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Zusammenfassung

Haemophilus parasuis lebt als Kom-
mensale auf der Schleimhaut des obe-
ren Atemtrakies bei Schweinen mit kon-
ventionellem Gesundheitsstatus. Unter
besonderen Umstéiinden kann er schwe-
re systemische Erkrankungen auslosen,
die durch eine Entziindung einzelner
oder verschiedener seraser Hiute cha-
rakterisiert ist. Seitdem zunehmend
hochgesunde Jungsauen mit reduzier-
tem Haemophilus parasuis Spektrun in
durchseuchte Empfingerbestinde ein-
gegliedert werden, treten nach eigenen
Ber}bac’hnm'kgfq‘ gehduft  chronische,
meist respiratorische Verlaufsformen
der Gldsser'schen Krankheit bei jun-
gen Ferkeln auf. Im Folgenden werden
Praxisheobachtungen dargestellt und
anhand verschiedener Literaturguellen
interpretiert. Die Symptomatik, die Be-
funderhebung, die Epidemiologie und
Belidimpfung werden néiher beleuchtet.
Sowohl die Rolle von Haemophilus pa-
rasuis, als auch die Bedeutung weiterer
am dargestellten Atemwegskomplex
(PRDC) beteiligter Infektionserreger
wird bewertet.

Abstract

Haemophilus parasuis — causal agent
of Glisser’s disease — as primary
infectious agent in the porcine respi-
ratory disease complex (PRDC) in
piglets
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Haemophilus parasuis as a commensal
organism colonizes the upper respira-
tory tract of pigs with a conventional

health status. Under special conditions
this bacterium can cause severe syste-
mic disease, characterized by fibrinous
polyserositis, arthritis and meningitis.
Since the introduction of gilts with high
health status into sow herds with a wi-
der spectrum of Haemophilus parasuis
serovars mcreased, own observations
in practice have shown that the occu-
rence of the chronic respiratoric form
of Gliisser's disease in young piglets
rises. In the following, observations in
practice are described and interpreted
by data from literature. Symptoms,
examination, epidemiology and treal-
ment are highlighted. For Haemophilus
parasuis and for other infectious agents
involved the impact on the porcine
respiratory disease complex (PRDC) is
evaluated.

1 Einleitung

Wiihrend der letzten Jahre orientierten
sich deutsche Ferkelerzeuger beim
Jungsauenkauf zunehmend an dem
Zuchtmerkmal Fruchtbarkeit. Sie be-
dienten sich unter anderem aus dem
Angebot fruchtbarer Sauenlinien hoch-
gesunder Tierbestinde (Specific Patho-
gen Free, SPF-Status oder Medicated
Early Weaning, MEW-Status) in Frank-
reich, Dinemark und den Niederlan-
den. Neben diesem Trend zum Gene-
tikwechsel lief3 sich eine Zunahme von
Atemwegserkrankungen bei Ferkeln
beobachten.

2 Klinische Beobachtungen

Haemophilus (H.) parasuis lebt als
Kommensale aul der Schleimhaut des

oberen Atemtraktes bei Schweinen mit
konventionellem  Gesundheitsstatus.
Unter besonderen Umstiinden kann er
schwere systemische Erkrankungen
auslosen, die durch eine Entziindung
einzelner oder verschiedener serdser
Hiute charakterisiert ist (Qliveira u.
Pijoan, 2003). Seitdem zunehmend
hochgesunde Jungsauen mit reduzier-
tem H. parasuis Spektrum in durch-
seuchte Empfingerbestiinde eingeglie-
dert werden, treten nach eigenen Beob-
achtungen gehiduft chronische, meist
respiratorische  Verlaufsformen  der
Glisser’schen Krankheit (Ritzmann u.
Heinritzi, 2005) bei jungen Ferkeln auf.
Meist beginnen die klinischen Sympto-
me bei jungen Saugferkeln in der vier-
ten Lebenswoche mit Schniefen, Nie-
sen und kurzem, trockenem Anhusten.
Das Allgemeinbefinden der Tiere ist
anfangs ungestort. Nur wenige Tiere
zeigen Bliisse, ein raves Haarkleid und
verzigertes Wachstum. Die Fallzahl
von Polyarthritiden und Meningitiden
steigt leicht an.

