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S L° weiz. Arch. Tierheilk. 116, 413-422, 1974

Aus dem Vet.-Pathologischen Institut der Universität Zurich
(Direktor: Prof.Dr.H.Stunzi) und dem Kantonalen Veterinaramt Zurich

(Leiter: Prof.Dr.H.Keller)

Die Vesikulärkrankheit des Schweines hei ihrem Auftreten
in der Schweiz

von J. Pohlenz h D.M. Williams und H. Keller

Die Vesikulärkrankheit des Schweines, im englischen Sprachraum als
ine vesicular disease» (SVD) bezeichnet, wurde erstmals 1966 in Italien als
t seuchenhaft verlaufende Virusinfektion der Schweine bekannt. Sie ist

(jl^Sch und pathologisch-anatomisch nicht von der Maul- und Klauenseuche
h-S) zu unterscheiden und ist deshalb von grosser Bedeutung. Beide Virus-
ektionen, die SVD und die MKS, sind wiederum klinisch nicht zu unterschei-

(tCfi 7 7

von zwei in Europa derzeit nicht auftretenden Virusinfektionen, der «vesi-
ar stomatitis of swine» (VS) und dem «vesicular exanthema of swine» (VES).

31. Dezember 1973 wurde im Kanton Zürich eine mit Bläschenbildung

y
Rüssel und Klauen auftretende Krankheit in einem Schweinezucht- und

^betrieb gemeldet. Diese Krankheit erwies sich auf Grund der Untersuchun-
Jm Animal Virus Research Institute, Pirbright, als «swine vesicular dis-

u ,e>>- Da es sich dabei um den ersten Ausbruch dieser neuen Krankheit in der
"Weiz handelte und in dem bisherigen Schrifttum wenig Beschreibungen über

,| "i'ogiscli-aiiatomische und histologische Befunde vorliegen, soll im folgen-
über die Erfahrungen mit der SVD berichtet werden:

Literatur

rj
®eit ihrem ersten Auftreten in Italien 1966, das von Nardelli et al. (1968)

^ Unientiert wurde, trat die SVD 1971 in Hongkong (Mowat et al., 1972) auf
j

wird seit 1972 (Pirbright Statement 1972; M.A.F.E. a-b/1973) regelmässig

t ^r°ssbritannien beobachtet. Bis zum September 1973 wurden aus Öster-
,i

1 Kubin, 1973) 16 Ausbrüche gemeldet, von denen einzelne nachweislich
H

ch Eleischimporte aus Polen aufgetreten sind. Ferner wurde 1972/73 von
Ausbrüchen aus Italien berichtet, und von Dhennin et al. (1973)

tj
.rrirnt eine Mitteilung über mehrere Seuchenfälle aus Frankreich. Nach Be-

y (;t> des internationalen Tierseuchenamtes (pers. Mitt. Prof. Nabholz) ist die
U^jkulärkrankheit 1973 auch in Belgien und der Bundesrepublik Deutsch-

(2 Ausbrüche) erstmals beobachtet worden. Ausser in Hongkong wurde

-Adresse: Dr. J.Pohlenz, Wmterthurerstrasse 200, CH—8057 Zurich.



414 J. Pohlenz, D. M. Williams und H. Kellke

diese Virusinfektion bisher nur in Europa beobachtet. Immunologische Unt®*

suchungen von Brown et al. (1973) stellen fest, dass geringe antigenetiscn
Unterschiede im Virus verschiedener bisheriger Ausbrüche bestehen. Die KJ&11 v

heit tritt bisher als natürliche Infektion nur beim Hausschwein auf.
Der klinische Verlauf ist von der Maul- und Klauenseuche nicht zu untel

scheiden. Nach einer Inkubationszeit von 3 bis 9 Tagen bei einer natürlich6'1

Infektion, die bei experimentellem Vorgehen auf 36-48 Stunden verkürzt is
j,

kommt es zu einem meist 24 Stunden andauernden Temperaturanstieg bis U1

41 °C. Kurz danach zeigen sich breitflächige Blasen am Rüssel, an den Kl%ie||
und Afterklauen mit einem Durchmesser von mehr als 2 cm. Die Blasen siü

mit einer gelblich-klaren Flüssigkeit angefüllt.
Das abgehobene Epithel wird als zäh beschrieben. Die Tiere zeigen 11ul

wenig verminderte Fresslust, aber oft erhebliche Bewegungsstörungen.
P1®

Morbidität kann bis zu 90% und mehr der Tiere betragen, die Mortalität w1

als sehr gering bis fehlend angegeben, ausgenommen bei der in Frankreich h6

obachteten Form, bei der 10% Mortalität vorkam (Dhennin et al., 19'

