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Besteht die Gefahr eines neuerlichen Robbensterbens im Wattenmeer? 
-  Eine Übersicht nach fünf Jahren virologischen und 
serologischen Monitorings
Von Timm C. Harder und Bernd Liess
Morbilliviren -  primäre Erreger 
des Robbensterbens 1988
In nordwesteuropäischen Gewässern kam 
es 1988 zu einem seuchenhaften Massen­
sterben von Robben, dem ca. 18 000 See­
hunde (Phoca vitulina) erlagen. In den 
Wattenmeerregionen der Nordsee über­
stieg die Mortalitätsrate in der Seehund­
population zum Teil 60%. Die im gleichen 
Lebensraum vorkommenden Kegelrobben 
(Halichoerus grypus) waren in deutlich 
geringerem Maße betroffen (Übersicht bei 
H eide-Jorgensen et al. 1992). Akute Infek­
tionen dieser Seehund- bzw. Kegelrob­
benpopulationen mit einer bis dahin un­
bekannten Morbillivirusspezies wurden 
als primäre Ursache der seuchenhaften 
Erkrankung (Epizootie) identifiziert 
(Osterhaus et al. 1988, L iess et al. 1989, 
Bergman et al. 1990). Die gewonnenen 
Morbillivirusisolate erhielten die Be­
zeichnung Seehundstaupe virus (»phocid 
distemper virus«, PDV) in Anlehnung an 
das antigenetisch eng verwandte, jedoch 
eindeutig differenzierbare Hundestaupe­
virus (»canine distemper virus«, CDV) 
(Haas et al. 1991, Curran et al. 1992). 
Mehrere Arbeitsgruppen wiesen unab­
hängig voneinander durch Übertragungs- 
versuche einen unmittelbaren Kausalkon­
nex zwischen einer Infektion mit PDV und 
dem Krankheitsbild der Seehundseuche 
nach (Visser et al., 1990; Harder et al. 
1992). Die Inkubationsphase wird für 
PDV-Infektionen bei empfänglichen See­
hunden mit 3-5 Tagen angegeben, wobei 
in der Folge mit einer infektiösen Phase 
von 14-21 Tagen zu rechnen ist, in denen 
infektionstüchtiges PDV ausgeschieden 
und vermutlich über direkten Kontakt 
bzw. Tröpfcheninfektionen übertragen 
werden kann (Visser et al. 1989, Harder et 
al. 1992).
In der 1988 von der Seuche betroffenen 
Population der Seehunde ist die Morbidi­
tät (das ist die Rate erkrankter Seehunde 
in bezug zu PDV-exponierten Tieren) mit 
95% geschätzt und eine mittlere Mortali­
tätsrate von 60% beziffert worden (Heide- 
Jorgensen & H ärkönen 1992). Vergleich­
bar hohe Morbiditäts- und Mortalitätsra­
ten sind auch bei anderen Spezies 
(Mensch, Wiederkäuer, Nerze) im Zuge 
von Morbillivirusinfektionen (Masernvi­
rus, Rinderpest virus, Hundestaupevirus) 
beschrieben worden, wenn diese Erreger 
in eine immunologisch naive Population 
eingebrochen sind (Übersicht bei A ppel et 
al. 1981)- Als »immunologisch naiv« wird 
hier eine Population bezeichnet, die prin­
zipiell zu normalen Immunreaktionen be­
fähigt, also nicht immunsupprimiert ist, 
jedoch über mehrere Generationen keinen 
Kontakt mit einem bestimmten Erreger 
hatte.
Diese »monokausale« virale Ätiologie des 
Seehundsterbens wurde jedoch in Frage 
gestellt, da eine Reihe von Koinfektionen

mit anderen viralen, bakteriellen und pa­
rasitären Erregern sowie die Belastung 
der Robben mit Umweltgiften in zu gerin­
gem Maße berücksichtigt zu sein schien 
(Eis 1989, Harwood 1989). Vor allem der 
mögliche Einfluß einer Belastung der See­
hunde mit Umweltgiften wie Organo- 
chlorverbindungen oder Schwermetallen 
als Kofaktor des Massensterbens wurde 
zum Teil kontrovers diskutiert (Eis 1989, 
Osterhaus & Vedder 1989). Den polychlo­
rierten Biphenylen (PCB) wurde in beson­
derem Maße Aufmerksamkeit gewidmet, 
da diese Substanzen in hohen Dosen bei 
Seehunden nachweisbar sind (Hall et al.
