Beitrdge zur Jagd- und Wildforschung, Bd. 34 (2009) 87—-113

PETER PETERMANN®, Bensheim

Beitrdge zur

JAGD
&WILD

forschung - 34

Das Riitsel der ,,Vogelgrippe“: Gefliigelpest oder Wildvogelseuche?

Key words: Avian Influenza, poultry, wild bird, virus, H5SN1

1. Einleitung, Problemstellung

Seit Jahren hilt die sogenannte Vogelgrippe die
Welt in Atem, eine Variante der , Klassischen
Geflligelpest®, die durch Viren vom Typ ,,Influ-
enza A“ Subtyp ,,HSNI Asia“ ausgeldst wird.
In Gefliigelbestdnden kann sie zu Krankheits-
ausbriichen fuhren, die in einem rasch verlau-
fenden Massensterben enden. Sie gilt deswegen
als ,,hoch pathogen®. Seit 1996 hat sich die Vo-
gelgrippe in der Alten Welt weit ausgebreitet,
v.a. durch internationalen Handel mit Gefliigel
und Gefliigelprodukten (FAO 2008a). Durch
die Tierseuche und die Versuche, ihre Ausbrei-
tung durch Keulung von Gefliigel einzudim-
men, sind Hunderte Millionen Hiihner, Enten,
Giénse und Puten vorzeitig umgekommen. Der
Schaden fiir die Gefliigelwirtschaft ist gigan-
tisch und ohne Beispiel.

Damit nicht genug. Einer unbewiesenen Hy-
pothese zufolge konnten sich die Viren ge-
netisch anpassen und unter Menschen eine
Pandemie mit katastrophalen Folgen auslé-
sen (ButLer 2005). Tatsdchlich verursachen
Influenza-A-Viren der Subtypen ,HI1“, [ H2*
und ,H3“ die alljahrlichen Grippewellen
bei Menschen, nicht jedoch ,,H5“ und ,,H7%,
die Erreger der ,Klassischen Gefliigelpest®.
Von diesen sind historisch keine Grippe-

Epidemien belegt. Jedoch konnen auch diese
Viren in seltenen Féllen schwere Erkrankungen
bei Menschen auslosen (z.B. Lin et al. 2000,
Koopmans et al. 2004). Am Virus ,,HSN1 Asia“
sind seit 2003 weltweit fast 400 Menschen er-
krankt, die meisten davon tédlich (WHO o0.D.).
Nur auf den ersten Blick spricht dies fiir eine
hohe Virulenz von ,,H5N1 Asia®“. Tatsdchlich
reflektiert die Zahl die weite Verbreitung dieser
Viren in Gefliigelbestinden von einigen asia-
tischen und afrikanischen Léndern. CHOTPITAYA-
SUNONDH et al. (2005) vermuteten, dass bereits
bis zum Jahr 2004 Hunderttausende Menschen
in Kontakt mit infiziertem Gefliigel gekommen
sein miissen. Inzwischen diirften es Millionen
sein. 400 Infektionen bedeuten deswegen eine
sehr geringe Infektionswahrscheinlichkeit.
Neuere Untersuchungen (Mamnes et al. 2008)
zeigen, dass die Entwicklung eines ,,pande-
mischen Virus weniger wahrscheinlich ist als
héufig suggeriert wird. 2005 erreichte die Vo-
gelgrippe Europa und Afrika und traf in meh-
reren Ausbruchsserien Gefliigelbestdnde, aber
auch Wildvogel, darunter gefahrdete Arten. Zu
den ungeldsten Problemen gehort bis heute, auf
welche Weise die Vogelgrippe nach Europa ver-
schleppt wurde und wo die Viren in den Mo-
naten zwischen Ausbriichen verborgen bleiben.
Die entscheidende Frage ist: Sind bestimmte
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Wildvogel ein dauerhaftes Reservoir fiir Vogel-
grippe-Viren vom Subtyp H5N1 Asia oder gibt
es ein Reservoir in der Gefliigelindustrie?
Bisher wurden die Ursachen fiir Vogelgrippe-
Ausbriiche in Europa selten aufgeklirt, obwohl
bei mehreren Féllen 2007 der Zusammenhang
mit Gefliigelhandel offensichtlich war (DEFRA
2007, FLI 2008). Meist gilt bei ungeklérter Ur-
sache der Verweis auf ,,Wildvogel“ als ausrei-
chende Erklarung — tatséchlicher Beweise dafiir
bedarf es anscheinend nicht.

Man folgt damit einer wissenschaftlichen Hy-
pothese (WEBSTER 1998, OsTERHAUS et al. 2008),
die bereits vor der aktuellen Vogelgrippe-Krise
aufgestellt wurde, und die entscheidend das
Bild dieser Tierseuche gepragt oder auch ver-
zerrt hat. Danach liegt das Reservoir fiir alle Va-
rianten von Influenza-A-Viren in Populationen
von Wildvogeln, speziell Wasservogeln. Diese
verbreiten bei ihren Wanderungen die Viren und
infizieren Gefliigelbestinde. Nachdem diese
Hypothese zunidchst nur fiir niedrig pathogene
Influenza-A-Viren gelten sollte, wurde spites-
tens seit 2004 versucht, ihre Giiltigkeit auch fiir
die hoch pathogenen Viren ,,HSN1 Asia® zu be-
weisen (ELLis et al. 2004).

Diese Wildvogel-Hypothese wird seit langem
von Ornithologen bezweifelt (Sivs et al. 2005,
Steior 2006, REeicHHoLF 2006, Moon 2007,
PeETERMANN 2006, GAuTHIER-CLERC et al. 2007,
FeArRe 2007, Newman 2008). Trotz umfang-
reicher, weltweiter Untersuchungen konnte ein
Virenreservoir fiir HSN1-Asia-Viren bei Wild-
vogeln nicht nachgewiesen werden, bei keinem
Ausbruch in Gefliigelbestdnden konnten Wild-
vogel als Verursacher eindeutig festgestellt
werden, und die rdumlichzeitlichen Muster der
Ausbriiche stehen im Widerspruch zu bekannten
Zugmustern (Moou 2006).

Fiir Asien und Afrika hat sich weitgehend die
Erkenntnis durchgesetzt, dass sowohl das Vi-
renreservoir als auch die Griinde fiir die Aus-
breitung in der Gefliigelwirtschaft zu suchen
sind (FAO 2008a, GiLBERT et al. 2008). Allein
Europa bildet eine Ausnahme, weil hier die zu-
standigen Stellen an der Wildvogel-Hypothese
festhalten. Griinde fiir dieses Verhalten wurden
von GAUTHIER-CLERC et al. (2007) und FIEDLER
(Anonymus 2008) diskutiert. Die Frage nach
Reservoir und Vektoren fiir HSN1-Asia-Viren
ist ausschlaggebend fiir die Bekdmpfungsstra-

tegie (WEBSTER 1998, PETERMANN 2006). Wenn
Wildvogel ein dauerhaftes Reservoir bilden,
dann wire es notwendig, Gefliigel vor Wild-
vogelkontakten zu schiitzen oder es zu impfen
(WEBSTER 1. ¢). Dies ist derzeit die Basis der
Vogelgrippe-Prophylaxe in der EU und der
Bundesrepublik Deutschland. Die Folge ist ein
permanenter Ausnahmezustand fiir Freiland-
Gefliigelhalter (FLI 2007 b), da Freilandhal-
tung nur noch als Ausnahme erlaubt ist (Ge-
fliigelpest-Verordnung vom 18.10.2007). Die
UnverhéltnisméiBigkeit dieser MaBnahme ist
angesichts der offensichtlichen Unmoglich-
keit, H5SN1-Asia-infizierte Wildvogel regelmi-
Big oder tiberhaupt nachzuweisen (FLI 2008),
kaum noch zu bestreiten.

Hier soll anhand einer vorldufigen, knappen
Analyse der bisherigen Erfahrungen wiahrend
der Ausbreitung der Vogelgrippe nach und in
Europa gezeigt werden, dass eine Erkldrung der
Ausbreitung ohne Wildvogel-Hypothese mog-
lich ist. Zusétzlich soll erklart werden, warum
eine gelegentliche Infektion von Wildvogeln
mit Vogelgrippe nicht gleichbedeutend ist, dass
Wildvogel effektiv Reservoir oder Vektor fiir
Viren sind.

Diese Arbeit soll das Rétsel der Vogelgrippe
nicht 16sen, aber dazu anregen, eine Ldsung
durch Analyse der Fakten zu versuchen.

2. Datenbasis, Abkiirzungen und
Definitionen

Informationen zu Ausbriichen der Vogelgrippe
HS5NI Asia sind in verschiedenen Datenbanken
archiviert (OIE, WHO, FAO, ADNS der EU,
GenBank, GISAID, FLI, BirdLife Internatio-
nal 2006 a, ProMED, usw.). Diese Informati-
onen sind nur teilweise 6ffentlich zugéinglich,
oft unvollstidndig, oberflachlich, fehlerhaft und
ganz allgemein nicht in der Qualitét verfiigbar,
die von wissenschaftlichen Daten erwartet wer-
den sollte (pers. Beob., vgl. YAsuE et al. 2000).
Insbesondere ist eine Verkniipfung der Daten
hiufig nicht moglich, z.B. von Viren-Gense-
quenzen in GenBank und OIE-Berichten zu
Ausbriichen.

Relativ vollstidndig sind die Berichte der OIE,
wenn auch die Informationstiefe gering ist. Zum
Beispiel wird héufig die Art der betroffenen
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Vogel nur als ,,animal® (,,Tier*) bezeichnet. Fiir
die folgende Auswertung wurden Informati-
onen fiir konkrete Ausbriiche aus anderen Quel-
len ergédnzt, wo notig. Weitere Informationen
sind auf der website des WAI zu finden. Die
OIE-Daten werden verkniipft mit Vergleichen
von Gensequenzen aus GenBank und GISAID.
Leider sind die sequenzierten Viren in der Re-
gel nicht mit Sicherheit einem bestimmten Aus-
bruch zuzuordnen, da regelmifBig nur das Jahr
und Land der Probenahme angegeben wird.
Fiir die Vergleiche werden hier ausschlieBlich
Gensequenzen des Haemagglutinin-Gens (HA)
verwendet.

Besonders erschwerend wirkt sich jedoch aus,
dass aktuelle Informationen iiber internationale
Handelsstrome in der Gefliigelwirtschaft kaum
zu erhalten sind. 2007 wurde wiederholt deut-
lich, dass Ausbreitungswege der Vogelgrippe
ohne Informationen iiber Gefliigeltransporte
nicht zu verstehen sind (DEFRA 2007, Baye-
risches Landesamt ... 2007).

Abkiirzungen

HA = Haemagglutinin, NA = Neuraminidase. Oberfld-
chenmolekiile der Avidren Influenza-Viren.

HPAI H5N1 = Vogelgrippe bzw. ,,Klassische Gefliigel-
pest bzw. ,,hoch pathogene Avidre Influenza A“ vom
Subtyp ,,HSN1 Asia“.

