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1. Einleitung

Kapitel 1
Einleitung

Die Epidemiologie, die Okologie von Krankheiten, befasst sich mit der Verteilung von
Krankheiten in Populationen, sowie den Faktoren, die ihr Auftreten bestimmen (Thrusfield
1995). Aufgrund der Komplexitét derartiger raum-zeitlicher Prozesse haben mathematische
Modelle in der Epidemiologie eine lange Tradition (Kermack & McKendrick 1927, Serfling
1952), denn Modelle sind Hilfsmittel, um ein grundlegendes Verstandnis o6kologischer
Prozesse zu erlangen (Wissel 1989). Sie helfen, den Blick auf die fur eine Fragestellung
essentiellen Faktoren zu lenken. Aber auch in der Praxis kdnnen Modelle einen wichtigen
Beitrag zur Bekdmpfung von Krankheiten leisten. Sie ermdglichen es zum Beispiel, innerhab
kurzer Zeit nach Auftreten einer Erkrankung in einer Population Aussagen Uber den
wahrscheinlichen Verlauf der Epidemie zu machen (z.B. Anderson et al. 1988, Barlow 2000).
Sie konnen auch bei der Abschézung der Effizienz von Managementstrategien eingesetzt
werden und so letztlich zur Entwicklung kosteneffizienter Bekampfungsstrategien benutzt
werden (Dietz 1975, Anderson 1989, Roberts & Aubert 1995, Barlow et al. 1998, Thulke et
al. 1999D).

In vielen epidemiologischen Modellen findet insbesondere die raumliche Verteilung der
betrachteten Populationen zugunsten einer einfacheren mathematischen Modellierung keine
Bertcksichtigung. Man macht in diesen Fallen die Annahme, dass die Wirtss und
Erregerpopulationen vollsténdig durchmischt sind (Serfling 1952, Anderson & May 1979,
May & Anderson 1979, Barlow 1996). Die biologische Bedeutung hinter dieser Annahme ist,
dass jedes Individuum einer Population mit jedem anderen in Kontakt steht. Dem steht
gegenuber, dass die Bedeutung von unvollstdndiger Durchmischung fir viele
epidemiologische Fallbeispiele gezeigt werden konnte (Hassel & May 1974, Pacala et al.

1990, Hassel et al. 1991, Levin & Durrett 1996). Die unvollstandige Durchmischung von

Popul ationen kann mehrere Ursachen haben:

e Parasiten sind nicht gleichmal3ig auf ihre Wirte verteilt (Shaw & Dobson 1995, Wilson et
al. 1996, Shaw et al. 1999). Demzufolge sind nicht alle Kontakte zwischen Individuen in
gleichem Mal3e infektids.

* Wirte sind nicht gleichmédig im Raum vertellt (z.B. Barlow 1991) und so gibt es

haufigere Kontakte zwischen Individuen, die in Nachbarschaft zueinander |eben.
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» Parasiten haben haufig Lebenszyklen mit mehreren Stadien, die in jewells verschiedenen
Wirten durchlaufen werden. Die Ubertragung zwischen den Wirten ist dann haufig an
trophische Interaktionen gekoppelt, z.B. sind blutsaugende Miicken Ubertrager der
Malaria, Bandwirmer werden haufig durch das Fressen des Zwischenwirts durch den
Endwirt Ubertragen (Shaw & Dobson 1995). Die Kopplung der Ubertragung an Rauber-
Beute-Interaktionen oder wiederum parasitdre Interaktionen impliziert, dass Wirte
verschiedener Stadien auf unterschiedlicher réumlicher Skala anzusiedeln sind. Mit der
Zunahme der Anzahl der Wirte wéchst somit die Komplexitét der Interaktionen zwischen
réumlichen Skalen.

e Be dak anpassungsféhigen Wirten variieren o©kologische Parameter wie z.B.
Populationsdichte, réaumliche Verbreitung, Nahrungsspektrum in Anpassung an das
jeweilige Habitat.

Angesichts dieser Komplexitét und Variabilitét zeigten sich in der jingsten Vergangenheit die

Grenzen einfacher mathematischer Modelle in der Epidemiologie immer deutlicher. Seit ca.

zehn Jahren hat sich jedoch in der Okologie ein neuer Modelltyp etabliert, die sog.

»Oitterbasierten Simulationsmodelle (Durrett & Levin 1994ab, Czaran 1997). In

gitterbasierten Simulationsmodellen wird der Raum, eine Landschaft, ein Habitat oder was

immer im Modell dargestellt werden soll, in diskrete Teile unterteilt. Jedes Teilgebiet wird im

Modell durch eine sogenannte Gitterzelle représentiert. Durch einfache Regeln oder

mathematische Ausdriicke kénnen nun die Zustdnde der Gitterzellen sowie die Ubergange

zwischen Zusténden beschrieben werden. Die Vorteile dieses Ansatzes liegen darin, dass
durch die Wechselwirkung einzelner Gitterzellen komplexe raumliche Phdnomene entstehen,
dabei aber die Prozesse auf der Ebene der Gitterzellen einfach und tiberschaubar bleiben.

In der vorliegenden Arbeit soll eine epidemiologische Fragestellung mit Hilfe eines

gitterbasierten Ansatzes untersucht werden. Dadurch kann der raumlichen Komponente des

Systems Rechnung getragen und dessen Auswirkung auf die Epidemiologie untersucht

werden. Als Modelsystem fir eine derartige Untersuchung bot sich der Kleine

Fuchsbandwurm an, weil dieses System eine ganze Relhe von interessanten Aspekten

aufweist. Im Dienste eines flussigeren Lesestils wird der Kleine Fuchsbandwurm im

Folgenden Fuchsbandwurm genannt werden.

Der Fuchsbandwur mzyklus als M odellsystem
Der Fuchsbandwurm (Echinococcus multilocularis) ist aus mehreren Grinden ein ideales
Modellsystem:



1. Einleitung

Endwirt des Fuchsbandwurms ist der Rotfuchs (Vulpes vulpes), Zwischenwirte sind
kleine Nager, meist Wilhimause. Die Ubertragung ist an das Rauber-Beute-System
zwischen Mausen und Fichsen gekoppelt (Eckert 1996). Die Interaktionen zwischen
den Wirten sind skalenlbergreifende Prozesse. Trotzdem bleibt das Parasiten-Wirt-
System mit nur zwei Wirten tberschaubar simpel.

Fichse sind in ihrer Lebensweise sehr anpassungsfahig. |hre Reviergrofie schwankt
zum Beispiel zwischen 0,45 und 9,6 km? (Trewhella et al. 1988). Gleichzeitig ist der
Fuchsbandwurm in- und aul3erhalb Europas weit verbreitet (Thompson & Lymbery
1995). Hier findet man diesen Parasiten in durchaus unterschiedlichen Habitaten. Nicht
zuletzt tritt er immer haufiger in Stadten auf (Hofer et a. 2000). Die ©kologische
Anpassungsfahigkeit des Endwirts Fuchs bewirkt, dass Parameterschwankungen dem
System inhérent sind.

Der Fuchsbandwurm ist nicht gleichmaliig Uber die Wirte verteilt (Hofer et a. 2000,
Frank 1987). Gleichzeitig gibt es Hinweise auf eine inhomogene raumliche Verteilung
infizierter Wirte, sowohl im Zwischenwirt (Gottstein et a. 1996, Gottstein et al. 1997,
Loschner, unverdff.) als auch im Endwirt (Schelling et al. 1992, Tackmann et al. 1998,
Staubach et al. 1998, Tackmann et al. 2000). Dies bietet die Mo6glichkeit, die Folgen
unvollstandiger Durchmischung zu untersuchen.

Als Fehlzwischenwirt kann auch der Mensch in den parasitdren Zyklus einbezogen
werden. Die von der Larvalform des Fuchsbandwurms ausgeloste Erkrankung, die
alveolare Echinokokkose, hat ohne Behandlung eine sehr unglinstige Prognose. Durch
diein den letzten Jahren steigende Fuchsdichte wéachst auch das Infektionsrisiko fir den
Menschen. Die wachsende Besorgnis der Offentlichkeit hat zu einer Reihe von
empirischen Untersuchungen gefiihrt. Diese gipfelten in zwel Bekampfungsversuchen
(Romig et a. 1999b, Tackmann et al. 2000). Somit ist nicht nur die empirische
Datenlage in den letzten Jahren erheblich gewachsen, in den Bekampfungsversuchen
wurde das Parasiten-Wirt-System einer Stérung unterworfen, in dem die
Fuchspravalenz kunstlich reduziert wurde. Dies bietet die gunstige Mdéglichkeit, die
Reaktion des Systems auf Storungen zu beobachten, was wertvolle Erkenntnisse Uber
die raum-zeitliche Dynamik des Systems verspricht. Gleichzeitig bieten diese
Bekampfungsexperimente die Grundlage zur Evaluation von Managementmal3nahmen.
Es existiert schon ein Modell zur Populationsdynamik des Fuchsbandwurms (Roberts &
Aubert 1995). Dabei handelt es sich jedoch um ein nicht-raumliches Modell, dass sich
auf die Annahme der vollstandigen Durchmischung stitzt. Ein Vergleich des
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bestehenden Modells mit einem neuen, rdumlichen Modell ermdglicht den Vergleich
verschiedener Modellierstrategien.

Ziel der Arbeit

In dieser Arbeit wird ein rdumlich explizites Simulationsmodell zur Populationsdynamik des
Fuchsbandwurms entwickelt und analysiert. Dies dient dazu, ein besseres Verstandnis der
Epidemiologie des Fuchsbandwurms zu erlangen. Letztendlich soll das Modell in der Lage
sein, Managementmal3nahmen zu unterstitzen. Da die réaumliche Vertellung des Parasiten
einen grof3en Einflul® auf die Wirksamkeit von Bekampfungsmalinahmen haben kann, wird
auf diese raumliche Verteilung besonderes Augenmerk gelenkt. Es wird eine Methodik
entwickelt, mit der trotz der, dem System inhérenten, Parameterschwankungen 6kologische

Zusammenhange verstanden werden kénnen.

Ziele der Arbeit sind:

1. Der Vergleich eines raumlichen und eines nicht-rdumlichen Modellansatzes. Dies dient
zur Beantwortung der Frage, ob die raumliche Komponente des Parasiten-Wirt-Systems
Uberhaupt fur das Versténdnis des Systems von Bedeutung ist.

2. Die Untersuchung der Auswirkung der raumlichen Verteilung des Parasiten auf die
Effektivitéat von Bekampfungsmal3nahmen.

3. Die Betrachtung verschiedener Bekampfungsstrategien, um herauszufinden, ob die
Effektivitdt von Bekampfungsmal3nahmen durch Veranderung der Strategieparameter
optimiert werden kann.

4. Der Vergleich von Modellergebnissen und Felddaten, um die Prozesse zu verstehen, die

unter Feldbedingungen wirksam sind.

Aufbau der Arbeit

Die Arbeit ist in weitestgehend selbsténdige Kapitel untergliedert. In jedem Kapitel wird eine
bestimmte Fragestellung bearbeitet. Vor jedem Kapitel gibt es ene fettgedruckte
Zusammenfassung der fur die bearbeitete Frage notwendigen Zusammenhange. Am Ende
jedes Kapitels steht eine fettgedruckte Zusammenfassung des Kapitels. Einige Kapitel

weichen von dieser strikten Gliederung ab.
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* Im Kapitel 2 wird der biologische Hintergrund vertieft. Hier findet sich eine detaillierte
Darstellung der Taxonomie des Fuchsbandwurms. Der Lebenszyklus des
Fuchsbandwurms und die Biologie der beteiligten Wirte werden vorgestellt.

» Kapite 3 enthdt die Beschreibung des Modells. Fir jede Modellregel wird der
Okologische Hintergrund diskutiert.

* In Kapitel 4 findet sich eine Tabelle der im Modell verwendeten Parameter. Die
Parameterbel egung wird angegeben und fir jeden Parameter diskutiert.

» Kapitel 5 zeigt einige generelle Modellanalysen. Dies geschieht hier noch nicht, um eine
bestimmte Frage zu beantworten. Vielmehr wird ein allgemeines Verstdndnis der
Modellzusammenhénge vermittelt und einige, in der weiteren Anayse verwendete
Variablen eingefhrt.

» Die Reaktion des Modells auf Unsicherheiten in Parameterschéatzungen wird in Kapitel 6

anaysiert.

Kapitel 7 markiert den Beginn des experimentellen Teils der Arbeit. Ab hier wird das Modell

verwendet, um Fragen zur Popul ationsdynamik des Fuchsbandwurms zu beantworten.

» Kapitel 7 selbst beschéftigt sich mit dem Vergleich eines raumlichen und eines nicht-
raumlichen Modellansatzes.

* In Kapitel 8 wird untersucht, welche Faktoren zu der beobachteten Verteilung der
Parasiten in den beiden Wirten fiihren konnen.

* Die in Kapitel 8 gefundenen Schllsselfaktoren werden in Kapitel 9 hinsichtlich ihrer
Auswirkung auf Bekdmpfungsversuche betrachtet.

o Kapited 10 ist der Analyse von Bekampfungsstrategien gewidmet. Konkret wird
untersucht, in welchen Intervallen eine Bek&mpfungsmalinahme wiederholt werden sollte,
um optimale K osten-Nutzen-Relationen zu erzielen.

* In Kapitel 11 wird das Modell an zwei Feldversuche angepasst. Dabei findet sich eine
recht gute Ubereinstimmung der Modellvorhersage mit den Felddaten. Allerdings findet
sich in einem Detail eine systematische Abweichung. Diese Abweichung wird in Kapitel
12 untersucht.

* Kapitel 13 zeigt die Synthese zweler Ergebnisse dieser Arbeit.

» Schliefdlich findet sich in Kapitel 14 eine abschlief3ende Diskussion der gesamten Arbeit.

» Kapitel 15 fasst die Argumentation und Ergebnisse der Arbeit zusammen.



1. Einleitung




2. Biologischer Hintergrund

Kapitel 2
Biologischer Hintergrund

Im Folgenden wird ein Uberblick Uiber die Biologie des Fuchsbandwurms (Echinococcus
multilocularis, Leukart 1863) und der in seinem Zyklus beteiligten Wirte gegeben. Am
Endewird kurz dievon der Larve des Fuchsbandwurms hervor ger ufene Krankheit, die

alveolar e Echinokokkose, erlautert.

Bandwirmer (Cestoda) sind Plattwirmer (Platyhelmintes), die sich durch eine
endoparasitische Lebenswei se auszeichnen. Als Anpassung an diese parasitische Lebensweise
ist der Darm reduziert. Der Korper ist von einem |ebenden, synzytialen Integument bekleidet.
Die , echten Bandwirmer” (Eucestoda) weisen adult einen langgestreckten Korper auf, der
typischerweise aus einer Aneinanderrethung reproduktiver Segmente (Proglottiden, sing.:
Proglottis) besteht. Das erste Segment ist zum Kopf (Skolex) ausgebildet. Eucestoda sind
Hermaphroditen. Sie weisen einen indirekten Lebenszyklus auf. Es gibt aso verschiedene
Entwicklungsstadien in unterschiedlichen Wirten. Um zur Reproduktion zu gelangen, missen
individuelle Bandwurmer den Zyklus vollstandig durchlaufen (s. Abb. 1).

Adulte Bandwirmer der Gruppe der Taeniidae parasitieren im DUnndarm von Saugetieren.
Zwischenwirte beherbergen ein Larvenstadium. Nur Saugetiere kdnnen Zwischenwirt sein.
(Systematik nach Thompson 1995)

Die Gattung Echinococcus enthdlt zur Zeit 4 Arten, namentlich E. oligarthrus, E. vogeli, E.
granulosus und E. multilocularis (Eckert & Thompson 1988, Thompson et al. 1994, Eckert
19964a). Die beiden Arten E. vogeli und E. oligarthrus sind in ihrer Verbreitung auf Zentral-
und Stdamerika begrenzt. Sie sind dort von untergeordneter Bedeutung (Thompson 1995).
Von groferem Interesse ist der Hundebandwurm E. granulosus. Diesem kosmopolitischen
sogenannten Kleinen Hundebandwurm dienen mehrere Ungulaten als Zwischenwirt. Endwirte
sind vornehmlich Hunde und andere Caniden. Infektionen im Menschen rufen die zystische

Echinokokkose hervor (Thompson 1995).
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mcht infektios modifiziert

Abb. 1: der Zyklus des Kleinen Fuchsbhandwurms. Endwirte sind meistens Fiichse. In ihrem Darm leben adulte
Bandwirmer. Gravide Proglottiden werden mit der Faeces des Fuchses ausgeschieden. Unter glnstigen
Umweltbedingungen Uberleben Eier mehr als ein Jahr. Zwischenwirte, so auch der Mensch, infizieren sich
durch perorale Aufnahme der Eier. In der Leber der Zwischenwirte entwickelt sich die krebsartig wuchernde
Larve. Erst nach Aushildung von Protoskolizes ist die Larve infektios fur Endwirte. Eine besondere
Geféhrdung fir den Menschen geht von infizierten Haustieren aus. Endwirte infizieren sich, wenn sie einen

infizierten Zwischenwirt erbeuten.

Wichtigste Zwischenwirte von E. multilocularis, dem Fuchsbandwurm, sind kleine Nager, in
erster Linie arvicolide Wuhlmause (Eckert 1996). Diese Zwischenwirte infizieren sich durch
perorale Aufnahme von infektidsen Eiern. Die Eier stellen auch das infektitse Stadium fir
den Menschen dar, der jedoch als sogenannter Fehlwirt eine biologische Sackgasse darstellt
(Eckert 1996). Im Darm der Zwischen- oder Fehlwirte schltipft aus dem Ei die Onkosphére
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(Larve 1). Diese gelangt nach Penetration der Darmwand Uber die Blutbahn in die Leber
(Eckert 1996). Die Larve Il von E. multilocularis besteht aus einem Konglomerat von
maximal 2 cm grof3en Blaschen. In den Blaschen entwickeln sich nach 40 — 60 Tagen
zahlreiche Protoskolizes (Kopfanlagen). Bis zu 90.000 Protoskolizes wurden in eéinem Gramm
Larvenmaterial gefunden (Frank 1987). Die Ubertragung ist an die Prédator-Beute-Beziehung
zwischen End- und Zwischenwirt gekoppelt. Ein Zwischenwirt, der eine oder mehrere Larven
Il enthalt, die schon Protoskolizes ausgebildet haben, muss vom Endwirt verzehrt werden, um
den Endwirt zu infizieren. Durch die Magenpassage aktiviert, entwickeln sich im Dinndarm
des Endwirtes durch Ausstulpung der Kopfanlagen adulte Bandwirmer (Eckert 1996). Nach
26-28 Tagen (Voge 1977) reifen in den adulten, etwa 4mm langen Parasiten die ersten Eier.
Gravide Proglottiden werden vom Bandwurm abgegeben und gelangen mit dem Kot des
Endwirts an die AulBenwelt (Eckert 1996).

Die Eier sind das einzige Stadium, welches direkt den Witterungsverhéltnissen ausgesetzt ist.
lhnen kommt eine besondere Bedeutung zu, well nur auf die Eier abiotische Faktoren
einwirken konnen.

Die Eier des Fuchsbandwurms kénnen unter geeigneten Umweltbedingungen Uber einen sehr
langen Zeitraum in der AulRenwelt infektios bleiben. In feuchter, kalter Umgebung kénnen
Eier noch nach 240 Tagen Mause infizieren (Veit et a. 1995). Dagegen wirken geringe
Luftfeuchte und hohe Temperaturen schon nach wenigen Stunden tddlich. Bel 27% rel.
Luftfeuchte und 25 °C sind Eier nach 24h abgetttet, bei 15% rel. Luftfeuchte und 43 °C nach
2h (Veit et a. 1995).

Zwischenwirte:

Mit den infektiésen Eiern des Fuchsbandwurms konnen sich eine ganze Reihe von Wirten
infizieren, z.B. auch der Mensch. Die meisten Wirte spielen jedoch fir den
Ubertragungszyklus des Parasiten keine Rolle, weil entweder keine Protoskolizes ausgebildet
werden (Infertilitét) oder weil potentielle Endwirte solche Zwischenwirte nicht erbeuten
(Eckert 1996).

Epidemiologisch aktive Zwischenwirte sind in aller Regel kleine Nager. Von besonderer
Bedeutung sind hierbei Vertreter der Gruppe der Wihimause (Arvicolidae), aus der fast dle
epidemiologisch wirksamen Zwischenwirte stammen.

Neben der Rotelmaus (Clethionomys glareolus) und der Kleinen Wihlmaus (Pitymys
subterraneus) gelten drei weitere Vertreter der Wihimause als bedeutsame Zwischenwirte in
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Europa: der Bisam (Ondatra zbethicus) (Baumeister et al. 1997), die Schermaus (Arvicola
terrestris) (Gottstein et al. 1996) und insbesondere die Feldmaus (Mircrotus arvalis) (Zeyhle
et al. 1990, Frank 1987, Frank 1984). Diese drei Arten sollen im Folgenden besprochen

werden.

Der Bisam:

Der Bisam ist die grofdte lebende Wihimaus. Er erreicht Kopf-Rumpf-Langen bis 35 cm. Der
Bisam ist urspringlich in Nordamerika heimisch, wo er die USA und Kanada fast vollstandig
besiedelt. Seit 1905 breitet er sich in Europa aus und hat mit Ausnahme Grol3britanniens auch
Mitteleuropa erfolgreich fast vollstandig besiedelt. Der Bisam ist auf das Vorhandensein von

offenem Wasser angewiesen (Pietsch 1982).

Die Schermaus:

Die Schermaus (Arvicola terrestris) ist mit bis zu 25 cm Kopf-Rumpf-Lange etwas kleiner als
der Bisam. Sie ist in fast ganz Europa verbreitet, wobel weite Gebiete Frankreichs und der
Iberischen Halbinsel von dieser unbesiedelt bleiben (Reichstein 1982). Meist findet sich die
Schermaus an dicht bewachsenen Ufern langsam flief3ender Gewasser (Kratochvil & Grulich
1961, Stoddart 1977). Aber auch Teiche, Seen, Moore und Stimpfe werden unter Umstanden
als Habitat genutzt. Die Abhangigkeit von offenem Wasser ist allerdings nicht so ausgepragt
wie beim Bisam, so dass auch Populationen in ganz trockenen Lebensréumen anzutreffen sind
(Wieland 1973, Stoddart 1977).

Der Bisam durfte als Zwischenwirt im epidemiologischen Sinne keine grof3e Rolle spielen.
Zwar wurden infizierte Tiere gefunden (z.B. 2,9% Pravalenz, Zeyhle at al. 1990), aber
vermutlich werden Bisame zu selten von Flchsen erbeutet, um den Zyklus aufrecht zu
erhalten (Zeyhle et a. 1990). Die Schermaus weist teilweise eine ungewdhnlich hohe
Pravadenz auf (39%, Gottstein et al. 1996). Allerdings werden sie nur selten in
Mageninhaltsanal ysen von Flchsen gefunden (Behrendt 1955a,b, Creutz 1978, Ansorge 1991,
Stiebling 1995). Auch wenn Fesseler (Fesseler 1990) davon ausgeht, dass ein Fuchs eine
Schermaus etwa alle 4 Tage verzehrt, ist fraglich, ob das bei der geringen Fertilitét der
Bandwurmlarven (18%, Schmitt et a. 1997, 6.25%, Gottstein et al. 1996) ausreichend ist, um
den Ubertragungszyklus des Bandwurms zu stabilisieren.

Als epidemiologisch wichtigster Zwischenwirt wird deshalb von der Mehrzahl der Autoren
die Feldmaus (Mircrotus arvalis) angesehen (Zeyhle et al. 1990, Delattre et a. 1991, Veit et

10
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a. 1995, Roberts & Aubert 1995). Sie wird haufig vom Fuchs gefressen (Creutz 1978,
Ansorge 1991, Behrendt 1955a,b, Stiebling 1995), gilt sogar as haufigstes Beutetier des
Fuchses in Mitteleuropa (Wandeler & Lips 1993). Ergebnisse von Gottstein (Gottstein et al.
1996), der in 50% der untersuchten Feldmause fertile Bandwurminfektionen nachgewiesen
hat, weisen darauf hin, dass die Feldmaus eine, fur die Entwicklung der Fuchsbandwurmlarve,
gunstigere Zwischenwirtsspezies darstellt al's die Schermaus.

Die Feldmaus:

Die Feldmaus (Microtus arvalis) ist mit bis 12 cm Kopf-Rumpf-Lange die kleinste der
besprochenen Arten. Sie ist in ganz Mitteleuropa verbreitet, fehlt jedoch in Grof3britannien,
Italien und weitgehend in Spanien (Niethammer & Krapp 1982).

Die Feldmaus besiedelt offenes, nicht zu feuchtes Grasland mit nicht zu hoher Vegetation
oder entsprechendes Kulturland: Wiesen, Garten, Getreidefelder (Stein 1952). Geschlossene
Walder, Moore, Sumpfwiesen und Felsen sind ungeeignete Habitate. Feldmause weisen eine
ausgepragte Jahresrhythmik in der Populationsentwicklung auf. Im April wurden Minima mit
55-71 Individuen pro Hektar gefunden, wahrend im Oktober 227-646 Individuen pro Hektar
festgestellt wurden (Adamczewska-Andrzejewska & Nabaglo 1977). Dieser jahreszeitlichen
Rhythmik ist eine mehrjdhrige Rhythmik Uberlagert. Die Populationsdichten steigen
kontinuierlich von Jahr zu Jahr, um im dritten Jahr einen Hochststand zu erreichen. Diesem
folgt regelmallig ein krasser Rickgang der Populationsdichten (Zusammenbruch)
(Niethammer & Krapp 1982, Blumenberg 1986).

Weibliche Feldmause weisen Aktionsraume von 300-400m° auf. Die Aktionsraume der
mannliche Tiere Uberlagern diejenigen der Weibchen und sind mit 1200-1500m? deutlich
grofRer (Reichstein 1960).

Weibchen bilden Kolonien, denen sich dominante Mannchen zeitweise zuordnen
(Blumenberg 1986). Das Geschlechterverhédltnis schwankt zwischen einem leichten
Méannchentberschuss im Frihjahr und mehr als doppelt so vielen Weibchen wie Mannchen
im Spatsommer (Niethammer & Krapp 1982).

Endwirte:
Endwirte des Fuchsbandwurms sind vor alem Fiuchse. In Europa ist der Rotfuchs (Vulpes
vulpes) der bedeutendste Endwirt (Eckert 1996). In Alaska Ubernimmt der Polarfuchs (Alopex

lagopus) diese Rolle (Rausch et a. 1990). Mitunter konnen auch andere Carnivore wie
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2. Biologischer Hintergrund

Kojoten oder Wolfe Endwirte sein (Eckert 1996). Von besonderem Interesse fir den
Menschen ist, dass auch Hunde und Katzen den Fuchsbandwurm beherbergen kénnen (Eckert
1996). Damit kann sich neben dem sylvatischen Zyklus ein domestischer Zyklus, von dem
eine erhdhte Gefahrdung fir den Menschen ausgeht, etablieren.

Der Fuchs fehlt nur in wenigen Gebieten Europas (Wandeler & LuUps 1993). Die
Populationsdichte schwankt jedoch ganz erheblich. Trewhella (Trewhella et al. 1988) gibt
einen Uberblick Giber vorhandene Daten. Danach schwankt die Fuchsfamiliendichte zwischen
0,1 km? und 1,3 km™ Fir die Bestimmung der Fuchsdichten werden von verschiedenen
Autoren verschiedene Methoden verwendet, weswegen die Ergebnisse nur begrenzt
miteinander vergleichbar sind. Grundsétzlich besteht eine Fuchsfamilie aus einem Riden und
einer Fahe. Dartiber hinaus gibt es alerdings eine schwer zu ermittelnde Zahl revierloser
Rlden und nicht reproduzierende Fahen (Trewhella et al. 1988).

Ein Fuchspaar bringt im Mittel 5 Welpen zu Welt (Stiebling & Schneider 1999).

Genau wie die Familiendichte schwanken auch die ReviergrofRen: 30 ha bis 1300 ha wurden
ermittelt (Wandeler & Lups 1993). Bei hoherer Populationsdichte nimmt die Reviergrofie ab
(Trewhellaet a. 1988).

Trotzdem pflanzlicher Nahrung eine nicht unbeachtliche Rolle in der Di& von Fuchsen
zukommt (Creutz 1978), erndhrt sich der Fuchs doch Uberwiegend carnivor (Behrendt
1955a,b, Stiebling 1995). Den weitaus grofdten Anteil an Beutetieren machen dabei die
potentiellen Zwischenwirte fur den Fuchsbandwurm, die arvicoliden Wihiméause aus (Creutz
1978, Ansorge 1991, Stiebling 1995). Namentlich Feldmause (Microtus arvalis) werden in
grof3en Stiickzahlen aufgenommen, machen allerdings aufgrund ihrer geringen Gréf3e nicht

den groften Biomasseanteil aus (Ansorge 1991, Stiebling 1995).

Alveolare Echinokokkose:

Durch perorale Aufnahme der Bandwurmeier kann auch der Mensch mit dem Larvalstadium
des Fuchsbandwurms infiziert sein (Eckert et a. 1995). Die Erkrankung zeichnet sich durch
tumorartiges Wachstum der Larve aus (Eckert et al. 2000). Die Larve ist meist in der Leber
lokalisiert. Beim Menschen dhnelt larvales Bandwurmgewebe im histologischen Schnitt dem
Lungengewebe, was der Erkrankung den Namen ,, Alveolére Echinokokkose" eingetragen hat.
Unbehandelt fuhrt die alveoldre Echinokokkose fast immer zum Tode (Tackmann & Conraths
2000). Heutzutage ist die Prognose nur deswegen erheblich gunstiger, weil die Krankheit sehr
viel haufiger in einem frihen Stadium erkannt wird (Eckert & Deplazes 1999). Moderne
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Therapien konnen die Uberlebenszeit von Patienten deutlich verlangern, eine echte Heilung
kann jedoch nur durch chirurgische Entfernung der gesamten Larve mit zusétzlicher
Chemotherapie erfolgen (Tackmann & Conraths 2000).

Die mittlere jahrliche Inzidenz (Anzahl der Neuerkrankungen) ist variabel. In Mitteleuropa
und werden Werte zwischen 0,03 und 1,2 pro 100.000 Einwohner angegeben (Eckert et al.
2000). Aus anderen Gegenden sind jedoch erheblich hohere Zahlen bekannt. In einem
Hochendemiegebiet in China wurde eine Prévalenz (Anteill der Infizierten an der

Gesamtbevdlkerung) von 5% gefunden (Craig et al. 1992).

Zusammenfassung

Der Kleine Fuchsbandwurm ist ein Parasit im Dinndarm des Fuchses. Sein
L ebenszyklus beinhaltet einen obligatorischen Wirtswechsel. Zwischenwirte sind kleine
Nager. Als der epidemiologisch wichtigste Zwischenwirt wird die Feldmaus angesehen.
In der Leber des Zwischenwirtes findet eine vegetative Vermehrung statt.
Zwischenwirte infizieren sich mit den Onkospharen des Kleinen Fuchsbandwurms, die
mit dem Kot des Fuchses ausgeschieden werden. Die Onkospharen kénnen sehr lange
ihre Infektiositdt behalten, sterben aber unter ungunstigen Witterungsbedingungen
(Trockenheit, Hitze) innerhalb weniger Stunden ab. Fichse infizieren sich durch den
Verzehr infektioser Mause.

Die Eier des Fuchsbandwurms sind auch infektits fir Menschen. Die Larve verursacht

die alveolare Echinokokkose des M enschen.
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3. Modellbeschreibung

Kapitel 3
M odellbeschreibung

Dieses Kapitel ist der Beschreilbung des Modells Echi gewidmet. Es werden zunachst die
Grundziuge des Modells skizziert. Anschlie3end wird das Regelwerk des Modells
angegeben. Jeder Regel folgt eine kurze Diskussion.

Das Simulationsmodell Echi ist as regelbasiertes Gedankenmodell formuliert, welches
anschlief3end in einem Computerprogramm implementiert wird. ES kombiniert gitterbasierte
(Durrett & Levin 1994a,b, Bascompte & Solé 1997) und individuenbasierte (DeAngelis et al.
1979, DeAngelis et al. 1994, Grimm 1999) Modelliertechniken.

Grundziige des M oddlls:

Hier wird zunéchst eine grobe Beschreibung der Modellstruktur gegeben. Diese Struktur wird
im Regelteil aufgefullt.

Abb. 2: schematische Darstellung der Modells Echi
Individuell modellierte Fichse setzen Kot in
bestimmten Gitterzellen innerhalb ihres Reviers ab.
Ist ein Fuchs mit dem Fuchsbandwurm infiziert, so
enthalt der Kot infektidse Bandwurmeier, die auf
diese Weise in die Gitterzellen gelangen.
Gitterzellen reprasentieren das Streifgebiet einer
Subpopulation  von  Mausen. Wenn  sich
Bandwurmeier in ihrem Streifgebiet befinden,
infiziert sich ein Tell der dort Iebenden
M &usepopul ation.

Der parasitische Zyklus schlief3t sich, indem Fiichse
innerhalb ihres Reviers aus zuféllig ausgewahlten
Gitterzellen Méuse erbeuten. Nur wenn der Fuchs
eine Mausepopulation auswahit, in denen infektiose
Mause zu finden sind, kann er sich selbst infizieren.
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3. Modellbeschreibung

Die simulierte Landschaft wird in Gitterzellen unterteilt. Jede Gitterzelle représentiert das
Streifgebiet einer Population von Mé&usen. In jeder Gitterzelle wird der Anteil von Méausen in
den verschiedenen Infektionszustdnden gespeichert. Mause kdnnen gesund oder mit der
Larvalform des Fuchsbandwurms infiziert sein. Infizierte Méause ihrerseits kdnnen schon
infektios oder noch nicht infektios sein. In jeder Gitterzelle wird der Anteil der
Méausepopulation, der sich in den verschiedenen Infektionsstadien befindet, festgehalten.
Aulerdem wird festgehalten, ob sich infektiose Bandwurmeier in der Gitterzelle befinden. In
Gitterzellen, in denen sich Bandwurmeier befinden, infiziert sich ein Antell der bisher

gesunden Mausepopul ation.

Fuchse werden als Individuen smuliert. Sie erbeuten Mause aus bestimmten Gitterzellen in
ihrem Revier und infizieren sich mit dem Fuchsbandwurm, wenn eine erbeutete Maus
infektiosist. In jedem Fuchs wird die Entwicklung der Bandwurmlarven zu adulten Wirmern
nachvollzogen. Adulte Wirmer geben Eipakete ab, die mit dem Kot des Fuchses wiederum in
ausgewahlte Gitterzellen gelangt.

Fir jeden Fuchs wird sein Alter, die Position seines Reviers, die Anzahl der
Bandwurmindividuen, mit denen er infiziert ist und die Zeit seit der Infektion festgehalten.
Die Populationen der beiden Wirte werden als konstant angenommen. Die Mortalitdt der
Wirte hat einen Einfluss auf die Populationsdynamik des Fuchsbandwurms, da
Fuchsbandwirmer ebenfalls sterben, wenn ihre Wirte sterben. Deswegen unterliegen im
Modell beide Wirte einer angemessenen Mortalitét. Um die Population konstant zu halten,
werden gestorbene Individuen sofort durch neue, in jedem Falle gesunde ersetzt.

Die Grundziige des Modells sind in Abbildung 2 grafisch veranschaulicht.

Regelwerk:

Das Modell a3t sich mit einem Satz von Regeln beschreiben. Ich unterscheide einen Satz von
Rahmenregeln (R1 bis R4), welcher die generelle Struktur des Modells festlegt und einen Satz
von Simulationsregeln (S1 hbis $4), welcher die Simulation selbst beschreibt.
Simulationsregeln werden in jedem Zeitschritt ausgefuhrt (s. Abb. 3). Schliefdlich gibt es
noch zwel Alternativregeln (Al, A2) und eine Zusatzregel (Z1). Von den beiden
Alternativregeln wird nur eine in jeder Modellvariante verwendet, die Zusatzregel wird fir
einige Modellvarianten zusétzlich verwendet.
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3. Modellbeschreibung

R1: das Gitter
Der Raum wird im Modell durch eine Anzahl von Gitterzellen repréasentiert. Jede Gitterzelle
représentiert das Streifgebiet einer Subpopulation von Méausen. Die Mausepopulation

innerhalb einer Gitterzelle wird al's vollstandig durchmischt angenommen.

Begrindung:

Méause werden durch im Fuchskot enthaltene Bandwurmeier mit dem Fuchsbandwurm

Initialisierung

Individuenbasiert

Abb. 3: Flussdiagramm zum

Modell Echi.

In jedem Simulationsschritt . Maus Fuchsinfiziert
(1 Woche) fr@sen zu_néchst Flichse fressen infektios 2 sich

ale Fichse eine bestimmte

Anzahl Mause und
infizieren sich dabei, wenn
die erbeuteten Maéause ale Flchse
infektios sind.
Anschlielend setzen dle
Fiichse Kot ab. Ist ein Fuchs ..
infiziert, so  gelangen > Fl{Chse
Bandwurmeier in  die defakieren
Gitterzelle, in der er seine
Losung plaziert. Schliefdlich
Yvird "fUr jeden Fuchs ale Fiichse
Uberpriift, ob er in diesem
Simulationsschritt stirbt.
Vor dem nachsten .
Simulationsschritt wird das Fiichse
Feld  aktualisiert:  jede sterben ?
Gitterzelle wird daraufhin
Uberpriift, ob sich infektitse

Bandwurmeier in
die Gitterzelle

Bandwurmeier in ihr
befinden. Wenn dem so ist, Gitterbasiert
infizieren sich gesunde

Méuse an ihnen.

In jeder Gitterzelle wird
aulBerdem die Entwicklung
der Mausepopulation
berechnet. Ein Anteil der
Mausepopulation stirbt. Ein
Antell der infizierten ale
Mause, die noch nicht
infektios sind, wird nun
infektios.

