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Risiken erkennen — Gesundheit schiitzen

Wiederzulassung der Verfutterung tierischer Fette von Wiederkauern an Wie-
derkauer birgt BSE-Risiko fir den Verbraucher

Gemeinsame Stellungnahme Nr. 010/2006 des BfR und des Friedrich-Loeffler-Instituts vom
9. Februar 2006

Der Zusammenhang zwischen der neuen Variante der Creutzfeldt-Jakob-Erkrankung (VCJIK)
des Menschen und dem Erreger der bovinen spongiformen Enzephalopathie (BSE) des Rin-
des ist hinreichend belegt. Welche Mengen des BSE-Erregers die todliche Erkrankung beim
Menschen auslésen kénnen, ist bis heute allerdings nicht bekannt. Zum Schutz der Verbrau-
cher muss der Erreger deshalb aus der Nahrungskette fern gehalten werden. Dies kann nur
erreicht werden, wenn die BSE-Erkrankung des Rindes in den Besténden getilgt wird. Dafur
missen alle erkannten Infektionsquellen konsequent Uber einen langeren Zeitraum ver-
schlossen werden. Das gilt vor allem fur den vermuteten Hauptinfektionsweg — tierisches
Protein und Futtermittel, die solche Proteine enthalten. Sie dirfen deshalb europaweit nicht
an Wiederkauer verfiittert werden. Uber das europdische Verfitterungsverbot hinaus diirfen
in Deutschland auch Fette aus Gewebe warmblitiger Landtiere und von Fischen nicht an
Wiederkauer verfittert werden. Ausgenommen sind lediglich Milch und Milcherzeugnisse.
Die Europaische Kommission hat Deutschland aufgefordert, seine BSE-Schutzmal3nahmen
an die europaweit geltenden Regelungen anzupassen. Aus diesem Grund hat das Bundes-
ministerium fur Erndhrung, Landwirtschaft und Verbraucherschutz das BfR und das Fried-
rich-Loeffler-Institut (FLI) gebeten, die nationalen BSE-SchutzmalRnahmen aus wissen-
schaftlicher Sicht auf ihre heutige Berechtigung zu Uberprifen. Die Ergebnisse dieser Pri-
fung wurden auf einer gemeinsamen Klausurtagung von Bund und Landern im FLI auf der
Insel Riems vorgestellt und diskutiert. Dabei wurde folgendes Ergebnis erzielt:

» Das Testalter fur gesund geschlachtete Rinder kann von 24 auf 30 Monate angehoben
werden, ohne dass damit ein hdheres Risiko fur die Verbraucher, sich mit dem BSE-
Erreger zu infizieren, einhergeht.

> Alle Tiere, die nach einem BSE-positiven Tier bis zur Reinigung und Desinfektion der
Schlachtgerate mit denselben Geraten bearbeitet wurden, kdnnen mit BSE-
erregerhaltigem Gewebe kontaminiert sein. Sie sollten daher auch weiterhin nicht als Le-
bensmittel in den Verkehr gelangen.

» Das nationale Verbot, keine tierischen Fette an lebensmittelliefernde Tiere zu verfuttern,
bietet einen zusatzlichen Schutz der Rinder vor einer Infektion mit dem BSE-Erreger und
sollte daher aufrecht erhalten werden.

BfR und FLI begrinden die Empfehlung zur Aufrechterhaltung des Verfutterungsverbots da-
mit, dass eine BSE-freie Gewinnung von Wiederk&uerfetten in der EU derzeit nicht gewahr-
leistet werden kann. Es ist davon auszugehen, dass Rohfette von Wiederkauern angesichts
der derzeit Ublichen Schlachttechnik und der Verarbeitungswege nicht nervengewebsfrei
gewonnen werden kénnen. Erste Ergebnisse einer laufenden Studie des FLI bestétigen,
dass der BSE-Erreger beim Rind Gber das autonome Nervensystem vom Darm zum Gehirn
aufsteigt. Dieses Nervengewebe kann daher bei BSE-infizierten Tieren den Erreger enthal-
ten, bevor die Tiere durch den BSE-Schnelltest entdeckt werden. Bei kleinen Wiederkauern
kann sich der Erreger auch im lymphatischen System ausbreiten. Wiederkauerfette sollten
daher grundsatzlich nicht an Wiederkauer verfittert werden. Die Behandlung von Wieder-
kéauerfetten kann eine vollstandige Inaktivierung vorhandener BSE-Infektiositat nicht ge-
wahrleisten. Dies gilt insbesondere fir nur schonend erhitzte hochwertige Wiederkauerfette,
wie sie fur Milchaustauscher (Milchersatz) empfohlen werden. Milchaustauscher werden in
der Futterung von Kélbern und Ldmmern eingesetzt, bei denen Hinweise auf eine erhéhte
Empféanglichkeit fur eine Infektion mit dem BSE-Erreger vorliegen. Andere tierische Fette
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kénnen bei der Herstellung von Futtermischungen oder auf dem Transport mit Wiederkau-
erfett kontaminiert werden. Eine Rickverfolgbarkeit der einzelnen Fettkomponenten ist heute
in der Praxis nicht moglich.

1 Gegenstand der Bewertung

EU-weit dirfen an Wiederkauer grundséatzlich weder tierische Proteine verfittert werden,
noch Futtermittel, die solche Proteine enthalten. Ausgenommen sind lediglich Milch, Erzeug-
nisse auf Milchbasis und Kolostrum, Eier und Eiprodukte und von Nichtwiederkauern gewon-
nene Gelatine. In Deutschland umfasst das Verfiitterungsverbot dartiber hinaus auch Fette
aus Gewebe warmblitiger Landtiere und von Fischen. Ausgenommen sind lediglich Milch
und Milcherzeugnisse.

Arbeitsgruppen der Européischen Behorde fur Lebensmittelsicherheit (EFSA) haben umfang-
reiche quantitative Bewertungen der von Wiederkauermaterial fir den Verbraucher ausge-
henden Risiken vorgenommen, als deren Ergebnis das BSE-Restrisiko bei der Verfiitterung
von Wiederkauerfett an Wiederk&auer als vernachlassigbar angesehen wird. Vor dem Hinter-
grund dieser Bewertung hat die Europaische Kommission Deutschland aufgefordert, seine
besonderen Verbotsregeln zuriickzunehmen.

