Morbus Aujeszky
=Pseudowut, Pseudorabies, Aujeszky’s disease, infektiose Bulbérparalyse, Mad Itch.

Morbus Aujeszky ist eine akut verlaufende Virusinfektion, die bei Haustieren vorkommt, das
Zentralnervensystem befillt und, mit Ausnahme é&lterer Schweine, in der Regel tddlich
verlauft.

Aetiologie

Das Aujeszkyvirus ist das Suid Herpesvirus 1 gehort zur Familie der Herpesviridae und der
Subfamilie Alphaherpesvirinae. Es besitzt eine hohe Tenazitét. Es ist in der Aussenwelt bei
kiihlen und feuchten Verhéltnissen lange infektionsfahig. Im Fleisch halt es sich bei 1 — 2 °C
und 65-85 % relativer Luftfeuchtigkeit bis zu 30 Tagen nach der Schlachtung, wobei es durch
die Fleischreifung nicht inaktiviert wird. Im Harn kann es sich bis zu einem Monat, im Kot
wihrend einiger Tage halten. Hitze, UV-Licht und Formalin t6ten den Erreger.

Pathogenese

Die Infektion erfolgt hdufig aerogen oder oral, auch genital via Decken bzw. KB. Das Virus
vermehrt sich in den Tonsillen, auf der Schleimhaut der Nase und des Rachens, sowie des
Larynx, der Trachea und der Lunge = an der ersten Eintrittspforte. Die Virusausbreitung beim
Schwein erfolgt lymphohdmatogen und neurogen. Die Viren werden durch die lokalen
Nervenendigungen aufgenommen, intraaxonal zum ZNS transportiert. Es entstehen neuronale
Nekrosen und Entziindungen im ZNS (Panencephalitis) und im PNS = ZNS-Symptome.

Es kommt auch zu einer Virdmie. Das Virus kann sich in Knochenmarks-, Thymus- und
peripheren Blutzellen vermehren.

Feten konnen via Placenta infiziert werden.

Es kommt ausserdem zu einer Infektion des Atmungsapparates und der
Alveolarmakrophagen.

Bei anderen Tierarten breitet sich das Virus nur neurogen aus. (Beschrinkt kann es sich auch
auf Epithelien (Rind: Nasopharynx, Lunge, Vagina) vermehren.)

Nach klinischer und subklinischer Erkrankung baut das Schwein eine Immunitit auf, die
wihrend Jahren persistieren kann. Humorale Antikorper sind ca. 1 Woche nach der Infektion
nachweisbar, eine zellgebundene Immunantwort ca. 4 Tage.

Ferkel erhalten eine passive Immunitit iiber Kolostralantikorper, die ca. 6-12 Wochen anhiilt.
Nach der Immunitétsbildung hort die Virusauscheidung in der Regel auf. Die Virus-DNA
persistiert jedoch lebenslang im ZNS und in den Tonsillen (latente Infektion). Die Immunitét
schiitzt das Tier vor schwerer Krankheit und Tod, kann aber eine (Re)infektion oder
Reaktivierung einer latenten Infektion nicht verhindern, so dass es wieder zu einer
Virusausscheidung kommen kann.

Epidemiologie

Die Krankheit ist weltweit in fast allen Lindern mit Schweinehaltung verbreitet. In der EU ist
die Privalenz unterschiedlich (z.T. recht hoch), die Schweiz ist frei. (Serologische
Stichprobenuntersuchung im Winter 2000/2001 zum Beweis, dass die Schweiz frei ist.)

Das Schwein dient als Hauptwirt der Infektion. Die latent infizierten Schweine bilden das
Virusreservoir.

Die meisten Haussdugetiere (Rind, kleine Wiederkder, Hunde, Katzen; Ausnahme: Pferd) sind
empfianglich. Fiir diese Tierarten verlduft die Krankheit auch immer tédlich. Sie werden als



Endwirte bezeichnet, weil sie das Virus nicht weiter ilibertragen, das Virus nicht massiv
ausscheiden und kein Virusreservoir bilden. Der Mensch ist nicht empfanglich.

Die Virusausscheidung beim Schwein erfolgt via oronasale Sekrete (2-3 Wochen lang), via
Samen, Milch und Vaginalsekret.

Die Ubertragung beim Schwein erfolgt v.a. aerogen, durch direkten Kontakt, peroral durch
kontaminiertes Futter oder durch infizierten Samen.

Die Einschleppung in einen Betrieb erfolgt v.a. durch Verfiitterung ungekochter Abfille aus
Metzgereien und Hotelkiichen, Zukauf von latent infizierten Schweinen, Zuchteber und
Samen.

Auch belebte (Mensch) und unbelebte Vektoren konnen die Viren verbreiten.

Wenn Schadnager aus infizierten Betrieben vertrieben werden und zu benachbarten Betrieben
fliichten, stellen sie ein potentielles Risiko als Vektoren dar.

