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Zusammenfassung

Prionen sind fehlgefaltete Proteine, die eine Reihe von lUbertragbaren spongifor-
men Erkrankungen (sogenannte TSE’s) hervorrufen kénnen. Dazu zahlen BSE
beim Rind, Scrapie bei Schafen, CWD bei Hirschartigen, sowie die Creutzfeld-Ja-
kob-Krankheit (CJD) und deren Variante vCJD oder Kuru beim Menschen. CWD
ist also eine Prionerkrankung, die Hirsche und Hirschartige befallt, dazu zahlen
WeiRwedelhirsche, Schwarzwedelhirsche, Maultierhirsche, das Wapiti, Rentiere
und Elche, es wurde auch ein Fall bei einem Rothirsch bestétigt. Diese Arbeit be-
fasst sich mit den Ubertragungswegen der CWD, den Méglichkeiten eines Uber-
gangs auf den Menschen und soll eine Risikobewertung dieser Méglichkeiten auf-
zeigen. Die EFSA geht nach aktuellem Stand der Wissenschaft davon aus, dass
CWD nicht als humanpatholog gilt, da der Mensch tber eine hohe Speziesbarriere
gegenuber CWD verfugt. Auch stehen nach derzeitigem Stand nicht gentigend In-
formationen zur Verfiigung, um eine hinreichende Risikobewertung durchfiihren zu
konnen. Dennoch werden hier ,Worst- case"- Szenarien entwickelt und beleuchtet,
wie eine Ubertragung dennoch maglich ware. Die Arbeit kommt zu dem Schluss,
dass eine Ubertragung auf den Menschen unter den unglinstigsten Umstanden
zwar maoglich erscheint, die Wahrscheinlichkeit fur einen Eintritt jedoch sehr gering
ist und somit Hirschfleisch und -produkte auf Grund der getroffen Sicherheitsmal3-

nahmen bislang bedenkenlos verzehrt werden kénnen.
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Abstract

Prions are proteinaceous infectious particle, which cause transmissible spongiform
encephalopathies (TSE’s). Examples are BSE in cattle, Scrapie in sheep, CWD in
cervids or CJD, vCJD and Kuru in humans. CWD might cause to white tail deer,
black tail deer, mule deer, Wapitis, reindeer and moose. There had been even a
confirmed case in a red deer. This work should give a risk- assessment to the sus-
ceptibility of CWD to humans. Although the EFSA say, it is not possible to make a
risk-assessment for human jet, because of a high species barrier of humans and a
lack of information to give a valid risk analysis, this work creates some plausible
worst-case scenarios. This work concludes that there could be a risk by CWD for
humans, but only under pitiful, unfortunate circumstances and so the risk is still
low for humans. People shouldn’t be afraid to consume venison, because there
are good safety-measurements and the risk is low, that CWD could enter the hu-

man food chain.
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Einleitung

1. Einleitung

Die Chronic Wasting Disease (kurz CWD) ist eine Prionenerkrankung, die
Hirsche / Hirschartige (Cervide) befallt. Prione sind Erreger, genauer gesagt
fehlgefaltete Eiweile, die sich von Viren, Bakterien und Pilzen unterschei-
den (Hornlimann, Riesner, & Kretzschmar, 2001, S. 3 ff.). Dabei &ndert sich
die a-helix Struktur der PrPC- Proteine in eine B-Faltblatt- Konformitat und
aus PrP¢ wird das infektiose PrPs¢, bzw. PrPWP (Modrow, Falke, & Truyen,
2003, S. 677 f.). CWD zahlt ebenso wie Scrapie, BSE oder die Creutzfeldt-
Jakob-Krankheit (CJD) zu den Transmissible Spongiform Encephalopathies
(TSE), ist also eine Ubertragbare schwammartige Hirndegeneration
(Hornlimann, Riesner, & Kretzschmar, 2001, S. 3 ff.). Wie der Name schon
andeutet, sind bei der CWD vakuole Veranderungen im Gehirn der betroffe-
nen Tiere anzufinden (Hornlimann, Riesner, & Kretzschmar, 2001, S. 226
f.). Wie alle TSE’s verlauft auch die CWD immer tédlich (Rivera, Brandt,
Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019, S. 134).

Zunachst war diese Erkrankung nur in Nordamerika endemisch, jedoch gab
es auch dokumentierte Falle in Stidkorea und in Skandinavien, dadurch ge-
wann CWD auch in Europa an Relevanz (Pirisinu, et al., 2018, S. 2210).
Dieses Thema wurde fir diese Bachelorarbeit gewahlt, da gerade im Be-
reich der Prionen vieles noch nicht abschliel3end geklart werden konnte,
wie z.B. der genaue Ubertragungsweg von CWD, das Ubergreifen auf an-
dere Kontinente oder auch ob eine Ubertragung auf den Menschen mdglich
ist. Nach aktuellem Stand der Wissenschaft ist eine Ubertragung auf den
Menschen zwar unwahrscheinlich, aber nicht vollig unmdglich. Gerade zu
diesen Punkt behandelt diese Bachelorarbeit Szenarien, unter welchen Um-
stédnden eine Infektion von Menschen mit CWD mdglich ware und es sollen
Risikobewertungen der einzelnen Szenarien erfolgen und mdgliche Inter-

ventionsmalRnahmen aufgezeigt werden.
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2. Wissensstand uber CWD

2.1.1 Was genau ist CWD
Die Chronic Wasting Disease (kurz CWD) gehdrt zu den tbertragbaren
spongiformen Encephalopathien (TSE). TSE’s werden Uber Prionen Uber-
tragen, also Uber fehlgefaltete Eiweil3e. Dabei kodiert das kdrpereigene Pri-
onprotein-Gen (PRNP) das Prionprotein PrP¢, welches in vielen Saugetier-
arten natirlich vorkommt. PrP€ besitzt drei a-Helices und zwei B- Faltblatt-
regionen im Kern (Rivera, Brandt, Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019, S.
124). Das PrP€ wird von verschiedenen Geweben und Zellen gebildet, inkl.
Epithelzellen, Endothelzellen und Immunzellen. Aber die hochste Konzent-
ration von PrPC¢ befindet sich in den Neuronen und den Neurogliazellen des
PNS und ZNS (Rivera, Brandt, Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019, S. 124).
Die pathogene Form wird PrPS¢ genannt, welche zwei a- Helices und sogar
vier 3- Faltblattregionen aufweist. Dabei ist zu unterscheiden, dass das vom
Wirtskorper gebildete natiirlich vorkommende PrP¢ durch Proteinkinase ab-
gebaut werden kann, die umgefaltete Form PrPS¢ hingegen proteinkinasere-
sistent ist (Modrow, Falke, & Truyen, 2003, S. 677 f.). TSE- Erreger besit-
zen hohe physikalische Stabilitat und sind relativ hitzestabil. Eine Erhitzung
auf 100°C uberstehen TSE- Erreger sogar ohne Infektiositatsverlust. Auch
sind diese Prione resistent gegen Enzyme, welche die DNA oder RNA inak-
tivieren wirden (Modrow, Falke, & Truyen, 2003, S. 679). Wie alle Prioner-
krankungen verlauft auch CWD bei den betroffenen Tieren immer tddlich
(Rivera, Brandt, Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019, S. 134) und ohne Aus-
sicht auf Heilung (Heise, Appel, & Zipperle, 2013, S. 528).
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2.2Vorkommen
Erstmals wurde CWD 1967 bei geziichteten Maultierhirschen (Odocoileus
hemionus hemionus) in Colorado festgestellt. 1981 wurde dann bei einem
freilebenden Wapiti CWD nachgewiesen und 1985 bei einem freilebenden
Maultierhirsch, beide in Colorado (Rivera, Brandt, Novakofski, & Mateus-
Pinilla, 2019, S. 130). Die Abbildung 1 zeigt die aktuellen CWD-Gebiete in

Nordamerika.

#"  Distribution of Chronic Wasting Disease
in North America

[ CWD in free-ranging populations
Vs — Known distribution prior to 2000
: \»{ (free-ranging)

E & L - o % \ CWD in captive facilities
«USGS . 7 ) O (Gepopuias

ISERSY ok > > 1 @ CWDin captive facilties
National Wildife Health Center & \ {current)
Madison, Wisconsin & \

Updated November, 2019 oy K

All locations are imations based on best

Abbildung 1: CWD- Verbreitungsgebiete in Nordamerika (National Wildlife Health Center, 2019) Aufruf:
30.11.19

Zu den von CWD betroffenen Hirscharten zéhlen: Weil3wedelhirsche (O-
docolius virginianus), Wapitis (Cervus canadensis), Sika (Cervus nipon),
Rothirsche (Cervus elaphus), Elche (Alces alces), Rentiere (Rangifer taran-
dus), Schwarwedelhirsche (Odocoilus hemionus columbianus) und Maul-
tierhirsche (Odocoilus hemionus) (Rivera, Brandt, Novakofski, & Mateus-
Pinilla, 2019, S. 128). Rehe (Capreolus capreolus) und Dammbhirsche
(Dama dama) stehen im Verdacht CWD-anfallig zu sein, es wurde aber bis-
lang bei ihnen noch keine CWD-Erkrankung bestatigt. Die Falle von festge-
stellten CWD-Erkrankungen im Jahr 2000 in einer Farm in Stdkorea ist

wohl auf einen Import eines erkrankten, aber praklinischen Wapitis


https://www.usgs.gov/media/images/distribution-chronic-wasting-disease-north-america-0

Wissensstand tiber CWD

= HAW
— HAMBURG

zuruckzufihren (Kim, et al., 2005). Daraufhin wurde auch bei Sika, Rothir-

schen sowie der Kreuzung aus beiden CWD beobachtet (Rivera, Brandt,
Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019, S. 128). Im Mérz 2016 wurde bei einem

freilebenden Rentier in Nordfjella (Norwegen) CWD festgestellt und damit

erstmal innerhalb Europas (Pirisinu, et al.,

2018, S. 2210 f.). Diese Gruppe

(Nordfjella Zone 1) wurde daraufhin systematisch gekeult und untersucht.

Insgesamt konnte bei 17 Rentieren CWD nachgewiesen werden. (Ministry

of Agriculture and Food, 2018, S. aufgerufen am 30.11.19). Es folgten drei

Falle bei freilebenden Elchen in Norwegen. Die Abbildung 2 gibt einen zeit-

lichen Verlauf der Identifikation von CWD bei Cerviden.

First reports outside the
endemic zone
(Colorado/Wyoming) in
captive elk at
Saskatchewan province
in Canada (1996), and
captive elk in South
Dakota (1997)

First identified in captive
mule deer in a Colorado
research facility in 1967,
and first recognized in
captive mule and black-
tailed deer in 1979 in

Wyoming

First CWD cases in free-
ranging reindeer and
European moose (2016).
Later found in Finland
(2018) and Sweden
2019)

Found in free-ranging
white-tailed deer in
Nebraska and South
Dakota, followed by
reports in Wisconsin and
lllinois in 2002

m

First documented
CWD case in free-
ranging Rocky
Mountain elk (1981)
and mule deer (1985)
in Colorado

deer, sika deer and

red deer

First report in South
Korea (imported deer
and elk from Canada).
Later observed in red

First CWD cases found
in wild moose in
Colorado (2005) and
Wyoming (2008)

cross-breed of sika and

CWD cases at the Toronto zoo were found between
1981 to 2003. Cervid species affected included

mule deer and black-tailed deer

Abbildung 2:,,Chronological identification of CWD in cervid species” (Rivera, Brandt, Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019,

S. 130).

Auch wurden 2018 in Finnland und 2019 in Schweden Falle von CWD be-
statigt (Rivera, Brandt, Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019, S. 130). Nach

neuesten Stand wurden insgesamt 19 Falle bei Rentieren (alle aus Nord-

flella Zone 1), 6 Elchen und einem Rothirsch in Norwegen, 3 Falle bei El-

chen in Schweden und ein Fall bei einem Elch in Finnland nachgewiesen

(Dr. Fast, 2019).
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Abbildung 3: Geografische Darstellung von Nordflella- Zone 1 (rot) und Zone 2 (weif3) und die Ge-
biete in denen die CWD-pos. Hirsche wéhrend des Surveillance- Programmes gefunden wurden.
(Norwegian Vetinary Institute, 2019, S. abgerufen am 08.12.19).