LPAI = ,niedrig pathogene Avidre Influenza® (ver-
schiedener Subtypen)

FAO (Food and Agriculture Organisation) = UNO-
Welterndhrungsorganisation

FLI (Friedrich-Loeffler-Institut) = Deutsches Refe-
renzlabor flir Vogelgrippe auf der Ostseeinsel Riems.
Untersteht dem Bundesministerium fiir Erndhrung,
Landwirtschaft und Verbraucherschutz

GenBank (NCBI Influenza Virus resource) = Of-
fentliche Datenbank von Influenza-Gensequenzen
[http://www.ncbi.nlm.nih.gov/genomes/FLU/Databa-
se/select.cgi] [die Accession numbers fir die zitierten
Viren sind auf Anfrage vom Autor erhéltlich]

OIE (Organisation Mondiale de la Santé Animale - Of-
fice International des Epizooties) = Weltorganisation
fiir Tiergesundheit in Paris. Datenbank iiber Ausbriiche
meldepflichtiger Krankheiten [http://www.oie.int/eng/
info/hebdo/a_dsum.htm]. Zitate ,,OIE* im Text bezie-
hen sich stets auf die den Ausbruch betreffenden OIE-
Berichte.

WHO (World Health Organisation) = UNO-Weltge-
sundheitsorganisation

WAI = Wissenschaftsforum Avidre Influenza [http:/
www.wai.netzwerk-phoenix.net/].

Gefliigel = zur Erzeugung von Nahrungsmitteln, Fe-
dern o.d. gehaltene und geziichtete Vogel im Gegen-
satz zu Wildvogeln, Parkvogeln (relativ freilebende
exotische Arten), Zoovogeln und Kéfigvogeln.

3. Grundziige der Okologie von Vogel-
grippe-Viren

Die Biologie von Avidren Influenza-Viren ist
u.a. von FIEDLER et al. (2005), GAUTHIER-CLERC
(2007) und WERNER & HARDER (2007) beschrie-
ben worden. Aktuelle Reviews tiber den Stand
der Forschung sind in Krenk et al. (2008) zu
finden. Hier sollen nur bestimmte Details, die
zum Verstandnis wichtig sind, erklért werden.
Influenza-Viren sind weit verbreitet und gene-
tisch diversifiziert. Von den drei Typen ,,A* bis
,,C sind vor allem bestimmte Varianten des
Typs ,,A* als Krankheitserreger bekannt, z.B.
der ,,Klassischen Gefliigelpest®, aber auch der
Humangrippe. Verschiedene Subtypen von In-
fluenza-A-Viren unterscheiden sich in ihren Ei-
genschaften, insbesondere ihrer Wirtsspezifitit,
in ihrer Aggressivitit bei der Ausbreitung in Po-
pulationen von Wirtsorganismen (Virulenz), in
ihrem Potential, schwere Krankheitssymptome
auszulosen (Pathogenitdt) und ihrer Wider-
standsfahigkeit gegeniiber Umwelteinfliissen
(Tenazitit).

Eine wesentliche Rolle dabei spielen zwei Ober-
flichen-Molekiile, die eine Schliisselfunktion
bei der Infektion von Wirtszellen haben: Haem-
agglutinin (HA) und Neuraminidase (NA). Sie
ermdglichen dem Virus das Durchdringen der
Zellwand, ohne das seine Vermehrung nicht
moglich wire.

Diese ,,aktiven Bestandteile der Virenhiille
sind gleichzeitig der Hauptangriffspunkt fiir
das Immunsystem der Wirte. Die verschie-
denen Subtypen von Influenza-A-Viren werden
anhand ihrer Reaktion auf spezifische Antikor-
per unterschieden, die sich mit Haemagglutinin
oder Neuraminidase verbinden. Auch innerhalb
eines Subtyps kann es erhebliche genetische
Unterschiede bei verschiedenen Virenstimmen
geben. Bei der Reproduktion kommt es relativ
héufig zu punktuellen Mutationen (Austausch
von Nukleotiden), die {iber Generationen hin
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akkumulieren. Zum Beispiel unterscheiden sich
HPAI-Viren aus den Jahren 2005 und 2007 in
ihren Haemagglutinin-Genen (~1.700 Nukleo-
tide) in etwa 25-30 Nukleotiden (Abb. 1). Zwei
vor zwei Jahren getrennte Virenlinien wiirden
sich heute entsprechend in 50-60 Nukleotiden
unterscheiden.

Der genetische Vergleich erlaubt damit Riick-
schliisse auf die Verwandtschaft von Viren-
stimmen und hat sich als wertvolles Hilfsmittel
zur Rekonstruktion von Ausbreitungswegen
erwiesen (WALLACE et al. 2008).

Die Vogelgrippe wird verursacht durch den Vi-
ren-Subtyp HSN1. Zusammen mit Subtyp ,,H7*
gehort er zu den Erregern der ,,Klassischen
Gefliigelpest“. Bei diesen Subtypen kann es zu
Verinderungen in einem Bereich des HA-Mo-
lekiils kommen, der sich bei Kontakt mit einem
Rezeptor in der Zellwand einer Wirtszelle 6ff-
net, der ,,Spaltstelle”. Aus relativ harmlosen
»hiedrig pathogenen* Viren werden dadurch
,»hoch pathogene*.

Eine Mutation im HA-Gen bewirkt, dass im
HA-Molekiill an der Spaltstelle zusitzliche
basische Aminosduren eingefiigt werden. In
Abbildung 2 sind die Nukleotidsequenzen der
Spaltstelle von verschiedenen hoch und niedrig
pathogenen HS5NI-Virenstimmen dargestellt
(als DNA). Nukleotide sind die vier ,,Buchsta-
ben“ des Genoms; jeweils drei Nukleotide sind
der Code fiir eine Aminoséure.

Die zusitzlichen basischen Aminosduren ver-
setzen das HA-Molekiil in die Lage, eine grofe-
re Vielfalt unterschiedlicher Wirtszellen zu infi-
zieren. Die Infektion wirkt sich dadurch auf eine
groflere Zahl von Organen aus. Im Vergleich zu
Viren ohne diese Fahigkeit sollten sich hoch
pathogene Viren rascher und in groBerer Zahl
vermehren. Fiir den Wirtsorganismus bedeutet
dies eine schwerere Erkrankung.

Die Nachteile fiir die Viren liegen auf der Hand:
wenn der Wirt durch Krankheit behindert und
eventuell getdtet wird, sinkt die Zeit, die den
Viren fiir den Ubergang zu einem neuen Wirt
bleibt und die Wahrscheinlichkeit fiir einen zu-
falligen Kontakt. Viren sind darauf angewiesen,
durch zufilligen Kontakt von einem neuen Wirt
aufgenommen zu werden.

Unklar ist, wie sich die Mutation auf die Te-
nazitit auswirkt. Von dieser Konzentration
basischer Aminosduren an einer exponierten

Stelle des HA-Molekiils ist zu erwarten, dass
sie die Stabilitdt der Viren verringert. Dadurch
sinkt vor allem im Freiland die Wahrschein-
lichkeit, einen Wirt zu finden. In Gefliigelhal-
tungen ist dies weniger relevant, da Kontakte
zwischen Voégeln unvermeidlich und héu-
fig sind. Daten zur Tenazitit von Influenza-
Viren stammen in der Regel nicht von den hoch
pathogenen H5N1-Asia-Viren. Es ist aber be-
kannt, dass verschiedene Viren-Subtypen sehr
unterschiedlich auf Umwelteinfliisse reagieren
(BfR & FLI 2006). Influenza-A-Viren sind vor
allem empfindlich gegen Trockenheit, Sonnen-
einstrahlung und Wirme. Tiefgekiihlt sind sie
fast unbegrenzt haltbar.

Die Mutation zu hoch pathogenen Viren konn-
te bisher nur in Gefliigelhaltungen beobachtet
werden (FIEDLER et al. 2005), wihrend aus dem
Freiland bis zur Ausbreitung von HSN1 Asia
nur ein Nachweis von HPAI aus Stidafrika bei
Seeschwalben (1961) bekannt war (BECKER
1966). Ito et al. (2001) konnten im Labor durch
wiederholte Passagen von niedrig pathogenen
Viren in Gefliigel hoch pathogene Viren ,,ziich-
ten“. Unter realen Bedingungen sind solche
Mutationen sehr selten. Hoch pathogene For-
men von HSN1 wurden vor 1996 weltweit nur
zweimal bemerkt (GLoBiG 2007).

In Gefliigelbestinden geht der Mutation nach
bisherigen Beobachtungen eine mehrmona-
tige Zirkulation von niedrig pathogenen Viren
in Gefliigelbestdnden voraus (Horimoto et al.
1995, WEBSTER 1998, Banks 2001, KUIKEN et
al. 2005). Vermutlich ist eine grofle Viren- und
Wirtspopulation erforderlich, damit diese sel-
tene Mutation auftreten und sich durchsetzen
kann.

Bis zum Auftauchen der Vogelgrippe H5N1
Asia galt als sicher, dass sich hoch pathogene
Viren in Wildvogel-Populationen aus den ge-
nannten Griinden nicht auf Dauer halten kon-
nen. Umstritten ist heute, ob das Vogelgrippe-
Virus H5N1 Asia eine Ausnahme darstellt.

4. HSN1-Asia-Viren in Gefliigel-
bestinden

Es gibt kaum Untersuchungen oder Modellvor-
stellungen tiber die Ausbreitung der Vogelgrip-
pe in Gefliigelbestdnden (wie z.B. SHARKEY et
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Abb. 2 Nukleotidsequenzen von niedrig und hoch pathogenen Influenzaviren vom Subtyp HSNI an der Spaltstelle
des HA-Gens. NPAI/ HPAI = Niedrig bzw. hoch pathogene Influenza-A-Viren. Kursiv: saure Aminosduren, fett: ba-
sische Aminosduren. (GenBank Accession: AF082040, AF082043, EF607853, EF607854, EF607855, EF607856,
EF405825, DQ838508, AM408214, AJ971297, CY015088, CY031001, AF144300, DQ320853, AY651362,
AF046086, AF046093, AY651368, DQ095757, EF441267, CY016307, DQ095626, DO822557)

al. 2007), abgesehen von Mutmafungen {iiber
die mogliche Rolle von Wildvogeln (z.B. Gir-
BERT et al. 2006 b, JourpaIN et al. 2007). Die
Ausbriiche im Jahr 2007 haben hier neue Er-
kenntnisse gebracht, auch wenn viele Fragen
weiter offen bleiben.

4.1. Hiiufigkeit von Ausbriichen in Europa

Vogelgrippe-Ausbriiche in Europa sind sehr
seltene Ereignisse, die scheinbar zufallig, raum-
lich und zeitlich wenig zusammenhéngend,
auftreten (Abb. 8-11). Funde von infizierten
Wildvogeln waren zeitweise regional haufig,
vereinzelt gleichzeitig mit Ausbriichen bei Ge-
fliigel, aber ein rdumlicher oder sogar kausaler
Zusammenhang ist regelmiBig nicht erkennbar.
Eine massierte Ausbreitung in Gefliigelbestéin-
den, wie sie z.B. in Ruménien, der Tiirkei oder
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Sibirien beobachtet wurde (vgl. Abb. 8), ist in
der EU nicht aufgetreten.