Neuinfektion

Bandwurmeier der Miuse

in der Zelle?

M ause sterben,
werden infektios
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3. Modellbeschreibung

infiziert. FOr die Infektion ist ein direkter Kontakt zu den Eiern, sogar deren perorae
Aufnahme notwendig. Nicht alle Mause eines Gebietes haben jedoch direkten Kontakt mit
den Bandwurmeiern, die an einer beliebigen Stelle in der Landschaft vorhanden sind. Die
Landschaft wird deswegen in kleinere Einheiten (Gitterzellen) unterteilt, deren Grof3e so
gewadhlt ist, das angenommen werden kann, das alle in ihr lebenden Mause direkten Kontakt
zu dort deponierten Bandwurmeiern haben.

Méuse der Art Microtus arvalis leben in Familiengruppen mit stabilen Streifgebieten.
Streifgebiete erstrecken sich bis zu 400 m? (Niethammer & Krapp 1982). Weibchen kénnen
sich zu sozialen Gruppen (,Kolonien”, Blumenberg 1986) zusammenschlief?en. Die
Streifgebiete von Mannchen tberlappen digenigen von mehreren Weibchen (Niethammer &
Krapp 1982). Deswegen mag eine vollstandige réaumliche Trennung der Infektionsgefahr auf
der Skala der StreifgebietsgrofRe weiblicher Mause nicht gerechtfertigt sein. Zwischen
Méannchen wird haufig agonistisches Verhalten gefunden, dass sogar zum Tode eines der
Kontrahenten fuhren kann (Niethammer & Krapp 1982). Dies deutet auf Territorialitét hin
und rechtfertigt die Trennung der Infektionsgefahr auf der Skala der Streifgebietsgrofie von
mannlichen Wihlméausen. Innerhalb dieses Gebietes betrachte ich die dort lebende
Subpopulation von Mé&usen als vollstandig durchmischt, wahrend sie vollsténdig isoliert von
anderen Subpopulationen ist. Ich definiere deswegen die Gitterzellgrél3e so, dass sie das
Streifgebiet eines Mannchen reprasentiert (unterhalb 1600m?, Niethammer & Krapp 1982): 40

m* 40 m.

Bemerkung:
Fur einige Smulationsexperimente wird die Annahme der vollstédndigen Durchmischung der
Subpopulation von Mausen innerhalb des Territoriums eines Mannchen aufgehoben.

Gitterzellen reprasentieren dann das Gebiet einer Mausefamilie (20 m* 20 m). (s. Kap. 9ff).

R2: Mause

M &usepopul ationen werden durch den Anteil an

a) infizierten, aber noch nicht infektidsen

b) infizierten und infektitsen

C) gesunden

Individuen an der Gesamtpopulation einer Gitterzelle dargestellt. Die Gesamtpopulation ist

konstant.
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Begrindung:

Das Simulationsmodell Echi ist as Werkzeug zum Verstandnis der Populationsdynamik des
Fuchsbandwurms entwickelt worden. Daher sind Mause nur as Quelle potentieller
Infektionen fur Flchse von Bedeutung. Deswegen wird lediglich ihr Infektionsstatus in
Betracht gezogen. Direkt nach der Infektion einer Maus fuhrt ihr Verzehr nicht zur Infektion
eines Endwirtes. Die Maus ist dann infiziert, aber nicht infektios. Erst nachdem die
Fuchsbandwurmlarve sich in der Leber der Maus entwickelt hat und die ersten Protoskolizes
gebildet wurden, ist die Maus infektids fir Flichse.

R3: Fuchse

Fuchse sind individuell modelliert.

Begrindung:

Die Verteilung von infizierten Mausen in Raum und Zeit wird vom Vorhandensein
infektioser Bandwurmeier bestimmt. Bandwurmeier werden mit der Losung des Fuchses in
der Landschaft verteilt. In welcher Losung sich Bandwurmeier befinden, wird vom
Entwicklungsstand der Bandwirmer eines Fuchses bestimmt: etwa 4 Wochen nach der
Infektion sind Wurmer adult und erst dann produzieren sie Eier. Fichse infizieren sich zu
unterschiedlichen Zeitpunkten. Verschiedene Flichse beherbergen deswegen verschieden alte
Bandwurmer. Bandwirmer produzieren erst ab einem bestimmten Zeitpunkt Eier. Letztlich
bestimmt also die individuelle Infektionshistorie eines Fuchses die raum-zeitliche Verteilung

von Bandwurmeiern, weswegen es notwendig ist, Flichse individuenbasiert zu modellieren.

Bemerkung:

Die individuenbasierte Modellierung der Fiichse entspricht der ,, individuellen* Modellierung
von isolierten Mausepopulationen: in beiden Fallen hat die Infektionshistorie des einen
Wirtes einen bestimmenden Einfluss auf das Infektionsrisiko des anderen Wirtes.

R4: Bandwir mer

Bandwurmer haben drei verschiedene Stadien (Adulti im Endwirt, Larven im Zwischenwirt
und Eier in der Umwelt, Eckert 1996). Jedes wird im Modell einzeln dargestellt.

19



3. Modellbeschreibung

R4.1: adulte Wirmer

Adulte Wiurmer in Fuchsen sind durch die Anzahl von Wurmindividuen in individuellen
Fuchsen modelliert. Die Zeit seit der Infektion bestimmt das Alter der Wurmindividuen und
damit die Eiproduktion.

Begrindung:

Jeder adulte Bandwurm produziert in regelméalligen Abstdnden eine reife Proglottis. Die
Verfugbarkeit von Proglottiden wird also von der Anzahl der adulten Wirmer bestimmt. Nur
adulte Wirmer produzieren Proglottiden, daher ist es notwendig, das Alter von Wirmern zu

verfolgen, um den Beginn der Eiproduktion bestimmen zu kdnnen.

R4.2: Larven im Zwischenwirt

Bandwurmlarven im Zwischenwirt sind nicht direkt modelliert, sondern indirekt durch den

Antell der Mausepopulation, der Larven in bestimmten Entwicklungsstadien tragt.

Maéause sind

a) infiziert, aber noch nicht infektios, wenn sie Bandwurmlarven beherbergen, die noch
keine Kopfanlagen ausgebildet haben,

b) infiziert und infektiés, wenn sie Bandwurmlarven beherbergen, die Kopfanlagen
ausgebildet haben,

¢) gesund, wenn sie keine Bandwurmlarven beherbergen.

(s. R2).

Begrindung:

Bandwurmlarven konnen aufRerhalb ihrer Zwischenwirte nicht UGberleben. Darum ist es
ausreichend, sie durch den Anteil von Zwischenwirten die Tréger eines bestimmten
Larvenstadiums sind, zu beschreiben. Infizierte Mause sind nicht sofort infektids. Erst
nachdem die Larve Protoskolizes entwickelt hat, [6st die Aufnahme einer solchen Larve eine
Infektion im Endwirt aus (Eckert 1996a).

R4.3: Eier

Bandwurmeier, die mit Fuchsfaeces ausgeschieden werden, sind ausschliefdich durch ihre

Position im Gitter beschrieben.
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Begrindung:

Proglottiden enthalten 200 bis 300 Eier (Eckert 1996). Bei hohen Wurmzahlen im Endwirt
wird es sehr wahrscheinlich, dass mehr Proglottiden pro Zeiteinheit reifen als der Fuchs
Kotpakete in diesem Zeitraum absetzt. Dann werden mehrere Eipakete in einer Kotmenge
enthalten sein. Mause haben im Durchschnitt 5,5 Junge pro Wurf, die nur etwa 20 Tage
abhangig sind (Niethammer & Krapp 1982). Wenn eine Mausefamilie aus den beiden
jungsten Wiirfen besteht, so finden sich weniger als 20 Tiere in einer Familie. Die Anzahl der
Individuen innerhalb eines Gebietes, das einer Gitterzelle entspricht, ist also kleiner als 80.
Dadurch Ubersteigt die Anzahl der Eier, die zur Verfugung stehen, die Anzahl der
individuellen Mause, die Zugang zu diesen Eiern haben, um ein Viefaches. In dieser
Situation des infektitsen ,overkills* ist die Anzahl der Eier nicht relevant, sondern nur die

Lokalisierung der von ihnen infizierten Mause.

S1: Zeitschritt
Das Modéell arbeitet auf der Basis diskreter Zeitschritte. In eénem Simulationsschritt werden

alle Ereignisse betrachtet, die innerhalb einer Woche passieren.

Begrindung:

In der Absicht, die zeitliche Entwicklung von Infektionen verfolgen zu kénnen, wahleich eine
zeitlich diskrete Modellierung. Alle zeitlichen Prozesse im Fuchsbandwurmzyklus finden in
Zeitraumen von zwel Wochen bis zu mehreren Monaten statt, weswegen eine hohere zeitliche
Auflésung als Wochen unnétig erscheint.

S2: Fuchse

Flchse erbeuten Méause, setzen Kot ab und ein bestimmter Anteil der Fuchspopulation stirbt.
Die Fuchspopulation ist konstant, gestorbene Flchse werden durch neue, gesunde ersetzt,
denen ein zuféllig ausgewahltes Revier zugewiesen wird. Einzelheiten zur Raumnutzung der
Fichse sind in den Regeln A1 bzw. A2 festgel egt.

S2.1: Fuchse erbeuten Méause

Fuchse verzehren eine feste Anzahl von Maéusen in jedem Simulationsschritt. Die
Wahrscheinlichkeit, dass sich ein Fuchs infiziert, ist gleich dem Anteil infektioser Mause in
der Gitterzelle. Wenn ein Fuchs eine infektiose Maus erbeutet, wird er mit einer zufaligen

(gleichverteilten) Anzahl von Bandwurmlarven zwischen 1 und 1000 infiziert. Das Fressen
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von Mausen wird nicht durch die Infektion des Fuchses abgebrochen, d.h. ein Fuchs kann in
einem Zeitschritt mehrere infizierte Méuse erbeuten. Maximal kann ein Fuchs 34.000 Wurmer
beherbergen. Nur Flchse, die nicht bereits infiziert sind, kénnen sich infizieren. Ein Fuchs

gilt erst am Ende des Zeitschritts in dem er sich infiziert dsinfiziert.

Begrindung:

In einer natlrlichen Fuchspopulation wird die Anzahl der in einem bestimmten Zeitintervall
erjagten Mause in gewissem Grade variabel sein. Dabel wirken Einfllisse von individuellen
Préferenzen der Fuchse, Jahreszeit und Habitat (Kritsky & Leiby 1978). Die Pravalenz
beschreibt jedoch den Anteil der infizierten Flichse auf Populationsniveau. Hier spielt es keine
Rolle, ob ein Fuchs ein hoheres Infektionsrisiko hat a's ein anderer, weil er mehr Méuse frisst.
Das Infektionsrisiko auf Populationsniveau wird durch die mittlere Anzahl erbeuteter Méause
bestimmt, wobei die individuelle Variation keinen Einfluss auf das mittlere Risiko hat. Der
Einfachheit halber werden deshalb individuelle Variationen ignoriert und jeder Fuchs frisst
gleich viele Mause.

Eine Infektion mit E. multilocularis reduziert die Mobilité der M&use noch mehrere Wochen
nicht (T. Romig, pers. Mitt). Bel der kurzen Lebensdauer von Mé&usen bedeutet dies, Flichse
haben die gleiche Chance infizierte oder nicht-infizierte Méuse zu fangen (Roberts & Aubert
1995). Dadurch bestimmt der Anteil infektioser Mause an der Gesamtpopulation einer Zelle
das Infektionsrisiko fir den Fuchs.

Es ist nicht bekannt, wie das Verhdltnis zwischen Infektionsdosis (Anzahl Larven, die bei
einem Infektionsereignis konsumiert werden) und Befallsintensitét (Anzahl Wirmer in einem
Fuchs) ist. Deswegen wird angenommen, jede Larve entwickelt sich zu einem adulten Wurm.
Bandwurmlarven konnen eine grofe Anzahl Protoskolizes entwickeln, die zu hohen
Wurmlasten im Fuchs fihren (Frank 1987).

Es wird angenommen, dass adulte oder sich entwickelnde Wirmer im Fuchs die Entwicklung
von Individuen einer neuen Infektion unterbinden; Superinfektion wird ausgeschlossen. Dies
ist eine konservative Annahme, in der Hinsicht, dass Superinfektion die Pravalenz im Fuchs
erhéhen wirde. Ohne Superinfektion wird jeder Fuchs am Ende einer Infektion wieder
gesund. Mit Superinfektion kann ein Fuchs noch immer infiziert sein, wenn die Bandwurmer
aus einem Infektionsereignis sterben. Zudem wirden Fuchse mehr Bandwurmindividuen
beherbergen, wodurch der Infektionsdruck auf Mause steigt.

Die Begrenzung der Anzahl der Wirmer in einem Fuchs auf 34000 hat technische Griinde.
Die Zahl ist grol3 genug, um keinen Einflu3 auf die Ergebnisse zu haben, da gentigend
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Wirmer zugelassen werden, so dass trotzdem alle Fuchslosungen Bandwurmeier enthalten (s.
S2.2).

S2.2: Fuchse setzen Kot ab

Flchse setzen eine feste Anzahl Kotpakete in jedem Zeitschritt in zuféllig ausgewahlten
Gitterzellen ab.

Beherbergt ein Fuchs mehr Wirmer als er in einem Zeitschritt Losungen absetzt, so enthalt
jede Losung Bandwurmeier. Andernfalls enthalten nur so viele Losungen Eier, wie sich adulte
Wurmer im Fuchs befinden.

Begrindung:

Wiederum wird die Anzahl der Defékationen von Fichsen in einer natUrlichen Population
gewissen Schwankungen unterworfen sein. Andererseits hangt das Infektionsrisiko fir Méuse
auf dem Populationsniveau nur vom Mittelwert der Anzahl der Defékationen ab. Individuelle
Variationen werden vernachlassigt und die mittlere Anzahl der Defékationen wird jedem
Fuchs zugewiesen.

Jeder adulte Wurm produziert etwa alle zwei Wochen eine reife Proglottis (Ishige & Itoh
1990). Zwar stammen ale Wirmer in einem Fuchs von dem selben Infektionsereignis und
haben deswegen dasselbe Alter, trotzdem l&sst sich argumentieren, dass die Entwicklung von
» Geschwister*-Wirmern wahrscheinlich desynchronisiert ist, um eine weite Verbreitung der
Eier zu erreichen. Solche Befunde liegen fur E. granulosus vor (Heath & Osborn 1991). Die
Desynchronisation einer Alterskohorte von Wirmern fuhrt dazu, dass immer Proglottiden reif
sind. Deswegen enthalten im Modell alle Kothaufen von infizierten Flichsen Bandwurmeier.

Bemerkung:

Mit dieser Desynchronisation der Bandwurmentwicklung und der hohen Infektionsdosis (s.
.1) wird erreicht, dass immer genugend Proglottiden reif sind, um alle Kothaufen zu
bestlicken. Dadurch fuhren alle , Kontakte® zwischen infektiosen Flchsen und gesunden
Mausen zu Infektionen von Mausen. Dieselbe Stuation findet sich umgekehrt zwischen
infektiosen Mausen und gesunden Fichsen aufgrund der Annahme, dass sich jeder

Protoskolex zu einem adulten Wurm entwickelt.
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S2.3: ein Anteil der Fuchse stirbt
Fuchse haben eine konstante Wahrscheinlichkeit, in einem Simulationsschritt zu sterben. Ein
gestorbener Fuchs wird sofort durch einen neuen, gesunden ersetzt, dem ein neues Revier

zugeordnet wird.

Begrindung:
Die Fuchspopulation wird als konstant und nicht in Altersgruppen stratifiziert angenommen.
Unter dieser Annahme stirbt in jedem Zeitintervall ein konstanter Anteil. Dies wird der

Einfachheit halber durch eine konstante Sterbewahrscheinlichkeit der Flichse implementiert.

S3: Mause

Méuse infizieren sich neu. Die Antelle der Mausepopulation in verschiedenen
Infektionsstadien @ndern sich durch die Entwicklung der Larven. Mause unterliegen der
Mortalitét.

S3.1 Mauseinfizieren sich neu

Wenn sich infektiose Bandwurmeier in einer Zelle befinden, werden ale gesunden Méause

infiziert.

Begrindung:

Es wird angenommen, dass ein Kotpaket eines infektidsen Fuchses gentigend Eier enthdt, um
alle Mause in einer Gitterzelle zu infizieren (s. R4.3). Weiterhin wird angenommen, dass
Méause sich innerhalb ihres Streifgebietes innerhalb eines Simulationsschrittes so viel

bewegen, dass alle Individuen in Kontakt mit den Eiern geraten und sich infizieren.

S3.2 Larven in Mausen entwickeln sich

Ein fester Bruchteil der Mausepopulation, der infiziert, aber nicht infektios ist, wird in diesem
Simulationsschritt infektits. Dieser Anteil entspricht 1/(Entwicklungsdauer der Larven bis zur
Ausbildung von Protoskolizes) (1/d).

Begrindung:

Mé&usepopul ationen werden a's konstant und nicht in Altersgruppen stratifiziert angenommen.
Dann wird in jedem Zeitintervall ein konstanter Bruchteil der Population den Ubergang
zwischen zwel Zustanden vollziehen. Dieser Anteil ist umgekehrt proportiona zur Dauer des
Ausgangszustands (Anderson & May 1979, May & Anderson 1979).
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S3.3 Méause unterliegen Mortalitat
Eine fester Antell von Mausen aler Infektionsstadien stirbt und wird durch gesunde ersetzt.

Dieser Anteil entspricht 1/(mittlere Lebenserwartung von Méausen) (1/1).

Begrindung:
Siehe Begrindung zu S3.2.

Regel S3 zusammengefalit:

seien S,, V, und W, die Antelle der Méausepopulation einer Gitterzelle, die im Zeitschritt n
gesund (Sn), infiziert, aber nicht infektits (Vn) und infektits (Wn) sind. Dann ist

Sy +Vp+ W, =1; die Population ist zeitlich konstant.

Anteile andern sich in der Weise, dass:

Wn+1 = Wn + Vn/d —Wn/| Und Vn+1 = Vn —Vn/d —Vn/|

wobei d die Dauer der Larvaentwicklung bis zum Erscheinen erster Protoskolizes beschreibt
und | die mittlere Lebenserwartung von Mausen darstellt.
Befinden sich Bandwurmeier in einer Gitterzelle, dann gilt aulerdem V.1 =V + S;; dle

gesunden Méause infizieren sich.

Bemerkung:

Die Modelierung der Populationsdynamik von Mausen ist eng an klassische
Modelliertechniken angelehnt. Dies geschieht zum einen, um einen Vergleich zwischen diesen
klassischen Techniken und neuen Ansatzen zu ermdglichen, zum anderen, weil diese Ansatze
sehr einfach und in der Modellierung wohl etabliert sind. Die Modellierung der
Mausepopulation ist bei weitem nicht realistisch, jedoch missen Modelle nicht primar

realistisch sein. Se missen helfen, Fragen zu beantworten (Sarfield 1997).
A Wiurmer

Wirmer in Fuchsen altern, produzieren Eier und sterben. Larven in Mausen entwickeln sich
und Eier sterben.
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4.1 Wirmer in Fuchsen altern, produzieren Eier und sterben

Wirmer in Flichsen atern. Nach Ablauf der Zeit, welche die Wirmer bis zur Ausbildung der
ersten Proglottiden bendtigen, sind sie adult und beginnen damit in jedem Zeitschritt eine
Proglottis abzugeben. Haben die Wirmer ein Alter erreicht, welches ihrer Lebenserwartung

entspricht, sterben sie. Der Fuchs wechselt dann in den Zustand ,, gesund*.

Begriindung:

Nach der Infektion beginnen sich die Larven im Fuchs zu entwickeln. Nach etwa 4 Wochen
beginnen sie mit der Eiproduktion (Eckert 1996). Die Lebenserwartung des
Fuchsbandwurmes ist nicht genau bekannt, wird aber auf 3-5 Monate geschétzt (Ishige & Itoh
1990).

Es werden in dieser Arbeit nur Infektionen mit dem Fuchsbandwurm betrachtet. Ein Fuchs,
der nicht mit dem Fuchsbandwurm infiziert ist, gilt als gesund, unabhéngig von anderen
Erkrankungen oder Infektionen, an denen er mdoglicherweise leidet.

$4.2: Bandwurmlarven in Mausen entwickeln sich
Siehe S3
Wenn die Pravalenzen unter eine numerische Schwelle sinken (meist 0,001%, s.

Parametrisierung, Kap. 4), werden sie auf O gesetzt.

Begrindung:
Um potentiell unendliche Persistenz von Infektionen zu vermeiden, werden sehr kleine

Anteile der Méausepopulation in den verschiedenen Infektionsstadien vernachléssigt.

$4.3: Eier sterben ab

Nach einem Simulationsschritt verlieren Eier ihre Infektiositat.

Begrindung:

Bandwurmeier sind dafir bekannt, unter bestimmten Umstanden Uber lange Zeit infektios zu
bleiben (Veit et a. 1995). In dieser Studie wird dahingehend vereinfacht, dass alle Eier im
Mittel eine Woche lang infektios bleiben. Infektionen im Zwischenwirt werden als
Punktereignis in Raum und Zeit gehandhabt. Dies geschient wiederum in Anlehnung an
klassische  epidemiologische Modelle, in denen Infektionen mittels einer

Infektionswahrscheinlichkeit modelliert  werden. Die  Auswirkungen dieser
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3. Modellbeschreibung

Modellvereinfachung werden in der Sensitivitédtsanalyse (Kap. 6) und im Kapitel 12
untersucht.

Die Regeln Al und A2 sind Alternativen, in jeder Modellvariante wird nur eine von beiden

benutzt.

Al: Raumnutzung der Fuchse
Gitterzellen, in denen Fichse Méuse erbeuten oder Kot absetzen, werden zufdlig aus allen

Gitterzellen gewahlt.

Begrindung:

In natlrlichen Populationen besitzen Flichse Territorien. Dies wirde im Modell bedeuten, sie
hétten Zugang zu einer begrenzten Teilmenge von Zellen. Damit wére jedoch die Idee einer
homogenen  Fuchspopulation  korrumpiert. An das Konzept der  Ublichen
» Infektionswahrscheinlichkeit” (Anderson & May 1979, Roberts & Aubert 1995) angelehnt,
haben Fiichse Kontakt zu allen Subpopulationen von Mausen. Zudem ist die Regel fur die
Verbreitung von Bandwurmelern (S2.2) so gewahlt, dass jeder Kontakt zu einer Infektion im
Zwischenwirt fuhrt. Auf diese Weise besteht das Modell aus einer strukturierten
Mausepopulation, woduch die Entstehung lokaler Infektionsherde zugelassen ist. Der

strukturierten Mausepopul ation wird eine homogene Fuchspopulation Uberlagert.
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3. Modellbeschreibung

Abb. 4: Ausschnitt der graphischen Ausgabe des Modells Echi

Fiichse sind Revieren zugeordnet. Jedes Revier enthélt O bis 3 Fiichse. Flichse sind durch farbige Punkte dargestellt.
Die Farbe entspricht ihrem Infektionsstatus (blau: gesund, gelb: prépatent, rot: patent).

Reviere sind kreisrund und gleichméfdig Uber das Feld verteilt. (Reviergrenzen schwarz). Da die Abstéande zwischen
den Reviermittel punkten kleiner sind als die Revierdurchmesser, Uberlappen sich die Reviere.

A2: Raumnutzung der Fuchse

Die Landschaft wird in kreisférmige, gleichméaidig verteilte Reviere unterteilt (s. Abb. 4).
Jedem Territorium werden O bis 3 (im Mittel 2,5) Flchse zugeteilt. Gitterzellen, in denen
Fichse Méause erbeuten oder Kot absetzen, werden zuféllig aus dem Revier des Fuchses

gezogen.

Begrindung:

Flchse haben Territorien, die sie normalerweise nicht verlassen (Wandeler & Lups 1993).
Nur innerhalb ihres Territoriums erbeuten Flichse M&use und nur hier setzen sie Kot ab. Die
Ubertragung des Fuchsbandwurms zwischen den Wirten findet also vornehmlich innerhalb
der Fuchsterritorien statt. Die Ansteckung eines Fuchses in einem anderen Revier findet Uber
die Uberlappungszone der Territorien statt. Um den Einfluss einer zufélligen Verteilung der
Flchse zu minimieren, werden Fuchsterritorien gleichmaldig Uber die Landschaft verteilt.
Fichse leben in Familiengruppen aus jeweils einem Mannchen und einem Weibchen und den
Welpen des Jahres (Wandeler & Lups 1993). Die Reproduktion der Fulchse wird nicht
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betrachtet, die Welpen also ignoriert. Einige Flchse (sog. , Floater*) (Wandeler & Lips 1993)
haben kein eigenes Revier, so dass eine mittlere Besatzdichte von 2,5 Fichsen pro Revier

zustande kommit.

Die Regel Z1 ist eine Zusatzregel, die in manchen Modellvariationen zusétzlich verwendet

wird.

Z1: vollstandige Dur chmischung der M ausepopulation

In jedem Schritt werden die Mittelwerte der Anteile infizierter, nicht infektiéser und
infektioser Mause Uber alle Gitterzellen gebildet. Diese Mittelwerte werden a's neue Werte in
jede Zelle geschrieben.

Begrindung:

Fur einige Simulationsexperimente wird die Annahme der vollsténdigen Durchmischung der

M ausepopul ation gemacht. Diese Annahme wird mit dieser Regel implementiert.
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Zusammenfassung
Das Modell Echi lasst sich mit 4 Rahmenregeln (R1-R4), welche die Modellstruktur
festlegen, und 4 Simulationsregeln (S1-$4), welche die Vorgange wahrend der
Simulation bestimmen, beschreiben. Das durch diese 8 Regeln beschriebene Modéll
heil3t im Folgenden Basismodell.
Fur jedes Simulationsexperiment wird eine der beiden Alternativregeln Al oder A2
verwendet. Sie regeln die Raumnutzung der Fichse. FiUr verschiedene
Simulationsexperimente wird eine zusitzliche Regel hinzu genommen (Z1). Die
Zusatzregel verwirklicht die vollstandige Durchmischung der M ausepopulation.
Gitterzellen représentieren das Streifgebiet einer Subpopulation von Mausen. Flchse
sind individuell modelliert. Sie erbeuten M&use aus einzelnen Gitterzellen und infizieren
sich, wenn sie eine infektiose Maus erbeuten. Im Fuchs entwickelt sich der adulte
Fuchsbandwurm. Seine Eier werden mit dem Kot des Fuchsesin Gitterzellen deponiert,
wo sich Mause infizieren. Mause kénnen gesund oder infiziert aber nicht infektits oder
infektios sein. Ubergange zwischen den Zustanden sind umgekehrt proportional zur
Dauer der Zustande.
Das Basismodell besteht aus einer strukturierten Mausepopulation und ener
Uberlagerten homogenen Fuchspopulation. Alle Kontakte zwischen gesunden Flchsen
und infizierten M ausen, sowie zwischen infektidsen Flchsen und gesunden Mausen sind

infektiose K ontakte.
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4. Parametrisierung

Kapitel 4
Parametrisierung

Im Folgenden werden die Parameter eingefiihrt, die im Modell verwendet werden. Soweit
moglich, wird eine Literaturangabe fur die Herkunft der Parameterbelegung angegeben.
Fur einige Parameter folge ich der Parametrisierung des nicht-raumlichen Modells von
Roberts und Aubert (Roberts & Aubert 1995). Dies soll die Vergleichbarkeit der beiden
M odellanséatze er méglichen. Die Belegung der Parameter wird diskutiert. Tabelle 1 fasst die

Par ameter belegungen zusammen.

Fichse sind sehr anpassungsfahig; viele ihrer Verhatensweisen sind an die konkreten
Gegebenheiten in ihrem Gebiet adaptiert (Labhardt 1990). Deswegen schwanken die in der
Literatur angegebenen Parameter fir Flchse oft in einem grof3en Bereich. So finden sich zum
Beispiel empirisch ermittelte Populationsdichten zwischen 0,1 Fuchsfamilien/km? in Holland
und 3,6 Fuchsfamilien/km? in England (Trewhella et a. 1988). Um von der Familiendichte auf
die Individuendichte zu schlief3en, miissen Annahmen Uber die durchschnittliche Familiengrof3e
gemacht werden. Diese Annahmen sind wiederum mit Unsicherheit behaftet. Uber diese
Unsicherheit in Parameterschdtzungen muss man sich im Klaren sein. Andererseits , lauft‘ der
Zyklus von E. multilocularis in unterschiedlichen Gebieten (z.B. Zurich (Hofer et al. 2000) und
Brandenburg (Tackmann et a. 1998)), in denen unterschiedliche Fuchsdichten (Stiebling &
Schneider 1999, Hofer et a. 2000) gefunden werden. Dieselbe Variabilitét in wichtigen
Okologischen Parametern ist von den betrachteten Mausen bekannt (Niethammer & Krapp 1982).
Deswegen ist anzunehmen, dass die genaue Belegung der Okologischen Parameter des
Fuchsbandwurmzyklus keinen grundsétzlichen Einfluss auf die Populationsdynamik des
Fuchsbandwurms haben.

Genau diese grole Unsicherheit in Parameterschétzungen lasst sich aber andererseits auch
ausnutzen, um ein tieferes Verstandnis tber den Zyklus des Fuchsbandwurms zu gewinnen:
variierende Parameterwerte sind ein zentrales Merkmal des untersuchten Systems. Jedes Modell
muss diese Variabilitét zulassen und gleichzeitig andere Merkmale des Systems reproduzieren.
Diese Argumentation wird spéter ausgebaut (Kap. 8). Hier sai lediglich darauf hingewiesen, dass
die hier angegebenen Parameterbelegungen nicht den Anspruch erheben, die ,wahren®
Gegebenheiten darzustellen, sondern lediglich wahrscheinliche Belegungen fir Parameter
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angeben.

1 Fuchsdichte: 0,5 Individuen/km? (Roberts & Aubert 1995),
FuchsreviergroRe: 1,6 km? (Trewhella et al. 1988, Wandeler & Liips 1993)

Die ersten Modellanalysen werden mit einer Fuchsdichte von 0,5 Individuen/km? durchgefihrt.
Dies dient unter anderem dazu, einen direkten Vergleich mit dem Differentialgleichungsmodell
von Roberts und Aubert (Roberts & Aubert 1995) zu ermdglichen. Da in letzter Zeit immer
haufiger von steigenden Fuchsdichten berichtet wird (z.B. Breitenmoser et al. 1995, Goretzki et
a. 1997, Romig et a. 1999b), erscheint diese Populationsdichte sehr gering geschétzt. Im Zuge
der weiteren Modellanalysen (ab Kap. 9) wird deswegen eine hohere Fuchsdichte von 2
Individuen/km? angenommen.

Der Schatzwert fiir die Populationsdichte von 2 Individuen/km? liegt mit Sicherheit innerhalb des
Bereichs, in dem natirliche Populationsdichten schwanken und ebenso innerhalb des Bereichs, in
dem Populationsdichten in jenen Gebieten liegen, in denen der Fuchsbandwurm vorkommt.

Deswegen soll diese Schatzung hier ausreichen.

Ahnliche Unsicherheiten gelten fiir die GroRe von Fuchsrevieren. In der Literatur finden sich
Werte zwischen 0,45 km? und 9,6 km? (Trewhella & Harris 1991, Wandeler & Liips 1993).
Trewhella und andere (Trewhella et al. 1988) finden einen linearen Zusammenhang zwischen der
reziproken Territoriengrof3e und der Fuchsdichte. Danach miisste ein Fuchsterritorium bei einer
hier gewahiten Dichte von 2 Individuen/km? 1,2 km? groR sein. Fuchsreviere (iberlappen aber
nicht nur im Raum, sondern auch in der Zeit: die Raumnutzung der Tiere andert sich im Verlaufe
eines Jahres und zwischen Jahren (Wandeler & Lips 1993). Die Grof3e der Reviere spielt hier nur
insofern eine Rolle, a's dass in den Uberl appungszonen von Revieren die raumliche Ausbreitung
des Fuchsbandwurms stattfindet. Da nur die GroRe der Uberlappungszone von
epidemiologischem Interesse ist, wird hier eine groRere Uberlappung gewahit und deswegen die
Reviergrol3e erhoht. Die Parametrisierung spiegelt sicherlich einen wahrscheinlichen Wert wider,
erhebt aber nicht den Anspruch, ,richtig® zu sein. Wie bel der Fuchsdichte gilt, dass der
Fuchsbandwurmzyklus offensichtlich unabhéngig von den konkreten Parametern ,lauft”. Der
gewdahlte Parameter ist exemplarisch.
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2: Fuchsmortalitat: 0,011923 Woche™ (Roberts & Aubert 1995)

Die mittlere Lebenserwartung von Fichsen wird auf 1,6 Jahre geschétzt (Roberts & Aubert
1995). Demnach stirbt ein durchschnittlicher Fuchs mit einer Wahrscheinlichkeit von 0,62 in
einem Jahr (Roberts & Aubert 1995). Dies ergibt eine Wahrscheinlichkeit von 0,011923 in jeder
Woche.

3 Prépatenzzeit Fuchs: 4 Wochen (Thompson & Eckert 1983, Eckert 1996)
L ebenserwartung adulter Bandwurmer: 9 Wochen (Ishige & Itoh 1990)

Die Lebenserwartung von Fuchsbandwirmern wird auf 2 bis 5 Monate geschétzt (Ishige & Itoh
1990) (8 Wochen bis 20 Wochen). Ich wahle aus diesem Intervall 13 Wochen als die gesamte
L ebensdauer, wobei 4 Wochen auf die Prgpatenzzeit entfallen. Wéahrend der restlichen 9 Wochen
werden Eier produziert. Danach sterben die Bandwirmer im Fuchs ab.

4: Eiabgabe Intervall: 1 Woche (Heath & Osborn 1991)

Etwa alle zwei Wochen gibt ein adulter Bandwurm eine Proglottis mit Eiern ab (Ishige & Itoh
1990). Heath und Osborn (Heath & Osborn 1991) untersuchten Hunde, die mit E. granulosus
infiziert wurden. Sie fanden eine Haufung der Eiproduktion in Intervallen von etwa einer Woche.
Eine strikte Rhythmik ist jedoch nicht zu finden. Auch auRerhalb der Zeiten mit erhdhter
Eiproduktion werden Eier abgegeben. Deswegen nehme ich fir die Eiproduktion im Modell an,

dass adulte Wirmer kontinuierlich Eier abgeben.

5: Maximale Anzahl Protoskolizes/Maus; 1000 Stiick

Fuchse werden mit unterschiedlichen Wurmlasten gefunden. Die meisten Flchse weisen nur
geringgradigen Befall auf, nur wenige einen mittel- bis hochgradigen Befall (Wessbecher et al.
1994, Bilger et al. 1995, Hofer et a. 2000). In der modellhaften Vereinfachung wird jedoch
angenommen, dass jeder Kontakt zwischen infektidsen Fichsen und gesunden Mé&usen zu
Infektionen der Méause fuhrt. Dazu ist es notwendig, gentigend adulte Wirmer im infizierten

Fuchs zur Verfligung zu haben. Die Anzahl der Wirmer in Fichsen wird durch die Anzahl der
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Larven gesteuert, die sich in Mé&usen entwickeln. Deswegen wird diese so hoch gewahlt.

6: L ebenserwartung Maus: 26 Wochen (Roberts & Aubert 1995)

Ich folge wiederum den V orgaben von Roberts und Aubert (Roberts & Aubert 1995).

7: Entwicklungsdauer Larve in Maus. 12 Wochen (Roberts & Aubert 1995)

Die Zeit von der Infektion des Zwischenwirts bis zur Entwicklung von Protoskolizes wird mit 40-
60 Tagen (6 bis 9 Wochen) angegeben (Eckert 1996). Wiederum um eine Vergleichbarkeit des
Simulationsmodells mit dem Differentialgleichungsmodell von Roberts & Aubert (1995) zu
gewahrleisten, folge ich aber der dort gewahlten Parametrisierung (1/4 Jahr = 13 Wochen).

8: Schweélle: 0,001% bzw. 1% der Gleichgewichtsprévalenz

Die Schwelle definiert den minimalen Anteil von Mausen in einem Infektionsstadium. Wenn der
Schwellenwert erreicht ist, wird der verbleibende Anteil nicht weiter betrachtet. Die Mortalitét
von Mausen ist so modelliert, dass in jedem Zeitschritt ein konstanter Bruchteil der Mause in
jedem Infektionsstadium stirbt. Dadurch werden die Anteille der Méausepopulation in den
unterschiedlichen Infektionsstadien immer geringer und folglich auch der Bruchteil, der stirbt. Es
wird also immer weniger abgezogen, was zu einer asymptotischen Anndherung an Null fihrt.
Diese immer kleiner werdenden Werte werden dann in einem Simulationsprogramm, abhangig
von der Implementierung und der Plattform, bei einem bestimmten Wert abgeschnitten. Eine
solche Abhéangigkeit von der Implementierung und der Plattform ist nicht winschenswert, well
sie zu unterschiedlichen Simulationsergebnissen auf unterschiedlichen Plattformen fuhren kann.
Daher wird eine numerische Schwelle festgesetzt.

Die ersten Simulationsldufe wurden mit einer Schwelle von 0,001% durchgefihrt. For
Bekadmpfungsexperimente wird eine Schwelle in Abhangigkeit von der Pravalenz infektioser
Méuse festgelegt: erreicht die Pravalenz unter Bekémpfung 1% der Prévalenz ohne Bekampfung,
wird die Pravalenz gleich Null gesetzt.
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9 Lebensdauer Eier: 1 Woche

Infektionen im Endwirt werden als Punktereignisse in Raum und Zeit behandelt. Eine Woche

entspricht einem Simulationsschritt und ist damit die kleinstmdgliche Parametrisierung.