Vor diesem Hintergrund haben das Bundesinstitut fiir Risikobewertung (BfR) und das Fried-
rich-Loeffler-Institut (FLI) ihre bisherigen Stellungnahmen zu den nationalen Verflitterungs-
verbotsregeln fiir tierische Fette, insbesondere im Hinblick auf eine Freigabe der Verflitte-
rung von Wiederkauerfett an Wiederk&uer, und hier insbesondere Kalber und Lammer, unter
Berucksichtigung der quantitativen Risikobewertungen der EFSA Uberpruft und substantiiert
(EFSA 2005a, EFSA 2005b, EFSA 2005c).

2 Ergebnis

Solange die bovine spongiforme Enzephalopathie (BSE) in den Rinderbestanden nicht getilgt
ist und die verfugbaren Schnelltests eine BSE-Infektion erst im Spatstadium der Inkubation
anzeigen, gelangen unerkannt infizierte Rinder in die Lebensmittelkette. Deshalb sind um-
fangreiche MalRnahmen notwendig, um zu verhindern, dass sich der Verbraucher mit dem
potenziell todlichen Erreger infiziert. Die Entnahme der spezifizierten Risikomaterialien
(SRM) beseitigt zwar einen Grof3teil der im Rinderkdrper vorhandenen Infektiositét, jedoch
bleibt ein Restrisiko, mit dem Erreger in Kontakt zu kommen. Nachhaltigster Schutz des
Verbrauchers ist daher die moglichst rasche Tilgung von BSE in den Rinderbesténden.

Gewebe, Uber die der Erreger vom Darm zum Gehirn aufsteigt, missen den Erreger zumin-
dest zeitweise enthalten. Bei Rindern gilt dies fir das autonome Nervensystem. Wiederkau-
erfette werden bei der heute Ublichen Schlacht- und Zerlegetechnologie nicht nervenge-
websfrei gewonnen. Bei kleinen Wiederkauern besteht dartiber hinaus die Mdglichkeit, Fette
tber den Eintrag von Lymphgewebe mit TSE-Erregern zu kontaminieren, da sich dieser bei
ihnen auch im lymphatischen System ausbreitet. Eine erregerfreie Gewinnung von Rohfett ist
damit nur von BSE-freien Tieren mdglich.

Qualitativ hochwertige Fette (Premier jus), wie sie fur Milchaustauscher empfohlen werden,
lassen sich nur mit schonender Hitzebehandlung gewinnen. Dabei findet keine Inaktivierung
der BSE-Erreger statt. Eine anschlieRende Raffination durch Filtration und Zentrifugation
beseitigt zwar einen Grolf3teil der unldslichen Verunreinigungen, kann jedoch ggf. vorhande-
ne Infektiositat nicht restlos beseitigen.
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Beim Transport, der Lagerung und Verteilung kénnen dartiber hinaus auch ursprtinglich er-
regerfreie Futterfette mit erregerhaltigen kontaminiert werden. Zudem begtinstigt die gleich-
zeitige Haltung von Schweinen oder Gefligel auf rinderhaltenden Betrieben die Verschlep-
pung von Futtermitteln fir andere Tierarten in Rinderfutter.

Es gibt Hinweise auf eine mdgliche kumulative Wirkung wiederholter Aufnahmen geringer
TSE-Erregermengen. Zudem entféllt bei der innerartlichen Verfltterung tierischer Proteine
und Fette jede Speziesbarriere. Jungtiere sind darUber hinaus gegentber einer TSE-
Infektion besonders empfanglich.

Selbst geringe Erregermengen in Futtermitteln fir Wiederkauer bergen damit ein Restrisiko
fur das Setzen einer TSE-Infektion und verzdgern die Tilgung des Erregers aus den Bestan-
den. Wie am Beispiel des Vereinigten Konigreiches deutlich wird, ist eine rasche Tilgung von
BSE nicht zu erreichen, wenn nicht sdmtliche potenziellen Infektionsquellen tber einen hin-
reichend langen Zeitraum konsequent verschlossen werden.

3 Begrundung
3.1 Risikobewertung
3.1.1 Agens

Der Erreger der bovinen spongiformen Enzephalopathie des Rindes (BSE) und der Erreger
der neuen Variante der Creutzfeldt-Jakob-Krankheit des Menschen (vCJK) sind nach derzei-
tigem Kenntnisstand mit hoher Wahrscheinlichkeit identisch. Beide Krankheiten gehdren zu
den transmissiblen spongiformen Enzephalopathien (TSE), als deren Ausléser von der (-
berwiegenden Mehrheit der Wissenschaftler ein infektioses Protein, das sog. Prion (protei-
naceaous infectious particle) angenommen wird. Der wahrscheinlichste Infektionsweg ist die
Aufnahme der Erreger mit der Nahrung.

Wie die Attack-Rate-Studie im Vereinigten Konigreich zeigte, kbnnen orale Infektionen von
Rindern im Einzelfall schon durch sehr geringe Mengen infektiosen Materials ausgelost wer-
den. Bei Rindern gentigte mehrfach die Verfiitterung von 10 oder 100 mg BSE-Rinderhirn
(Windl, 2004, pers. Mitt.). In einem Fall konnte sogar mit nur 1 mg BSE-Rinderhirn eine In-
fektion ausgelost werden (Hill 2005; pers. Mitt. der Veterinary Laboratories Agency (VLA )
Weybridge, 2004). Eine orale Infektion von Schafen erfolgte im Einzelfall trotz der hier anzu-
nehmenden Speziesbarriere schon mit nur 0,5 g BSE-Rinderhirn (Foster et al., 1996).
Schweine lie3en sich im bisher einzigen Versuch oral nicht infizieren, allerdings starben von
den 10 Versuchstieren zwei vorzeitig und nur drei erreichten ein héheres Alter als 5 Jahre
(Wells et al., 2003). Hier besteht daher weiterer Untersuchungsbedarf, bevor man diese
Tierart fur resistent erklart.