Nach Kubin (1973) wurden in Österreich bei Sauen nach der Infektion Abor

beobachtet, und zwar in der 6. bzw. 8. Woche der Trächtigkeit.
Klinisch werden bisher in Grossbritannien 3 Verlaufsformen unterschiede1

die akute, subakute und chronische (M.A.F.F. 1973a).
Für die Ausbreitung der Krankheit werden im allgemeinen die Verfütt®

rung von Küchenabfällen sowie Schlachtabfälle, in denen Schweinefleisch el1

halten ist, verantwortlich gemacht. Neben dem Tierkontakt werden infiziel
HändlerStallungen und Transportfahrzeuge als die häufigsten Quellen (l

Seuche angesehen. Die Ausbreitung verläuft nicht in der massiven Weise, ^

es für die Maul- und Klauenseuche bekannt ist.
Der Erreger ist ein Schweine-Enterovirus und gehört in die Gruppe der Picornavü0^

Die oben angeführten Publikationen besehreiben vorrangig die virologischen Merkmal0
Erregers in Verbindung mit serologischen Befunden. Sie sollen im folgenden kurz zusaim11
fassend dargestellt werden. Das Virus hat eine Grösse von 28 bis 32 nm; es ist bei pH ^

pH 12,5 stabil; es zeigt eine Dichte (buoyant density) von 1,34 und einen Sedimentation.^
koeffizienten von 150. Eine spezifische serologische Nachweismethode des Erregers stellt
Komplementbindungsreaktion (KBR) dar (Kubin, 1973; Sorensen, 1973). Die für ex

Differenzierung der Viren wichtigen Daten sind im Vergleich zu den eingangs genan11 ^Krankheiten VS, VES und MKS in der Tabelle 1 in Anlehnung an die Darstellung v

Nardelli et al. (1968) dargestellt.

Der Erreger lässt sich auf Schweinenierenzellkulturen züchten; vä0'1^
aber nicht auf Kälbernieren oder Kälberschilddrüsenkulturen im Gegens9

zum Virus der MKS. Die intraepithelialen Injektionen in die Zunge beim
sen und beim Esel bleiben erfolglos, ebenso wie intraplantare und intraderiU1

Injektionen beim Meerschweinchen. Die Krankheit ist auf Wildschweine eXp

rimentell übertragbar (Dhennin et al., 1973). Intraperitoneale Infektionen "

6 Tage alten Mäusen führen zu Paralyse und Tod nach 3-8 Tagen post infe<?

tionem. Schweine, die die Krankheit durch Kontakt oder eine experiment®
Infektion durchmachen, zeigen serumneutralisierende Antikörpertiter. Dl6
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Eigenschaften Stomatitis-erzeugender Viren beim Schwein

'edimentations-
°effizient

D'ohte

Stabilitat bei pH 5

Nachweis

Übertragung auf

Wirt

MKS

Picorna

24

140

1,43

labil

KBR

Rmdei,
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Haus Wild
Klauentiere
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1,20

stabil

KBR

Baby-Mause
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Rind, Pferd,

Wildtiere

VES

Picorna

35-44

160-170

1,37
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KBR

Schwein,
Pferd

SVD

Picoi na (Entero)

28-32

150

1,34

stabil pH 2-12,5

KBR

Baby-Mause
(i p. tödlich)

