wasseraktivitat (aw) von 0,94 aus, bei einem pH-Wert von 5,3 ist aber eine solche
von 0,98 erforderlich, um die Proliferation von Cl. botulinum zu erméglichen (Notermans
et. al. 1979b; Notermans et. al. 1978). Mit dem Risiko einer Toxinproduktion sind besonders
die Randbereiche von siliertem Futter und die friihe Phase der Silierung behaftet (Gray u.
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Besonders geféhrdet sind Rinder mit Kontakt zu Gefligelmist (Leichenteile?) (Haagsma und
Ter Laak 1979; Appleyard u. Millison 1985; Clegg et al. 1985; Gibson 1986; Popoff et al. 1986;
Smart et al. 1987; McLoughlin et al. 1988; Neill et al. 1989; Popoff 1989; Bienvenu et al. 1990;
Hogg et al. 1990; Haagsma 1991). Aus Israel gibt es Berichte tber Verluste (Tod oder Schlach-
tung) von tber 1000 Rindern wahrend eines Ausbruchs, welcher retrospektiv der mangelhaf-
ten Erhitzung von zur Futterung eingesetztem Geflugelkot (Gefligelkot als Stickstoffquelle)
zugeschrieben werden konnte (Egyed et al. 1978 a, b; Savir 1978). In Deutschland ist der
Einsatz von Geflugelkot zu Futterzwecken verboten. Unter Berlicksichtigung eines weiter-
gefassten klinischen Bildes konnten wir regional auftretende ungeklarte Todesfalle, welche
einige Betriebe mehrfach betrafen, der Botulinusintoxikation zuordnen. Allen Betrieben war
der Einsatz von Geflugelkot zur Dingung gemeinsam (siehe Tabelle 1). In einem Gebiet mit
endemischem Botulismus entwickelte sich die Problematik erst, als bei einer Gefligelfarm
von einem Flussigmistverfahren mit Zwischenlagerung auf ein Trockenmistverfahren um-
gestellt wurde. In einer anderen Region blieb die Ursache langere Zeit unbekannt, da die
Landwirte Emissionen eines Industriebetriebes fur die Todesfélle verantwortlich machten
und wegen des erhofften Schadensersatzes eine andere Kldrung nicht unterstitzten.

Bislang ist noch nicht hinreichend geklart, welche spezielle Rolle dem zur Dingung ein-
gesetzten Gefliigelmist bei den Botulismuserkrankungen zuzuschreiben ist. Neben der
direkten Vergiftung durch Botulinustoxin nach Austrieb auf mit Gefligelmist gedingte
Weiden, kommen folgende urséchliche Zusammenhange in Betracht:

1. Leichenteile aus dem Geflliigelmist gelangen durch moderne Ernteverfahren mit Auf-
nahme aus dem Schwad vermehrt in den Futterstock (insbesondere bei Grassilage,
Rubenblattsilage). Das relativ empfindliche Botulinustoxin kann in Knochen und in
unter anaeroben Verhaltnissen sich nicht weiter zersetzenden Leichenteilen langere
Perioden Uberstehen.

2. Hoher Gehalt des Gefligelmistes an Sporen von Cl. botulinum. Diese Sporen werden
durch die modernen Ernteverfahren in groBer Anzahl in die Rohmaterialien fur Silage
verbracht (Erdkontamination) und finden dort die anaeroben Bedingungen, die bei
entsprechender Temperatur die Toxinproduktion erlauben.

3. Zusatzlich zu unter Punkt 2 angefiihrten Grinden kommt aber auch der Gefligelkot
selbst als wichtiges Substrat fir die Schaffung des Milieus zur Bildung des Toxins in
Frage.
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stellen und kann in den seltensten Fallen durch den direkten Toxinnachweis in Blut, Leber
oder Inhalt des Verdauungstraktes gestitzt werden (Smart u. Roberts 1977; Egyed et al. 1978
a, b; Abbitt et al. 1984; Smart et al. 1987; Blood u. Radostits 1989; Neill et al. 1989; Bienvenu
et al. 1990; Hogg et al. 1990; Haagsma 1991, Jupp et al. 1993). Selbst bei grol3en Ausbriichen
(z. B. Tod oder Schlachtung von mehr als 1000 Rindern (Cohen und Tamarin 1978; Egyed et
al. 1978 a, b)) gelang dies nicht. Die Erkrankung wurde zunéchst in Ermangelung von mikro-
biologischen, spezifischen pathologischanatomischen und toxikologischen Ergebnissen nur
aufgrund der Umstande und dem klinischen Erscheinungsbild als "botulismlike-disease" be-
zeichnet. Erst der lebenserhaltende Effekt einer Schutzimpfung bei langer andauernder Ver-
futterung des verdachtigen Futters in groBeren Mengen an Kalber brachte in solchen Féllen
Klarheit (14 bis 21 Tage bis zum Ausbruch der Krankheit) (Neill et al. 1989; Egyed et al. 1978 a).
Der Toxinnachweis an der Maus gilt zurzeit immer noch als Standardtest. In vitro Testverfah-
ren mit bestechend schnellen Ergebnissen konnten sich wegen der geringeren Sensitivitat
(Thomas 1991) oder wegen der mangelnden Typenspezifitdt und des hohen methodischen
Aufwandes bislang nicht durchsetzen (Weiss und Weiss 1988; Weiss et al. 1990).