Beim Menschen ist Uber die minimale Infektionsdosis bei einmaliger Aufnahme des Erregers
sowie Uber mogliche kumulative Wirkungen der wiederholten Aufnahme geringer Erreger-
mengen nichts bekannt. Es wurden jedoch genetische Unterschiede in der Empfanglichkeit
sichtbar. So gehorten alle bisher bestétigten vCJIK-Falle einem einzelnen Genotyp an (MM-
Homozygot an Codon 129). Inzwischen wurde eine subklinische Infektion bei einem MV-
Heterozygoten bestétigt (Peden et al., 2004). Die im Vergleich zu anderen menschlichen
TSE relativ kurze Inkubationszeit bei den bisher an vCJK Erkrankten kdnnte ebenfalls ein
Indiz fir eine hohere Empfanglichkeit dieser Untergruppe sein. So weist auch das SEAC
(Spongiform Encephalopathy Advisory Committee) jingst darauf hin, dass der beobachtete
Ruckgang der vCJK-Falle im Vereinigtem Koénigreich noch nicht das Ende menschlicher Er-
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krankungen anzeigen muss, und rat zu grof3erer Vorsicht hinsichtlich einer moglichen iatro-
genen Ubertragung des Erregers (SEAC, 2006).

Der Erreger ist gegeniber herkdmmlichen Reinigungs- und Desinfektionsverfahren sehr wi-
derstandsfahig. Er wird durch konventionelle Lebensmittelverarbeitungstechniken oder tbli-
che kuchentechnische Verfahren nicht unschéadlich gemacht. Sowohl der Prozess der Trock-
nung als auch das Vorhandensein von Fetten scheinen stabilisierende Wirkung auf den Er-
reger, insbesondere bei Hitzebehandlung, zu haben. Selbst die anerkannten Verfahren zur
Tierkorperbeseitigung garantieren keine vollstéandige Inaktivierung, weshalb SRM-haltige
Ausgangsmaterialien in gesonderten Anlagen zu Tiermehl verarbeitet und anschlie3end ver-
nichtet werden mussen.

Weitere Informationen zum Erreger und zur Erkrankung kdnnen auf den Internet-Seiten des
Bundesinstituts fur Risikobewertung (BfR) unter http://www.bfr.bund.de/cd/675, unter
http://www.bfr.bund.de/cm/208/bse_des_rindes_und_deren_uebertragbarkeit_auf _den_men
schen.pdf sowie im Merkblatt der Bundesarztekammer unter
http://www.rki.de/cln_006/nn_226928/DE/Content/Infekt/Krankenhaushygiene/Erreger__ausg
ewaehlt/CIK/CIK _pdf 05,templateld=raw,property=publicationFile.pdf/CJK_pdf 05 nach-
gelesen werden.

3.1.2 Gefahrdungspotenzial

Bei der Aufnahme BSE-erregerhaltiger Nahrung kann sich der Mensch unmittelbar mit dem
Agens infizieren. Dabei ist derzeit nicht bekannt, welche Dosen beim Menschen Gberhaupt
oder regelmafiig eine Infektion auslésen kénnen. Die als vCJIK bezeichnete Erkrankung kann
nach mehrjahriger bis moglicherweise jahrzehntelanger Inkubationszeit ausbrechen, verlauft
unter zunehmend schwerer werdenden Krankheitserscheinungen und endet stets tédlich. Es
gibt bisher weder Therapieerfolge noch eine vorbeugende Schutzimpfung.

Aus diesen Grinden (minimale Infektionsdosis fir den Menschen nicht bekannt, keine aus-
reichende Vernichtung des Erregers bei kiichentechnischer Zubereitung, hohe Wider-
standsfahigkeit des Erregers gegeniber herkdmmlichen Desinfektionsverfahren, keine er-
folgreiche medizinische Vorbeuge und Therapie der Erkrankung, stets schweres Krankheits-
bild mit todlichem Verlauf) muss der Erreger aus der Lebensmittelkette ferngehalten werden,
um den Verbraucher vor einer BSE-Infektion zu schitzen.

3.1.3 Exposition

Eine Identifizierung aller BSE-infizierten Tiere ist mit den derzeit verfligbaren Untersu-
chungsmethoden nicht moglich. Der BSE-Schnelltest entdeckt befallene Tiere erst im Spat-
stadium der Inkubation. Bis zur Tilgung der Zoonose ist daher immer damit zu rechnen, dass
BSE-infizierte Rinder unerkannt in die Nahrungskette gelangen.

Zum Schutz des Verbrauchers werden bei der Schlachtung von Rindern Gewebe, bei denen
aufgrund bisheriger Funde anzunehmen ist, dass sie den Erreger enthalten, wenn das Tier
mit BSE infiziert ist, als spezifiziertes Risikomaterial (SRM) enthommen, eingefarbt und unter
amtlicher Aufsicht vernichtet. So sind die Mandeln (Tonsillen) und der Darm vom Duodenum
bis Rektum einschlie3lich des Darmgekroses bei allen Rindern SRM, wahrend der Schadel
einschliellich Gehirn und Augen sowie das Ruckenmark erst bei tber 12 Monate alten Rin-
dern, die Wirbelséule einschlie3lich der Spinalganglien (aber ohne die Schwanzwirbel, die
Dorn- und Querfortsatze der Hals-, Brust- und Lendenwirbel, die Crista sacralis mediana und

Seite 4 von 15



[ @ '
[ 4
Bundesinstitut fir Risikobewertung v 7( Bl R

die Kreuzbeinflligel) erst bei Uber 24 Monate alten Rindern als SRM entnommen und ver-
nichtet werden mussen.

Dies bedeutet jedoch nicht, dass andere Gewebe den Erreger nicht enthalten kdnnen. Zwar
scheint sich die Ausbreitung des BSE-Erregers im Rind von der Ausbreitung von TSE-
Erregern in empfanglichen Schafen grundlegend zu unterscheiden. So bestétigen erste Er-
gebnisse der Pathogenesestudien des Friedrich-Loeffler-Instituts (FLI), dass sich das Vor-
kommen des BSE-Erregers im Kdrper des Rindes weitgehend auf das zentrale und periphe-
re Nervensystem beschrankt und das lymphatische System bei dieser Spezies anscheinend
keine Rolle bei der Ausbreitung des Erregers spielt (Buschmann u. Groschup, 2005). Auf
dem Weg vom Darm zum zentralen Nervensystem muss der Erreger jedoch die Ganglien
des autonomen Nervensystems passieren (Buda et al., 2002; Eggers et al., 2002; Hilde-
brandt et al., 2002; Fries et al., 2003).

