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Empfehlung der ZKBS 

zur Risikobewertung des Equine rhinitis B virus (ERBV) als Spender- oder 

Empfängerorganismus für gentechnische Arbeiten gemäß § 5 Absatz 1 

GenTSV 

 
 

Das Equine rhinitis B virus (ERBV) gehört zur Familie der Picornaviridae (Genus Erbovirus). Die 
Spezies unterteilt sich in die säurelabilen Serotypen ERBV-1 (veraltet: Equine rhinovirus 2, 
ERhV2) und ERBV-2 (veraltet: Equine rhinovirus 3, ERhV3) sowie den säurestabilen Serotyp 
ERBV-3 (veraltet: acid-stable equine picornavirus, EqPV) [1; 2]. Das Genom von ERBV besteht 
aus einer unsegmentierten ssRNA positiver Polarität mit einer Gesamtlänge von ca. 8,8 kb [3; 
4]. 

ERBV wurde erstmalig 1972 in der Schweiz aus Pferden mit einer Atemwegserkrankung isoliert 
[5]. In der Folge wurden ERBV-1 und -2 weltweit aus Pferden mit respiratorischen 
Erkrankungen isoliert [6], während ERBV-3 bislang nur in Australien, Japan, dem Vereinigten 
Königreich und den Vereinigten Arabischen Emiraten nachgewiesen wurde [1; 2; 4]. Die 
Seroprävalenz ERBV-spezifischer Antikörper in Pferdezuchten beträgt 14 – 86 % und korreliert 
mit dem Alter der Tiere, wobei die Erstinfektion in den meisten Fällen vermutlich mit 4 – 6 
Monaten stattfindet [4; 6 - 8]. ERBV-Infektionen können mit Fieber, nasalem Ausfluss, Husten, 
Anorexie, Ödemen in den Beinen und Lymphadenitis im Kopf- und Halsbereich einhergehen [7; 
8]. Es sind jedoch auch asymptomatische Infektionen beschrieben [8 - 10]. Die einzelnen 
Serotypen unterscheiden sich nicht in ihrem klinischen Erscheinungsbild. Im Anschluss an die 
akute Infektion kann das Virus über einen Zeitraum von bis zu zwei Jahren persistent vorliegen 
und Rezidive verursachen [8; 9]. Die Kreuzreaktivität zwischen den Serotypen ist gering, so 
dass häufig Ko-Infektionen auftreten [2; 9].  

Über das Wirtsspektrum von ERBV liegen bislang nur wenige Informationen vor. In vitro kann 
das Virus in Kaninchenzellen replizieren [1]. Bei einer Studie, die Tierärzte in Österreich 
untersuchte, wurden in 3,6 % der humanen Seren ERBV-spezifische Antikörper detektiert [6]. 
Humane Erkrankungsfälle infolge einer natürlichen ERBV-Infektion sind jedoch nicht 
beschrieben. 

Untersuchungen an Pferden zeigten, dass ERBV von infizierten Tieren über den Nasenrachen-
raum und die Mundhöhle ausgeschieden wird [7; 10; 11]. Die Übertragung erfolgt somit 
vermutlich durch direkten oder indirekten Kontakt mit dem Nasensekret oder dem Speichel 
infizierter Tiere oder durch Aerosole [12]. Kürzlich konnten ERBV-2 und ERBV-3 auch im Stuhl 
infizierter Pferde nachgewiesen werden [4]. Ob das Virus somit auch fäkal-oral übertragen 
werden kann, ist bislang nicht untersucht.  

 

 
Empfehlung 

Nach § 5 Absatz 1 GenTSV i. V. m. den Kriterien im Anhang I GenTSV wird das Equine rhinitis 
B virus (ERBV) als Spender- und Empfängerorganismus für gentechnische Arbeiten der 
Risikogruppe 2 zugeordnet. 
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Begründung 

Es ist nicht auszuschließen, dass das Equine rhinitis B virus (ERBV) einen breiten Wirtsbereich 
besitzt, der sich auch auf den Menschen erstreckt. Bei Pferden ruft das Virus vermutlich eine 
milde respiratorische Erkrankung hervor. Die Übertragung des Virus erfolgt möglicherweise 
durch Kontaktinfektion und durch Aerosole.  
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