4.2. Wie grof; ist die Dunkelziffer? Gibt es
unentdeckte Ausbriiche bei Gefliigel?

Die Suche nach infizierten, aber gesunden
(= asymptomatischen) Wildvogeln als Viren-
reservoir nimmt in der Vogelgrippe-Forschung
eine zentrale Stelle ein (z.B. FEARE & YASUE
2006, FAO 2007 a, Boon et al. 2007, STALL-
KNECHT & BrowN 2007, KEAWCHAROEN et al.
2008, KarrHorr et al. 2008). Nachweise von
asymptomatisch infiziertem Gefliigel erfahren
dagegen wenig Aufmerksamkeit und werden
oft als ,,Sekundirinfektion” interpretiert (OIE:
Ausbriiche in Tschechien 2007). Die Héaufung
von Nachweisen zeigt, dass diese Interpretation
nicht gerechtfertigt ist (FAO 2007 b):
a) In der Tschechischen Republik wurden im
Juni 2007 nach einem Ausbruch in einer Pute-
farm Viren in mehreren Legehennenbestinden
entdeckt. Die Vogel wiesen keine Krankheits-
zeichen auf (OIE).
b) Scheinbar gesunde Legehennen aus dieser
Ausbruchsregion waren auch an einen Schlacht-

betrieb in Oberfranken (Bayern) geliefert wor-
den (Bayerisches Landesamt ... 2007). Wochen
spater wurde dort ein Ausbruch bei Mastenten
unmittelbar neben einem Schlachtbetrieb ent-
deckt. Spiter stellte sich heraus, dass die Viren
bereits seit Wochen unbemerkt in diesen Be-
stdnden zirkulierten (FLI 2007 a).
¢) In Polen wurden im Dezember 2007 infi-
zierte Legehennen in mehreren grofen Betrie-
ben entdeckt, nach einem Ausbruch bei Puten.
Die Viren-Privalenz (Anteil infizierter Tiere)
war sehr gering (0,5 % bzw. 0,05 %; OIE).
d) Im Februar 2006 wurde wihrend des Vogel-
grippe-Ausbruchs um Riigen in einer schwe-
dischen ,,game bird holding™ bei Kalmar eine
asymptomatisch infizierte Stockente Anas pla-
tyrhynchos entdeckt, nachdem in der Ndhe zwei
tote Reiherenten Aythya fuligula gefunden wor-
den waren (OIE). In ,,game bird holdings® wird
Federwild, z.B. Stockenten, geziichtet und zur
Bejagung freigelassen (LAIKRE et al. 2006).
e) Im Juni 2006 wurde in Didnemark in einer
,.game bird holding* eine Infektion mit niedrig
pathogenen Influenza-A-Viren festgestellt. Die
Vogel waren nach der Beprobung bereits frei-
gelassen worden (Ministry of Food ... 2006).

50%

Ungarn 1 Ungarn 2 Suffolk
40% - . :

/ /I 0
30% ——3
20% / /
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Abb. 3 Verlauf der prozentualen Bestands-Mortalitit bei drei ,, Vogelgrippe““-Ausbriichen in Ungarn (Mastgénse, Cson-
grad) und England (Puten, Suffolk) im Januar 2007. Gestrichelte Linien: hypothetischer Verlauf (keine Daten verfiigbar)
unter Annahme eines dhnlichen Verlaufs wie beim Ausbruch in Suffolk (Datenbasis: DEFRA 2007).
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Fazit: Diese Ereignisse belegen, dass infiziertes
Geflligel symptomfrei bleiben kann. Eine Vi-
renzirkulation kann in bestimmten Gefliigelhal-
tungen theoretisch unbegrenzt lange unbemerkt
bleiben, insbesondere bei Mastenten und Lege-
hennen (siehe FLI 2008, FAO 2007b und TERA-
Kapo 2004). Ausbriiche mit asymptomatischen
Infektionen oder geringer Prévalenz wurden
bislang eher zufallig nach Ausbriichen in Pu-
tenbestédnden entdeckt.

4.3. Die Rolle von Putenbestinden

Putenbestinde (Truthithner Meleagris gallopa-
vo forma domestica) sind bei Ausbriichen im
europdischen Raum bisher deutlich iiberrepré-
sentiert. Aufler in Ruménien waren bei allen
Ausbruchsserien zuerst Putenbestinde betrof-
fen, obwohl sie nur einen Bruchteil der kom-
merziellen Bestinde ausmachen (z.B. Statisti-
sches Bundesamt 2006). Da es keinen Grund
zur Annahme gibt, dass Viren ofter in Puten-
bestinde eingeschleppt werden als in andere
Gefliigelbestande, bedeutet dies, dass Eintrige
von Viren in andere Bestinde regelmafig un-
bemerkt bleiben: Entweder verursachen sie kei-
ne Infektionen oder die Infektionen verlaufen
asymptomatisch bzw. unauffillig.

Ausbriiche in Putenfarmen sind gekennzeichnet
durch eine plétzlich stark ansteigende Mortali-
tdt in wenigen Tagen. Abbildung 3 zeigt den
Ablauf bei drei zusammenhéngenden Ausbrii-
chen in zwei ungarischen Génsefarmen und
einem groflen Putenbestand in Holton (Suffolk,
UK) im Januar 2007 (Daten nach DEFRA 2007,
OIE). In Suffolk war die Krankheit unerkannt
bereits mehrere Tage lang beobachtet worden,
bevor die Mortalitit pltzlich exponentiell an-
stieg. Wann genau der Vireneintrag erfolgte,
konnte nicht sicher geklart werden; DEFRA
(l.c.) vermutet zwischen 7 und 11 Tagen vor
Anstieg der Mortalitdt. Ein dhnlicher Ablauf
ergibt sich auch aus Beschreibungen von Aus-
briichen in anderen Putenbesténden.
Ublicherweise werden Puten gegen Eintrag von
Krankheitserregern durch Biosecurity geschiitzt
und im ,,all-in-all-out“-Betrieb in relativ groflen
Gruppen gehalten. Puten haben (fiir Nutzge-
fliigel) eine relativ lange Lebensdauer (> 100
Tage). Die Vogel und die Einstreu bleiben bis

zur Schlachtung im Stall. Gegen einen Eintrag
von Viren schiitzt dies offensichtlich nicht. Na-
tiirlich besteht Kontakt zur Umwelt tiber Futter,
Einstreu, Medikamente, Veterinidre, Mitarbeiter
Uusw..

Fazit: Eine unbemerkte Zirkulation von Viren
in Gefliigelbestdnden wird zuverldssig dann
auffallen, sobald sie in einem Putenbestand an-
kommt. Putenbestinde funktionieren daher als
Indikatoren oder Sentinels, dhnlich wie Wild-
vogel.

4.4. Gefliigelmiirkte als Beschleuniger
der Vogelgrippe-Ausbreitung

Ein wichtiger Faktor bei der Ausbreitung ist in
vielen Landern der Verkauf von ,,verbrauchten*
Legehennen auf lokalen Mirkten (FAO
2008 b), sofern unentdeckte Ausbriiche vorlie-
gen. In Ruménien fiihrte diese Praxis im Mai
2006 zu einer Ausbruchsserie mit 109 Féllen
(OIE). Ausbriiche in kleinen Gefliigelhaltungen
verrieten die bis dahin unbemerkte Zirkulation
der Viren in zwei sehr grofen Gefliigelfarmen.
Die Priavalenz der Viren war in diesen Farmen
gering. Ein dhnlicher Ablauf wird fiir die Aus-
bruchsserie in der Tiirkei im Dezember 2005
beschrieben (GauTtHiER-CLERC et al. 2007). Die
Tirkei exportiert groBe Mengen Gefliigel nach
Ruminien (KiLpaTrick et al. 2006: supplemen-
tary material), so dass die gleichzeitigen Fille
von Vogelgrippe in beiden Léndern wihrend
der Ausbruchswelle in Ruménien ab Oktober
2005 nicht tiberraschen.

In den meisten Landern Europas gibt es keine
derartigen Gefliigelmarkte. Eine Haufung von
Ausbriichen in Kleinbestdnden, wie sie in Asien
oder Ruménien typisch war, ist deswegen nicht
aufgetreten.

4.5. Auf welchem Weg kénnen Viren
Gefliigelbestiinde verlassen?

Viren konnen auf unterschiedliche Weise in
die Umwelt gelangen: in lebendem Gefliigel,
Gefluigelfleisch, Eiern, Geflligelmist, Federn,
aber auch als Schmutzanheftungen an Schuhen,
Transportgerdt usw., als Tupfer- oder Blutpro-
ben, verunreinigter Impfstoff, als Verschmut-
zung von medizinischen Gerdten, und theore-
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tisch auch in infizierten Menschen. Das wird in
der Regel unbemerkt bleiben, weil die Viren auf
keinen geeigneten Wirt treffen.

Bei unbemerkten Ausbriichen in kommerzi-
ellen Gefliigelbestinden ist anzunehmen, dass
die Virenprivalenz iberwiegend gering ist (sie-
he oben). Das bedeutet, dass von der Produkti-
on, die den Betrieb verlisst, nur ein sehr kleiner
Anteil tatsdchlich kontaminiert sein wird. Durch
Transport und Lagerung, evtl. ldngere Zeit in
Kiihlhdusern, kommt es zu einer zeitlichen und
rdumlichen Entkoppelung von priméiren und
sekunddren Ausbriichen. Die Riickverfolgung
wird dadurch erschwert.

Die Wahrscheinlichkeit ist gering, dass z.B.
kontaminierte Schlachtabfille oder Eierschalen
an Gefliigel verfiittert werden. Dennoch fiihrte
diese Praxis 2007 in verschiedenen Léndern zu
Ausbriichen in Kleinbestdnden (Brandenburg:
FLI 2008; Tiirkei, Russland: OIE).

4.6. ., Frozen in time*:
zeitliche Anomalien in der Evolution von
HPAI H5N1 Asia

Wie beschrieben, verdndern sich Virengene re-
lativ rasch. Krasnitz et al. (2008) fanden jedoch
bei globalen Vergleichen von Gensequenzen
von Influenzaviren, dass einige Virenstim-
me nach léngerer Zeit fast unveridndert wieder
auftauchten, ohne die erwarteten Mutationen.
Krasnitz et al. vermuten in diesen Fillen eine
Kontamination im Labor. In der Tat diirfte dies
héufiger vorkommen als bekannt. Fotos aus
deutschen Labors zeigen, dass Proben nicht
konsequent voneinander getrennt werden (z.B.
Fotos in Schwarz 2006).

Dies ist allerdings nicht die einzige mdgliche
Erklarung. Jeder Kiihlschrank ist im Prinzip
geeignet, Viren iiber sehr lange Zeit fortpflan-
zungsfihig zu halten. Bei Ausbriichen in Bran-
denburg 2007 wurde festgestellt, dass ver-
futterte Innereien von Tiefkiihlenten, die vor
Monaten geschlachtet worden waren, Hithner
in Kleinhaltungen infiziert hatte. Vermutlich ist
dieser Weg héufiger als eine Labor-Kontamina-
tion (siehe auch Ejaz et al. 2007). In Europa gab
es 2007 und 2008 mehrere Félle von ,,eingefro-
renen* Viren, z.B. Ausbriiche in Ungarn und
Suffolk (UK) im Januar 2007 oder Markersdorf
(Sachsen) im Oktober 2008 (FLI 2008).