Diese Ganglien gehdoren derzeit nicht zu den spezifizierten Risikomaterialien (SRM) und
verbleiben daher - mit Ausnahme derjenigen, die mit der Entnahme von Darm und Mesente-
rium automatisch entfernt werden - am Schlachtkorper. Bei der Herrichtung und Weiterverar-
beitung der Teilstiicke kdnnen sie dann in die Futter- oder Lebensmittelfette gelangen.

Dariiber hinaus werden Rindertierkdrper in Deutschland noch immer ublicherweise vor der
Entfernung des Rickenmarks gespalten. Absaugverfahren fir Rickenmark wurden zwar
erprobt, konnten sich aber wegen des Verbleibs von Rickenmarksresten im Wirbelkanal
nicht durchsetzen (Troeger, pers. Mitt.). Bei der Spaltung vor Absaugung des Rickenmarks
kommt es zur Kontamination der freiliegenden Tierkdrperoberflache mit potenziell erreger-
haltigem Zentralnervensystem (ZNS), insbesondere im Halsbereich.

3.1.4 Risikocharakterisierung

Obwohl davon ausgegangen wird, dass das Ende 2000 erlassene Verfutterungsverbot fur
tierische Proteine (in Deutschland auch fur tierische Fette) Neuinfektionen bei Rindern weit-
gehend verhindert, kann die Wirkung dieses Verbots anhand der BSE-Zahlen bei den nach
dem Erlass des Verfutterungsverbots geborenen Tieren friihestens nach Ablauf der durch-
schnittlichen Inkubationszeit von 5-6 Jahren erkennbar werden. Im Jahr 2004 wurden in
Deutschland noch 2 BSE-Falle entdeckt, die im ersten Halbjahr 2001, also nach dem Inkraft-
treten des Verfltterungsverbots, geboren worden waren. Die Tiere waren zum Zeitpunkt der
Entdeckung 46 bzw. 51 Monate alt.

Die Ergebnisse der Futtermittelinspektionen in der EU zeigen an, dass ab dem 3. Quatrtal
2002 sowohl bei Wiederkauerfutter als auch bei Futtermitteln fur andere landwirtschaftliche
Nutztiere und den zu ihrer Herstellung verwendeten Rohmaterialien nur noch ein geringer
Anteil von deutlich unter 1 % beanstandet wurde, wahrend bis zum 2. Quartal 2001 dieser
Anteil bei Wiederkauerfutter noch tber 7 % betragen hatte (EFSA, 2005b). Dies bestéatigt die
Auffassung des BfR, dass das Verfitterungsverbot frihestens Mitte des Jahres 2002 durch-
gesetzt werden konnte (BfR 2003).

Im Vereinigten Konigreich kamen Neuinfektionen von Rindern auch nach dem im August
1996 erfolgten Inkrafttreten des verscharften, aber auf tierische Proteine beschrankten Ver-
fltterungsverbots vor, obwohl die britische Regierung damals Altfutterbestande zuriickgeru-
fen und eine griindliche Reinigung und Desinfektion vorhandener Lagerbehalter empfohlen
hatte. Selbst im Geburtsjahrgang 2000/2001 gab es noch 3 BSE-Falle in einer Kohorte. Zwar
werden auch die sog. BARB-Falle (BARB = Born After the Reinforced Ban) weitgehend auf
Verschleppungen infektiéser Futtermittelreste ins Rinderfutter zurtickgefuhrt, jedoch kénnen
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andere Infektionsquellen, und damit auch kontaminierte tierische Fette, nicht ausgeschlos-
sen werden (Hill, 2004).

Zur Einschatzung der Infektiositat von Rindergeweben durch die EFSA

Die Erregermengen, mit denen eine orale Infektion beim Rind gelungen ist, mussten auf-
grund neuerer Untersuchungsergebnisse mehrfach nach unten korrigiert werden. Auch die
derzeitige Schwelle von 1 mg BSE-Rinderhirn, durch deren Verfiitterung 1 von 15 Rindern
infiziert wurde (EFSA, 2005c), ist noch nach unten offen. Somit kénnen bereits sehr geringe
Erregermengen ausreichen, um eine Infektion zu setzen. Darlber hinaus gibt es an Labortie-
ren gewonnene Hinweise auf die kumulative Wirkung einer wiederholten Verabreichung ge-
ringer Erregermengen (Diringer et al., 1998 ; Jacquemot et al., 2005) sowie auf eine TSE-
Infektionen begunstigende Wirkung von Darminfektionen (Comoy et al., 2005). Darminfektio-
nen sind eine verbreitete Jungtiererkrankung. Darliber hinaus wurde beobachtet, dass ent-
zundliche Vorgange zur Vermehrung von Prionen in Organen fiihren, in denen sonst keine
Infektiositat festgestellt werden konnte (Heikenwalder et al., 2005; Seeger et al., 2005), dies
betraf auch die Milchdriise beim Schaf (Ligios et al., 2005).

Der auf den Ergebnissen der britischen Pathogenese- und Attack-Rate-Studien basierenden
Annahme der EFSA, dass bei weniger als 32 Monate alten Tieren noch nicht mit nachweis-
baren Infektiositatsmengen im Gehirn und Rickenmark gerechnet werden muss, stehen die
Ergebnisse der Pathogenestudie des FLI gegentuber, denen zufolge bereits bei einem 28
Monate alten Tier, d. h. 24 Monate nach Aufnahme des Erregers, Infektiositat im gesam-
ten Ruckenmark nachgewiesen werden konnte (Groschup, pers. Mitt.).

Die Infektiositatsberechnungen der EFSA basieren auf den Ergebnissen der britischen Bio-
assays. Die dort verwendeten Mausmodelle sind etwa 10.000 mal unempfindlicher als die
transgenen Mause des FLI (Buschmann und Groschup, 2005). Zwar wurden im Vereinigtem
Konigreich auch Rinderbioassays ausgefihrt, jedoch begrenzt der dabei zu treibende Auf-
wand die Zahl der einsetzbaren Tiere erheblich, so dass bei weitem nicht alle Gewebe von
einer hinreichenden Anzahl von BSE-infizierten Rindern an einer hinreichenden Anzahl von
Empfanger-Rindern untersucht werden konnten. Aufgrund der hoheren Empfindlichkeit der
FLI-Mause steht zu erwarten, dass zukiinftig weitere Gewebe des Rindes als erregerbehaftet
identifiziert werden kénnen.