Die Abbildung 3 zeigt die Fundstellen der in Norwegen gefundenen CWD-
Falle. Die nachfolgende Tabelle 1 gibt eine Ubersicht tiber die bestatigten
CWOD-Falle in Europa mit den betroffenen Hirscharten (alle freilebend), den
bestatigten Fallzahlen, den Fundorten, sowie der Jahresangabe der Funde.
Diese Félle werden besonders betrachtet, da diese CWD-Félle ein beson-
deres Interesse beziglich der Verbreitung innerhalb von Europa und spezi-
ell auch in Deutschland haben kdnnten.
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Tabelle 1: CWD- Fdlle innerhalb von Europa mit Nennung der Art, Fundort, Hdufung und Jahresangabe
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2.3Verbreitung

2.3.1 Vermehrung von PrPS¢ auf molekularer Ebene
,Liegt die Isoform PrPS¢ vor, dann kann es sich an PrP¢ anlagern und seine
Umwandlung in PrPS¢ anregen. Uber diesen Prozess bestehen im Detail
noch viele Unklarheiten. Popular war lange Zeit die Heterodimer- oder
Schneeballtheorie: Durch Anlagerung eines PrPS¢-Molekils an PrP¢ kommt
es zur Umfaltung des PrP¢ und zur Bildung eines weiteren PrPS¢-Molekiils.
Diese reagieren wiederum mit PrP¢ — so setzt sich die Bildung der PrPs¢
langsam, aber unaufhaltsam fort. Eine andere Theorie, das kooperative
Prusinermodell, postuliert eine Aggregation der PrPS¢-Molekiile und deren
Zusammenwirken fur die Umfaltung eines PrPC-Proteins. Dies wirde einen
Schwellenwert an Infektiositat fordern. Dabei ist eine Umfaltung in verschie-
dene raumlichen Formen [sic!] mdglich, sodass mit dieser Theorie sogar die
Existenz vermeintlicher Scrapiestamme erklarbar ware. In vitro ist es gelun-
gen, PrPS¢-ahnliche Molekiile zu gewinnen, wenn ,PrPS¢-Keime* in eine
Suspension aus PrP¢-Proteinen gegeben wurden. Mit groRer Wahrschein-
lichkeit wirken dabei auch Chaperone und vermutlich auch noch weitere,
unbekannte Faktoren (Faktor X) mit. Eine Infektiositat kénnte bisher noch
nicht erzeugt werden“ (Modrow, Falke, & Truyen, 2003, S. 679). Zwar wird
hier von PrPS¢ gesprochen, wobei der Index ,Sc” fir Scrapie steht, aber
PrPTSE oder im Fall von CWD auch PrPWP sind genauso richtig und wer-
den z.T. auch so verwendet. [Anm. d. Verf.]

11
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2.3.2 Verbreitung auf nattrlichem Weg
,Nattrliche CWD-Infektionen wurden bisher nur in den beiden Hirschgattun-
gen Edelhirsche (Cervus) und Wedelhirsche (Odocoilus) beobachtet, und
zwar in den Arten Maultier-, Schwarzwedel- und Weil3wedelhirsch, in Kreu-
zungen dieser Arten sowie beim Wapiti.“ (Hornlimann, Riesner, &
Kretzschmar, 2001, S. 187 f.) Neuere Erkenntnisse bestatigen auch eine
natirliche Ubertragung auf Elche und Rentiere (Pirisinu, et al., 2018, S.
2210 ff.), sogar bei einem Rothirsch in Norwegen konnte CWD nachgewie-
sen werden (Vikgren, et al., 2019). Der haufigste Ubertragungsweg ist der
horizontale, welcher auch den Direktkontakt zwischen erkranktem und ge-
sundem Tier und den Kontakt zu Speichel, Kot und Urin beinhaltet. Auch ist
eine indirekte horizontale Ubertragung tiber die Aufnahme von Prionen,
welch durch z.B. Speichel oder Urin an Grasern, Strauchern oder Erde an-
haften, méglich (Rivera, Brandt, Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019, S.
126). Der vertikale Ubertragungsweg (in utero) kommt nur selten oder un-
entdeckt vor. Experten nehmen an, dass auf Grund der neonatalen Sterb-
lichkeit bei Hirschartigen die vertikale Ubertragung nur eine untergeordnete
Rolle bei der Verbreitung von CWD spielt (Rivera, Brandt, Novakofski, &
Mateus-Pinilla, 2019, S. 126).
Nach neuesten Erkenntnissen handelt es sich bei in norwegischen Rentie-
ren festgestellten CWD-Fallen (Nordfjella Zone 1) um denselben Erreger-
stamm, der auch in Nordamerika zu finden ist. Bei den Elchen in Norwegen,
Schweden und Finnland scheint es sich um eine sporadische CWD-Erkran-
kung zu handeln, da diese Tiere allesamt sehr alt waren und es keine Uber-
einstimmung mit den Erregern der Tiere aus Nordfjella Zone 1 gab. Bei der
einzigen bisher bekannten Ubertragung auf den Rothirsch in Norwegen,
sind abschlie3ende Ergebnisse noch nicht bekannt und bleiben abzuwarten
(Dr. Fast, 2019).

12
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2.3.3 Experimentelle Ubertragung
~Experimentell kann CWD, wie per Definition alle Prionkrankheiten, auf an-
dere Spezies ubertragen werden. Bei entsprechenden Versuchen mit i.c.-
Inokulation wurde CWD nach der 1. Passage auf Farmnerze (Mustela vi-
son), Wistenflichse (Mustela putorius furo), Totenkopfaffchen (Saimiri sci-
ureus), sowie auf Maultierhirsche und eine Hausziege erfolgreich Ubertra-
gen.” (Hornlimann, Riesner, & Kretzschmar, 2001, S. 188) Die experimen-
telle Ubertragung auf menschlich transgenetischen Mause (,humanized
transgenetic mice*) zeigte keine Ubertragung von CWD (Rivera, Brandt,
Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019, S. 131). Die Tabelle 2 gibt einen Uber-
blick Uber Tierarten, die experimentell CWD ausgesetzt worden sind und
das Resultat der Ubertragung von CWD - erfolgreich (pos.) oder ergebnis-
los (neg.). Generell ist der Ubertragungsweg der oralen Inokulation weniger
effizient als die intrazerebrale Inokulation, wobei der orale Weg der wahr-
scheinlichere bei einer CWD- Ubertragung auf den Menschen ist (Kong, et
al., 2005, S. 7948).
Bei der Ubertragung auf Schweine wurden Ferkel in verschiedene Grup-
pen aufgeteilt. Eine Gruppe wurde oral mit CWD inokuliert, eine Gruppe int-
razerebral Gbertragen und die dritte Gruppe als Kontrollgruppe wurde CWD
nicht ausgesetzt. Als die Ferkel das Marktgewicht erreichten, wurde jede
Gruppe aufgeteilt in Marktgruppe (,Market- group®) und ,Aged- group®, die
alter als 78 Monate post Inokulation wurden. Die Marktgruppe wurde 8 Mo-
nate nach der CWD-Exposition untersucht. Dabei zeigten sich keine nen-
nenswerten Anzeichen einer Erkrankung. Bei nur einem Tier der Markt-
gruppe zeigte sich ein Lahmen der linken Front und der Hinterbeine. Bei ei-
nem Tier der ,aged- group” waren deutliche Anzeichen zu erkennen, darun-
ter Schwierigkeiten beim Aufstehen und Tremor. Die Untersuchung kommt
zu dem Schluss, dass zwar PrPS¢ in den Lymphen nach der intrazerebralen
Inokulation zu finden waren, aber sich klinische Symptome nur bei einem
einzigen Tier und nach langer Inkubationszeit zeigten. Daraus lasst sich
schlief3en, dass Schweine offenbar tber eine relativ hohe Speziesbarriere
gegenuber CWD verfugen (Moore, et al., 2017, S. 1 ff.).
Kuhe und Schafe verfligen tber eine starke Speziesbarriere gegenuber

CWD, da sich bei tg. Mausversuchen eine Ubertragung von CWD auf

13
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Bovine und Ovine nicht nachweisen lies (Kurt & Sigurdson, 2016, S. 84).
Bei Versuchen mit Totenkopfaffchen und Makaken (Macaca fascicularis)
zeigte sich, dass die Totenkopfaffchen recht anfallig fur eine CWD- Erkran-
kung sind, sowohl die orale als auch die intrazerebrale Aufnahme von
CWD-haltigen Material zeigte Wirkung, jedoch die Makaken Uber eine rela-
tiv starke Speziesbarriere verfiigen, da auch nach intrazerebraler Injektion
keine Krankheitssymptome der CWD auftraten. Die Anfalligkeit der Toten-
kopfaffchen ist nicht pradestiniert fur eine Ubertragung auf den Menschen,
da diese Spezies nicht sehr mit dem Menschen verwandt ist (Kurt &
Sigurdson, 2016, S. 84). Allerdings zeigte sich in einer nicht verdffentlichten
Arbeit, dass sich auch bei Makaken nach 5 bis 6 Jahren nach oraler Inoku-
lation die Krankheit entwickelt hat. Zwar sind die Untersuchungen noch
nicht abgeschlossen, aber es zeigte sich, dass zumindest einige Makaken
fur CWD empfanglich sind (EFSA, 26.09.2019, S. 7). So wurden Makaken
oral CWD-haltiges Fleisch eines asymptotischen Hirsches verflttert, was ei-
nem ,7 ounce” Steak (etwa 200g [Anm. d. Verf.]) pro Monat beim Men-
schen entspricht. Zwei der Makaken zeigten daraufhin Anzeichen einer
CWD- Erkrankung (Osterholm, et al., 2019, S. 4).

Um die Ubertragung von CWD auf transgenetische Mause zu untersuchen,
wurden Mause verwendet, die das menschliche PrP und andere Mause, die
das PrP vom Wapiti generierten. Die Mause werden verwendet, da eine
Versuchsreihe an Menschen nicht erlaubt ist und die Mause von der Biolo-
gie dem Menschen her recht &hnlich sind. Beiden wurden Gehirnhomoge-
nate (,brain homogenates®) eines an CWD erkrankten Wapiti intrazerebral
inokuliert. Die Untersuchung kam zu dem Ergebnis, dass die ,cervidized
mice“ relativ schnell Symptome der CWD zeigten (nach 118 bis 142 Ta-
gen), hingegen die ,humanized mice“ auch nach mehr als 657 und 756 Ta-
gen noch immer keine Anzeichen der CWD aufwiesen. Es gab zwar ein
paar menschlich tg. Mause, die zwar Anzeichen einer schwachen Ataxie
aufwiesen, dies konnte jedoch nicht unbedingt auf CWD zurickgefihrt wer-
den. Im Gegenzug wurden den ,humanized tg. Mausen BSE-haltige Ge-
hirnhomogenate intrazerebral inokuliert und dabei zeigten sich schon bald
Anzeichen einer BSE-Erkrankung. Als Schlussfolgerung lasst sich daraus

ableiten, dass die menschlich tg. Mause eine recht hohe Speziesbarriere
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gegenuber CWD besitzen, aber anfalliger gegentber BSE waren (Kong, et

al., 2005, S. 7944 ft.).

Tabelle 2: Ubersicht experimenteller CWD- Ubertragung auf verschiedene Tierarten, mit Angabe zur Effektivitdit

Schweine pos. + (Moore, et al., 2017)
Rinder neg. (Raymond, et al., 2000)
Ziegen pos. (Hornlimann, Riesner, &

Kretzschmar, 2001)
Schafe neg. (Raymond, et al., 2000)
Mause (,humanized tg.“) neg. (Kong, et al., 2005)
Mause (,cervidized tg.) pos. ++ (Kong, et al., 2005)
Hamster pos. ++ (Kurt & Sigurdson, 2016)
Totenkopféaffchen pos. +++ (Kurt & Sigurdson, 2016)
Makaken neg. (Kurt & Sigurdson, 2016)
Wihlmaus (vole) pos. +++ (Kurt & Sigurdson, 2016)
Frettchen/ Mink pos. +++ (Kurt & Sigurdson, 2016)
Katze (felids) pos. ++ (Kurt & Sigurdson, 2016)