4.7. Schlachtbetriebe als Risikofaktor

Die Nihe zu Gefliigelschlachtbetrieben gehort
zu den wichtigsten Risikofaktoren fiir Gefliigel-
besténde.

Die Ausbriiche in Wermersdorf (Sachsen, 20006),
Holton (Suffolk, UK, 2007) und Wachenroth
(Bayern, 2007) lagen in unmittelbarer Nahe zu
grofen Gefliigelschlachthofen. In den Féllen
Suffolk und Wachenroth ist bekannt, dass dort
Gefliigel aus Regionen mit bis dahin noch un-
entdeckten Ausbriichen angeliefert worden war.
Ahnliche Beobachtungen gab es schon friiher
bei Ausbriichen des Subtyps HON2 in den USA.
Dort fiihrte die Anlieferung von infiziertem
Gefliigel zu einem Schlachtbetrieb zu Folge-
ausbriichen in der Umgebung (Davis 2005:
83 f.).

4.8. Illegale Importe

Wihrend der besonders kritischen Jahre
2005/2006 wurdenzahlreiche Félle von Schmug-
gel vor allem von chinesischem Gefliigel-
fleisch gemeldet (Beispiele fiir Schmuggel in
GAUTHIER-CLERC et al. 2007, TumpPEY et al. 2002,
Anonymus 2004, Anonymus 2005, Anonymus
2006). Erst kiirzlich wurde bekannt, dass 2006
auch nach Deutschland Gefliigelfleisch aus
China illegal importiert wurde (Frontal 21
2008).

Dazu kommt der Handel mit Ziervogeln, Fe-
derwild usw., der ebenfalls lingst global statt-
findet. Ein spezielles Problem ist der illegale
bzw. durch Korruption ,legalisierte* Handel
mit Greifvogeln (v.a. Wiirgfalken Falco cher-
rug) fiir die Falknerei, speziell in Arabien (z.B.
Jumacgurov 2004, van Borwm et al. 2006). Heute
werden Wiirgfalken, zum Teil mit staatlicher
Genehmigung, vor allem aus der Mongolei
nach Arabien exportiert (SHIELDS 2008) — teil-
weise auch iiber deutsche Flughédfen (StEIoF
mdl. Mitt.).

Mehrmals (2005, 2007) wurde mit geschmug-
gelten Wiirgfalken Vogelgrippe in arabische
Léander eingeschleppt. Das hatte 2007 verhee-
rende Folgen fiir die Gefliigelwirtschaft in Ku-
wait und Saudi Arabien (BirdLife International
2006 a, AL-Azewmi et al. 2008).
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4.9. Gefliigelimpfung und Vogelgrippe

Geflligelimpfung ist aus zwei Griinden fiir die
Ausbreitungsgeschichte wichtig:

a) Impfung schiitzt (im Idealfall) das geimpfte
Tier vor dem Ausbruch der Krankheit. Eine
leichte Infektion und eine Weitergabe der Vi-
ren wird aber nicht verhindert. Damit kann eine
Impfung die Zirkulation von Viren tarnen und
die Ausbreitung iiber Gefliigelhandel erleich-
tern (WERNER et al. 2008).

b) Impfstoffe gegen Newcastle Krankheit (ND)
und gegen HPAI werden in embryonierten Hiih-
nereiern erzeugt durch Anzucht von Viren, die
spiter abgetotet (,,inaktiviert) werden, oder
auch nicht, wie im Fall von Lebendvakzinen
gegen ND. Seit Beginn der ,,Vogelgrippe-
Krise* 1997 haben Pharmaunternehmen in
vielen Léandern begonnen, Impfstoff gegen
Vogelgrippe fiir Gefliigel oder Menschen zu
entwickeln und zu vermarkten. Dabei sind
zumindest in China offenbar auch Impfstoffe
von unzureichender Qualitdt verkauft worden
(WeBsTER & Hurse 2005). Uber dieses Pro-
blem ist nach wie vor wenig bekannt (PETER-
MANN 2006). Analysen von Gensequenzen aus
Agypten geben keinen eindeutigen Hinweis auf
Viren aus Impfstoffen (GenBank Daten). Al-
lerdings ist dort 2007 ein Virenstamm (A/chi-
cken/Egypt/07201-NLQP/2007) iiberwiegend
in geimpftem Gefliigel nachgewiesen worden.
Er trat in verschiedenen Landesteilen und im
Dezember 2007 auch in Israel auf. Es ist nicht
sicher, dass diese Viren mit Impfstoff verbrei-
tet wurden. Das Auftreten in Israel stiitzt aller-
dings die Befiirchtung, dass Gefliigelimpfung
die Ausbreitung fordert.

Bei Blauzungenkrankheit ist inzwischen eine
Einschleppung von Krankheitserregern durch
Lebendimpfstoff nachgewiesen  (ENSERINK
2008).

5. Vogelgrippe und Wildvogel

Es ist unbestritten, dass sich Wildvogel mit Vo-
gelgrippe infizieren konnen. Davon kdnnen Ar-
ten aus allen systematischen Gruppen betroffen
werden, von Laufvogeln bis zu Sperlingsvogeln
(Internet-Quelle 3). Ebenso sicher ist, dass sich
Wildvogel vom Ort der Infektion in der Regel
fortbewegen werden. Unklar ist, wie lange und

wie weit. Und schlieBlich ist nicht bekannt, ob
und unter welchen Umstinden Wildvogel im
Freiland Viren an andere Wildvogel weiter-
geben.

5.1. Vogelzug:
Wie weit fliegen infizierte Wildvogel?

Eine direkte Beobachtung von Zugentfernungen
infizierter Wildvogel ist kaum mdglich. Dazu
sind Infektionen zu selten, die Inkubationszeit
zu kurz und unauffallig und der Ort der Infekti-
on gegebenenfalls nicht bekannt.

Gelegentlich werden jedoch tote Wildvogel ge-
funden, bei denen der Ort der Infektion relativ
sicher feststellbar ist. Eine Analyse der Vertei-
lungsmuster HSN1 Asia-positiver Wildvogel
im Spétwinter 2006 (OIE, FLI 2006) zeigt:

a) Ende Januar kam es zu einem Einflug von H6-
ckerschwinen Cygnus olor in Griechenland und
Stid-Italien/Sizilien — zweifellos Winterflucht
aus Osteuropa (Abb. 9; ATkINsON et al. 2000).
Die Verteilung der Funde sowie Vergleiche der
Virengene lassen erkennen, dass diese Schwine
aus dem Pannonischen Becken gekommen sein
miissen (nicht vom Schwarzen Meer, wie oft
vermutet; KiLpaTrICK et al. 2007). Das bedeutet,
dass infizierte Schwine bis 1000 km weit geflo-
gen sind. Da die Schwiéne in Griechenland und
Italien fast gleichzeitig bemerkt wurden und
andere Arten praktisch nicht betroffen waren,
muss der Ort der Infektion am Startpunkt des
Fluges gewesen sein.

b) Im Miérz 2006 wurde vor der schottischen
Kiiste ein toter Singschwan Cygnus cygnus ge-
funden (BirdLife International 2006 b). Gene-
tisch fast identische Viren wurden bei diesem
und zwei weiteren Singschwénen auf dinischen
Inseln gefunden, sowie bei einer Kanadagans
Branta canadensis auf Riigen. Offenbar haben
die drei Singschwéne der isldndischen Brutpo-
pulation an der Ostsee liberwintert (was relativ
selten ist; WErRNHAM 2002). Sie kamen aber
beim (gemeinsamen?) Versuch, iiber Schott-
land zuriick nach Island zu fliegen bereits auf
der ersten Etappe um. Immerhin legten sie bis
dahin 94 bzw. 155 km zuriick, sofern sie von
Riigen gestartet waren. Bis Schottland sind es
~ 1000 km, wobei denkbar ist, dass der dort
gefundene Vogel bereits tot von einem Schiff
dorthin verschleppt wurde.
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¢) Im April 2006 verlagerten sich in Stiddeutsch-
land die Funde toter Enten (iiberwiegend Rei-
herenten) vom Bodensee nach Osten, Bayern.
Der Grund ist darin zu sehen, dass infizierte
Enten auf der ersten Zugetappe nach Sibirien
in Bayern strandeten. Offenbar legten sie dabei
meistens weniger als 300 km zuriick. In Osteu-
ropa wurden keine infizierten Reiherenten in
dieser Zeit entdeckt (Abb. 9).

d) An der westlichen Ostsee wurden im Mirz
2006 mehr als 20 tote Mausebussarde Buteo
buteo gefunden. Offenbar hatten sich ziehende
Végel vor der Uberquerung der Ostsee beim
Fressen an toten Wasservogeln infiziert. Die
Entfernung zu Fundorten von Wasservogeln
betrug meistens nur einige, bis zu 20 Kilometer
(unveroft.).

Offenbar legten sie nach der Infektion trotz
Zugdisposition keine nennenswerten Entfer-
nungen mehr zuriick. In Schweden wurde nur
ein Mausebussard gefunden (Komar & OLSEN
2008).

Fazit: Infizierte Vogel konnen wihrend des
Zugs Entfernungen von mehreren hundert Ki-
lometern zuriicklegen. Dies fiihrt nach allen
Beobachtungen jedoch nicht zu einer effektiven
Ausbreitung, da die Viren dabei nicht an andere
Vogel weitergegeben werden — ausgenommen
wahrscheinlich an Greifvogel und Aasfresser
(WERNER et al. 2008).

Wie wahrscheinlich ist unter natiirlichen Bedin-
gungen eine Weitergabe der Viren — an andere
Wildvogel oder an Gefliigel? In Ansammlungen
von Wasservogeln blieb die Viren-Prévalenz bei
Ausbriichen in der Regel sehr gering, wobei bei
gesunden Vogeln keine Viren gefunden werden
konnten (z.B. Moou 2006, Avec Agence 2007,
DEFRA 2008).

Offensichtlich stecken Wildvogel sich unter
natiirlichen Bedingungen hdchstens ausnahms-
weise gegenseitig an. Es sind verschiedene
Griinde hierfiir denkbar, vor allem eine geringe
effektive Virenausscheidung infizierter Vogel
und die geringe Tenazitdt der Viren unter Frei-
landbedingungen.