Zur Annahme der EFSA hinsichtlich der Dunkelziffer unerkannt infizierter Rinder

Die EFSA geht davon aus, dass auf jeden entdeckten BSE-Fall 2-4 unerkannte Falle kom-
men, und legt ihren Berechnungen daher den mittleren Wert von 3 inkubierenden Rindern
zugrunde. Dies ist fur Deutschland nicht nachvollziehbar. Nach den Angaben des Statisti-
schen Bundesamtes erreicht bundesweit nur ein Funftel bis ein Viertel aller Rinder eines
Geburtsjahrgangs Uberhaupt das testpflichtige Alter (von derzeit 24 Monaten); und nur ein
Sechstel bis ein Funftel eines Geburtsjahrgangs bleibt nach zwei Jahren zur weiteren Nut-
zung als Milch-, Mutter- oder Ammenkuh Ubrig. Da BSE-Falle fast ausschlie3lich unter den
alteren Kuhen gefunden werden, sich die Kalber jedoch vorwiegend in inrem ersten Lebens-
abschnitt infizieren, und unter der Voraussetzung, dass sich die Futterung der Kalber in die-
sem Abschnitt bei Milchvieh- und Mastkalbern hinsichtlich der eingesetzten Futtermittel nicht
grundlegend voneinander unterscheidet, kann aus diesen Zahlen gefolgert werden, dass auf
jeden bei diesen Tieren entdeckten BSE-Fall 4 bis 5 Félle kommen, die aufgrund des friihen
Abgangs der Tiere nicht detektierbar waren. Die in der quantitativen Risikobewertung der
EFSA zugrundegelegte Dunkelziffer von jeweils nur 3 unentdeckten BSE-Falle je gefunde-
nem Fall scheint daher fur Deutschland zu niedrig gegriffen.
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Zur Annahme der EFSA, die Gewinnung von Wiederkauerfetten sei ohne Kontami-
nationsrisiko maoglich

Obwohl keine Daten vorliegen, welche belegen, dass natives Fettgewebe BSE-infizierter
Rinder kein pathologisches Prionprotein enthalt bzw. nicht infektios ist - diesbezugliche Re-
cherchen ergaben, dass bisher offenbar lediglich eine Probe Nierenfett eines an BSE er-
krankten Bullen in einem relativ unempfindlichen Mausetest mit negativem Ergebnis auf In-
fektiositat untersucht wurde (Fraser u. Foster, 1994) - gehen das BfR und das FLI wie die
EFSA davon aus, dass der Haupteintrag von BSE-Infektiositat in Wiederkauerfett durch eine
Kontamination mit erregerhaltigem Nervengewebe bei der Schlachtung, Zerlegung und
Weiterverarbeitung erfolgt.

Das BfR stimmt der Einschatzung der EFSA zu, dass eine Kontamination des Fettes mit
ZNS-Partikeln vermieden werden kann, wenn das Korperhohlenfett vor der Spaltung der
Tierkdrper entnommen wird. Dies gilt jedoch nicht fur andere Fette. Noch immer werden in
Deutschland die meisten Rinder bei der Schlachtung vor Absaugen des Rickenmarks ge-
spalten, wodurch es nachweislich zu einer Kontamination der Schlachtkorperoberflache und
auch der freigelegten Fettgewebe mit potenziell erregerhaltigem Zentralnervensystem kommt
(Helps et al., 2002; Helps et al., 2004; Prendergast et al., 2003, Schwagele et al., 2002). Im
Gegensatz zur EFSA sehen das BfR und das FLI aber Zentralnervengewebe nicht als einzi-
ge Kontaminationsquelle fir tierische Fette an.

Grundsatzlich ist davon auszugehen, dass in Fettgewebe eingebettete Ganglien des peri-
pheren autonomen Nervensystems bei der Entnahme des Hals- bzw. Bauchhdhlenfettes
oder der spateren Entfernung der Fettauflage von Teilstlicken (z.B. Filet) miterfasst werden.
Aus diesem Grund hat die DLG (Deutsche Landwirtschafts-Gesellschaft) im Jahr 2002 eine
Empfehlung zur Entfernung dieser extracerobrospinalen Neuronen abgegeben (DLG 2002).
Untersuchungen der Freien Universitat Berlin zufolge gelangt ein nicht unerheblicher Teil
dieser Ganglien, insbesondere das Ganglion stellatum und die Lendengrenzstrangganglien,
auch in Lebensmittelfette (Eggers et al., 2003).

Die der quantitativen Risikobewertung der EFSA zugrunde liegenden Annahmen lassen die-
se vom BfR angesprochenen Gefahrdungen auller acht. So bleibt ein mdglicher Erregerein-
trag Uber das periphere Nervensystem unberiicksichtigt, obwohl auch das SSC (Scientific
Steering Committee) in seiner Stellungnahme vom 6./7. Marz 2003 zum BSE-Risiko des au-
tonomen Nervensystems beim Rind noch Untersuchungsbedarf anmeldete (SSC 2003).

Fette, die aus kleinen Wiederkduern gewonnen wurden, werden aus Sicht des BfR und des
FLI ebenfalls kritisch bewertet. Zwar ist derzeit bei unter landwirtschaftlichen Bedingungen
gehaltenen Schafen noch kein BSE-Fall nachgewiesen worden, und der bei einer franzdsi-
schen Ziege nachgewiesene BSE-Fall blieb trotz Ausdehnung der Untersuchungen mittels
Schnelltest der bisher einzige bestéatigte Fall. Jedoch erfolgt die Ausbreitung des BSE-
Erregers in Schaf und Ziege weitestgehend der von Scrapie-Erregern bekannten. So breitet
sich der BSE-Erreger in empfanglichen Tieren relativ schnell im gesamten Lymphapparat,
dem autonomen Nervensystem sowie dem enteralen Nervensystem des gesamten Magen-
Darm-Traktes aus (van Keulen et al., 2005). Schafe und Ziegen kénnen demnach bereits
nennenswerte Erregermengen im Lymph- und Nervengewebe aufweisen, bevor der Erreger-
nachweis im Obex mittels Schnelltest gelingt und die infizierten Tiere aus der Lebensmittel-
kette genommen werden kdnnen.
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Zur Abreicherung von BSE-Infektiositat durch die Behandlung der Fette

Eine Hitzebehandlung nach den derzeit bei der Tiermehlherstellung geltenden Vorgaben -
133 °C bei 3 bar fir 20 min - fuhrt zu einer erheblichen Reduktion der TSE-Infektiositat, ga-
rantiert jedoch nicht die Erregerfreiheit der gewonnenen Erzeugnisse.