Nach dem Absetzen verstiirken sich die
Symptome, wobei auch eine Storung
des Allgemeinbefindens mit Dyspnoe
und Anorexie feststellbar wird. Die
Tiergruppe wichst auseinander und die
Verlustrate steigt aul bis zu ca. 6 % an.

Zur Aufklirung dieser gehiuft auftre-
tenden Atemwegsprobleme dienen pa-
thologisch-anatomische, bakteriologi-
sche und virologische Untersuchungen
an frisch erkrankten Saugferkeln nach
Lebendanlieferung an eine geeignete
Untersuchungseinrichtung. Aufierdem
kann eine Duplex-PCR (Polymerase
Kettenreaktion) zum Nachweis von H.
parasuis spezifischen Virulenzfaktoren
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der Serotypen 5, 12, 13, 14 und 15 an-
gewandt werden.

3 Pathologie, Erreger

Im Sektionsbild werden gehéuft katarr-
halisch-eitrige Bronchopneumonien im
Bereich der Vorder- und Mittellappen
der Lunge nachgewiesen. Gelegentlich
bestehen auch serofibrindse Auflage-
rungen auf einzelnen serdsen Hiuten
wie z.B. der Pleura.

Im Rahmen dieses Atemwegskomple-
xes (Porcine Respiratory Disease Com-
plex, PRDC) wird bakteriologisch
gehiuft H. parasuis aus veriindertem
Lungengewebe isoliert. Mittels PCR
kann nahezu regelmifBig die Virulenz
des jeweiligen [solates bestimmt wer-
den.

Zusitzlich werden Bordetella bronchi-
septica, Pasteurella multocida und
Streptococcus suis in einem von Fall zu
Fall unterschiedlich groflen Spektrum
aus dem verdnderten Lungengewebe
isoliert. Sofern eine virale Beteiligung
vorliegt, kinnen meist PRRSV und
PCV2 im Lungengewebe nachgewie-
sen werden.

3.2 Bewertung der pathologisch-ana-
tomischen Befunde

Bei der Beurteilung der Sektionsbilder
ist zu bedenken, dass eine Lungenspit-
zenlappenpneumonie hiufig mit Myco-
plasma hyopneumoniae in Verbindung
gebracht wird. Sie wird aber auch, und
vor allem bei flichendeckender lmp-
fung gegen Mycoplasma hyopneumo-
niae, durch H. parasuis ausgelost (Oli-
veira u. Pijoan, 2002).

Eine Polyserositis kann mit Mycoplas-
ma hyorhinis, Streptococcus suis (Rilz-
mann u. Heinritzi, 2005) und E. coli in
Verbindung gebracht werden. Dabei
wurde kiirzlich E. coli als Erreger einer
Septikiimie nachgewiesen (Schrader et
al., 2010), bei der das Krankheits- und
das Sektionshild jeweils den Bildern
der Glisser’schen Krankheit glichen.
Pleuritiden stehen auch im Zusammen-
hang mit Actinobacillus pleuropneu-
moniae (APP), treten aber oft erst im
letzten Mastdrittel auf. Peritonitis, Po-
lyarthritis und Meningitis konnen nicht
mit APP in Verbindung gebracht wer-
den.

3.3 Bewertung als Primdir- und Se-

kundidrerreger
Zur Bewertung der Infektionserreger
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bei komplexen Atemwegsinfektionen
(PRDC) kann eine Einteilung in
Primir- und Sekundirerreger vorge-
nommen werden. Wihrend die Primii-
rerreger fiir sich allein ein Krankheits-
bild auslésen konnen, benotigen die Se-
kundirerreger die Unterstiitzung der
Primérerreger. Sie persistieren in latent
infizierten Tierbestinden ohne die Tier-
gesundheit zu beeintriichtigen. Erst
nach dem Vorausgehen einer Primirin-
fektion gewinnen sie an Bedeutung, in-
dem sie das Krankheitshild verschlim-
mern.