+++=75-100% ++=25-74% += 0-24%

nach Table 1. aus (Kurt & Sigurdson, 2016, S. 85).
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2.4 Symptome und Verlauf
,Die auffalligsten klinischen CWD- Symptome bei erwachsenen Tieren sind
Verhaltensstérungen und Verschlechterung des Allgemeinzustandes. Die
Prasenz und Deutlichkeit der einzelnen Symptome, die haufig nur schwach
ausgepragt sind, variieren stark. Den Tierpflegern mit haufigem Kontakt zu
den Tieren fallen geringfligige Verhaltensstérungen einzelner Individuen
I.d.R. zuerst auf. Die ersten Anzeichen sind Stereotypie und Phasen der
Apathie sowie gestdrte Interaktion mit anderen Tieren in der Herde oder mit
den Tierpflegern selbst. Erkrankte Tiere verlieren trotz scheinbar normaler
Futteraufnahme an Gewicht und im Endstadium der klinischen Phase ist
die Abmagerung ein Leitsymptom.“ (Hornlimann, Riesner, & Kretzschmarr,
2001, S. 188) Juckreiz (Pruritus) scheint bei CWD nicht im Vordergrund zu
stehen (Modrow, Falke, & Truyen, 2003, S. 685).
~Weitere klinische Erscheinungen sind Polydipsie, Polyuramie sowie pro-
gressive Bewegungs- und Koordinationsstorungen (Tremor und Ataxie),
Uberreizbarkeit, Zahneknirschen, erweiterter Osophagus, abnormale Zun-
genbewegung, Speicheln und Schluckbeschwerden.
Der klinische Verlauf von CWD ist variabel und dauert zwischen einigen
Wochen und einem Jahr. Diese Beobachtung hangt zumindest teilweise
davon ab, ob ein Beobachter ausreichend geschult ist, schon die ersten,
vorerst subtilen Symptome zu erkennen. In einigen betroffenen Weildwedel-
hirschen dauerte die klinische Phase nur wenige Tage und ein Tier veren-
det ohne eine fur Beobachter sichtbare klinische Erscheinungsphase.®
(Hornlimann, Riesner, & Kretzschmar, 2001, S. 188)
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2.5Pathologie
,Die histologischen Veranderungen sind vergleichbar mit denen anderer
Prionkrankheiten beim Tier. Spongiforme Veranderungen mit intrazytoplas-
matischen Vakuolen, insbesondere in den Neuronen des Hirnstammes,
sind das herausragende Krankheitsmerkmal. Nervenzelldegeneration und
Stammzellvermehrung (Astrozytose) sind eher schwach ausgepréagt. Die
bei Wedelhirschen mit Eosin/Hematoxylin-Farbung oder mit Immunhisto-
chemie (IHC) deutlich sichtbare Amyloid-Ablagerung tritt beim Wapiti selten
auf. Amyloid-Plaques verschiedener Grol3en, oft umgeben von vakuolisier-
ten Nervenzellgewebe, sind bei experimentell infizierten WeiRwedelhir-
schen, Maultierhirschen und deren Kreuzungen der auffalligste pathohisto-
logische CWD-Befund, sie sind vergleichbar mit den floriden Plaques .., die
bei der neuen Variante der Creutzfeld-Jakob-Krankheit (nvCJD) naturlicher-
weise vorkommen. Die Lokalisation der Lasion im Gehirn betroffener Tiere
ist sehr einheitlich: am starksten betroffen sind der dorsale Vaguskern im
Obex der Medulla oblongata, der Hypothalamus, viele Kerne in der Tha-
lamusregion sowie der Riechhirnrinde.” (Hérnlimann, Riesner, &
Kretzschmar, 2001, S. 226 f.)

2.6 Nachweis von CWD
,Die IHC wird als unterstitzende Methode zur Diagnosebestimmung heran-
gezogen. Antikorper, welche fir die Scrapie-Diagnostik entwickelt wurden,
erkennen auch die krankhaften Amyloid-Ansammlungen (PrPs¢) im Gehirn
von CWD-kranken Hirschen und werden auf ihre Eignung zur Erkennung
von PrPs¢ in Lymphgewebeproben von subklinisch infizierten Tieren ge-
prift. Auch in einem Western blot fiir PrPS¢ werden diese Antikorper einge-
setzt. Die durch CWD verursachten ultrastrukturellen Veranderungen sehen
aus wie bei anderen Prionkrankheiten. Im Elektronenmikroskop werden
SAF gefunden, die morphologisch mit denen bei anderen TSE-betroffenen
Arten identisch sind.” (Hornlimann, Riesner, & Kretzschmar, 2001, S. 227)
Erganzend werden auch Bio-Rad und IDEXX-ELISA verwendet (EFSA,
26.09.2019, S. 30 f.).
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2.7 Bisherige Therapie und Bekampfung
Bis lang gibt es keine wirksame Therapie bei CWD-Befall. Als Gegenmal3-
nahmen werden betroffene Herden (Farmtiere) gekeult (Modrow, Falke, &
Truyen, 2003, S. 685) .
USA: Zur Bekampfung wurden in betroffenen Hirschforschungsanstalten in
Colorado und Wyoming die Bestdnde ausgemerzt und die Gehege dekon-
taminiert, dennoch bleiben diese Malinahmen ohne Erfolg, da dort CWD
wieder auftrat (Hornlimann, Riesner, & Kretzschmar, 2001, S. 190). In den
USA werden Tiere mit klinischen Anzeichen fur CWD-typischen Symptome
zur Sektion und zur Untersuchung der Erkrankungs- bzw., Todesursache
an die zustandigen staatlichen veterindren Untersuchungsamter weiterge-
leitet. Auch werden samtliche Kopfe der in der Jagdsaison geschossenen
Tiere auf CWD untersucht (Hornlimann, Riesner, & Kretzschmar, 2001, S.
190). ,Fir Hirschfarmen oder Wildtier-Gehege, die frei von CWD sind, wird
in CWD-Endemie-Gebieten ein doppelter Zaun empfohlen.” (Hornlimann,
Riesner, & Kretzschmar, 2001, S. 190) Es ist verboten, Tiere aus gefan-
gengehaltenen Herden, in den CWD nachgewiesen werden konnte, in
CWD-freie Gebiete zu einzufiihren (Hornlimann, Riesner, & Kretzschmar,
2001, S. 190). Das CWD-Managementprogramm fur gezichtete Tiere in
den USA hat auf nationaler Ebene als Ziel, die CWD-Vorkommen zu kon-
trollieren und eine Verbringung in andere Staaten zu verhindern. Dazu ist
eine Zusammenarbeit der zustandigen US-Landerbehdrden wie den ,wild-
life-“ oder ,animal health agencies” notwendig. Das USDA-Aphis (Animal
and Planet Health Inspection Service) CWD-Managementprogramm sieht
eine Zertifizierung fur die Hirschfarmen, Surveillance-Programme und die
interstaatliche Bewegung von nicht infizierten Tieren vor. Dieses Programm
sieht Designs fur Zaune, Strategien fir die Probennahme und ein Verant-
wortungsprotokoll bei einem CWD-Ausbruch in einer Farm in Bezug auf
Quarantdne, Umgang mit Kadavern oder Dekontamination usw. vor
(Rivera, Brandt, Novakofski, & Mateus-Pinilla, 2019, S. 129) & (USDA,
2019, S. 13 ff.). Eine Ausrottung von CWD erscheint unmagglich, aufgrund
seiner weiten Verbreitung und anderer epidemiologischer Attribute. Die Fo-
kussierung auf wildlebende Tiere hat Fortbestand, trotz variierender Kon-

trollversuche. Lediglich Minnesota und New York bilden eine Ausnahme
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hiervon. ,Eradicating CWD from North America appears infeasible, given its
extensive distribution and other epidemiologic attributes. Free-ranging foci
have persisted despite varied control attempts with only two exceptions:
Minnesota and New York.“ (EFSA, 2016, S. 31) Das ,New York State De-
partment of Environmental Conservation“ hat einen Risikominimierungsplan
fur eine Bekampfung der Ausbreitung von CWD implementiert mit der zent-
ralen Zielsetzung, 1) infektioses Material und Tiere aus New York fernzu-
halten, um neue Erkrankungen zu vermeiden. 2) die Exposition fur emp-
fangliche Arten zu minimieren, wenn CWD vorhanden aber noch unent-
deckt ist und 3) Forderung des offentlichen Verstandnisses bezlglich der
CWD-Risiken und ihren Einfluss auf die Hirschgesundheit (New York State,
2018, S. abgerufen am 17.12.19 um 16:43). Derzeit gibt es noch keinen be-
statigten CWD-Fall in New York (New York State, 2018, S. abgerufen am
17.12.19 um 16:43).

Kanada: CWD (auch Verdachtsfélle) ist eine meldepflichtige Tierseuche,
die den zustandigen Behdrden gemeldet werden muss. Schlachttiere mis-
sen auf CWD untersucht werden. Es gibt Verhaltensanweisungen fur Ja-
ger, mit Unterschieden nach den einzelnen Provinzen. Einige kanadische
Provinzen bieten Jagern an, die geschossenen Tiere zu untersuchen. Bei
einem bestatigten CWD-Fall wird das geschossene Wild oder samtliche
Tiere der Herde vernichtet, die Farmen gesaubert, desinfiziert und erst da-
nach kann eine Wiederansiedelung stattfinden. Farmbesitzern steht in die-
sem Fall eine angemessene Entschadigung zu (Canadian Food Inspection
Agency, 2019, S. abgerufen am 18.12.19 um 11:13). Auch in Kanada gibt
es ein freiwilliges Zertifizierungsprogramm fur Hirschfarmen, das ,CWD
HCP*. Dieses sieht eine Auflistung des Inventars, mit denen die Hirsche
Kontakt hatten, fortlaufende Tests von geschlachteten / gestorbenen Tie-
ren, Begrenzung der Herdengrdl3e und eine Einfihrung von Bio-Sicher-
heitsmessungen vor (Canadian Food Inspection Agency, 2019, S.
abgerufen am 17.12.19 um 17:55).
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Europa: Die EFSA betreibt ein 3-Jahres-Monitoring seit dem 1. Januar
2018 bis 31. Dezember 2020 beziiglich CWD in den 6 Mitgliedstaaten mit
freilebenden Elch- und/oder Rentierpopulationen: Estland, Lettland, Li-
tauen, Finnland, Schweden und Polen. Dazu sollen die Mitgliedstaaten in-
nerhalb der 3 Jahre rund 3.000 Proben von CWD- Verdachtsfallen bei frei-
/wildlebenden, domestizierten (,farmed”) und halbdomestizieren Cerviden
untersuchen lassen. Im Jahr 2018 kamen auf diese Weise rund 41.322
Proben zusammen, wobei davon 80% (33.037) Proben aus Norwegen
stammten und dabei 7 neue CWD-Falle (6 Rentiere und ein Elch) bestatigt
wurden (EFSA, 26.09.2019, S. 29 f.). Die EFSA untersucht in ihrem Sur-
veillance-Programm, gemaf VO (EC) Nr. 999/2001, generell alle Tiere, die
fur den menschlichen Konsum bestimmt sind. Dariiber hinaus Tiere in Far-
men, die klinisch auffallig sind, gestorbene oder gekeulte Tiere (,fallen/cul-
led“) sowie Tiere, die fur den menschlichen Gebrauch nicht geeignet sind
(z.B. fur Tiernahrung gedacht sind). Sie untersucht bei wildlebenden Tieren
Uberfahrene Tiere (,road kill“), Tiere die von Raubtieren gerissen wurden
(,predator kill“), gestorbene oder gekeulte Tiere (,fallen/ culled®), welche kli-
nisch auffallig sind und Tiere, die fir den menschlichen Verzehr nicht ge-
eignet sind (EFSA, 09.07.2019, S. 20) & (EFSA, 26.09.2019, S. 29). In Nor-
wegen, insbesondere in der Nordfjella Zone 1, wurden die Bestande an wil-
den Rentieren eliminiert. Auch wurden die Salzleckstellen reduziert und
umzaunt. Ein Schema der Zaunmodule befindet sich in Abbildung 4. Diese
Leckstellen sind fur dort grasende Schafe gedacht, wurden aber auch von
Cerviden genutzt. Dadurch stellen die Leckstellen eine Ubertragungsquelle
fur CWD dar. Deshalb hat man diese Leckstellen so umzaunt, dass es Off-
nungen fur die Schafe gibt, durch die jedoch kein Cervide hindurchkommen
sollte. Jedoch gelang es Rothirschen und Rentierkalbern, diese Offnungen
zu nutzen (Norwegian Scientific Committee for Food and Environment
(VKM), 2018, S. 21 ff.). Eine Umsetzung der strikten EU- Regelung mit dem
Umgang mit CWD héatte besonders negative Auswirkungen auf den nord-
skandinavischen Raum, in dem die Sami (Samen/Lappen) leben. Wirde in
der EU der Handel mit Rentierfleisch eingestellt werden, ware diese Bevol-
kerungsgruppe stark in ihrer Existenz bedroht. Da diese von der Aufzucht

und dem Verkauf von Rentieren, Rentierfleisch und Fellen leben, hatte
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dieses verheerende Auswirkung auf die traditionelle Lebensweise der

Sami, zumal die Umsetzung der EU-Richtlinien (nach norwegischer Mei-

nung) auf nicht ganz eindeutigen Datenlagen basieren (Gouvernment.no,

2019, S. abgerufen am 18.12.19 um 12:32).
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Abbildung 4: Zaunmodule mit Offnung fiir Schafe (Norwegian Scientific Committee for Food and Environment (VKM),

2018, S. 22)

Sudkorea: Nachdem bei einem aus Korea importierten Wapiti klinische

Symptome der CWD festgestellt wurden, wurde dieses Tier gekeult und

Gewebeproben vom Gehirn und Ruckenmark wurden entsprechend den

gangigen Methoden prapariert und zur Untersuchung an das ,,Animal Dise-

ases Research Institute“ in Nepean, Kanada geschickt. Dort wurde CWD

bestétigt. Danach wurden alle Cerviden und deren Produkte in dieser Farm

vernichtet und auf CWD untersucht, mit negativem Ergebnis. Dennoch

wurde alle Importe aus den USA und Kanada eingestellt. 2001 wurden zwei

Surveillance-Programme von dem sudkoreanischen Ministerium fur Land-

und Forstwirtschaft (,Korean Ministry of Agriculture and Forestry“) imple-

mentiert. Das erste fokussierte sich auf alle importierten Wapitis der be-

troffenen Farm und ihrer Herdenmitglieder. Diese wurden unter Quarantane

gestellt und alle toten Tiere, unabhéngig von Symptomen, auf CWD unter-

sucht. Das zweite Programm ist ein Monitoring der nattrlich vorkommen-

den sudkoreanischen Wapiti- und Hirschpopulationen (Sohn, et al., 2001).
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3. Ubertragungswege

3.1 Szenario 1: Direktibertragung durch Speichel oder Blut

3.1.1

Annahmen

Der direkte Ubertragungsweg scheint eher nicht geeignet zu sein, um ei-
nen Menschen infizieren zu kénnen, da i.d.R. die Infektionsdosen gering
sind. FUr eine Direktiibertragung von CWD auf den Menschen werden

folgende Annahmen getroffen:

- Menschen konnen mit CWD infiziert werden.