I nfektionswahrscheinlichkeiten:

Die Zahl der Méause, die jeder Fuchs in jedem Simulationsschritt frisst, sowie die Anzahl der
Losungen, die er pro Simulationsschritt absetzt, unterscheiden sich in ihrer Bedeutung von den
bisher genannten Parametern. Sie sind Faktoren, welche die Infektionswahrscheinlichkeiten
bestimmen.

Fur die beiden Infektionswahrscheinlichkeiten wird keine feste Belegung angegeben, sondern ein
Intervall, innerhalb dessen die Infektionswahrscheinlichkeiten liegen. In Modellanalysen werden
entweder die gewdahlten Infektionswahrscheinlichkeiten explizit angegeben, oder die Aussagen
beziehen sich auf die gesamten oOkologisch relevanten Glltigkeitsbereiche. Das 6kologisch
relevante Intervall bezeichnet den Bereich, in dem die Parameter im natirlichen System mit

grofdter Wahrscheinlichkeit liegen.

10:  Anzahl der Méause, die jeder Fuchs pro Simulationsschritt frisst (Maus/Schritt): 1 bis 60

Ein Fuchs infiziert sich, wenn er eine infektitose Maus erbeutet. Der Infektionsstatus einer Maus
beeinflusst die Chance, dass sie von einem Fuchs erbeutet wird, nicht (Roberts & Aubert 1995).
Wenn aso ein Fuchs eine Maus aus einer Population mit unterschiedlichen Infektionsstati
zuféllig auswahlt, so ist die Wahrscheinlichkeit, eine infektiése Maus zu erwischen, gleich dem
Antell infektioser Mause an der Gesamtpopulation. Die Gesamtwahrscheinlichkeit, dass sich ein
Fuchs in einem Zeitintervall infiziert, ist damit gleich dem Anteil der infektidsen Méuse an der
Gesamtpopulation, multipliziert mit der Anzahl der Mause, die der Fuchs in diesem Zeitintervall
konsumiert. Dies bedeutet, dass der Parameter Mause/Schritt einen Proportionalitétsfaktor
darstellt, der die Infektionswahrscheinlichkeit fir den Fuchs bestimmt. Er wird im Folgenden

| Fuchs gENanNt.
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Okologisch relevantes Intervall |ryehs:

Die Anzahl der Mause, die Fuchse pro Zeitintervall konsumieren, l&sst sich aus
Mageninhaltsanal ysen von Flchsen errechnen. Solche Arbeiten (z.B. Creutz 1978, Ansorge 1991,
Stiebling 1995) ermdglichen die Erstellung einer statistischen Verteilung Uber die Anzahl der
Méuse, die in Fuchsmégen gefunden wurden. Diese Verteilung betrachte ich als Stichprobe fir
ein représentatives Zeitintervall. Die Lange des Zeitintervalls entspricht der Verwelldauer von
Mausen in Fuchsmégen (6h, Behrendt 1955a,b). Eine Woche setzt sich aus 28 6h-Intervallen

zusammen. Unter Ermangelung einer besseren Methode wird 28 als verniinftige Naherung fir oo

betrachtet und der Zentrale Grenzwertsatz der Wahrscheinlichkeit (Bronstein & Semendjajew
1991) angewendet. Daraus ergibt sich, dass Flchse sehr selten mehr als 60 Mause pro Woche

konsumieren.

Bemerkung:

Die Ermittlung des oOkologisch relevanten Intervalls fir Ig,ns mittels des Zentralen
Grenzwertsatzes der Wahrscheinlichkeiten bedeutet anschaulich:

Fuchse haben verschieden viele Mause in ihren Mégen. Die Méause verbleiben in den Magen fur
6h. Wie viele Mause in einer Woche in einem durchschnittlichen Fuchsmagen gewesen sind, [asst
sich schatzen, in dem 28 mal eine zufallige Anzahl von Mausen aus den empirisch gefundenen
Anzahlen gezogen wird. Die Summe aus den 28 Ziehungen ist dann eine verninftige Schatzung

fur die Anzahl der Mause, die ein Fuchs pro Woche frif3t.

11:  Anzahl der Losungen, die jeder Fuchs pro Simulationsschritt absetzt
(Defakationen/Schritt): 1 bis 35

Mause infizieren sich, wenn infektiose Bandwurmeier in die Gitterzelle gelangen, die ihr
Streifgebiet reprasentiert. Infektidse Bandwurmeier werden von patenten Flichsen ausgeschieden.
Die Infektionswahrscheinlichkeit fir Zwischenwirte ist gleich der Gesamtanzahl der in einem
Zeitintervall insgesamt abgegebenen Kotpakete, die Bandwurmeier enthalten. Alle pro
Zeitintervall abgegebenen Kotpakete errechnen sich aus der Anzahl der Flichse multipliziert mit
der Anzahl der Kotpakete, die jeder Fuchs pro Zeitintervall absetzt. Nur patente Flchse setzen
Kot ab, der Bandwurmeier enthalt. Folglich ist die Infektionswahrscheinlichkeit fir Mé&use gleich
der Anzahl der Flchse, multipliziert mit der Anzahl der Kothaufen, die jeder Fuchs absetzt,
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multipliziert mit dem Antell der patenten Flchse an der Fuchspopulation. Die Anzahl der
Defékationen pro Schritt ist also ein Proportionalitatsfaktor, der die Infektionswahrscheinlichkeit

flr Mause bestimmt. Er wird im Folgenden Iy aus genannt.

Bemerkung:
Wie die Anzahl der Losungen, die jeder Fuchs pro Smulationsschritt absetzt, und die Infektionen

von Mausen zusammenhangen, wird in Kapitel 7 genauer ausgefuhrt.

Okologisch relevantes Intervall Iyas:
Die Anzahl der Defékationen, die Flichse pro Woche durchfihren, ist in der Literatur nicht zu
finden. Es wurde auf Vergleichswerte verwandter Carnivoren zurtickgegriffen. Nach

konservativer Schdtzung setzen Fiichse selten mehr als 35 Losungen pro Woche ab.

Bemerkung:

Die beiden sogenannten Infektionswahrscheinlichkeiten fur Mause und Fichse sind tatsachlich
Kontaktraten. Se beschreiben die Anzahl der Kontakte zwischen infektiosen Fichsen und
gesunden Mausen und umgekehrt. Die Idee der infektiosen Kontakte ist intuitiv nicht leicht
fassbar. In Anlehnung an die traditionelle epidemiologische Modellierung wird hier der Begriff
Infektionswahrscheinlichkeiten gewahlt. Dies erscheint zulassig, da tatsachlich die beiden

Kontaktraten die Infektionswahrscheinlichkeiten bestimmen.
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Tab. 1: Parameter von Echi, ihre Standardbel egung, die Quelle der Standardbel egung soweit vorhanden und ein
Verweis auf einen Kommentar im Text. Parameterbelegungen werden entweder aus der Literatur zitiert oder
theoretisch begrindet. Die beiden Parameter Mause/Schritt und Defékationen/Schritt bestimmen die
Infektionswahrscheinlichkeiten fur End- bzw. Zwischenwirte. Sie werden nicht mit einer festen Belegung
versehen, sondern ihnen werden Intervalle zugeordnet, in denen 6kologisch relevante Parameterbel egungen zu

finden sind.
Parameter Standar dbelegung Quelle Kommentar
Fuchsdichte 0,5 Individuen/km? (Roberts & Aubert 1995) |1
_ ) (Trewhella & Harris 1991,
GroRRe Fuchsrevier 1,6 km 1
Wandeler & LUps 1993)

Fuchsmortalitat 0,011923 Woche™ (Roberts & Aubert 1995) |2
Préapatenz Fuchs 4 Wochen (Eckert 1996) 3
L ebenserwartung _

9 Wochen (Ishige & Itoh 1990) 3
adulter Wurm
Eiabgabe Intervall 1 Woche (Heath & Osborn 1991) 4
Maximale Anzahl

1000 Stiick 5
Protoskolizes/M aus
L ebenserwartung

26 Wochen (Roberts & Aubert 1995) |6
Maus
Entwicklungsdauer

_ 12 Wochen (Roberts & Aubert 1995) |7

Larvein Maus
Schwelle 0,001%; 1% (s. Kommentar) 8
L ebensdauer Eier 1 Woche 9
Maus/Schritt _ _

1 bis60 div. 10
(InfWS-Fuchs)
Defakationen/Schritt .

1bis35 11

(InfWS-Maus)
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Zusammenfassung

Parameter fir das Simulationsmodell werden entweder aus der Literatur entnommen oder
ihre Belegung wird theoretisch begrindet. Haufig lehnt sich die Parametrisierung an
Roberts und Aubert (Roberts & Aubert 1995) an, um ene Vergleichbarkeit der
Modellergebnisse zu gewéhrleisten. Viede Parameter sind mit grof3en Unsicherheiten
behaftet, flir sie werden exemplarische Werte angegeben.

Die Parameter Mause/Schritt (Irychs) und Defékationen/Schritt (Iyaus) bestimmen die
I nfektionswahr scheinlichkeiten fir Fuchse und Mause. Thnen wird keine feste Belegung
zugeordnet, sondern en Intervall, innerhalb dessen sich dkologisch relevante Belegungen
finden. In der folgenden Modelanalyse werden entweder die verwendeten
Infektionswahr scheinlichkeiten explizit angegeben oder die gesamten Intervalle werden

unter sucht.
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Kapitel 5
Generelle Modellanalyse

Im Folgenden werden erste Modellanalysen durchgefuhrt. Diese sollen noch nicht dazu
dienen, eine der gestellten Fragen zu beleuchten. Vielmehr soll die Veranderung der
Modell-Ausgabevariablen in der Zeit und in Abhangigkeit von wichtigen Variablen
untersucht werden. Durch Betrachtung von Abweichungen zwischen individuellen Laufen
wird bestimmt, wie die Ausgabevariablen aufgearbeitet werden missen, um robuste
Aussagen zu gestatten.

Es werden zunéchst zwei exemplarischen Einzellaufe gezeigt.

Ausgabevariablen:
Ausgabevariablen sind die Antelle der beiden Wirte in den Infektionszustanden infektios (patent)
und infiziert, aber noch nicht infektios (prépatent).

Das Modell wird mit dem Standardparametersatz (s. Tab. 1) und konstanten Infektions-
wahrscheinlichkeiten parametrisiert. Abbildung 5 zeigt die zeitliche Entwicklung der Pravalenz
in Mausen (oben) und Fichsen (unten). Dargestellt werden sowohl infektitse (rechts) als auch
noch nicht infektitse, aber infizierte Tiere (links). Schon nach etwa 100 Simulationsschritten
schwingt die Prévalenz infektibser Mause in eine Gleichgewichtslage ein. Die Prévalenz in
Fuchsen weist in beiden Infektionszusténden grofde Schwankungen auf. Dies hat mehrere
Grunde: zum Einen wird in Regel $4.1 festgelegt, dass ein infizierter Fuchs nicht sofort
reinfiziert werden kann. Er wird zunachst einmal gesund. Ob sich ein infizierter Fuchs in einem
Simulationsschritt infiziert, hangt davon ab, ob er eine infektiose Maus erbeutet. Dies stellt ein
stochastisches Ereignis dar. Infiziert sich ein Fuchs, so geht er nach Ablauf der Prépatenz
deterministisch in den Zustand der Patenz Uber, weswegen sich die Schwankungen der
Neuinfektionen ungedampft in den patenten Fichsen wiederfinden. Neuinfektionen in den
Méausen sind proportional zur Anzahl patenter Fichse, darum schldgt auch in den nicht
infektiosen Mé&usen diese stochastische Schwankung durch. Der Ubergang von nicht-infektidsen

zu infektiésen Mausen ist zwar deterministisch, allerdings wird nur ein Bruchteil der infizierten
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Abb. 5: die zeitliche Entwicklung der Préavalenz in Mausen (oben) und Fiichsen (unten). Dargestellt sind
jewells infektiose Tiere (rechts) und infizierte, aber noch nicht infektidse (links). Der Anteil infektioser
Mause lauft schon nach etwa 2 Simulationgahren in eine Gleichgewichtdage ein. Die Pravalenz im Fuchs
schwankt stark aufgrund stochastischer Einflisse. In den nicht infektiosen Mausen setzen sich diese
Schwankungen fort. Refenrenzparametersatz (Tab. 1) und | gyehs = Iyaus = 12.

Mause Uberhaupt infektios, andere sterben friher. Dadurch wird der Effekt der Stochastizitét
gedampft.

Die Pravalenz der Fiichse zeigt periodische Schwankungen. Dies ist darauf zurlickzufthren, dass
Fichse am Anfang der Simulation zu 50% infiziert sind. Dadurch befindet sich ein Grofiteil der
Flchse "in Phase": sie werden etwa zur selben Zeit gesund, infizieren sich etwa zur selben Zeit
neu etc.

Dies bedeutet, dass unterschiedliche Pravalenzen an verschiedenen Zeitpunkten gemessen

werden. Trotzdem schwankt die Préavalenz konstant um einen Mittelwert. Dieser Wert ist es, der
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fr die weitere Untersuchung von Bedeutung ist. Er beschreibt die Pravalenzen in beiden Wirten,
bel der gerade so viele Tiere neu infiziert werden, wie gesund werden oder sterben. Diese
Situation wird in der Literatur as "endemisches Gleichgewicht” bezeichnet (Roberts & Aubert
1995, Roberts 1995). Ich schliee mich dieser Terminologie an, ohne mich auf eine
konzeptionelle Diskussion von Okologischen Gleichgewichtszusténden einzulassen (siehe dazu
Thulke 2000).

In der Praxis kann nicht immer zuverléssig zwischen einer prépatenten und einer patenten
Infektion von Flchsen unterschieden werden (K. Tackmann, pers. Mitt.). Darum beziehen sich
Prévalenzangaben aus der Literatur in aler Regel auf die Summe aus prépatenten und patenten
Infektionen im Fuchs. Deswegen beschranken sich folgende Modellanalysen ebenfalls auf diese
Summe. Dagegen werden Infektionen in der Maus mit klassischen parasitologischen Methoden,
wie sie in den meisten Untersuchungen verwendet werden, erst erkannt, wenn die Larve eine
bestimmte Grof3e erreicht hat. Dies geht wahrscheinlich mit der Ausbildung von Protoskolizes
einher. In folgenden Analysen werden deswegen nur infektiose Stadien in Mausen betrachtet.

Definition:
die Lage des "endemischen Gleichgewichtes® wird beschrieben durch die Summe der

Pravalenzen prapatent und patent infizierter Flichse, sowie die Prévalenz infektioser Mause.

Bel unterschiedlichen Infektionswahrscheinlichkeiten stellen sich unterschiedliche Pravalenzen
ein (Abb. 6). Bei kleinen Infektionswahrscheinlichkeiten dauert es langer, bis die Prévalenzen ins

Gleichgewicht eingelaufen sind.

Es hat sich gezeigt, dass nach 350 Simulationsschritten die meisten Laufe in das endemische
Gleichgewicht eingelaufen sind. Deswegen wird als Simulationszeitraum 500 Simulationsschritte
(Wochen) festgelegt und die Lage des endemischen Gleichgewichts durch den Mittelwert der

Pravaenzen in den letzten 150 Simulationsschritten bestimmit.
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Abb. 6: zeitliche Entwicklung der Prévalenz infektioser Méuse (rechts) und Fichse gesamt (links) fir
verschiedene Infektionswahrscheinlichkeiten: Igys = Ivas = 12 (oberer Graph) und lryens = Iwass = 5 (unterer
Graph). Bei unterschiedlichen Infektionswahrscheinlichkeiten stellen sich unterschiedliche Prévalenzen ein, bei
geringeren Infektionswahrscheinlichkeiten dauert es lénger, bis das endemische Gleichgewicht erreicht ist.
Mittelwert und Standardabweichung aus 30 Laufen.

Die Lage des endemischen Gleichgewichts wird von stochastischen Prozessen beeinflusst.
Deswegen unterscheiden sich die Ergebnisse zwischen zwel Lé&ufen auch bei gleicher
Parametrisierung. Wirde man unendlich viele Laufwiederholungen machen, so wirde sich eine
bestimmte Wahrscheinlichkeitsverteilung ergeben. Durch die Betrachtung verschieden vieler
Laufwiederholungen wurde gefunden, dass mit 30 Laufwiederholungen die Spannweite der
stochastischen Schwankungen erfasst wird. Im Folgenden werden immer 30 Wiederholungen

eines Simulationslaufs mit gleicher Parametrisierung gemacht.

In Abbildung 7 ist dargestellt, bei welchen Pravalenzen sich das endemische Gleichgewicht
einstellt, wenn die Infektionswahrscheinlichkeiten variiert werden. Schon bel geringen
Infektionswahrscheinlichkeiten erreicht die Pravalenz der Fichse eine Séttigung knapp unterhalb
der 100%. Es werden nicht 100% Pravalenz im Fuchs erreicht, da ein infizierter Fuchs im
Anschluf an die Infektion immer fur eine kurze Zeit gesund ist (Regel S2.1: Superinfektion ist
ausgeschlossen). Eine weitere Erhéhung von Igyens flhrt auch bei den Mausen zu keiner weiteren
Erhthung der Pravalenz. Die Pravalenz von infektibsen Mausen steigt linear mit der

Infektionswahrscheinlichkeit fir Mause an.
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Abb.7: Pravalenz in Méausen (oben, infektits) und Flchsen (unten, prépatent + patent) im endemischen
Gleichgewicht fur verschiedene Infektionswahrscheinlichkeiten. Median von 30 Laufwiederholungen. Die
Prévalenz im Fuchs erreicht schon bei geringen Infektionswahrscheinlichkeiten eine Séttigung nahe 100%. Die

Prévalenz in der Maus steigt linear mit der Infektionswahrscheinlichkeit fir Mause, ist aber unbeinflusst von
der Infektionswahrscheinlichkeit fir Flichse.
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Zusammenfassung:

Die Lage des endemischen Gleichgewichts wird definiert als die Pravalenz infektioser
Mause sowie der Summe der Prévalenz patenter und prapatenter Flchse. Ein
Simulationslauf dauert 500 Simulationsschritte (Wochen). Zur Auswertung wird der
Mittelwert der letzten 150 Simulationsschritte gebildet. Um stochastische Effekte zu
reduzieren, werden fur jede Analyse 30 L aufwieder holungen gemacht.

Die Lage des endemischen Gleichgewichts wird durch die beiden
I nfektionswahr scheinlichkeiten I yaus Und | rychs bestimmt. Die Prévalenz im Fuchs erreicht
schnell eine Sattigung nahe 100% .
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Kapitel 6
Sensitivitatsanalyse

Die Sensitivitat eines Modells gibt die Abhangigkeit der Modellergebnisse von
Parameterschwankungen an. Ein sensitiver Parameter bewirkt eine relativ grof3e
Anderung der Modellergebnisse bei einer geringen Anderung des Parameters. Dies
kann in der Planung von Managementmalinahmen ausgenutzt werden, um durch
geringe Eingriffe eine grofl3e Wirkung zu erzielen. Andererseits mussen fir quantitative
Prognosen sensitive Parameter sehr genau bekannt sein. Die Analyse der Sensitivitat
einesModellsist ein integraler Bestandtell jeder M odellierarbeit.

In der Analyse des vorliegenden Modells Echi wurde auf quantitative Prognosen
verzichtet. Stattdessen wurden fiur alle gemachten Aussagen verschiedene Hypothesen
miteinander verglichen. Da all diese Hypothesen mit derselben Parametrisierung
verglichen wurden, wirken sich Parameterunsicherheiten auf alle Hypothesen in
gleicher Weise aus. Ein solches Vorgehen ist per se nicht anféllig gegen
Parameter unsicher heiten. Nicht zuletzt wurde dieses Vorgehen gewahlt, gerade um mit
den inharenten Parameter unsicherheiten des betrachteten System umgehen zu kdénnen.
Nichtsdestotrotz wird Echi auf Sensitivitat unter sucht.

Fur die Sensitivitdtsanalyse wurden die Modellvarianten herangezogen, die im Verlauf der
Arbeit flr die meisten Simulationsexperimente herangezogen wurden. Diese Modellvarianten
werden spéter im Detail erlautert.

Methoden:

Modell:

Fur den grofdten Teil der Sensitivitétsanalyse wird das Basismodell (Regeln R1-R4, S1-$4)
verwendet. Auf der kleinen Skala (100 * 100 Zellen) kann eine vollsténdige Durchmischung
der Fuchspopulation angenommen werden (Regel Al). In 1/16 der Gitterzellen Uberleben
Bandwurmeier lange genug, um Méause zu infizieren (dies ist das Landschaftsmodell aus Kap.
8). Fur die Untersuchungen werden Infektionswahrscheinlichkeiten aus der Mitte des
Wertebereichs betrachtet. Gitterzellen messen 40 * 40 m, die Fuchsdichte betragt 2 km™. Der
kleinste Wert fur die Mausepréavalenz ist 0,001%.
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Die Analyse der Sensitivitdt des Parameters Revierradius wird auf der grofReren Skala
durchgefhrt, die fur ale Simulationsexperimente mit territorialen Flichsen verwendet wird
(901 * 450 Zellen). Die Gitterzellen messen 20 * 20 m, die Fuchsdichte betragt 2 km™. Der
kleinste Wert fur die Mausepravalenz ist 1% der Mauseprévalenz im Gleichgewicht. Dieses
Modell wird parametrisiert wie der Vergleich mit dem Feldversuch in Brandenburg (Kap. 11,
12) (Infektionswahrscheinlichkeiten je 12 und 8% der Gitterzellen unterstiitzen das Uberleben

von Eiern).

Parametervariation:

Jeder Parameter wird, soweit moglich, in drei Belegungen betrachtet: einer unteren Belegung,
einer mittleren Belegung und einer oberen Belegung. Die mittlere Belegung entspricht dem
Referenzparametersatz (Tab. 1).

Es wurde versucht, fir die beiden extremen Belegungen jeweils angemessene Werte zu
finden. Standardmal3ig wurde der Referenzparameter um je 10% nach oben und nach unten
variiert. In den Félen, in denen der Standardparametersatz dem jeweils kleinstméglichen
Wert entspricht (Lebensdauer Ei und Eiabgabeintervall) wurde der néchst grofdere Wert zum

Vergleich benutzt. Die genauen Parameterbel egungen finden sich in Tabelle 2.

Anayse:

Das Modell wird mit jedem Parametersatz parametrisiert. Ein Lauf ssimuliert 10 Jahre (500
Wochenschritte). Der gleitende Mittelwert der letzten 150 Simulationsschritte fir die Summe
der Pravalenz von patent und prdpatent infizierten Flchsen und die Préavalenz infektitser

Maéuse sind die Ausgabegrofen.
Ergebnisse:

Abbildung 8 zeigt die Pravalenz in Mausen und Flchsen, fir die jeweils unteren und oberen
Werte des betrachteten Parameters, wobei die Ubrigen Parameter ihre Referenzbelegung
behalten. Das erste Boxplot in jeder Spalte zeigt den Einfluss auf die Prévalenzen, wenn der
Parameter sinkt, das zweite Plot das entsprechende, wenn der Parameter steigt (fur
Parameterwerte und Spaltenbenennung siehe Tab. 2). Das erste Plot zeigt die Resultate des
Referenzparametersatzes.

Alle Parametervariationen haben einen monotonen Einfluss auf die Modellergebnisse. Damit

48



6. Sensitivitdtsanalyse

ist gemeint: wenn eine Verringerung des Parameterwerts eine Abnahme der Pravalenz
bewirkt, dann bewirkt eine Erhdhung des Parameterwerts eine Zunahme der Prévaenz.

Die ersten beiden Parameter, Fuchsmortalitét (2) und der Wert, bei dem die Mausepravalenz
gleich 0 gesetzt wird (Schwelle, 3), zeigen so gut wie keinen Einfluss auf die
Modellergebnisse. Eine Verringerung der Entwicklungsdauer der Bandwurmlarve in der
Maus erhéht die Prévalenz in Méausen geringfligig, eine Erhéhung verringert die Pravalenz
(4). Gleiches gilt fur die Préavaenz im Fuchs.

Eine Verringerung der Prépatenzzeit von Flchsen, also der Zeit von der Infektion bis zur
ersten Eiproduktion, hat keinen Effekt auf die Prdvalenz im Fuchs, erhtht jedoch die
Prévalenz in der Maus (5).

Eine Erhéhung der Lebenserwartung von adulten Wirmern im Fuchs ergibt eine erhohte
Prévaenz in beiden Wirten und umgekehrt (6).

Die Anzahl der Mause, die jeder Fuchs pro Zeitschritt frisst, ist in Kapitel 4 als Mal3 fur die
Infektionswahrscheinlichkeit der Flichse identifiziert worden. Eine Erhéhung fuhrt zu einer
leichten Erhéhung der Pravalenz in beiden Wirten (7).

Die Lebenserwartung der Méause hat einen grof3eren Einfluss auf die Pravalenz in beiden
Wirten: eine Erhéhung fuhrt zur Erhéhung der Pravalenz in beiden Wirten (8).

Die Anzahl der Losungen, die jeder Fuchs pro Zeitschritt absetzt, entspricht der
Infektionswahrscheinlichkeit fir Mause (Kap. 4). Eine Erhéhung fuhrt zur Erhéhung der
Préavalenz in beiden Wirten (9).

Die Fuchsdichte verandert die Préavalenz im Fuchs nur wenig, die Préavalenz in der Maus
alerdings starker (10).

Die maximale Anzahl der Larven in jeder Maus hat nur geringen Einfluss auf das
Modellverhalten (11).

Das Intervall, in dem adulte Wirmer Eipakete abgeben, ist der am stérksten sensitive
Parameter (12). Eine Verdopplung fuhrt zur Halbierung der Pravalenz beider Wirte.

Die Dauer der Uberlebensfahigkeit der Bandwurmeier ist von geringer Bedeutung fir die
Pravalenzen (13).
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Bemerkung:

Boxplots erméglichen die Darstellung der statistischen Verteilung einer Grof3e in einer sehr
anschaulichen Weise. Die unteren Grenzen der grauen Bereiche geben die 25%-Percentile
an, die oberen die 75%-Percentile. Der graue Bereich ist demnach die 50%-Interquantile.
Die Linie im grauen Bereich gibt den Median an. Die Fehlerbalken oben und unten geben 10
bzw. 90%-Percentilen an. Punkte auf3erhalb der Fehlerbalken zeigen , Ausreif3er” der
Verteilung, die aul3erhalb der 80%-Interquantile liegen.
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Abb. 8: Sensitivitétsanal yse des Basismodells.

Das Modell wird zundchst mit dem Referenzparametersatz parametrisiert. Die resultierende Pravalenz im
endemischen Gleichgewicht fiir Mause (oben) und Flichse (unten) wird aufgetragen (Spalte 1). Dann wird jeder
Parameter einzeln variiert. Das erste Boxplot in jeder Spalte stellt die Prévalenzen fir die kleinere Belegung des
Parameters dar, das zweite Boxplot die Préavalenzen fir die gréfRere Belegung. Zur Verdeutlichung ist der
Median des Referenzparametersatzes tiber die ganze Abbildung gezogen worden. (s. Tabelle 1 fir Legende)

Das Modell ist weitgehend robust gegen Parameterschwankungen, nur Variationen im Eiabgabe-Intervall fihren
zu stark veranderten Werten. Das Modell reagiert auf Parameterschwankungen in monotoner Weise: wenn eine
Verringerung eines Parameters die resultierende Prévalenz in eine Richtung veréndert, dann hat eine Erhthung
des Parameters einen umgekehrten Effekt. Boxplot von 30 Laufwiederholungen.
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Tabelle 2: Parameterbelegungen fir die Sensitivitatsanalyse

Parameter Unterer Wert | Referenz Oberer Wert Nr.
Mortalitat Fuchs 0,011 0,012 0,013 2
Schwelle 0,0001 0,001 0,01 3
Entwicklungsdaer 10 12 Wochen 14 4
Larvein Maus

Pré&patenz Fuchs 4 \Wochen 5 5
L ebenserwartung adulter 8 9 Wochen 10 6
Wurm

Maus/Schritt 27 30 33 7
L ebenserwartung Maus |23 26 Wochen 29 8
Defakationen/Schritt 15 17 19 9
Anzahl Fuchse 7 8 9 10
M aximale Anzahl

ProtoskolizessM aus 900 1000 1100 1
Eiabgabe Intervall - 1 Woche 2 12
L ebensdauer Eier - 1 Woche 2 13

Pravalenz [%]

Abbildung 9 zeigt die Reaktion der Ausgabevariablen auf Schwankungen des Parameters

Revierradius. Hier reagiert

das Moddl

nicht monoton.

Eine Abwechung vom

Referenzparametersatz fuhrt in beiden Richtungen zum Sinken der Prévalenz in beiden

Wirten.
Fluchse Mause
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Abb. 9: Sensitivitdtsanalyse fir den Parameter Territorienradius. Von links nach rechts. unterer Wert (640m),
Referenzwert (720m), oberer Wert (800m). Der Referenzwert zeigt den hdchsten Median der Préavalenz in

beiden Wirten. Das Modell

L aufwiederholungen.

reagiert nicht linear auf Parameterschwankungen.

Boxplot von 30
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Diskussion:

Die mesiten Parameter beeinflussen das Basismodell in einer monotonen Weise (Abb. 8).
Dies st ein sehr einfach zu verstehendes Verhalten. Ein nicht-monotones Verhalten bedeutet,
dass es lokale Extrema der Pravalenz in Abhangigkeit vom betrachteten Parameter gibt.
Wirde der Referenzparameter in einem solchen lokalen Extremum liegen, dann wirde ein
Sonderfall mit besonders hohen oder niedrigen Prévalenzen untersucht werden. Da
Parameterschatzungen immer mit Unsicherheiten behaftet sind, ist ein solches nicht
wunschenswert. Die monotone Reaktion des Modells auf Parametervariationen bedeutet, dass
sich die Ergebnisse zu einem gewissen Grade verallgemeinern | assen.

Keine der beobachteten Sensitivitéten ist Uberraschend, jede Reaktion 183t sich mechanistisch
erkléren.

Im Folgenden wird nur fir sensitive Parameter eine mechanistische Erkl&rung angeboten. Ein
Parameter wird as sensitiv betrachtet, wenn die resultierenden Prévalenzen zu sehr vom
Referenzparametersatz abweichen. Als eine zu grof3e Abweichung gilt hier, wenn der Median
des Referenzparametersatzes (Linie in Abb. 8) aulRerhalb des 50% Interquantils (grauer
Bereich) der Pravalenz mit der variierten Parameterbelegung liegt.

Eine Verringerung der Entwicklungsdauer der Larve in der Maus (4) fuhrt dazu, dass weniger
Méuse sterben, bevor sie infektios werden (Regel S3.3). Folglich werden mehr Méause
infekti6s. Sekundar infizieren sich mehr Flichse.

Auf dieselbe Weise greift eine Verdnderung der Lebenserwartung von Mausen in die
Populationsdynamik des Fuchsbandwurms im Zwischenwirt ein (8). Eine Erhéhung der
L ebenserwartung bedeutet, dass weniger Mause sterben bevor sie infektios werden. Wenn sie
dann infektits sind, leben sie zudem noch langer. Durch die relativ stark gestiegene Pravaenz
infektioser Mause infizieren sich folglich erneut mehr Flichse.

Die Verringerung der Prépatenzzeit fur Flchse hat keinen Einfluss auf die Pravalenz in
Flchsen, erhoht jedoch die Pravalenz in Mausen (5). Hierbei handelt es sich um enen
Programmierartefakt: das Simulationsprogramm berechnet die Patenz von Fichsen aus der
Differenz der Gesamtlebensdauer von Wirmern minus ihrer Pr8patenz. Bei verringerter
Prépatenz verlangert sich somit die Patenz und damit der Infektionsdruck auf Méause. Daher
ist der Einfluss der Variation der Préapatenz von Flchsen auf die Pravalenz von Mausen fast
deckungsgleich mit dem Einfluss der Lebenserwartung von adulten Wirmern (6). Letztere
wird alerdings im Simulationsprogramm als Verringerung der Gesamtlebenserwartung von
Wurmern berechnet, wodurch sich der Effekt auf die Préavalenz von Fuchsen erklart.
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Die Anzahl der Méuse, die jeder Fuchs pro Zeitschritt konsumiert (7) und die Anzahl der
Losungen, die jeder Fuchs pro Zeitschritt absetzt (9), sind als Infektionswahrscheinlichkeiten
far die beiden Wirte identifiziert und werden entweder Uber ihren gesamten Wertebereich
variiert (Kap. 7, 13) oder sie werden benutzt, um gewinschte Ausgangspravaenzen
einzustellen (Kap. 10, 12). Ihre Sensitivitét ist ein inhdrentes Merkmal des Zyklus.

Die Fuchsdichte hat einen grof3eren Einfluss auf die Préavalenz von Méausen as die von
Fichsen (10). Eine Erhéhung der Anzahl der Fuchse auf demselben Gebiet fuhrt effektiv zu
mehr Losungen. Dadurch erhoht sich die Préavalenz in Mausen. Die neu eingefuhrten Flchse
haben dieselbe Chance sich zu infizieren, wie die, die schon vorher da waren. Deswegen
verandert sich die Pravalenz von Fichsen nur wenig, wohl aber die absolute Zahl infizierter
Flchse.

Das Zeitintervall, in dem adulte Wirmer Eipakete abgeben, ist bei weitem der sensitivste aller
untersuchten Parameter (12), er wurde allerdings auch um 100% variiert. Mechanistisch ist
nur noch jede zweite Losung von Fichsen mit Fuchsbandwurmeiern kontaminiert. Dadurch
sinkt effektiv der Infektionsdruck auf die Halfte. Die verringerte Pravalenz in Méusen fuhrt

sekundar zu einer verringerten Pravalenz in Flichsen.

Die Variation der Territoriumsgrofe fuhrt nicht zu einer monotonen Reaktion des Modells
(Abb. 9). Eine Abweichung von der Belegung des Referenzparameters in beide Richtungen
verursacht ein Absinken der Prévalenz in beiden Wirten. Die Standardbelegung des
Parameters stellt ein lokales Maximum dar. Bei geringerer Territoriumsgro6f3e verkleinert sich
die Uberlappungszone zwischen Revieren, wodurch die Ansteckung von Fiichsen in neuen
Revieren schwieriger wird. Bei einem Schwellenwert werden Reviere vollstandig isoliert und
eine Verbreitung des Fuchsbandwurms in neue Reviere wird unmdglich.

Bei einem grofderen Revierradius verringert sich die effektive Fuchsdichte innerhalb eines
Reviers. Eine abnehmende Fuchsdichte hat sinkende Prévalenzen zur Folge (Abb. 9).

Dies unterstreicht die Notwendigkeit, bel weiteren Analysen der Raumnutzung von Flichsen
grolere Aufmerksamkeit zu schenken.

Die grol3e Sensitivitét der Parameter fur die Entwicklung der Mausepopulation legt nahe, von
der hier gewdhlten, sehr einfachen Modellierung der Populationsdynamik von Mausen
Abstand zu nehmen. Die Lebenserwartung von Mausen schwankt erheblich im Jahreslauf
(Niethammer & Krapp 1982). Solche Variabilitét l&sst sich mit dem gewdahlten Ansatz nicht
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erfassen. Andererseits ist der hier gewahlte Ansatz konservativ in der Weise, dass Méuse
unrealistisch lange leben. Unter natirlichen Verhdltnissen wirden infizierte Mause erheblich

schneller sterben.

Die gefundenen Sensitivitdten lassen quantitative Schlussfolgerungen nicht zu. In dieser
Arbeit werden deswegen verschiedene Modellvarianten verglichen. Die Sensitivitéten der
Parameter gelten in allen prasentierten Modellvarianten. Daher sind die Schlussfolgerungen,
die aus dem Vergleich der verschiedenen Modellszenarien gezogen wurden, von diesen
unbertihrt. Unsicherheiten in der genauen Belegung von Parametern gelten fur ale
Modellszenarien.  Wenn ein  bestimmtes Modellszenario mit einer  bestimmten
Parametrisierung ein Muster besser erzeugen kann, als andere Szenarien, so ist es nicht

wahrscheinlich, dass sich dies bei einer anderen Parametrisierung andert.

Zusammenfassung

Das Modell Echi reagiert monoton auf Schwankungen der meisten Parameter. Fir
gefundene Einflusse lassen sich mechanistische Erklarungen finden. Kene
Parametervariation fuhrt zu einer Gberraschenden Veranderung des Modellverhaltens.
Die GroRe von Fuchsterritorien hat enen nicht-monotonen Einfluss auf die
AuswertegrofRen. Dem Raumnutzungsverhalten von Fichsen muss bel einer naheren
Untersuchung raumlicher Wechselwirkungen mehr Augenmerk geschenkt werden. Die
einfache Modellierung der Populationsdynamik von Mausen erlaubt konservative
Abschéatzungen des notwendigen Bekampfungsaufwands. Um abgesicherte Prognosen
machen zu kénnen, missen M&use realistischer modelliert werden.

Der in dieser Arbeit gewahlte Ansatz des Vergleichs verschiedener Modellszenarien ist
robust gegen Parametersensitivitaten, da in allen Szenarien qualitativ ahnliche

Sensitivitaten gelten.
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Kapitel 7
Vergleich zweier Modellansatze

Im dritten Kapitel wurde das Model Echi vorgestelt, im flnften grundlegende
Modellanalysen durchgefiihrt und schliedlich im sechsten das Modell auf Sensitivitat
untersucht. Im folgenden siebenten Kapitel wird ein weiteres Model zur
Populationsdynamik des Fuchsbandwurms vorgestellt (Roberts & Aubert 1995). Bel
diesesm Modell handelt es sich um en ,transition-state”-Modell, das durch vier
gekoppelte Differentialgleichungen beschrieben wird. Das Differentialgleichungsmodell
ist nicht-raumlich und deterministisch. Das Simulationsmodell Echi dagegen ist
raumlich und stochastisch. Echi wird so modifiziert, dass es auf Populationsniveau
dieselben Ergebnisse hervorbringt. Dies hat mehrere Vortelle, unter anderem kann so
das nicht-raumliche Modell als Referenzsystem verwendet werden, um auf diese Weise
genau den Effekt raumlicher, stochastischer Modellierung zu untersuchen. Die
Gleichgewichtspravalenz bei verschiedenen |nfektionswahrschenlichkeiten wird far
beide Modelle ermittelt. Die Ergebnisse beider Modelle werden verglichen und
diskutiert.