Zu den Primiirerregern des beschriebe-
nen Atemwegskomplexes zihlt insbe-
sondere das PRRS-Virus. Die Rolle
von Bordetella bronchiseptica wird un-
terschiedlich bewertet. Wihrend Hal-
bur (1997) diesen Erreger als Primérer-
reger einschiitzt, bezeichnen Palzer et
al. (2010) ihn als fakultativ pathogen
im Zusammenhang mit endogenen und
exogenen Belastungsfaktoren. In diese
Kategorie teilen diese Autoren auch
PCV2, Pasteurella multocida, H. para-
suis, Mvycoplasma hyorhinis und
Chlamydia psittaci ein. Streptococcus
suis, Arcanobacterium pyogenes und
Staphylococcus ordnen Palzer et al.
(2010) den Sekundirerregern zu.

Zur Beurteilung der Rolle von f. para-

weder klinische Anzeichen, noch krankhafte Verinderungen
im Sektionsbild

suis im jeweiligen Krankheitsgesche-
hen ist der Isolationsort entscheidend.
Wird er aus dem verinderten Lungen-
gewebe oder systemisch (serdse Hiute,
Gelenke, Hirnhdute) isoliert, lisst er
sich zu den Haupterregern rechnen. Die
Isolation von den Schleimhiiuten des
oberen Atemtraktes liefert keine siche-
re Aussage hinsichtlich seiner Beteili-
gung am Krankheitsgeschehen. Es kiin-
nen z.B. apathogene Stimme die Na-
senschleimhaut besiedeln, ohne sie zu
penetrieren. Andererseits konnen bei
bestehender Immunitit pathogene
Stimme zwar die Schleimhaut koloni-
sieren, sie jedoch nicht iiberwinden und
deshalb kein Krankheitsbild auslosen
(Aragon et al., 2009a).
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Abb. 1: Hiufigkeitsverteilung der Serotypen von Haemophilus parasuis (n = 96)
aus deutschen Schweinebestinden mit vorberichtlichen Hinweisen zur Pathoge-
nitéit (nach Struizberg-Minder et al., 2010)

bestimmung mittels IHA-Test (Indirek-
te Hiimagglutination) erfolgen. Tabelle
1 liefert hierzu eine Ubersicht iiber die
Virulenz der verschiedenen Typen.

Nach Aragon et al. (2009b) kennzeich-
net die Serotypeinteilung zwar die Vi-
rulenz serotypspezifischer Referenz-
stiimme, jedoch nicht die Pathogenitiit
simtlicher Feldstimme. Bisherige Ver-
suche, die Virulenzfaktoren von H. pa-
rasuis zu identifizieren scheiterten, ob-
wohl unterschiedliche Methoden zum
Einsatz kamen (Hill et al., 2003; Melni-
kow et al., 2005; Metcalf u. Maclnnes,

2007; Bouchet et al., 2008; Jin et al.,
2008; Sack u. Baltes, 2009).

3.4 Einflussfaktoren auf den Erreger-
nachweis

Um H. parasuis aus Geweben oder aus
Organabstrichen erfolgreich anziichten
zu konnen, muss das Untersuchungs-
material moglichst frisch sein. Morozu-
mi und Hiramune (1982) untersuchten
das Uberleben von H. parasuis in phy-
siologischer Kochsalzlosung bei ver-
schiedenen Temperaturen (Tab. 2).

In vielen Fillen werden Kadaver zur
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Abb. 2: Hiiufigkeitsverteilung der Serotypen von Haemophilus parasuis in Abhéin-
gigkeit von ihren Isolationsorten (103 diinische Isolate) (nach Angen et al., 2004)

62 - TU 2/2011

Sektion abgegeben, aus denen hiufig
Streptokokken isoliert werden. Dabei
wird H. parasuis als Krankheitsauslo-
ser meist tibersehen. Zwar helfen kurz-
fristig gegen Streptokokken cingeleite-
te antibiotische Behandlungen auch ge-
gen M. parasuis, jedoch verfehlen lin-
gerfristig angelegte ImpfmafBnahmen
gegen Streptococcus suis mit Hilfe
stallspezifischer Vakzinen das eigent-
liche Ziel, eine verdeckt ablaufende
H. parasuis Infektion zu bekdampfen.
Neben der Frische des Untersuchungs-
malterials muss bedacht werden, dass
die Auswahl von Sektionsticren még-
lichst zeitnah zum Krankheitsbeginn
erfolgen muss. Diese Tiere diirfen nicht
antibiotisch vorbehandelt sein (Rirz-
mann u. Heinritzi, 2005).