1992) und -  zumindest bei Labornagern -  
eine Korrelation zwischen einer PCB-Be- 
lastung und einer Funktionsbeeinträchti­
gung des Immunsystems (Immunsuppri- 
mierung) beschrieben wurde (Wasser­
mann et al. 1979). Hinweise auf eine Beein­
trächtigung der Fruchtbarkeit von See­
hunden und Kegelrobben in Nord- und 
Ostsee durch hohe PCB-Belastungen ga­
ben Reijnders (1986) sowie Bergman & Ol- 
son (1985). In kontrollierten Langzeit-Be­
lastungsstudien, in denen Seehunde PCB- 
haltiges Futter erhalten, scheint sich im 
Vergleich zu einer Kontrollgruppe eine 
Beeinträchtigung bestimmter Zellfunk­
tionen von Leukozyten im Sinne einer Im- 
munosuppression zu bestätigen (De Swart 
et al. 1993). Ob und wie sich dies aber auf 
den Verlauf und Ausgang einer PDV-In- 
fektion auswirkt, konnte experimentell 
noch nicht geklärt werden. Festzuhalten 
bleibt, daß das Krankheitsbild der See­
hundseuche durch experimentelle PDV- 
Infektionen in morbillivirus-seronegati­
ven, das heißt empfänglichen Seehunden 
erzielt werden kann, auch wenn diese 
praktisch frei von PCB sind und bakteri­
elle Infektionen bzw. parasitäre Infesta- 
tionen weitestgehend kontrolliert werden 
(Harder et al. 1992).
Eine weitere mit Morbillivirusinfektionen 
assoziierte Epidemie wurde bereits 1987 
bei einer Robbenart (Phoca sibirica) im si­
birischen Baikalsee beobachtet. Diese 
Morbilliviren waren praktisch identisch 
mit dem Hundestaupevirus, das normaler­
weise landlebende Fleischfresser infiziert. 
Somit liegt im Falle des sibirischen Rob­
bensterbens der Verdacht nahe, daß ein 
Morbillivirus von staupeinfizierten Hun­
den oder Musteliden (Nerze o.ä.) auf die 
Baikalrobben übertragen wurde (Visser et 
al. 1990). Die Möglichkeit einer wechsel­
seitigen Übertragung von Morbilliviren 
zwischen Land- und Meeressäugetieren 
(Robben-Nerze, Hunde-Robben) konnte 
experimentell bestätigt werden (Blixen- 
krone-M oller et al. 1989; Svansson et al.
1993) .
Infektionen mit zuvor nicht beschriebe­
nen Morbillivirusarten, die zu letal ver­
laufenden Erkrankungen führten, wurden 
auch bei Zahnwalen beschrieben (Ken­

nedy et al. 1991, DoMiNGoet al. 1992). Mor­
billivirusisolate konnten von verendeten 
Schweinswalen (Phocoena phocoena) aus 
irischen Gewässern sowie von im Mittel­
meer vorkommenden Weißliniendelphi­
nen (Stenella coeruloalba) gewonnen wer­
den (McCullough et al. 1991, Visser et al. 
1993a). Für die 1990 (Spanien) und 1991 
(östliche Mittelmeerküsten) stark ver­
mehrten Todesfälle bei dieser Delphinart 
wurden primär Morbillivirusinfektionen 
als ursächlich angesehen (Van Bressem et 
al. 1993). Die Virusisolate wurden unter 
den Bezeichnungen PMV (»porpoise mor- 
billivirus«, Schweins wal-Morbilli virus) 
und DDV (»dolphin distemper virus«, Del­
phinstaupevirus) vorläufig in einer neuen 
Gruppe der Morbilliviren zusammenge­
faßt. Eine engere Verwandtschaft dieser 
Morbilliviren besteht zu Masern- und Rin- 
derpestvirus, nicht jedoch zu PDV oder 
CDV (Barrett et al. 1993).