Schlechte Umweltverhiltnisse und Uberbelegung scheinen Ausbriiche zu erleichtern. Das
gleiche gilt fiir andere Infektionen, z.B. bakterielle Infektionen der Atemwege.

In Schweineherden ist die Morbiditit, je nach Alter der Tiere, verschieden hoch. Bei
Saugferkeln erkranken in der Regel iiber 90 %, bei dlteren Tieren kann die Zahl bis auf 10 —
20 % absinken.

Gleich verhilt es sich mit den Verlusten. Im Zuchtbestand sterben fast alle jungen Saugferkel,
bei den élteren tberleben mehr Tiere. IThr Wachstum ist aber stark herabgesetzt. Im
Mastbestand belaufen sich die Todesfélle auf einige bis 10 %. Hier liegt die wirtschaftliche
Bedeutung vor allem in der temporiren Leistungseinbusse.

Klinik

Die Inkubationszeit betrdgt 3 — 8 Tage, im Experiment sogar nur 2 Tage. Die klinischen
Erscheinungen konnen beziiglich Art, Intensitit und Verlauf unterschiedlich sein, vor allem in
Abhingigkeit des Alters der betroffenen Schweine und der Virulenz des Erregerstammes. Je
jiinger die Tiere sind, desto schwerwiegender sind die Krankheitssymptome.

Saugferkel (< 5 Wochen):

Der Verlauf ist heftig und meist ungiinstig.

Neugeborene Ferkel gehen haufig ohne typische Erscheinungen ein.

Etwas dltere Ferkel zeigen nach einer virdmisch bedingten Temperaturerhéhung bis 41°C
Saugunlust und Apathie (Stérung des Sensoriums).

Wichtige zentralnervose Storungen sind permanente oder anfallsweise auftretende
motorische Erscheinungen wie:

Opisthotonus und nach hinten angelegte Ohren (tonische Krampfe).

Kreisbewegung, Ataxie, Vorwértsbewegen auf den Vorderbeinen, eine hundesitzige Stellung
bei Nachhandldhmung, Muskelzittern, Nystagmus.

Seitenlage mit Ruderbewegungen (klonische Krampfe).

Ausserdem speicheln und schdumen die Tiere infolge Kaukrampfen und Schluckldhmung.
Gelegentlich kommt FErbrechen, Durchfall, Stimmlosigkeit und Atembeschwerden
(Katharrhalische Pneumonie) vor.

Die Tiere sterben nach einer Krankheitsdauer von 2-3 Tagen.

Bei mehr als 4 Wochen alten Ferkeln dominieren die Respirationssymptome (Leicht Fieber,
Nasenausfluss, Niesen, Husten, Dyspnoe). Meist kommt es zur Selbstheilung, jedoch kdnnen
immer noch tddlich verlaufende ZNS-Stérungen dazukommen.



Auch bei jungen Saugferkeln kann die Infektion flach und wenig verlustreich verlaufen, wenn
sie sich iiber die Muttermilch infizieren, aber auch via Milch Antikorper aufnehmen und
damit bis zu einem gewissen Grade passiv geschiitzt sind.

Mastschweine

Im Vordergrund stehen respiratorische Symptome wie Nasenausfluss, Niesen, Husten,
Dyspnoe. Die Tiere haben Fieber bis 42°C und sind inappetent.

Moglich sind auch speicheln und schiaumen, schmatzen oder Saugbewegungen, z. T. auch
Schwanken in der Nachhand, Nachhandldhmung oder Krampfe.

Meist kommt es zur Selbstheilung.

Sekundérinfektionen des Respirationstraktes (Pasteurella multocida, APP) sind mogliche
Komplikationen, was zu erhohten Verlusten fiihren kann.

Ausserdem ist die Mastleistung vermindert.

Erwachsene Schweine

Milde respiratorische oder zentralnervose Erscheinungen sind moglich, oft verlduft die
Infektion aber klinisch inapparent.

Bei Sauen kann es zu Unfruchtbarkeit, Umrauschen, in spiteren Trichtigkeitsstadien zu
Aborten, Mumifikation und Totgeburten kommen (Alle Ferkel zum gleichen Zeitpunkt
abgestorben = gleiche Massen). Auch die Geburt von lebensschwachen Ferkeln ist moglich.
Bei sdugenden Sauen kann infolge einer Gesdugeentziindung eine Agalaktie auftreten.

Eber konnen als Folge einer Orchitis mit Hodenschwellung und Stérungen in der
Spermienreifung steril werden.

{Wiederkéduer, Fleischfresser: Encephalomyelitis, starker Juckreiz (=Pseudowut), Tod. Beim
Schwein nur sehr selten Juckreiz!}

Pathologisch-anatomische Verinderungen
Die Lasionen beschrianken sich im wesentlichen auf das ZNS, ev. auf den Respirationstrakt.

