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Definition des Begriffes
Räude
Der Begriff Räude wird in der Litera-
tur und umgangssprachlich sehr un-
terschiedlich verwendet (Kirchner
1998). Als Schweineräude sollte nur
der Befall mit Sarcoptes scabiei var.
suis bezeichnet werden. Der sehr sel-
ten vorkommende Befall des
Schweins mit der Haarbalgmilbe (De-
modex phlloides) wird als Demodikose
oder Ascarusräude bezeichnet (Bir-
kenfeld 1986). Auch eine bakterielle
Infektion von Schweine mit Staphy-
lococcus hyicus wird mit dem Syn-
onym “Räude” (“Pechräude”) be-
zeichnet (Plonait 2004).
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Trotz der Verfügbarkeit mehrerer sicher wirksamer Ektoparasitika stellt die Räude in Schwei-
nebeständen weltweit nach wie vor ein erhebliches Problem dar. Das ist umso erstaunlicher als
Räudebefall nachweislich leistungsmindernd und krankheitsfördernd ist. Hinzu kommt, dass
in vielen Betrieben erhebliche finanzielle Anstrengungen unternommen werden, ohne Räude-
freiheit zu erreichen. In der Regel sind die Betriebsleiter mit einer Erregerverdünnung und
dadurch bedingte Schadensminderung zufrieden. Im Folgenden werden neben einer Erreger-
und Krankheitsbeschreibung Vorschläge zur Räudesanierung auf Bestandsebene gemacht.

Rehbein (2006) definiert die Erkran-
kung folgendermaßen: “Die Räude
der Schweine ist eine durch Grabemil-
ben der Gattung Sarcoptes (Unterord-
nung Astigmata, Familie: Sarcopti-
dae) und ihre Entwicklungsstadien
hervorgerufene, ekzematöse Hauter-
krankung, deren Erreger vornehmlich
durch direkten Kontakt von Tier zu
Tier übertragen werden.”

Erreger

Der Erreger der Schweineräude, Sar-
coptes scabiei var. suis, ist eine Grabe-
milbe von schildkrötenartiger Gestalt
(Abb. 1) und durchscheinender weißer
Farbe (Arlian 1989). Eine erste Be-

schreibung erfolgte von Gerlach
(1857). Der Körper ist ventral abge-
flacht, dorsal konvex mit Dornenfel-
dern. Die weiblichen Milben messen
zwischen 300 und 500 ìm Lange,
während die Männchen mit 200 – 300
ìm wesentlich kleiner sind. Die adul-
ten Weibchen sind nicht größer als die
Nymphenstadien, unterscheiden sich
von diesen allerdings durch ihre
dunklere Farbe (Walton et al. 2004).
Die Milbe lebt in bzw. auf der Haut
ihres Wirtes (Head et al. 1990). Taxo-
nomisch ist der Parasit in die Klasse
der Arachnida und die Familie der
Sarcoptidae (Krätzmilben) einzuord-
nen (McCarthy et al. 2004). Zusam-
men mit den Acaridae und Glycypha-
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Abb. 1. Rasterelektronenmikroskopische Aufnahme von Sarcoptes scabiei var. suis.

gidae (Staubmilben) sowie den Psor-
optidae (Räudemilben) bilden diese
sowohl in veterinär- als auch hu-
manmedizinischer Hinsicht bedeuten-
den Parasiten die Gruppe der Astig-
mata, die sich durch das Fehlen der
Atemöffnungen (Stigmen) auszeich-
net.

Die vier kurzen Beinpaare der
Adulten sind mit ungegliederten, ge-
stielten Haftscheiben ausgestattet
(Burgess 1994). Das dritte und vierte
Beinpaar überragt den seitlichen Kör-
perrand nicht. Der Anus liegt bei bei-
den Geschlechtern terminal. Die Ge-
schlechtsöffnung der Weibchen be-
findet sich in Form eines transversa-
len Schlitzes ventral zwischen den
anterioren und den posterioren Bein-
paaren, während sich die der Männ-
chen in der ventralen Mittellinie zwi-
schen dem Anus und den fusionierten
Epimeren der Beine III und IV befin-
det.