5.2. Bedeutung der Nahrungsokologie

Die Frage nach der unterschiedlichen Empfind-
lichkeit von Vogelarten gegen Infektionen mit
Vogelgrippevirus ist ein wichtiges Thema in

der Diskussion der Rolle von Wildvdgeln (z.B.
Brown et al. 2006, KEAWCHAROEN 2008).
Freilandokologische Ursachen fiir die unter-
schiedliche Betroffenheit von Arten bei Aus-
briichen werden meist vernachléssigt. Einige
Beispiele sollen zeigen, dass dies nicht gerecht-
fertigt ist:

a) Am Qinghaisee (China) waren vor allem
Streifenginse Anser indicus betroffen. In Euro-
pa sind die groBBen Populationen iiberwinternder
oder auf dem Zug rastender Ginse (Gattungen
Anser und Branta) bisher vollig verschont
geblieben, nicht jedoch Parkginse (v.a. Kana-
da- und Graugans, Anser canadensis, A. anser).
Giénse erndhren sich iiberwiegend an Land,
iibernachten jedoch auf Gewissern.

b) Ahnlich stellt sich die Situation bei Enten
dar. Griindelenten, die einen groBeren Teil ih-
rer Nahrung an Land suchen (z.B. Stock- und
Pfeifenten, Anas platyrhynchos, A. penelope)
sind weniger betroffen als Tauchenten (Gat-
tung Aythya), die 2006 einen groferen Teil der
infizierten Vogel stellten. Moglicherweise ist
die Aufnahme von filitrierenden Wasserorga-
nismen, die Viren akkumulieren kénnen (BfR
& FLI 2006) die Ursache fiir Infektionen von
Tauchenten.

c¢) Bei einem Ausbruch auf dem Stausee Berga-
Kelbra (Thiiringen, Sachsen-Anhalt) starben
2007 fast nur Schwarzhals- Podiceps nigricollis
und wenige Haubentaucher P. cristatus; andere
Arten, inklusive Schwine blieben weitgehend
verschont (FLI 2007 a). Schwarzhalstaucher
erndhren sich von kleinen Lebewesen in Flach-
wasser, wie Insektenlarven oder Fischbrut (LLi-
MONA & DEL Hovo 1992).

d) Unter den Greifvogeln und Eulen sind fast
ausschlieBlich solche Arten als Opfer der Vogel-
grippe gefunden worden, die sich von groferen
Voégeln oder Aas erndhren. Dazu gehéren Uhu
Bubo bubo, Wanderfalke Falco peregrinus, Ha-
bicht Accipiter gentilis und Méusebussard (FLI
2006, Komar & OLsEN 2008).

e) Infizierte Krahen (Corvus spp.) und Mdwen
(Larus spp.) wurden wiederholt in der Niahe
von toten Wasservogeln gefunden. Da diese Ar-
ten in grolen Ansammlungen nichtigen, wire
eine Weitergabe der Viren an zahlreiche Artge-
nossen zu beflirchten gewesen. Das ist jedoch
nirgends eingetroffen.
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Fazit: bei Wildvogeln erfolgt eine Infektion
in der Regel iiber die Nahrung, nicht aus dem
Wasser, der Luft oder Kontakte mit anderen
Vogeln.

Artspezifische Unterschiede in der Betroffen-
heit durch Vogelgrippe erkldren sich eher dko-
logisch als genetisch.

6. Die Ausbreitung der Vogelgrippe
von China nach Europa und Afrika

Hoch pathogene H5SN1-Viren verursachten 1959
und 1991 Gefliigelpestausbriiche in Grof3bri-
tannien (GLoBIG 2006). Der Vogelgrippe-Virus
,,H5N1 Asia“ tauchte zuerst 1996 in Siid-China
auf (Guangdong; Xu et al. 1999), 16ste bereits
im folgenden Jahr in Hongkong einen schweren
Ausbruch in Gefliigelfarmen und -mérkten aus,
wobei zum ersten mal Menschen (mindestens
18) infiziert wurden, von denen sechs starben.

Nachdem in Keulungsaktionen alles Gefliigel
in Hongkong vernichtet worden war, endeten
die Nachweise und Experten verkiindeten: .,...
das H5N1 Virus [ist] von dieser Erdhalbkugel
spurlos verschwunden.” (WEBSTER in KorATAa
2006: 270) — nicht die einzige, aber vielleicht
die folgenschwerste Fehleinschitzung der Vo-

gelgrippe.

6.1. Die iibersehene Vogelgrippe-Epidemie
in Asien 1999-2003

Offiziell herrschte bis 2004 Ruhe um die Vo-
gelgrippe. Unbeachtet breiteten sich die Viren
in China weiter aus und wurden wiederholt mit
Gefliigel in Nachbarldnder verschleppt, u.a.
nach Vietnam (2001) oder Japan (2003; WanN
et al. 2008, Anonymus 2005). In dieser Zeit
begannen die Gefliigelimpfungen. SmiTH et al.
(2006) fanden ab 1999 auf chinesischen Ge-
fliigelmérkten bis zu 10 % infizierte Enten und
Giénse und bis etwa 3 % infizierte Hiithner, aber
keine kranken Tiere.

Ohne Gefliigelimpfungen wire dies schwer zu
verstehen. Mit Sicherheit haben Impfungen
des Gefliigels die Ausbreitung erleichtert, ver-
mutlich aber iiberhaupt erst moglich gemacht
(PETERMANN 2006). 2004 wurden Gefliigelimp-
fungen in China Pflicht (WHO 2004, Cyrano-

sk1 2005), und auch in Vietnam versuchte man
mit landesweiten Impfungen des gesamten
Gefliigels die Ausbreitung einzudimmen. Viet-
nam erntete flir seine ,,erfolgreiche* Impfstra-
tegie grofles Lob (Internet-Quelle 2), bevor die
Riickkehr der Tierseuche diese Illusion zerstor-
te (Wan et al. 2008).

Anfang 2004 wurde das Ausmal} der Verbrei-
tung der Vogelgrippe bekannt (MacKeNziE
2004). Abbildung 5 zeigt die Situation am Jah-
resende 2004 (Kartengrundlage: FAO, BBC,
und andere Quellen). In China waren Ausbriiche
in allen Landesteilen aufgetreten, doch waren
die Landesgrenzen im Westen und Norden nicht
liberschritten worden. Geographische Barrieren
(Himalaya, innerasiatische Wiisten, Meeres-
straen) stoppten die Viren. Das Ausbreitungs-
muster belegt, dass Zugvogel an der Ausbrei-
tung unbeteiligt waren. Die Viren hétten sich
sonst entlang des ostpazifischen Flyways nach
Australien, Sibirien und Alaska verbreiten miis-
sen. Dies ist in den 12 Jahren seit 1996 nicht
geschehen (FEarE 2007).

Die Verbreitung der Vogelgrippe gefdhrdete
immer haufiger Wildvogel. In Thailand fiihrte
die Praxis, Hausenten nach der Reisernte auf
die Felder zu lassen (GILBERT et al. 2006 a), zu
Infektionen nicht nur von Feuchtgebietsarten
(AMonsIN et al. 2008). Wildvogel eigneten sich
daher als ,,Siindenbocke™ fiir die fehlgeschla-
gene Einddmmung der Tierseuche (THOMAS
2005, Bennun 2006). Seitdem werden die An-
strengungen verstérkt, ,,Beweise” fur die Wild-
vogel-Hypothese zu finden, oft durch fragwiir-
dige Interpretationen (Beispiele in PETERMANN
2000).

Bereits 2004 waren endemische H5N1-Asia-
Stdimme in verschiedenen Lindern (Thailand,
Vietnam, Indonesien) entstanden, die nur regi-
onal durch Gefliigelschmuggel weiterverbreitet
wurden (z.B. aus Thailand nach Kambodscha;
BirdLife International 2006 a). Vorldufer der
spéter nach Europa verschleppten Viren finden
sich 2003 in Ost-China in Hausenten der Pro-
vinz Hubei (nérdlich des Poyang-Sees; Abb. 4)
(A/duck/Hubei/wp/2003). Andere Virenstam-
me aus Siidost-Asien wurden zwar nach Europa
eingeschmuggelt, u.a. in Bergadlern Spizaetus
nipalensis die auf dem Flughafen Briissel be-
schlagnahmt wurden (Van Borwm et al. 2005),
konnten sich aber nicht ausbreiten.
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Abb. 4 Wichtige Stationen in der Westausbreitung der ,, Vogelgrippe H5N1 Asia, Subclade 2.2, 2004—2005.
Ch. = China, M. = Mongolei, K. = Kasachstan

Abb. 5 Nachgewiesene Fille von ,, Vogelgrippe *, Stand Ende 2004. Gestrichelte Linien: natiirliche Hindernisse
(Hochgebirge, Wiisten, Meeresstrassen), die von der ,, Vogelgrippe “ bis dahin nicht iiberquert werden konnten.
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Abb. 6 Nachgewiesene Fille von ,, Vogelgrippe*, Stand Ende 2005. Ausbriichen im Nordwesten Chinas folgten
Nachweise entlang der Transsibirischen Eisenbahn in zahlreichen Gefliigelbestinden und bei Wildvogeln bis
Oktober. Kurz darauf tauchten die HSN1-Asia-Viren in Gefliigelfarmen am Schwarzen Meer auf.

N

Abb. 7 Nachgewiesene Fiille von ,, Vogelgrippe *, Stand Juni 2006. Bereits Anfang 2006 erfolgte die Ausbreitung
nach Mitteleuropa, Afrika und Indien. Bis November 2008 hat sich an der Verbreitung nichts wesentliches verdn-
dert.
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Aus dem Jahr 2004 fehlen Nachweise dieses
Virenstamms, der spiter als ,,Qinghaisee®-Vi-
rus bekannt wurde. Die Viren von 2003 und
2005 stimmen bereits zu 98,7 % tiberein (HA-
Gen), was etwa 23 Mutationen in zwei Jahren
bedeutet; eine ,,normale” Mutationsrate fiir
HSNI Asia (vgl. Abb. 1). 2004 (und 2005) gab
es Ausbriiche in Lanzhou an der Seidenstral3e
(OIE), und westlich in der Autonomen Region
Xinjiang (Abb. 5; GauTHIER-CLERC et al. 2007).
Gensequenzen der beteiligten Viren sind nicht
bekannt. Es ist naheliegend, in ihnen das feh-
lende Glied in der Evolutionslinie zu sehen.
Das bedeutet, dass bereits 2004 diese Viren in
der Region um den Qinghaisee vorhanden wa-
ren. Dieser See spielt in der Wildvogel-Hypo-
these eine Schliisselrolle.

6.2. Vogelgrippe am Qinghaisee —
Wendepunkt der Ausbreitung?

Streifenginse Anser indicus gelten als Kron-
zeugen fiir die Hypothese, dass Wildvogel die
entscheidende Rolle bei der Ausbreitung der
Vogelgrippe iibernommen haben. Ein Mas-
sensterben dieser gefahrdeten Zugvogelart am
Qinghaisee in China im Frithjahr 2005 beweist
angeblich, dass die Viren von ziehenden Vogeln
iiber weite Entfernungen verschleppt werden.
Zusitzlich wird oft unterstellt, dass die spétere
Westausbreitung der Vogelgrippe am Qinghai-
see ihren Ausgangspunkt hatte.

Beide Annahmen sind unbegriindet und beru-
hen auf unvollstindigen Informationen (BUTLER
2006, PETERMANN 2006, GAUTHIER-CLERC et al.
2007).