Schwein
(Mensch)

en bereits nach dem vierten Tag post infectionem auftreten und bleiben

hv
^ens über 6 Monate bestehen. Vereinzelt wurden von Kubin (1973) posi-

ha ^ re^a,biv niedrige Antikörpertiter gegen das Virus der SVD bei Rindern
y ^gewiesen, ohne dass jemals klinische Erscheinungen beim Rind auftraten.
SclT *^raves (1973) wird berichtet, dass serologische Verwandtschaften zwi-

en dem Schweine-Enterovirus der SVD und dem Coxsackie B, Virus beste-

§nV r°wn u. Mitarb. (1973) beobachteten bei Laborpersonal, das mit dem

Pto
^'rus arbeitete und an Experimenten beteiligt war, dass Krankheitssym-

^ vergleichbar mit denen einer Coxsackie B5-Infektion auftraten. Die Seren
lat^er "^tienten zeigten im Immundiffusionstest deutliche spezifische Präzipi-
^ l0nslinien mit dem SVD-Virus. Graves (1973) weist sogar darauf hin, dass
Vo6se beim Schwein als neue Virusinfektion erkannte Krankheit ursprünglich

01 Menschen her stammen könnte.

Eigene Untersuchungen

^
Aöi 31. Dezember 1973 wurde die SVD zunächst als MKS-Verdacht veteri-

lh .[)0''ze'bch erfasst. Zwei Tage vor der Anforderung tierärztlicher Hilfe waren
jtl fjerri Bestand, der zu dem Zeitpunkt 909 Tiere umfasste, verschiedene Tiere

er Gruppe A (siehe Abb. 1) mit Bewegungsstörungen aufgefallen. Sie wurden
T; Panaritien behandelt. Erst als am 31. Dezember 1973 nahezu alle 209

aus dieser Gruppe erkrankt waren, wurde tierärztliche Hilfe angefordert.

\v0^ Anlage des betroffenen Gutsbetriebes ergibt sich aus der Abbildung 1,

St rfl ^as *n c'el Futterküche aufbereitete Abfallfutter aus Grossküchen der
at Zürich nur an die Tiere der Gruppe A und der Gruppe D verfüttert wurde.
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Zwischen den Tieren der Gruppe A und B war ein enger Kontakt über die AuS

laufe möglich.

Stall 1 Stall B Stall D

(209 Haotechweine) (471 Jäger) (49 Perkel)

Container
(95 Perkel)

Abb. 1 Schematische Darstellung der Gebäude des Gutshofes.

Bei der klinischen Untersuchung fielen besonders Blasenbildungen ^
Übergang vom Nasenrücken zur Rüsselscheibe mit einem Durchmesser bis

2,5 cm und einer Höhe bis zu 8 mm auf. Bei einzelnen Tieren wurden bis

3,5 cm grosse Blasen beobachtet. Das abgehobene Epithel war undurchsich »

und derb (Abb. 2). Die Blasen zeigten keinen heftigen Innendruck, der h'a'

cheninhalt erschien gallertig.
Die meisten Vesikeln waren bereits aufgebrochen. Sie zeigten dabei ein

ausgefransten Rand mit meist stark rot gefärbter Vesikelbasis. In Einzelhn1

waren auch Blasen, obschon kleinerer Ausdehnung auf der Rüsselscheibe seif
sowie am Übergang in die Nasenlöcher erkennbar.

Fast regelmässig fand sich auf den Ballen eine grossflächige Aphthe,
sich häufig in den Zwischenklauenspalt hineinzog und zu einer flächenha*,
Ablösung der gesamten Ballenhaut führte. Beim Gehen auf hartem Boden bhe

ben oft Blutspuren zurück. Ausser am Ballen wurden über dem KroiW11

Epithelläsionen beobachtet, die zumeist aufgebrochen waren.
Vereinzelt wurden Tiere beobachtet, die ausgeschuht hatten. Die beschr)e

benen Klauenveränderungen traten in gleicher Weise aber in geringerem
A1lS

etmass an den Afterklauen auf. Gelegentlich zeigten sich am Metacarpus Hal'