Die von Taylor et al. (1995) in ihren Studien zur Abreicherung von BSE-Infektiositat bei der
Tierkorperverwertung verwendeten RIlI-Mause zeigten zwar keine Infektiositat im unter-
suchten hitzebehandelten Rindertalg an. Allerdings stellen die Autoren in der Diskussion
ihrer Ergebnisse selbst fest, dass daraus angesichts der vergleichsweise geringen Infektio-
sitat des als Infektionstrager dienenden Rinderhirnhomogenats und der von ihnen vorge-
nommenen Verdiunnungen lediglich auf eine gesicherte Abreicherung der Infektiositat um
den Faktor 100 geschlossen werden kann, nicht aber, dass die Herstellungsverfahren fur
Tiermehl, bei denen keine Infektiositat festgestellt wurde, zu einer vollstandigen Inaktivierung
des Erregers fihrten. Dies gilt in gleicher Weise fur den untersuchten Rindertalg. Niedrigere
Infektionsdosen verlangern dariber hinaus die Inkubationszeit. Jedoch erreichten nur 2 von
urspriinglich 48 Mausen, denen Proben der beiden untersuchten hitzebehandelten Chargen
Talg intrazerebral und intraperitoneal verabreicht wurden, jeweils das Alter, in dem der Aus-
bruch einer BSE-Erkrankung zu erwarten gewesen ware. Auch wurden die Gehirne dieser
Mause lediglich histologisch auf Anzeichen von BSE untersucht.

Hinzu kommt, dass bei einer starken Abreicherung von partikelgebundener Infektiositéat im
Untersuchungsgut vorhandene Restinfektiositat ebenso wie bei einer starken Verdinnung
nicht mehr mit der routinemafdig gezogenen Anzahl von Stichproben festgestellt werden
kann. Demzufolge ist ein negatives Ergebnis von Untersuchungen nur im Zusammenhang
mit der Gesamtmenge des tatsachlich untersuchten (nicht aber des gesamten beprobten)
Materials zu werten.

Die in Milchaustauschern zum Einsatz kommenden tierischen Fette werden als lebensmit-
teltaugliches Premier jus nur einer geringen Hitzebehandlung unterzogen. Eine Reinigung
wird hauptsachlich durch Filtration und Zentrifugation erzielt. Zwar kann davon ausgegangen
werden, dass hierdurch auch ein erheblicher Teil der proteingebundenen TSE-Infektiositét
entfernt wird, aber eine TSE-Freiheit des Materials dirfte auf diese Weise nicht zu erzielen
sein. Verunreinigungen im Bereich von 0,02 % bedeuten einen theoretisch moglichen Prote-
ingehalt von 20 mg auf 100g. Diese Menge konnte bereits, sofern es sich um erregerhaltiges
Nervengewebe handelt, fir eine Infektion ausreichen.

Zur Bewertung des BSE-Risikos von Milchaustauschern

In Risikoanalysen aus Bayern (Bayerische Risikoanalyse, 2004) und Danemark (Paisley und
Hostrup-Pedersen, 2004) wurde deutlich, dass Milchaustauscher neben tiermehlhaltigem
Kraftfutter zum Infektionsgeschehen beigetragen haben konnen. Eine Studie zur Ubertra-
gung von Scrapie auf Schafe in Frankreich identifizierte ebenfalls neben dem Kraftfutter auch
Milchaustauscher als mdégliche Infektionsquelle (Philippe et al., 2005). Diese Ergebnisse
weisen indirekt auf eine Verbreitung der Erreger durch die zur Tierfutterung eingesetzten
qualitativ hochwertigen, weil nur geringgradig erhitzten Wiederk&auerfette in Milchaustau-
schern hin. Auch ist bei Rindern, die seit ihrer Geburt nach den Regeln des biologischen
Landbaus aufgezogen und genutzt wurden und daher keine Futtermittel tierischer Herkunft
aul3er Milcherzeugnissen erhalten durften (Kamphues, J. 1998), bisher kein BSE-Fall be-
kannt geworden.

Im Vereinigten Konigreich kamen Neuinfektionen von Rindern auch nach dem im August

1996 erfolgten Inkrafttreten des dort auf tierische Proteine beschrankten Verfutterungsver-
bots vor, obwohl die britische Regierung damals Altfutterbestande zuriickgerufen und eine
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grindliche Reinigung und Desinfektion vorhandener Lagerbehalter empfohlen hatte. Zwar
werden diese sog. BARB-Falle (BARB = Born After the Reinforced Ban) weitgehend auf Ver-
schleppungen infektiéser Futtermittelreste ins Rinderfutter zurtickgefuhrt (Hill, 2005), jedoch
kénnen kontaminierte tierische Fette als Infektionsquelle nicht ausgeschlossen werden.

Zur erhéhten Empfanglichkeit von Kalbern und Lammern

Die epidemiologischen Studien im Vereinigtem Konigreich haben gezeigt, dass Kéalber in den
ersten 6 Lebensmonaten ein erhéhtes Infektionsrisiko hatten (Arnold u. Wilesmith, 2004).
Experimentelle Untersuchungen an Schafen ergaben, dass zwei Wochen alte Lammer deut-
lich kiirzere Inkubationszeiten aufwiesen als 6 Monate alte Tiere desselben Genotyps, ob-
wohl an die LAmmer nur ein Funftel der Menge desselben infektiosen Materials verfittert
worden war (Bellworthy et al., 2005). Eine andere Studie stellt bei Rind, Schaf und Mensch
einen Zusammenhang zwischen der Entwicklung der Peyer'schen Platten, die nach derzeiti-
gen Erkenntnissen in der Regel die Eintrittspforte fir TSE-Erreger darstellen, und der Emp-
fanglichkeit fur TSE-Erkrankungen her (St Rose et al., 2006). Dies lasst auf eine héhere
Empfanglichkeit von Jungtieren schliel3en.