- Die Aufnahme von Blut, Speichel, Urin, Kot oder deren Anhaftungen
reichen aus, um einen Menschen auch in kleineren Dosen wirksam
infizieren zu kénnen.

- Im menschlichen Koérper findet eine Akkumulation bzw. eine Spon-
tan-Mutation statt, wodurch ein humanpathogener CWD-Stamm ge-
bildet wird.

- CWD breitet sich Uber den europaischen Kontinent aus. Entweder
weil es in Norwegen nicht wirksam gestoppt werden konnte oder weil
CWD-haltige Produkte wie z.B. Lockstoffe auch in andere europai-
sche Lander exportiert worden sind und dort freigesetzt wurden.

- Subklinisch erkrankte Personen koénnten fur Transplantationen oder
Bluttransfusionen herangezogen werden, wodurch sich die CWD-Er-
krankung auf andere Personen Ubertragen lasst.

- Untersuchungen auf CWD-haltiges Material finden nicht statt, sind

unzureichend oder die Ergebnisse liegen erst sehr spét vor.
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3.1.2 Exposition
Zu den besonders exponierten Personengruppen gehdren in diesem
Fall insbesondere Jager, Tierarzte, Tierpraparatoren, Wildtierzichter
und -pfleger, Fleischer, die Wildtiere zerlegen oder verarbeiten, Perso-
nen in der Tierkdrperbeseitigung wie auch der Strallenmeisterei. Beson-
ders ist hier auch das Volk der Sami zu nennen. Da diese von den Ren-
tieren und ihren Produkten leben und sie sehr eng mit den Tieren zu-
sammenleben, waren sie einem CWD-Agens stark ausgesetzt. Die zu-
vor genannten Personen haben einen intensiven Kontakt zu den mog-
licherweise CWD-erkrankten Tieren oder deren Schlachtkdrpern / Kada-
vern und damit auch eher Kontakt zu infektiosem Speichel, Kot, Urin
und Blut. So ist es denkbar, dass jemand mit einer nicht offensichtlichen
Wunde in Kontakt zu infektiosem Blut oder Gewebe kommt und dieses
in den menschlichen Wirtskoérper eindringt. Zwar besitzt der Mensch
eine hohe Speziesbarriere gegeniiber CWD, aber eine Ubertragung
kann nicht hundertprozentig ausgeschlossen werden Rinella &
Richards, 2017, Chronic wasting disease. The MeatEater Podcast, zi-
tiert nach (Osterholm, et al., 2019, S. 5). Auch ist es mdglich, dass Per-
sonen bei Futtern der Tiere von den Tieren gebissen werden kdnnten.
So dringt eine nicht unerhebliche Menge von infektiocsem Speichel direkt
in eine Wunde und kann sofort in den Blutkreislauf gelangen. Es gibt ei-
nige Regionen, in denen die Nieren von Hirschen gegrillt verzehrt wer-
den. Im Grunde ist es moglich, dass hierbei Reste von Urinanhaftungen
mitverzehrt werden kdnnten. Auch werden z.T. die Herzen der Tiere ver-
zehrt (Rentierherz wird in Skandinavien luftgetrocknet verzehrt [Anm. d.
Verf.]). Diese Herzen kdnnen, wenn sie nicht richtig ausgeblutet wurden,
hohere Blutmengen enthalten. Das Herzgewebe produziert in Versu-
chen mit CWD-infizierten WeiRwedelhirsch allgemein mehr PrPTSE als

reines muskulares Gewebe (Daus, et al., 2011, S. 4).
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3.1.3 Risikobewertung
Gefahrenidentifizierung:
Es besteht die Gefahr einer Direktibertragung von CWD auf den Men-
schen und die damit einher gehende Gefahr einer Prionerkrankung.

Gefahrenbeschreibung:

Da CWD zu den TSE’s zahlt, verlauft sie immer tédlich und ohne Aus-
sicht auf Heilung. CWD ist eine degenerative Erkrankung des Gehirns
mit Bildung spongiformer intrazytoplasmatischen Vakuole (,Locher®). Bei
einer Ubertragung von CWD auf den Menschen sind von Krankheits-
symptomen mit einem ahnlichen Bild wie bei der vCJD auszugehen. Da-
bei zu nennen sind u.a. Verhaltensstorungen (Apathie, Isolation), psy-
chische Auffalligkeiten wie Depression, Gangataxie, anhaltende und
schmerzhafte Taubheitsgefiihle/ Kribbeln. In den spateren Stadien tritt
eine progressive Demenz auf (Hérnlimann, Riesner, & Kretzschmar,
2001, S. 250). Auch ist eine mogliche CWD-Erkrankung beim Menschen
nicht alters gebunden wie die sporadische CJD, sondern kann - je nach
Exposition - auch in friiheren Jahren auftreten. Bis sich die ersten Klini-
schen Symptome zeigen, kdnnen mehrere Jahre vergehen, wie sich in
den Versuch mit den CWD-infizierten Makaken zeigte und dieses auch

fur den Menschen angenommen werden kann.

Expositionseinschatzung:

Da immer mehr Hirsche/ -arten von CWD betroffen sind, steigt auch die
Gefahr fur den Menschen. (Daus, et al., 2011, S. 3) Die zu den expo-
nierten Personenbereich gehdrenden Personen sind im Punkt 3.1.2 ge-
nannt. Bei einer Direktiibertragung sind nur i.d.R. einzelne Personen be-

troffen.
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Risikobeschreibung:
Die Risikobeschreibung erfolgt nach einer Risikomatrix nach der Zirich-
Methode:

Kategorie

Auswirkung

Katastrophal

Kritisch

Klein

v

Unbedeutend

Stufe

Eintrittwahrscheinlichkeit

Haufig

Ursache zunehmend

Oft

Gelegentlich Auswirkung zunehmend  se—

Selten

Unwahrscheinlich

m{m{o|o|e|=

Praktisch Unmaoglich

Abbildung 5: Risikobewertung einer Direktiibertragung nach der Ziirich- Methode

Die Bewertung der Risikomatrix wurde derart getroffen, weil es nie vollig
ausgeschlossen werden kann, dass unbedeutende, geringfligige, kleine
oder nicht erkannte Auswirkungen stattfinden kdnnen. Von daher ist die
Ursache ,praktisch Unmaglich® fur alle Auswirkungen gegeben. Zu-
nachst ist eine Direktibertragung von CWD auf den Menschen eher un-
wahrscheinlich. Sollte sie jedoch, nach den getroffenen Annahmen,
stattfinden, so sind die Auswirkungen oftmals fatal oder zumindest kri-
tisch. Auch sind bei einer Direktlibertragung meist nur Einzelpersonen
betroffen, doch nach den genannten Gegebenheiten sind die Folgen
enorm. Also sind ein hohes Schadensausmal? und auch ein hohes Kata-
strophenpotential (fir den Einzelnen) durchaus gegeben. Deshalb
wurde ,kritisch“ mit ,unwahrscheinlich® und die Auswirkung ,Katastro-
phal“ aufgrund der Einzelschicksale mit ,Selten” bewertet. Zur Freiwillig-
keit lasst sich sagen, dass viele, wenn nicht die meisten, Jager die Tiere
eher als Sport schief3en und dann verzehren, aber die wenigsten verdie-
nen dadurch ihren Lebensunterhalt. Also wéare die Freiwilligkeit bei den
Jagern gegeben. Die Fleischer, Tierpraparatoren und Tierarzte missen
die Tiere untersuchen bzw. be- und verarbeiten, sind also dem Risiko

zwangslaufig ausgesetzt.

25



= HAW
Ubertragungswege — HAMBURG

3.1.4 Angezeigte Risikomal3nahmen
Die bisherigen von den zustandigen Veterinaramtern getroffenen Malf3-
nahmen zur Minimierung einer unnodtigen Exposition des Menschen wur-
den in 2.7 genannt und sind zumeist das Testen der Tierkorper vor dem
menschlichen Verzehr, eine Meldepflicht fur Neuerkrankungen mit
CWD, der doppelte Zaun, um Farmbestande vor einer Infektion durch
Wildtiere zu schitzen usw.
Jedoch gibt es bislang noch keinen validen Schnelltest, um CWD im
subklinischen Stadium feststellen zu kdnnen. CWD-Nachweise erfolgen
meist erst postum oder wenn die Tiere aufgrund von klinischen Krank-
heitsanzeichen gekeult wurden. Es ware daher angebracht, die beste-
henden Surveillance-Programme aufrecht zu erhalten und finanziell zu
férdern, da dadurch eine Ausbreitung und Neuerkrankungen von CWD
bestmdglich festgestellt werden kann. Auch ist die Entwicklung eines
CWD-Schnelltest sinnvoll. Wenn durch z.B. Speichelproben bei den Tie-
ren frihestmdglich eine Erkrankung nachgewiesen werden kénnte, so
kénnte man diese Tiere entsprechend separieren und dadurch eine
Ubertragung auf andere Tiere der Herde wirkungsvoll bekampfen und
man musste nicht den gesamten Bestand keulen. Auch wirde man
durch entsprechende MaRnahmen das Risiko einer Ubertragung auf
den Menschen effektiv einddmmen. Dartber hinaus sollten Leitfaden fur
den Umgang mit CWD-erkrankten Tieren entwickelt und ausgegeben
werden. Derartige Leitfaden existieren bereits zum Teil, sind aber nur fur
nur fur einzelne Bundesstaaten (wie z.B. den Staat New York u.a.) (New
York State, 2018) gultig. Sie sollten also auf nationaler Ebene verein-

heitlicht und auch fir Europa harmonisiert werden.
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3.2 Szenario 2: Ubertragung tber Vehikel

3.2.1

Annahmen
Fur eine wirksame indirekte Ubertragung auf den Menschen werden fol-

gende Annahmen vorausgesetzt:

- Eine Ubertragung auf den Menschen ist moglich.

- Auch die unter 3.1.1 genannten Punkte sind gultig/ moglich.

- CWD-erkrankte Tiere ohne klinische Anzeichen einer Erkrankung
werden verarbeitet.

- Diese Tiere werden durch die Ublichen CWD-Tests nicht erfasst bzw.
es fand keine Untersuchung statt.

- An Waldfriichten wie Pilzen oder Beeren haften CWD-haltiger Spei-
chel oder Urin in infektioser Menge an.

- Auch ist eine Kreuzkontamination bei der Verarbeitung der CWD-hal-
tigen Produkte nicht auszuschliel3en.

- Die Infektionsdosis in den Produkten ist hoch genug, um einen Men-
schen zu infizieren.

- Ein oder mehrere Menschen konsumieren das CWD-haltige Produkt.