Zunéchst soll das Differentialgleichungs-Modell (DGL-Modell) beschrieben und diskutiert
werden (Roberts & Aubert 1995).

End- und Zwischenwirte kbnnen in diesem Modell einen von drei Zustdnden annehmen:
- gesund,

- infiziert, noch nicht infektios,

- infektios.

Wirtspopulationen sind konstant in der Zeit. Die zeitliche Veranderung des Anteils der beiden
Wirtspopulationen in den jeweiligen Zusténden wird durch vier Differentialgleichungen
beschrieben (Box 1), je eine fur infektiose und infizierte, aber noch nicht infektidse End- und
Zwischenwirte. Ubergangsraten zwischen den Zustanden sind proportional zur Dauer der
Zusténde. Die Kopplung der vier Gleichungen kommt durch zweierlei Mechanismen
zustande: zum Einen gehen infizierte, noch nicht infektiose Tiere mit einer konstanten
Ubergangsrate in den Zustand der Infektiositét tiber, wodurch die beiden Gleichungen je eines

Wirtes miteinander in Verbindung stehen. Die Gleichungen der beiden Wirte andererseits
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werden gekoppelt, indem Neuinfektionen vom Anteil infektioser Tiere des jewells anderen
Wirts abhangen (Gl.1,2).

Box 1: Differential gleichungsmodell nach Roberts und Aubert 1995

Zwischenwirt Endwirt

infiziert, nicht infektiés: dv/dt = y\NUJ-(n+b)vV (1) dH/dt = AFW-(v+9H  (2)
infektios: dW/dt = nV-bw 3) dJ/dt = vH-(pu+s)J ()

N: Dichte der Fuchspopulation

s: Sterberate Flichse

b: Sterberate Mé&use

v: Umittlere Entwicklungszeit des adulten Wurmes bis zur Eiproduktion im Fuchs
K U/mittlere Lebenserwartung des adulten Wurmes im Fuchs

n: I/mittlere Entwicklungszeit der Larve bis zur Aushildung von Protoskolizesin der Maus

V, W, U: Anteil infizierter und nicht-infektidser, infektdser, gesunder Mause an der Gesamtpopulation

H, J, F: Anteil prépatenter, patenter, gesunder Fiichse an der Gesamtpopulation

y: Wahrscheinlichkeit, mit der ein Kontakt patenter Fuchs-gesunde Maus zu einer Infektion fihrt

A: Wahrscheinlichkeit, mit der ein Kontakt infektiose M aus-gesunder Fuchs zu einer Infektion fuhrt

Neuinfektionen:

Damit es bei Parasiten mit obligatorischem Wirtswechsel zu einer Infektion kommt, muss es
einen Kontakt zwischen einem infektiosen Wirt eines Stadiums mit einem empfanglichen
Wirt des nachfolgenden Stadiums geben. Da der Fuchsbandwurm nur zwel Wirte hat, muss es
folglich immer zum Kontakt zwischen End- und Zwischenwirt kommen, der eine infektis,
der andere empféanglich. Neuinfektionen in beiden Wirten (Gl. 1, 2) sind unter der Annahme
der vollstandigen Durchmischung der beiden Populationen modelliert.

Neuinfektionen im Fuchs (Gl. 2): vollstandige Durchmischung der Population patenter Mause
(W) und gesunder Fichse (F). Nicht ale Kontakte fihren zur Infektion. Die ,infektiGse
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Kontaktrate® (Ubersetzt aus Orginalarbeit) A bestimmt den Anteil der Kontakte, die infektios
sind.

Neuinfektionen in der Maus (GlI. 1): vollstandige Durchmischung der Populationen gesunder
Maéuse (U) und patenter Fuichse (J). Der Anteil patenter Flichse wird mit der Fuchsdichte (N)
multipliziert. Dadurch wird die Neuinfektion dichteabhangig gemacht. Nicht alle Kontakte
fuhren zur Infektion. Die ,infektiose Kontaktrate y bestimmt den Anteil der Kontakte, die

infektios sind.

Das DGL-Modell beschreibt die Populationsdynamik des Fuchsbandwurms auf
Populationsniveau. Die beiden Kontaktraten y und A sind frel wahlbar und bieten so die
Moglichkeit, die im Feld gefundenen Pravalenzen mit dem Modell zu reproduzieren. Wenn
aber schon ein Modell vorhanden ist, das die Populationsdynamik beschreibt, muss man sich
die Frage gefalen lassen, warum ein weiteres Modell entwickelt werden sollte. Diese Frage

soll im Folgenden beantwortet werden.

Die Bedeutung des Raumes bzw. raumlicher Modellierung ist in der Okologie (Durrett &
Levin 1994ab, Holmes et a. 1994, Dunning et a. 1995, Grimm et al. 1996) und in der
Epidemiologie (Hassel et a. 1991, Durrett 1995, Barlow 2000) unbestritten. Da der
Fuchsbandwurm im End- (Tackmann et al. 1998) und Zwischenwirt (Craig et al. 1992,
Schmitt et al. 1997) in réaumlicher Klumpung zu finden ist, kbnnte man sich mit der
Rechtfertigung, dass die raumliche Vertellung des Parasiten mit einem nicht-raumlichen
Modell nicht untersucht werden kann, zufrieden geben. Aus mehreren Griinden wird dies hier
nicht getan:
- rdumliche Verteilung auf mehreren Skalen (Endwirt, Zwischenwirt, Ei).
Fuchsreviere konnen sich Uber mehrere Quadratkilometer erstrecken (Trewhella et al.
1988) wohingegen Streifgebiete von Mausefamilien nur wenige hundert Quadratmeter
grof3 sind (Niethammer & Krapp 1982). Geht man davon aus, dass die Eier des
Fuchsbandwurms nicht beweglich sind (aber siehe Torgeson et a. 1995), so muss die
raumliche Verteilung der Eier auf noch kleinerer raumlicher Skala beschrieben werden.
Auf jeder dieser Skalen ist mit inhomogener Verteilung des Parasiten zu rechnen.
Waéhrend rédumliche Heterogenitét auf einer Skala noch relativ einfach zu untersuchen ist,
fuhrt die Heterogenitét auf verschiedenen Skalen zu neuen Problemen (Levin 1976), da
die raumliche Anordnung verschiedener Parasitenstadien zueinander eine grole

Bedeutung hat. So spielen z.B. infektidse Zwischenwirte fur den parasitischen Zyklus
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keine Rolle mehr, wenn sie sich aul3erhalb aler Fuchsreviere befinden. Fur die Analyse
eines so komplexen Systems kann es nitzlich sein, rdumliche Effekte kontinuierlich
verdndern zu koénnen und dafir ist es notwendig, raumliche Heterogenitdt auch
ausschalten zu konnen. Dies wird mit der Abbildung des raumlich-expliziten
Simulationsmodells auf ein nicht-réumliches DGL-Modéell erreicht.

Referenzsystem fur hochkomplexes Modell

Die grofiere Anpassungsfahigkeit von regelbasierten Modellen (Wissel 1992) wird mit
dem Preis der erschwerten Analysierbarkeit gegeniber mathematisch formulierten
Modellen bezahlt (Mollison 1984). Zudem weisen die Variablen, die ja im
Simulationsmodell (SM) o©kologische Zusammenhénge beschreiben, einen grof3en
Wertebereich auf. Generalisierte Aussagen, die aus der Modellanalyse abgeleitet werden,
mussen aber unabhéngig von der konkretisierten Parametrisierung Gultigkeit besitzen. Die
grofRen Wertebereiche der verwendeten Variablen machen es sehr aufwendig, solche
generaisierten Aussagen abzusichern. Ein eleganter Weg aus diesem Dilemma ist die
Ableitung von relativen Aussagen im ,wenn-dann® Stil. Die nicht-rdumliche Version des
Simulationsmodells kann als Referenzsystem dienen.

Uberpriifung des Modells

Das Simulationsmodell Echi ist raumlich-explizit, stochastisch und besitzt Elemente
individuenbasierten Modellierens. Fir die Analyse eines solch komplexen Modells gibt es
keine allgemeingultigen Regeln (Grimm 1999). In der Fulle der verschiedenen Elemente
ist es nicht schwierig, den Uberblick zu verlieren. Durch die Abbildung des
individuenbasierten bottom-up Modells Echi auf das DGL-Modell wird sichergestellt,
dass sich die Reaktion der Individuen des Simulationsmodells zu einem versténdlichen
Verhalten auf Popul ationsniveau aggregieren.

M odell ergebnisse unabhéngig von Modellstruktur

Mollison (Mollison 1995) betont die Wichtigkeit der Modellstruktur fir die aus der
Modellanalyse abgeleiteten Aussagen. Die Gultigkeit von Modellaussagen wird durch die
Struktur des Modells bestimmt (Ruxton 1996, Yool 1999). Dadurch wird der Vergleich
verschieden strukturierter Modelle (Durrett & Levin 1994b, Barlow 2000) in seiner
Aussagekraft eingeschrankt. Modelle, die aus verschiedenen Modellfamilien (z.B.
mathematische Modelle, stochastische Modelle, Punktmodelle) stammen, sind per se nicht
miteinander vergleichbar. Wenn solche Modelle dennoch miteinander verglichen werden,

so lasst sich nicht feststellen, ob unterschiedliche Modellaussagen auf die unterschiedliche
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Modellstruktur zurtickzufiihren sind oder tatsachlich Aussagen Uber die modellierten
Okologischen Systeme zul assen.

In anderen Worten ist es nicht zuldssig, zu folgern, dass ein 6kologisches System von
raumlichen Heterogenitédten beeinflusst wird, nur well ein raumlich-explizites Modell
nach einem beliebigen Kriterium , bessere® Ergebnisse liefert, a's ein nicht-raumliches. Es
kann ndmlich nicht ausgeschlossen werden, dass andere Eigenschaften des raumlichen
Modells diesen Effekt hervorrufen (z.B. Stochastizitét, Parametrisierung, Modellstruktur,
zeitliche Abfolge von Ereignissen).

Ein Vergleich von Modellen ist nur zulassig, wenn sie unter den selben Annahmen und
mit der selben Parametrisierung die selben Ergebnisse produzieren. Durch die Abbildung
des Simulationsmodells Echi auf das DGL-Modell wird daher sichergestellt, dass die
Modelle vergleichbar sind.

Im Folgenden wird dargestellt, welche Modellmodifikationen am Simulationsmodell
notwendig sind, damit es auf das DGL-Modell abgebildet werden kann.

Im DGL-Modell gilt die Annahme der vollstandigen Durchmischung der End- und
Zwischenwirtspopulation (Gl. 1, 2). Dies bedeutet, eine Neuinfektion von Mausen fuhrt zu
einer geringen Erhohung der globalen Prévalenz in Mausen. Dagegen fuhrt infektitser
Fuchskot im Simulationsmodell zur Erhéhung der Pravalenz innerhalb einer Gitterzelle
(Regel S3.1). Fuchsosung mit Bandwurmeiern findet sich nur in wenigen Gitterzellen. Die
mittlere Préavalenz (die globae Pravalenz) in Mausen wird durch diese lokalen Infektionen
nur um ein Geringes erhoht. Diese Erhohung der globalen Pravalenz bei Neuinfektionen von
Méusen ist in beiden Modellen also gleich, da die Auswertegrof3e die Pravalenz auf
Populationsniveau ist. Diese wird durch einen Kontakt zwischen patentem Fuchs und
gesunden Mausen beeinflusst.

Anders die Neuinfektion von Fichsen: im DGL-Modell infizieren sich Flchse mit einer
Wahrscheinlichkeit proportional zur globalen (mittleren) Pravalenz in Mausen (W in Gl. 1).
Im Simulationsmodell infiziert sich ein Fuchs proportional zur lokalen (innerhalb einer
Subpopulation = Gitterzelle) Pravalenz der Mausepopulation innerhalb einer Gitterzelle
(Regel S2.1), die um ein Vielfaches hoher sein kann als die globale Prévalenz. Andererseits
hat ein Fuchs Uberhaupt nur dann eine Chance, sich zu infizieren, wenn er zuvor eine solche
Gitterzelle ausgewdhlt hat, in der infektiose Mause zu finden sind. Wie sich diese beiden

Prozesse gegenseitig beeinflussen, ist nicht leicht abzuschézen, zumal die Verteilung der
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Zéllen, in denen infektibse Mause zu finden sind, stochastischen Einfliissen gehorcht. Ein
einfacherer Weg ist es, der intuitiven Vorstellung der vollsténdigen Durchmischung folgend
eine neue zusdtzlichen Regel (Regel Z1) zu benutzen, die genau diese Durchmischung der
Mausepopulation vollzieht.

Mit dieser Regel wird die Aggregation des Infektionsrisikos fur Fuchse aufgehoben.
Unabhangig von der Auswahl der Zelle, in denen Fichse fressen, haben sie die gleiche
Chance, sich zu infizieren. Diese Chance ist proportional zur globalen Prévalenz infektioser

Mause.

Das Simulationsmodell unter Hinzunahme der Regel Z1 folgt denselben Annahmen wie das
DGL-Modell. Sterblichkeit, sowie der Ubergang zwischen noch nicht infektiosen zu
infektiosen Tieren sind in beiden Modelen gleich. In welchem Umfange jedoch
Neuinfektionen stattfinden, wird im Simulationsmodell explizit durch die Modellierung der
Okologischen Prozesse bestimmt, wahrend im DGL-Modell die infektiosen Kontaktraten y
und A frel gewahlt werden konnen. Darum ist es durch den Vergleich der Modelle méglich,
die infektibsen Kontaktraten in die ihnen zugrunde liegenden o©kologischen Prozesse
aufzuldsen. Erst dadurch wird eine Abbildung der beiden Modelle aufeinander erreicht. Im
Folgenden wird zunéchst dargestellt, in welcher Weise Sterblichkeit und Ubergang zwischen
Infektionsstadien in den beiden Modellen einander gleichzusetzen sind. Dann werden die
Neuinfektionen in beiden Wirten gleichgesetzt und dadurch sich entsprechende Pravalenzen
fUr beide Modelle abgel eltet.

Sowohl die Sterblichkeit (b in Gl. 1, 3) as auch der Ubergang zwischen infizierten und
infektiosen Tieren (n in Gl. 1, 3) ist im DGL-Modell mit konstanten Ubergangsraten
modelliert. Dies wird im Simulationsmodell genauso gemacht. Die Regeln S3.2 und S3.3
sind die den Differentialtermen entsprechenden Differenzenterme fir die zeit-diskrete
Modellierung. Die vollstandige Durchmischung (Regel Z1) lasst diese Regeln in allen

Gitterzellen wirksam werden.
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Mause:

Die globae Pravalenz der patenten Mause zum Zeitschritt n+1 (Wn.1) verringert sich um den
Antell der patenten Mause, der stirbt (Wnb, Regel S3.3) und erhéht sich um den Anteil der
prapatenten Mause, der patent wird (Vnn, Regel S3.2):

Wn+1 =Wn _Wnb +Vn’7 (5)

Die Veranderung in einem Schritt (Wh.1-W,) ist im Gleichgewicht = 0, genau wie dW/dt (3).
(Gleichgewichtspravalenzen sind durch ™ gekennzeichnet.)

Daher lassen sich die Gleichungen (3) und (5) gleichsetzen.

Der Anteil der prapatenten Mause zum Zeitschritt n+1 (V1) verringert sich um den Anteil,
der stirbt (Regel S3.3) oder patent wird (Regel S3.2). Er erhoht sich, wenn gesunde Mause
(V) infiziert werden. Neuinfektionen finden in den Gitterzellen statt, in denen sich infektioser
Fuchskot befindet. Die Erhohung der mittleren (globalen) Préavalenz bel Neuinfektionen ist
abhangig vom Antell der Zellen, in denen sich infektioser Fuchskot befindet (AZK,), an der
Gesamtanzahl der Zellen (AZ):

Vo =V, =V, (b+n)+U, AZKq (6)

Im Gleichgewicht sind wiederum alle Veranderungen gleich 0, gleichsetzen von (6) und (1)
ergibt:
AZK .
AZ

=NJ’ @)

Die Anzahl der Zellen, in denen sich Fuchskot befindet, ergibt sich aus der Anzahl der Flichse
und der Anzahl der Losungen, die jeder einzelne absetzt. Von diesen Zellen enthalten nur so

viele infektiosen Fuchskot, wie Flchse infiziert sind:

AZK,= AF * KS* J : (8
mit
AF = Anzahl der Fuchse
KS = Anzahl der Kothaufen, die jeder Fuchs pro Schritt absetzt (Iyaus)

J = Anteil der patenten Fiichse im Gleichgewicht.
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Und schliefdlich

AF =N *F )

N = Fuchsdichte
F = Hé&che

Einsetzen von (8) und (9) in (7) ergibt:

y=——2 *KS=0,0016* |

16
b=ros " (10

Flchse:

Fuchse sind individuell modelliert. Mortaité wird im Simulationsmodell stochastisch mit
einer konstanten Sterbewahrscheinlichkeit (s) realisiert (Regel S2.3). Aus einer konstanten
Sterbewahrscheinlichkeit s ergibt sich eine mittlere Lebenserwartung 1/s.

Im Simulationsmodell erfolgen die Uberginge zwischen Zustanden deterministisch nach
Ablauf der Dauer der Zustdnde (prépatent — patent und patent — gesund: Regel $4.1).
Macht man die vereinfachende Modellannahme, dass die Infektionen von Fichsen
voneinander unabhangige, zuféllige Ereignisse sind, so bedeutet dies, dass zu einem
gegebenen Zeitpunkt Fuchse in alen Stadien von Infektionen zu finden sind (die
Fuchspopulation ist nicht stratifiziert hinsichtlich ihres Infektionszeitpunktes). Dann wird in
jedem Simulationsschritt ein Anteil der Fiichse den Ubergang zwischen den jeweiligen
Zustanden vollziehen.

Dann lésst sich die Veranderung des Antells patenter Fichse (J) in einem Schritt durch

folgende Differenzengleichung beschreiben:

3o =3, -3 (s+p)+H, v (11
Der Anteil der patenten Flchse verringert sich durch digjenigen, die selbst sterben (Js) oder
deren Wurmlast stirbt (Ju), so dass sie gesund werden. Dieser Anteil erhdht sich, wenn
prapatente Flichse patent werden (Hv).

Im Gleichgewicht &ndert sich J nicht, J,1-J,= 0O, ebenso dJ/dt = 0 (Gl.4).
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Der Antell von prépatenten Flichsen verandert sich zwischen 2 Schritten gemal3:

Hoq=H,-H,(s+v)+Fw,mMs (13

Die Population von gesunden Flchsen (F) und infektiosen Mausen (W) ist vollstandig
durchmischt (Regel Z1). Jeder Kontakt fuhrt zur Infektion (Regel S2.1). Damit wird die
Haufigkeit von Neuinfektionen von der Anzahl der Kontakte bestimmt, diesist die Anzahl der
Méuse, die jeder Fuchs pro Schritt konsumiert (MS).

Gleichsetzen der Gleichgewichtslésungen von (12) und (2) ergibt:

"/\ =MS =1 Fuchs" (13

Damit sind Umrechnungsfaktoren der Infektionswahrscheinlichkeiten des Simulationsmodells
(Iruchs) Imaus) iN die infektidsen Kontaktraten y und A des DGL-Modells gefunden worden. Mit
diesen Umrechnungsfaktoren koénnen die den Infektionswahrscheinlichkeiten des SM

entsprechenden infektidsen Kontaktraten des DGL-Modells bestimmt werden.

Analyse:

Die Infektionswahrscheinlichkeiten des SM werden Uber ihren ganzen Wertebereich variiert
und die Pravalenzen im Gleichgewicht nach ihrer Ubereinstimmung mit Felddaten
klassifiziert.

Selten wird eine Pravalenz im Fuchs grofder als 60% gefunden (z. B. Delattre et al. 1991,
Roberts & Aubert 1995, Eckert 1996, Tackmann & Janitschke 1996, Kolarova 1999, Eckert et
a. 2000). Roberts und Aubert (Roberts & Aubert 1995) wenden ihr Modell auf ein Gebiet an,
in dem 10 — 50% der Fichse infiziert sind. In Deutschland werden mitunter Werte unterhalb
von 10% gefunden (z.B. von Keyserlingk et a. 1998). Ublicherweise beziehen sich jedoch
diese Angaben auf relativ grof3e Flachen (meist Landkreise), so dass vermutet werden kann,
dass es innerhalb dieser Flachen Gebiete hoherer Pravalenz gibt und so die geringe Pravalenz
auf eine Mittelung in einem inhomogenen Gebiet zurlickzufiihren ist. Analog werden
regelmaldig sehr wenig infizierte Zwischenwirte gefunden (z.B. Zeyhle et al. 1990, Kolarova

1999). Roberts und Aubert gehen von <1% infizierten Mausen aus.
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Ich richte mein Augenmerk auf digjenigen Kombinationen von Igychs Und lyaus, bel denen sich
im Modell Pravalenzen einstellen, wie sie auch in der Literatur gefunden werden.

Definition:

Es ist nutzlich, an dieser Stelle zwei ,, Referenzwerte” zu definieren: es wird erwartet, dass
sich die Fuchspréavalenz im Intervall 7,5% bis 60% befindet. Genauso wird erwartet, dass sich
die Mauseprévaenz unterhalb von 2% befindet, aber >0% ist.

In Abbildungen 10 und 11 sind die Pravalenzen, die das Modell produziert, danach
Klassifiziert, ob sie den Referenzwerten entsprechen (rechts Mause, links Flichse). Schwarze
Bereiche bedeuten, dass gemessene Pravalenzen geringer als Referenzwerte sind, weil3e
Bereiche, dass Prévalenzen grofer als Erwartungswerte sind. Graue Bereiche geben
digenigen Kombinationen von Infektionswahrscheinlichkeiten an, in denen sich im Modell
Prévaenzen einstellen, die den Referenzwerten entsprechen.

Bel einer Infektionswahrscheinlichkeit fir Fichse von 1 (d.h. Flchse fressen eine Maus pro
Woche) liegt die Mauseprévalenz fast immer im Referenzbereich. Grolere
Infektionswahrscheinlichkeiten fir Fichse fuhren fast immer zu unerwartet hohen
Pravalenzen in Mausen. Nur wenige Kombinationen von Infektionswahrscheinlichkeiten

beider Wirte flhren zu Prévalenzen im Fuchs, die den Referenzwerten entsprechen.

DasMuster:

Okologische Modelle werden héufig daraufhin untersucht, ob sie in der Lage sind, ein
bestimmtes Muster zu reproduzieren (Levin 1992, Wissel & Jeltsch 1993, Grimm et al. 1996,
Jeltsch et al. 1996, Jeltsch et a. 1997a,b).

Das Muster, das in diesem Falle untersucht wird, sind die Pravalenzen in End— und
Zwischenwirt.

Beide sollten den Referenzwerten entsprechen. In Abbildungen 10 und 11, jewells unten, sind
die Kombinationen von Infektionswahrscheinlichkeiten schwarz gekennzeichnet, in denen die
Préavalenzen beider Wirte den Erwartungswerten entsprechen (in den jewells unteren
Abbildungen sind ale Felder schwarz, die im End- und im Zwischenwirt grau sind).

Der schwarze Bereich beschreibt den Bereich des Parameterraums, in dem das Modell in der

Lage ist, das betrachtete Prévalenzmuster zu reproduzieren.
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Schliefdich werden die entsprechenden infektiosen Kontaktraten berechnet und das DGL-
Modell mit ihnen parametrisiert. Die Formeln fur Gleichgewichtspravalenzen sind in der
Arbeit von Roberts und Aubert angegeben. Sie werden auf die gleiche Weise klassifiziert.

Bemerkung:

Eine Bedingung im DGL-Modell fur das endemische Gleichgewicht ist Ry = 1, die
Basisreproduktionszahl (Anderson & May 1992) des Parasiten muss grof3er oder gleich eins
sein. Ist diese Bedingung nicht erflllt, so ist die Losung des DGL-Modells das triviale

Gleichgewicht, in dem alle Prévalenzen 0 sind.

Parametrisierung:

Das Feld besteht aus 100 * 100 Gitterzellen, jede reprasentiert ein Gebiet von 40 * 40m. Die
Fuchsdichte betragt 0,5 Individuen/km?. Die Schwelle, bei der die Mausepravalenz gleich O
gesetzt wird, ist 0,001%. Alle anderen Parameterbelegungen folgen Tabelle 1.

Fir das Simulationsmodell werden 30 Laufwiederholungen gemacht. Der Median der

betrachteten Pravalenzen wird gebildet und klassifiziert. Das DGL-Modell ist deterministisch,
L aufwiederholungen daher unnétig.
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Ergebnisse
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Abb. 10: klassifizierte Pravalenzen im Zwischenwirt (links oben) und Endwirt (rechts oben) aus dem
Simulationsmodell. Graue Bereiche sind Parameterkombinationen, die Pravalenzen erzeugen, die den
Erwartungswerten entsprechen (Erwartungswerte: 0% < Pravalenz Maus < 2%; 7,5 % < Pravalenz Fuchs <
60%). In der unteren Grafik sind alle Parameterkombinationen schwarz gekennzeichnet, die in beiden Wirten
erwartete Praval enzen entstehen lassen.

Im Simulationsmodell erzeugen 25 von insgesamt 2100 (1,19%) Parameterkombinationen
Préavaenzen in beiden Wirten, wie sie im Feld gefunden werden (Abb. 10). Im
Differentialgleichungsmodell geschieht dies fir 30 (1,42%) Kombinationen (Abb. 11). Nicht
nur die Anzahl der realistischen Parameterkombinationen ist vergleichbar, auch die Werte
dieser Kombinationen entsprechen einander. In nur neun Kombinationen (0,42%)
unterscheiden sich die Klassifizierungen beider Modelle.
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Abb. 11: Klassifizierte Pravalenzen im Zwischenwirt (links oben) und Endwirt (rechts oben) aus dem
Differentialgleichungsmodell. Die Klassifikation der Préavalenzen zeigt eine weitgehende Ubereinstimmung
zwischen den Modellen. Fur Erlauterungen siehe Abb. 10.

Diskussion

Die fast vollsténdige Deckungsgleichheit der Klassifizierungen der beiden Modelle erlaubt
den Schluss, dass dle réaumlichen und stochastischen Effekte aus dem vollsténdig
durchmischten SM erfolgreich eliminiert wurden. Trotz einer durchaus unterschiedlichen
Modellstruktur (individuenbasiert, raumlich explizit, stochastisch vs. populationsorientiert,
nicht-raumlich, deterministisch), produzieren beide Modelle auf Populationsniveau die

gleichen Ergebnisse. Die Modelle liefern die gleichen Klassifizierungen fir die angepasste
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7. Vergleich zweier Modellansétze

Parametrisierung. Diese Ubereinstimmung stiitzt ebenfalls die Korrektheit der Umrechnung
der 6kologischen Prozesse des SM in die infektidsen Kontaktraten des DGL-Modélls.

Gleichzeitig kann diese Ubereinstimmung als Validierung des SM gewertet werden: die
Interaktionen der individuellen Fichse mit den vollstdndig durchmischten Mausen
produzieren as emergentes Merkma (Kippers & Krohn 1992) redlistische
Populationsparameter hinsichtlich der Anteile infizierter Tiere. Dies deutet darauf hin, dass

die Interaktionen die bestimmenden Faktoren des Systems beinhalten.

Im Gegensatz zu den infektibsen Kontaktraten des DGL-Modells konnen die
Infektionswahrscheinlichkeiten des SM daraufhin bewertet werden, ob sie realistische
Quantifizierungen fur die darunter liegenden 6kologischen Prozesse darstellen.

| Fuchs entspricht der Anzahl der Méause, die jeder Fuchs in jedem Zeitschritt konsumiert. Das
Intervall von 1 bis 60 stellt den realistischen Parameterbereich dar, in dem dieser Parameter in
der Natur variiert. In Ermangelung anderer Informationen ist die Annahme einer
Normalverteilung hier sinnvoll. Dann |age der Mittelwert der Vertellung bei 30. Wenn aber
Flichse im Modell so viele M&use fressen, wie das Fuchse normalerweise tun, so stellen sich
nicht solche Prévalenzen ein, wie sie im Feld gefunden werden. Nur wenn Modellfiichse sehr
viel weniger Mause fressen, stellen sich realistische Pravalenzverhdtnisse ein. Selbst dann
darf Iyaus Nicht variieren. Fir gegebene Iguchs MUSS lyaus ganz bestimmte Werte annehmen,
damit redlistische Pravalenzverhdtnisse beobachtet werden. Geringe Variationen der

Infektionswahrscheinlichkeiten fiihren zu Abwei chungen vom beobachteten Pravalenzmuster.

Robustheit alsKriterium far Modéellgute

Beide Modelle sind in der Lage, das beobachtete Pravalenzmuster zu reproduzieren,
dlerdings nur in einem engen Parameterbereich. Das Muster selbst jedoch wird von
natlrlichen Prozessen geschaffen, die Schwankungen unterworfen sind. Solche
Schwankungen fihren in den Modellen zur Abweichung vom erwarteten Muster. Die
Robustheit eines Modells kann als die Fahigkeit verstanden werden, ein bestimmtes Muster
unabhangig von der Parametrisierung zu reproduzieren. Schwankungen der relevanten
Parameter in eine Grolenordnung, die in der Natur zu erwarten sind, dirfen nicht zur
Abweichung der Modellergebnisse vom beobachteten Muster fihren. Beide Modelle sind
unter dieser Betrachtung ungentigend robust.
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Zusammenfassung

Ein Differentialgleichungsmodell zur Populationsdynamik des Fuchsbandwurms
(Roberts & Aubert 1995) wird vorgestellt und diskutiert. Das Simulationsmodell Echi
wird so modifiziert, dass es dem Differentialgleichungsmodell vergleichbar ist. Aus den
Okologischen Prozessen, die im Simulationsmodell Infektionen der beiden Wirte
guantitativ.  bestimmen, werden  entsprechende Kontaktraten fur  das
Differentialgleichungsmodell abgeleitet. Beide Modelle entsprechen einander in ihren
Aussagen sehr gut.

Beide Modelle sind in der Lage, das beobachtete Prévalenzmuster zu reproduzieren.
Allerdings gelingt diesnur in einem sehr engen Parameterbereich.

Die Robustheit eines Modells kann als Fahigkeit verstanden werden, ein Muster
unabhangig von Parameter schwankungen zu reproduzieren. Schwankungen in der
GrofRenordnung, wie sie in der Natur zu erwarten sind, dirfen nicht zur Abweichung
vom beobachteten Muster fuhren. Beide Modelle sind unter diesem Gesichtspunkt

ungentigend robust.

69



7. Vergleich zweier Modellansétze

70



8. Untersuchung der Modellrobustheit

Kapitel 8
Untersuchung der M odellrobustheit

Empirische Befunde zur Pravalenz von E. multilocularis zeigen, dass regelmallig bis zu
60% aller Fiichse Trager des Bandwurms sind. Uberraschenderweise fiihrt dies nicht zu
vergleichbar hohen Prévalenzen im Zwischenwirt. Nur selten finden sich mehr als 2%
deswichtigsten Zwischenwirts, der Feldmaus, infiziert.

Im vorangegangenen Kapitel wurde gezeigt, dass diese Pravalenzverhaltnisse mit einem
Modell, in dem die Zwischenwirtspopulation vollstandig durchmischt ist, reproduziert
werden konnen. Allerdings gelingt dies nur in einem engen Parameterbereich. Die
geringe Robustheit des Modells zeigt sich darin, dass geringe Schwankungen der
Modellparameter zur Abweichung der M odellaussage vom beobachteten Muster fuhren.
Dies ist unbefriedigend, well Okologische Prozesse immer gewissen Schwankungen
unterworfen sind.

Im Folgenden wird daher untersucht, welche Prozesse dazu fuhren kodnnen, dass
Schwankungen von Modelparametern nicht mehr zu einer Abweichung vom
beobachteten Pravalenzmuster fuhren. Es werden Hypothesen entwickelt, die zu einer
erhohten Robustheit des parasitischen Zyklus fuhren konnten. Diese Hypothesen

werden in Modellszenarien umgesetzt und auf diese Weise getestet.

Aus der Abbildung 11 wird deutlich, dass fur die meisten Kombinationen der
Infektionswahrscheinlichkeiten die resultierenden Gleichgewichtspravalenzen héher sind als
erwartet. Digjenigen Infektionswahrscheinlichkeiten, bei denen sich die zuléssigen Werte
einstellen, sind zu klein und lassen zu geringe Schwankungen zu, um 6kologisch sinnvolle
Quantifizierungen fur die modellierten Prozesse darzustellen. In anschaulichen Worten
bedeutet dies, dass sich Fiichse und M&use zu schnell infizieren. Aus der Literatur ist bekannt,
dal’ raumliche Heterogenitét, die zur raumlich inhomogenen Verteilung des Parasiten fihrt,
einen stabilisierenden Einfluld auf Parasiten-Wirt-Systeme haben kann (Bailey et a. 1962,
Hassel & May 1974, May 1978, Chesson 1985, Chesson & Murdoch 1986, Pacala et al. 1990,
Hassel et al. 1991, Reeve et al. 1994).
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M ethoden

Anders as in der klassischen epidemiologischen Herangehensweise (Chesson & Murdoch
1986, Pacala et al. 1990, Hassel et a. 1991) soll hier nicht diese Heterogenitdt schlicht
angenommen und deren Effekt untersucht werden. Um ein tiefergehendes Versténdnis der
Okologie dieses speziellen Parasiten-Wirt-Systems zu erlangen, werden Prozesse untersucht,
die zu einer solchen stabilisierenden Aggregation des Parasiten fuhren kénnen. In der
Literatur finden sich wiederum mdgliche Ursachen fir eine solche Aggregation. Diese

Hypothesen werden in Modellszenarien umgesetzt und Gberprift.

Modell:
Es wird das Basismodell verwendet (Regeln S1-S4, R1-R4). Dies beinhaltet territoriale
Maéuse. Die Fuchspopulation ist nicht territorial (Regel Al).

Parametrisierung:

Das Feld besteht aus 100 * 100 Gitterzellen, jede reprasentiert ein Gebiet von 40 * 40m. Die
Fuchsdichte betragt 0,5 Individuen/km?. Die minimale Pravalenz in M&usen ist 0,001%. Alle
anderen Parameterbel egungen folgen Tabelle 1.

Hypothesen:

Das Referenzszenario entspricht dem Basismodell (Regeln S1-34, R1-R4, Al).

Hypothese I:

Die meisten Flchse beherbergen nur wenige adulte Bandwirmer (Schott & Mdller 1990,
Worbes 1992, Ballek et al. 1992, Wessbecher et a. 1994, Eckert 1996). Wenn die
Gesamtproduktion von Eiern sehr gering ist, kann die zuféllige zeitliche Verflgbarkeit von
infektitsen Eiern in Flchsen durch die zufadlige raumliche Verteilung des Kots durch Fiichse
Zu einer inhomogenen raum-zeitlichen Verteilung von infektionsfahigen Eiern fuhren. Dies

wiurde sekundér eine Klumpung des Parasiten im Zwischenwirt nach sich ziehen.

Im Referenzmodell infizieren sich Flchse bel jeder Erbeutung einer infektiosen Maus mit

einer zuféligen Anzahl von Wirmern (bis zu 1000 pro Maus).
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Abb. 12: Die Anzahl von Fuchsbandwiirmern in 150 verschiedenen Fiichsen (Punkte) (Hofer et

al. 2000) und Regressionskurve (R = 0,99). Die Gleichung fir die Regression wird im Szenario
1 benutzt, um den Wurmbefall von infizierten Fiichsen zu bestimmen.

Szenario 1: Wiurmer

Mause kommen Uberall vor, Flchse nutzen das gesamte Gitter, um Kot abzusetzen und zu
jagen. Wenn sich ein Fuchs infiziert, wird er mit einer realistischen Anzahl von Wirmern
infiziert (aus einer Wahrscheinlichkeitsverteilung nach empirischen Daten (Hofer et a. 2000),
S. Abb. 12). Aus technischen Grinden ist die maximale Anzahl von Wirmern in beiden
Szenarien auf 34.000 beschrankt (Regel S2.1) .

Hypothese II:

Die Feldmaus (Microtus arvalis) ist ein Bewohner offenen, nicht zu feuchten Graslands.
Natdrlich sind nicht Gberall in der Landschaft Bedingungen zu finden, in denen die Feldmaus
vorkommt. Eine inhomogene Verteilung des Zwischenwirts fuhrt zur Klumpung des Parasiten
im Zwischenwirt.

Im Referenzmodell kommen Mause in jeder Gitterzelle vor und werden dort auch vom Fuchs
erbeutet.
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Abb. 13: Szenario 2, Méuse.

Dunkle Fléchen: ausgewdlte Zellen,

Pfeil zum Fuchs: wo frifdt Fuchs, Pfeil zum Feld: wo setzt Fuchs Kot ab,
Kreis: Eier Uberleben (durchkreuzter Kreis, wenn Eier sterben)
Erlauterung siehe Text

Szenario 2: Méuse

Mause kommen nur in 1/16 aler Gitterzellen vor. Flchse fressen die vorgesehene Anzahl
Mause nur aus diesen Zellen, setzen jedoch ihren Kot wahllos in allen Gitterzellen ab.
Bandwurmeier Uberleben Uberal, gehen aber aus dem Zyklus verloren, wenn in den
Gitterzellen, in denen sie sich befinden, keine Mé&use leben (s. Abb. 13).