Der Erreger ist wirtsspezifisch.
Eine Übertragung von Sarcoptes sca-
biei var. suis auf andere Tierarten und
den Menschen (Zoonose) ist jedoch
möglich. Infektionen des Menschen
verursachen die so genannte Pseudo-
skabies (Burgess 1994). In den meisten
Fällen treten die typischen Erschei-
nungen der Skabies auf, allerdings ist
die Erkrankung selbstlimitierend (sie-
he Kasten).

Entwicklung und
Epidemiologie

Eine Infektion des Wirtes erfolgt
durch direkten Kontakt und damit der
Übertragung eines begatteten Weib-
chens. Die Begattung erfolgt nur ein-
mal im Leben als Telonymphe auf der
Haut der Schweine (Arends und Ritz-
haupt 1995). Das Männchen stirbt da-
nach ab. Das begattete Weibchen
dringt anschließend mit der Hilfe von
Cheliceren und extraoraler Verdau-
ung durch die toten Zellen der Horn-
schicht bis in das Stratum granulo-
sum (seltener bis ins Stratum spi-
nosum) der Haut vor. Hier legt es
Bohrgänge mit einer Geschwindigkeit
von 0.5 bis 5 mm pro Tag an (Burgess
1994). Die adulte weibliche Milbe lebt

Die Krätze (Skabies) ist eine durch
engen Körperkontakt übertragene
Erkrankung des Menschen, deren
Verbreitung in letzter Zeit deutlich
zugenommen hat. Sie betrifft alle
sozialen Schichten. Auslöser ist Sar-
coptes scabiei var. hominis, die in
gleiches parasitäres Verhalten zeigt
wie die anderen Spezies. Die von der
Milbe angelegten Gänge können
beim Menschen mit Tusche sichtbar
gemacht werden. Symptome sind
starker, vor allem nächtlicher Juck-
reiz, ekzemähnliche Hautverände-

rungen und Hautknötchen (Granu-
lome). Bevorzugte Stellen sind u.a.
Finger, Brustwarzen, Genitalregion
und Achseln. Die Diagnose erfolgt in
der Humanmedizin in erster Linie
durch mikroskopischen Nachweis
der Milbe. Zur Behandlung gibt es
verschiedene Lotionen (z.B. Lindan
1%), die nach einem vorgeschriebe-
nen Schema aufgetragen werden
müssen. Daneben ist die Mitbehand-
lung der Familienmitglieder und die
Reinigung von Bett- und Leibwä-
sche erforderlich.

Abb. 2. Entwicklungszyklus von Sarcoptes-Milben.
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4 – 5 Wochen. In dieser Zeit könnte
sich die Nachkommenschaft einer
Milbe auf einige Millionen summie-
ren, wenn der befallenen Organismus
nicht mit Abwehrmechanismen rea-
gieren würde (s.u.). Die Weibchen le-
gen dreimal täglich zwei bis  vier Eier
(Arends und Ritzhorn 1995). Andere
Autoren gehen von 40 bis 50 Eier pro
Tag aus (Cargill und Davis 1999). Der
Entwicklungszyklus verläuft vom Ei
über Larven- Proto- und Tritonym-
phenstadium zu den adulten Formen
(Abb. 2). Nach etwa drei bis vier Tagen
schlüpfen aus den Eiern Larven, die
an die Hautoberfläche dringen und
nach etwa 9 – 14 (Männchen) bzw. 12
– 21 (Weibchen) Tagen die Ge-
schlechtsreife erlangen.

Den wichtigsten Übertragungsweg
von Sarcoptes scabiei var. suis stellt
der direkte Kontakt von Artgenossen
dar (Haupt und Siebert 1983). Die
Hauptansteckungsquelle für Räude ist
das Verbringen befallener Tiere in den
Bestand. Saugferkel werden in der Re-
gel von ihren Müttern angesteckt. Der
Eber ist durch den häufigen Kontakt
mit den Sauen stark infektionsgefähr-
det und ein bedeutender Überträger
(Sagell 1980). Die Ausbreitung der
Sarcoptes-Räude wird dadurch be-
günstigt, dass chronisch erkrankte
Tiere wegen des fehlenden Juckreizes
kaum auffallen (Richter und Barthel
1999).