Zur Einschatzung der Infektiositat von BSE-erregerhaltigem Material fiir den Men-
schen durch die EFSA

Die Risikobewertungen der EFSA basieren teilweise auf Risikoanalysen der DNV-
Consulting, die vom Vereinigten Konigreich in Auftrag gegeben wurden. Diese versuchen,
das Infektionsrisiko fir den Verbraucher tber einen Vergleich der im Vereinigten Kénigreich
in einem bestimmten Zeitraum in den Verkehr gebrachten Infektiositatsmenge fur Rinder,
ausgedruckt in bovinen IDso, mit der Fallzahl der bisherigen vCJIK-Erkrankungen zu ermitteln.
Hierbei wird davon ausgegangen, dass der derzeit zu beobachtende Riuckgang der vCJIK-
Fallzahlen bereits das Ende der menschlichen Epidemie anzeigt. Diese Annahme wird vom
BfR und vom FLI nicht geteilt.

Der Zusammenhang zwischen der vCJK-Erkrankung des Menschen und dem BSE-Erreger
ist heute hinreichend belegt. Die minimale Infektionsdosis fir eine vCJK-Infektion des Men-
schen ist jedoch nicht bekannt. Sie kann nach Einschatzung des BfR und des FLI auch nicht
aus einem Vergleich der im Vereinigten Konigreich als Lebensmittel in den Verkehr ge-
brachten BSE-Rinderinfektionsdosen mit der Zahl der dort bisher an vCJK Erkrankten abge-
leitet werden, da es zunehmend Hinweise darauf gibt, dass die bisher an vCJK Erkrankten
samtlich aus einer besonders empfanglichen Untergruppe der Bevilkerung stammen kénn-
ten. So gehdrten alle bisher bestatigten vCJIK-Félle einem bestimmten Genotyp an (MM-
Homozygotie an Codon 129 des Prionproteingens). Inzwischen wurde eine subklinische In-
fektion jedoch auch bei einem MV-Heterozygoten bestatigt (Peden et al., 2004). Ob Men-
schen anderen Genotyps weniger empfanglich fir eine BSE-Infektion sind oder nach einer
Infektion nur spéter oder gar nicht erkranken, ist angesichts der langen Inkubationszeiten bei
menschlichen TSE derzeit offen. Das geringere Durchschnittsalter der an vCJIK Erkrankten
im Vergleich zu an sporadischer CJK Erkrankten kann eine Besonderheit des vCJK-
Erregers sein, kdnnte aber auch ein weiteres Indiz fur eine groRere Empféanglichkeit der er-
krankten Subgruppe sein. Obwohl bei der angenommenen Ubertragung von BSE auf den
Menschen eine Speziesbarriere zu Uberwinden ist, sind die bei den bisher an vCJK Er-
krankten angenommenen Inkubationszeiten teilweise deutlich geringer als die bei iatrogener
Ubertragung (d.h. ohne Uberwindung einer Speziesbarriere) von sporadischer CJK ermittel-
ten. Es spricht somit einiges dafir, dass die bisher an vCJK-Erkrankten aus einer besonders
empfanglichen Untergruppe der empfanglichen Menschen stammen und nicht deren Ge-
samtpopulation reprasentieren. So weist auch die epidemiologische Arbeitsgruppe des
SEAC jungst darauf hin, dass der beobachtete Riickgang der vCIK-Félle im Vereinigtem
Konigreich noch nicht das Ende der menschlichen Erkrankungen anzeigen muss und rét
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angesichts der maéglichen iatrogenen Ubertragung von vCJK zu gréRerer Vorsicht insbeson-
dere bei Bluttransfusionen und chirurgischen Eingriffen (SEAC, 2006,
http://www.seac.gov.uk/statements/state260106subgroup.htm).

Es ist daher mdglich, dass weitere Gruppen von Menschen nach Ablauf der bei ihnen lange-
ren Inkubationszeiten erkranken. Der vCJK-Erreger breitet sich im Menschen zudem we-
sentlich stérker aus als der Erregers der sporadischen Form von CJK, so wird das lymphati-
sche und das zentrale wie periphere Nervensystem befallen. Ein vCJK-infizierter Mensch
wird daher lebenslang zu einer mdglichen Infektionsquelle fiir andere. Ein Ubertragungsrisiko
besteht insbesondere bei &rztlichen Eingriffen, zumal hier - im Gegensatz zur direkten Infek-
tion Uber Rindermaterial - der Erreger die Speziesbarriere bereits Ubersprungen hat.

Zu den gquantitativen Risikobewertungen der EFSA

Grundlage der Risikobewertung der EFSA ist eine teilweise probabilistische Modellierung der
Aufnahme infektidsen Materials unter der Annahme verschiedener Szenarien. Diese sehen
eine Unterteilung nach BSE-Risiko-Gebieten der EU und jeweils zureichender und unzurei-
chender Uberwachung vor. Fiir jedes dieser Szenarien wurden verschiedene Eintragswege
von infiziertem Material modelliert und die geschatzte Menge infektiosen Materials, dass an
den Verbraucher gelangt, ermittelt.

Die Anwendung probabilistischer Verfahren ohne Berlicksichtigung konservativer Annahmen
bei der Betrachtung der Unsicherheiten wird dem vorbeugenden Verbraucherschutz aus
Sicht des BfR nicht gerecht. Selbst wenn die Ergebnisse der probabilistischen Expositions-
abschatzung rechnerisch korrekt sind, beruhen diese in diesem Fall, wie im Report formu-
liert, auf unsicheren Annahmen. Der Einfluss, den diese Unsicherheiten auf das Endergebnis
haben kdnnen, sollte in einer probabilistischen Betrachtung beschrieben werden, oder die
Bewertung muss auch eine konservative Abschatzung beriicksichtigen. Andererseits ist nicht
auszuschlieRen, dass die von der EFSA vorgenommenen Berechnungen das Risiko unter-
schatzen.