ZNS-Lisionen

Nicht-eitrige Meningo-Encephalomyelitis mit Nekrose der Neuronen. Lymphocytire
Gefassinfiltrate. Verdnderungen finden sich hauptséchlich in der grauen Substanz der dorsalen
Gross- und Kleinhirnrinde. Zuweilen lassen sich eosinophile oder schwach basophile
Kerneinschlusskorperchen in den Neuronen, Astrocyten und in den Oligodendroglio (v.a. im
Gebiet der Grosshirnrinde, gelegentlich auch in den Purkinje Zellen des Kleinhirns, selten im
Riickenmark) nachweisen.

Lisionen im Respirationstrakt und Pharynx

Eitrige Rhinitis, Pharyngitis, Tonsillitis

Histologisch lassen sich in den Schleimhduten des Nasen-Rachenraumes Nekrosen und
massive Infiltrationen von Entziindungszellen sowie Einschlusskdrperchen in infizierten
Mucosazellen nachweisen.

Lunge:
In allen Lungenlappen mehr oder weniger ausgedehnte, dunkelrote, konsolidierte Bezirke.
Lungen-LK vergrossert.



Histologisch fallen auch in der Lunge focale nekrotisierende Prozesse auf. (Nekrotisierende
Bronchitis, Bronchiolitis und Alveolitis, dazu in einem frithen Stadium (bis 6. Tag post.inf.)
intranucleér Einschlusskorperchen in simtlichen Schleimhéuten des Respirationstraktes).

Differentialdiagnosen
Teschener-Schweineldhme (Hirn-Riickenmarksform): Sensorium oft ungestort, motorische
Austfille (Ataxie Hintergliedmassen) und Lahmungen dominieren.

Schweinepest (atypische Form): Sensorium oft ungestort, motorische Ausfille (Ataxie
Hintergliedmassen) dominieren. Langsamere Ausbreitung in Gruppe.

Tollwut

Oedemkrankheit

Streptokokkenmeningitis

H.parasuis-Infektion

Salmonellosen

Pasteurellose

Otitis

Encephalitiden anderer Ursache

Kochsalzvergiftung: Krampfanfille, gestortes Sensorium, Speicheln!
Andere Intoxikation: Quecksilbervergiftung

Hypothermie, Hypoglykdmie der Ferkel: apathisch, wenig Bewegung.
Ferkelzittern

MAP

Fruchtbarkeitsstorungen:
Schweinepest
Parvovirose, Enterovirusinfektion
PRRS (Spatabort)
Brucellose
Leptospirose
Listeriose
Rotlauf
Salmonellose
Pilztoxine
Fiitterung
Haltung
Genetische Fehler

Diagnose

Da beim Schwein Juckreiz fehlt, ist die Krankheit anhand klinischer Erscheinungen nicht
ohne weiteres zu erkennen, besonders wenn sie wenig verlustreich auftritt. Schnelle
Ausbreitung in der Gruppe, unmotivierte motorische Aktivitdten (Reizerscheinungen) bei
gleichzeitig gestértem Sensorium.

Bei Krankheitsausbruch kann die Liguoruntersuchung bei zentralgestdrten Tieren einen
gewissen Hinweis iiber die Krankheitsursache ergeben. Die Liquorentnahme ldsst sich auch
unter Praxisverhidltnissen durchfiihren (Pandy +++, mononukleédre Zellen erhoht).

Im Verdachtsfall setzt man sich mit Vorteil sofort mit den Kollegen der Pathologie und
Mikrobiologie in Verbindung und liefert das benétigte Material (lebende und umgestandene



Tiere, Gehirn, Riickenmark, Tonsillen, Lnn, Milz, Niere; Blutproben aus dem betroffenen
Bestand).

Histopathologie: Kerneinschlusskdrperchen in Tonsillen und Pharynxepithel, nonpurulente
Meningoencephalitis mit Ganglienzelldegeneration und Gliazellproliferation.

Labor:

Virusnachweis:

Zellkultur

Immunfluoreszenz, Immunperoxidase,
DNA-Hybridisierung, PCR

Serologie: aus Blutserum oder Kolostrum oder Milch.
ELISA, Neutralisationstest u.a.

Therapie
Gegen die Aujeszky-Infektion gibt es keine spezifische Behandlung. Lediglich bakterielle
Sekundarinfektionen, die den Krankheitsverlauf verschlimmern, konnten bekdmpft werden.

Auszurottende Krankheit (TSV Art. 135-141)

Einfache Sperre 1. Grades, Schlachtung verdichtiger oder verseuchter Tiere, Bekdmpfung der
Maiuse und Ratten, Reinigung und Desinfektion der Stallungen nach Entfernung der
verseuchten und verdédchtigen Tiere (Art. 140).

Prophylaxe

Kontrollierter Tierzukauf

Systematische Rattenbekampfung

Schlachthofabfille in einwandfrei gekochtem Zustand verfiittern
Hunde und Katzen nicht mit rohen Fleischabfillen fiittern.

In der Schweiz ist eine Impfung nicht zugelassen, in der EU werden Markervakzine
verwendet.
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