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Virale Infektionen

Die fur Schildkrétenerkrankungen wichtigsten Viren stammen aus drei Virusfamilien:
Herpesviridae, Iridoviridae (zu denen die Ranaviren gehdren) und wahrscheinlich die
Picornaviridae, zu denen das Virus X gehort.

Andere Virusfamilien werden bei Schildkréten selten gefunden oder haben fiir die Tiere selbst
keine Bedeutung. Verschiedene Arboviren, das sind Viren, die durch Insekten tbertragen
werden, wurden in Amerika und Asien bereits in den sechziger und siebziger Jahren
gefunden. Diese Viren kénnen fur Saugetiere und auch den Menschen geféahrlich werden, bei
Schildkréten verursachen sie jedoch keine Erkrankung. Moglicherweise dienen die
Schildkroten als Virusreservoir.

Paramyxoviren, die bei Schlangen ja eine groRe Bedeutung haben, sind bei Schildkroten
selten vorhanden. Ursprunglich vermutete man einen Zusammenhang zwischen
Schnupfensymptomen und dem Sendai-Virus (Jackson und Needham 1983). Das liel3 sich
jedoch in spateren Untersuchungen nicht bestatigen (Lawrence u. Needham 1985, Witte und
Blahak 1992). Heute weill man, daf3 bei vielen Erkrankungen mit Schnupfensymptomatik
andere Viren oder Mykoplasmen beteiligt sind. Ein einziger Bericht beschreibt den
elektronenmikroskopischen Nachweis von Paramyxoviren im Zusammenhang mit einer
Hautkrankheit bei Schildkroten (Zangger et al. 1991).

Ebenso wie Sdugetiere sind auch Reptilien empféanglich fiir Tumorviren. Bereits 1967 wurde
gezeigt, dal3 einige Arten von Landschildkréten, Echsen und Schlangen vom Rous-
Sarkomvirus des Gefligels infiziert werden kénnen (Svet-Moldavsky et al. 1967; Virus
Trubcheninova et al. 1977). Intensivere Untersuchungen zum Vorkommen endogener
Retroviren (Tumorviren) bei verschiedenen Reptilien wurden von Herniou et al.
vorgenommen (1998). Vor allem bei Schlangen scheinen diese Viren gréf3ere Bedeutung zu
haben.

Herpesviridae

Bei Schildkrdten gehtren Herpesviren zu den am hdufigsten nachgewiesenen Viren, die zu
schweren Krankheitsausbriichen fiihren kdnnen. Herpesviren sind behullte Viren, deren
Genom aus DNA besteht.

Mehrere Einzelberichte tiber Herpesvirusinfektionen liegen bei Wasserschildkréten (Clemmys
marmorata, Chrysemys picta, Graptemys pseudogeographica und G. barbouri) vor (Cox et
al. 1980, Frye et al. 1977, Jacobson et al. 1982). Hier scheint es keine seuchenhaften
Verlaufsformen wie bei Landschildkréten zu geben.

In den USA werden intensiv die Herpesvirusinfektionen der Meeresschildkréten untersucht.
Unterschiedliche Krankheitsbilder scheinen auf verschiedene Herpesvirusstimme
zurlickzufuhren zu sein. 1975 wurde die Graufleckenkrankheit der Suppenschildkréten
(Chelonia mydas) in einer Aufzuchtstation entdeckt (Rebell et al. 1975). Ein anderes
Herpesvirus fuhrte bei Suppenschildkréten zu Atemwegserkrankungen (Lung, Eye and
Trachea Disease, Jacobson et al. 1986). Die Fibropapillomatose, eine Krankheit, die mit der
Ausbildung von Wucherungen der Haut, Schleimhaut oder der inneren Organe einhergeht,
wird hochstwahrscheinlich ebenfalls von einem Herpesvirus verursacht (Jacobson et al. 1991,



Quackenbush et al. 1998, Quackenbush et al. 2001, Lu et al. 2000, Lu et al. 2003, Greenblatt
et al. 2005) und fuhrt zu hohen Verlusten bei verschiedenen Meeresschildkrotenarten (Herbst
1994). Die Anfalligkeit der Schildkrdten wird wahrscheinlich durch den Einflul} der
Umweltverschmutzung erhéht (Herbst und Klein 1995, Ene et al. 2005). Zwei weitere
Herpesviren, die sich von den zuvor gefundenen molekularbiologisch unterscheiden lassen,
wurden vor kurzem bei Unechten Karettschildkroten (Caretta caretta) im Zusammenhang mit
Veranderungen an Haut und Schleimh&uten endeckt (Stacy et al. 2008).