Der Qinghaisee ist der grofite Salzsee Chinas.
Im Hochland von Tibet auf 3185 m Hohe ist er
ein wichtiges Rastgebiet flir Wasservogel auf
dem Weg von Indien und Myanmar nach Si-
birien und in die Mongolei (Anonymus 1997).
Gleichzeitig ist er der wichtigste Brutplatz fiir
die gefdhrdete Streifengans. Streifengénse,
Kormorane Phalacrocorax carbo und andere
Arten briiten in dichten Kolonien auf Inseln im
See (Fotos CHEN 20006).

Die zunehmende Bevolkerung und der sich aus-
breitende Ackerbau haben zu einer 6kologischen
Belastung des Sees gefiihrt (L1 JINGRONG 2005).
Im Mai 2005 gab es erstmals Geriichte iiber ein

Wasservogelsterben am Qinghaisee (CYRANOSKI
2005). Untersuchungen von Virenproben wur-
den am 6. Juli 2005 gleichzeitig auf den Inter-
netseiten von Science und Nature verdffentlicht
(CHeN et al. 2005, Liu et al. 2005). Dabei wurde
von einem Massensterben von mehr als Tau-
send Streifengédnsen und anderen Wasservogeln
berichtet.

Beide Artikel suggerierten, dass die Viren von
Streifengénsen beim Friihjahrszug mitgebracht
worden seien. Einschleppung durch Gefliigel
sei ausgeschlossen, der See ein Schutzgebiet
ohne Gefliigelfarmen in der Umgebung (CHEN
et al. 2005). Diese Vorstellung hat sich bis heu-
te gehalten. In vielen Verdffentlichungen wird
suggeriert, die Westausbreitung der Viren hétte
am Qinghaisee begonnen (z.B. STarick et al.
2008). Untermauert wurde die Hypothese durch
genetische Vergleiche, die eine Ahnlichkeit mit
frither isolierten Viren aus Siid-Chinas belegten
(Cuen et al., l.c.).

Richtig ist:

* Streifenginse konnen die Viren nicht mitge-
bracht haben. Die Vogelgrippe brach erst Wo-
chen nachdem die Géinse angekommen waren
aus (BirdLife International 2006 a). Das in-
dische Uberwinterungsgebiet war vogelgrippe-
frei.

* Es gibt Gefliigel am See. In einer Gefliigel-
farm werden seit 2003 Streifenginse geziichtet,
teilweise zur Bestandsstiitzung der gefdhrdeten
Art (L1 JiIngroNG 2005, ButLEr 2006). Streifen-
génse gelten als empfindlich gegen Gefliigel-
krankheiten und sollten geimpft werden (Inter-
net-Quelle 1). Es wire moglich, dass die Viren
durch ausgesetzte, geimpfte Streifengéinse ein-
geschleppt wurden.

* Es existiert seit Jahren mindestens eine Fisch-
farm am See (L1 JINGRONG 1.c.). Es ist iiblich und
wird von der FAO empfohlen, Schlachtabfille
als Fischfutter zu verwenden (u.a. TacoN 1990,
NamGYAL 2006). Auf diese Weise kdnnten Viren
direkt in den See gelangen.

« Die Bevolkerungszahl am See hat in den
letzten Jahrzehnten stark zugenommen. Inzwi-
schen leben mehr als 90.000 Menschen dort (L1
JINGRONG 1.¢.). Die Annahme, dass dort niemand
Gefliigel hilt, ist realititsfern.

» Fast identische Viren (99,9 % Ubereinstim-
mung, HA-Gen) wurden im Januar/Mérz 2005
am Poyangsee (Abb. 4) gefunden (CHEN et al.
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2006) und im Juli in Novosibirsk (Sibirien,
Russland; 99,8 % Ubereinstimmung).

* Eine Herkunft aus Siid-China lie8 sich dage-
gen nicht bestitigen (CHEN et al. 2006). Wahr-
scheinlich hat der Qinghaisee-Virenstamm sich
2004 in Lanzhou entwickelt, und 2005 entlang
der Verkehrsachsen ausgebreitet nach Osten
(Poyangsee), Westen (Sibirien) und Siidwesten
(Qinghaisee).

Genetisch wenig verdnderte Viren lassen sich
auch 2006 noch nachweisen, und zwar im
Kaukasus (Mahachkala; 99,8 % Ubereinstim-
mung) und in Sid-China (Shantou; 99,6 %),
jedoch nicht am Qinghaisee selbst. Noch tiber-
raschender war das letzte Erscheinen im Januar
2007 in Ungarn und England (99,6 % Uberein-
stimmung).

Fazit: Seit 2003 entwickelte sich ein ende-
mischer Vogelgrippe-Virenstamm in Ausbrii-
chen entlang der Seidenstrafle. Seit 2005 gibt
es Hinweise auf eine Verbreitung der Viren in
inaktiver Form, also z.B. in Tiefkiihlfleisch. Im
Frithjahr 2005 war er weit verbreitet und er-
reichte den Qinghaisee, vielleicht in Form von
Schlachtabfillen zur Fischfiitterung. Mogli-
cherweise flogen von dort rastende Streifengén-
se und Singschwéne nach ihrer Infektion weiter
nach Norden, wo sie spiter in der Mongolei
tot gefunden wurden (BirdLife International
2006 a).

Der Qinghaisee-Ausbruch bedeutete keine
Zisur in der Ausbreitung der Vogelgrippe. Er
zeigte aber drastisch, dass diese Gefliigelseuche
aufgrund ihrer weiten Verbreitung fiir gefédhrde-
te Vogelarten wie die Streifengans eine potenti-
ell existentielle Bedrohung geworden war.

6.3. Von der Transsibirischen Eisenbahn
nach Europa

Im Juni 2005 erreichte die Vogelgrippe die kasa-
chische Grenze und im Juli die Transsibirische
Eisenbahn (Abb. 6) (PETERMANN 2006, FEARE
2007). Die Ausbreitung entlang der Transsib
nach Westen ist durch eine kontinuierliche Aus-
weitung der betroffenen Region charakterisiert,
was auf eine Verbreitung durch lokalen Geflii-
gelhandel schlielen lasst.

Am 30.9.2005 wird der letzte und grofite Aus-
bruch in Sibirien entdeckt: in einer Gefliigelfarm

bei Kurgan sterben mehr als 465.000 Vogel.
Die Keulung dauert 10 Tage (OIE). Von Viren
aus Kurgan werden drei sequenzierte Genome
verdffentlicht. Sie sind untereinander nur ma-
Big dhnlich (99,2—99,5 % Ubereinstimmung).
Ahnliche Viren wie diese drei werden jedoch in
den folgenden Monaten bei Ausbriichen an weit
verstreuten Orten in Europa und Afrika gefun-
den: in Astrachan (22.11.05: 100 % Uberein-
stimmung), in Nord-Nigeria (Feb. 06: 99,8 %),
Kroatien (Okt. 05: 99,6 %), Danemark (Feb.
06: 99,6 %), der Ost-Tiirkei (Dez. 05: 99,5 %),
Ungarn (Jan. 2007: 99,5 %).

Fast gleichzeitig beginnen Ausbriiche der Vo-
gelgrippe in der West-Tiirkei (Putenbestand,
1.10.2005), Ruménien (kleine Gefliigelhal-
tungen, 4.10.05) und Kroatien (Schwine an
Fischteichen, 19.10.05). In Saudi-Arabien wird
in einem Wiirgfalken Falco cherrug aus Falk-
nerbesitz ein Virus isoliert, das 99,3 % Uberein-
stimmung mit den Viren der tiirkischen Puten
hat.

Die Viren in Europa und Afrika 2005/2006
lassen sich in mindestens drei Virenstimme
(Subcladen) einteilen (Ducatez et al. 2006,
GaLL-REcULE et al. 2008, Starick et al. 2008,
RmDER et al. 2008), deren Vorlaufer jeweils in
Sibirien nachzuweisen sind.

Im Winter zirkulierte die Vogelgrippe in Ruma-
nien (69 Fille) und in der Tiirkei ab Dezember
entlang der UberlandstraBen. Nach Angaben
von GAuUTHIER-CLERC et al. (2007) wurde dort
Gefliigel per LKW auf Mairkten verteilt und
so landesweit 195 Ausbriiche ausgeldst. Dabei
stoppte die Seuche regelméfig an Landesgren-
zen. So war z.B. nur der ruménische Teil des
Donaudeltas betroffen, nicht der ukrainische;
die Vogelgrippe erreichte die europdische Tiir-
kei, aber nicht Nord-Griechenland, sie wurde in
Nord-Zypern gefunden, aber nicht im Siiden,
usw.

6.4. Europa 2006

Ab Ende Januar setzte sich die Ausbreitung der
Vogelgrippe tiberraschend plotzlich fort. Auf-
fallig sind einerseits erneut zeitliche ,,Anoma-
lien (KrasniTz et al. 2008), d.h. Viren, die nach
Monaten unverdndert erneut erscheinen, ande-
rerseits auch die Tatsache, dass in allen Gebiete
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mehrere Virenstimme anscheinend gleichzeitig
eintrafen, auch wenn sie sich danach unter-
schiedlich ausbreiteten.

Die Analyse der Virengene zeigt, dass es sich
tatsdchlich um eine Fortsetzung der Ereignisse
aus dem Oktober handelte, da die Viren teilwei-
se fast identisch sind (siehe oben). Dies gilt z.B.
fiir Viren aus Kroatien (Oktober 2005; A/cyg-
nus olor/Croatia/1/2005) und Déanemark (Feb-
ruar 2006; A/tufted duck/Denmark/6431/06)
mit 99,9 % Ubereinstimmung.

In Europa lassen sich vier Ausbruchszentren
durch Vergleich der Virengene unterscheiden
(Abb. 9):

a) Ruménien, wo sich die Ausbriiche in zwei
Wellen bis Jahresmitte 2006 fortsetzen. Da
nur fragmentarische Gensequenzen bekannt
sind, sind die Beziehungen zu den anderen
Ausbruchsregionen nicht klar. Die zweite Aus-
bruchsserie ab Mai 2006 wird durch Verkauf
infizierter Hithner aus groBen Gefliigelfarmen
verursacht (OIE). Die Viren sind genetisch den
Viren der ersten Serie dhnlich (OprisaN et al.
2000).

b) Pannonisches Becken. Hier iiberwintern
zahlreiche Wasservogel, unter anderem mehr
als 1000 Hockerschwéne (STUMBERGER 2005).
Im Oktober wurde aus einem Hockerschwan
Cygnus olor an kroatischen Fischteichen ein
Virus isoliert, das spiter gefundenen Viren von
der Ostsee und aus Nigeria sehr dhnlich war. Im
Pannonischen Becken tauchte es jedoch nicht
wieder auf. — Aus dieser Region zogen nach
einem Kaltlufteinbruch im Januar 2006 infi-
zierte Hockerschwéne nach Nord-Griechenland
und Siid-Italien/Sizilien (ATKINSON et al. 2006),
wie ein Vergleich von Viren aus Sizilien und
Slowenien/Osterreich zeigt. Spiter wanderten
infizierte Hockerschwéne die Donau und ihre
Seitenfliisse aufwirts in Richtung der Brutge-
biete durch Osterreich bis Bayern und spéter
weiter in das siidliche Tschechien. Entlang der
Donau wurden vereinzelt tote Wasservogel ge-
funden; neben Schwinen auch Enten, Séger und
ein Wanderfalke (OIE). Es ist unklar, wo und
wie die Vogel im Pannonischen Becken sich
ansteckten. Im Verdacht stehen Fischteiche,
z.B. an der Save (FEare 2000).