Schürfungen. Bei erkrankten Sauen wurden am Gesäuge keine Blasenbildung
beobachtet. Alle Tiere zeigten ausser graduell unterschiedlichen Stützbel11

lahmheiten, die kurze, trippelnde Schritte bei gekrümmtem Rücken zur F° ^

hatten, keine Störungen des Allgemeinbefindens. Selbst Tiere, die wegen
rer Bewegungsstörungen an den Trog getragen werden mussten, zeigten g'e1'^
Futteraufnahme. Vermehrtes Speicheln oder Schmatzgeräusche wurden n|C
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36 thermometrierten Tieren unterschiedlicher Krankheits-

j lien wurde nur bei einem eine Erhöhung der Körpertemperatur auf 41 °C

^gestellt. Während zentralnervöse Symptome fehlten, wurde beobachtet,

g
ss die Tiere eine auffallend geringe Schmerzempfindung zeigten. Selbst beim

nehmen von Aphthenmaterial vom Rüssel und von den Klauen waren die
^ehrbewegungen gering.

Die Erkrankung blieb auf den Schweinebestand dieses Gutshofes be-

p
rar>kt. 74 Rinder verschiedenen Alters erkrankten nicht! Sie wurden jedoch
0rt nach Ausbruch der Seuche erneut gegen MKS schutzgeimpft.

Die Komplementbindungsreaktion mit Aphthenmaterial mehrerer Ein-
düngen verschiedener Infektionsstadien, durchgeführt im Eidgenössischen
l<znieinstitut in Basel*, erwies sich als negativ gegenüber MKS-Seren. Auch
e Infektion des Zungenepithels eines Ochsen mit Aphthenmaterial blieb ne-

^
lv- Da ein starker Verdacht auf das Vorliegen der SVD bestand, wurde die

^
a'e Räumung des Schweinebestandes durch Schlachtung angeordnet, noch

ev°r die endgültige Diagnose in Pirbright gestellt war.

Anlässlich der Schlachtung am 2. Januar 1974 wurden die Tiere der Gruppen A + B
s:

16 D makroskopisch untersucht. Von 16 Tieren mit makroskopisch erkennbaren Lä-

^ en unterschiedlicher Ausprägung wurden Proben für die histologische Untersu-
jjd'üg entnommen und in 10%igem Formalin fixiert, in üblicher Weise in Paraplast bzw.

lltl a°rylat eingebettet und mit HE, in einzelnen Fällen auch nach PAS, Masson-Goldner
"^aclew'g gefärbt. Zur Untersuchung gelangten je ein Stück Leber, Niere, Myokard

hap^ern Septum, Haut von Rüssel und von der Oberlippe, vom Kronsaum, der Sohle, dem
en und der Hornschuhwand lateral, Zunge, Tonsille, Oesophagus, Mundspeicheldrüse,

atldibu!arlymphknoten, und das Gehirn in 5 Lokalisationen.

rp
Dei der makroskopischen Untersuchung fiel ausser den bereits im klinischen
beschriebenen Blasenbildungen am Rüssel auf, dass bei allen eingehend

t, ersuchten Tieren sowohl am seitlichen Rüsselrand als auch in der gesamten
"kimhaut der Oberlippe kleine bis zu 1 cm im Durchmesser betragende Epi-

^
Erosionen mit gelblich-brauner, ähnlich einer Schorfbildung deutlich erho-

jt,0r'er Oberfläche mit gezacktem Rand zu erkennen waren. Dieses betroffene
Mhel liess sich nicht wie ein Schorf von der Unterlage abheben und zeigte

jj,.ch keine Blasenbildung. Die Erosionen fanden sich nur gelegentlich auch am
J^gang zur Nase sowie vereinzelt in der Haut und Schleimhaut des Unterkie-
j^rs- Erosionen sowie Blasenbildungen am harten Gaumen fehlten. Hingegen
J1'1 fiten in der Zunge bei zwei Tieren in der Mitte des Zungenkörpers teils
ö arf abgegrenzte, teils konfluierende von Blasenbildungen herstammende

kimhaiitulcora von etwa 1 cm Durchmesser nachgewiesen werden. Nur in
der 16 Fälle war eine Blasenbildung an der Spitze des Unterkiefers nach-

isbar. Am Nasenrücken fielen bei 2 Tieren bereits in Abheilung begriffene,

fle
^esProcben grossflächige Ulcera auf. Nur ausnahmsweise wurden am Tage
Schlachtung noch uneröffnete Blasen am Rüssel gesehen.