Herpesvirusinfektion der Landschildkroten

Die ersten Beschreibungen einer Maulhdhlenentziindung mit eitrigen Beldgen (=Stomatitis) in
Verbindung mit elektronenmikroskopischem Nachweis erfolgten 1988 und 1989 (Cooper et
al. 1988, Braune et al. 1989, Heldstab und Bestetti 1989, Lange et al. 1989, Muller et al.
1990). Die ersten Viren wurden 1992 isoliert (Biermann und Blahak, 1993, Kabisch und
Frost, 1994). Mittlerweile gibt es Nachweise von Herpesvirusinfektionen aus Bestanden in
nahezu ganz Europa und USA (Marschang et al. 2001, Hervas et al. 2002, Kiibber-Heiss et al.
1999, Muro et al. 1998, Drury et al. 1999, Pettan-Brewer et al. 1996, Origgi et al. 2002,
Johnson et al. 2003). Mdglicherweise handelt es sich dabei um unterschiedliche
Herpesvirusstimme (Johnson et al. 2005).

Ein Infektionsversuch in den USA (Origgi et al. 2004) bestatigt, dal das verwendete
Herpesvirus bei Maurischen Landschildkréten (T. graeca) zu typischen
Krankheitserscheinungen fihrte.

Européische Landschildkréten zeigen unterschiedliche Empfindlichkeit gegeniiber
Herpesviren. Maurischen Landschildkroten (Testudo graeca) Uberleben die Infektion am
haufigsten und bilden gute Antikorpertiter. Auch Breitrandschildkréten (Testudo marginata)
sind relativ resistent. Dagegen sterben Griechische (Testudo hermanni) und auch Russische
(Steppen)Schildkréten (Testudo horsfieldii) sehr oft. Auch bei exotischen Landschildkroten
wie z. B. Pantherschildkroten (Geochelone pardalis), Strahlenschildkroten (Astrochelys
radiata), Spaltenschildkréten (Malacochersus tornieri) oder Braunen Landschildkréten
(Manouria emys) ist die Infektion schon aufgetreten und hat zu Todesféllen gefthrt. Woher
das Herpesvirus urspringlich kommt, kann nur vermutet werden. In wildlebenden
Griechischen Landschildkréten konnten bis jetzt noch keine Viren oder Antikorper gefunden
werden (Mathes et al. 2001), aber bei wildlebenden Maurischen Landschildkréten in der
Turkei konnten Antikorper nachgewiesen werden (Marschang und Schneider, 2007).
Demnach ware es denkbar, dal Maurische Landschildkréten die urspringlichen Wirte des
Virus gewesen sind und es auch nach Europa mitgebracht haben.

Mittlerweile ist bekannt, dal? es unterschiedliche Virusstamme gibt, die auch bei den
einzelnen Arten unterschiedlich stark krankmachend wirken. Erste Untersuchungen zur
Charakterisierung von Virusstimmen wurden von Biermann (1995) vorgenommen. Bereits
hier konnten Unterschiede dargestellt werden, die Marschang et al. (1997) sowie weitere
molekularbiologische Untersuchungen bestatigten (Marschang et al. 1997, Blahak und
Tornede 2004, Marschang et al. 2006). Es gibt zwei unterschiedliche Herpesvirusgruppen bei
den Schildkrotenherpesviren, die unterschiedliche Antikorper hervorrufen. Das bedeutet, dal
man bei der Suche nach Antikérpern im Blut der Schildkréten immer Vertreter dieser beiden
unterschiedlichen Herpesvirusgruppen einsetzen muf3, sonst findet man nicht alle
Antikorpertrager.

Symptome

Die Infektion beginnt bei den Schildkréten mit SpeichelfluB, NasenausfluR® und Inappetenz.
Es bilden sich dicke Beldge in Maul- und Rachenhdhle, gelegentlich treten auch Durchfall
oder zentralnervose Stérungen wie z.B. Kreislaufen auf. Empfangliche Tiere sterben meist
innerhalb weniger Tage, uberlebende Tiere entwickeln Antikdrper, die nach einigen Wochen



im Serum nachweisbar sind (z.B. Frost und Schmidt 1997).

Bei Herpesvirusinfektionen kann man auch bei Reptilien davon ausgehen, daB die Viren nach
Uberstehen der akuten Infektion versteckt in Kérperzellen vorhanden bleiben und durch
Strel3faktoren wieder aktiviert werden kénnen, wie das ja auch vom Menschen bekannt ist.
Die Schildkroten erscheinen klinisch unaufféllig, konnen aber wieder erkranken und erneut
Virus ausscheiden (Blahak, 2000). Die Ubertragung erfolgt horizontal durch Speichel und Kot
von Tier zu Tier oder tiber kontaminierte Gegenstinde; ob eine vertikale Ubertragung vom
Muttertier auf die Schlupflinge mdglich ist, ist noch unklar.

