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Der Betrieb hat in Erganzung dazu
auch an Abldufen und Hygiene gearbei-
tet. So wurde die Schadnagerbekdmp-
fung intensiviert und die Reinigung und
Desinfektion der Mastabteile verbessert.
Um eine eventuelle Verschleppung des
Erregers iiber den Kot nach Moglichkeit
zu vermeiden, wurde zwischen den Ge-
bauden eine Stiefelreinigung und -des-
infektion eingefiihrt.

Es kann riickblickend nur vermutet
werden, wie es zu diesem klinischen Rot-
lauf-Ausbruch gekommen ist. Schadna-
ger oder kontaminiertes Erdreich sind
mogliche Eintragsquellen, der Betrieb
bietet im Rahmen der Initiative Tierwohl
Luzerne, Hanfseile und Knabberstangen
als Beschéaftigungsmaterial an. Entschei-
dend ist aber letztlich, dass dieses Maf3-
nahmenpaket Erfolg zeigte.

Dr. Birte Wegner & Dr. Henning Arken-
berg, Tierarztpraxis Dimmerland

Der Rotlauferreger

Der Erreger des Rotlaufs namens
Erysipelothrix rhusiopathiae ist ein
Stabchenbakterium, das zur Normalflora
vieler Tiere gehort. Nagetiere gelten als
Erregerreservoir. Das Bakterium findet sich
auch in Schweinen, ohne dass diese klinisch
erkranken und wird {iber Kot und Speichel
ausgeschieden. Es weist eine hohe
Widerstandskraft gegeniiber Umwelt-
einfliissen auf, solange organisches
Material vorhanden ist.

Der Erreger kann aber auch unter
heiBen, trockenen sowie sehr kalten
Konditionen lange infektios bleiben. Rot-
lauferkrankungen sind unter modernen
Haltungsbedingungen recht selten gewor-
den, nehmen aber nach unseren Beobach-
tungen wieder zu. Die Erkrankung kann
verschiedene Verlaufsformen annehmen:
bei perakutem (also sehr schnellem)
Verlauf verenden die Tiere, ohne dass sie
vorher klinisch auffdllig geworden sind in
Folge einer Verbreitung der Bakterien iiber
die Blutbahn (Septikdmie). Bei langsame-
rem Geschehen zeigen die Schweine
vermehrt Lahmheiten, Fieber und die typi-
schen Backsteinblattern. Dabei handelt es

sich um rote, rechteckige und leicht erha-
bene Hautveranderungen. Bei tragenden
Sauen geht der Erreger nicht auf die Feten
liber, bedingt durch hohes Fiebers konnen
aber Feten absterben, mumifizieren oder es
kommt gleich zum Abgang der kompletten
Trachtigkeit. Bei chronischem Verlauf ent-
stehen bleibende entziindliche Gelenks-
und oft auch Herzklappenverdanderungen,
die dann in der Sektion oder am Schlacht-
band auffallen. Natiirlich haben diese
Organverdnderungen auch einen Leistungs-
abfall in Form verminderter Zunahmen zur
Folge. Als Zoonose-Erreger kann Erysipelo-
thrix rhusiopathiae unter unglinstigen Um-
standen, zum Beispiel durch kleine Wunden
in der Haut, auf den Menschen iibertragen
werden und dort ein sogenanntes Erysipe-
loid verursachen. Dabei handelt es sich um
einen lokalen, rotgefarbten Hautausschlag,
der anschwellen und Juckreiz verursachen
kann. Dieser ist gut behandelbar, sollte
aber immer dem Arzt mit Hinweis auf
beruflichen Kontakt zu Tieren (Schweinen)
vorgestellt werden. Beim Umgang mit
infizierten Tieren ist daher auf eine strenge
Hygiene zu achten!

Ohne PRRS-Virus
Ferkelleben starten!

Abferkelgruppen, die mit viruspositiv-geborenen Ferkeln belastet sind,
haben es in Aufzucht und Mast deutlich schwerer.

as PRRS-Virus gehort zu Infektions-
D erregern, die schon vor der Geburt

auf die Ferkel iibergehen konnen.
Dies kann passieren, wenn die Muttersau
sich mit dem PRRS-Virus infiziert und ihre
eigene Abwehr nicht ausreicht, um die
Infektion in Schach zu halten.