* Wir danken dem Eidgenössischen Vakzineinstitut, Basel.
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Bei der makroskopischen Untersuchung der Klauen zeigten sich ke'"®

Unterschiede in der Befallsstärke zwischen Vorder- und Hinterbeinen oder abel

medialer und lateraler Klaue. Die Afterklauen waren seltener mitbefall®11'

Während am Ballen die breitflächigen Blasenbildungen mit in Fetzen abfaH®11

dem Epithel, das sich auch im Interdigitalspalt ablöste (Abb. 3 Mitte), im Vtk

dergrund standen fielen am Kronsaum, meist lateral, aber auch gelegenth®
medial an den einzelnen Klauen zunächst blaurote Verfärbungen des sonst t'*elS

sen Epithels auf, das sich bläschenartig abhob. Vom Kronsaum aus wurd®11

nach distal hin rotblau verfärbte, durch die Hornschuhwand durchschimmern
Bezirke sichtbar. Das Wandhorn erschien abgehoben und unterminiert. I"1

späteren Stadium riss der verfärbte Kronsaumbereich parallel zum Hornsch"
ansatz auf und zeigte Verkrustungen, die stark verschmutzt waren. In der De
wurde dabei ein blutrot gefärbter Papillarkörper sichtbar. Vereinzelt kamel1

frische Blutungen zum Vorschein, oder die rote Fläche war mit Fibrin bedecn

In schweren Fällen zog sich dieser tiefgreifende Kronsaumdefekt um die g®

samte Klauenbasis herum, was Ablösung der Klaue und Ausschuhen zur
hatte (Abb. 4). Sägte man die Klaue longitudinal oder transversal, dann zeig

sich, dass in den von aussen erkennbaren veränderten Wandbezirken des H01'1

schuhes der Papillarkörper meist im oberen Drittel der Hornwand blutig durC

tränkt war. Blutungen im Papillarkörper fanden sich zumeist in der Kl»uetl

spitze, an der medialen Wand distal sowie im kaudalen Sohlenanteil.

Bei der histologischen Untersuchung der Haut an Stellen der Blasen-
Erosionsbildungen im Rüssel und an der Oberlippe lassen sich entspreche'1
den makroskopischen Läsionen zwei Typen von Epithelveränderungen unt®r

scheiden:
1. Im Stratum spinosum sind die Zellen vakuolisiert, die Zellkerne py^°

tisch und mit breitem Hof versehen, die Zellgrenzen verdämmern und ein'S

Zellen fliessen ineinander, so dass eine Mikrovesikel entsteht (Abb. 5). D'e
^

Mikrovesikeln können dann konfluieren und bilden offenbar die makroskop's°
erkennbare Blase, deren Oberfläche an ihrem Rand fest mit dem noch intakt®^
Epithel verbunden ist. Das Stratum basale bleibt zunächst erhalten, ist jed°®

in seiner gesamten Umgebung von massenhaft neutrophilen Granulozyt
unter Beteiligung einzelner eosinophiler und mononukleärer Zellen infUtri®1'
In den tieferen Schichten des Koriums lassen sich in Bereichen mit Epithel"
fekten mittel- bis hochgradige perivaskuläre mononukleäre Infiltrationen na®

weisen.

Abb. 2 Grossflächige Blasen am dorsalen Rand des Rüssels, rechts mit dickem Epithel beded'

links epithelfreie Blasenbasis.