Wann es zum Ausscheiden von Virus nach Aufnahme eines Herpesvirustrégers in den
Bestand kommit, ist variabel. Es kann innerhalb von wenigen Tagen zum Ausbruch kommen,
wenn die Schildkrote selbst durch den Strel? des Umsetzens in einen neuen Bestand wieder
krank wird. Es kann aber auch Monate dauern, wenn das Ubertragertier zunachst einen guten
Antikorperspiegel aufweist, der Virusvermehrung und —ausscheidung verhindert. Erst wenn
dieser Antikorperspiegel absinkt und die vorhandenen Viren nicht mehr in die Korperzellen
zuruckdrangen kann, kommt es zur Virusvermehrung mit Erkrankung der Schildkrote selbst,
Ausscheiden von Virus und Erkrankung weiterer Tiere. Deshalb ist eine lange Quarantanezeit
nach Erwerb eines neuen Tieres wichtig.

Diagnose

Wenn in einem Bestand eine Herpesvirusinfektion vermutet wird, sollte am besten eine
verstorbene Schildkrote so schnell wie moglich seziert oder die Untersuchung eines
Rachentupfers eines erkrankten Tieres mittels PCR vorgenommen werden. Bei der Sektion
eines Tieres kann durch pathologische (=Zerlegen des Tierkorpers und Begutachtung der
Organe), histologische (=mikroskopische Untersuchung von Organgewebeschnitten) und
virologische Untersuchung eine sichere Diagnose schnell gestellt werden. Gelegentlich kann
das Vorhandensein von Virus bereits in der histologischen Untersuchung festgestellt werden,
wenn sich in den Zellkernen Virusmaterial (=intranukleédre EinschluRkorperchen) nachweisen
laRkt. Diese EinschluBkdrperchen liegen allerdings nicht immer vor.

Die Diagnosestellung erfolgt tiber den Virusnachweis in der Zellkultur oder in der PCR (Van
Devanter et al. 1996, Teifke et al. 2000, Murakami et al. 2001, Origgi et al. 2004). Dazu kann
Organmaterial eines Sektionstieres oder ein Rachentupfer, der in etwas Kochsalzldsung feucht
gehalten wird, eingesetzt werden (Pasmans et al., 2007). Der Rachentupfer darf nicht in das
fiir bakteriologische Untersuchungen verwendete Gelmedium gesteckt werden. In der
Zellkultur fihrt ein Herpesvirus zu typischen Zellveranderungen und Zellzerstérungen und
1413t sich so nachweisen. Da sich hier das Virus zunéchst vermehren muf, dauert der
Nachweis etwas langer, hat aber den Vorteil, da man auch andere Viren erkennen kann, die
andersartige Zellzerstérungen verursachen.

Das Anfarben eines Zungenabklatsches auf einem Objekttrager ermdglicht den Nachweis der
typischen EinschluRkorperchen in den Zellkernen des Zungenepithels und 1&R3t sich schnell
auch in der Praxis durchfuhren. Das Ergebnis ist aber von dem Vorhandensein von geniigend
Schleimhautzellen abh&ngig und deshalb nur im positiven Fall beweisend.

Die Untersuchung einer Blutprobe auf Antikdrper ist bei Vorliegen eines akuten
Krankheitsgeschehens wenig sinnvoll, da neu infizierte Tiere zu diesem Zeitpunkt noch keine
Antikorper aufweisen. Lediglich bei &lteren Herpesvirustragern finden sich Antikorper und
Virus gleichzeitig.

Prophylaxe

Die wichtigste Prophylaxemalinahme: Nie Fundtiere, Pflegetiere, Zuchttiere oder
vermeintlich gesunde Zukaufstiere ohne Quaranténe sofort in den Bestand setzen ! Die
Tiere sollten Gber die erste Winterschlafperiode, mindestens jedoch 8 Wochen im neuen
Bestand von den anderen Schildkréten getrennt gehalten werden. In dieser Zeit sollten



maoglichst mehrere Blutuntersuchungen auf Antikdérper durchgefihrt werden. Auch
umgekehrt dirfen eigene Tiere nie, auch nicht wahrend der Urlaubszeit flr wenige
Wochen, in einen anderen Bestand gesetzt werden.