Uber den Blutkreislauf gelangt das Vi-
rus auch in die Gebdrmutter und kann
dortim letzten Trachtigkeitsdrittel auf die
Friichte Gibertragen werden. Wie genau
das passiert, ist noch nicht vollstandig er-
forscht, denn eigentlich ist die sogenann-

te Plazentaschranke des Schweins so un-
durchlassig, dass nicht einmal Antikorper
von der Mutter auf das Ferkel iibertragen
werden kdnnen.

Das PRRS-Virus ist noch grofier als
ein Antikorper, scheint aber Wege gefun-
den zu haben, diese Schranke zu iiber-
winden und in der Folge das ungeborene
Ferkel zu infizieren. Beim klassischen
klinischen Bild, dem ,seuchenhaften
Spatabort”, leiden die Ferkel weniger
durch die eigentliche, virale Infektion.
Vielmehr sind es Prozesse, die an der

in das

Schnittstelle zwischen Sau und Ferkel
durch das Virus ausgeldst werden und
zur Entziindung und Abl6sung der Pla-
zenta fihren.

Je nach Zeitpunkt der Infektion kommt
es in der Folge zu Spataborten und ver-
mehrt tot- bzw. lebensschwach gebore-
nen Ferkeln. Fir den Nachweis des Virus
sind am besten die Ferkel geeignet, die
noch lebend zur Welt kommen, aber mit
dem sogenannten Mekonium {iberzogen
sind. Die Ausscheidung dieses Ferkel-
pechs aus dem Darm ist eine Stressreak-
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unterschiedliche Risiken

*IDsq: Dosis, die 50 % der Schweine infiziert

Tab. 1: Unterschiedliche Infektionswege -

Parenteral, Hautverletzung 1
Aerosol 125
Intranasal 1.000
Kiinstliche Besamung 3.000
Oral 15.000

10:
10— 10 (Isolatabhangig)
1039
104>
10°2
Quelle: PRRS-Manual, Univerity of Minnesota

tion und kann viele verschiedene Ursa-
chen haben.

Eine wichtige Ursache in diesem Zu-
sammenhang kann aber sein, dass die
Plazenta in der Hochtrdchtigkeit durch
eine PRRS-Infektion geschadigt wurde.
Unsere Impfprogramme fiir die Sauen-
herde zielen darauf ab, genau diese Situ-
ation zu verhindern. Der Schutz der Sau
an sich ist ein gerngesehener Nebenef-
fekt; es geht vor allem darum, den Virus-
Ubertritt auf die Ferkel zu verhindern,
indem die Abwehrbereitschaft der Sau
optimiert wird. Landldufig sprechen wir
davon, ,den Uterus abzudichten.”

Warum ist dieses , Abdichten des
Uterus"” wichtig?

Die Impfprogramme sind insgesamt recht
erfolgreich, so dass es in der Regel nicht
mehr zu einem klassischen ,seuchenhaf-
ten Spatabort” kommt, wenn wirksam
geimpft wurde. Dennoch kann es unter
ungiinstigen Umstanden bei einzelnen
Sauen zu einem PRRS-bedingten Spéatab-
ort oder zur Geburt viruspositiver Ferkel
kommen. Diese Einzelfédlle nehmen aber
unter dem Impfschirm kein ,seuchenhaf-
tes” Ausmafl mehr an. Sobald sich aber
verschiedene Belastungsfaktoren ergan-
zen, Fehler in der Hygiene oder Liicken
im Impfprogramm hinzukommen, ist
PRRS plétzlich wieder als klinisches Prob-
lem im Stall und als Leistungseinbruch im
Sauenplaner zu sehen. Hinzu kommt,
dass bereits einzelne viruspositive Ferkel
die gesamte Abferkelgruppe belasten
konnen.

Tabelle 1 zeigt, welche Virusmengen
notig sind, um in einer Population die
Halfte der Tiere neu zu infizieren (die so-
genannte Infektionsdosis oder IDs). Dar-
aus lasst sich ablesen, dass fiir eine orale
Infektion enorme Virusmengen nétig
sind. Diese sind tiber das Futter kaum zu

erreichen. Bei Aufnahme hochgradig
kontaminierten Materials {iber das Maul
ist eine Infektion aber auch auf diesem
Weg moglich — die Menge macht es.