¢) Bodensee — Genfer See — La Dombes. Vi-
ren vom Bodensee und aus einer Putenfarm im
Fischteichgebiet La Dombes im Rhonetal (Ain,

Frankreich) sind mit 99,8 % Ubereinstimmung
sehr dhnlich. Die Herkunft dieses Virenstamms,
der auch in wenigen Wasservogeln am Genfer
See gefunden wurde, ist jedoch nicht sicher.
Am wabhrscheinlichsten ist eine Beziehung zu
ruminischen Viren, die nur teilweise sequen-
ziert wurden. In La Dombes wurde jedoch noch
ein zweiter Virenstamm gefunden, der mit Vi-
ren aus dem Pannonischen Becken verwandt ist.
Ob es irgendeine Verbindung zwischen den
Fischteichen in diesen Regionen gibt, ist unbe-
kannt.

d) Ostsee — Oder — Weichsel. Der Nachweis ei-
ner asymptomatisch infizierten Stockente Anas
platyrhynchos in einer ,,game bird holding* in
Schweden wirft die Frage auf, welche Bedeutung
diese Federwild-Farmen bei der Ausbreitung der
Vogelgrippe hatten. — Von Wasservogeln in der
Ostsee wurden zwei verschiedene Virenstimme
isoliert. Der hdufigere ist fast identisch mit dem
Virus, das an kroatischen Fischteichen im Okto-
ber 2005 gefunden wurde. Der zweite wurde an
der Ostsee nur in Schweden entdeckt (A/herring
gull/Sweden/V1116/06) und ist mit an der Do-
nau gefundenen Viren (z.B. A/Peregrine falcon/
Slovakia/Vh246/06) verwandt (99,8 %). — Im
Mirz 2006 machte sich der einsetzende Vogel-
zug bemerkbar. Singschwine wurden auf dem
Zug nach Island durch Vogelgrippe gestoppt,
Hockerschwine auf der Wanderung nach Osten
zur Weichsel. Bussarde und andere Greifvogel
starben nach Verzehr von kontaminierten toten
Wasservogeln. — Ein Ausbruch in einem Pu-
tenbestand in Sachsen, der ersten betroffenen
Gefliigelhaltung in Deutschland, wurde durch
Viren vom Ostsee/Kroatien-Stamm ausgeldst.
Moglicherweise steht der Ausbruch in Zusam-
menhang mit einem Gefliigelschlachtbetrieb
in unmittelbarer Nidhe. Das wiirde auf weitere
unbemerkte Ausbriiche in Gefliigelhaltungen
hindeuten.

Im weiteren Jahresverlauf ergaben sich verein-
zelte Nachweise im Dresdner Zoo (Schwarz-
schwan Cygnus atratus) und in Nord-Spanien
(Haubentaucher Podiceps cristatus), die auf-
grund der Umstidnde zweifelhaft sind.

6.5. Afrika 2006

Unklar ist, wann die Vogelgrippe zuerst nach
Afrika eingeschleppt wurde (Abb. 7). Mog-
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Abb. 8 Ausbriiche der ,, Vogelgrippe in Gefliigelbestinden in Europdischen Léindern. Quadrate: Oktober 2005

bis April 2006. Rauten: Mai 2006 bis August 2006. Kleine Symbole: Gefliigelbetriebe bis 1.000 Vigel, mittlere
Symbole: 1.000 bis 50.000 Tiere, grofse Symbole: >50.000 Tiere

Abb. 9 Fille von ,, Vogelgrippe “ bei Wildvigeln in Europdischen Lindern 2005 und 2006. Infizierte tote oder
todkranke Wasservogel wurden zwischen Oktober 2005 und Mai 2006 gefunden. Datenbasis: Berichte der OIE

und des FLI. Aus Schweden und Osterreich sind weitere Fiille bekannt, die nicht der OIE gemeldet wurden (ADNS,
Komar & Orsen 2008). a) bis d) = Zentren der Infektionen (siehe Text!).
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Abb. 10 Ausbriiche der ,, Vogelgrippe in Gefliigelbestinden in Europdischen Léindern. Quadrate: Januar 2007.
Rauten: Juni 2007 bis Mdrz 2008. Runder Punkt: Oktober 2008. Kleine Symbole: Gefliigelbetriebe bis 1.000
Vogel, mittlere Symbole: 1.000 bis 50.000 Tiere, grofle Symbole: >50.000 Tiere. Pfeile: bekannte Verbindungen
durch Gefliigelhandel
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Abb. 11 Fidlle von ,, Vogelgrippe * bei Wildvogeln in Europa 2007 und 2008. Infizierte tote oder todkranke Wasser-
vogel wurden zwischen Juni 2007 und August 2007 gefunden. Datenbasis: Berichte der OIE und des FLI
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licherweise stammt der erste Nachweis aus
Agypten bereits aus dem Dezember 2005; ein
Virus wurde unter kuriosen Umsténden bei ei-
ner im Kéfig gehaltenen Krickente Anas crec-
ca isoliert (Saap et al. 2008). Es ist dem Virus
aus dem tiirkischen Putenbestand @hnlich und
konnte auf eine gleichzeitige Einschleppung in
die Tiirkei, nach Agypten und Saudi-Arabien
hindeuten, wo im Oktober ein sehr dhnliches
Virus bei einem Falkner-Falken gefunden wur-
de (GenBank).

Ab Januar 2006 wird auch in Nigeria Vogel-
grippe festgestellt (Joannis et al. 2008). In Ni-
geria werden in der Folge drei verschiedene
Virenstimme gefunden (Ducatez et al. 2000),
die nahe verwandt sind mit Viren aus Kroatien
(99,8 % Ubereinstimmung), Kurgan (99,6 %),
bzw. Agypten/Israel (99,6 %). In beiden Lin-
dern sind die Viren mit mehreren regionalen
Virenstimmen endemisch geworden (OwOADE
et al. 2008).

6.6. Ausbriiche in Europa 2007

Januar 2007

2007 gab es in Europa zwei Ausbruchsserien
mit unterschiedlichen Virenstimmen: Im Janu-
ar eine kurze Serie aus drei Ausbriichen in Un-
garn und Suffolk (England) und eine komplexe
Serie von Juni 2007 bis Anfang 2008.

Die erste Serie begann am 17.1.2007 in der 0st-
lichen Region Ungarns, die bereits im Juni 2006
betroffen war. Im Abstand von wenigen Tagen
wurden zwei Génsebestinde und, mit etwas
groflerem zeitlichen Abstand, eine Putenfarm in
England infiziert. Nachdem der erste Ausbruch
bekannt wurde, endete die Serie so abrupt wie
sie begonnen hatte. Die Herkunft der Viren ist
unklar.

Die geringen Unterschiede zu Viren aus 2005
deuten darauf hin, dass sie lingere Zeit inakti-
viert waren. Die Viren wurden mit Fleischtrans-
porten nach Suffolk gebracht. In welcher Form
das geschah, ist nicht bekannt (DEFRA 2007).

Juni 2007

Die Ausbruchsserie 2007 weist mehrere Be-
sonderheiten auf: in Europa betraf sie einer-
seits grofle und sehr groBe Gefliigelbetriebe
und andererseits eine Handvoll kleiner bis mit-

telgroBer Weiher mit Fischbesatz, Schwinen
und anderen Wasservogeln. Gefliigel-Klein-
haltungen wurden nur kollateral als Folge der
Ausbriiche in groBlen Gefliigelfarmen betroffen
(Brandenburg und Polen Dezember 2007). Wie
schon 2006 breitete sich die Vogelgrippe iliber
Grenzen aus, nur dass diesmal die Handelsver-
bindungen deutlicher sind. Die Zusammenhén-
ge sind anhand der genetischen Vergleiche in
einem Stammbaum in Abb. 1 dargestellt. Dabei
wird deutlich, dass alle Ausbriiche zusammen-
héngen. Die Ausbriiche in Gefliigelbestdnden in
Tschechien nehmen eine zentrale Rolle ein.
Die Schéden iibertrafen alle fritheren H5N1-
Ausbriiche in Europa, sowohl bei Gefliigel als
auch bei einem plétzlichen Massensterben von
Schwarzhalstauchern am Stausee Berga-Kelbra
(Thiiringen/Sachsen-Anhalt).

Die Ausbruchsserie hatte sich am Rande Euro-
pas bereits im Winter 2006/2007 angekiindigt.
Auf Mirkten um Moskau tauchte im Januar
infiziertes Gefliigel auf. Ahnliche Viren waren
seit Februar 2006 in der Region um den Kauka-
sus und spéter in Krasnodar, einem Zentrum der
Gefliigelindustrie nicht weit vom Schwarzen
Meer, nachgewiesen worden, so auch im Januar
2007. Anscheinend fiihrte die anhaltende Zirku-
lation dort zu einer Differenzierung in mehrere
Virenstimme, die vor allem nach Asien wieder-
holt verschleppt wurden.

Anfang Februar war in Kuwait Vogelgrippe
bei eingeschmuggelten Falken aufgetreten. Da
Falken und Gefliigel teilweise auf denselben
Mairkten gehandelt werden, fiihrte dies zu einer
Ausbreitungswelle, die alle Gefliigelbestinde
erfasste. Die Herkunft der Viren ist bis heute
unklar — aber wahrscheinlich in der Mongolei
zu suchen.

Die schwerste Ausbruchsserie in Europa begann
im Juni 2007 fast gleichzeitig in einer tsche-
chischen Putenfarm und an einem Parkweiher
in Niirnberg. In Niirnberg starben in mehreren
Wochen vor allem Hockerschwiine. Die Behor-
den untersuchten Lieferungen von Legehennen
aus dem tschechischen Ausbruchsgebiet an ei-
nen Schlachthof in Oberfranken und gaben Ent-
warnung (Bayerisches Landesamt ... 2007). Ein
Zusammenhang wurde nicht erkannt, obwohl
die Bahnlinie von Tschechien nach Niirnberg
den Weiher tiberquert. Einige Tage spéter wur-
den tatsdchlich Viren in Legehennenbriitereien
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in der tschechischen Ausbruchsregion gefunden
(OIE).

Inzwischen breiteten sich die Fille bei Wasser-
vogeln aus. In Sachsen, Lothringen, Thiiringen,
Bayern und dem siidlichen Tschechien wurden
infizierte Vogel gefunden, meist Hockerschwi-
ne. Am Stausee Berga-Kelbra kam es zu einem
plotzlichen Massensterben von mehreren Hun-
dert Schwarzhalstauchern (FiEpLER et al. 2008),
wihrend andere Vogelarten — auch Schwéne
— fast vollig verschont blieben (FLI 2007 a).
Ein Zusammenhang mit eingesetzter Fischbrut
wurde vermutet, aber nicht bestdtigt (Freistaat
Thiiringen 2007).