Antikdrpernachweise sollten bei klinisch unauffalligen Fundtieren oder Zukaufstieren
vorsichtshalber vorgenommen werden, um deren Infektionsstatus zu erfahren, bevor diese in
einen neuen Bestand integriert werden. Diese Untersuchungen werden zunehmend als
Routinediagnostik in Anspruch genommen (CVUA OWL in Detmold: tiber 900 Seren in
2007). Dabei sollten mindestens zwei serologisch unterschiedliche Stdimme getestet werden,
damit man ein sicheres Ergebnis erhélt. Dazu wird Blut genommen, das Serum abzentrifugiert
und durch einen Test in der Zellkultur untersucht (=Serumneutralisationstest). Da hier mit
lebendem Virus gearbeitet werden muR, dauert dieser Test ca. eine Woche. Die
Antikdrpertiter sind bei den einzelnen Schildkrétenarten unterschiedlich hoch. Testudo
graeca, T. horsfieldii und T. marginata bilden in der Regel gute Titer aus, bei T. hermanni
sind sie niedriger. Deshalb sollten vor allem bei T. hermanni zwei Untersuchungen im
Abstand von ca. 4 Wochen auf Antikorper vorgenommen werden, um sicher auch niedrige
Titer zu finden. AuBerdem sollten die Neuerwerbungen bis ber den ersten Winterschlaf und
in den ersten Wochen danach von den (brigen Tieren getrennt gehalten werden, da
erfahrungsgemal in dieser Zeit der abgesenkten Immunabwehr eine eventuell vorhandene
Herpesvirusinfektion wieder reaktiviert werden kann.

Die Untersuchung eines Rachenabstriches mittels PCR ist bei klinisch gesunden
Zukaufstieren nicht geeignet, um einen eventuellen Herpesvirustréager zu erkennen. Ein
klinisch gesundes Tier scheidet in der Regel keine Viren aus, da das Virus zurlickgezogen in
den Korperzellen liegt. Deshalb wird diese Untersuchung meistens negativ sein, auch wenn
die Schildkrote Herpesvirustréager ist.

Nach dem Ausbruch

Nach einem Herpesvirusausbruch stellt sich fur viele Halter die Frage, ob und nach welchen
MalRnahmen ein Freigehege wiederbesetzt werden kann. Untersuchungen zur
Uberlebensdauer von Herpesviren wurden von Reinauer et al. (2005) durchgefiihrt. Dabei
zeigte sich, daB die Inaktivierung der untersuchten Herpesviren von der Au3entemperatur
abhéangt. Bei hohen Temperaturen im Sommer wird der Virusgehalt innerhalb von drei
Wochen deutlich reduziert, wohingegen das Virus bei kiihleren Temperaturen im Frihjahr
monatelang fast unverandert infektios bleibt. Empfohlen wird deshalb, ein moglicherweise
infiziertes Schildkrétengehege mindestens ein Jahr lang brach liegen zu lassen. Eine
vollstandige Desinfektion kann mit dem Einsatz von 20%iger Kalkmilch Giber 3 bis 5 Tage
erreicht werden. Anschlielend sollte die Freianlage umgegraben und neu eingesét werden
(Blahak 2004).

Iridoviridae

Iridoviren sind wie Herpesviren behtllte Viren, deren Genom aus DNA besteht. In der
Familie der Iridoviren unterscheidet man 5 verschiedene ,,Untergruppen‘ (=Genera), von
denen zwei bei Reptilien vorkommen. VVor allem bei Schildkréten und Schlangen wird das
Genus Ranavirus nachgewiesen, Einzelberichte (Marschang et al. 2005) zeigen, da es auch
bei Echsen vorkommen kann. Urspriinglich wurde dieses Virus aus Froschen isoliert (Rana =
Frosch) und wird auch bei Fischen nachgewiesen.

Die Beschreibungen von Iridoviren bei Schildkréten sind noch relativ spérlich. Die ersten
Iridoviren bei Schildkroten wiesen anhand der lichtmikroskopisch sichtbaren
EinschluBkérperchen und mit Hilfe elektronenmikroskopischer Untersuchung Heldstab und
Bestetti bei Testudo hermanni nach (1982). Einige Jahre spater entdeckten Mdiller et al.



(1988) im Zusammenhang mit einem Massensterben bei einem Import von T. hermanni aus
Jugoslawien Iridoviren. Aus einer Testudo hermanni wurde das erste Ranavirus isoliert
(Marschang et al. 1998). Weitere Nachweise stammen von einer Gopherschildkrote
(Gopherus polyphemus), einer Pantherschildkrote (G. pardalis), einer Weichschildkrote
(Trionyx sinensis), Sternschildkréten (Geochelone platynota) und Dosenschildkréten
(Terrapene carolina, Westhouse et al. 1996 Chen et al. 1999 und Zhao et al. 2007, Johnson et
al. 2004, De Voe et al. 2004, Allender et al. 2006, Benetka et al. 2007).
Rotwangenschmuckschildkréten konnten experimentell infiziert werden (Johnson et al. 2007).
Dieses Virus kommt also bei Land- und Wasserschildkrdten vor.