Der indirekte Ubertragungsweg uiber ein Vehikel, wie Fleisch oder
Wurstwaren ist der wahrscheinlichere fiir eine Ubertragung auf den

Menschen.
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3.2.2 Exposition
Jede Person, welche Fleisch, Innereien oder andere Hirschprodukte
konsumiert oder tber Materialien, die zu solchen Kontakt hatten (Uber
Kreuzkontamination), konnte CWD-Prionen aufnehmen. Es gibt belegte
Berichte, wonach Personen in den USA Uber Jahre hinweg CWD-halti-
ges Hirschfleisch konsumiert haben. 27 Personen mit CJD, die regelma-
3ig Wapiti- und / oder Hirschfleisch konsumiert haben, wurden den zu-
standigen Behorden gemeldet. Jedoch keiner dieser Falle ist auf eine
neue Form der Prionerkrankungen zurtickzufihren (Belay et al. & Gam-
betti zitiert nach (Kong, et al., 2005, S. 7944)). Da die Prione sehr hitze-
stabil sind, werden sie durch die tblichen Garprozesse bei der Fleisch-
zubereitung / Wurstherstellung nicht inaktiviert. Die Ubertragung tber
Vehikel wie z.B. Fleisch und Fleischprodukte ist der wahrscheinlichere
Ubertragungsweg auf den Menschen. Zwar werden Cervide derzeit von
den zustandigen Veterinardmtern in den betroffenen CWD-Gebieten un-
tersucht, bevor diese in die menschliche Lebensmittelkette eintreten,
aber diese Methoden kdnnen fehlerhaft und / oder ungenau sein. So ist
das ELISA Testverfahren fir Wapiti und Elch nicht zuverlassig. ,ELISA
testing has not been validates in elk or moose...“ (Osterholm, et al.,
2019, S. 3 f.) Daruber hinaus ist die Untersuchung auf CWD in einigen
US-Bundesstaaten (u.a. Wisconsin) freiwillig und so lasst dort nicht je-
der Jager seinen geschossenen Hirsch auf CWD untersuchen
(Osterholm, et al., 2019, S. 6). Da die Untersuchungsmethoden wie
ELISA und IHC von den staatlichen Laboren vorgenommen werden,
kann es vorkommen, dass die Untersuchungsergebnisse oft erst nach
Tagen oder Wochen vorliegen. Wahrend dieser Zeit kann CWD-haltiges
Fleisch konsumiert oder verarbeitet werden (Osterholm, et al., 2019, S.
4). CWD-Prione kdnnen sich auch an Metall anheften, ohne an Infektio-
sitat zu verlieren (Osterholm, et al., 2019, S. 4). Im Prinzip kbnnte man
hier auch Personen dazuzéhlen, die im Wald Beeren und Friichte sam-
meln und diese ungewaschen verzehren, da sich daran Speichel- oder
Urinanhaftungen befinden kénnen. Diese Anhaftungen mussen nicht un-
bedingt frisch sein, da Prione Uber sehr lange Zeit in der Natur ohne In-

fektionsverlust erhalten bleiben (Osterholm, et al., 2019, S. 2). (Generell
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3.2.3

keine gute ldee, da neben CWD auch Tollwuterreger oder Fuchsband-
wurm den Beeren anhaften kénnen [Anm. d. Verf.].) Auch kénnten Pil-
zen Prione anhaften, diese Pilze werden gesammelt und i.d.R. gebra-
ten, jedoch reicht die gangige Brattemperatur nicht aus, um Prione
nachhaltig zu inaktivieren. Darlber hinaus werden in der traditionellen
chinesischen Medizin das Bast vom Geweih der Hirsche (,antler velvet®)
verwendet (Sohn, et al., 2001, S. 858).

Risikobewertung

Gefahrenidentifizierung:

Es besteht die Gefahr einer Ubertragung von CWD- Prionen auf den
Menschen und damit die einhergehende Gefahr einer Prionerkrankung.
Gefahrenbeschreibung:

Da CWD zu den TSE’s zahlt, verlauft sie immer tédlich und ohne Aus-
sicht auf Heilung. CWD ist eine degenerative Erkrankung des Gehirns
mit Bildung spongiformer intrazytoplasmatischer Vakuole (,Ldcher). Bei
einer Ubertragung von CWD auf den Menschen sind von Krankheits-
symptomen mit einem ahnlichen Bild wie bei der vCJD auszugehen. Da-
bei zu nennen sind u.a. Verhaltensstérungen (Apathie, Isolation), psy-
chische Auffalligkeiten wie Depression, Gangataxie, anhaltende und
schmerzhafte Taubheitsgefihle / Kribbeln. In den spéteren Stadien zeigt
sich eine progressive Demenz (Hornlimann, Riesner, & Kretzschmarr,
2001, S. 250). Auch ist eine mogliche CWD-Erkrankung beim Menschen
nicht altersgebunden wie die sporadische CJD, sondern kann - je nach
Exposition - auch in friiheren Jahren auftreten. Bis sich die ersten klini-
schen Symptome zeigen, kbnnen mehrere Jahre vergehen, wie sich in
dem Versuch mit CWD-infizierten Makaken zeigte und dieses auch fur

den Menschen angenommen werden kann.
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Expositionseinschatzung:

Die exponierten Personengruppen wurden in 3.2.2 beschrieben. Anders
als bei einer direkten Ubertragung sind im Falle einer lebensmittelasso-
ziierten Ubertragung i.d.R. mehrere Personen davon betroffen, da viele
Menschen dasselbe Gericht verzehren bzw. ein erkranktes Tier bei der
Fleisch- / Wurstproduktion oft auf mehrere Produkte verteilt wird. Auch
ist das Risiko einer Kreuzkontamination gegeben, wodurch die Prione
auch auf andere Lebensmittel ibergehen kdnnen.

Risikobeschreibung:
Die Risikobeschreibung erfolgt nach einer Risikomatrix nach der Zirich-
Methode:

Kategorie

Auswirkung

Katastrophal

Kritisch

Klein

v

Unbedeutend

Stufe

Eintrittwahrscheinlichkeit

Ursache zunehmend

Unwahrscheinlich

A Haufig

B Oft

C Gelegentlich

D Selten Auswirkung zunehmend  se——
E

F

Praktisch Unméglich

Abbildung 6: Risikobewertung einer Ubertragung mittels Vehikel nach der Ziirich- Methode

Auch hier kann nie vollig ausgeschlossen werden, dass es zu unbe-
merkten Auswirkungen oder erst zu Anzeichen nach langer Zeit kom-
men kann. Wenn aber eine Ubertragung stattfindet, so sind die Auswir-
kungen einer Erkrankung als fatal anzusehen, da CWD, wie alle TSE’s,
immer tédlich verlauft. Wie in der Grafik erkennbar ist, wird die Auswir-
kung bei einer Ubertragung durch Vehikel groRer angesehen. Die beruht
zum einen darauf, dass durch eine lebensmittelassoziierte Ubertragung
mehrere Menschen betroffen sind. Auch haben die Konsumenten oft
keinen Einfluss darauf, was bei z.B. der Wurstherstellung verwendet
wird und sind auf Kontrollen Dritter angewiesen. Also ist eine Freiwillig-
keit nur bedingt gegeben. Die Haufigkeit ,Gelegentlich® ist gar nicht so
unwahrscheinlich, da es durchaus schon vorgekommen ist, dass Perso-

nen CWD-infiziertes Fleisch konsumiert haben.
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3.2.4 Angezeigte RisikomalRnahmen
Die bisherigen von den zustandigen Veterinaramter getroffenen Mal3-
nahmen zur Minimierung einer unnodtigen Exposition des Menschen wur-
den in 2.7 genannt und sind zumeist das Testen der Tierkorper vor
menschlichen Verzehr, eine Meldepflicht fur Neuerkrankungen mit
CWD, der doppelte Zaun, um Farmbestande vor einer Infektion durch
Wildtiere zu schitzen und andere.
Diese Malinahmen sind schon recht gut geeignet, um CWD zu entde-
cken, bevor es in die menschliche Lebensmittelkette eintritt, jedoch gibt
es derzeit noch keinen wirksamen Schnelltest fir CWD. Dadurch kann
es vorkommen, dass die Behdrden einen zu hohen ,Workload“ haben
und daher die Untersuchungen z.T. Tage oder Wochen dauern kdnnen
eher ein Ergebnis vorliegt. In dieser Zeit kann es passieren, dass CWD-
haltiges Fleisch in der Zwischenzeit verarbeitet oder konsumiert wird
(Osterholm, et al., 2019, S. 4).
Auch sind die Untersuchungen in einigen US- Bundesstaaten fur Jager
freiwillig, wodurch auch hier CWD-haltiges Fleisch in die Nahrungskette
gelangen kénnte und z.T. bereits gelangt ist. So wurden in Counties von
Wisconsin (lowa, Dane, Richland und Sauk) im Jahr 2018 894 (18%)
Falle von CWD bestéatigt, dennoch wurden rund 18.500 Tiere nicht auf
CWD getestet. Es wird also davon ausgegangen, dass Fleisch von etwa
3000 CWD-pos. Tieren in die menschliche Nahrungskette gelangt sein
konnten (Osterholm, et al., 2019, S. 6).
Es ist daher unumganglich, einen wirksamen CWD-Schnelltest zu entwi-
ckeln, der im besten Fall auch subklinische Falle zuverlassig anzeigen
kann. Auch die Uberlastung der zustandigen Kontrollbehérden muss ab-
gebaut werden, um eine effiziente Uberwachung zu gewahrleisten. Es
ist sehr wichtig, dass eine Ausbreitung von CWD nachhaltig gestoppt
wird, denn je mehr Tiere daran erkranken, umso grof3er ist die Gefahr,
dass diese Tiere in die menschliche Nahrungskette Eingang finden

kdnnten.
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4. Diskussion

Die in den Punkten 3.1 und 3.2 genannten Falle sind zweifelsohne Extrem-
beispiele und nach derzeitigem Stand der Wissenschaft eher als unwahr-
scheinlich anzusehen. Man kann sicherlich auch zu einem anderen Ergeb-
nis kommen, als es in dieser Arbeit der Fall ist. Dennoch ist es im Bereich
des Mdglichen, dass sich ein humanpathogener Stamm von CWD entwi-
ckeln konnte, entweder durch eine Spontanmutation des Erregers oder
durch Akkumulierung im menschlichen Organismus. Es ist auch bewiesen,
dass die menschliche Speziesbarriere nicht starr und statisch ist, sondern

Schwankungen unterliegt (Osterholm, et al., 2019, S. 5).

Die hier vorgenommene Risikobewertung ist nur auf die zuvor genannten
Annahmen gestutzt. Die EFSA sagt, dass nach aktuellem Stand der Wis-
senschaft eine Risikobewertung der Ubertragung von CWD auf den Men-

schen derzeit nicht mdglich ist.

Sollte es aber zu einer Ubertragbarkeit kommen so kénnte es zur Bildung
einer Erkrankung, dhnlich dem der vCJD, hier und im Folgenden vCJD®WP
genannt, kommen. Diese Erkrankung kann eine lange Inkubationszeit ha-
ben, so dass sie nicht sofort als vCIDWP erkannt werden wirde. Die gan-
gige Medizin ginge in solchen Fallen wohl eher von einer sporadisch auftre-
tenden, vielleicht familiaren Hirndegeneration wie fatale familiare Insomnie,
Gerstmann-Straussler-Scheinker-Syndrom oder Alzheimer aus. Die Symp-
tome waren wahrscheinlich denen der vCJD ahnlich, wie Verhaltensstérun-
gen (Apathie, Isolation), psychische Auffalligkeiten wie Depression, in spé-
teren Stadien Gangataxie, neurologische Ausfallerscheinungen und letzt-
endlich der Tod. Im schlimmsten Fall wird von den méglicherweise noch
subklinisch erkrankten Personen posthum Gewebe fir eine Transplantation
entnommen und die Krankheit somit auf andere, zuvor nicht exponierte Per-
sonen Ubertragen. Dies ist nicht vollig unwahrscheinlich, da es bei den CJD
Fallen (und in Falle von vCJD auch bei Bluttransfusionen) auch zu dieser
Ubertragung gekommen ist (Osterholm, et al., 2019). Eine Direktiibertra-
gung zwischen Menschen, Uber eine Tropfcheninfektion ist eher auszu-

schlie3en, da dabei die Infektionsdosis zu gering sein durfte.
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Uber das SchadenausmaR lasst sich sagen, dass eine wirksame Ubertra-
gung auf den Menschen gravierende und fatale Folgen héatte. Jedoch ist
nach derzeitigen Erkenntnisstand dieses recht unwahrscheinlich, da es
Menschen gab und gibt, die CWD-haltiges Fleisch konsumiert haben, ohne
dass sich eine Haufung degenerativer Hirnerkrankungen gezeigt hatte
(Belay et al. & Gambetti zitiert nach (Kong, et al., 2005, S. 7944)). Und den-
noch gibt es bislang noch keine gesicherte Studie, die die Langzeitfolgen
einer Exposition mit CWD hinreichend beleuchtet. Es gibt zwar Studien, die
einen Kausalzusammenhang zwischen CWD-haltigen Fleischkonsum und
deren Auswirkungen untersuchen, jedoch laufen diese Versuche derzeit
noch oder wurden noch nicht veroffentlicht (Belay et al. & Gambetti zitiert
nach (Kong, et al., 2005)). Auch kann es nicht ausgeschlossen werden,
dass sich andere, geringfligige Auswirkungen ereignen kénnen. So ist es
z.B. moglich, dass der Mensch statt an CWD zu erkranken nur als Ubertra-
gungsreservoir fungieren kann. Das heifl3t, er tragt die Prione zwar im Kor-

per, Ubertragt diese jedoch nur auf dafir empféanglichere Spezies.