Als Ansteckungsquellen aus der
Umgebung kommen Vektoren wie
Stallungen und Einstreu, Geräte und
Transportmittel als auch Weiden und
der Mensch in Betracht (Zimmermann
und Jeker 1989).

Der Aktionsradius der Milben
wird mit etwa einem Meter angege-
ben. Das Bewegungsverhalten steht
mit dem Untergrund, den Lichtver-
hältnissen und der Umgebungstempe-
ratur in Zusammenhang. Glatter Un-
tergrund fördert die Beweglichkeit
(Kraneburg 2000). Auf der Suche
nach einem Wirt orientiert sich die
Milbe nach der Körperwärme und Ge-
ruchsstoffen (Arlian 1989). Ohne Wirt
können Sarcoptes-Milben nur eine
kurze Zeit überleben. Diesbezügliche
Angaben schwanken zwischen vier

Tagen und maximal drei (Wochen
(Arends und Ritzhaupt 1995, Zimmer-
mann und Jeker 1989). Abseits vom
Wirt bleiben die Eier zehn Tage
schlupffähig (Arends et al. 1998).
Haupt und Siebert (1983) konnten zei-
gen, dass Milben wirtsfern in Krusten-
material bis zu 14 Tage lebensfähig
bleiben, d.h. ein leer stehender Stall
gilt erst nach drei Wochen als frei von
Räudemilben (Kraneburg 2000). Tem-
peraturen unter 25 °C und eine hohe
relative Luftfeuchtigkeit von 90 – 97
% (Arlian 1989) verlängern, hohe
Temperaturen und eine geringe Luft-
feuchtigkeit verkürzen die Lebens-
dauer. Deshalb tritt Schweineräude im
Winter vermehrt auf (Hasslinger und
Resch 1992, Cargill und Davis 1999).

Vorkommen und
Bedeutung
Sarcoptes-Räude der Schweine
kommt weltweit sehr verbreitet vor.
Prävalenzen wurden in unterschiedli-
chen Ländern Europas ermittelt. Sie
lagen zwischen 36 % und 86 % (Gu-
tiérrez et al. 1996, Alonso de Vega
1998, Smets und Vercruysse 2000,
Kessler 2001). In den USA fand man
Prävalenzen von 56 % (Davies et al.
1996). Auch aus Afrika liegen Unter-
suchungsergebnisse vor: In Botswana

ßerdem ist häufig nicht ersichtlich,
mit welchen Methoden die Untersu-
chungen erfolgten (Dockmann 2004).
Häufig wird zudem keine Angabe
dazu gemacht, ob Räudebekämpfung
durchgeführt wird (regelmäßig oder
unregelmäßig) oder nicht.

Die Folgen einer Sarcoptes-Räude
auf die Reproduktionsdaten von Sau-
en wurden von Smets et al. (1999) mit
0,33 weniger Ferkel pro Wurf, die An-
zahl der abgesetzten Ferkel war um
1,34 geringer. Nach Franc (1995) hat
ein Räudebefall auch negative Aus-
wirkungen auf die Milchleistung von
Sauen. Absetzferkel verräudeter Sau-
en haben u.a. deshalb eine erheblich
niedrigere Absetzmasse als Ferkel räu-
defreier Muttertiere. Arends et al.
(1990) konnten nachweisen, dass er-
krankte Sauen pro aufgezogenem
Ferkel 1,95 kg Futter mehr verbrauch-
ten. Die durch Sarcoptes-Räude
durch geringere Ferkelzahl pro Wurf,
erhöhten Futterverbrauch und höhere
Saugferkelverluste entstehenden öko-
nomischen Verluste werden in den
USA auf bis zu 115 US § geschätzt. In-
direkte Schäden ergeben sich auch
aus dem ständigen Scheuern an Stall-
einrichtungen.