In Frankreich suchten die Behorden dagegen
rlicksichtslos nach der Ursache. Nach Funden
infizierter Enten an Lothringer Weihern wurden
60 Schwine und 200 Enten getotet und auf An-
zeichen einer Infektion untersucht. Ergebnis:
vollkommen negativ (Avec Agence 2007). Eine
Ausbreitung innerhalb der Wildvogelpopulation
war nicht erfolgt. Ahnliche Ergebnisse brach-
ten spater Untersuchungen an Parkschwinen in
Dorset (England) (DEFRA 2008).

Ubersehen wurde, dass alle betroffenen Ge-
wisser Gemeinsamkeiten aufweisen: soweit
bekannt sind es mittelgroB3e, von Bachen durch-
stromte, eutrophe Fischteiche mit Wasserpflan-
zen- oder Algenbewuchs und einer grof3en Ho-
ckerschwanpopulation. Andere Gewissertypen
blieben frei von HSN1. Offenbar gibt es 6kolo-
gische Griinde fiir das Verbreitungsmuster.
Wahrscheinlich wird an allen Gewéssern Fisch-
brut eingesetzt, Fische gefiittert oder die Teiche
gediingt, und die Héaufigkeit von Schwinen
deutet auf Fiitterung durch Menschen hin. Die
wahrscheinlichste Erkldrung ist im konkreten
Fall jedoch ein Eintrag von Viren aus Gefliigel-
mist nach schweren Regenféllen. Gefligelmist
wird in der Landwirtschaft als wertvoller Na-
turdiinger geschédtzt (BREULMANN 0. J.).

Im August wurde durch einen Zufall Vogel-
grippe in bayerischen Mastentenbestinden
bemerkt. Eine Lieferung von Jungenten aus
Norddeutschland erkrankte, nachdem sie ihren
neuen Stall in Oberfranken bezogen hatte. Die
Verbindung zu den tschechischen Ausbriichen
war da bereits vergessen.

Untersucht wurden auch Kontaktbestdnde, die
zum selben Gefliigelkonzern gehéren — wieder
gaben die Behorden Entwarnung. Dann stellte

sich jedoch heraus, dass Riickstellproben von
Enten aus einer fritheren Schlachtung infiziert
waren. Sie stammten aus einem Kontaktbe-
stand, der danach erneut untersucht wurde.
Diesmal fanden sich tatsdchlich Viren (FLI
2008). Den Ausbriichen in Mastentenbestéinden
in Bayern fielen mehr als 340.000 Enten zum
Opfer (OIE), aber infiziertes Entenfleisch war
bereits in den Handel gelangt.

Zunéchst setzte sich die Ausbruchsserie im
Herbst 2007 fort, in Ost-England (Redgrave,
Suffolk), wo ein kleinerer Putenbestand und
ein Kontaktbestand infiziert waren. Wochen
spéter tauchten Viren erneut in England auf,
diesmal in einem Schwanenpark mit etwa 700
Héckerschwiinen in Dorset. Uber mehrere Wo-
chen wurden wdochentlich ziemlich genau zwei
infizierte Schwéne gefunden, ohne dass es ge-
lang, die Herkunft der Viren festzustellen. Nach
einem Dutzend Fillen brach die Serie plotzlich
ab. Entgegen den Angaben von DEFRA (2008)
ist es nicht ausgeschlossen, dass die Viren aus
fritheren Ausbriichen in Redgrave (Suffolk:
Nov. 2007) stammen (vgl. Abb. 1: Ausbriiche
27 und 30).

Nach einem isolierten Ausbruch in einem ru-
ménischen Kleinbestand traf es im November
2007 Polen. Wieder wurden die Viren zuerst
bei Puten entdeckt, und anschlieend in groflen
Legehennenbestinden. Wie Abbildung 1 zeigt,
stammen auch in diesem Fall die Viren aus dem
Umfeld der Ausbriiche in Tschechien.

Die Ausbriiche in Polen begannen, kurz nach-
dem die Legehennen die Legereife erreicht
hatten. Die Herkunft der Legehennen ist nicht
bekannt. Es ist jedoch bemerkenswert, dass
zuvor in Tschechien Legehennen-Briitereien
betroffen waren. Die polnischen Legehennen
miissen geschliipft sein, kurz bevor die Ausbrii-
che in Tschechien bemerkt wurden, und hétten
aus diesen Bestinden stammen konnen. Uber
Handelsbeziehungen der betroffenen Gefliigel-
betriebe wurde jedoch wie immer nichts be-
kannt.

Wihrend der polnischen Ausbriiche erkrank-
ten Mitte Dezember 2007 in drei Bestdnden in
Brandenburg Hithner Gallus gallus forma do-
mestica in Kleinbestinden. Die Behorden er-
kannten einen Zusammenhang mit verfiitterten
Resten von Tiefkiihlenten. Spéter wurde dies
vom FLI bestitigt, da die genetische Analyse
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keine andere Erkldrung zulie als einen Ur-
sprung im Ausbruch unter bayerischen Masten-
ten (FLI 2008).

Anfang 2008 lief diese Ausbruchswelle in Eu-
ropa aus. Fille in Israel und in der Tirkei ent-
lang der Schwarzmeerkiiste hangen vermutlich
cher mit der anhaltenden Virenzirkulation in
Agypten zusammen.

2008 wurden in Europa nur wenige Fille be-
kannt. Bei einer Tafelente Aythya ferina in der
Schweiz wurde ein Fragment von einem Gen
gefunden, das auf Kontakt mit dem Vogelgrip-
pe-Virus hindeutet, doch konnte die Untersu-
chung Viren nicht nachweisen (Moou 2008).
Ein Ausbruch in Markersdorf (Sachsen) im Ok-
tober 2008 wirft Fragen auf, da es der einzige
Fall in Europa seit Monaten war. Zudem sollen
die Viren groBe genetische Ubereinstimmung
mit Viren haben, die vor mehr als zwei Jahren
bei einer Reiherente bei Bautzen gefunden wur-
den — eine typische ,,Anomalie* also (KrRASNITZ
et al. 2008), die auf eine Laborkontamination
schliefen lasst.

7. Ausblick

Die ,,Vogelgrippe-Krise* scheint dem Ende
entgegen zu gehen. Zwar gibt es noch Léander,
in denen die Viren vermutlich endemisch sind
(Thailand, China, Vietnam, Indonesien, Agyp-
ten), doch auch aus diesen nimmt die Zahl der
Meldungen erfreulich ab. Dennoch besteht die
Gefahr fort, dass die Viren erneut eingeschmug-
gelt werden, wie der letzte Fall in Israel gezeigt
hat. In Europa schlummert die grofite Gefahr
vielleicht in Viren, die unbeabsichtigt, z.B. als
Tiefkiihlgefliigel, gelagert werden.

Die Vogelgrippe hat gezeigt, dass Tierseuchen,
die in einer globalisierten Gefliigelindustrie ent-
stehen, zu einer realen Gefahr fiir wildlebende
Vogelarten werden konnen. Umgekehrt werden
Wildvogel in der industriellen Gefliigelzucht
zunechmend als Bedrohung angesehen. Immer-
hin ist das Ideal der ,,Biosecurity*, der klinisch
reinen Abschottung von Gefliigel gegen die
AuBlenwelt, durch die wiederholten Ausbriiche
in ,sicheren GroB3betrieben herausgefordert
worden.

Schon jetzt ist abzusehen, dass nach dem Ende
von ,,H5N1 Asia“ andere, harmlosere Viren als

Begriindung dienen werden, um eine Trennung
von Wildvogeln und Gefliigel zu rechtfertigen
(WEBSTER 1998). Eine naturnahe Gefliigelhal-
tung wiirde unter diesen Bedingungen auf Dau-
er nicht moglich sein.

Die Diskussion um Vogelgrippe und die Kon-
sequenzen wird bisher von Virologen und Ve-
terindren beherrscht, auch, wo es um ornitholo-
gische Sachverhalte wie Vogelzug geht. Das hat
zu schwerwiegenden Irrtiimern gefiihrt und die
zielgerichtete Einddmmung dieser anthopozoo-
genen Tierseuche erschwert. Die Lehre daraus
kann nur sein, dass ornithologischer Sachver-
stand offensiver zur Geltung gebracht werden
muss, um adhnliche Missverstdndnisse in Zu-
kunft auszurdumen, bevor sie sich zu Dogmen
verhérten.

Dank

GroB3en Dank an WErNER HupPERICH, KLEMENS
StEIOF, JoHAN Moon und allen Teilnehmern der
Gefliigelpost fiir zahlreiche wichtige Informa-
tionen und anregenden Gedankenaustausch.

Zusammenfassung

Die Klassische Gefliigelpest durch Influenza-
A-Viren der Subtyps H5N1 Asia (,,Vogelgrip-
pe) hat seit 1996 fast alle Regionen der Alten
Welt erreicht, grofle Verluste in der Gefliigel-
wirtschaft verursacht und mehrmals lokale Be-
stinde gefdhrdeter Vogelarten dezimiert. Erfor-
schung und Bekdmpfung der Vogelgrippe wird
seit Jahren von einer Hypothese beherrscht,
nach der Wildvogel das Viren-Reservoir der
H5N1-Asia-Viren sind und einen entschei-
denden Anteil an der Ausbreitung haben. Fiir
diese Hypothese konnten bislang keine Beweise
gefunden werden. Eine vorlaufige Analyse der
bisherigen Ausbreitung unter Beriicksichtigung
genetischer Viren-Vergleiche zeigt, dass alle
Phasen der Ausbreitung durch Handel mit Ge-
fliigel und Gefliigelprodukten zu erkléren sind.
Wichtige Faktoren bei der Ausbreitung sind
unentdeckte Ausbriiche in Gefliigelbestanden,
Gefliigelimpfungen und zeitweise bestehende
Virenreservoire in tiefgekiihlten Gefliigelpro-
dukten. Ein stdrkerer ornithologischer Einfluss
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auf die Diskussion um die Konsequenzen der
Vogelgrippe erscheint geboten, um die offenen
Fragen zu beantworten.

Summary

The puzzle of bird flu: Fowl plague or wild
bird disease?

Since 1996, Avian Influenza H5N1 Asia (,,bird
flu”) has spread to most regions of the Old
World, causing great damage to the poultry
industry and repeatedly decimating local popu-
lations of endangered bird species. Research
in and combating of avian influenza has been
dominated for years by the hypothesis, that
wild birds are the reservoir of HSN1 Asia virus
and are crucial for spreading the disease. So far
no evidence could be found to support this hy-
pothesis. A preliminary analysis of the spread-
ing with regard to comparisons of virus genes
shows, that all phases of the spreading can be
explained by trade in poultry and poultry prod-
ucts. Important factors in this process are un-
discovered outbreaks in poultry, vaccination of
poultry and temporary virus reservoirs in deep
frozen poultry products. A stronger ornithologi-
cal influence on the discussion is warranted to
answer open questions.
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