Hinweise auf die Herkunft des 
Seehundstaupevirus
Zwischen PDV und dem nächst-verwand- 
ten Morbillivirus CDV bestehen so erheb­
liche Unterschiede in der Antigenstruktur 
viraler Proteine bzw. der Sequenz ver­
schiedener viraler Gene, daß die primär 
auf eine PDV-Infektion zurückzufüh­
rende europäische Seehundseuche mit Si­
cherheit nicht mit einem vor kurzem statt­
gefundenen Wirtswechsel des Hundestau­
pevirus von landlebenden Fleischfressern 
auf Robben begründet werden kann (Haas 
et al. 1991, KöVAMEEset al. 1991, CuRRANet 
al. 1992). Ebenso kann aufgrund der gen­
sequenzanalytischen Daten ausgeschlos­
sen werden, daß PDV-infizierte Robben 
das Virus auf Wale übertragen und somit 
eine Epidemie unter Delphinen im Mittel­
meer ausgelöst haben (Visser et al. 1993a, 
Barrett et al. 1993). Es ist im Gegenteil 
davon auszugehen, daß die genannten Vi­
rusarten (PDV, DDV, PMV und CDV) be­
reits seit langem -  es werden mehrere 
Jahrtausende diskutiert -  separat in Po­
pulationen mariner Säuger bzw. landle­
bender Fleischfresser existiert haben (Ör- 
vell et al. 1991). Aufgrund des seuchen­
haften Verlaufes des Robben- wie des Del­
phinsterbens sowie einiger weniger sero­
archäologischer Untersuchungen kann 
angenommen werden, daß die betroffenen 
Populationen zuvor keinen Kontakt mit 
Morbilliviren hatten, also im obigen Sinne 
immunologisch naiv waren. Da CDV-infi- 
zierte landlebende Fleischfresser (Hunde, 
Musteliden) im Gegensatz zum sibirischen 
Robbensterben als Überträger der Mee­
ressäugermorbilliviren in Europa klar 
ausscheiden, mußte die Frage nach der 
Herkunft der Morbillivirusarten PDV, 
DDV und PMV neu gestellt werden. Er­
weiterte seroepidemiologische Untersu­
chungen zeigten, daß Morbillivirusinfek­
tionen bei Pinnipeda weltweit verbreitet
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Vorkommen, darunter auch Robbenarten 
aus arktischen und antarktischen Lebens­
räumen (BENGTSONet al. 1990, M arkussen 
& Ha VE 1992, HENDERSONet al. 1992, Ross 
et al. 1992). Hinweise für klinisch manife­
ste Morbillivirusinfektionen in diesen Po­
pulationen liegen derzeit jedoch nur in 
vereinzelten Fällen vor (ÜAOUSiet al. 1993, 
DuiGNANet al. 1993).
Im Falle der PDV-infizierten europäi­
schen Seehunde führte die Suche nach ei­
nem möglichen Infektionsherd auf die 
Fährte arktischer Grönland- oder Sattel­
robben (Phoca groenlandica): PDV-spezi- 
fische Antikörper, bei adulten Tieren ein 
sicherer Hinweis auf eine stattgefundene 
Infektion mit diesem Morbillivirus, sind 
außerordentlich weit verbreitet bei diesen 
Arten (Markussen & H ave 1992); eine letal 
endende PDV-Infektion konnte vor kur­
zem bei einer Sattelrobbe im St.-Lorenz- 
Strom, Kanada, nachgewiesen werden 
(DAOusiet al. 1993); die Populationsstärke 
von wahrscheinlich mehreren hundert­
tausend Individuen erscheint groß genug, 
um eine endemische Morbillivirusinfek­
tion über viele Generationen aufrechtzu­
erhalten (GRENFELLet al. 1992). Ferner ist 
bekannt, daß Sattelrobben 1987 unge­
wöhnlich weit südwärts gewandert sind, 
möglicherweise als Folge von Störungen 
(Überfischung?) in ihrem natürlichen Le­
bensraum (Goodhart 1988, H owes 1989). 