3.5 Priivalenz der I. parasuis Sero-
typen

Im Rahmen meiner praktischen Titig-
keit wurden die Serotypen 1. 2, 4, 12
und 13 isoliert. In etwa 50 % der Fiille
war mehr als nur ein Serotyp feststell-
bar. Fiir cine reprisentative Hiufig-
keitsverteilung reichte die Fallzahl seit
Einfiihrung des THA-Testes (Indirekte
Haemagglutination) nicht aus.

Tabelle 3 zeigt die Hiufigkeitsvertei-
lung der Serotypen in Deutschland,
Spanien (Del Rio et al., 2003) und Di-
nemark (Angen et al, 2004). Fir
Deutschland liegen Untersuchungsda-
ten aus den Jahren 1992 (Kielstein u.
Rapp-Gabrielson, 1992) und 1998
(Kielstein u. Wuthe, 1998) vor. Auffil-
lig ist der deutliche Riickgang der
Nachweisrate fiir den Serotyp 5. Aktu-
elle Daten fiir Deutschland liefern
Strutzberg-Minder et al. (2010) in Ab-
bildung 1. Neben einer Haufigkeitsver-
teilung werden aus den Vorberichten
Angaben zur Virulenz der einzelnen H.
parasiis Serovare gemacht.

Die Abbildung 2 zeigt eine Hiufig-
keitsverteilung verschiedener Seroty-
pen aus Dinemark mit Bezug zum
Isolationsort. Hierbei fillt eine beson-
ders hohe Nachweisrate aus dem Lun-
gengewebe auf. Zu dhnlichen Ergebnis-
sen kommen Cai et al. (2003) fiir Chi-
na. Allerdings stellten sie eine noch
deutlichere Hiufung fiir den Typ 13
fest.

Die Varianz sowie die teilweise Gegen-
ldufigkeit der Isolationsorte unter-
streicht die Tatsache, dass die Glisser’-
sche Krankheit nicht allein eine Poly-
serositis darstellt, sondern hiufig eine
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respiratorische Erkrankung ist. Dieses
deckt sich mit den eigenen Beobach-
lungen.

Immer wieder stellt sich die Frage. war-
um die Glisser’sche Krankheit in den
letzten Jahren an Bedeutung gewonnen
hat.

4 Epidemiologie

H. parasuis gehért zu den friithen Lun-
genbesiedlern des Ferkels. Innerhalb
der ersten Lebenstage erfolgt die Infek-
tion tiber die Sau.

Bevor Sanicrungskonzepte wie SPF
und MEW in Zuchtpopulationen umge-
setzt wurden, um spezielle Infektions-
erreger wie Brachyspira hyodysente-
riae, Actinobacillus pleuropneumoniae
und PRRSV zu eliminieren, waren die
Schweinebestinde hinsichtlich H. pa-
rasuis mehr oder weniger durchseucht,
Friihen Infektionen der Saugferkel un-
ter kolostralem Schutz folgte die Ent-
wicklung einer lang anhaltenden akti-
ven Immunitit (Qliveira et al., 2001).
Durch die Integration H. parasuis nai-
ver Jungsauen (aus Lieferbestinden mit
begrenztem H. parasuis Spektrum) in
Empfingerbestinde mit weitem H. pa-
rasuis Spektrum kénnen sich Gesund-
heitsprobleme sowohl bei den Jung-
sauen, als auch bei den Nachkommen
ergeben. Liicken in der maternalen Im-
munitit besitzen fiir die Krankheitsent-
stchung bei den Ferkeln eine Schliissel-
funktion (Blanco et al., 2004). Wegen
schwankender Ausscheidungsraten von
H. parasuis erfolgt die Infektion naiver
Tiere oft im spiiteren Verlauf, mitunter
auch erst mehrere Wochen nach der
Eingliederungsphase.