Hypothese 111:
Flchse benutzen ihren Kot zur Reviermarkierung (Labhardt 1990, Wandeler & Lips 1993).
Wenn Fichse ihren Kot und die darin enthaltenen Bandwurmeier nicht homogen in der
Landschaft verteilen, so entsteht auf diese Weise eine Klumpung des Parasiten im
Zwischenwirt.

Im Referenzmodell kdnnen Flichse jede Gitterzelle nutzen, um Kot abzusetzen.

Abb. 14: Szenario 3, Flichse
Erlauterung siehe Text, Legende s. Abb. 13

74



8. Untersuchung der Modellrobustheit

Szenario 3: Fuchse
Méause kommen Uberall vor, Fiichse jagen Uberall, setzen aber ihren Kot nur in 1/16 der
Gitterzellen ab. Mause, die nicht in diesen wenigen Zellen Ieben, sind vom Infektionszyklus

ausgeschlossen (s. Abb. 14).

Hypothese 1V:

Die Eier des Fuchsbandwurms sind sehr empfindlich gegeniiber abiotische Faktoren (Veit et
a. 1995). Bei gunstigen Bedingungen konnen sie noch nach 100 und mehr Tagen
experimentelle Infektionen in Mausen auslésen. Bel hohen Temperaturen und/oder geringen
Luftfeuchten verlieren sie allerdings schon innerhalb weniger Stunden ihre Infektiositét. Im
Feld wurde eine Assoziation zwischen E. m. infizierten Fuchsen und der Ndhe von freiem
Wasser festgestellt (Staubach et al. 2000).

In einer natUrlichen Landschaft sind die abiotischen Bedingungen variabel. Nicht Uberall
werden Bandwurmeier lange genug Uberleben, um Infektionen im Zwischenwirt zu
verursachen. Differentielle Mortalitét von Bandwurmeiern kann zur Klumpung des Parasiten

im Zwischenwirt fihren. Im Referenzmodell Uberleben Eier in jeder Gitterzelle.

p <1
- U

O

Abb. 15: Szenario 4, Landschaft
Erléuterung siehe Text, Legende s. Abb. 13

Szenario 4: Landschaft

Méause kommen Uberall im Gitter vor, Flichse nutzen das gesamte Gitter zur Jagd und zum
Absetzen von Kot. Nur in 1/16 der Zellen Uberleben Eier lange genug, um Zwischenwirte zu
infizieren. Eier, die in anderen als diesen Zellen landen, sind vom Zyklus ausgeschlossen (s.
Abb. 15).
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Ergebnisse

Alle Szenarien weisen gegeniber dem Referenzszenario eine erhthte Robustheit auf (Abb.
16). Nur im Landschaftsszenario allerdings finden sich Gber den ganzen Gliltigkeitsbereich
der  beiden  Infektionswahrscheinlichkeiten =~ Parameterkombinationen, die  ein
Pravalenzverhdltnis erzeugen, wie es im Feld gefunden wird. Ebenfals nur im
Landschaftsszenario wird fir feste Werte der einen Infektionswahrscheinlichkeit eine gewisse

Variabilitdt der jeweils anderen Infektionswahrscheinlichkeit zugel assen.

Diskussion

Szenario 1: Wirmer

Im diesem Szenario wird die Anzahl der Wirmer in infizierten Flchsen einer empirisch
gefundenen Verteilung angepasst. Die Unterschiede zum Referenzszenario, in dem Flchse
sich bei Aufnahme einer infizierten Maus mit bis zu 1000 Wirmern infizieren, sind marginal.
Wenige Parameterkombinationen erzeugen realistische Pravalenzen im Wurmszenario, die
dies nicht auch im Referenzszenario tun. Durch den hohen Anteil von Fiichsen mit wenigen
oder nur einem einzigen Wurm wird das Infektionsrisiko fur Mause erheblich verringert, well
weniger Bandwurmeier produziert werden. Dies genlgt allerdings nicht, um die Robustheit

dieses Szenarios entscheidend zu erhohen, weil nach wie vor zu viele Flichse infiziert sind.

Szenario 2: Méuse

Das Ergebnis des Szenarios, in denen Mause nur in 1/16 der Gitterzellen vorkommen,
unterscheidet sich nur sehr wenig vom Referenzszenario. Durch die Begrenzung des
Vorkommens der Mause auf wenige Gitterzellen werden viele Bandwurmeier in Gitterzellen
zu finden sein, in denen gar keine Mause vorkommen, wodurch diese Eier aus dem Zyklus
entfernt werden. Das Infektionsrisiko fur die vorhandenen Méuse allerdings andert sich nicht,
und es stellt sich dieselbe Prévalenz ein. Andererseits erbeuten Fiichse noch immer dieselbe
Anzahl Mause, nur dass sie diese nun aus weniger Gitterzellen entnehmen. Deswegen andert

sich auch das Infektionsrisiko fir Flichse nicht.
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Szenario 3: Flchse

Gegenuber dem Referenzszenario, in dem Fiichse ihren Kot in jeder Zelle absetzen kdnnen,
wird in diesem Szenario angenommen, dass Fuchse nur wenige Zellen zum Defékieren
benutzen, um auf diese Weise ihr Revier zu markieren. Die genaue Lage dieser Zellen spielt
aufgrund der vollstandigen Durchmischung der Fuchspopulation keine Rolle.

Durch die Konzentration des Fuchskots auf wenige Zellen werden auch die
Fuchsbandwurmeier, die ja mit der Fuchsfaeces verteilt werden, auf wenige Zellen begrenzt.
Diese lokale Konzentration des Infektionsriskos fur Mause fuhrt zu ener réumlich
geklumpten Verteilung des Fuchsbandwurms im Zwischenwirt. Im Referenzszenario ist die
Wahrscheinlichkeit hoch, dass Fuchsbandwurmeier in Zellen gelangen, in denen sich keine
infizierten Mause befinden. Dort werden dann alle gesunden Mause infiziert (Regel S3.1).
Dagegen wird es durch die geringere Anzahl von Zellen, in denen Fichse Kot absetzen,
wahrscheinlicher, dass Bandwurmeier in Zellen deponiert werden, in denen schon vorher
infizierte Mause zu finden sind. Dadurch werden weniger Mause infiziert, weil sich weniger
gesunde Méause in dieser Zelle befinden. Dies hat insgesamt eine geringere mittlere Pravalenz
in Méausen zur Folge. Dieser Effekt ist aber nicht stark genug, um Uber den gesamten
Parameterbereich der Infektionswahrscheinlichkeiten realistische Pravaenzverhéltnisse zu

erzeugen.

Allen bisher diskutierten Szenarien ist gemein, dass ein Kontakt Maus/Ei immer zur Infektion
der Maus fuhrt. Bel einer hohen Anzahl von Kontakten fuhrt dies zu unrealistisch hohen
Prévalenzen im Fuchs und sekundér, durch erhohte Eiproduktion, zu erhthter Pravalenz in
Maéausen. Diese Rickkopplungsschleife wird durchbrochen, wenn zugelassen wird, dass ein

Kontakt Maus/Ei nicht immer infektitsist. Dies wird im Landschaftsszenario umgesetzt.

Szenario 4: Landschaft

In dem Szenario, in dem Eier im gréften Teil des Feldes absterben, bevor sie Zwischenwirte
infizieren  konnen, ist das  robusteste. Mit  Ausnahme  sehr  kleiner
Infektionswahrscheinlichkeiten, die ohnehin unrealistisch sind, stellen sich Gber den gesamten
Gultigkeitsbereich der Infektionswahrscheinlichkeiten realistische Préavalenzen ein. Fir eine
gegebene Infektionswahrscheinlichkeit wird eine gewisse Variabilitdt der anderen
Infektionswahrscheinlichkeit zugelassen. Nur in diesem Szenario stellen sich bel den
vermuteten Mittelwerten der Infektionswahrscheinlichkeiten  Uberhaupt realistische

Pravalenzen ein.
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Aus der Literatur (Hassel & May 1974, Chesson & Murdoch 1986, Hassel et a. 1991) ist
bekannt, dass Parasiten-Wirt-Systeme dadurch stabilisiert werden, dass einige Wirte fur den
Parasiten schwer erreichbar sind. Im Falle des Fuchsbandwurms garantiert dies ein Reservoir
an Mausen, an denen der Fuchs sich nicht infizieren kann. In den wenigen Zellen, in denen
Maéause sich infizieren konnen, kann eine Séttigung erreicht werden. Eine weitere Erhdhung
des Infektionsrisikos fir Mause fuhrt dann nicht mehr zur Erhéhung der Pravalenz. Damit
wird auch das Infektionsrisiko fur Fichse nicht mehr erhoht. Dieser Puffermechanismus
erhoht die Robustheit des Systems.

In allen Szenarien sind die ausgewahlten Gitterzellen zufdlig tUber das gesamte Feld verteilt.
Die Anordnung der Gitterzellen hat keinen Einfluss auf die Modellergebnisse, weil Flichse
Zugang zu allen Gitterzellen haben (nicht gezeigt).

Esist moglich, dass eine weitere Reduktion des Anteils ausgewahlter Zellen Uber 1/16 hinaus
in alen Szenarien die Robustheit erhéht. Eine hypothetische Landschaft, in der nur ein sehr
geringer Anteil den Zyklus tréagt, ist aber wiederum nur ein Spezidfadl. Das
Landschaftsszenario ist das am meisten generalisierbare Szenario. Es wird durch die bekannte
Empfindlichkeit der Bandwurmeier fUr abiotische Bedingungen gestitzt. Das
Landschaftsszenario liefert eine intuitive Erkléarung fur das beobachtete Missverhdltnis
zwischen den Anteilen infizierter Tierein den verschiedenen Wirten.

Weiterhin ist nicht auszuschlief3en, dass eine Kombination von zwel oder mehreren der
obigen Szenarien zu &hnlich robusten Modellaussagen fuhren wirde. Die Vielzahl der
Kombinationen dieser und anderer, nicht formulierter Szenarien macht jedoch eine Analyse
sehr schwierig. Hier kann wieder argumentiert werden, dass eine Kombination von in sich
selbst einfachen Mechanismen wiederum einen Spezialfall darstellt, der mdglicherweise in

der Natur mitunter gefunden werden kann, sicher aber nicht eine generelle Erklarung liefert.

Ich gebe mich hier mit der intuitiv einleuchtenden Erklarung zufrieden und untersuche im
Folgenden die Auswirkungen, die eine raumliche Klumpung des Fuchsbandwurms in
Zwischenwirten hat. Dabei ist es von untergeordneter Bedeutung, ob diese Klumpung von den

hier favorisierten Mechanismen oder anderen hervorgerufen wird.
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Zusammenfassung

Zahlreiche Feldunter suchungen zur Verbreitung des Fuchsbandwurms in seinen End-
und Zwischenwirten haben ein Missverhéltnis zwischen den Wirten ergeben: obwohl
viedle infizierte Fichse auf ene hohe Belastung der Landschaft mit
Fuchsbandwurmeiern schliefen lassen, finden sich regelmafllig nur sehr geringe
Pravalenzen in den Zwischenwirten. Aus der Literatur ist bekannt, dass eine raumlich
inhomogene Verteilung des Parasiten einen stabilisierenden Einfluss auf Parasiten-Wirt-
Systeme haben kann. In diesem Kapitel wurden 6kologische Prozesse unter sucht, die zu
einer solchen inhomogenen Vertellung fuhren konnen. Dazu wurden Hypothesen
formuliert. Aus diesen Hypothesen wurden M odellszenarien abgeleitet. Dies erlaubte die
Uber priifung der Hypothesen anhand der Fahigkeit der ver schiedenen M odellszenarien,
die empirisch gefundenen Pravalenzverhéltnisse zu reproduzieren. Obwohl alle
Szenarien die empirischen Werte nachstellten, war nur das L andschaftsszenario dazu in
der Lage, ohne be geringfligigen Parameterschwankungen vom beobachteten
Pravalenzmuster abzuweichen. Das Landschaftsszenario wird durch raumlich
inhomogene Uberlebenswahrscheinlichkeiten fir Eier charakterisiert, wie sde
wahrscheinlich unter natirlichen Bedingungen ebenfalls anzutreffen sind. Diese
Modellannahme wird bel weiteren M odellunter suchungen benutzt.
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Kapitel 9
Auswirkung von Parasitenaggr egation auf BekampfungsmalRnahmen

Eine der wichtigsten Verwendungszwecke von Modellen in der Epidemiologie ist die
Prognose der Effektivitat von BekampfungsmalRnahmen. Modelle werden verwendet,
um den Bekdmpfungsaufwand zu bestimmen, der notwendig ist, um ein bestimmtes Ziel
zu erreichen. Winschenswerte Ziele kénnen die lokale Ausrottung eines Parasiten oder
auch die anhaltende Absenkung des Préavalenzniveaus sein.

Im letzten Kapitel wurde gezeigt, dass der Zyklus des Fuchsbandwurms eine grof3ere
Robustheit zeigt, wenn der Parasit im Zwischenwirt eine r&umlich inhomogene
Verteilung aufweist. Im folgenden Kapitel sollen die Implikationen der so entstehenden

lokalen Cluster fir Bekdmpfungsmalinahmen unter sucht wer den.

Schadorganismen, Parasiten und andere Krankheitserreger, verursachen haufig einen
messbaren Schaden fur die Gesdllschaft. Dieser kann darin  bestehen, dass die
landwirtschaftliche Produktion durch eine Schadigung des Viehbestandes eingeschrankt wird
(z. B. Maul- und Klauenseuche). In anderen Féllen stellt der Erreger eine Gefahr fir den
Menschen dar, wieim Falle einer Infektion mit dem Fuchsbandwurm.

Das Ziel der Untersuchung der Populationsdynamik von Schadorganismen ist daher haufig
die Abschédtzung der Durchfihrbarkeit von Managementmal3nahmen, um den wirtschaftlichen
Schaden oder die Gefahrdung der menschlichen Bevolkerung zu minimieren.

Fur die Reduktion der Gefahrdung der menschlichen Bevdlkerung durch den Fuchsbandwurm
steht als Managementmal3nahme die Bekampfung des adulten Wurms im Endwirt zur
Verfugung. Durch perorale Verabreichung des Wirkstoffs Praziquantel (Droncit(], Bayer)
wird die Bandwurmpopulation eines Wirtes effektiv abgetdtet (Schelling et a. 1997). Die
abgettteten Wirmer werden mit dem Darminhalt des Wirtes ausgeschieden. Bandwurmeier
werden durch Praziquantel nicht abgetttet.

Die Bekédmpfung des Fuchsbandwurms wird dadurch erschwert, dass der
Fuchsbandwurmzyklus in Mitteleuropa vornehmlich sylvatisch ist (Tackmann & Conraths
2000). Zwar erhoht sich das Infektionsrisiko fir den Menschen dramatisch, wenn Haustiere,
Hunde und Katzen in den Zyklus einbezogen werden (Eckert et a. 2000), aber eine
ausschliefdliche Behandlung von Haustieren kann nicht zu einer dauerhaften Reduktion der
Geféhrdung fur den Menschen fiihren. Dem wirkt entgegen, dass Haustiere sich immer wieder
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aufs Neue infizieren konnen, solange der sylvatische Zyklus zwischen Fuchs und diversen
Zwischenwirten unvermindert stabil ist.

Die Bekémpfung von Schadorganismen in Wildtieren ist erheblich schwieriger as bel Haus-
und Nutztieren. Uber Haus- und Nutztiere liegen meist zuverlassige Daten Uber
popul ationsbiol ogische Parameter (Populationsgrofe, Popul ationsdichte) vor.
Bekadmpfungsmalinahmen konnen einfach durchgefuhrt werden, well jedes Tier Uber den
Tierhalter erreicht und somit der Medikamentierung unterzogen werden kann.

Wildtiere sind hier erheblich weniger kooperativ. Meist gibt es eine grof3e Unsicherheit Uber
wichtige Populationsparameter. Insbesondere aber ist nicht jedes Einzeltier fur die
Medikamentierung erreichbar.

Im Falle des heterogenen Lebenszyklus des Fuchsbandwurms kommt erschwerend hinzu, dass
nur eines von drei Stadien (Endwirt, Ei, Zwischenwirt) aktiv bekdmpft werden kann, namlich
das adulte Stadium im Endwirt. Die Bekdmpfung dieses Stadiums muss also so lange
durchgefthrt werden, bis die anderen Stadien durch natiirliche Prozesse aus dem System
verschwinden.

Fur die Beurteilung der Durchfihrbarkeit geeigneter Managementmal3nahmen sind Modelle
nutzlich, weil sie Prognosen abgeben kdnnen, ohne teure Feldversuche notwendig zu machen.
In diesem und dem folgenden Kapitel werden einige grundsétzliche Fragen zur Bekdmpfung

des Fuchsbandwurms untersucht.

Diein Feldversuchen gefundene hohe Prévalenz des Fuchsbandwurms in der Fuchspopulation
bel gleichzeitig sehr geringer Prévalenz in der Mausepopulation l&sst sich durch ene
inhomogene Verteilung des Fuchsbandwurms in der Zwischenwirtspopulation erkléren (s.
vorheriges Kapitel). Diese inhomogene Verteilung bedeutet, dass in kleinen rdumlichen
Einheiten, dargestellt durch Gitterzellen, unterschiedlich viele infizierte Mause zu finden sind.
In der klassischen epidemiologischen Modellierung werden solche Inhomogenitdten nur
ausnahmsweise berticksichtigt (z.B. Anderson et al. 1988, Barlow 2000). Als erste Frage im
Kontext der Bekdmpfung des Fuchsbandwurms soll hier durch eine exemplarische
Untersuchung geklart werden, ob die inhomogene Verteilung des Fuchsbandwurms einen
Einfluss auf den Erfolg von Bek&mpfungsmalinahmen hat. Im néchsten Kapitel schliefdt sich
dann eine detailliertere Betrachtung von Bek&mpfungsstrategien an.
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Vorgehen:

Es werden wieder zwei Modellvarianten miteinander verglichen: ein Modell, in dem der
Parasit keine réaumliche Klumpung aufweist und ein anderes, in dem ene rdumlich
inhomogene Verteilung des Parasiten auf unterschiedlicher raumlicher Skala zugel assen wird.
In beiden Modellvarianten wird dieselbe Bekampfungsmalinahme simuliert. Das Resultat der
Bekdmpfungsmalinahme wird ausgewertet und lasst einen Vergleich der beiden
Modellvarianten zu. Da sich die beiden Modelle nur hinsichtlich der rdumlichen Verteilung
des Parasiten unterscheiden, kann auf diese einfache Weise der Effekt der réaumlichen

Klumpung des Parasiten auf den Erfolg von Bek&mpfungsmalinahmen untersucht werden.

M ethoden

Modell 1: homogenes M odéell (réaumlich homogene Verteilung des Parasiten)

Das homogene Modell entspricht dem Basismodell (Regeln R1-R4, S1-$4). Fichse haben
Zugang zu alen Gitterzellen des gesamten Feldes (Regel Al). In jedem Simulationsschritt
wird die durchschnittliche Préavalenz in der Mausepopulation ermittelt und jeder Gitterzelle
zugewiesen (Regel Z1). Durch die Regeln A1 und Z1 wird die vollstandige Durchmischung

der beiden Wirtspopulationen erreicht.

Modell 2: heterogenes Modell (rdumlich heterogene Verteilung des Parasiten auf
verschiedenen réaumlichen Skalen)

Das heterogene Modell entspricht dem Basismodell (Regeln R1-R4, S1-$4). Infektitse
Bandwurmeier fihren zu lokalen (innerhab ener Gitterzelle) Infektionen in der

Zwischenwirtspopulation. Flichse haben Territorien (Regel A2).

Bemerkung:

Das heterogene Modell ist das Modell des Landschaftsszenarios in Kapitel 8. Das homogene
Modell entspricht dem Referenzmodell in Kapitel 8, allerdings Uberleben Bandwurmeier auch
hier nur in einem Teil der Gitterzellen. Der einzige Unterschied zwischen den Modellen ist
also die vollstandige Durchmischung der Wirtspopulationen im homogenen Modell
gegenlber territorialen Mausen im heterogenen Modell.

Parametrisierung:
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Die Versuche werden auf einer simulierten Flache von 162 km? durchgefiihrt (901 * 450
Gitterzellen). Jede Gitterzelle reprasentiert eine Flache von 20 * 20m. 325 Fichse ergeben
eine Fuchsdichte von 2 km™. In 10% der Gitterzellen tiberleben Bandwurmeier lange genug,
um Mause zu infizieren. Infektionswahrscheinlichkeiten fir Mause und Fuchse sind Iyaus =
lrucns = 12. Simulationslaufe gehen Uber 1000 Schritte, d.h. etwa 20 Jahre. Die erste
Bekdmpfung findet in Schritt 300 statt. Die minimale Prévalenz in Méusen ist 1% der

Gleichgewichtspravalenz. Alle anderen Parameter wie in Tabelle 1 angegeben.

Bekampfungsmaldnahme:

In Abstanden von jeweils 4 Wochen werden in einem einzigen Simulationsschritt 70% aller
Flchse von allen Parasiten befreit. Dies ahmt die Auslage von Praziquantel-haltigen Kodern
in 4 Wochen Abstanden nach. Die Rate der kurierten Flchse von 70% korrespondiert mit

K dderaufnahmeraten, die in Feldexperimenten gefunden wurden (Trewhella & Harris 1991).

Bekadmpfungsdauer:
Unter dem Bekémpfungsaufwand einer Bekampfungsmaldnahme wird die Dauer der
Gesamtmal3nahme verstanden, also die Zeit, wéhrend der alle 4 Wochen Fiuchse bekodert

werden.

Bekampfungsergebnis:

In Feldversuchen wird in der Regel nur die Fuchsprévaenz gemessen. Zwischen patenten und
prapatenten Tieren kann im Feld nicht immer unterschieden werden. Das
Bekdmpfungsergebnis einer Bekdmpfungsmalinahme wird as der Mittelwert der
Fuchspravalenz (patent + prépatent) der letzten 150 Simulationsschritte (von 1000 Schritten =

20 Jahre Simulationszeitraum) definiert.
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Ergebnisse

Abbildung 17 zeigt das Bekadmpfungsergebnis in Abhangigkeit von der Bekampfungsdauer
fr das heterogene Landschaftsmodell mit territorialen Mausen und fir das homogene Modell
mit vollstdndig durchmischter Mausepopulation. In beiden Modellversionen kann bei
gentgend langer Bekdmpfungsdauer der Fuchsbandwurm ausgerottet werden. Ist der
Fuchsbandwurm jedoch nicht homogen in der Zwischenwirtspopulation verteilt
(Méausepopulation nicht vollsténdig durchmischt), ist eine langere Bekdmpfungsdauer
notwendig, um das selbe Ziel zu erreichen.
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Abb. 17: Die Fuchsprédvalenz am Ende von 20 Jahren Simulation in Abhéngigkeit von der
Bekampfungsdauer. Weniger as zwei Jahre Bekampfungszeitraum zieht keine nachhaltige Reduktion der
Fuchspravalenz nach sich. Nach etwa sieben Jahren wird in beiden Modellvarianten Eradikation erzielt. Im
Ubergangsbereich ist eine langere Bekampfungsdauer notwendig, wenn der Fuchsbandwurm réaumlich
heterogen im Zwischenwirt verteilt ist ((), als wenn die Mausepopulation vollstandig durchmischt ist (/).
(Mittelwert und Standardabweichung von 30 Laufen)

Abbildung 18 zeigt exemplarisch die zeitliche Entwicklung von Einzellaufen in beiden
Modellen. Die Bekdmpfungszeitraume fir die Beispiele wurden so gewdhlt, dass beide

Modelle Bekampfungsergebnisse zeigen, die im Ubergang zwischen der Anfangspravalenz
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und der Eradikation liegen. Nicht ale Simulationen haben am Ende des
Simulationszeitraumes eine stabile Lage erreicht. Es wird jedoch deutlich, dass Einzellaufe
entweder das triviale Gleichgewicht (der Fuchsbandwurm ist ausgestorben) erreichen oder

zum Gleichgewichtszustand vor der Bekdmpfung zurtick streben.
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Abb. 18: zeitliche Entwicklung der Pravalenz im Fuchs unter vollstandiger Durchmischung der M &usepopul ation
(links, 2 Jahre Bekémpfung) und mit territorialen Mausen (rechts, 4 Jahre Bekéampfung) in 30 Einzelléufen. Mit
Einsetzen der Bekdmpfungsmalinahme sinkt die Pravalenz rapide. Nach Ende der Bekampfung ist der
Fuchsbandwurm in einigen Laufen ausgestorben (5 in der linken Grafik, 4 in der rechten). Laufe, in denen am
Ende der Simulation der Fuchsbandwurm noch nicht ausgestorben ist, haben entweder das Pravalenzniveau vor
Bekampfung erreicht, oder die Préavalenzkurve weist eine positive Steigung auf.
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Abbildung 19 zeigt die zeitliche Entwicklung der Pravalenz in beiden Wirten fir zwei
verschiedene Bekampfungszeitrdume. Die Prévalenz in Fuchsen sinkt mit Beginn der
Bekdmpfung rapide ab. Die Prévalenz in Mausen folgt der Prévalenz in Flchsen nach,
alerdings weniger schnell. Beide Pravalenzen sinken bei Bekampfung fir 1,5 Jahre auf Werte
nahe Null. Nach Ende der Bekdmpfung steigen beide Prévalenzen wieder an. Nach vier
Jahren Bekdmpfung sinken Prévalenzen auf Null, Eradikation ist erreicht. Nach Ende der
Bekampfung steigen die Pravalenzen nicht wieder an.
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Abb 19: zeitliche Entwicklung der Préavalenz in M&usen (unten) und Fichsen (oben) bei Bekémpfung
fur 1,5 Jahre (links) und 3 Jahre (rechts). Nach einem Jahr Bek&mpfung steigt die Pravalenz in beiden
Wirten nach Ende des Bekdmpfungszeitraums wieder an. Nach vier Jahren Bekampfung ist die
Pravalenz auf O gesunken, Eradikation ist erreicht. Hier wurde das Modell mit vollstandig
durchmischter Mausepopulation verwendet. Die Ergebnisse des Modells mit territorialen Mausen

unterscheiden sich quantitativ, aber nicht qualitativ. (Mittelwert und Standardabweichung von 30
Laufen)
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Diskussion

Eine einfache Bekdmpfungsstrategie ist in der Lage, in zwel verschiedenen Modellversionen
die Eradikation des Fuchsbandwurms zu erreichen. Das vollstandig durchmischte Modell, in
dem der Parasit im Zwischenwirt durch die Modellannahme der vollstandigen
Durchmischung der Mausepopulation homogen im Raum verteilt ist, prognostiziert allerdings
eine geringere notwendige Bekdmpfungsdauer, um dieses Ziel zu redisieren. Wird die
Annahme der vollstandigen Durchmischung aufgehoben und verbleiben Mause in ihren
Streifgebieten, so erhoht sich die notwendige Bekampfungsdauer. Das vollstandig
durchmischte Modell ist klassischen epidemiologischen Modellen nachempfunden, in denen
haufig eine vollstéandige Durchmischung der Wirtspopulationen angenommen wird. Diese
vollstandige Durchmischung fihrt zu einer rdumlich-homogenen Verteilung des Parasiten. Im
Fale des Fuchsbandwurms liefert diese Annahme zu optimistische Prognosen. Die fir die
Eradikation notwendige Bekdmpfungsdauer, die unter dieser Annahme kalkuliert wirde, ist
zu gering, um Eradikation zu erreichen, wenn der Parasit tatschlich raumlich inhomogen
vertellt ist.

Wie reagiert das System auf eine zu kurze Bekampfungsdauer? Abbildung 18 zeigt, dass in
Einzelldufen entweder Eradikation erreicht wird oder die Laufe den Verhdltnissen vor der
Kontrollmal3nahme zustreben. Der Bekdmpfungsversuch stellt eine Stérung des endemischen
Gleichgewichts dar, gegen die das System sehr elastisch reagiert: selbst bel Auslenkungen bis
nahe Null strebt die Pravalenz der urspriinglichen Gleichgewichtspravalenz zu. Die Werte fir
Bekadmpfungserfolg in Abbildung 17, die zwischen der Gleichgewichtspréavalenz und der
Eradikation liegen, stellen Mittelwerte Uber Einzell&ufen dar.

Abbildung 19 beleuchtet die Mechanismen fir die hohe Elastizitdt des Systems gegen
Storungen. Die Préavalenz im Fuchs sinkt mit Einsetzen der Bekampfungsmal3nahme schnell
ab. Die Pravalenz im Zwischenwirt (Abb. 19 unten) folgt dieser Entwicklung, alerdings
weniger schnell. Wahrend der Fuchs direktes Ziel der Bekdderung ist, sinkt die Pravalenz im
Zwischenwirt nur passiv, indem infizierte Mause sterben (Regel S3.3). Dieses Aussterben
infektioser Zwischenwirte ist der Prozess, der den Erfolg von Bekdmpfungsmal3nahmen
bestimmt. Selbst eine sehr geringe Pravalenz in Mausen reicht aus, um den parasitischen
Zyklus zu erhalten. Sich infizierende Fuchse fiihren dann zur Erhéhung der Pravalenz im
Fuchs und durch Eiproduktion der erworbenen Wirmer sekundér zur Erhéhung der Pravalenz
in Mé&usen. Die Lage des endemischen Gleichgewichts ist demnach von epidemiol ogischen
und geographischen Parametern bestimmt, die durch eine Stérung durch Bekampfung nicht

beainflusst werden.
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Ein weiterer begrenzender Faktor fir den Erfolg von Bekdmpfungsmalinahmen ist die lange
Uberlebensfahigkeit von Bandwurmeiern. Diese wird in beiden Modellen nicht
berlicksichtigt. Eier, die vor oder im Bekdmpfungszeitraum produziert werden, stellen eine
Infektionsquelle fur Zwischenwirte dar, die den parasitischen Zyklus erhaten kdnnen, selbst
wenn zwischenzeitlich keine infektiésen Mause zu finden waren. Dieser Effekt ist allerdings
unabhangig von der raumlichen Verteilung des Parasiten im Zwischenwirt und wird deshalb
hier nicht ndher bel euchtet.

Die passive Reduktion der Préavalenz im Zwischenwirt ist der begrenzende Faktor fir den
Erfolg von Bekdmpfungsmalinahmen. Um Eradikation zu erreichen, muss solange bekampft
werden, bis die Préavalenz im Zwischenwirt auf Null gesunken ist. Dies geschieht dadurch,
dass infizierte Mause sterben. Die Modellierung der Mortditée von Mausen auf
Populationsniveau durch eine konstante Sterberate (S3.3) fuhrt zu potentiell unsterblichen
Méausen. Dem wurde durch die Einfihrung eines Schwellenwerts, unterhalb dessen die
Prévalenz in Mausen abgeschnitten wird ($4.2), entgegengewirkt. Eine lokale Haufung von
infizierten Méusen, wie sieim territorialen Modellansatz zu finden ist, fuhrt zu lokal erhdhter
Prévalenz. Diese hohere Pravalenz bendtigt langer, um auf Null zu sinken, weswegen eine
raumliche Klumpung des Parasiten im Zwischenwirt eine langere Bekampfungszeit erfordert,
um Eradikation zu erreichen.

Der starke Abfall der Pravalenz im Fuchs nach nur wenigen Auslagen, also bel relativ
geringem Bekampfungsaufwand, rickt eine alternative Bekdmpfungsmethode in das
Augenmerk. In begrenzten Gebieten mag es moglich sein, durch eine anhaltende Bekdderung
die Pravalenz im Fuchs, und damit das Infektionsrisiko fir den Menschen dauerhaft zu
senken. Eine solche Vorgehensweise mag fur urbane Ballungszentren, insbesondere Orten mit
erhdhter menschlicher Exposition, eine wirtschaftliche Alternative zur Eradikation bieten.

Die quantitativen Aussagen Uber notwendige Bekdmpfungszeitraume sind an dieser Stelle
aufgrund der gemachten Veralgemeinerungen mit hdchster Skepsis zu betrachten. Um
guantitative Aussagen mit grofRerer Signifikanz machen zu kdnnen, ist eine quantitative

Modellvalidierung notwendig.
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9. Auswirkung von Parasitenaggregation auf Bekampfungsmal3nahmen

Zusammenfassung
Vollstandige Durchmischung der Wirtspopulation fihrt zu optimistischen Schatzungen
des Bekdmpfungsaufwands, der notwendig ist, um Eradikation des Fuchsbandwurms zu
erreichen. Auch unter der realistischeren Annahme ener nicht vollstdndigen
Durchmischung der Wirtspopulationen kann Eradikation erreicht werden, allerdingsist
dafur ein hoherer Aufwand notwendig. Die lange Persistenz des Infektionsrisikos fur
Flchse ist der Faktor, der den Erfolg von BekampfungsmalRnahmen limitiert. Eine
dauer hafte Absenkung der Pravalenz im Fuchs, und damit der Infektionsgefahr fir den
Menschen, ist mit einer zeitlich begrenzten Bekampfungsmal3inahme nicht méglich,
wenn nicht Eradikation erreicht wird. Wenige K 6derauslagen sind ausreichend, um die
Pravalenz im Fuchs erheblich zu senken, so dass in einzelnen Gebieten mit einer
dauerhaften Koderauslage das Infektionsrisiko fur den Menschen erfolgreich gesenkt

werden kann.
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Kapitel 10
Bekampfungsstrategie

Im Kapitedl 9 wurde gezeigt, dass eine inhomogene raumliche Verteilung des
Fuchsbandwurms Bekampfungsmal3nahmen erschwert. Im Folgenden wird untersucht,
ob durch Verdnderung von  Strategieparametern  der Erfolg  von
Bekampfungsmalinahmen optimiert werden kann.

Um die Fragestellung dieses Kapitels zu illustrieren, soll wieder der Vergleich mit
klassischen, mathematischen Modellen in der Epidemiologie angefthrt werden. Im
Fuchsbandwurmmodell von Roberts und Aubert (Roberts & Aubert 1995) basiert die
Bekadmpfung auf einer erhdhten Mortalitét von Bandwirmern im Endwirt. Gleichungen 2 und

4 werden wie folgt modifiziert:

dH/dt = AFW-(v+s)H (2) wirdzu dH/dt = AFW-(v+stc)H (29)
dJ/dt = vH-(u+s)J (4) wirdzu dJ/dt =vH-(puts+c)d (49).

Der Faktor c in (2a) und (4a) beschreibt die zusétzliche Mortaitdt von Bandwurmern durch
die Kontrollmal3nahme. Die dahinter stehende Idee ist, dass die Mortalitét der Bandwirmer
genugend verstarkt wird, damit jeweils mehr Bandwirmer sterben als sich neue entwickeln.
Diese Reduktion der Population fuhrt Uber kurz oder lang zum Aussterben der
Bandwurmpopulation. Im Differential gleichungsmodell kann Uber den zeitlichen Verlauf der
Prévalenz keine Aussage gemacht werden, insbesondere kann nicht gesagt werden, wie lange
eine zusatzliche Mortalitét bestehen muss, um Eradikation zu erreichen.

Im zeit-kontinuierlichen Modell stellt die Bekéampfung naturgeméld einen konstanten
Bekampfungsdruck auf die Population der Bandwirmer dar. Reale Bekampfungsmal3nahmen
sind allerdings diskrete Ereignisse: in regelmaldigen Abstdnden werden Praziquantel-haltige
Koder ausgebracht. Fuchse kdnnen sich, kurz nachdem sie von ihrer Bandwurmlast befreit
wurden, erneut infizieren. Dadurch erhélt das Intervall zwischen zwei aufeinander folgenden
K dderauslagen ein besonderes Gewicht. Es bestimmt, welche Chance Bandwirmer haben, vor
der néchsten Kur geschlechtsreif zu werden und somit zur Fortpflanzung der Population
beizutragen. Der Einfluss der Auslageintervalle auf den Bekdmpfungserfolg kann mit

klassischen, zeit-kontinuierlichen Modellen nicht untersucht werden. Dieser Einfluss soll im
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Folgenden mit dem zeit-diskreten Modell Echi untersucht werden. (Fur eine erweiterte
Diskussion, auch am Beispiel des Fuchsbandwurms, siehe Thulke 2000).

M ethoden

Modell:
Wie schon im letzten Kapitel wird das Basismodell (R1-R4, S1-$4, A2) verwendet. Dieses

beinhaltet territoriale M ausepopul ationen. Fiichse sind an ihre Reviere gebunden.

Parametrisierung:

Die Versuche werden auf einer simulierten Flache von 162 km? durchgefiihrt (901 * 450
Gitterzellen). Jede Gitterzelle reprasentiert eine Flache von 20 * 20m. 325 Fichse ergeben
eine Fuchsdichte von 2 km™. In 10% der Gitterzellen (iberleben Bandwurmeier lange genug,
um Maéuse zu infizieren. Infektionswahrscheinlichkeiten fur Mause und Flchse sind Iyaus =
lruecns = 12. Simulationslaufe gehen Uber 1000 Schritte, d.h. etwa 20 Jahre. Die erste
Bekdmpfung findet in Schritt 300 stait. Die minimale Prévalenz in Méusen ist 1% der

Gleichgewichtspravalenz. Allen anderen Parameter wie in Tabelle 1 angegeben.

Bekadmpfung:

Auslageintervalle werden variiert und sind jeweils angegeben. Die Feldstrategie entspricht
einer Auslage alle 6 Wochen fir 1 Jahr, danach Auslagen ale 12 Wochen fur verschiedene
Zeitraume. Alle anderen Methoden und Parameter entsprechen denen, die in Kapitel 9

Verwendung finden.
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10. Bekdmpfungsstrategie

Ergebnisse

Kirzere Auslageintervalle reduzieren die Fuchspravalenz schneller und erreichen friher
Eradikation (Abb. 20). Schneller bedeutet hier, nach einer kiirzeren Bekampfungsdauer.