Ob das Seehundsterben alleine durch die 
Einschleppung von PDV oder anderen 
sehr eng verwandten Morbilliviren aus 
diesen arktischen Robbenpopulationen in 
die immunologisch spezifisch naive See­
hundpopulation der Nordsee erklärt wer­
den kann, bleibt bis zur Charakterisierung 
PDV-ähnlicher Viren bei diesen Robben­
arten weiterhin hypothetisch.
Um verläßliche Aussagen zur möglichen 
Herkunft der Wal-Morbilliviren zu tref­
fen, liegen zur Zeit keine ausreichenden 
Daten vor.

Besteht die Gefahr eines neuerlichen 
Robbensterbens?
Um der Frage nach der aktuellen epide­
miologischen Situation in der Seehundpo­
pulation nicht nur vor den deutschen Kü­
sten nachgehen zu können, bedarf es eines 
kontinuierlichen, multidisziplinären Mo­
nitorings. Stichprobenartige »Schnapp­
schüsse« etwa zum PDV-Immunstatus 
wildlebender Seehunde lassen kaum 
Rückschlüsse auf die Gesamtpopulation 
zu. Generell besteht bei Monitoring-Pro­
grammen von Wildtierpopulationen -  und 
dies gilt in besonderem Maße für Meeres­
säugetiere -  das Problem, ausreichend 
Tiere zur Untersuchung zu erhalten. Für 
die von uns durchgeführten virologischen 
und serologischen Untersuchungen stand 
Material zur Verfügung von tot auf gefun­
denen Tieren, von Seehundheulern, die in 
Aufzuchtstationen betreut wurden, sowie 
von freilebenden Seehunden, denen im 
Rahmen von Fangaktionen für telemetri- 
sche Untersuchungen eine Blutprobe ent­
nommen werden konnte.
Auch mit den mittlerweile wesentlich ver­
feinerten Untersuchungsmethoden konn­
ten von den in den Anrainerstaaten der 
Nord- und Ostsee tätigen Arbeitsgruppen

seit 1989 keine direkten Hinweise (Virus­
isolierung, Nachweis von PDV-Antigen 
bzw. PDV-Nukleinsäure) auf akute Mor­
billivirusinfektionen der Robben ermittelt 
werden. PDV-spezifische Antikörper, die 
nach überstandener Infektion gebildet 
werden und vermutlich über Jahre nach­
weisbar bleiben, konnten von uns ledig­
lich bei Seehunden aus dem deutschen 
Wattenmeer gemessen werden, die 1988 
oder früher geboren wurden und daher 
wahrscheinlich Überlebende des Robben­
sterbens darstellen. Unter den seit 1989 
untersuchten Heulern aus den Aufzucht­
stationen fand sich ein hoher Prozentsatz 
PDV-seropositiver Neugeborener. Der Ti­
ter der PDV-spezifischen Antikörper fiel 
jedoch bei allen Tieren binnen Wochen 
kontinuierlich bis unter die Nachweis­
grenze ab. Aufgrund dessen wurden diese 
Antikörper als Ausdruck einer von den 
Muttertieren übertragenen, passiven Im­
munität gewertet (maternale Antikörper) 
(HARDERet al. 1993). Nach dem Verlust sol­
cher maternalen Antikörper müssen die 
Jungtiere als voll empfänglich gegenüber 
einer PDV-Infektion angesehen werden 
(HARDERet al. 1992).