E wird darauf hingewiesen, dass die als Worst-Case bezeichnete Aufnahmemenge von 1,6 -
107 bovine oral IDs, des Menschen (Uber ,tallow made from a mixture of tissues”, bei dem
Risikomaterial nicht entfernt wurde) nicht einem Worst-Case entspricht. Diese Zahl ist die
mittlere modellierte Aufnahmemenge fir ein Land, dass als Gebiet 4 klassifiziert wurde und
eine unzureichende Uberwachung hat. Aus Sicht des BfR sollten furr Risikomanagement-
Entscheidungen neben den angegebenen mittleren Werten, auf denen die kalkulierten Fall-
zahlen beruhen, auch die Werte des 97.5-ten Perzentils berticksichtigt werden. Dieses be-
tragt 1,1 - 10°®. Bei Beriicksichtigung der oberen Perzentile ist sichergestellt, dass unter den
getroffenen Annahmen mit einer Wahrscheinlichkeit von 97.5 % keine héheren Mengen in-
fektibsem Materials tber den jeweiligen Pfad zu erwarten sind.

Das BfR weist aber auch darauf hin, dass sich in diesem Wert nicht die Unsicherheit in den
getroffenen Annahmen widerspiegelt. Sollten einige der Annahmen nicht hinreichend kon-
servativ gewahlt worden sein, wiirde sich hier ein entsprechend hdherer Wert ergeben.

Es wurden einige Kalkulationen vom BfR Uberprift. In Tabelle 1.18 des QRA-Reports der
EFSA wurde dabei ein Fehler festgestellt (der korrekte Wert fur die Zelle TF24 liegt um einen
Faktor 100 héher, mit entsprechenden Auswirkungen auf alle nachfolgenden Berechnun-
gen). Eine ausfihrliche Prufung aller Berechnungen und eine aus Sicht des BfR notwendige
kritische Prifung der Auswirkungen von Unsicherheiten in den Annahmen auf das Ender-
gebnis bedarf eines wesentlich grof3eren Zeitrahmens und konnte nicht vollstandig abge-
schlossen werden.
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3.2 Weitere Aspekte

Ungeachtet der Einschatzung des BfR und des FLI, dass eine BSE-freie Gewinnung von
Wiederkauerfetten in der EU derzeit nicht gewéhrleistet werden kann, weisen die im BfR
verfligbaren Angaben zu Warenflissen und Rezepturen tierischer Fette auf eine fehlende
Transparenz des Verbleibs dieser Fette hin, die eine Uberwachung der BSE-Sicherheit von
Futterfetten in Frage stellen. Die in der Kalberfutterung eingesetzten Milchaustauscherfutter
(MAT) werden aus Milchprodukten hergestellt, die bei der Verarbeitung der Vollmilch in der
Molkerei anfallen. Als Basis zur Herstellung vom MAT dienen v.a. fettarme Magermilch- oder
Molkenpulver. Die Rohfettgehalte im MAT belaufen sich bei Produkten, die den Normtypen
entsprechen, auf 13-25 %. Vor Inkrafttreten des Verfutterungsverbots wurden die ange-
strebten Fettgehalte im Milchaustauscherfutter durch Zugabe von tierischen Fetten mit einem
der Kuhmilch &hnlichen Fettsduremuster wie Rindertalg, Schweineschmalz oder See-tierfett
vorgenommen. Ziel aller Fettmischungen fur Milchaustauscher ist es, dem Fettsauremuster
des Milchfettes mdglichst nahe zu kommen. Eine Rickverfolgbarkeit der einzelnen in der
Mischung eingesetzten Fettkomponenten ist bisher in der Praxis nicht mdglich.

Zudem kann es auf dem Transport der Rohmaterialien, Zwischenerzeugnisse und Futter-
mittel jederzeit zu Kreuzkontaminationen kommen. Selbst bei einem Hersteller, der aus-
schliel3lich Wiederkduerfutter herstellte und somit kein Tiermehl einkaufte, zeigte sich Wie-
derkauerfutter mit tierischen Proteinen im Spurenbereich kontaminiert (Clauss u. Kienzle,
2003). Es ist davon auszugehen, dass die Kontaminationen, die in Wiederkauerfutter bei den
amtlichen Futtermitteluntersuchungen entdeckt wurden und in denen der Anteil tierischer
Bestandteile weniger als 1 % betrug, in der Regel sogar weniger als 0,5 % (Clauss u. Kienz-
le, 2003), ausreichten, um die in Deutschland gefundenen BSE-Falle bei den vor dem Ver-
futterungsverbot geborenen Rindern zu verursachen (Kamphues et al., 2001). So waren in
Bayern bis zum Jahr 2000 70-80 % der untersuchten Proben im Spurenbereich kontaminiert,
im Jahr 2001 waren es immer noch 7 % (Clauss u. Kienzle, 2003).

Ein erhohtes Kreuzkontaminationsrisiko fur Wiederkauerfuttermittel ergibt sich insbesondere
auch in landwirtschaftlichen Betrieben, die neben Wiederkauern auch Schweine oder Gefli-
gel halten. Hier zeigten die britischen wie die franzésischen epidemiologischen Untersu-
chungen zu BSE einen deutlichen Zusammenhang auf (Stevenson et al., 2005; Abrial et al.,
2005). Aus diesem Grund steht zu vermuten, dass die Wiederzulassung tierischer Proteine
in Futtermitteln fur Nicht-Wiederkauer vor einer Tilgung von BSE aufgrund der zu erwarten-
den Kreuzkontaminationen wieder zu einer Erh6hung des BSE-Risikos fur die Rinderpopu-
lation fuhrt und den Anstrengungen zur Tilgung der Zoonose aus den Best&nden entgegen-
wirken. Zumindest ware mit einer langeren Aufrechterhaltung des Infektionsgeschehens und
infolgedessen einer vermeidbaren Reduzierung des Verbraucherschutzes zu rechnen.

4 Handlungsrahmen/MalRBhahmen

Die Tilgung von BSE aus den Rinderbestanden zum friihestmoglichen Zeitpunkt ist die wir-
kungsvollste und nachhaltigste Malinahme zur Verhiitung von vCJK-Infektionen beim
Verbraucher. Sie kann nur erzielt werden, wenn alle bekannten Infektionsquellen fiir einen
hinreichend langen Zeitraum verschlossen werden.

Solange die Freiheit der in der Wiederkauerfitterung eingesetzten tierischen Fette von BSE-
Restinfektiositat nicht gewahrleistet werden kann, beinhaltet die Verfutterung von Wieder-
kauerfett, insbesondere an Kalber und Lammer, bei denen eine erhéhte Empfanglichkeit fur
eine TSE-Infektion anzunehmen ist, ein grundsétzliches Risiko fir das Auslosen einer BSE-
Infektion.
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