Zu dem Schadenausmalf lasst sich sagen, dass eine Direktlibertragung von
CWD zwar fur die einzelnen, betroffenen Personen gravierende Auswirkun-
gen hétte, aber das Katastrophenpotential eher Uberschaubar ware. Anders
verhalt es sich jedoch bei einer Ubertragung mit Lebensmitteln. Dort sind
mehrere Personen betroffen und bereits ein infiziertes Tier kann in mehre-
ren Produkten verarbeitet sein, wodurch noch mehr Leute betroffen waren.
Auch kdnnten Uber die Kreuzkontamination z.B. Uber Metallgegenstande
wie Messer oder andere Werkzeuge CWD-Prione auf andere Lebensmittel
Ubertragen werden, wodurch auch Personen betroffen sein kénnten, die
normalerweise nicht zu dem exponierten Personenkreis zahlen wirden.
Eine Ubertragung Uber Lebensmittel hatte eine umfangreiche Ruickrufaktion
zur Folge, was einen betrachtlichen wirtschaftlichen Schaden und maoglich-
erweise einen Vertrauensverlust in die bestehenden Kontrollmal3nahmen
und Lebensmittelsicherheit mit sich bringen kénnte. Ein Verkaufsverbot von
allen Ren- / Hirschprodukten, die moglicherweise CWD (auch bereits subkli-
nisches) haben kdnnten, ware eine logische Gegenmalinahme und wirde

sicherlich den gewtinschten Effekt haben. Jedoch sind hier noch andere
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Aspekte zu berlcksichtigen. So hatte ein Verkaufstopp aller Produkte von
Cerviden signifikante Auswirkungen auf die traditionelle Lebensweise der
Sami, wie im Punkt 2.7 bereits erwahnt. Auch ist in den USA und Kanada
die Aufzucht von Hirschen ein nicht gerade kleiner Wirtschaftszweig. Also
ware ein kompletter Verkaufstopp flr die genannten Personen existenz-
bedrohend und wirde viele Arbeitsplatze kosten. Auf der anderen Seite
mussen die zustandigen Behorden kritisch bei derartigen Sicherheitsbelan-
gen sein da, wie gesagt wurde, durchaus die Gesundheit der Menschen auf
dem Spiel stehen kdnnte. Andererseits gibt es bislang noch keinen direkten
Beweis fur eine Gefahrdung der menschlichen Gesundheit und ein zu rigi-
des Verhalten der Beteiligten kame einer unnétigen Uberreaktion gleich. Es
ist also eine verninftige Abwagung zu treffen zu treffen, um die Sicherheit
der Gesundheit des Menschen zu gewahrleisten, ohne unnétige Angste zu

schiren oder Verbote auszusprechen, fir die es noch keinen Anlass gibt.

Die scheinbare starke Zunahme der bestatigten CWD-Falle in den letzten
Jahren ist eher auf die verbesserte Identifikation und eine erhdhte Aufmerk-
samkeit auf das Thema CWD zuriickzufihren. Dass CWD den européi-
schen Kontinent erreicht hat, ist wohl darauf zuriickzufihren, dass ein fur
die Jagd vorgesehener Lockstoff, der CWD-haltigen Urin enthielt, aus den
USA, wo die Krankheit endemisch ist, importiert worden ist und in Nordfjella
freigesetzt wurde. Daher &hnelt der CWD-Erreger bei den dortigen Rentie-
ren den Erregern, die in Nordamerika zu finden sind (Dr. Fast, 2019). Bei
den Fallen, die Elche betreffen, ist nach derzeitigem Wissensstand davon
auszugehen, dass es sich hierbei um eine sporadische Form der CWD han-
delt. So sind alle betroffenen Tiere relativ alt und es sind meist nur Einzel-
falle. Auch wurde bei Untersuchungen festgestellt, dass sich die Erreger-
stamme von denen aus Nordfjella unterscheiden. So ist bei den Elchen das
CWD-Prion nur im Gehirn und im Rickenmark zu finden, jedoch nicht in der
Peripherie des Kdrpers. In Bezug auf den einen festgestellten Fall eines
Rothirsches mussen erst weiter Untersuchungen abgewartet werden, da

hier die Datenlage noch unklar ist (Dr. Fast, 2019).

Der Vorschlag, den ,Workload“ der zustandigen Behorden zu reduzieren,

um eine schnelle Bearbeitung der zu untersuchenden Proben zu
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gewahrleisten, ist zwar eine gute ldee, jedoch in der Praxis nur schwer um-
setzbar. So ware die Schaffung neuer Stellen nétig, was bei den ohnehin
bereits gegeben Fachkraftemangel nur schwer umsetzbar ist. Es ist auch zu
bedenken, dass die Behorden sich nicht nur ausschlief3lich um die Bekamp-
fung von TSE’s zu kimmern haben, sondern sich vielmehr um alle Tier-
krankheiten / Tierseuchen kimmern muissen. So ist die Bedrohung durch
die afrikanische Schweinepest derzeit akuter, als die Bedrohung durch
CWD. Es ist sehr wichtig, dass im Bereich CWD auf allen Ebenen und mit
allen Beteiligten gleichermal3en zusammengearbeitet wird. Es ware sinn-
voll, die Jagerschaft besser zu schulen, damit diese ein besseres Verstand-
nis fur CWD entwickeln und Neuerkrankungen schneller identifizieren, die
Tiere von ihren Leiden erlésen und so eine Ausbreitung wirksam eindam-
men zu kénnen. Auch ist der Wunsch nach einem wirksamen Schnelltest
fur auch subklinische CWD-Falle zwar berechtigt, aber die Umsetzung nicht
so einfach. Es gibt bereits einige Tests, um CWD nachweisen zu kdnnen,
jedoch wirken diese z.T. nicht bei allen Hirscharten oder erst bei einer pos-
tumen Autopsie. Also gibt es in diesem Bereich noch Nachholbedarf und es
sollte weiter geforscht werden. Auch hatte eine schnellere Identifikation von
CWD den Vorteil, dass wenn die Krankheit schneller entdeckt werden
wurde und man bereits einzelne Tiere unter Quarantane stellen kbénnte. So
musste man nicht unbedingt die gesamte Herde keulen, da hierbei auch
stets nicht erkrankte Tiere im Grunde unndtig vernichtet werden. Anderer-
seits ist es auch sinnvoll, den Gefahrdungsherd weitraumig zu umfassen,
da ja auch die Gehege, Bedarfsgegenstande usw. kontaminiert sein konn-
ten und ein Widerauftreten (ohne die entsprechenden Desinfektionsmal3-

nahmen) nicht ausgeschlossen werden kann.

Zu den bereits getroffenen Risikomal3nahmen lasst sich sagen, dass sie
momentan ihren Zweck erflillen. So scheint eine Ausbreitung von CWD in
Nordfjella durch die zuvor genannten Sicherheitsmalinahmen derzeit wir-
kungsvoll gestoppt worden zu seien, da neue CWD-Falle bislang nicht ge-
meldet wurden. Daflir ist auch die geographische Gegebenheit in diesem
Gebiet hilfreich. Dort bildet ein Bergkamm ist eine natlrliche Sperre, da

Cervide diesen steilen Berg nicht tberwandern kénnen. Auch wurden alle
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betroffenen Tiere in diesem Gebiet gezielt gekeult und die Zone 1 wurde zu
einem ,No go-“ Gebiet flr alle Cerviden erklart. Aber im Grunde ware es
maglich, dass uber die Strafl3en oder entlang des Flusslaufes neue Rentiere
oder Elche in dieses Gebiet einwandern kénnten. Die Zuwege zur Zone 1
werden zwar tberwacht, jedoch ist eine Uberwachung rund um die Uhr und
Uberall nahezu unmaglich. Auch dass die Leckstellen in der naheren Umge-
bung fur Schafe umzaunt wurden, ist kritisch zu betrachten. Zum einen kon-
nen sich bereits Prione um die Leckstelle herum im Erdreich befinden und
ein Erdaustausch schein nicht stattgefunden zu haben (bei der Recherche
war diesbeziiglich keine Erwahnung gefunden worden [Anm. d. Verf.]). Der
im Punkt 2.7 erwéhnte Zaun ist fur ein wirkungsvolles Abhalten der Wild-
tiere bedingt geeignet, da dort Rentierkdlber und Rothirsche hindurchkamen
und sich so theoretisch anstecken kénnten und z.T. blieben Schafslammer
in den Maschen des Zaunes stecken. Dennoch ist diese Methode berech-
tigt, da immerhin die grof3eren Hirscharten effektiv abgehalten werden

konnten.

Die Presse benannte die Erkrankung der CWD oftmals als ,Zombieseuche®,
da die betroffenen Tiere durch die starke Auszehrung, den vermehrten
Speichelfluss, unwillkirlichen Zungenbewegungen und der Gangataxie viel-
leicht mit Phantasie an einen ,Zombie“ erinnern kénnten. Aber diese Symp-
tome sind ganz typisch flr TSE’s und sind auch bei BSE und Scrapie zu fin-
den, diese werden jedoch nicht mit ,Zombies® verglichen. Es ist daher un-
verstandlich, wieso nun ausgerechnet CWD mehr ,Zombie® sein sollte als
eine der anderen TSE- Erkrankungen. Auch ist dies ein unseriéses Mittel,
um die Auflagezahlen, gerade im ,Sommerloch®, in die Hohe zu treiben, zu-
mal man mit derartigen Aussagen nur unnétige Verunsicherung und Angste
in der Bevdlkerung schirt. Es ist zwar richtig und berechtigt, Gber neu auf-
tretende Falle innerhalb von Europa zu berichten, jedoch héatte sich die
Presse besser ausfuhrlicher, serioser und wissenschaftlicher mit dem

Thema CWD auseinandersetzten sollen.

Da durch diese Arbeit gezeigt werden sollte, dass eine Ubertragung auf den
Menschen unter den gegebenen Umstanden vielleicht méglich ware, jedoch

dies eher als unwahrscheinlich zu betrachten ist, sollte sie keine Angst
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verbreiten. Vielmehr ist sie als ein Anstof3 zu sehen, diese Krankheit mit der
gebotenen Vorsicht zu betrachten und darauf hinzuweisen, dass es gerade
im Bereich der Prionen / TSE'’s noch viele ungeklarte Fragen gibt. Es ist
sinnvoll und notwendig, in diesen Bereichen weiterzuforschen. So ist der
Ursprung fur CWD nicht genau geklart. Auch ist es unklar, wieso einige
Tierarten fur CWD empfanglicher sind, andere jedoch tber eine hohe Spe-
ziesbarriere verfiigen. Selbst unter den Hirschartigen gibt es Unterschiede
in der Empfanglichkeit fir CWD. Sogar im Bereich der relativ gut erforsch-
ten BSE sind noch immer nicht alle Fakten abschliel3end geklart. So wird
der Ursprung der BSE bei einer Verfutterung von Scrapie-haltigen Futter-
mehl vermutet, aber eine hundertprozentige Bestéatigung dieser Theorie gibt
es bislang noch nicht. Es ist auffallig, dass, nach dem die BSE-Krise einge-
dammt wurde, die Foérderung fur die Erforschung dieser Krankheiten redu-
ziert wurde. Nachdem das Verbot fir die Verfutterung von Tiermehl ausge-
sprochen wurde, waren die Fallzahlen zwar ricklaufig, aber die Hinter-
grunde noch unklar. Es ist bekannt, dass die Erforschung von CWD in den
USA im Jahr 2011 mit 14,3 Millionen US-Dollar staatlich geférdert wurde.
Jedoch im Jahr 2012 sank diese Férderung dagegen auf nur noch 1,9 Milli-
onen Dollar (Osterholm, et al., 2019, S. 6). Eine derartige Entwicklung ist
kritisch zu sehen, da auch im Bereich der CWD noch sehr viele Einzelhei-
ten nicht mit hinreichender Sicherheit abschlieRend geklart werden konnten.
Die Krankheit ist immerhin schon seit den 1960ern bekannt, es wurde aber
erst in den 1990ern und spater mit der Erforschung von CWD begonnen.
Die EFSA orientiert sich in Sachen CWD an den Vorarbeiten durch US-
amerikanische und kanadische Forschungsergebnisse und Malinahmenpa-
kete. Sie stellt auch eigene Forschungen und Untersuchungen an und gibt
Verhaltensvorschlage fur GegenmalRnahmen bei einem Ausbruch und Pro-
tokollbdgen fur die CWD-Pravention heraus. Aber es wéare hier sinnvoll,
wenn es ein gemeinsames und vereinheitlichtes Handeln zwischen Nord-
amerika und Europa geben wirde, um diese Krankheit besser zu verstehen

und wirksamer bekdmpfen zu kénnen.
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5. Fazit

Das Thema der CWD kann nach aktuellem Stand der Wissenschatft nicht
abschlieRend geklart werden, da immer noch einige unklare Punkte beste-
hen. So ist z.B. nicht hinreichend untersucht, welche Auswirkungen eine
Langzeitexposition mit CWD-haltigen Lebensmitteln auf den Menschen ha-
ben kann. Auch wird die menschliche Speziesbarriere gegeniiber CWD als
robust angesehen, wodurch eine Ubertragung unwahrscheinlich erscheint.
Aber diese Barriere ist nicht statisch und so kénnte es mdglicherweise eine
Entwicklung eines CWD-Stammes geben, der humanpathogen werden
koénnte, dass ist nach derzeitigen Wissenstand aber eher wenig wahr-
scheinlich. Auch wurden vorbeugende und zeithahe Gegenmal3nahen von
den zusténdigen Behorden getroffen, um eine Ausbreitung der CWD auf
andere Populationen zu verhindern, so konnte die Krankheit bislang einge-
dammt werden. Es sind jedoch weitere Forschungsergebnisse abzuwarten,
um ein klareres Bild zu bekommen und ggf. entsprechend reagieren zu kon-
nen. Nach derzeitigem Wissensstand ist eine Verhaltensveréanderung der
Konsumenten nicht notwendig. Zwar ist das Produkt Hirsch- und Rentier-
fleisch mehr in den Fokus des Verbrauchers gertckt (als proteinreiches, na-
turliches und mageres Fleischprodukt), aber die Lebensmitteliiberwachung
untersucht diese Produkte auf CWD (zumindest in Europa), so dass CWD-
haltige Produkte eher nicht in die menschliche Nahrungskette Eingang fin-
den sollten. Auch der Import / Export von Cerviden und ihren Produkten

wird Uberwacht, wodurch eine Ausbreitung von CWD eingedammt wird.
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9. Anhang

9.1 Abklrzungsverzeichnis

CWD= (engl.: chronic wasting disease), Ubersetzt etwa: chronisch zehrende Erkrankung

TSE= engl.: transmissible spongiform encephalopathy, also Ubertragbare schwammartige

Enzephalopathie

PrP¢= zellulares Prionprotein

PrPs°= umgefaltetes, infektioses Prionprotein
PrP"b= Prionprotein der CWD

CJD= Creutzfeldt- Jakob- Krankheit

vCJID= Variante der Creutzfeldt- Jakob- Krankheit
ZNS= Zentrales Nervensystem

PNS= Peripheres Nervensystem

tg.= transgenetic/ transgenetisch

pos.= Positiv

neg.= Negativ

USDA= United States Deparment of Agriculture

CWD HCP= Chronic Wasting Disease Herd Certification Programs

42



= HAW
Anhang — HAMBURG

9.2 Mitschrift Expertengesprach

Expertengesprach mit G o I
N
1
I

Verf.: Zunachst ware es fir Sie in Ordnung, wenn dieses Gesprach aufgezeichnet

wird?
Dr. Fast: Naja... eigentlich nicht so gerne, aber machen Sie ruhig.
Verf.: Vielen Dank.