Bel klrzeren Auslageintervallen werden im gleichen Zeitraum mehr Auslagen durchgefuhrt
asbel langeren Auslageintervallen. Die Anzahl der Auslagen aber ist es, welche die
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Abb. 20: Bekampfungserfolg (Fuchspréavalenz am Ende von 20 Jahren Simulationszeit) in
Abhéngigkeit von der Bekampfungsdauer. Kirzere Auslageintervale reduzieren die
Fuchspravalenz schneller und erreichen Eradikation friher. Die in Feldversuchen verwendete

Strategie zeigt keinen nachhaltigen Effekt. (Mittelwert und Standardabweichung von 30
Wiederholungen)

Okonomische Tragbarkeit einer Bekampfungsmal3nahme entscheidend beeinflusst. Deswegen
werden in Abbildung 21 verschiedene Auslageintervalle bel derselben Anzahl der Auslagen
gegenlbergestellt. Bei gleichem Kostenaufwand sind 4 oder 6 Wochen Auslageintervalle am
effizientesten hinsichtlich der Reduktion der Pravalenz im Fuchs. Eradikation wird in keinem
der Auslageintervalle bei bis zu 100 Auslagen erreicht. (150 Auslagen werden benétigt, umin
2-Wochen-Intervallen Eradikation zu erreichen.)
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Abb. 21: Bekdmpfungserfolg (Fuchspréavalenz am Ende des Bekampfungsversuches). Der Erfolg einer
Bekampfungsmalinahme ist abhéngig von der Anzahl der Kdderauslagen (Saulengruppen). Bei gleicher
Anzahl der Auslagen sind 4-Wochen-Intervalle effektiver in der Reduktion der Fuchsprévalenz (mit Ausnahme
von 70 Koderausagen). Eradikation wurde bei keiner der betrachteten Strategien erreicht. Die in
Feldversuchen verwendete Strategie zeigt geringe Effizienz. (Mittelwert und Standardabweichung von 30
Wiederholungen)

Diskussion

Bel gleich langer Bekampfungsdauer hangt der Erfolg einer Bekdmpfungsmalinahme
entscheidend vom Zeitraum zwischen den Auslagen ab (Abb. 20). Kirzere Auslageintervalle
fuhren nach kirzerer Zeit zur lokalen Eradikation des Fuchsbandwurms. Léngere Zeitrdume
zwischen den Koderauslagen machen einen langeren Bekdmpfungszeitraum erforderlich, um
einen vergleichbaren Bekampfungserfolg zu erreichen. Bel langeren Auslageintervallen
werden weniger Koderauslagen in einer gegebenen Zeit durchgefihrt als bei kirzeren
Intervallen. Folglich wird mit kurzeren Auslageintervallen auch en  hoherer
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Bekampfungsaufwand geleistet. Aber auch bei gleichem Bekampfungsaufwand, also gleicher
Anzahl von Kdderauslagen, ist der Bekampfungserfolg entscheidend vom Auslageintervall
beeinfluft.

Zwei-Wochen-Intervalle sind wenig effizient, da die Gesamtbekadmpfungsdauer zu gering ist.
Die Reduktion des Infektionsrisikos fur Flchse ist ein passiver Aussterbeprozess, der nicht
durch die Bekdmpfungsmalinahme beeinflusst wird. Die Bekampfung selbst wirkt auf den
Fuchs und damit auf das Infektionsrisiko fur Zwischenwirte. Wird Letzteres lange genug
reduziert, so sterben alle infizierten Zwischenwirte, wodurch sich sekundér auch keine
Endwirte mehr infizieren kdnnen. Auslagen in 2-Wochen-Intervallen reduzieren zwar sehr
effizient die Infektion von Zwischenwirten, jedoch bel einer begrenzten Anzahl von Auslagen
nicht lange genug, um alle infektidsen Zwischenwirte aussterben zu lassen.

Zu lange Auslageintervalle, wie 8 oder 10 Wochen, verlangern die Bekdmpfungsdauer
erheblich, sind aber weniger effektiv darin, Neuinfektionen von Zwischenwirten zu
unterbinden. Mit den langen Auslageintervallen haben Neuinfektionen von Fiichsen eine gute
Chance, patent zu werden. Dadurch werden neue Zwischenwirte infiziert.

Die effektivste Strategie ist die Auslage alle 4 Wochen, was genau mit der Prépatenzzeit von
Fichsen korrespondiert. In einer Auslage werden 70% aller Flichse kuriert. Von denen, die
sich nach der Auslage sofort wieder infizieren, haben nur 30% die Chance, der nachsten
Bekadmpfung zu entgehen und damit patent zu werden.

Die in Feldversuchen verwendete Strategie der Auslage alle 6 Wochen fir ein Jahr, danach
ale 12 Wochen, zeigt keine anhaltende Reduktion der Fuchspravalenz. Die anfanglich starke
Reduktion des Infektionsrisikos fir Mause beschleunigt das Sterben der Mause keineswegs.
Im Gegenteil ist die Feldstrategie insgesamt kirzer und damit weniger effizient als eine
Auslage adle 12 Wochen.
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Zusammenfassung
Neben dem Bekampfungszeitraum ist der Bekampfungserfolg auch abhéngig von den
Intervallen zwischen einzelnen Auslagen. Bei gleicher Anzahl an Auslagen zeigt ein
Audlageintervall von 4 Wochen die groidte Effizienz darin, die Fuchspravalenz zu
reduzieren. Der Erfolg ener Strategie ist enem ,trade-offY zwischen
Bekdmpfungsdauer und Verhinderung von Neuinfektionen in Zwischenwirten
unterworfen: zu lange Auslageintervalle erméglichen reinfizierten Flchsen, patent zu
werden und Infektionen in Mausen auszuldsen. Zu kurze Intervalle machen mehr
Auslagen erforderlich, um Neuinfektionen von Mausen lange genug zu reduzieren,

damit infizierte M duse ausster ben.
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11. Vergleich mit Felddaten

Kapitel 11
Vergleich mit Felddaten

In Kapitel 9 wurde gezeigt, dass der Bekdmpfungszeitraum einen entscheidenden
Einfluss auf den Erfolg einer Bekdmpfungsmalinahme hat. Dazu wurden zwei
Modellvarianten mit unterschiedlichen Annahmen verglichen. Im letzten Kapitel
wurden verschiedene Intervalle zwischen Koderauslagen auf ihre Effizienz hin
Uber pruft. Damit wurden zwei Bekampfungsparameter hinsichtlich ihres Einflusses auf
den Bekampfungserfolg Uberpruft. Die qualitativen Schlussfolgerungen aus den
Modellanalysen lassen jedoch per se keine quantitativen Aussagen zu. Um zu
Uberprifen, inwiewelt sich die Ergebnisse der Modellanalyse auf das natlrliche System
Ubertragen lassen, wird im Folgenden ein Vergleich der Modellergebnisse mit Felddaten
durchgefihrt.

In der Bundesrepublik Deutschland sind in den letzten Jahren zwei langfristige Versuche
unternommen worden, den Fuchsbandwurm unter Feldbedingungen zu bekdmpfen. Ein
Versuch wurde in der Schwabischen Alb durchgefihrt. Hierbel handelt es sich um ein seit
langem bekanntes Endemiegebiet mit Pravalenzen um 60% im Fuchs (64%, Romig et al.
1999b). Der andere Feldversuch fand im Norden des Landes Brandenburg statt. Hier wurde
vor wenigen Jahren ein lokal abgrenzbarer endemischer Focus mit Pravalenzen um 25%
(23,8%, Tackmann et a. 1998) entdeckt. Der Focus ist von einem schwach endemischen
Gebiet mit Pravalenzen um 5% umgeben (Tackmann et al. 1998).

In beiden Feldversuchen wurden vergleichbare Bekdmpfungsstrategien verwendet: ein Jahr
lang wurden Praziquantel-haltige Fuchskoder, wie sie aus der Fuchstollwut-Bek&mpfung
bekannt sind, in einer Dichte von 20 Stiick/lkm? alle 6 Wochen per Flugzeug ausgebracht.
Anschlieffend wurden fur unterschiedliche Zeitraume in 12-Wochen-Intervallen Koéder
ausgebracht. Vor, wahrend und nach der Bekdmpfungsaktion wurde die Fuchspravalenz durch
parasitologische Untersuchungen von erjagten Flchsen bestimmt (Romig et al. 1999b,
Tackmann et a. 2000).

Durch geeignete Parametrisierungen wird das Modell Echi jewells so eingestellt, dass die
Anfangsbedingungen der beiden Gebiete nachgestellt werden. Sodann wird auf die beiden
Gebiete dieselbe Bekampfungsstrategie angewendet. Der zeitliche Verlauf der Pravalenz in

Fichsen aus dem Modell wird mit den Felddaten verglichen.
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M ethoden

Modell:
Es wird das Basismodell (R1-R4, S1-R4, A2) verwendet. Dieses beinhaltet territoriale

Mé&usepopul ationen. Flichse sind an ihre Reviere gebunden.

Parametrisierung:

Die Versuche werden auf einer simulierten Flache von 162 km? durchgefiihrt (901 * 450
Gitterzellen). Jede Gitterzelle reprasentiert eine Flache von 20 * 20 m. 325 Fichse ergeben
eine Fuchsdichte von 2 km™. Simulationslaufe gehen tiber 1000 Schritte, d.h. etwa 20 Jahre.
Die erste Bekampfung findet in Schritt 300 statt. Die minimale Pravalenz in Mausen ist 1%
der Gleichgewichtspravalenz.

Das Model wird mit festen Infektionswahrscheinlichkeiten fur Mause und Flchse
parametrisiert: lrychs = Imaus = 12. Mit der Festlegung des Anteils der Gitterzellen, in denen
Fuchsbandwurmeier Uberleben kdnnen, werden die unterschiedlichen Anfangsbedingungen
eingestellt. Bei den gegebenen Infektionswahrscheinlichkeiten fihrt ein Antell von 8% der
Zéellen, in denen Bandwurmeier Uberleben, zu einer mittleren Fuchspréavalenz von 25,9 % im
letzten Simulationschritt vor Beginn der Kontrolle. Dies entspricht der Situation im
endemischen Focus in Brandenburg.

Wird der Anteil der Zellen auf 16% erhoht, so findet sich eine mittlere Pravalenz von 62%,
was der Situation auf der Schwabischen Alb nahekommit.

Alle anderen Parameter entsprechen dem Standardparametersatz (Tab. 1).

Bekoderung:

In den Feldversuchen wurden Kéder in einer Dichte von 20 km™ per Flugzeug ausgebracht.
Bei einer ReviergroRe von 1,6 km? kann davon ausgegangen werden, dass alle Fuchsreviere
gleichméldig von der Bekdderung erreicht werden (H. Thulke, pers. Mitt.). Darum wird hier
wieder die Koderaufnahmerate von 70% (Trewhella & Harris 1991) benutzt und eine
raumlich homogene Bekdderung durchgefihrt. D.h. 70% aller Fichse werden zufdlig

ausgewahlt und von ihrer Wurmlast befreit, wenn sie infiziert sind.

Auslage:

Im Beka&mpfungsversuch auf der Schwabischen Alb wurden zwischen November 1995 und
Mai 1997 Koderauslagen im Abstand von 6 Wochen durchgefiihrt. Danach wurde das
Auslageintervall auf 3 Monate erhoht. Im Ma 1998 wurde das Auslageintervall erneut
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vergrofiert, dies wird hier jedoch nicht mehr betrachtet, da die gemessene Pravalenz im Fuchs
fur diesen Zeitraum nicht zur Verfigung steht. Die letzten Datenpunkte der Felddaten
beziehen sich auf die Pravalenz im Fuchs unter 12 Wochen Auslageintervall.

Dies wird nachgestellt durch eine Bekdmpfung fir 72 Wochen und einem Auslageintervall
von 6 Wochen. Danach wird mit 12-Wochen-Auslageintervallen weiter bekampft.

Im Bekampfungsversuch in Brandenburg wurde fir ein Jahr mit 6 Wochen Auslageintervall
bekampft. In den folgenden beiden Jahren wurden ale 12 Wochen Kdder ausgebracht.

Dies wird nachgestellt, indem 48 Wochen lang ein Auslageintervall von 6 Wochen gewéhlt
wurde. Danach wurde fir 62 Wochen alle 12 Wochen die K6derauslage simuliert.

Bemerkung:

Fur den Feldversuch in Brandenburg stehen die exakten Auslagetermine und Quelldaten zur
gemessenen Fuchspravalenz zur Verfigung. Das Bekampfungsexperiment wurde so
parametrisiert, dass die groRtmogliche Ubereinstimmung zu finden ist. Fir den Feldversuch
auf der Schwabischen Alb wurde die Fuchspravalenz aus einer Publikation (Romig et al.
1999b) grafisch ermittelt. Die genaue Bekdmpfungsstrategie wurde aus der dortigen
Beschreibung geschétzt.

Anayse:

In beiden Simulationsexperimenten wurde die Summe aus patenten und prépatenten Flichsen
gemessen. Aus den langeren Zeitreithen der Simulationsexperimente wurden die Abschnitte
gewdhlt, die hinsichtlich der Bekdmpfungsmalinahme parallel zu den Feldversuchen laufen.
Der gleitende Mittelwert aus 12 Wochenschritten des Modells entspricht den
Pravalenzschétzungen pro Quartal aus Brandenburg. Fur den Versuch in der Schwabischen
Alb liegen 3-Monats-Mittel vor (Romig et a. 1999b). Die Analyse der Simulationslaufe
wurde entsprechend angepasst.
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Ergebnisse

In beiden Simulationsexperimenten stimmt die Pravalenz am Anfang der Bekdmpfung mit
den Felddaten Uberein. Mit Einsetzen der Bekampfung erfolgt eine drastische Verringerung
der Pravalenz. Den Grad der Reduktion sowie die zeitliche Dynamik der Simulationslaufe
reproduzieren die Felddaten. Nach der anfanglichen Reduktion wird unter Kontrolle ein
Plateau erreicht.

Im Versuch in Brandenburg liegen die Punktschdtzungen der Felddaten nahe Null, wahrend
das Simulationsexperiment minimal Werte um 10% erreicht (Abb. 22). In der Schwabischen
Alb liegt die Pravalenz im Modell wieim Feld bei Werten um 20%.

Mit Ende der Bekdmpfung steigt die Pravalenz in Brandenburg schnell wieder an. Auch das
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Abb. 22: Fuchspravalenz aus dem Feldversuch in Brandenburg (Quartalsmittelwerte (Karos) und punktweise
95% Konfidenzintervalle (grauer Bereich)) und Fuchsprévalenz aus dem Modell (Mittelwert aus 12
Wochenschritten (Kreise) und 95% Konfidenzintervall von 30 Simulationdéufen). Pfeile bezeichnen I:
Beginn der Bekampfung mit Auslagen in 6-Wochen-Intervallen, 1I: Ende der Auslage in 6-Wochen-
Intervallen und Ubergang zu 12-Wochen-Intervallen und I11: Ende der Bekampfung.

Die qualitative und quantitative Entwicklung der Fuchsprévalenz unter Beké&mpfung wird vom Modell
reproduziert, Modellwerte liegen innerhalb des Fehlerbereichs der Felddaten. Der starke Anstieg der
Préavalenz im Feld kurz nach Ende der Bekdmpfung wird vom Modell nur tendenziell gezeigt.
(X-Achsenbeschriftung fur je erstes Quartal der Jahre)
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Modell zeigt einen Pravalenzanstieg, jedoch erfolgt dieser langsamer alsim Feld beobachtet.
Fir die Schwabische Alb (Abb. 23) liegen die Daten fur die Pravalenz nach Ende der
Bekampfung nicht vor. Das Modell prognostiziert hier eine rasche Erholung bis bald dieselbe
Prévalenz zu finden ist wie vor der Bekdmpfung.

Fuchspravalenz [%]
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Abb. 23: Fuchspravalenz im Sidost-Transekt des Feldversuchs in der Schwabischen Alb und
Fuchspravalenz aus dem Modell (s. Abb. 22 fir Legende). Die Modelldaten geben den Trend der

Fuchspravalenz unter Bekdmpfung wieder. Nach Ende der Kdderauslage steigt die Prévalenz rasch auf
das Vor-Kontroll-Niveau an.
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Diskussion

Der unterschiedliche Prozentsatz an Gitterzellen, in denen Fuchsbandwurmeier tberleben,
reicht aus, um bei ansonsten gleicher Parametriserung die unterschiedlichen
Ausgangssituationen der beiden Feldexperimente herzustellen. Uber realistische
Infektionswahrscheinlichkeiten fir die beiden Wirte liegen aus den Untersuchungsgebieten,
wie aus dlen anderen untersuchten Gebieten auch, keine Informationen vor. Das
Untersuchungsgebiet in Brandenburg ist ein Uberwiegend agraisch genutztes Flachlandgebiet.
Die Schwabische Alb dagegen ist ein Mittelgebirge. Beide Gebiete unterscheiden sich
morphologisch stark voneinander, wobei bekannt ist, dass der Fuchsbandwurm in Hohenlagen
haufiger vorkommt (Le Pesteur et al. 1992). Dies reicht aus, um so unterschiedliche, Gber
Jahre  stabile  Prévalenzniveaus zu  erklaren. Die  konkreten  Werte  fir
Infektionswahrscheinlichkeiten und den Prozentsatz von Gitterzellen, die den Zyklus
unterstiitzen, sind artifiziell. Die selben Prévalenzverhéltnisse lassen sich auch bel anderen
Infektionswahrscheinlichkeiten und jeweils daran angepasste Landschaftsparameter,
reprasentiert durch die Anzahl Gitterzellen, in denen Eier Uberleben, erreichen. Die Annahme
von unterschiedlichen Landschaften macht es somit unnétig, Spekulationen Uber verschiedene
epidemiologische Verhdltnisse anzustellen, die ohnehin nicht mit 6kologischen Daten erhéartet
werden kénnen. Die Unterschiedlichkeit der Landschaft ist eine ungleich redlistischere
Annahme, die zudem noch einfacher durch empirische Daten untermauert werden kann.
Sowohl die zeitliche Dynamik, as auch die quantitative Reaktion der Prévalenz im Fuchs
wahrend der Bekdmpfung, werden vom Modell so vorhergesagt, wie sie im Feld gemessen
wurden. Die Lage des Plateauniveaus unmittelbar nach der ersten Reduktion ist im Modell
etwas hoher as im Feldversuch in Brandenburg. Es ist hier zu bedenken, dass im Feld
Prévalenzen durch Erhebung einer Stichprobe geschétzt werden, was naturgemald mit einer
gewissen Ungenauigkeit einhergeht. Im Modell dagegen wird kein infizierter Fuchs Ubersehen
oder nicht diagnostiziert, so dass die Pravalenz nicht unterschétzt werden kann. Zudem deutet
die drastische Erholung nach Ende der Bekampfung daraufhin, dass der Zyklus im Feld
durchaus nicht ausgestorben war.

Der drastische Anstieg nach Ende der Bekdmpfung, wie er im Untersuchungsgebiet in
Brandenburg gefunden wurde, wird vom Modell nur abgeschwécht reproduziert. Zwar zeigt
auch das Modell eine steigende Préavalenz, alerdings steigt diese langsamer als dies im Feld
gefunden wurde. Wenn die Bekampfung jedoch bei einer hheren Pravalenz beginnt, und sich
somit auch ein hoheres Plateauniveau wahrend der Bekampfung einstellt, dann steigt die
Pravalenz im Modell am Ende der Bekdmpfung schneller an. Dies zeigt sich am Beispiel der
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Simulationsexperimente zur Schwabischen Alb. Mittlerwelle ist der Feldversuch in der
Schwabischen Alb ebenfalls beendet und auch hier hat die Pravalenz im Fuchs 1,5 Jahre nach
dem Ende der Bekdmpfung wieder ihr urspriingliches Niveau erreicht (T. Romig, pers. Mitt.).

Die Ubereinstimmung zwischen Felddaten und Modelldaten ist fur den Versuch in
Brandenburg besser als fir jenen in Stddeutschland. Ein Grund hierfir liegt sicherlich in der
besseren Kenntnis der verwendeten Bekdmpfungsstrategie in Brandenburg. Ein anderer
Grund ist moglicherweise eine gewisse Variabilitét der siddeutschen Ergebnisse. Auf der
Schwabischen Alb wurden die Erhebungen zur Fuchsprévalenz im Versuchsgebiet nicht
flachendeckend durchgefihrt. Stattdessen wurden Transekte festgelegt, von denen hier das
Sldost—Transekt betrachtet wurde, weil die Daten aus diesem Gebiet den langsten Zeitraum
umfassen. Zwischen den verschiedenen Transekten unterscheidet sich die Entwicklung der
Fuchspravalenz (Romig et a. 1999b). Solche regionalen Schwankungen auf kleiner
raumlicher Skala kdnnen eine Vielzahl von Ursachen haben, nicht zuletzt kdnnen sie zuféllig
sein, weil die Pravalenzentwicklung pro Transekt naturgemdald auf der Basis einer kleinen
Stichprobe geschétzt werden muss. Solche Schwankungen lassen sich mit dem Modell nicht

nachvollziehen.

Bemerkung:

Kurz vor Abschluss dieser Arbeit sind mir die Abschlussergebnisse des Feldversuches auf der
Schwabischen Alb zur Verfligung gestellt worden (T. Romig, pers. Mitt). Die Entwicklung der
Fuchspravalenz deckt sich noch besser mit der Modellprognose als hier (Abb. 23) gezeigt

werden konnte.
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Zusammenfassung

Zwe Feldversuche zur Bekampfung des Fuchsbandwurms werden benutzt, um die
Qualitat der Modelaussagen zu Uberprifen. Bei gleichen epidemiologischen
Verhaltnissen genigt die Annahme unterschiedlicher Landschaften, damit mit dem
Modell die verschiedenen Ausgangssituationen erzeugt werden konnen. Wird dieselbe
Bekampfungsstrategie verwendet, die auch in den Feldversuchen verwendet wurde, so
reagiert Echi sowohl quantitativ als auch in der zeitlichen Dynamik sehr ahnlich wie das
natdrliche System.

Im Feldversuch in Brandenburg zeigt sich eine schnelle Erholung der Préavalenz im
Fuchs, so dass schon ein Jahr nach Ende der KontrollmaRnahmen dieselbe Préavalenz
wievor der Bekampfung gefunden wird. Das Modell zeigt diese schnelle Erholung nicht.

Warum diessoist, wird im nachsten Kapitel untersucht.
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Kapitel 12
Unter suchung der schnellen Pravalenzerholung

nach Ende der Bekampfung

Im letzten Kapitel wurden die Ergebnisse von Echi mit Feldexperimenten verglichen. Es
zeigte sSich, dass Echi den qualitativen und quantitativen Einfluss von
BekampfungsmalZnahmen zufriedenstellend vor hersagen konnte. In zwei Feldver suchen
wurde nach Ende der Bekadmpfung eine rasche Erholung der Fuchspréavalenz
festgestellt. Echi zeigt zwar eine solche Erholung auch, allerdings geschieht dies
erheblich langsamer. In diesem Kapitel soll untersucht werden, welche Faktoren in der
Natur wirken konnten, die eine solch schnelle Erholung verursachen und die bisher

nicht im Modell bericksichtigt wurden.

In den Jahren 1992 bis 2000 wurde in einem Gebiet in Brandenburg die Prévalenz des
Fuchsbandwurms in Flichsen bestimmt. In einem Bekdmpfungsversuch in den Jahren 1995
bis 1998 ist es gelungen, die Pravalenz von anfanglich 24% auf nahe Null zu drtcken.
Eradikation wurde nicht erreicht. Kurz nach Ende der Bekampfungsmalinahme zeigte sich
eine rasche Erholung der Fuchspravalenz, die schon 1 % Jahr nach der letzten Kéderauslage
wieder 33,3 % (95% Konfidenzintervall zwischen 65,1% und 9,8%) erreicht hatte. Dieser
schnelle Rickschwung bedeutet, dass es durch die Bekampfung nicht gelungen ist, den
Zyklus des Fuchsbandwurms nachhaltig zu beeinflussen. Gerade eine nachhaltige
Einflussnahme ist aber das Ziel jeder Managementmal3nahme.

Das Simulationsmodell Echi ist in der Lage, den Effekt von Bekampfungsmal3nahmen
nachzuvollziehen. Das schnelle Rickschwingen der Prévalenz am Ende der Bekémpfung
alerdings reproduziert Echi bislang nur abgeschwacht. Dieser Umstand sieht zun&chst nach
einem Manko des Modells aus, lasst sich aber ausnutzen, um ein weitergehendes Verstandnis
der natiirlichen Vorgange zu gewinnen. Die gute Ubereinsimmung von Modell- und
Felddaten wahrend der Bekampfung legt nahe, dass Echi al jene Prozesse nachstellt, die auch
im natUrlichen System wirken. Dann aber bedeutet die Diskrepanz von Modell- und Felddaten
am Ende der Bekémpfung, dass in der Natur Prozesse wirksam sind, die im Modell nicht
betrachtet werden.

Nun kénnen wiederum Hypothesen formuliert werden, die Prozesse beschreiben, die fur den

schnellen Riickschwung verantwortlich sein kénnen. Wie schon vorher (Kap. 8) kénnen diese
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Hypothesen in Modellszenarien umgesetzt werden. Ziel ist es, ein Szenario zu finden, in dem
die Fuchspravalenz im Modell eine ebenso schnelle Erholung zeigt, wie sie in Feldversuchen
gefunden wird. Die Hypothese, die in diesem Szenario umgesetzt wurde, ist dann eine

maogliche Erklarung fir das beobachtete Muster.

M ethoden

Modell:
Es wird das Basismodell (R1-R4, S1-$4, A2) verwendet. Dieses beinhaltet territoriale
Mausepopulationen und reviergebundene Flichse.

Parametrisierung:

Die Versuche werden auf einer simulierten Flache von 162 km? durchgefiihrt (901 * 450
Gitterzellen). Jede Gitterzelle reprasentiert eine Flache von 20 * 20m. 325 Fichse ergeben
eine Fuchsdichte von 2 km™. Simulationslaufe gehen tiber 1000 Schritte, d.h. etwa 20 Jahre.
Die erste Bekampfung findet in Schritt 300 statt. Die minimale Pravalenz in Mausen ist 1%
der Gleichgewichtspravalenz.

Einige der Hypothesen flhren zu einer Veranderung der Lage des endemischen
Gleichgewichts. Da aber der Feldversuch in Brandenburg nachgestellt werden soll, muss die
Ausgangssituation von ungeféhr 25% Pravalenz im Fuchs beibehalten werden. Um diese
einzustellen, werden die Infektionswahrscheinlichkeiten fur die beiden Wirte sowie der
Prozentsatz der Gitterzellen, die das Uberleben der Bandwurmeier erlauben, variiert. Sie
werden deswegen bei jedem Szenario angegeben.

Alle anderen Parameter entsprechen dem Standardparametersatz (Tabelle 1).

Bekoderung:
Genau wie im vorherigen Kapitel werden 70% aller Fuichse zuféllig ausgewahlt und von ihrer
Wurmlast befreit, wenn sie infiziert sind.

Auslage:

Die Bekampfungsstrategie aus dem Feldversuch in Brandenburg wird verwendet:
Kdderauslage alle 6 Wochen fur 48 Wochen, danach alle 12 Wochen fir 62 Wochen.
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Anayse:

Es werden dieselben Daten wie in Kapitel 11 analysiert: gleitende Mittelwerte Gber 12
Simulationsschritte (Wochen) aus der Summe der patenten und prapatenten Fichse,
Mittelwert und 95% Konfidenzintervall aus 30 Laufwiederholungen. Zur Bestimmung der
Gite der Ubereinstimmungen zwischen Felddaten und Modellergebnissen wird der relative
Fehler bestimmt: zu jedem Messpunkt wird das Quadrat der Differenz zwischen
Modellergebnis und Feldmessung gebildet. Die Quadrate werden Uber den betrachteten
Zeitraum addiert und durch die Anzahl der Messpunkte im Zeitraum geteilt. Es werden 6
Zeitrdume betrachtet: die gesamte Dauer der Feldstudie (32 Messpunkte), der Zeitraum vor
dem Projekt (13 Messpunkte), der Zeitraum, in dem in 6-Wochen Intervallen Koder ausgel egt
wurden (5 Messpunkte), der entsprechende Zeitraum fir 12-Wochen Intervalle (4
Messpunkte), die Dauer der gesamten Bekampfung (9 Messpunkte) und schliefdlich die Zeit
nach Ende der Bekémpfungsmalinahme (10 Messpunkte). Die Fehler der einzelnen Szenarien
werden auf den Fehler des Referenzszenarios normiert.

Hypothesen

Referenzszenario:

Das Modéll, wie es durch die Regeln (R1-R4, S1-34, A2) beschrieben wird und das im
vorherigen Kapitel verwendet wurde, um das Feldexperiment aus Brandenburg nachzustellen.
Dabel wurde nur eine langsame Erholung der Fuchspréavalenz nach dem Ende der
Bekadmpfung festgestellt.

Hypothese 1: Eier

Obwohl die Eier des Fuchsbandwurms unter unginstigen Bedingungen innerhalb weniger
Stunden absterben, kdénnen sie unter ginstigen Bedingungen sehr lange Uberleben und
infektios bleiben (Veit et al. 1995). Ein Reservoir von Eiern kann als Puffer dienen, der den
Effekt von Bekampfungsmal3nahmen abdampft (Tackmann & Conraths 2000), indem sich
nach Ende der Bekémpfung Méause an diesen Eiern infizieren und somit der Zyklus nach der

Bekadmpfung erneut anl uft.
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Szenario 1:
Eier des Fuchsbandwurms Uberleben unter gunstigen Bedingungen (in den ausgewdhlten
Gitterzellen) fur 3 Monate. Im Referenzszenario verlieren Eier nach 1 Woche ihre
Infektiositét.

Hypothese 2: Migration

Die raumliche Einheit, die fir das Funktionieren des Fuchsbandwurmzyklus relevant ist, ist
das Fuchsrevier. Wenn es in einem Fuchsrevier gentigend infektiose Mause gibt, so werden
sich die Revierbesitzer an ihnen infizieren. Patente Fuchse setzen mit den in ihrem Kot
enthaltenen Bandwurmeiern |okal e Infektionsherde fir M&use innerhalb des Fuchsreviers.

Im Feldexperiment wurden Koder per Flugzeug ausgebracht. Dabei kommt es zu einer
ungleichméalligen Vertellung der Koder Uber die Fuchsreviere (H. Thulke, pers. Mitt.).
Aufgrund dieser Inhomogenitét kann es vorkommen, dass in einzelnen Fuchsrevieren der
Zyklus loka ausstirbt, wohingegen er in anderen weiter funktioniert. Dies kann bei der
zufélligen Auswahl von Fichsen zur Kdoderaufnahme in den Simulationsexperimenten
genauso geschehen. Die Anzahl der Flchse in jenen Revieren, in denen der Zyklus lauft ist
jedoch begrenzt. Dadurch ist die Fuchsprévalenz geséttigt, bis neue Reviere angesteckt
werden.

Im Referenzszenario kann eine Reinfektion von solchen Fuchsrevieren nur Uber die
Uberlappungszone zwischen zwei Fuchsrevieren geschehen. Dazu muss ein patenter Fuchs
mit Bandwurmeiern kontaminierte Losung in dieser Uberlappungszone absetzen und dabei
eine Gitterzelle treffen, die das Uberleben der Eier gestattet. Dann miissen sich hier Mause
infizieren, die schliefdlich patent werden missen, bevor ein Fuchs im neuen Revier diese
Uberlappungszone zur Jagd nutzt und dabei eine infektiose Maus erbeutet. Erst dann ist ein
neues Revier infiziert. Dies dauert schon bei benachbarten Revieren lange. Die Pravalenz
sinkt jedoch unter der Bekampfung nahe Null, so dass es am Ende der Bekampfung
vermutlich nur wenige Fuchsreviere gibt, die noch infiziert sind. Bis sich von diesen wenigen
Revieren der Fuchsbandwurm per Ansteckung in benachbarte Reviere ausbreitet, ist sicherlich
ein langsamer Prozess.

Im nattrlichen System kann es dagegen zu einer weitaus schnelleren Ausbreitung kommen,
wenn infizierte Fiichse abwandern und sich neue Reviere suchen, wobei sie auf dem Weg
noch weitere Infektionsquellen setzen kdnnen. Dies erlangt eine besondere Bedeutung unter
dem Gesichtspunkt, dass meist juvenile Flichse zur Abwanderung gezwungen sind (Labhardt

1990) und eben diese juvenilen Fichse haufiger mit dem Fuchsbandwurm infiziert sind
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(Tackmann et al. 1998, s. auch Abb. 25). Die Migration von Fuchsen kénnte die Erholung der
Fuchspravalenz am Ende der Bekéampfungsmaldnahme dadurch beschleunigen, dass sie die
lokale Sattigung der Fuchsprévalenz aufhebt, well sehr schnell viele Reviere fur den

Fuchsbandwurm erreichbar sind.

Szenario 2:

Alle 50 Simulationsschritte (im Herbst jeden Jahres) wird jedem Fuchs ein neues Territorium
Zugewiesen.

Im Referenzszenario behédlt ein Fuchs sein Revier, bis er stirbt. Dann wird ein neuer

(gesunder) Fuchs geboren, der ein zufélig ausgewéhltes Revier erhdlt.

Hypothese 3: Sumpf

Das Simulationsexperiment, das an die Verhaltnisse auf der Schwabischen Alb angepasst war,
hat gezeigt, dass es bei einer Ausgangspravalenz von 60% zu einer schnellen Erholung der
Fuchspravalenz am Ende der Bekdmpfung kommt (Abb. 23). Bel der Nachahmung des
Feldversuches in Brandenburg wurde eine gleichméfdige rdumliche Verteilung der infizierten
Fichse angenommen. Dies kann jedoch auf der rdumlichen Skala der Fuchsreviere nicht mit
empirischen Daten unterlegt werden. Empirische Daten werden Uberwiegend auf der
raumlichen Skala von Gemeinden erhoben. Deswegen ist es mdglich, dass die gemessenen
25% Pravalenz tatsachlich ein rdumliches Mittel Uber eine hochinfizierte Zone mit 50%
infizierten Fuchsen und anderen Gebieten ohne infizierte Fichse darstellt. Dann kdnnte
maoglicherweise die hochinfizierte Zone einen schnellen Riickschwung der Pravalenz zeigen,
wahrend die nicht infizierten Gebiete gleichsam a's Ballast den Mittelwert driicken.
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Bemerkung:

Alle hier gemachten Untersuchungen beziehen sich nur auf das endemische Gebiet in
Brandenburg, in dem etwa 25% Pravalenz gefunden wurde (Tackmann et al. 1998). Dieses
Gebiet ist umgeben von einem gering endemischen Bereich mit einer Fuchspravalenz von
etwa 5%. Eine raumliche Heterogenitat ist also im System ohnehin vorhanden. Die
| dentifikation des endemischen Focus erfolgte auf der raumlichen Skala von Gemeinden.
Diese raumliche Skala ist jedoch hier nicht gemeint: Uber die raumliche Verteilung der
infizierten Fuchse innerhalb des endemischen Focus konnen keine signifikanten Aussagen
gemacht werden (H. Thulke, pers. Mitt). Hier wird angenommen, dass es sozusagen einen
Focus innerhalb des Focus gibt. Daflr gibt es Hinweise aus der Feldstudie (K. Tackmann

pers. Mitt).

Zu einer solchen inhomogenen réumlichen Verteilung von infizierten Flchsen kann es
kommen, wenn die Gitterzellen, in denen Bandwurmeier lange genug Uberleben, ihrerseits
entlang von Landschaftsstrukturen verteilt sind. Da ja die Empfindlichkeit der Bandwurmeier
far Trockenheit und hohe Temperaturen zum Absterben der Eier innerhalb weniger Stunden
fahrt (Veit et al. 1995) ist es naheliegend, dass die Gebiete, in denen Eier tUberleben kénnen,
sich in der Nahe von Seen oder Simpfen haufen.

Szenario 3:

Die Gitterzellen, in denen Fuchsbandwurmeier lange genug Uberleben konnen, um
Infektionen im Zwischenwirt zu verursachen, sind im Raum geklumpt. In einem Gebiet von
350 Gitterzellen Breite (von 901 Gitterzellen Gesamtbreite) bieten 15% aller Gitterzellen
giinstige Bedingungen fiir das Uberleben der Eier. Im restlichen Gitter bieten 2 % aler Zellen
solche Bedingungen. Insgesamt bieten 8% der Gitterzellen giinstige Bedingungen (Abb. 24).
Im Referenzszenario bieten 8% der Gitterzellen ginstige Bedingungen fur den Zyklus, sie

sind zufdlig Uber das Gitter verteilt.

Hypothese 4: Grében

Genau wie in der Sumpf-Hypothese, werden in dieser Hypothese Annahmen Uber die
raumliche Verteilung der infizierten Flichse gemacht. Dabei wird aber nicht diese raumliche
Vertellung as Eingabe in das Modell benutzt, vielmehr werden Landschaftsstrukturen
betrachtet, die zu der angenommenen Verteilung flhren kénnen. Im Sumpfszenario wurde der

Grofdteil der fur den Fuchsbandwurmzyklus ginstigen Gitterzellen in einem zentralen,
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zusammenhangenden Gebiet verteilt. Ein solches Gebiet kénnte in ener natirlichen
Landschaft z.B. ein Sumpfgebiet sein. Die Landschaft, in der der Feldversuch durchgefihrt
wurde, ist allerdings eine typische norddeutsche Agrarlandschaft. Auffélliges Merkmal einer
solchen Landschaft sind eine Vielzahl von Entwasserungsgrében, die dazu dienen, die
Landschaft landwirtschaftlich nutzbar zu machen (eigene Beobachtung). Dies fuhrt zu einer
erhdhten Bodenfeuchtigkeit in der N&he der Graben, wahrend zwischen den Graben der
Boden trocken ist. Damit folgen die Uberlebensbedingungen fir Bandwurmeier diesen
Landschaftsstrukturen.

Referenz

Abb. 24: Skizze zur rdumlichen Verteilung der Gitterzellen, in denen Bandwurmeier tberleben kénnen.