Nervale Leitungsgeschwin-
digkeit o. k.

Elektromyogramm (E
gestort

ADD. 1: Stérung der neuromuskuldren Kopplung
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1. Clostridiosen beim Rind

- Spezifische Erkrankungen
+ Tetanus
« Rauschbrand
« Pararauschbrand
« Botulismus

- Cl. perfringens subspezies

-

. |Ubiquit5r
L

Atiologie: Eigenschaften Clostridien

aber auch , Arktis, Antarktis) |

Streng anaerob

Natiirlicher Lebensraum: Erdboden
(Abbau von organischem Material in oberen Bodenschichten)

Sporenbildner (z. T. Sporen mehrere Stunden resistent bei 100° C)

Besiedeln z. T. regelméRig den Magen-Darm-Trakt
(bei gesunden Tieren und Menschen im Kot nachweisbar )

Potente T (Tetanus, etc.)
(in der Regel Ektotoxine, starkste biologische Gifte)

a Aktive ung im Vordergrund,
Wichtig: itoxischi phy

Anzeigepflicht

Rauschbrand

« Emph hamorr h g und
Zersetzung der Muskulatur
. i i von G

Nicht-kontagios, akut, hoch fieberhaft

endemisch verlaufende bodengebundene Tierseuche
Clostridium chauvoei

Rinder, Schafe und Ziegen, selten Pferd

Rauschbrand Epizootiologie
Anzeigepflicht
Widerstandsfahige Sporen (iberleben lange im Erdreich
endemisch verlaufende bodengebundene Tierseuche:
Ol (Rauschbrand

Almen D, A, CH)

Letalitét sehr hoch

Tiere sterben meist innerhalb eines Tages

Natiirliche Infektionsquelle fiir die Ansteckung der Tiere
bilden Futter oder Wasser

Héaufung der Falle in den Sommermonaten mit Weidegang.
Die Inkubationszeit betragt 1 bis 5 Tage.

Pararauschbrand

oot
Wle\ge‘j\ ;
weine o

bt

Perakute bis akute, hoch fieberhafte Wundinfektion
Einzeltiererkrankung, zunéchst lokal

Pararauschbrand ist nicht kontagids, keine Tierseuche
Lokale emphy ose, 6 ) o
Zersetzung von Muskulatur und Bindegewebe
Ausgehend von Verletzungen

Prostaglandine!

Clostridium septicum

Atiologie: Clostridium septicum
Ubiquitar Erdboden

Besiedelt regelmaRig Magen-Darm-Trakt
gesunder Tiere

mit
Gasbranderregern
Clostridium novyi, Clostridium perfringens
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15. Heinrich Strohsahl, Milchhof Hohenaspe
Bericht eines betroffenen Landwirtes. Botulismus auf unserem
Betrieb. Das Leben sterben sehen.

Unsere Familie fihrte einen Milchviehbetrieb in Schleswig Holstein mit ca. 450 Milchki-
hen plus Nachzucht und einer Fldchenausstattung von ca. 470ha. Wir Gbernahmen im
Jahr 2007 einen Milchviehbetrieb in der Elbmarschregion vom Freund meiner Schwester.
Dieser konnte den Betrieb aus gesundheitlichen Grinden nicht mehr weiter fiihren. Der
Betrieb hatte eine Zellzahl von tber 400.000. Aus diesem Grund wurden diesem Betrieb
52 Milchkiihe hinzu gefiihrt. Nach der Ubernahme des in der Griinlandregion liegenden
Betriebes wurde ein standiger Futterausgleich zwischen den Betrieben zur Rationsopti-
mierung durchgefhrt.