Verf.: Gut, zunachst mal meine Fragen, zum einen: Sie als Expertin, wie ist Ihre

Meinung, wie konnte CWD nach Europa gelangen?

Dr. Fast: Das ist eine gute Frage, wenn die einer beantworten kbnnten, waren wir
schon viel schlauer. Es gibt verschiedene Theorien. Welche jetzt genau zutrifft,
kann kein Mensch so wirklich sagen. Eine der Theorien die ich flr denkbar halte,
die aber eben auch nicht bewiesen ist, dass ist das Spray, also so Urinspray von
infizierten, CWD- infizierten Tieren, aus Amerika via Amazon oder &hnlichem Inter-
netfirmen, bestellt worden ist, da ging wohl relativ einfach und dann in Norwegen
verspriht worden ist. Es ist also bewiesen, dass CWD- Prion im Urin ist und zwar
auch infektiosen Dosis. Urin reicht aus um Tiere zu infizieren, so dass das eine
von mehreren denkbaren Alternativen ist. Aber Sie werden naturlich keinen Jager
finden, der sich dann meldet und sagt: ,Ja, richtig! Vor 5 Jahren habe ich Uber
Amazon.com das bestellt. War ich das?“ Also das ist unwahrscheinlich. Das ist
eine Theorie unter mehreren, es werden auch genetische Mutationen genannt,
dass es moglicherweise sporadisch ist; aber das sieht schon sehr &hnlich aus, wie
das oder entspricht dem was wir von Nordamerika kennen. Von daher denken wir
das schon, dass das wahrscheinlich irgendwie mit Amerika zusammenhangt. Was
die Norweger ausschliel3en, ist ein Import. Das war ja in Toronto damals der Fall.
So kam es erstmalig nach Kanada und Sudkorea genauso. Das konnte auf Import-
tiere zuriickgefiihrt werden. Aber in Norwegen schliel3en die das aus. Der letzte
Import nach Finnland war; glaube ich, nageln Sie mich da jetzt auf die genaue Zeit

fest; misste so in den zwanziger oder friihen Dreil3igern Jahren gewesen sein.
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Und das halt man ebenfalls fir unwahrscheinlich, weil das viel zu lange ist und
das ware dann schon viel friiher aufgepoppt. Das sind so verschiedene Theorien,
aber das schlie3en wir eigentlich aus, dass das von/ durch den offiziellen Import
passiert ist. lllegale Importe ist schwierig nach Norwegen, auch das schliel3en sie
eher aus. Scrapie gibt es in dieser Region auch nicht, auch man jetzt sagt, dass
moglicherweise hier eine Mutation von Scrapiefallen, durch die Passage in CWD,
sich Scrapiefall verandert haben kénnte, auch das schliel3t man eher aus, weil in
der Region (Zone 1 Nordfjella [Anm. d. Verf.]) wo diese Rentiere gefunden wur-
den, ist auch kein Scrapiefall bekannt, also von der Vergangenheit keine Scrapie-
falle bekannt, so dass das auch eher als unwahrscheinlich angesehen wird. Meine
personliche Theorie, also ich finde diese Urintheorie gut, finde sie nachvollziehbar,

aber es sie ist nicht bewiesen. Es ist eine Theorie unter vielen.

Verf.: Also dann fuhrt mich das direkt zur nachsten Frage, namlich wie konnte es
zu den Unterschieden zwischen den Nordamerikanischen CWD- Stammen und

den europaischen Stammen kommen?

Dr. Fast: Das muss man ein bisschen differenzierte betrachten, die Rentiere ent-
sprechen dem was wir aus Nordamerika kennen. Die haben dasselbe biochemi-
sche Profil. Wir haben im Moment europaweit in verschiedenen Mausmodellen,
haben wir Screentyping, Screentyping- Untersuchungen laufen, die ersten sind
auch schon durch, haben die ersten Ergebnisse schon da; aber auch die Immun-
histologie in den betroffenen Tieren, das sieht alles aus wie bei den nordamerika-
nischen Fallen, auch das Alter der Tiere die betroffen sind, die Verbreitung in die-
ser Herde, dass entspricht alles dem, was von Nordamerika kennen. Also wir mis-
sen davon ausgehen, dass das was die Rentiere haben, dasselbe ist was die
Nordamerikaner kennen. Und dann heben wir ja noch die Elche und wir haben
den Rothirsch. Die Elche werden derzeit als sporadische Erkrankung betrachtet,
aktuell sind das 6 Elche. Moment da muss nochmal nachgucken, ja das sind 6
Elch in Norwegen und ein Elch in Finnland und 3 Elche in Schweden. Also insge-
samt 10 jetzt, und die zeigen alle ein tUbereinstimmendes Profil und dieses Profil
ist, dass die alle sehr alt sind, die sind alle Gber 10 Jahre alt, wahrend im Vergleich
die Rentiere, maximal das Alter von den Rentieren war 8 Jahre, aber die meisten
von denen waren junger und die Elche sind wie gesagt sehr Alt. Wir finden nichts

im Tierkdrper, das spricht unserer Meinung dafir, dass es hochstwahrscheinlich
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eine sporadische Erkrankung &lterer Tiere ist. Das ist wirklich nur auf das Gehirn
und das Riickenmark zu finden, aber nicht in der Peripherie des Tierkdrpers. Und
das wir denken, dass passt zu den was wir von den atypischen BSE- Formen ken-
nen und von den atypischen Scrapieformen, die aufgrund epidemiologischer Krite-
rien als sporadische Erkrankungen eingeschéatzt werden. Der Rothirsch ist ein
bisschen schwieriger. Der Rothirsch ist so ein Mittelding, sowohl zwischen dem
nordamerikanischen, wie auch den Elchen. Und der ist im Moment noch sehr
schwer einzuordnen, wie wir dem zu interpretieren sollen, da halten wir uns im
Moment auch alle sehr zurtick. Auch hier sind entsprechende Untersuchungen eu-
ropaweit am Laufen, mit dem Mausmodellen, mit dem In vitro Untersuchungen. Da
mussen wir mal sehen, was dabei rauskommt. Es sieht nicht so aus, als ware es
BSE- ahnlich, das war am Anfang auch noch mal durch die Gazetten gegeistert.
Er zeigt schon Unterschiede zu BSE, aber wir kénnen ihn im Moment epidemiolo-
gisch noch nicht einschatzen. Aul3er dass ein Einzelfall ist, also wirklich nur dieser
eine einzige Rothirsch betroffen ist. Ob der jetzt sporadisch ist, ob das eine infekti-
0se Erkrankung ist kann jetzt im Moment kein Mensch einschatzen.

Verf.: Ok, und das Vorkommen von dem CWD- haltigen haben Sie ja gesagt, dass

das bei Elchen ist eher im Gehirn und im Rlickenmark...

Dr. Fast: Also Ruckenmark gehen wir von aus, also von den Elchen gibt es kein
Ruckenmark, aber wenn wir das blof3 vergleichen mit atypischer BSE und atypi-
scher Scrapie, da finden sie es auch im Ruckenmark, sprich zentrales Nervensys-
tem um da zu konkretisieren, aber bei den Elchen haben wir jetzt nur im Gehirn,
weil sie kdnnen nicht beim Roadkill- Elch noch das Rickenmark praparieren. Da
sind sie froh, wenn man noch an das Gehirn rankommt. Also wirklich zentrales

Nervensystem, das ist glaube ich die prazisere Bezeichnung.
Verf.: Also im muskularen Gewebe waren keine Spuren zu finden?

Dr. Fast: Nein, in der Regel haben wir keine vollstdndige Sektion. Diese Elche
sind jetzt im Prinzip aufgefallen, dadurch das die aktive Surveillance eingefiihrt
wurde. Die skandinavischen Lander, die baltischen Lander und Polen missen in
drei Jahren insgesamt 10000 Tiere beproben, auch da nageln Sie mich bitte nicht
drauf fest, die missen also eine festgelegte Zahl von Tieren beproben und dabei

sind die Elche aufgefallen Und das ist nicht so, dass die alle in die Pathologie
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kommen und seziert werden, von vorne bis hinten. Sondern um auf diese Zahlen
zu kommen, mussen die wirklich das Untersuchen, was die kriegen und das dann
eben auch diese stra3entoten Tiere, also diese Road Kills. Und da nehmen sie die
Probe aus dem Schéadel raus und untersuchen die Hirnprobe. Eigentlich ist auch
gesagt, dass auch der Lymphknoten genommen werden soll, weil der im Prinzip
auch wichtig ist, aber viel mehr nehmen sie nicht. Also wir kénnen hier jetzt nur
Ruckschlisse auf diese Stellen die Elche prasentieren, im Gehirn und den Lymph-
knoten. Aber im Lymphknoten nicht vorhanden ist und wir kdnnen jetzt Rick-
schliisse ziehen, wie das bei atypischer BSE und bei atypischer Scrapie ist und da
finden sie in der Muskulatur nichts. Da finden sie aul3erhalb des zentralen Nerven-
systems gar nichts. Und wenn wir jetzt sagen, es ahnelt diesen Erkrankungen,
dann gehen wir im Moment davon aus, dass es wahrscheinlich nicht in der Musku-
latur nicht ist. Aber soweit ich weil3 hat noch keiner so ein Tier vollstandig, von
vorne bis hinten beprobt und die Infektiositat von verschiedenen Geweben unter-
sucht. Das ist ja immer auch eine langerfristige Angelegenheit. Wéare mir neu,
dass das bisher gemacht wurde.

Verf.: Wie schiatzen Sie das Risiko von einer Ubertragung von CWD auf den Men-
schen ein? Beispielsweise in den USA gab es Falle, dass Leute CWD- haltiges
Fleisch konsumiert haben. Fur wie wahrscheinlich halten das eine Akkumulation
im menschlichen Kérper bzw. eine Mutation von CWD stattfinden kann, dass es

auf den Menschen Ubertragbar ist? Bzw. die Langzeitfolgen?

Dr. Fast: Auch das ist noch nicht endgultig geklart. Im Moment wird das Risiko e-
her als gering eingeschatzt. Es gibt noch keine endgultigen Daten. Es gibt Maka-
ken- Versuche in Amerika und in Kanada. Der in Amerika ist schon abgeschlos-
sen, der ist mit negativem Ergebnis verlaufen. In Kanada lauft derzeit die staatli-
chen. Im Jahr 10 oder 11 nach der Infektion, also schon ziemlich weit vorgerickt.
Es gibt Hinweise, dass moglicherweise der eine oder andere Makake Infektiositat
im Gehirn hat. Aber es noch nicht so derart eindeutig, dass das in der Form auch
publiziert wird. Also, das einzige was im Moment weil3, ist was in Konferenzen im-
mer wieder so hdppchenweise vorgestellt wird. Also vorlaufige Ergebnisse, es sind
noch keine endgultigen. Es kam zu dieser oralen Infektion von diesen Makaken.
Es gibt Hinweise, dass moglicherweise etwas da ist, aber noch nicht mit letzter Si-

cherheit bewiesen. Da laufen auch die Tests noch. Wir sind auch alle gespannt,
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wie es ausgeht. Die Risikoeinschatzung ist derzeit eher gering, also man muss
noch abwarten. Was aber bekannt ist, das gibt sehr umfangreiche epidemiologi-
sche Studien in Nordamerika und auch in Kanada, soweit ich weif3, die haben sich
fokussiert auf exponierte Personen, wie diese Jager, die in der Vergangenheit mit
Sicherheit auch das kontaminierte Fleisch mit aufgenommen haben. Beim nord-
amerikanischen CWD, das ist wirklich Gberall im Tierkérper und man muss davon
ausgehen, dass eine Vielzahl von Jagern dieses Fleisch eben auch gegessen hat,
dieses kontaminierte. Und es sind umfangreiche epidemiologische Studien nach
wie vor im Gange und keine konnte bisher eine Haufung entsprechender Erkran-
kungen, wie vCJD, CJD, andere spongiforme Enzephalopathien beim Menschen
konnten bisher nachgewiesen werden in dieser exponierten Personengruppe. Also
es gibt noch keinen direkten Beweis, dass CWD wirklich Ubertragen wurde auf ei-
nen Menschen. Und diese Krankheit miissen wir uns bewusst machen, gibt es
schon seit 1968 ungefahr, da wurde sie erstmals beschrieben. Also Ende der

60er. Also im Moment, Risikoeinschatzung eher gering.