Im Referenzszenario (oben) sind Gitterzellen, in denen Bandwurmeier Uberleben kénnen (blau), zuféllig Gber
das Feld verteilt.

Im Sumpfszenario (unten, links) sind diese Zellen auf einen Bereich in der Mitte des Feldes konzentriert.
Einige Fuchsreviere (Kreise) liegen in diesem Bereich, in ihnen herrschen giinstige Bedingungen fir den
Fuchsbandwurmzyklus. Andere Fuchsreviere liegen vollstandig auRerhalb des ,, Sumpfes®, in diesen herrschen
unginstige Bedingungen.

Im Grabenszenario (unten, rechts) sind die Gitterzellen, in denen Bandwurmeier Uberleben kénnen, entlang
von Streifen angeordnet. Fuchsreviere, die diese Streifen Uberlagern, haben giinstige Bedingungen, andere
Fuchsreviere schlechte Bedingungen fir den Fuchsbandwurmzyklus.
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Dies hat zur Folge, dass nur in solchen Fuchsrevieren, die von einem dieser Graben gequert
werden, der Fuchsbandwurmzyklus lauft. Somit folgt sekunddr die raumliche Verteillung
infizierter Fuchse ebenfalls diesen Landschaftsstrukturen. Der wesentliche Unterschied zur
Sumpf-Hypothese ist der Grad der rdumlichen Klumpung auf verschiedenen Skalen: im
Sumpf-Szenario ist der Grofiteil der glinstigen Zellen stark geklumpt. Dadurch finden sich in
jenen Fuchsrevieren, die innerhalb oder angrenzend an dieses Gebiet liegen, sehr ginstige
Bedingungen fur den Bandwurmzyklus. Die Anzahl infizierter Flichse wird in diesem Gebiet
nahezu geséttigt sein. Im Graben-Szenario sind gunstige Zellen auf mehrere Cluster verteilt.
Insbesondere sind diese Cluster kleiner as Fuchsreviere. Dadurch gibt esin den Revieren, die
an einen solchen Graben grenzen, ein Gebiet mit sehr guten Bedingungen, aber im gesamten
Revier sind die Bedingungen eher moderat.

Auf der rdumlichen Skala der Gitterzellen findet sich im Gr8ben-Szenario eine stérkere
Klumpung der gunstigen Zellen, auf der Skala der Fuchsreviere jedoch sind diese Zellen

weniger stark geklumpt als im Sumpf-Szenario.

Szenario 4:

Die Gitterzellen, in denen Fuchsbandwurmeier lange genug Uberleben konnen, um
Infektionen im Zwischenwirt auszulésen, sind in mehreren Clustern angeordnet. In funf
Streifen von jeweils 80 m Breite bieten 60% der Gitterzellen giinstige Bedingungen fir das
Uberleben von Bandwurmeiern. Die Streifen sind gleichméRig Uber das gesamte Gitter
verteilt. Zwischen den Streifen gibt es keine Gitterzellen, in denen Bandwurmeier tberleben.
Insgesamt bieten 13% der Gitterzellen ginstige Bedingungen fiir den Bandwurmzyklus (Abb.
24)(Fuchsreviere sind kreisformig mit einem Radius von 720 m).

Im Referenzszenario sind 8% der Gitterzellen ginstig fur den Bandwurmzyklus. Sie sind

gleichméafdig Uber das Feld verteilt.
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Hypothese 5: Immunitét

Abbildung 25 zeigt die altersabhéngige Pravalenz im Fuchs im dritten Quartal der
verschiedenen Jahre innerhalb des endemischen Focus und in der gering endemischen
Peripherie. Im endemischen Focus sind juvenile Flchse vor und wahrend der Bekampfung
oOfter infiziert als adulte. Nach der Bekampfung scheint sich dieser Trend umzukehren. In der
gering endemischen Peripherie gibt es keine Unterschiede zwischen den Altersgruppen.

Diese Verhéltnisse lassen sich dadurch erkléren, dass Flichse nach einer Infektion schwerer
erneut infiziert werden kénnen. Ursache hierflr konnte eine verbesserte Immunkompetenz der
Flchse nach einer Infektion sein, eine partielle Immunitédt. Im endemischen Focus begegnen
Fuchse einer hohen Exposition (sie sind einer hohen Ansteckungsgefahr ausgesetzt).
Deswegen werden viele Individuen froh infiziert und damit sind viele juvenile Flichse
infiziert. Durch die frihe Infektion erwerben dann viele Individuen eine partielle Immunitét,
was dazu fuhrt, dass sie spater nicht mehr so leicht infizierbar sind. Folglich sind adulte
Fuchse weniger oft infiziert. In der gering endemischen Peripherie gibt es generell eine
geringere Exposition, wodurch weniger Individuen eine partielle Immunitét erwerben. Zudem
erhoht sich bel geringer Exposition die Wahrscheinlichkeit, dass ein Fuchs sich nicht infiziert,

bevor er adult wird. Folglich gibt es keine Unterschiede zwischen den Altersklassen.
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Abb. 25: Pravalenz von juvenilen (schwarz) und adulten (grau) Fuchsen im Ill. Quartal der jeweiligen
Jahre. Die obere Grafik zeigt die altersabhéngige Pravalenz innerhalb des endemischen Focus, die untere
dasselbe fur die gering endemische Peripherie (Mittelwert und 95% KI). Im endemischen Focus sind
juvenile Fichse vor und wahrend der Bekampfungsmal3nahme (1992 bis 1997) haufiger infiziert als adulte
Tiere (signifikant fur 1993, 1995, 1997, und 1998). Nach der Bekdmpfung kehrt sich dieser Trend um und
es sind mehr adulte Tiere infiziert. In der Peripherie gibt es nur wahrend der Bekampfung signifikant mehr
infizierte Juvenile (mit Ausnahme von 1996). Dieses Muster 18sst sich durch die Annahme erkléren, dass
Flichse nach einer Infektion schwerer erneut infizierbar sind (bis 1997, Tackmann et al. 2000, 1998,99
Tackmann unveroff.)

Diese erworbene Immunitét hat zur Folge, dass es immer einen Anteil der Fuchspopulation
gibt, der geringer fur den Fuchsbandwurm empfanglich ist. Wahrend der Bekampfung sinkt
die Exposition und damit werden weniger Flchse eine Immunitét erwerben. Gleichzeitig

verringert sich der Antell der Population, der immunisiert ist. Dies geschieht einerseits, wenn
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individuelle Flchse ihre Immunitét verlieren, wie dies bei einigen Formen der Immunabwehr
vorkommt. Andererseits wird ein Teil der immunen Flchse sterben und durch nicht-immune
ersetzt werden.

Dadurch findet sich am Ende der Bekdmpfung die Situation, dass ein grofRerer Antell der
Fuchspopulation fir den Fuchsbandwurm empfénglich ist als vor der Bekdmpfungs-
mal3nahme. Wird dann die Bekdmpfung eingestellt, kommt es schnell zur Erholung der
Pravalenz, bis sich das Gleichgewicht aus empfanglichen Fichsen und infizierten Flchsen
wieder eingestellt hat.

Szenario 5:

Ein Fuchs kann 25 Wochen nach e ner Uberstandenen Infektion nicht erneut infiziert werden.

Im Referenzszenario kann ein Fuchs sofort nach Ende einer Infektion erneut infiziert werden.
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Ergebnisse

Abbildung 26 zeigt noch einmal den Vergleich zwischen Felddaten und den Modelldaten im
Referenzszenario. Die mittlere Pravalenz vor dem Bekdmpfungsprojekt wird mit Hilfe der
beiden Infektionswahrscheinlichkeiten I cns UNd Ivas SOWie der Anzahl der Gitterzellen, in
denen Bandwurmeier Uberleben konnen, eingestellt (siehe Abbildungsunterschrift). Danach
wird die Bekdmpfung simuliert. Die Fuchspravalenz im Modell (dinne Linie mit 95%
Konfidenzintervall) sinkt mit der selben Dynamik wie im Feld (dicke Linie) gefunden wurde.
Am Ende der Bekémpfung in 6-Wochen Intervallen wird ein Plateau in der Nahe von 10%
erreicht. Die Werte der Modellvorhersage liegen bis hierher im Konfidenzbereich (grauer
Bereich) der Felddaten. Nach Ende der Bekdmpfung steigt die Pravalenz im Feld jedoch stark
an, um nach 1 ¥% Jahr das Prévalenzniveau vor der Bekdmpfung zu erreichen. Das Modell
zeigt ebenfalls einen Anstieg der Fuchspravalenz, jedoch ist dieser langsamer as der im Feld
gefundene.
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Abb. 26: Referenzszenario

Imaus = Truchs = 12, gunstige Zellen: 8%, Schwelle: 0,0022

Die quantitative und qualitative Dynamik der Fuchsprévalenz aus dem Feldversuch (dicke Linie
mit grauem Bereich fir 95% Konfidenzintervall) wird vom Modell (dinne Linie mit 95%
Konfidenzintervall) im Zeitraum der Bek&mpfung gut vorhergesagt. Der schnelle Anstieg der
Prévalenz nach Ende der Bekdmpfung wird vom Modell nur abgeschwécht wiedergegeben.
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12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung

Szenario 1: Eier

Die Vorhersage fir die Pravaenzentwicklung nach Ende der Bekdmpfung wird nicht besser,
wenn die Eier des Fuchsbandwurms 3 Monate statt 1 Woche Uberleben (Abb. 27). Die
allgemeine Reaktion des Modells auf das Bekampfungsprojekt ist unverandert gegentiber dem
Referenzszenario.
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Abb. 27: Szenario 1) Eier

Imaus = ruehs = 10, gunstige Zellen: 8%, Schwelle: 0,0022

Die Entwicklung der Fuchspréavalenz im Modell unterscheidet sich nicht vom Referenzszenario,
wenn Bandwurmeier 12 Wochen statt 1 Woche tiberleben.
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12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung

Szenario 2: Migration

Auch die Migration von Fiichsen éndert die zeitliche Dynamik der Fuchsprévalenz nicht
entscheidend (Abb. 28).
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Abb 28: Szenario 2) Migration

Imaus = lruehs = 12, gunstige Zellen: 8%, Schwelle: 0,0028

Die Entwicklung der Fuchspréavalenz im Modell unterscheidet sich nicht vom Referenzszenario,
wenn Flchsen einmal pro Simulationgahr ein neues Revier zugewiesen wird. Im Referenzszenario
bleiben Fiichse in einem Revier bis sie sterben.
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12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung

Szenario 3. Sumpf

Im Sumpfszenario sind alle Gitterzellen, die das Uberleben der Eier unterstiitzen, auf ein
zentrales Gebiet innerhalb der Landschaft konzentriert. Dadurch sind auch die infizierten
Flchse in diesem Gebiet konzentriert. Die Prévalenz vor Beginn des Bekdmpfungsprojektes
kommt durch die raumliche Mittelung Uber ein Gebiet mit hoher Préavalenz und eine gering
infizierte Peripherie zustande.

Wird in diesem Szenario die Bekdmpfung durchgefihrt, so sinkt die Pravalenz nicht so stark
wie im Referenzszenario (Abb. 29). Beim Umschalten auf 12-Wochen-Intervalle wird ein
Plateau in der Pravalenz erreicht, dieses liegt jedoch hdher as im Referenzszenario und damit
aulBerhalb des Konfidenzintervalls der Felddaten. In der Zeit nach Ende der Bekampfung
geraten die Modelldaten wieder in den Konfidenzbereich der Felddaten, ein stérkerer Anstieg
alsim Referenzszenario ist jedoch nicht zu erkennen.
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Abb 29: Szenario 3) Sumpf

Imaus = lruens = 12, Schwelle: 0,0028, gunstige Zellen in einem Gebiet in der Mitte des Feldes
konzentriert (siehe Szenariobeschreibung).

Die Fuchsprévalenz nach Ende des Bekadmpfungsprojekts liegt hdher, wenn infizierte Fiichse auf
ein begrenztes Gebiet beschrankt sind. Allerdings sinkt die Préavalenz unter Bekampfung nicht so
stark, wie esim Feld beobachtet wurde.
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12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung

Szenario 4: Graben

Im Sumpfszenario werden ale Gitterzellen mit giinstigen Bedingungen fiir das Uberleben von
Bandwurmeiern in einem zentralen Gebiet verteilt. Im Graben-Szenario wird diese enge
Clusterung aufgehoben. Zellen sind nun in mehreren Clustern im Feld verteilt. Die réumliche
Verteilung der infizierten Flchse folgt diesen Landschaftsstrukturen. Dies fuhrt zu einem
starken Anstieg der Pravalenz am Ende der Bekdmpfung. Mit wenigen Ausnahmen liegt die
gesamte Modellprognose innerhalb des Konfidenzintervalls der Felddaten (Abb.30).
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Abb. 30: Szenario 4) Graben

Imass = lrens = 13, Schwelle: 0,0028, gunstige Zellen in Streifen konzentriert (siehe
Szenariobeschreibung)

Im Graben-Szenario sind infizierte Fiichse entlang von Streifen mit glinstigen Bedingungen fir
das Uberleben von Eiern verteilt. Diese kleinskalige Heterogenitdt filhrt zu einem schnellen
Anstieg der Pravalenz nach Ende des Bekampfungsproj ekts.
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12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung

Szenario 5: |mmunitat

In diesem Szenario konnen Flchse 6 Monate nach Ende einer Infektion nicht erneut infiziert
werden. Die Préavalenz am Ende der Bekampfung steigt stérker alsin alen anderen Szenarien.

Die Modellprognose verldsst nur in wenigen Punkten den Vertrauensbereich der Felddaten
(Abb. 31).
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Abb. 31: Szenario 5) Immunitét

Imaus = ruehs = 13, Schwelle: 0,0043, gunstige Zellen 15%

Wenn Fuchse 6 Monate lang nach einer Infektion nicht erneut infiziert werden kénnen, zeigt
die Modellprognose die beste Ubereinstimmung mit den Felddaten. Es kommt zu einem
starken Anstieg der Pravalenz nach Ende der Bekampfung.
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12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung

Die relativen Fehler (Tab. 3), auf den Fehler des Referenzszenarios normiert, bestétigen den
Eindruck, den der optische Vergleich der verschiedenen Modellprognosen ergeben hat. Die
Szenarien Migration und Eier unterscheiden sich nur wenig vom Referenzszenario. Das
Sumpf-Szenario ergibt insgesamt die schlechteste Ubereinstimmung. Die Szenarien Graben
und Immunitat ergeben die beste Ubereinstimmung mit den Felddaten. Insbesondere zeigen

sie die beste Ubereinstimmung fir die Phase nach der Bekampfung.

Tabelle 3: relative Fehler der Szenarien fur unterschiedliche Zeitfenster

Werte kleiner als 1 bedeuten eine bessere Anpassung an die Felddaten als das Referenzszenario, Werte grofRer
als 1 eine schlechtere Anpassung. Die Szenarien ,, Grében® und ,, |mmunitét” weisen die beste Anpassung im
Zeitfenster nach der Bekdmpfung und im gesamten Untersuchungszeitraum auf.

Gesamt Vor Projekt 6Wochen 12Wochen Projekt Nach Projekt

Referenz 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00 1,00
Eier 0,93 0,84 1,09 0,86 0,97 1,03
Migration | 100 0,88 1,13 0,80 0,96 1,13
Sumpf 1,09 0,90 1,53 6,84 4,33 0,99
Graben 0,80 0,81 0,98 2,55 1,81 0,70
Immunitéat | 0,90 1,00 1,31 2,56 1,97 0,68

Abbildung 32 zeigt die zeitliche Entwicklung infizierter und immuner Fiichse im Immunitét-
Szenario. Ohne Bekdmpfung ist ein konstanter Antell der Fuchspopulation immun. Mit der
ersten Koderauslage steigt dieser Anteil zunéchst rasch an, weil im Modell alle Fiichse nach
einer Uberstandenen Infektion immun werden, unabhangig davon, ob sie die Infektion auf
natirliche Weise oder durch die Bekampfung verlieren. Wahrend der Bekdmpfung sind
jedoch immer weniger Tiere immun. Am Ende der Bek&mpfung sind nur noch halb so viele
Tiere immun wie vor der Bekampfung. Dies bedeutet, dass ein grolerer Anteil der

Fuchspopulation empféanglich fir eine Infektion mit dem Fuchsbandwurm ist.
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12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung
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Abb. 32: Zeitliche Entwicklung der Prévalenz in Fiichsen. Infizierte (patent und prépatent, Quadrate)
und immune Fichse (Kreise). Beginn und Ende der Beké@mpfung durch Linien gekennzeichnet. Unter
normalen Bedingungen sind etwa 40 % der Flichse immunisiert. Mit Einsetzen der Bekampfung steigt
dieser Antell stark an, weil im Modell alle kurierten Fuchse Immunitét erwerben. In der
Bekampfungsphase sinkt der Anteil immuner Fiichse. Mit Ende der Bekdmpfung ist er auf etwa 20%
gesunken. Mit Ende der Bekdmpfung sinkt die Pravalenz immuner Fiichse zunéchst weiter. Nach
Ende der Bekampfung steigt dann die Pravalenz infizierter Fichse rasch an. Mit einer
Zeitverzdgerung gibt es dann auch mehr immune Flichse.

Diskussion

Das Referenzmodell prognostiziert den Einfluss von wiederholten Auslagen
wurmmittelhaltiger Koder auf die Fuchsprévalenz recht gut. Die Modellwerte liegen wahrend
der Bekdmpfung meist innerhalb des Konfidenzintervalls der Felddaten. Nach Ende der
Bekdmpfungsmalinahme steigt jedoch die im Feld gemessene Pravalenz stark an. Das
Referenzmodell reproduziert diesen Anstieg nur abgeschwacht.

Mit Hilfe zusétzliche Annahmen wurde versucht, den Anstieg der Préavalenz nach Ende der
Bekadmpfungsmalinahmen zu reproduzieren. Es wurden Hypothesen formuliert, welche in
Modellszenarien umgesetzt wurden. In alen Modellszenarien wurde ungeféhr dieselbe

Fuchspravalenz am Anfang der Bekdmpfung eingestellt. Schliefdlich wurde die selbe
Bekampfungsstrategie smuliert.
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12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung

Szenario 1: Eier

Im Referenzszenario verlieren die Eier des Fuchsbandwurms ihre Infektiositét schon im ersten
Zeitschritt, nachdem sie in ener Gitterzelle positioniert worden sind. Dies stellt eine
modellhafte Abstraktion der Wirklichkeit dar. Die Eier des Fuchsbandwurms sind unter
gunstigen Umstanden noch nach Monaten in der Lage, Zwischenwirte zu infizieren (Veit et
a. 1995). Andererseits ist nicht bekannt, wie viele Individuen einer Mausefamilie von einer,
in ihrem Streifgebiet deponierten Menge Eiern tatsachlich infiziert werden. Im Modell wird
dahingehend vereinfacht, dass alle empfanglichen Mause einer Méausegruppe infiziert werden,
wenn Eier in ihr Gebiet geraten: ein Infektionsereignis im Zwischenwirt wird zum
Punktereignisin Raum und Zeit vereinfacht.

Die bisherigen Modelluntersuchungen bezogen sich auf die Préavalenzen beider Wirte im
endemischen Gleichgewicht des Systems. In einem solchen Glechgewichtszustand sind die
Ubergange zwischen den Zustanden in der Zeit unveranderlich. Da keine zeitliche Dynamik
vorhanden ist, lasst sich die Vereinfachung der Infektionen im Zwischenwirt vertreten. In der
Bekampfung alerdings wird das System aus dem Gleichgewicht gebracht. Die zeitliche
Dynamik der Fuchspravalenz im Modell stimmt im Zeitraum nach der Bekampfung nicht mit
den beobachteten Verhdtnissen tberein. Ein Grund fir die abweichende Dynamik kénnte
eben diese Modellabstraktion sein, weswegen diese im Eier-Szenario aufgehoben wird.

Im Eier-Szenario Uberleben Eier unter glinstigen Bedingungen 3 Monate statt wie bisher nur
eine Woche. In jedem Zeitschritt, in dem sich lebende Eier in einer Gitterzelle befinden,
werden dort alle empfénglichen Méause infiziert (Regel S3.1). Dadurch werden durch die
gleiche Menge Eier mehr Méause infiziert, als im Referenzszenario. Um trotz der erhohten
Méausepravalenz  dieselben  Anfangsbedingungen fur das Bekdmpfungsexperiment
herzustellen, werden verringerte Infektionswahrscheinlichkeiten angenommen (jeweils 10 im
Vergleich zu je 12 im Referenzszenario). Mit diesen veranderten Parametern reagiert das
Modell des Eier-Szenarios praktisch genauso wie das Referenzmodell (Abb. 27). Zwar ist die
angenommene Lebenserwartung fur Eier auch nur ein weiterer Wert und deckt nicht die
gesamte Spanne der moglichen Lebenserwartungen ab, trotzdem ist diese vollkommene
Insensitivitdt der Modellresultate gegeniber einer 12-fach hoheren Lebenserwartung ein
starker Hinweis darauf, dass nicht allein die Uberlebensdauer der Bandwurmeier die zeitliche
Dynamik des Fuchsbandwurmsystems bestimmt. Dies schafft, Uber die Bedeutung fur den
Abgleich mit Felddaten hinaus, Zutrauen, dass die im Basismodell gemachte Abstraktion

keinen entscheidenden Einfluss auf die Modellergebnisse hat.
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12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung

Szenario 2: Migration

Von der Tollwut her ist bekannt, dass die Migration von Fiichsen einen entscheidenden
Einfluss auf die Dynamik ihrer Krankheiten haben kann (Tischendorf et al. 1998, Jeltsch et al.
1997b, Thulke et a. 1999ab). Die Migration juveniler Fichse konnte der entscheidende
Faktor fur die Erholung der Pravalenz nach Ende der Bekdmpfung sein, wenn durch die
Bekampfungsmal3nahme der Fuchsbandwurm in einzelnen Fuchsrevieren ausgerottet wird. Im
Referenzmodell wird Migration nicht betrachtet, weswegen die Reinfektion solcher
Fuchsreviere Uber die Revierlberlappungszone geschehen muss. Dies ist ein vergleichsweise
langsamer Prozess. In einem Fuchsrevier leben bis zu drei Flichse (Regel A2). Nur in solchen
Fuchsrevieren, in denen der Fuchsbandwurmzyklus etabliert ist, kénnen sich Flchse
infizieren. Dadurch kommt es zu einer Séttigung der Fuchspravalenz in jenen Gebieten, in
denen der Fuchsbandwurm etabliert ist. Erst wenn neue Reviere erreicht werden, kann die
Prévalenz weiter steigen. Wandernde Fichse konnen jedoch solche Reviere sehr schnell
erreichen und dort den Zyklus etablieren, wodurch sich die Pravalenz schneller erholen kann.
Im Referenzszenario bleibt ein Fuchs in einem Revier bis er stirbt. Im Migrations-Szenario
wird jedem Fuchs im Herbst jeden Jahres ein neues Revier zugeordnet. Dadurch gelangen
Flchse aus Revieren, in denen der Zyklus etabliert ist, sehr schnell in bisher nicht infizierte
Reviere und kénnen dort den Zyklus etablieren. Dies simuliert eine maximale Migration. Im
natirlichen System wandern weniger Flchse ab, da nur juvenile Flichse ihre Reviere
verlassen, um neue zu besiedeln (Labhardt 1990). Da die zeitliche Dynamik des Systems bei
keiner Migration dieselbe ist, wie bei maximaler Migration, ist es anzunehmen, dass die
tatsachlich geringere Migration ebenfalls keinen Einfluss besitzt.

Das Modell reagiert im Migrationsszenario gegentber dem Referenzszenario unverandert auf
die Bekdmpfungsmalinahme (Abb. 22). Dies l&sst erkennen, dass in keinen oder nur wenigen
Fuchsrevieren der Fuchsbandwurm wahrend der Bekdmpfung lokal ausgerottet wurde. Wenn
dem anders wére, misste das Modell auf die Migration der Flchse reagieren. Im Modell
werden Fichse zuféllig kuriert, wahrend im Feldexperiment Koder per Flugzeug verteilt
wurden. Beide Maoglichkeiten dienen dazu, Koder moglichst gleichméllig in der
Fuchspopulation zu verteilen. Im Feld kann es passieren, dass Fuchsreviere bei der
systematischen Uberfliegung regelmaRig ausgelassen werden (H. Thulke, pers. Mitt).
Genauso wird es dann passieren, dass Fuchsreviere mehr Koder erhalten, ds fur sie
vorgesehen waren. Dadurch entsteht die M6glichkeit, dass die nicht-raumliche Simulation der
Bekdmpfung im Modell diesen rdumlichen Effekt nicht genau beschreibt. Dagegen allerdings

spricht die ansonsten gute Ubereinstimmung von Modellprognose und Felddaten.
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Alle bisherigen Modellanalysen beziehen sich auf die Verhdtnisse innerhalb eines hoch-
endemischen Gebietes. In weiteren Modellanalysen, die in dieser Arbeit nicht behandelt
werden, wird auf die rdumliche Stabilitdt dieser hochendemischen Gebiete eingegangen
werden. Dabei wird untersucht werden muissen, wie sich die Migration von Flchsen auf die
Stabilitét dieser Foci auswirkt. Insbesondere wird die Frage beleuchtet werden missen, wie
die Reinfektion eines Focus, in dem Eradikation erreicht wurde, verhindert werden kann.
Dabei wird genaueres Augenmerk auf die Migration von juvenilen Flichsen gerichtet werden.
Auf die Verhdltnisse innerhalb eines endemischen Focus hat die Migration von Flchsen

keinen Einfluss.

Szenario 3: Sumpf

Die raumliche Heterogenitdt der Uberlebensdauer von Fuchsbandwurmeiern ist ein
entscheidender Faktor fir die Robustheit des parasitischen Zyklus gegen
Parameterschwankungen (Kap. 8). Es ist naheliegend, dass ebenfalls eine rdumliche
Heterogenitdt fur die beobachtete Abweichung der Modellprognose von den Felddaten
verantwortlich ist. Der Feldversuch auf der Schwabischen Alb zeigt eine schnelle Erholung
der Fuchspravalenz, die vom Modell ebenfals reproduziert wird (Abb. 23). Uber die
réaumliche Verteilung der infizierten Fichse innerhalb des endemischen Foci in Brandenburg
liegen keine Erkenntnisse vor. Dadurch ist es moglich, dass die gefundenen 25%
Fuchspravalenz ein rdumliches Mittel Uber ein Gebiet mit 50% und einer Peripherie ohne
infizierte Flichse darstellt. Das zentrale Gebiet wiirde dann mit einer schnellen Erholung der
Fuchspravalenz reagieren. Die Peripherie reagiert gar nicht auf die Bekampfung, wodurch
wiederum im rédumlichen Mittel die Verhdtnisse entstehen kénnten, wie sieim Feld gefunden
werden.

Das Modell im Sumpf-Szenario reagiert anders auf die Bekampfung als das Referenzszenario.
Im Projektzeitraum, in dem Koderauslagen alle 12 Wochen stattfinden, liegt die Pravalenz
aulBerhalb des Konfidenzintervalls des Feldversuchs. Wie im Projekt auf der Schwabischen
Alb wird die Pravalenz nicht so stark gedrickt. Wegen der Abweichung von der guten
Ubereinstimmung des Referenzszenarios mit den Felddaten wird diese Hypothese verworfen.
Die tatséchliche Kurve der Fuchspravalenz wird von den Parametern der Landschaft
beeinflusst. Eine andere Breite des Sumpfes in der Mitte des Feldes, sowie die Anzahl der
gunstigen Zellen im und aul3erhalb des Sumpfes, fuhrt zu etwas anderen Reaktionen des
Systems auf die Bekampfung (nicht gezeigt). Alle Moglichkeiten der Form und Qualitét einer

solchen Landschaftsstrukur auszuprobieren sprengt den Rahmen dieser Untersuchung. Der
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Versuch auf der ausgewahlten Landschaft stellt noch die beste Ubereinstimmung dar. Andere
Parameterwerte fihren zu erheblich mehr Abweichungen (nicht gezeigt).

Szenario 4: Grében

Im Grében-Szenario sind die gunstigen Gitterzellen entlang von virtuellen Graben verteilt.
Dies fuhrt zur Bildung von mehreren Clustern von infizierten Flichsen entlang der Graben.
Die Pravalenz im Fuchs erholt sich rasch nach Ende der Bek&mpfung (Abb. 30). Die
Modellwerte liegen mit wenigen Ausnahmen innerhalb des Fehlerbereichs der Felddaten.
Zusammen mit dem letzten Szenario, dem Immunitéts-Szenario, weist das Graben-Szenario
die geringste Abweichung von den Felddaten auf (Tab. 3). Die Anordnung der gunstigen
Zellen entlang solcher Grében entspricht der Landschaft, in der der Feldversuch tatséchlich
durchgeftihrt wurde (eigene Beobachtung). Zudem wird die rédumliche Assoziation von
infizierten Fuchsen mit solchen Graben durch GIS-Analysen gestiitzt. Es wurde gefunden,
dass Streckungsorte (der Ort, an dem ein Fuchs getttet wurde) von Fuchsen, die sich as
infiziert herausgestellt haben, im Mittel ndher an offenem Wasser zu finden sind, als
Streckungsorte von Flchsen, die nicht infiziert sind (Staubach et al. 1998).

Im Sumpf-Szenario sind alle gunstigen Gitterzellen in einem Cluster in der Mitte des Feldes
konzentriert. Nur Fuchse in Revieren, die diesen Cluster bertihren, sind einem hohen
Infektionsrisiko ausgesetzt. In anderen Revieren finden sich eher ungiinstige Bedingungen fiir
den Fuchsbandwurm. Daher ist es wahrscheinlich, dass in diesen Revieren der
Fuchsbandwurm ausstirbt. Nach Ende der Bek&mpfung mussen dann diese Reviere Uber die
Uberlappungszone von Revieren erneut infiziert werden. Im Sumpf wird der Fuchsbandwurm
wahrscheinlich Uberleben, weswegen Reviere im Sumpf as Quellen fir Reinfektionen zu
betrachten sind. Durch die Konzentration der gunstigen Zellen in der Mitte des Feldes haben
dabei viele Reviere einen grof3en Abstand vom Sumpf. Dadurch steigt die Pravalenz weniger
rasch an. Im Graben-Szenario allerdings gibt es mehrere Quellen fir Reinfektionen, eben jene
Reviere, die einen Graben Uberlagern. Dadurch haben einzelne Reviere einen geringeren
Abstand zur néchsten Infektionsguelle. Dies konnte erkléren, warum die Prévalenz im
Grében-Szenario nach Ende der Bekampfung schneller ansteigt, as im Sumpfszenario.
Andererseits hat die Kombination der beiden Szenarien ,, Grdben” und , Sumpf mit dem
Migrationsszenario diesen Unterschied nicht aufgehoben (nicht gezeigt), wie zu erwarten
wére, wenn die Geschwindigkeit der Reinfektion der limitierende Faktor fur den Anstieg der
Pravalenz wére. Die genauen Mechanismen, die zu dem Unterschied zwischen den beiden

Szenarien fuhren, bedirfen einer ndheren Untersuchung.

127



12. Untersuchung der schnellen Pravalenzerholung nach Ende der Bekampfung

Szenario 5: Immunitét

Die dtersabhangige Pravalenz im Fuchs, in der mehr juvenile Fiichse infiziert sind als adulte
(Abb. 25), lal% sich durch eine erworbene Tellimmunitéd von Fuchsen erkldren. Im
Referenzszenario kann sich ein Fuchs sofort nach einer Uberstandenen Infektion erneut
infizieren. Im Immunitéts-Szenario wird diese Reinfektion fur ein halbes Jahr unterbunden.
Der Pravalenzverlauf in diesem Szenario reproduziert den schnellen Anstieg nach Ende der
Bekdmpfung (Abb. 31). Im Gleichgewichtszustand ist ein konstanter Anteil der
Fuchspopulation immun gegen eine Neuinfektion (Abb. 32). Mit Einsetzen der ersten
Bekdmpfung steigt dieser Antell stark an. Dies wird durch die Modellregel bewirkt, dass alle
Fuchse nach Ende der Infektion fur ein halbes Jahr immun sind. Es wird nicht unterschieden,
ob die Infektion auf natiirlichem Wege endet oder durch die Bek&mpfungsmalinahme. Mit der
ersten Bekampfung werden 70% der infizierten Flichse kuriert und damit immun.

Die gesamte Immunitét ist eine Annahme, fur die es wenig empirische Daten gibt. So kann
auch nicht gesagt werden, ob Fiichse nur dann immun werden, wenn sie die Infektion auf
naturlichem Wege verlieren. Wére dies so, so wirde der Antell der immun gewordene Fichse
nicht durch die Bekampfung ansteigen. Dies wiirde bewirken, dass dieser Antell noch stérker
sinkt, als unter den gemachten Annahmen der Fall ist. Dadurch wiirde die Prévalenz am Ende
der Bekdmpfung noch starker ansteigen.

Die Pravalenz immun Fichse sinkt enerseits, weil immune Fichse im Zeitraum der
Bekampfung sterben und durch neue, nicht immune ersetzt werden (Regel 2.3). Andererseits
verlieren Flchse ihre Immunitét nach einem halben Jahr. Da aber die Exposition (das
Infektionsrisiko) wahrend der Bekampfung gering ist, werden Flchse seltener infiziert und
daher seltener immun. Der Effekt ist, dass am Ende der Bekdmpfung ein grol3erer Anteil der
Fuchspopulation empfanglich ist. Im Vergleich zum Referenzszenario hohere
Infektionswahrscheinlichkeiten, die notwendig waren, um trotz der Immunitdt die selbe
Ausgangspravalenz einzustellen, lassen nun die Pravalenz schneller ansteigen. Dieser Effekt
ist der selbe bei einer Immunitét von 50 anstatt 25 Wochen.

Die erworbene Immunitét ist hier as ,all or nothing* Antwort modelliert. Ein Fuchs kann
infiziert werden oder nicht. Redlistischer ist vermutlich, dass ein Fuchs nach einer
Uberstandenen Infektion auch infizierbar ist, daftir aber eine hthere Infektionsdosis notwendig
ist. Diese realistischere Annahme éndert die Dynamik quantitativ, aber nicht qualitativ, weil
trotzdem unter geringer Exposition der Anteil der Fuchspopulation sinkt, der diese Immunitét
aufweist. In jedem Falle steigt durch die Bekampfung der Anteil der empféanglichen Flichse an

der Gesamtpopulation.
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Dass Wirte eine Immunitdt gegen intestinale Parasiten erwerben, ist von anderen Parasiten
bekannt (Anderson & May 1992, Hertzberg et al. 1995), so zum Beispiel auch fur den nahe
verwandten Hundebandwurm (Gemmell et al. 1986). Gottstein (Gottstein 1992) bestétigt die
in Brandenburg gefundene altersabhangige Pravalenz aus anderen Studien. Auch er nimmt an,
dass der Endwirt eine Immunitét gegen den Fuchsbandwurm erwirbt.

Ob ein Fuchs, der Immunitét erworben hat, diese sein Leben lang behdt oder sie schnell
wieder verliert, ist abhangig von der genauen Art der Immunantwort des Wirts. Hier besteht
weiterer Forschungsbedarf, um das Modell zu verfeinern. Wiederum aber wirkt sich die
Veranderung von Details der Modellierung auf die Dynamik des Systems nur quantitativ,
nicht aber qualitativ aus. Auch wenn ein Fuchs die erworbene Immunitdt sein Leben lang
behdt, wird sich der Antel der immunisierten Fichse im Verlauf einer
Bekdmpfungsmalinahme reduzieren, weil Fichse sterben und durch junge, nicht immune

ersetzt werden.

Die beiden Szenarien , Grében* und , Immunitét” liefern eine intuitive Erkldrung fur den
schnellen Anstieg der Fuchsprévalenz am Ende des Bekampfungsversuchs in Brandenburg.
Beide Szenarien werden von Felddaten gestitzt: das Grében-Szenario durch GIS
Untersuchungen, die Assoziation von Infektionen im Fuchs mit offenem Wasser nachweisen,
das Immunitétsszenario durch die altersabhéngige Pravalenz im Fuchs. Ich sehe im Moment
nicht, wie man zwischen diesen beiden Hypothesen auf theoretischem Wege differenzieren
kann. Fir jede Planung von Bekampfungsmal3nahmen ist eine Differenzierung hier jedoch
essentiell. Beide Szenarien haben welitreichende Konsequenzen fur die Bekdmpfung. Im
Grében-Szenario sind infizierte Flchse an aufféllige Landschaftsstrukturen, eben Grében,
gebunden. Eine Bekampfung konnte dies ausnutzen, indem Koderauslagen entlang dieser
Strukturen stattfinden. Dadurch werden mehr Tiere erreicht, die tatséchlich infiziert sind. Da
diese Graben oder dhnliche Strukturen aus der Luft leicht auszumachen sein durften, misste
dies einfach zu realisieren sein. Sollte die Graben-Hypothese sich als wahr herausstellen, wird
die Bekampfung einfacher.

Im Immunitdtsszenario steigt die Empfanglichkeit der Fuchspopulation wahrend der
Bekadmpfung. Dadurch wird eine Reduktion der Pravalenz schwieriger, je tiefer sie sinkt. Ein
asymptotischer Verlauf der Pravalenz erfordert mehr Bekéampfungsaufwand. Bekampfung
wird erheblich schwieriger.

Die weitreichenden Konsequenzen der beiden Hypothesen rechtfertigen meiner Ansicht nach

erheblichen experimentellen Aufwand, um zwischen den Hypothesen zu differenzieren. Ich
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hege die Hoffnung, dass empirische Arbeitsgruppen sich der Hypothesen annehmen und
durch geeignete Experimente zur Klarung beitragen.