Nach ca. zwei Monaten begann die Zellzahl trotzdem auf diesem Betrieb wieder anzu-
steigen. Merkwurdigerweise geschah dies auch auf dem Hauptbetrieb und zeigte sich
in Euterentztindungsschiben von ca. 20% der Herde schlagartig und wiederholend. Der
Hoftierarzt therapierte dies stets und bemiht. Nachfolgend behandelte der Tierarzt mehr-
fach und wiederholend Stoffwechselstdrungen, Milchfieber, Lungenentziindungen, und
Fremdkérper. Hinzu kamen duf3erst viele Totgeburten.

Als im Herbst 2007 die Zellzahl drastisch auf rund 800.000 Zellen anstieg, nahmen wir
Kontakt mit dem LKD auf und erkundigten uns auf zusétzliche Beratung. Um die Zellzahl
zu senken, wurden standig frischlaktierende Farsen in den die Milchproduktion einge-
bracht. Nach Ricksprache mit dem Amtsveterinar im Dezember 2007 wurden bei einer
Hofbegehung sehr ausfihrlich Uber die gesamten Probleme und Ausfalle diskutiert.
Dieser war mit der sich wieder gesenkten Zellzahl zufrieden und sah unsere Besorgnis
um die Milchviehherdenprobleme unproblematisch. Er war sehr begeistert und erstaunt
Uber die sich dort befindende Liegehalle, wo die Frischmelker ihre ersten hundert Tage
verbrachten.

Die Kuh- und Kalbererkrankungen auf unserem Betrieb mit anschlieBenden Todesfolgen
nahmen weiter zu. Wir diskutierten Gber die Probleme bei einer Hofbegehung Anfang
Januar 2008 mit der Tierarztpraxis. Zur freien Verfigung stellten wir ihm Guthaben von
4.000€ monatlich voraus, um das Problem zu I6sen. Da die Todesfélle sich dennoch
mehrten, schalteten sich die Behdrden der Zustandigkeitshalber ein und begleiteten
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aufgenommen und z.B. bei der Ostangler Versicherung namentlich von der Haftung
ausgeschlossen.

AuBerst bedriickt waren die Uber 170 Teilnehmer bei den Aussagen des Medizinprofes-
sors Dr. Dirk Dressler, Neurologe der MH Hannover: Chronischer Botulismus wurde bei
Menschen in infizierten Milchviehbetrieben diagnostiziert, die ,nahe den Kiihen” waren.
Mittlerweile leiden auch einige Tierdrzte an Erscheinungen des chronischen Botulismus. Es
sind also Menschen und Tiere gleichermal3en betroffen, was deutlich von Referenten (Tier-
drzte und Mediziner) bestatigt wurde. Warum die ,Kritiker der Erkrankung” immer noch
von ,Quatsch” und ,Verunsicherung der Landwirte” sprechen, wurde von einer Reihe von
personlich betroffenen Landwirten schon als ,sehr dreist” bezeichnet. Das Land Schles-
wig-Holstein hat aktuell aufgrund der erkannten Problematik ein Screeningprogramm zur
Erforschung dieser Faktorenerkrankung aufgelegt und nimmt diese Problematik der zum
Teil sehr hohen Verlustraten sehr ernst.

Am zweiten AVA-Fortbildungstag bildeten Arbeitsgruppen die Grundlage weiterer Dis-
kussionen zur Thematik des chronischen Botulismus. Dabei wurden schwerpunktmaRig
Differentialdiagnosen, klinische Bilder, Checklisten zur Diagnostik, Impfmaglichkeiten, Ur-
sachen, etc. miteinander bearbeitet. Natdrlich wurde auch im besonderen Mal3e die evtl.
Rolle der Biogasanlagen mit in die Arbeitsgruppen einbezogen.

Als Ergebnisse der AVA-Veranstaltung zum chronischen Botulismus wird
zusammengefasst:

Der chronische Botulismus als Faktorenerkrankung beim Rind ist existent. Erste Ver-
dachtsmomente betreffen auch das Schwein.