Der ,natiirliche” Weq der Virusausbrei-
tung erfolgt iber Aerosole, wo wir se-
hen, dass je nach Isolat auch schon sehr
geringe Virusmengen ausreichen. Noch
effektiver kann sich das Virus ausbreiten,
wenn dies parenteral geschieht. Das
heif3t, das Virus hat leichtes Spiel, sobald
die Haut als wichtige Barriere des Kor-
pers durchbrochen wurde. In diesem Fall
reichen rein rechnerisch 10 lebende Vi-
ruspartikel aus, um in jedem zweiten Fer-
kel eine neue Infektion zu setzen. Studien
haben gezeigt, dass die Virusmengen, die
zum Beispiel an einer Injektionskaniile
haften bleiben, ausreichen, um die Infek-
tion weiterzutragen, denn ein virdmi-
sches Ferkel bildet Unmengen an PRRS-
Virus.

Eine nadellose Impfung senkt dieses
Risiko, aber leider auch nicht auf Null.
AufBerdem gibt es im friihen Ferkelleben
zahlreiche andere Injektionen, die mit
der Nadel verabreicht werden miissen,
und andere Gelegenheiten, bei denen
Blutkontakt maoglich ist, von der Skalpell-
klinge bei der Kastration bis hin zu Rang-
kdampfen am Gesauge.

Was bedeutet das fiir die
Abferkelgruppe?

Das heif3t, Abferkelgruppen, die mit vi-
ruspositiv-geborenen Einzeltieren star-
ten, laufen Gefahr, dieses Virus in der
Gruppe stark zu verbreiten und in Auf-
zucht und Mast mitzunehmen. Daran
kann auch eine frihe Impfung nicht
mehr viel dndern!

Das Virus hat einen Vorsprung. Der
entscheidende Hebel ist also die best-
mogliche Absicherung der Muttersauen,
damit die Ferkel ohne diese Hypothek ins

e

Leben gehen und geniigend Vorlauf ha-
ben, um eine eigene Immunitédt auf die
Ferkelimpfung hin aufbauen zu konnen.
In den USA nutzt man teilweise dieses
Wissen, um viruspositiven Absatzferkel-
gruppen besondere Aufmerksamkeit zu-
kommen zu lassen und sie von negativen
Partien zu trennen. Das ergibt Sinn fiir
Stélle, die wean-to-finish, also vom Ab-
setzen bis in die Mast, betrieben werden,
und wo der ganze Standort im Rein-
Raus-Prinzip belegt wird. Unter unseren
Bedingungen ist eine Verschleppung des
Virus in dltere und/oder jiingere Gruppen
am gleichen Standort oft kaum zu verhin-
dern. Dennoch erreichen Betriebe mehr,
die sich dieses Risiko bewusst machen.

Was ndmlich zum Beispiel unbedingt
verhindert werden muss, ist die Ver-
schleppung des Virus von den positiven
Abferkel- und Aufzuchtgruppen hin zu
den hochtragenden Sauen. In den Fer-
keln kdnnen sich enorme Virusmengen
aufbauen. Wenn dann Feldvirus in gro-
f3er Menge zu den Sauen in dieser emp-
fanglichen Trachtigkeitsphase gelangt,
kann dies geniigen, um einen unter nor-
malen Umstdnden ausreichenden Impf-
schutz zu Gberfordern. Die Uterusschran-
ke wird iiberwunden. Die Infektionsketten
werden nicht unterbrochen, sondern im
Gegenteil immer wieder befeuert und
neu gestartet.

Nutzen Sie doch den ndchsten Be-
standsrundgang mit lhrer Tierdrztin/lh-
rem Tierarzt, um gemeinsam die Ablaufe
und Prozesse in lhrem Betrieb daraufhin
abzupriifen. Auch wenn aktuell kein klini-
sches Problem vorhanden ist — das PRRS-
Virus wartet nur auf Gelegenheiten.