Eine weitere Konsequenz des Grében-Szenarios ist, dass der Fuchsbandwurm an bestimmte
Landschaftsstrukturen gebunden ist. Dadurch entsteht die Moglichkeit, mit geringem
Aufwand Risikogebiete mit Hilfe geographischer Informationssysteme zu identifizieren. In
solchen Gebieten kdnnen dann gezielt Mal3nahmen ergriffen werden. Es konnen kleinraumig
parasitologische Untersuchungen an der Fuchspopulation durchgefihrt werden, die
flachendeckend zu aufwéndig wéren. Eine weitere Moglichkeit der Intervention ist eine
gezielte Informationspolitik in Risikogebieten. Dadurch kann enerseits die Gefahr fir
Humaninfektionen reduziert werden. Andererseits kann die Aufmerksamkeit des anséssigen
medizinischen Personals erlangt werden. Auf diese Weise konnen schlimme Konsequenzen
durch Fehldiagnosen der alveolaren Echinokokkose reduziert werden und durch friihzeitige
Diagnose eine bessere Prognose erreicht werden. An der Identifikation von Risikogebieten
wird derzeit von den Kooperationspartnern dieser Modelarbeit an  der
Bundesforschungsanstalt fur Viruserkrankungen der Tiere (BFAV) gearbeitet.
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Zusammenfassung
In einem Feldversuch zur Echinokokkose-Bekampfung in Brandenburg wurde die
Fuchspravalenz durch wiederholte Auslagen Wurmmittel-haltiger Koder auf nahezu
Null gedrickt. Nach Beendigung der Bekampfung stieg die Fuchspravalenz rasch
wieder an. Das Modell Echi reproduziert die Felddaten recht gut. Am Ende der
Bekampfung steigt die Fuchspravalenz im Modell allerdings nur langsam wieder an.
Eine Reithe von Hypothesen wurden formuliert und in Modellszenarien umgesetzt, um
mit Hilfe zusatzlicher Modellannahmen den Grund fir diesen schnellen Anstieg zu
ergriunden.
Zwei Szenarien reproduzieren die Felddaten inklusive des schnellen Anstiegs nach der
Bekampfung:
Gréaben: die abiotischen Bedingungen fir das Uberleben von Bandwurmeiern sind
entlang von Gréaben in der Landschaft giinstig. Sie sind ungunstig im Rest der
L andschaft. Diesrepréasentiert die bekannte Empfindlichkeit von Bandwurmeiern gegen
geringe L uftfeuchtigkeit. Infektionen im Fuchs folgen diesen L andschaftsstrukturen.
Immunitat: Fuchse sind nach einer Uberstandenen Bandwurminfektion fur einen
Zeitraum nicht erneut infizierbar.
Beide Hypothesen werden von Felddaten unterstiitzt, eine weiter Differenzierung mit
theoretischen Mitteln scheint im Moment nicht mdglich und muss mit Hilfe von
empirischen Mitteln erfolgen.
Beide Hypothesen  haben  weitreichende  Konsequenzen  flr mogliche
BekampfungsmalRnahmen: eine Konzentration von infizierten Flichsen entlang von
auffalligen Landschaftsmerkmalen macht eine Bekdmpfung leichter; eine erworbene
Immunitét von Fluchsen fuhrt zur Erhéhung der Empfanglichkeit der Wirtspopulation

wahrend der Bekdmpfung und macht daher eine Bekdmpfung schwerer.
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Kapitel 13
Heter ogenitat und Immunitét

Nur wenn die Uberlebenswahrscheinlichkeit der Eier des Fuchsbandwurms heterogen
Uber die Landschaft vertellt ist, ist der parastare Zyklus robust gegen
Parameter schwankungen (Kap. 8). Die schnelle Erholung der Fuchspréavalenz nach
Beendigung einer Bekampfungsmal3nahme lasst sich durch eine erworbene lmmunitat
der Fuchse gegen die Infektion mit dem Fuchsbandwurm erklaren (Kap. 12). Im
Folgenden wird untersucht, ob die erworbene Immunitét allein ausreicht, um den
Zyklus zu dtabiliseren und damit die Annahme der raumlich heterogenen

Uberlebenswahr scheinlichkeit der Eier unnétig macht.

Die dtersabhangige Pravalenz von Fichsen legt den Schluss nahe, dass Flchse nach einer
Infektion eine partielle Immunitét  entwickeln. Dies fihrt dazu, dass im
Gleichgewichtszustand ein Anteil der Fuchspopulation nicht empféanglich, aber auch nicht
infiziert ist (vergl. Abb. 32). Dadurch sinkt auch der Antell patenter Fichse und sekundar
werden ebenfals weniger Mause infiziert. Die erworbene Immunitdt stellt enen
Puffermechanismus dar, der die Pravalenz in beiden Wirten gering hét. Der Mechanismus
wirkt direkt auf die Fuchsprévalenz, indem, bei Erhéhung der Infektionswahrscheinlichkeit
fUr Fuchse, die Pravalenz nicht im selben Mal3e steigt. Vielmehr steigt die Pravalenz ein
wenig, und gleichzeitig steigt der Antell der immunen Flchse an der Population. Sekundér
werden Uber die verringerte Pravalenz im Fuchs weniger Méause angesteckt, so dass auch
diese Pravalenz gepuffert wird. Der Puffer wirkt auch auf eine Erh6hung der
Infektionswahrscheinlichkeit fir Mause. Die Pravalenz in Mausen steigt. Sekundér steigt auch
die Pravalenz in Flchsen, alerdings weniger stark als dies ohne den zwischengeschalteten
Immunitéatspuffer der Fall ware. Schliefdlich fihrt die erhdhte Fuchspravalenz zu erhéhtem
Infektionsdruck auf Maéuse, alerdings ebenfalls weniger stark erhoht als ohne den
Puffermechanismus. Insgesamt stellt sich ein endemisches Gleichgewicht bel niedrigeren
Pravalenzen in beiden Wirten ein.

Gerade diese Pravalenzen in den beiden Wirten wurden zur Bestimmung der Model lrobustheit
benutzt (Kap. 8). Dabel wurde die Hypothese der erworbenen Immunitét nicht betrachtet. Es
ist jedoch moglich, dass die eworbene Immunitd alein, ohne heterogene
Uberlebenswahrscheinlichkeiten fiir Bandwurmeier, den Zyklus robust gegen Schwankungen
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der epidemiologischen Parameter macht. Dies ist ja genau, was Puffermechanismen tun: sie
verringern Auswirkungen von Parametervariationen.

Die Betrachtung der erworbenen Immunitét in Hinsicht auf die Modellrobustheit soll nun
nachgeholt werden.

Es wird auf die mittlerweile bewahrte Methodik zurtickgegriffen: es werden Hypothesen
formuliert, die in Modellszenarien umgesetzt werden. Die Resultate der verschiedenen

Modellszenarien werden verglichen.

M ethoden

Modell:

Das verwendete Modell ist dasselbe wie im Kapitel 8 (Regeln S1-4, R1-4, Al). Es beinhaltet
territoriale Méause und eine durchmischte Fuchspopulation. Dies ist gerechtfertigt, da das
kleine Feld verwendet wird (100 * 100 Zellen). Auf so kleiner Skala kann eine vollstandige

Durchmischung der Fuchspopulation angenommen werden.

Parameter:

Eier Uberleben in 10% der Gitterzellen lange genug, um Infektionen im Zwischenwirt zu
verursachen. Gitterzellen messen 40 * 40 m, die Fuchsdichte betragt 0,5 km™. Die minimale
Prévalenz in Méausen ist 0,001%. Ansonsten gilt der Standardparametersatz (Tab. 1).

Anayse:

Die Technik zur Ermittlung der Modellrobustheit ist dieselbe wie im Kapitel 8. die
Infektionswahrscheinlichkeiten fir beide Wirte werden Uber ihren gesamten Wertebereich
variiert. Die Lage des endemischen Gleichgewichts (Mittelwert der letzten 150
Simulationswochen der Pravalenz beider Wirte) wird hinsichtlich ihrer Ubereinstimmung mit
Felddaten klassifiziert. Als positives Ergebnis werden Kombinationen der beiden
Infektionswahrscheinlichkeiten gewertet, bei denen die Mausepravalenz (infektiose Mause)
zwischen 0 und 2% liegt, wobei gleichzeitig die Fuchspréavalenz (patent + prépatent)
zwischen 7,5% und 60% liegen mul3. Es wird der Median von 30 Laufwiederholungen
gebildet.

134



13. Heterogenitét und Immunitét

Hypothesen

Referenzszenario:

Eier Uberleben in allen Gitterzellen, Flichse sind nicht immun (vergl. Abb. 16, rechts oben).

Hypothese 1: Landschaft
Die heterogene Uberlebenswahrscheinlichkeit von Bandwurmeiern allein 1asst den parasitaren

Zyklus robust gegen Schwankungen der Infektionswahrscheinlichkeiten werden.

Szenario 1:
Eier Uberleben in 10% der Gitterzellen. Flchse sind nicht immun (vergl. Abb. 16, links

unten).

Hypothese 2: Immunitét
Die erworbene Immunitét von Flchsen alein macht den parasitaren Zyklus robust gegen

Parameterschwankungen.

Szenario 2:
Eier Uberleben in alen Gitterzellen. Fiichse sind nach einer Uberstandenen Infektion fir 25

Wochen nicht erneut infizierbar.

Hypothese 3: Landschaft und Immunitat
Eine Kombination aus heterogenen Bedingungen fur das Uberleben von Eiern und einer
erworbenen Immunitét macht das Modell in hohem Mal3e robust gegen Schwankungen der

I nfektionswahrscheinlichkeiten.
Szenario 3:

Eier Uberleben in 10% der Gitterzellen. Fiichse sind nach einer Uberstandenen Infektion fur 25

Wochen nicht erneut infizierbar.
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Ergebnisse
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Abb. 33: Robustheit der verschiedenen Modellszenarien

Schwarze Felder kennzeichnen Kombinationen von Infektionswahrscheinlichkeiten der beiden Wirte, die in beiden
Wirten Préavalenzen in Ubereinstimmung mit Felddaten produzieren. Das Referenzszenario produziert nur fir wenige
Parameterkombinationen realistische Ergebnisse, zudem nur fir geringe Infektionswahrscheinlichkeiten. Das
Landschaftszenario, in dem Bandwurmeier nur in 10% der Landschaft Uberleben, liefert fir einen grof3en Bereich der
realistischen Infektionswahrscheinlichkeiten Prévalenzen in beiden Wirten, wie sieim Feld gefunden werden.

Das Immunitétsszenario macht das Modell robust gegen Schwankungen der Infektionswahrscheinlichkeit fir Flchse.
Realistische Prévalenzen werden jedoch nur fir geringe Infektionswahrscheinlichkeiten fir Méuse produziert.

Die Kombination der beiden Szenarien, in dem Eier nur in 10% der Zellen Uberleben und zudem ein Fuchs direkt nach
einer Uberstandenen Infektion nicht erneut infiziert werden kann, liefert das robusteste Modell. Oberhalb von
Schwellenwerten liefern alle Kombinationen von I nfektionswahrscheinlichkeiten realistische Ergebnisse.
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Im Referenzszenario erzeugen 25 von 2100 (1,2%) moglichen Parameterkombinationen
Prévalenzen in beiden Wirten, wie sie im Feld gefunden wurden (Abb. 33). Das
Landschaftsszenario, in dem Bandwurmeier in nur 10% der Gitterzellen Uberleben, ist mit
472 Kombinationen (22,5%) erheblich robuster.

Im Immunit&tsszenario Uberleben Eier Uberall in der Landschaft. Flichse sind ein halbes Jahr
nach einer beendeten Infektion gegen Neuinfektion geschitzt. Dieses Szenario ist weniger
robust als das Landschaftsszenario (293 Kombinationen, 14%). Das Modell ist robust gegen
eine Erhéhung der Infektionswahrscheinlichkeit fir den Fuchs, jedoch nur bei geringem
Infektionsdruck auf M&use werden realistische Ergebnisse erzielt.

In mehr als 2/3 aller mdglichen Parameterkombinationen werden realistische Prévalenzen
erzeugt, wenn beide Szenarien kombiniert werden (1406 Kombinationen, 67%). Fur
Kombinationen aus den beiden Infektionswahrscheinlichkeiten finden sich nur dann
Abweichungen von den Felddaten, wenn beide klein sind. Eine Erhéhung beider Werte tber
einen Schwellenwert hinaus fuhrt zur realistischen Resultaten. Selbst sehr hohe Werte fiihren

nicht, wie im Landschaftsszenario, zur Abweichung von den erwarteten Werten.

Diskussion

Die erworbene Immunitét allein ist nicht ausreichend, um das Modell robust gegen
Schwankungen der Infektionswahrscheinlichkeiten zu machen. Zwar wird eine Erh6hung der
Infektionswahrscheinlichkeit fur Flchse durch die erworbene Immunitét abgepuffert, eine
Erhoéhung der Infektionswahrscheinlichkeit fir Mause Uber einen relativ geringen Wert hinaus
fahrt allerdings zu Abweichungen der Modellergebnisse von erwarteten Werten.

Das Immunitétsszenario ist erheblich robuster als das Referenzszenario, allerdings weniger
robust als das Landschaftsszenario. Dies rechtfertigt die Beibehaltung der Annahme, dass die
heterogene Uberlebenswahrscheinlichkeit der Fuchsbandwurmeier ein wichtiges Merkmal der
Popul ationsdynamik des Fuchsbandwurmsiist.

Die Untersuchung der Robustheit des Fuchsbandwurmzyklus gegen Schwankungen wichtiger
Parameter zeigt, dass die Berlcksichtigung der Empfindlichkeit der Bandwurmeier die
Robustheit stark vergrofRert. Dies kann durch die Annahme einer erworbenenen Immunitét
nicht im gleichen Malke erreicht werden. Die Untersuchungen der Reaktion der
Fuchspravalenz auf Bekampfungsmal3nahmen (Kap. 12) hat jedoch gezeigt, dass die
erworbene  Immunitdt  vermutlich  auch  ein  bestimmendes Merkma  des
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Fuchsbandwurmzyklus ist. Im letzten Szenario werden deshalb die beiden Annahmen
verknipft: Bandwurmeier tUberleben in 10% der Landschaft und Fuchse konnen 6 Monate
nach einer Uberstandenen Infektion nicht erneut infiziert werden.

Die Kombination der beiden Szenarien fuhrt zu einer sehr hohen Robustheit. Nur in diesem
von dlen in Kapitel 8 oder hier getesteten Szenarien fuhren mehr als die Hélfte aler
mdglichen Kombinationen zu Modellergebnissen in Ubereinstimmung mit Felddaten. Die
Infektionswahrscheinlichkeiten kdnnen bis zur oberen Grenze ihres Wertebereiches variieren,
ohne dass es zu Abweichungen der Model Iresultate von Felddaten kommt.

Die heterogene Uberlebenswahrscheinlichkeit der Fuchsbandwurmeier wirkt als ein Puffer fir
die Infektionswahrscheinlichkeit fir Méause. Mause werden infiziert, wenn Fuchskot mit
Bandwurmeiern in ihr Streifgebiet gelangt (Regel S3.1). Die Infektionswahrscheinlichkeit fur
Maéause auf Populationsniveau ist proportional zur Anzahl der Kothaufen, die jeder Fuchs pro
Zeitschritt absetzt (S. Kap. 6). Eine Erhohung der Anzahl der Defékationen fihrt im
Referenzszenario zu einer ungeminderten Vergrof3erung der Infektionswahrscheinlichkeit fir
Méuse. Im Landschaftszenario mit 10% gunstigen Zellen gelangt jedoch im Mittel nur jede
zehnte Losung in eine Gitterzelle, in der Infektionen in Mausen ausgel 6st werden. Dadurch
wird die Erhdhung der Anzahl der Defékationen abgepuffert.

Die Immunitdt der Fuchse nach ener Infektion wirkt genauso als Puffer fir die
Infektionswahrscheinlichkeit der Flichse. Eine Erhdhung der Anzahl Méuse, die jeder Fuchs
pro Zeitschritt frisst, fuhrt zu einer Erhéhung der Pravalenz im Fuchs. Jeder Fuchs wird nach
der Infektion immun, wodurch sich auch der Anteil der immunisierten Fiichse erhoht. Durch
die erworbene Immunitét wird eine Erhdhung der Infektionswahrscheinlichkeit abgepuffert.

In den Szenarien Landschaft und Immunitét wirkt jeweils einer der beiden
Puffermechanismen. Dadurch wird die Reaktion der Modellergebnisse auf Schwankungen des
jewells abgepufferten Parameters verringert und die Modellrobustheit erhoht.

Im Kombinationsszenario werden beide Parameterschwankungen abgepuffert. Das Ergebnis
ist ein extrem robustes Modell.

Auch das Grében-Szenario, in dem die ginstigen Gitterzellen in mehreren Clustern
angeordnet sind (s. Kap. 12) war as mogliche Erklarung fur die schnelle Erholung der
Fuchspravalenz am Ende von Beké&mpfungsmalinahmen erkannt worden. Die genaue
Verteilung der gunstigen Gitterzellen im Raum wird jetzt nicht weiter hinsichtlich ihrer
Auswirkungen auf Robustheit untersucht. Das Grabenszenario ist jedoch ein Speziafall des

hier untersuchten Landschaftsszenarios, so dass Widerspriiche nicht zu erwarten sind.
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Zusammenfassung
Die Untersuchung der schnellen Erholung der Préavalenz am Ende von
BekampfungsmalRnahmen hat ergeben, dass die Annahme einer erworbenen Immunitéat
von Fuchsen eine wahrscheinliche Erklarung fur die Felddaten liefert (Kap. 11). Die
Untersuchung der Modellrobustheit deutete darauf hin, dass ene heterogene
Uberlebenswahr scheinlichkeit fiir Bandwurmeier den parasitaren Zyklus robust gegen
Schwankungen epidemiologischer Parameter macht (Kap. 8).
In diesem Kapitel wurde gefunden, dass die erworbene Immunitat allein das Modell
nicht so robust werden lasst, wie die heterogene Uberlebenswahrscheinlichkeit von
Bandwurmeiern im Landschaftsszenario.
Eine Kombination der beiden Szenarien liefert allerdings die gr 63te Robustheit.
Beide Mechanismen wirken als Puffer fir die Infektionswahrscheinlichkeiten eines
Wirtes:
Die heterogene Verteilung der Uberlebenswahrscheinlichkeiten von Eiern puffert eine
Erhohung der Infektionswahrscheinlichkeit fir Mause, da nicht mehr jedes Ei zu
Infektionen in Mausen flhrt.
Die eworbene Immunitdt de  Fuchse puffet ene Erhohung der
I nfektionswahr scheinlichkeit fur Flchse, well alle infizierten Flchse nach Beendigung
der Infektion eine Phase der Immunitét durchlaufen.
Die heterogene Verteilung der Uberlebenswahr scheinlichkeit von Bandwurmeiern wird
durch die bekannte Empfindlichkeit von Bandwurmeiern gegen geringe Luftfeuchte
und hohe Temperaturen motiviert. Die erworbene Immunitét liefert eine Erklarung fur
die erhthte Pravalenzin juvenilen Flchsen.
Eine Kombination aus diesen beiden Annahmen hat den gr6i3ten Erklarungswert fur die

Stabilitat des Fuchsbandwurmzyklus.
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Kapitel 14
Diskussion

Die vorliegende Arbeit ist so aufgebaut, dass einzelne Kapitel in sich selbst verstandlich
sind. Jede Untersuchung ist einzeln ausgewertet und diskutiert worden. In dieser
Abschlussdiskussion soll nun der Argumentationsweg der Gesamtarbeit noch einmal
zusammengefasst werden. Die Tragweite der gewonnenen Erkenntnisse wird diskutiert.
Abschlief3end wer den offen gebliebene Fragen aufgezeigt.

Der Vergleich des raumlich-expliziten Simulationsmodells Echi mit dem nicht-raumlichen
Differentialgleichungsmodell in Kap. 7 hat ergeben, dass die nicht-raumliche
Betrachtungsweise nur fur Speziafélle in der Lage ist, die im Feld gefundenen Pravalenzen
Zu reproduzieren. In natlrlichen Systemen sind ©kologische Parameter Schwankungen
unterworfen. Diese Abweichungen in der Parametrisierung fuhren zur Abweichung der
Modellergebnisse von den beobachteten Verhdtnissen. Die Idee, dass die Anfélligkeit eines
Modells fur Parameterschwankungen benutzt werden kann, um zu untermauern, wie ein
System zu modellieren sei, um das in Frage stehende System ausreichend zu beschreiben,
wird in der Literatur gefunden (z.B. Anderson et a. 1988, Jeltsch et al. 1996, Jeltsch et al.
1997a,b). Meines Wissens ist sie aber noch nicht so systematisch angewendet worden. Dieses
Vorgehen bietet die Moglichkeit, objektive und quantifizierbare Entscheidungen fir den
Vergleich verschiedener Modellannahmen und Modellieransétze zu treffen.

Okologische Parameter sind Schwankungen unterworfen. Dies gilt schon fur ein bestimmtes
System in einer gegebenen Situation, um so mehr also fir ein System wie dem parasitischen
Zyklus des Fuchsbandwurms, der in verschiedenen geographischen Regionen mit den
gleichen SchlUsselprozessen funktioniert, aber mit jeweils anderer Parametrisierung.
Trotzdem zeigt das Fuchsbandwurmsystem immer vergleichbare Schliisseldaten (z.B. Kritsky
& Leiby 1978, Delattre et al. 1988). Die Robustheit gegen Parameterschwankungen ist also
offensichtlich ein inhérentes Merkmal des Fuchsbandwurmzyklusses. Empirikern und
Theoretikern ist die inhdrente Unsicherheit von o©kologischen Parametern geléufig. Die
Argumentation, dass ein System, welches unter vdllig verschiedenen ©kologischen
Bedingungen immer vergleichbare Schliisseldaten zeigt, robust gegen Umweltschwankungen
sein muss, ist daher einfach zu vermitteln. Sie entspricht dem intuitiven Verstéandnis.

Die Methodik der Muster-orientierten Modellierung (Grimm et al. 1996, Wiegand et al. 2001)
bietet fir den Modellierer die Moglichkeit, ein Modell an komplexen Interaktionen innerhalb
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einer okologischen Einheit zu messen. Die dort benutzte Forderung, dass ein Modell in der
Lage sein muss, ein komplexes Muster, welches im natirlichen System zu finden ist, zu
reproduzieren, kann durch die Idee der Modellrobustheit erweitert werden: ein Modell muss
in der Lage sein, en bestimmtes Muster zu reproduzieren, dabei dirfen
Parameterschwankungen in der Groéf3enordnung, wie sie im natirlichen System zu erwarten
sind, nicht zu einer Abweichung vom Muster fuhren.

Im néchsten Schritt der Argumentation dieser Arbeit wurden Hypothesen untersucht, die zu
einer VergrolBerung der Modellrobustheit fihren konnten (Kap. 8). Die Einfuhrung der
Abhangigkeit der Uberlebensdauer von Bandwurmeiern von Umweltbedingungen lieferte das
robusteste Modell. Diese Annahme wird von der bekannten Empfindlichkeit der
Fuchsbandwurmeier gegen hohe Temperaturen und geringe Luftfeuchten gestiitzt (Veit et al.
1995). Aus Griinden der einfachen Anaysierbarkeit des Modells wurde diese Empfindlichkeit
durch das , Alles oder Nichts*-Prinzip modelliert: Eier Uberleben entweder und infizieren
dann alle Méuse, oder sie sterben direkt und infizieren gar keine Méause (Regel S3.1).
Realistischer ist, dass Eier auch unter ungiinstigen Bedingungen eine Weile Uberleben. Unter
gunstigen Bedingungen leben sie dann lénger. Ein Modell muss aber nicht primér realistisch
sein, es muss Fragen beantworten (Starfield 1997). In dieser Hinsicht gentgt die einfache
Modellierung, um zu dem Verstandnis zu gelangen, dass unterschiedliche Uberlebensdauer
von Eiern das Modell erheblich robuster werden 1&1%. Dies wird durch die Insensitivitét des
Modells gegen eine Erhéhung der Uberlebensdauer gestiitzt (Kap. 12, Abb. 27).

Die verschiedene Mortalitédt von Bandwurmeiern wurde durch die Ausweisung eines
Flachenanteils a's guinstiges Habitat fur Bandwurmeier erreicht. Im Basismodell sind Méause
flachendeckend in der ganzen Landschaft anzutreffen. Diese wiederum unrealistische
Annahme |&sst sich leicht aufheben: wenn Mause nur in einigen Gitterzellen anzutreffen sind,
bedeutet dies, dass zwischen die Gitterzellen des jetzigen Modells eine Reihe von leeren
Gitterzellen einzubauen sind. In diesen Zellen konnen Fichse keine Mause jagen.
Andererseits ist ein Schllsselprozess des Fuchsbandwurmzyklusses gerade die Infektion von
Fichsen durch die Jagd auf Méause. Flchse fressen dieselbe Anzahl Méuse pro Zeitintervall,
auch wenn zwischen den Gitterzellen mit Mausen andere Gitterzellen ohne Mé&use zu finden
sind. Leere Gitterzellen bieten die Mdglichkeit, dass Bandwurmeier aus dem Zyklus entfernt
werden, wenn Flchse die Eier mit ihrer Losung in solchen Zellen plazieren. Dies allerdings
ist nicht ausreichend, um den Zyklus robust zu machen, wie im Mause-Szenario gezeigt

wurde. Folglich wirden leere Gitterzellen lediglich das Modell unnétig aufbléhen. Als
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Resultat bleibt, dass der parasitische Zyklus erheblich robuster wird, wenn nicht Gberall, wo
Maéause leben, diese auch infiziert werden konnen.

Dies fuhrt zu einer raumlichen Aggregation des Parasiten im Zwischenwirt. Der
stabilisierende Einfluss solch inhomogener Verteilungen von Organismen wird von anderen
Autoren in anderen Zusammenhéngen bestétigt (Chesson 1985, Chesson & Murdoch 1986,
Pacalaet a. 1990, Shaw et a. 1999, Barlow 2000).

Die raumliche Aggregation des Parasiten im Zwischenwirt fihrt zu lokal hoheren
Prévalenzen. Dies erschwert die Bekéampfung des Fuchsbandwurms (Kap. 9). Diese Arbeit
erhebt nicht den Anspruch, quantitative Prognosen machen zu kénnen. Fur solche ist eine
genauere Parametrisierung erforderlich. Unabhéngig von der genauen Parametrisierung aber
ist das Fuchsbandwurmsystem ein réumliches System. In der gefundenen Konsequenz der
raumlichen Verteilung fur die Bekdmpfung liegt der Nachweis, dass ein raumlich-explizites
Modell zur Planung von Bekampfungsstrategien notwendig ist. Dies wird noch erhértet durch
die Tatsache, dass eine raumlich inhomogene Verteilung des Parasiten auch in der
Fuchspopulation ein Merkmal der geografischen Verteilung des Fuchsbandwurms ist (Craig
et al. 1991, Tackmann et al. 2000). Die Pravalenz von Mausen kann innerhalb weniger Meter
variieren (Loschner, unverdff.). Infizierte Flchse sind ebenfalls nicht gleichmaldig im Raum
vertellt (Staubach et al. 1998, Staubach et al. 2000). Dieser Umstand liefert eine mdgliche
Erklarung fur die schnelle Erholung der Fuchspravaenz am Ende von
Bekadmpfungsversuchen (Kap. 10, 11). Die inhomogene Verteilung des Fuchsbandwurms auf
verschiedenen Skalen ist aso ein Merkmal des Systems. Jeder Versuch einer Modellierung
dieses komplexen Systems mit der Absicht der Planung von Bekéampfungsmaldnahmen muss
diese skalenlibergreifende raumliche Heterogenitét in Betracht ziehen.

Der zeitlich diskrete Ansatz, der fur Echi gewdhlt worden ist, macht schliefdich die
Evaluation der zeitlichen Abfolge von Kdderauslagen (Kap. 9) mdglich.

Der Zyklus des Fuchsbandwurms stellt sich nunmehr as ein hochvariables System aus
raumlicher Klumpung auf verschiedenen Skalen und kleinen Zeitfenstern fir die Ubertragung
des Erregers zwischen den Wirten dar. In ein solch komplexes System soll mit Hilfe von
Managementmaldnahmen eingegriffen werden. Eine Erprobung aller mdglichen
Bekampfungsstrategien in Feldversuchen ist ausgeschlossen, weil dieses viel zu aufwandig
wére. Das Simulationsmodell Echi hingegen kann als Werkzeug benutzt werden, um solche
Bekadmpfungsstrategien zu erproben.

Bevor dies geschehen kann, bedarf es der Klarung einiger offenen Fragen.
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Kapitel 12 hat gezeigt, dass die Annahme einer erworbenen Immunitédt im Fuchs nicht nur in
Ubereinstimmung mit Felddaten steht, sondern zudem das Potential hat, die Reaktion des
natlrlichen Fuchsbandwurmzyklusses auf eine Stérung durch einen Bekdmpfungsversuch im
Detail zu prognostizieren. Dies wirde bedeuten, dass die Prévalenz in Fuchsen durch diese
Immunitét gepuffert ist. Kapitel 13 zeigt die hohe Robustheit eines solchen Systems gegen
Umweltrauschen. Der Bedeutung von Puffermechanismen in der Okologie wird in letzter Zeit
verstarkte Aufmerksamkeit geschenkt (Jeltsch et al. 2000). Der Puffermechanismus der
erworbenen Immunitét sorgt einerseits fir eine Séttigung der Fuchsprévalenz, andererseits ist
die Fuchspopulation bel geringer Pravalenz wahrend der Bek&mpfung empfanglicher. Durch
letzteres wird ein Absenken der Pravalenz schwieriger, je tiefer sie ist: Eradikation wird sehr
schwer.

Eine quantitative Prognose von Bekdmpfungsszenarien erfordert zudem eine realistischere
Modellierung der Mausepopulation. In der hier gewédhlten Modellierung leben infizierte
Maéause unrealistisch lange. So sind nur konservative Abschatzungen maoglich.

Schliefdlich wird es moglich sein, auch Effekte der raumlichen Verteilung der Fuchskdder zu
betrachten. Dazu aber ist eine genauere Modellierung des Raumnutzungsverhaltens von

Fichsen notwendig.

Der Prozess des Modellierensist im Idealfall ein Akt der sténdigen Kommunikation zwischen
Theoretikern und Empirikern (Grimm & Jeltsch 1996). Mit der vorliegenden Arbeit sind
einige grundlegende Prozesse des Fuchsbandwurmsystems identifiziert worden. Es sind
Hypothesen zur Erklarung der beobachteten Muster generiert worden. Dies kann als
Diskussionsgrundlage fir den Dialog zwischen verschiedenen Wissenschaftsdisziplinen
genutzt werden. Die Ergebnisse dieser Arbeit finden Eingang in ein Strategiepapier, das von
Wissenschaftlern des UFZ Leipzig-Halle und der Bundesforschungsanstalt for
Viruskrankheiten der Tiere, zusammen mit Vertretern der Firmen Bayer Vital GmbH und
Impfstoffwerk  Dessau-Tornau GmbH  erstellt  wird. Dieses wird an die
Tierseuchenbeauftragten der Lénder verschickt, um dort die Entscheidungstrager fur die
Bedeutung der Heterogenitdt auf verschiedenen Skalen fur die Planung von

Bekampfungsmal3nahmen zu sensibilisieren.

Wie so oft entstehen bei einer Arbeit mehr neue Fragen als Fragen beantwortet wurden.
Nichtsdestotrotz gibt sich der Autor der Hoffnung hin, einiges zum Verstandnis der raum-

zeitlichen Populationsdynamik des Fuchsbandwurms beigetragen zu haben.
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Kapitel 15

Zusammenfassung

M otivation:

Modelle werden in der Epidemiologie benutzt, um Prognosen Uber den wahrscheinlichen
Verlauf von Krankheiten in Populationen zu machen. Haufig werden die zur Ubertragung
notwendigen Kontakte auf mathematisch einfache Weise durch die Annahme der
vollstandigen Durchmischung von Populationen modelliert. Damit kann der réumlichen
Verbreitung von Krankheitserregern nicht Rechnung getragen werden.

Der Kleine Fuchsbandwurm (Echinococcus multilocularis) ist fir seine inhomogene
raumliche Verteilung bekannt. Dadurch kann er als Modellsystem dienen, um eine Reihe von

Fragen beziiglich der Bedeutung der raumlichen Verbreitung von Parasiten zu klaren.

Der Fuchshandwurm:

Der adulte Fuchsbandwurm parasitiert im Darm des Endwirtes. In Mitteleuropa sind Flichse

(Vulpes vulpes) die geeignetsten Endwirte, aber auch Hunde und Katzen werden infiziert. Der
adulte Fuchsbandwurm gibt in regelmaigen Abstanden Eipakete ab, die mit der Faeces des
Fuchses verteilt werden. Durch perorale Aufnahme der Eier infizieren sich Zwischenwirte.
Zwischenwirte sind in aller Regel kleine Nagetiere, epidemiologisch wichtigster
Zwischenwirt ist die Feldmaus (Microtus arvalis). Im Zwischenwirt schltpft aus den
Bandwurmeiern die Larve und wandert in die Leber. Der Zyklus schliefdt sich, wenn ein
Endwirt einen infizierten Zwischenwirt frisst und sich so mit dem Bandwurm infiziert.

1. Durch geeignete Modifikationen kann ein raumlich-explizites Simulationsmodell so
verdndert werden, dass es auf Populationsniveau dieselben Ergebnisse zeigt wie ein
klassisches, nicht-rdumliches Differentialgleichungsmodell. Beide Modelle sind in der
Lage, die in Feldversuchen festgestellten Prévalenzen (Antelle infizierter Tiere an der
Gesamtpopulation) in beiden Wirten zu reproduzieren. Dies gelingt alerdings nur unter
bestimmten Bedingungen. Geringe Abweichungen von diesen Bedingungen bewirken,
dass beide Modelle unredlistische Ergebnisse liefern. Da 0©kologische Parameter
natirlicherweise Schwankungen unterworfen sind, wird geschlossen, dass die gemachten
Modellannahmen auf ein Modell fihren, welches die gefundenen Prévalenzverhaltnisse

nur ungenigend erklart. Der Einsatiz eines neuen, raum-zeitlich expliziten
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Simulationsmodells ist notwendig fir ene sinnvolle  Planung  von
Bekampfungsmalinahmen.

Zur Entwicklung des raum-zeitlich expliziten Simulationsmodells wird die
Modellrobustheit gegen Parameterschwankungen herangezogen, um verschiedene
Modellvarianten zu bewerten. Die Idee der Muster-orientierten Modellierung ist, dass ein
Modell in der Lage sein muss, in Feldstudien gefundene Muster zu reproduzieren. Diese
Forderung kann um die Forderung erweitert werden, dass Parameterschwankungen in der
Grolenordnung, wie sie unter natlrlichen Bedingungen zu erwarten sind, nicht zu einer
Abweichung vom beobachteten Muster fihren durfen.

Aus der Theorie ist bekannt, dass eine inhomogene Verteilung von Parasiten den Zyklus
robuster gegen Parameterschwankungen machen kann. In Simulationsexperimenten
wurden verschiedene Mechanismen untersucht, die zu einer inhomogenen Verteillung des
Fuchsbandwurms im Zwischenwirt fuhren konnen. Es wird kein stabilisierender Einfluss
gefunden, wenn ausschliefdlich der Zwischenwirt inhomogen im Raum verteilt ist.
Genauso fuhrt allein die inhomogene Verteilung von Bandwirmern in der
Endwirtspopulation nicht zu einer Stabilisierung des Zyklus. Gleiches gilt, wenn Flichse
nur an ausgewdhlten Stellen ihre Losung, und damit lokale Infektionsguellen far
Zwischenwirte, setzen. Nur die Annahme der raumlich inhomogenen Uberlebens-
wahrscheinlichkeit fir Bandwurmeier fihrt zu einer deutlich erhthten Robustheit des
Modells gegen Parameterschwankungen. Diese Annahme wird durch die bekannte
Empfindlichkeit der Bandwurmeier gegen Trockenheit und erhohte Temperaturen
motiviert. Einer natlrlichen Landschaft nachgeahmt, wird das raumliche
Simulationsmodell erheblich robuster, wenn Bandwurmeier nur in einem Teil der
Landschaft tberleben.

Der Fuchsbandwurm kann im Endwirt durch wiederholte, flachendeckende Auslage von
wurmmittelhaltigen Kodern  bekampft  werden. Die heterogene  Uberlebens-
wahrscheinlichkeit von Bandwurmeiern fihrt zu einer rdumlich inhomogenen Verteilung
des Bandwurms im Zwischenwirt. Die dadurch lokal deutlich erhthten Prévalenzen im
Zwischenwirt machen einen erhéhten Bekampfungsaufwand erforderlich.

Die Effektivitat von Bekampfungsmal3nahmen kann nicht nur durch die Verléangerung des
Bekdmpfungszeitraums erhoht werden, sondern auch durch die Veranderung der
Intervalle zwischen aufeinander folgenden Koderauslagen. Die in  Feldversuchen
angewandte Strategie ist vergleichsweise ungeeignet fur eine effiziente Bekdmpfung des
Fuchsbandwurms.
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6. In einem Feldversuch zur Fuchsbandwurmbekampfung in Brandenburg zeigte sich, dass
die Pravalenz des Fuchsbandwurms im Endwirt rasch nahe Null sinkt. Nach Ende der
Bekdmpfungsmalinahme steigt sie alerdings ebenso rasch wieder an. Dieses rasche
Ansteigen konnte mit dem raumlichen Simulationsmodell nicht sofort erklart werden.
Zusétzliche Annahmen wurden gemacht und hinsichtlich ihrer Auswirkung auf die
Entwicklung der Fuchspravalenz am Ende der Bekampfung untersucht. Zwel
M echanismen erwiesen sich als mogliche Erklarung fir dieses Phdnomen:

1) einerdumliche Verteilung von Gebieten mit geringer Sterblichkeit fir Bandwurmeier
in mehreren Clustern und
2) Fuchse erwerben bel einer Infektion eine zeitweilige Immunitét gegen Reinfektionen.

Beide M echanismen lassen sich durch empirische Befunde stiitzen.
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