Abb.3 Links: Rüsselläsion von cranial. — Mitte: Ablösung des Epithels im Interdigitalsp^
terale Klaue des linken Hinterbeines von caudal gesehen). - Rechts: Kronsaumdefekt und WaI1

ablösung.
Abb.4 Links: Ausgeschuhter Klauenstumpf. - Rechts: Partielle Ausschuhung.
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^ Die Degeneration der Zellen des Stratum spinosum entspricht der, wie
r den Typ l beschrieben. Es kommt jedoch nicht zur Ausbildung von Mikro-

l^sikeln und Bläschen bzw. Blasen, sondern in dem Bereich der zerfallenen
Pdhellagen ist eine hochgradige Infiltration neutrophiler Granulozyten mit

sivem Anteil von Kerntrümmern und Detritusmassen nachzuweisen (Abb.
• dazwischen sind vereinzelt noch kleine Zellverbände verdämmernder Spino-
nzellen zu finden. Die subepitheliale Infiltration entspricht der des Typs 1.

^
^ie ZungenVeränderungen erweisen sich, wenn sie makroskopisch erkenn-

SlI1d, als scharf demarkierte akute Erosionen. Bei Tieren, deren Zunge zu-

tp'i Unvei'ändert erscheint, finden sich im Epithel der Zungenoberfläche
j.^.

am Rande, teils in der Mitte der Zunge jeweils 8-10 oder auch mehr vakuo-
lej>"te Zellen, die zerfallen sind und als Zelltrümmer abgestossen werden (Abb.

in H
e^nze^nen Zungenanteilen führt das zur Ausbildung von Mikroerosionen,

k
eren Basis geringgradige mononukleäre, meist perivaskuläre Infiltrate vor-

°nunen. Das Zungenepithel ist stellenweise sehr dünn.
Die histologischen Veränderungen im Kronsaum entsprechen denen, wie

der
Ur f''e Hautveränderungen am Rüssel beschrieben wurden, wobei der Typ 1

8 I ^Wanderungen vorherrscht. In der Hornschuhwand, im Ballen und der
e kommt es zu Ablösungen der Lederhaut in Verbindung mit einer Podo-

WQiatitis.

] „
Die histologischen Untersuchungen aller anderen aufgeführten Organe ver-

1^,

11 ausser an den Lymphknoten und im Gehirn negativ. Die Mandibular-
^

Phknoten zeigten zahlreiche Sekundärfollikel, mittelgradige Erweiterung
s Hindenlymphparenchyms, Makrophagenproliferation in Rand- und Market

S e"ie Sraciuell unterschiedliche Infiltration von eosinophilen Granulo-
j. „

n- In Rand- und Marksinus befindet sich eine geringgradige Neutrophilen-
wtration.

Ti

Sief

Dei der Untersuchung des Gehirnes zeigt sich, dass regelmässig bei allen 16
en im Hirnstamm unter der Vierhügelplatte deutliche meist einreihige peri-

tg' uläre mononukleäre Infiltrationen um kleine und mittlere Gefässe auftre-
(Abb. 8). Vereinzelt wird auch im Bereich der Medulla oblongata Austritt

all11 ^len gleichen Typs in den Virchow-Robinschen Raum beobachtet. Bei
v Tieren liegt gleichzeitig eine wenn auch nur herdförmige, so doch stets

andene, geringgradige nichteitrige Meningitis im Grosshirn bzw. im Bereich
Hirnstammes vor.

5' Mikrovesikel im Stratum spinosum (Rüssel).
b'ß -r*

Al -Erosion seitlich am Rüssel.
Abb-7

Ar
^

v akuolisierung des Zungenepithels mit subepithelialer Infiltration.
Geringgradige Encephalitis non purulenta im Bereich der 4. Hirnkammer.
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Diskussion

Die vorliegende Arbeit gibt eine Beschreibung des ersten Ausbruches &el

Vesikulärkrankheit in der Schweiz. Die Bedeutung dieser neuen Krankheit heg

in der grossen Ähnlichkeit zur Maul- und Klauenseuche. Es gelang uns nichb

auf Grund morphologischer Kriterien makroskopisch oder mikroskopisch siehe1 e

Unterscheidungsmerkmale zu erarbeiten. Allerdings ist eine so flächenh&fte

Ausbildung von Blasen mit dickem abgehobenem Epithel und der Tendenz zU'