5 Bekdmpfung des PRDC

5.1 Wechselbeziehungen zwischen den
Erregern

Zur erfolgreichen Bekiimpfung des
Komplexes der respiratorischen FEr-
krankungen (PRDC) gehért dic Be-
kimpfung aller Primirerreger, weil je-
der fiir sich allein krankheitsauslésend
ist. Dartiber hinaus bestehen z.T. Inter-
aktionen zwischen einzelnen Erregern.
So ist bekannt, dass das Ziliarepithel
des oberen Respirationstraktes durch
Bordeiella  bronchiseptica in seiner
Funktion derart beeintriichtigt wird,
dass es H. parasuis erleichtert wird, die
Schleimhaut zu besiedeln und zu pene-
tricren. um schlieBlich eine systemi-

sche Erkrankung auszulosen (Brock-
meier, 2004).

Zur moglichen Interaktion zwischen
PRRSV und H. parasuis gibt es wider-
spriichliche Literaturquellen. Wihrend
Segales et al. (1999) keinen Einfluss ei-
ner vorauslaufenden PRRS V-Infektion
auf H. parasuis Infektionen feststellen
konnten, wiesen Solano et al. (1998) in
spiteren Infektionsstadien (168 und
216 Stunden nach PRRSV-Infektion)
ein reduziertes Abwehrverhalten der
Lungenmakrophagen gegen H. para-
suis nach.

5.2 Bekdmpfung der Glisser’schen
Krankheit

Zur Bekampfung von H. parasuis ste-
hen mehrere Varianten zur Verfiigung.
Die antibiotische Behandlung nach Re-
sistenzlage fiihrt meist zu einer raschen
Besserung. Bis zur Etablierung eines
Impfprogramms ist sie die einzige
Mbéglichkeil, das Krankheitsgeschehen
wirksam zu beeinflussen.

Die Atemwegssymptome verschwin-
den rasch, kehren meist aber kurze Zeit
nach Behandlungsende wieder zuriick.
Dieses mag mit einer langsamen Aus-
breitung des Erregers innerhalb ciner
griBleren Tiergruppe zusammenhin-
gen, wodurch die metaphylaktische Be-
handlung bei einem Teil der Gruppe
den Felderregerkontakt und eine an-
schliclende Immunisierung verhindert.
Eine nachhaltige Losung des Problems
wird nur durch die Impfung erzielt, Sie
schlieBt die Immunititsliicken inner-
halb eines Bestandes. Die Impfung der
Sauen spielt eine Schliisselrolle (Sola-
no-Aguilar et al., 1999), da sie den Ur-
sprung  der  Krankheitsentstehung
bekidmpft.

Bei friiher Feldinfektion der Saugferkel
erméglicht die Muttertierimpfung, vor-
zugsweise in der Hochtrichtigkeit, eine
passive Immunitiit von bis zu sechs Wo-
chen. Die Ferkel kénnen sich wihrend
dieser Zeit mit dem Erreger auseinan-
dersetzen, ohne daran zu erkranken
(Oliveira et al., 2001). Findet der Fel-
derregerkontakt fiir das Ferkel erst nach
dieser Zeit statt oder liegt die Ursache
fiir die Krankheitsentstchung im Mi-
schen verschicdener Ferkelherkiinfte,
ist die Ferkelimpfung notwendig. Die
Impfung der Ferkel sollte ab einer Le-
benswoche beginnen und nach zwei bis
drei Wochen aufgefrischt werden, Eine

kombinierte Impfung von Ferkeln und

Sauen kann empfohlen werden. Die

moglichen Interaktionen zwischen ma-
ternalen Antikérpern und der Entwick-
lung einer aktiven Immunitit (OQliveira
u. Pijoan. 2002) scheinen [iir die
Bekiimpfung  weniger bedeutsam  zu
sein als die Auswahl des passenden
Implstamms (Solano-Aguilar et al.,
1999).