Symptome

Die Symptome einer Ranavirusinfektion ahneln denen einer Herpesvirusinfektion sehr. Bei
beiden Infektionen kommt es schnell zu einem schwerwiegenden Krankheitsverlauf mit
ausgepragter Stomatitis, Inappetenz und Apathie. Bei der Ranavirusinfektion scheint, nach
den Befunden von 2007 im CVUA OWL, h&ufiger eine schwere Bindehautentzindung
(=Konjunktivitis) vorhanden zu sein, gleichzeitig besteht eine starke Blutungsneigung
(Blutungen in den Schleimh&uten und Organen, Blutungen unter dem Panzer).

In der pathologischen Untersuchung finden sich auf3er der hochgradigen Stomatitis oft nur
eine Milzschwellung. Es konnen allerdings auch Blutungen in den Organen und
Darmentzindungen mit teilweise hochgradiger Flussigkeitseinlagerung in den Schleimhauten
auftreten. AulRerdem werden hdufig Entziindungen von Lunge, Leber und Milz festgestellt
(z.B. Miller et al. 1988).

Ob die Ubertragung nur direkt von Tier zu Tier oder auch Gber die Luft erfolgen kann, ist
noch nicht geklart.

Diagnose

Das Virus kann aus Organen verstorbener Tiere oder Rachentupfern lebender Tiere mittels
PCR (z.B. Mao et al. 1997) oder Zellkulturanziichtung nachgewiesen werden. Wenn in einem
grolReren Bestand Tiere versterben, sollte immer eine Sektion mit virologischer Untersuchung
durchgefuhrt werden, um eventuell vorhandene Viren nachweisen zu kénnen. Bei diesem
Virus kann eventuell in der histologischen Untersuchung Virusmaterial im Zellleib
nachgewiesen werden (=zytoplasmatische EinschlulRkérperchen), diese sind allerdings nicht
immer vorhanden.

Eine Blutuntersuchung zum Antikdrpernachweis steht bei diesem Virus noch nicht zur
Verfligung, ist aber in der Entwicklung. Damit kdnnten Schildkréten erkannt werden, die
diese Infektion durchgemacht haben.

Prophylaxe

Auch hier gilt dasselbe wie bei der Herpesvirusinfektion: Nie Fundtiere, Pflegetiere,
Zuchttiere oder vermeintlich gesunde Zukaufstiere ohne Quarantane sofort in den
Bestand setzen ! Die Tiere sollten tber die erste Winterschlafperiode getrennt gehalten
werden. Auch umgekehrt diirfen eigene Tiere nie, auch nicht wahrend der Urlaubszeit
fur wenige Wochen, in einen anderen Bestand gesetzt werden.

Da hier noch kein Antikorpertest vorhanden ist, der das Erkennen infizierter Tiere erlaubt, ist
diese Quaranténezeit noch wichtiger. Beim ersten Anzeichen von Maul- oder
Augenentziindung sollten feuchte Tupfer mittels PCR auf Ranavirus untersucht werden.

Virus X

Diese Virus wurde vor einigen Jahren von Rachel Marschang im Rahmen ihrer Dissertation
(2999) und im CVUA OWL im Rahmen von Routineuntersuchungen isoliert (Blahak, 1998,



nicht publiziert). Haufig fanden sich diese Viren parallel zu Herpesvirusausbriichen oder bei
Folgeuntersuchungen danach. Die genaue Darstellung und Einordnung ist schwierig, da es
sich um kleine, unbehullte Viren zu handeln scheint, nach Marschang scheint es ein Virus aus
der Familie der Picornaviridae zu sein.

In den letzten Jahren wurden diese Viren immer h&ufiger isoliert. Ob von ihnen eine Gefahr
fiir Schildkroten ausgeht, ist nach wie vor unklar. Allerdings finden wir diese Viren immer
wieder im Zusammenhang mit erhohter Jungtiersterblichkeit und Weichwerden in
Schildkrétenbestdnden. Um die krankmachenden Eigenschaften dieses Virus genauer zu
erforschen, miifdten ausgedehntere Untersuchungen stattfinden. Derzeit lauft eine Dissertation
an der Universitat Giel3en, die hoffentlich mehr Aufschlul? geben wird.
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