Blutung für die Maul- und Klauenseuche sehr selten. Ferner fehlte in unsere|J
Fällen eine Myokarditis, die beim Vorliegen der MKS-Infektion mit dem Typ
beim Schwein regelmässig vorkommen soll. Bei allen untersuchten Tie1'6"

konnte eine geringgradige nichteitrige Meningoencephalitis festgestellt werden-

Diese Beobachtung stimmt mit den Erkenntnissen von Zoletto etal. (19'''
und Monlux et al. (1974) überein. Bei der MKS ist in der Literatur eine

teiligung des ZNS am Krankheitsgeschehen nicht beschrieben. Sie soll je
,e

gelegentlich beim Schwein beobachtet werden. Die geringgradige mononukleal
Infiltration der Meningen und der perivaskulären Gefässräume lässt sich morp'lu

logisch nicht von anderen Virusinfektionen des Schweines unterscheiden. E1'1®

Affinität von Picornaviren zum ZNS wurde bereits bei anderen Enterovhel1
des Schweines wie z.B. bei der Teschen-Talfan-Disease und der Encephaloioy0
karditis beobachtet. Sie gilt bei diesen Krankheiten sogar als diagnostisch

1

Kriterium.
Für die vergleichende Neuropathologie ist es von besonderem Interesse'

dass von Brown et al. (1973) und Graves (1973) zwischen der SVD und de

Coxsackie B5-Infektion beim Menschen Zusammenhänge beschrieben werdeI^
serologisch lässt sich eine Verwandtschaft dieser Viren nachweisen. Bei Lab01

personal, das mit dem SVD-Virus arbeitete, wurden klinische Symptome v

bei einer Coxsackie-Infektion gesehen. Die Personen hatten positive spezifis°
serumneutralisierende Antikörpertiter gegen die SVD.

Eine sichere Diagnose der Vesikulärkrankheit ist nur mit Hilfe der E-0.^
plementbindungsreaktion möglich. Diese spezifische Reaktion erlaubt zuglel
eine Differentialdiagnose gegenüber den anderen eingangs genannten Virus111

fektionen.
Bei diesem Ausbruch im Kanton Zürich konnte die Herkunft der 1111

infektion nicht ermittelt werden. Da es sich um einen Betrieb handelt, der A

fallfutter verarbeitet, muss angenommen werden, dass mit Import von SchV

nefleisch eine Einschleppung der Seuche erfolgte. Weitere Seuchenausbrü0
wurden bisher nicht beobachtet.

Zusammenfassung
JgJ'

Zum Jahreswechsel 1973/74 trat die SVD zum erstenmal und bisher einmalig 111

jjf
Schweiz auf. Der Nachweis dieser Schweine-Enterovirusinfektion wurde in Pirrvii?
durchgeführt, nachdem Untersuchungen auf ein eventuelles Vorliegen des MKS-V jj,
negativ verliefen. Die Krankheit war gekennzeichnet durch Blasen- und Erosion®11
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2
n§en am Rüssel, an der Oberlippe und am Kronsaum. Vereinzelt wurden Erosionen im

^Yj®enepithel beobachtet. Weder makroskopisch noch mikroskopisch war es möglich, die

p Von der MKS zu unterscheiden. Ausser den Epithelläsionen fiel bei der histologischen
Mi rsuchung eine nichteitrige Meningoencephalitis auf, ohne dass bei den Tieren schwere

kr
® e ZNS-Storungen beobachtet werden konnten. Es wird angenommen, dass die
Erdung über Grosskuchenabfalle in den Bestand eingeschleppt wurde.

Resume

a „ Pendant la periode du Nouvel-an 1973/1974, la maladie vesiculeuse des pores (SVD)
c| s°n apparition pour la premiere fois en Suisse sous forme d'une enzootie isolee. Le
(Qlü °S^'C ce^e infection intestinale du pore d'origine virale a ete effectue a, Pirbright
an -

aPr®s que la recherche sur la presence eventuelle d'un virus de la fievre aphteuse
au

6t^- n®Sative- La maladie se caracterisait par la formation de vesicules et d'erosions
a l®vro superieure et sur le pourtour de la couronne. Quelques erosions isolees

v^.et® observees sur l'epithelium lingual. II n'a pas ete possible de distinguer la maladio
A nIeuleuse du pore de la fievre aphteuse ni macroscopiquement, ni microscopiquement.