Handelsfertige Impfstoffe beinhalten
die Serotypen 5 und 4 + 5. Fiir dic Aus-
wahl dieser Impfstimme war die der-
zeitige Hiufigkeitsverteilung im Feld
entscheidend. Mittlerweile hat es hier
Verschiebungen gegeben, weshalb ein
homologer Schutz seltener geworden
ist. Daher setzen die Impfstoffhersteller
zunehmend auf eine Kreuzprotektion
(heterologer Schutz), die aber, selbst
wenn sie besteht, nicht immer vollstiin-
dig die Krankheitsanzeichen unter-
driickt. In Japan konnten beispielswei-
se durch Serotyp 1 (hoch pathogen)
verursachte  Krankheitserscheinungen
nicht vollstindig durch eine Typ 5 + 2-
Vakzine behoben werden (Takahashi et
al., 2001). Zum Serotyp 5 sind Kreuz-
protektionen mit den Serotypen 1, 12,
13 und 14 bekannt (Bak und Riising,
2002). Dabei ist zu beriicksichtigen,
dass innerhalb einer Serovargruppe
verschiedene Stimme unterschiedliche
antigenetische Eigenschaften besitzen
konnen, die so weit reichen konnen,
dass sic keinen gegenseitigen Schutz
erzeugen. Eine Kreuzprotektion zwi-
schen den Serotypen 2 und 5 besteht
nach Takahashi et al. (2001) nicht.
Sofern Feld- und Impfstimme hinsicht-
lich der erwiinschten Protektion nicht
zueinander passen, sollte eine stallspe-
zifische Vakzine zum Einsatz kommen.
Der Gebrauch der ERIC-PCR (Entero-
bacterbacterial Repetetive Intergenic
Consensus Sequence-Based PCR) wiire
hilfreich fiir die Bestimmung der im
Feld relevanten Stimme, besonders
wenn diese einer gemeinsamen Sero-
vargruppe angehoren (Oliveira u. Pijo-
an, 2002).

6 Fazit

Die Integration hochgesunder Jungs-
auen aus SPF- und MEW-Herkiinften
in Bestinde mit konventionellem Ge-
sundheitsstatus begiinstigt das gehiufte
Auftreten von Atemwegserkrankungen
bei jungen Ferkeln. Haemophilus para-
suis wird dabei regelmiiBig aus verin-
dertem Lungengewebe isoliert. Es liegt
der Schluss nahe, dass dieser Erreger
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unter den gegebenen Umstidnden (Mi-
schen von Herkiinften mit unterschied-
lichem Gesundheitsstatus) maligeblich
“am Krankheitsgeschehen beteiligt ist.
Ausschlaggebend fiir die Krankheits-
entstehung  sind  Immunitatsliicken
nach Remontierung mit H. parasuis
naiven Jungsauen. Die in durchseuch-
ten Bestiinden (ibliche frithe Infektion
unter maternalem Schutz bleibt aus,
verschiebt sich in die Ferkelaufzucht-
und friithe Mastphase und l3st nun zu
diesem Zeitpunkt klinische Erschei-
nungen aus.
Fiir das Schliefen dieser Immunitéts-
liicken eignen sich Impfungen der Sau-
en und ggf. der Ferkel, falls deren In-
fektionshishepunkt auBerhalb der ersien
sechs Lebenswochen (Ende der mater-
nalen Immunitit) liegt. Die richtige
Impfstoffauswahl ist der Schliissel zum
Erfolg. Die Typbestimmung kann dabei
hilfreich sein. Allerdings liefert sie we-
gen der immunologisch bedeutsamen
Stimmevielfalt keine Garantie. Die An-
wendung ciner stallspezifischen Vakzi-
ne wird notwendig, falls ein handelsfer-
tiger Impfstoff nicht greift. Der Ge-
brauch der ERTC-PCR konnte die Zu-
sammenstellung dieser Vakzine opti-
mieren.
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