Verf.: Und eine direkte Ubertragung, z.B. bei Fleischern, dass die Direktkontakt

mit Blut haben und das in den Kérper gelangen konnte, ist auch eher gering?

Dr. Fast: Naja, das CWD ist eher so was, was vor allem die Jager betrifft und wie
schon gesagt, es gibt epidemiologische Untersuchungen, die noch kein Ergebnis
gebracht haben das hier eine Haufung bei exponierten Personen zu finden ist.
Weder Jager, noch Fleischer, noch Tierarzte, noch alle die auch irgendwie mit
CWD hantieren oder halt mit potentiell infizierten Tieren zu tun haben.

Verf.: Und wie sieht es mit einem Aktionsplan aus, um eine Ausbreitung von CWD

zu bek&dmpfen?

Dr. Fast: Erstmal ist die Hoffnung da, dass die Norweger es begrenzen kdnnen.
Wir gehen erstmal davon aus, dass die atypischen oder halt diese Elchfalle, die
wir kennen, dass die sporadisch sind und damit auch nicht ausgeschieden werden
und hier erstmal keine besonderen Malinahmen notwendig sind. Bei dem Rot-
hirsch, der ist wie gesagt ein Einzelfall, der ist noch schwer einzuschatzen. Bei
den Rentieren ist man extrem vorsichtig, weil wie gesagt, das entspricht dem nord-
amerikanischen Fallen. Hier wurde das Tal in Norwegen, so erzahlte mir ein Kol-

lege, das ist ein sehr enges Tal, das wirklich nur auf einer Seite Zugang hat. Alles
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was ein Cervide ist und in diesem Tal gelebt hat, wurde gekeult. Dieses Tal ist fur
Cerviden jetzt gesperrt. Also die haben wirklich auch Sperren eingerichtet. Weil
man muss davon ausgehen, dieses Prion ist im Boden und das halt sich auch im
Boden eine ganze Weile. Der Boden kann, je nach Zusammensetzung, sogar ei-
nen verstarkenden Effekt haben. Das ist komplett abgeriegelt, dort dirfen auch
keine Cerviden gehalten werden. Alles was Cervide war, wurde getétet und tber
die Berge kann eigentlich kein Cervide einwandern, das ist eher unwahrscheinlich,
weil das wirklich ein sehr enges Tal ist, sodass man hofft mit diesen drastischen
Malnahmen diese Erkrankung eingedammt werden kann. Es ist halt die Frage, ist
da ein Rentier noch irgendwo anders hingekommen? Soweit wir wissen, nicht. Le-
gal ist da keine Tierbewegung zu verzeichnen. Kann man also hoffen, dass die

das damit begrenzen kénnen. Das Tal ist ein ,No go*.

Verf.: Also halten Sie eine Ubertragung nach Deutschland fiir eher nicht so wahr-

scheinlich?

Dr. Fast: Solange es nicht in Polen ist, ist es eher unwahrscheinlich, dass es in
Deutschland auftaucht. Also dazu mussten die ja schon schwimmen. Also eher
unwahrscheinlich, dass die nach Danemark riiber schwimmen und dass die Uber
Danemark nach Deutschland einwandern. Halte ich eher fir unwahrscheinlich.
Rufen Sie noch mal an, wenn der erste Fall in Polen da ist, dann reden wir noch
mal dariber. Im Moment mussten die einmal ganz auf3en rum. Also wenn das in
Norwegen nicht begrenzt werden kann, musste es sich erstmal tber Norwegen
hinweg ausbreiten. Also da ist der Patient O und von da musste es sich ausbreiten.
Das wird eine ganze Weile dauern. Im Moment erstmal unwahrscheinlich, aber es
gibt nichts, was es nicht gibt. Mal sehen was da bei den Testungen noch alles

rauskommt. In Polen und dann sehen wir weiter.

Verf.: Was sind denn die ndchsten wissenschaftlichen Schritte um CWD genauer

zu verstehen?

Dr. Fast: Also was wir derzeit machen, habe ich ja schon erwéhnt, wir haben ein
Konsortium in Europa, dass wenn so bestimmte Stdmme auftauchen, die wir nicht
kennen auch bei BSE oder Scrapie, merkwirdige Varianten die nicht in das nor-
male Raster hineinpassen, das sich damit beschatftigt und die genauer charakteri-

siert. Und das lauft dann in der Regel so, wir haben verschiedene Mausmodelle,
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die uns helfen zu entscheiden, bei kritischen Fallen, ist das ein BSE- oder Scrapie-
fall. Also das ja die hauptsachlichen Akteure, die bei uns so unterwegs sind. In
Mitteleuropa zumindest. Diese Mausmodelle werden derzeit verwendet, um die
CWD- Félle naher einzugrenzen und da vor allen auch den Rothirsch. Das wir hier
ganz klar sagen kbénnen, ist das etwas komplett Neues, was so in der Form noch
nicht kennen oder hat der Ahnlichkeit zu Scrapie, Ahnlichkeit zu BSE usw. Und
dazu werden derzeit europaweit das Material von Norwegen, an verschiedene La-
bore, die damit arbeiten und etablierte Mausmodelle haben, verschickt worden.
Diese Mausmodell laufen. Also bei uns derzeit auch. Mitte ndchsten Jahres misst
die letzte Maus dann durch sein. Und dann kénnen wir mit der Auswertung gu-
cken, inwieweit wir das ndher charakterisieren konnen. Diese Charakteristika wer-
den dann europaweit zusammengetragen und dann entsprechend ausgewertet,
um eben eine konkrete Einschatzung geben zu kénnen, zu Transmissibilitat, zur
vielleicht Infektiositat, zu genau charakterisieren zu kénnen, wo genau gehort das
hin. Ist das wirklich CWD oder ist der Ursprung maglicherweise ein anderer. Ist
guasi ein Scrapiepassagier im Rothirsch, wir wissen es noch nicht. Wir kdnnen
echt noch nicht sagen, ist das Original Rothirsch, ist das spontan im Rothirsch ent-
standen, ist das eine Erkrankung im Rothirsch, die wir noch nicht kennen im Rot-
hirsch? Wobei ein Rothirsch unter tausenden, die im Moment getestet werden,
spricht eigentlich eher, nach meiner Meinung, fir eine spontan Erkrankung. Das
wird sich zeigen, das kénnen wir im Moment noch nicht abschatzen. Dass ist das

wo wir derzeit europaweit gerade dran sind.

Verf.: Dann hatte die Boulevardpresse CWD als ,Zombieseuche* tituliert. Wie ste-

hen Sie dazu? Ist das Ubertrieben?

Dr. Fast: Das ist typisch Boulevardpresse. Also ich bin damals, im Sommer war
das, da hatte ich ein Telefoninterview mit dem Radio, weil die das auch wissen
wollten. Zombiekrankheit, ja warum, ich habe mich zuerst gewundert wie die auf
Zombiekrankheit gekommen sind. Die Tiere sind sehr stark ausgezehrt, also
kachektisch und sie laufen merkwiirdig. Und damit sehen die aus wie ,Zombies®,
nach Boulevardpressemeinung. Ich finde es jetzt mehr einen reil3erischen Titel um
das Sommerloch wohl zu flllen. Die Tiere sind extrem ausgezehrt, die zwar durch-
aus noch Appetit, die versuchen noch zu Fressen, aber sie kriegen das nicht mehr

richtig hin, sie kénnen das nicht mehr richtig kauen. Die haben auch einen Tremor,
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wir haben das auch bei unseren BSE — Tieren gesehen, die Zunge wackelt richtig
auch die Lippe und so weiter. Also ein Tremor so vom Kopf und von den Lippen.
Die Tiere verschwinden vor ihren Augen. Die werden immer, immer dinner und
dinner und dinner. Und dann eben diese neurologischen Veranderungen. Also
vor allem dieser atatktische Gang, ganz klassische Symptome der TSE- Erkran-
kung die wir auch bei Rindern sehen, bei Scrapie sehen. Die Tiere haben Depres-
sion, die sind eher so zurtickgezogen, der Pansen arbeitet nicht mehr richtig. Die
Tiere kdnnen einen wirklich leidtun, weil die leben ja teilweise halt wild, also in
Amerika sind das wilde Tiere. Die siechen langsam dahin und kénnen auch nicht
euthanasiert werden. Well es ja keiner mitbekommt, weil das ja wilde Tiere zum
Teil sind. Das als ,Zombiekrankheit” zu bezeichnen, als Tierarztin und Tierschutz-
beauftragte, ist meiner Sicht nach pietatlos. Also das ist nicht schon. Das so ran
zuziehen als Sommerloch, eine schwere Erkrankung von Tieren, um den Men-
schen Angst zu machen. Es hatte dann auch zugenommen, dass Menschen mich
kontaktierten haben, die leicht Angststorung haben, ob sie das noch essen kon-
nen? Das noch machen kdnnen? Ich finde es pietatlos. Man sollte die Dinge beim
Namen nennen, die Krankheit ist bekannt, sie heil3t ,wasting disease”im engli-

schen und das trifft es besser.
Verf.: Und die gesteigerte Aggression bei den erkrankten Tieren?

Dr. Fast: Haben die eigentlich nicht. Heil3t es immer, heildt es auch bei BSE. Also
die BSE- Rinder die wir hatten, die waren nicht angriffslustig. Was auffallt bei
CWD, ist das sie keine Angst vor dem Menschen mehr zeigen. Den Menschen an-
gegriffen haben, jetzt so ein Elch, mit seinem grof3en Geweih, habe ich bisher

noch nicht gehort.

Verf.: Oder vielleicht auch Pfleger in Farmen z.B. in Amerika ist auch nichts be-

kannt?

Dr. Fast: Also meines Wissens nicht, also wenn dann ist es nicht grof3 thematisiert
worden. Ich will es nicht ausschlief3en, das so was durchaus auch mal vorgekom-
men ist. Aber ich kann auch von unseren BSE- Rindern sagen, da war keine
grol3e Aggressivitat, die hatten Angst die Tiere. Das war eher so, dass die sehr
angstlich wurden, sehr schreckhaft wurden. Und durch das Schreckhafte, so was

mal eher aufgetreten ist, weil sie erschrocken sind. Aber das die richtig auf uns
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losgegangen waren, war eigentlich nicht. Bei CWD ist halt auch so, dass die nicht
mehr wegrennen. Normalerweise wenn sie als Mensch im Wald sind und sie stol-
pern Uber ein Reh, dann sucht das Reh das Weite. Das machen die CWD- Tiere

wohl nicht. Ich habe noch nicht gehdrt, dass die wirklich angegriffen hatten, so wie

bei Tollwut. Kenne ich auch nicht als typisches Leitsymptom.

Verf.: Und eine Ubertragung tber Vehikel z.B. bei Waldfriichten, dass sich da der
Speichel von CWD- erkrankten Tieren anhaftet. Jemand sammelt die und verzehrt
die Beeren vielleicht noch ungewaschen und nimmt dadurch den Speichel auf,

ware das eine mogliche Ubertragung?

Dr. Fast: Wenn Sie ein Hirsch waren, auf jeden Fall. Da wére das durchaus denk-
bar. Darauf basiert ja auch die Theorie mit dem Urinspray. Als Mensch, wie ge-

sagt, es gibt noch keinen einzigen humanen Fall, der wirklich auf CWD zurtickge-
fuhrt werden konnte. Ich hétte eher Angst vor Fuchsbandwurm. Also ich wirde es

waschen wegen dem Fuchsbandwurm, aber nicht wegen CWD

Verf.: Ja, gut das waren meine Fragen. Vielen Dank!

10. Eidesstattliche Erklarung

Ich versichere, dass die vorliegende Arbeit ohne fremde Hilfe und nach besten
wissen, selbststandig verfasst und nur die angegebenen Hilfsmittel benutzt habe.
Wartliche oder dem Sinn nach aus anderen Werken entnommene Stellensind un-

ter Angabe der Quellen kenntlich gemacht.
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