P rt les lesions epitheliales, l'examen histologique a revele chez les animaux la presence
e nleningo-encephalite non purulente, sans troubles cliniques graves du Systeme ner-
°entral. On suppose que la maladie a ete introduite dans l'exploitation par les de-

s d'une cuisine collective.

Riassunto

ba fine del 1973 la SVD comparve in Svizzera per la prima e finora per l'unica volta.
'"'°va che si trattasse di un'infezione sostenuta da questo enterovirus venne dai test

a Pirbright, dopo che risultarono negativi i test per una possibile infezione da
gri> a't°so. La malattia era caratterizzata dalla presenza di vesciche e di erosioni sul

"SUo, sui laübro superiore e sul cercine coronario.
sCü

,-^on e stato possibile distinguere l'SVD dall'afta sia macroscopicamente che micro-
(.r,

^'r:arnr'i|te. Oltre alle lesioni epiteliali, l'esame istologico ha evidenziato una meningo-
rjja a"te non purulenta, sebbene non fossero stato osservate negli animali delle gravi
U,.ip estazioni cliniche a carico del SNC. Si presume che la malattia sia stata introdotta

"evamento con i rifiuti di cucina.

Summary

0On„^^D broke out in Switzerland for the first and so far only time at the end of 1973.

Mr f rihation of this porcine enterovirus infection was carried out at Pirbright after tests
foj^^-and-mouth disease virus proved negative. The disease was characterised by the
S;YlJa':'0n of vesicles and erosions on the snout, the upper lip and the coronary band,
til j*?8 found to be indistinguishable from FMD both macroscopically and histologically,
tw- fion to the epithelial lesions, microscopical examination revealed a non-purulent
is ^So-enceophalitis, although no severe clinical CNS symptoms could be observed. It

"'nod that the SVD virus was introduced via swill from industrial kitchens.
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REFERAT

Oestrussynchronisation und Fruchtbarkeit nach künstlicher Besamung bei mit Prostagl®*1

din F2 a behandelten Färsen. Von J. F. Roche. J. Reprod. Fert. 37, 135-138 (19

Prostaglandin F2 a (PGF2 a) bewirkt, zwischen dem 5. und 16. Zyklustag verabreißh^
die Rückbildung des Corpus luteum. Die Wirkung des PGF2 a auf die Zyklusdauer und

Fruchtbarkeit der Färsen wurde in einem Versuch mit 33 Tieren überprüft.

Applikation: i.m.

PFG2 a-Dosierung

30 mg 20 mg Kontrolle

Anzahl Tiere 11 11 11

Anzahl brünstig 8 10 11

Zeit zwischen
Injektion und
Brunst (h)

59±3,3 64±8,9

Zyklusdauer in
Tagen

14,7 di 1,22 14,8t 1,22 20,8 ±0,34

Anzahl trächtige
Tiere (%)

6 (75) 7 (70) 8 (73)

Anzahl umgeänderte

Tiere
2 3 3

Die meisten Färsen wurden innerhalb von 4 Tagen brünstig. Zwischen den
i.b-

iv-' rw^iouvii J- VA.1 OV11 »» VAX " "»-'i xuiw v un i xtvgvii. KJ1. t-i »» mv mn q.
reichten Mengen bestand dabei kein Unterschied. Die Trächtigkeitskontrolle wurde aiu
schlachteten Tier durchgeführt. Im Gegensatz zur Brunstsynchronisation mit Progest^,.^,
und -ähnlichen Substanzen wurde mit PGF2 a eine gute Trächtigkeitsrate erzieh' ^
schlüssige Aussagen in dieser Beziehung müssen aber noch Versuche in grösserem Bahn1

durchgeführt werden.
_ gl'

Der Wirkungsmechanismus des PGF2 a ist noch nicht klar. Es wird vermutet, dasb

auf einer Vasokonstriktion beruht. Schweiz. Verein. Zuchthyg
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