Ganz dringlich ist eine standardisierte Nachweismethode (validierte Diagnosemdg-
lichkeit), um nicht ,Apfel mit Birnen und Bananen” vergleichen zu missen. Diese stan-
dardisierte Methode aller Labore (Miprolab in Géttingen, Veterindr-Mikrobiologie in
Leipzig und Ripac-Labor in Potsdam) muss gleichermallen Anwendung finden. Unter
der Leitung des FLI in Jena (Referenzlabor fur Clostridien) findet gegenwartig ein La-
borvergleichstest statt, dessen erste Ergebnisse 2011 veroffentlicht werden sollen.
Es mUssen Untersuchungsergebnisse zum Input und Output von Clostridium botuli-
num-Sporen in Biogasanlagen schnellstmoglich vorgelegt werden, um hier Klarheit
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Nutztierpraxis

GOTTINGER ERKLARUNG

ANLASSLICH DER 9. AVA HAUPTTAGUNG
vom 17. bis 21. Marz 2010 in Gottingen

Botulinumtoxikosen -
Chronischer Botulismus

Wir, die unterzeichnenden Tierdrztinnen und Tierdirzte, dulSern unsere
grofBBe Besorgnis (iber die Zunahme von Clostridium botulinum-Toxikosen
in der deutschen Milchviehhaltung.

Diese durch Stoffwechselprodukte (Toxine) von bestimmten Clostridien
(bes. Clostridium botulinum, aber auch Stamme von C. butyricum und C.
baratii), verursachten Erkrankungen nehmen in Deutschland nachweisbar
insbesondere inden hochleistenden Milchviehbetrieben an Bedeutung zu.
Erste Meldungen bestdtigen auch Kontaminationen mit diesen Erregern im
Schweinebereich.

Clostridien sind anaerobe, sporenbildende Bakterien, die ihr Habitat im Bo-
den, in Schlammen, im Intestinaltrakt von Menschen und Tieren, in und auf
Insekten, Wirmern sowie in und auf Pflanzen haben. Es handelt sich um eine
sehralte Mikroorganismengruppe (rund 3,4 Mrd. Jahre alt), die aufgrund ih-
rerstoffwechselinaktiven Uberlebensform (Sporen) sehr lange (Jahrzehnte,
Jahrhunderte) lebensfahig bleiben und bei passender Gelegenheit wieder
auskeimen und ihr krankmachendes Potential mittels Toxinbildung entfalten
koénnen.

Die Globalisierung der menschlichen Lebensweise (Tierhandel, Futtermit-
telhandel, Lebensmittelhandel) und Tourismus fihren zu einer weltweiten
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Chronischer Botulismus

Verbreitung der Clostridien, so dass bisherige geospezifische Unterschiede
mehr und mehr verwischt werden. Dagegen ist die Bedeutung bisheri-
ger natirlicher Ubertragungen z.B. durch Staubstiirme oder Zugvégel zu
vernachldssigen.

Unter den Bedingungen der modernen Landwirtschaft fallen gro3ere Men-
gen an Fakalien in Form von Mist und Glille an. Diese werden normalerweise
direkt durch Ausbringung auf landwirtschaftliche Nutzflachen (Diingung)
oder durch die Einspeisung in Biogasanlagen genutzt. In Biogasanlagen
kdnnen sich allerdings pathogene Clostridien beim Aufschluss der Garsub-
strate vermehren. Hier hilft auch die geforderte Hygienisierung bei 70°C
Ubereine Stunde sehr wenig, weil die Clostridien wegen ihrer Sporenbildung
dadurchnicht inaktivierbar sind, sondern im Gegenteil, die antagonistische
Bakterienflora beseitigt wird und die versporten Clostridien dadurch sogar
noch den Reiz zum Auskeimen erhalten. Die Garreste aus Biogasanlagen sind
zu erheblichen Teilen mitpathogenen Clostridien, auch Clostridium botuli-
num, kontaminiert.

Durch das Ausbringen dieser Gérreste auf Griinfutterflichen und Ackern wird
der meist zu Silagen verarbeitete Griinschnitt entweder direkt durch an den
Grasern haftende Bakterien (Biofilm) oder durch Einbringen von Bodenbe-
standteilen in das Siliergut mit den Clostridien kontaminiert und gelangt so
in das Tierfutter.

Dieser Prozess der permanenten Kontamination der pathogenen Clostridien
(Gber die Griinfutter, wie z.B. Silagen) mit der Herde verlauft meist tber 2-3
Jahre. Der Landwirt sieht sehr unspezifische klinische Bilder. Registriert wird
in erster Linie der Leistungsabfall einzelner Tiere, bzw. der Herde. In den Be-
stdnden schaukelt sich das Erkrankungsgeschehen auf. Immer mehr Clostri-
dien gelangen in den Tierkorper und kdnnen sich hier auch vermehren und
das Botulinumtoxin mehr oder weniger produzieren. Naturlich steigt auch die
Erregerkonzentration im Umfeld der Tiere mehr und mehr. Sind bestimmte
Grenzwerte erreicht, wird das klinische Bild des chronischen Botulismus mit
Paresen (Ldhmungen) etc. sichtbar.
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