Nach bisherigen Erkenntnissen können 
sich Morbillivirusarten wie das Masernvi­
rus des Menschen oder das Hundestaupe­
virus auf Dauer nur in einer Population 
etablieren, die mehrere hunderttausend 
Individuen umfaßt. In solchen endemisch 
infizierten Populationen stellen Kinder 
bzw. Jungtiere nach dem natürlichen Ver­
lust der maternalen Immunität den Pool 
empfänglicher Individuen dar. Unter die­
sen Voraussetzungen könnte sich PDV 
nicht in der Seehundpopulation der Nord­
see festsetzen, da die Population nicht ge­
nügend empfängliche Wirte zur Verfü­
gung stellt (Grenfell et al. 1992): Stößt 
das von erkrankten Individuen für be­
grenzte Zeit ausgeschiedene Virus nur 
noch auf immune Wirte (d.h. die Popula­
tion wurde vollständig »durchseucht«), 
kommt es zur vollständigen Elimination 
des Morbillivirus aus der Population. Au­
ßerhalb des Wirtsorganismus bleiben 
Morbilliviren allenfalls wenige Tage in­
fektiös, so daß auch die Gefahr einer mit­
telbaren Übertragung ausscheidet. In die­
ser Situation hätten nach 1988 geborene 
Seehunde keine Möglichkeit des Kontakts 
mit PDV und damit auch keine aktive Im­
munität gegen dieses Virus entwickeln 
können. Mit der Zeit baut sich erneut eine 
gegenüber PDV immunologisch naive Po­
pulation auf. In einer solchen Population 
würden wiederum Bedingungen geschaf­
fen, die das erneute Auftreten einer Mor- 
billivirus-Epizootie begünstigen. Für die­
ses Szenario sprechen die von uns durch­
geführten serologischen Untersuchungen 
in der Seehundpopulation des deutschen 
Wattenmeeres.
Im Gegensatz hierzu stehen Untersuchun­
gen aus den Niederlanden, die darauf hin- 
weisen, daß PDV möglicherweise auch 
über längere Zeiträume bzw. in Interval­
len von infizierten, jedoch gesund erschei­
nenden Seehunden ausgeschieden werden 
kann (Visser et al. 1993b). Solche Eigen­
schaften sind von den bislang beschriebe­
nen Morbilliviren allerdings nicht be­
kannt. Unter diesen Bedingungen würden

Populationsgrößen von bereits 10 000 In­
dividuen ausreichen, damit sich das Virus 
dauerhaft in der Population etablieren 
kann (endemische Infektionen). Vermut­
lich stünde kontinuierlich ausreichend in­
fektiöses Virus zur Verfügung, um eine 
fortdauernde Basisimmunität der Popula­
tion zu gewährleisten, so daß auch die 
nach 1989 geborenen Individuen eine ak­
tive Immunität gegen PDV entwickeln 
könnten und damit als seropositiv identi­
fizierbar sind. Mit dem epidemieartigen 
Auftreten PDV-assoziierter Krankheits­
fälle ist in Populationen, in denen PDV en­
demisch ist, nicht zu rechnen. Dagegen 
würden sporadische, PDV-assoziierte Er­
krankungen bei den bis zu einem Jahr al­
ten Tieren zu beobachten sein.
Die unterschiedlichen Beobachtungen der 
einzelnen Arbeitsgruppen betonen die 
Notwendigkeit eines fortgesetzten, inter­
national koordinierten und disziplin­
üb ergreifenden Monitorings, um auch 
möglicherweise lokal unterschiedliche 
Gefährdungspotentiale erkennen und be­
werten zu können.
Die relativ rasche Erholung des Seehund­
bestandes in der Nordsee (1993 wurde an­
nähernd die Populationsstärke von 1987 
erreicht) hat jedoch auch gezeigt, daß 
selbst massive seuchenhafte Erkrankun­
gen mit hohen Mortalitätsraten stabile 
Populationen in ihrem Fortbestehen nur 
schwerlich gefährden können. Sehr kleine 
Populationen bzw. Restbestände stark ge­
fährdeter Meeressäugerarten -  wie z.B. die 
der Mittelmeer- oder Hawaii-Mönchsrob­
ben (Monachus monachus, Monachus 
schauinslandi) -  könnten durch solche 
Seuchenzüge allerdings akut in ihrer Exi­
stenz bedroht werden (Osterhaus et al. 
1992).
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