In der Mast sinkt die Futterverwer-
tung und die Mastdauer verlängert
sich (Zimmermann und Jeker 1989).
Bereits ein geringer Befall mit Sar-
coptes-Milben führt nach Richter
(2000) zu einer Senkung der Wachs-
tumsraten um 5 %, bei starkem Befall
kann die Reduktion auch bis 20 %
betragen. Mastschweine ohne Mil-
benbelastung erreichten in einer Un-
tersuchung von Baier (2004) um 28 g
erhöhte Tageszunahmen. Befallene
Schweine benötigten nach Arends et
al. (1990) durchschnittlich 8,6 Mast-
tage mehr als gesunde Tiere bis zum
Erreichen der Schlachtreife und das
bei einer um 5,79 kg geringeren
Schlachtmasse als räudefreie Mast-

waren 40 % aller getesteten Schweine
Sarcoptes-positiv, die Krankheit trat
bei Schweinen, die jünger als 12 Mo-
nate waren häufiger (70 %) als bei den
älteren (33 %) auf (Nsoso et al. 2000).
In Tansania konnte die Räude dahin-
gegen in 91 % der untersuchten Be-
triebe nachgewiesen werden (Kamba-
rage et al. 1990). In einer anderen Stu-
die in Ghana wurden die Milben auf
38 % der untersuchten Schweine ge-
funden (Permin et al.1999).

Diese Zahlen sind nur schwer mit-
einander vergleichbar, da in den mei-
sten Fällen nicht erkennbar ist, ob es
sich um Zucht- oder Mastbestände
handelt, und ob die Zahlen sich auf
Einzeltiere oder Herden beziehen. Au-

Sarcoptes-Räude ist außerordentlich
weit verbreitet.

RÄUDE
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Übersicht 1: Auswirkungen von Räudebefall
• Geringere Mastleistung Die Mastminderleistung beträgt in klinisch

befallenen Mastbeständen zwischen 8 und 12 %.
• Verminderte Räudebefallene Sauen benötigen pro aufgezo

Futterverwertung genem Ferkel bis zu 2 kg mehr Futter.
• Verminderte Hohe Fruchtbarkeitsleistungen sind nur bei

Fruchtbarkeit Wohlbefinden der Sauen möglich und das ist
bei Räudebefall mit Sicherheit gestört.

• Erhöhte Ferkelverluste Räude bei Sauen führt wegen der Unruhe der
Tiere zu erheblich erhöhten Ferkelverlusten.

• Höhere Die Auswirkungen auf das Immunsystem lassen
Krankheitsanfälligkeit sich schwer verifizieren. Klar ist aber, dass die

Haut das größte Immunsystem des Körpers dar-
stellt und eine Schädigung ganz sicher zum
Nachteil der Tiere ist.

• Hohe Kosten für Die Befallsrate von 80 – 90 % trotz erheblichen
Antiparasitika finanziellen Aufwandes ist erschreckend.

• Entgangener Nutzen Kritische Mäster verlangen heute zu Recht
für den Verkauf räudefreie Ferkel und sind bereit einen Bonus
räudefreier Ferkel in nicht unbeträchtlicher Höhe zu zahlen.

schweine. In einer Untersuchung von
Smets und Vercrussey (2002) benö-
tigten befallene Tiere ca. 11 kg mehr
Futter, um 100 kg Schlachtmasse zu
bilden, als eine behandelte Kontroll-
gruppe. Starker Befall beeinträchtigt
das Wohlbefinden der Tiere, der auch
zum vermehrten Auftreten von Kau-
dophagie führen kann (Zimmer-
mann und Kircher 1998). Zusam-
mengefasst sind die Auswirkungen
eines Räudebefalls in Übersicht 1
aufgeführt.

Pathogenese und
klinische Erscheinungen
Sarcoptes scabiei var. suis parasi-
tiert in der Haut von Schweinen,
was Hautirritationen zur Folge hat.
Der Parasit schädigt die Haut zum
einen mechanisch und zum anderen
durch seinen Speichel bzw. seine
Verdauungsenzyme, indem er zuerst
die Hornschicht des Stratum corne-
um zerstört und sich dann ins Stra-
tum granulosum, seltener  ins Stra-

tum spinosum bohrt (Arends und
Ritzhaupt 1995, McCarthy et al.
2004). Die Insulte haben eine be-
schleunigte Verhornung der Umge-
bung der Grabgänge zur Folge und
führen damit zu hyper- und parake-
ratotischen  Veränderungen  (Popp
et  al. 1991).  Im weiteren  Verlauf
bildet sich eine Akanthose (Verdik-
kung des Stratum spinosum mit er-
höhter Anzahl von Keratinozyten).
Daneben kommt es zu entzündli-
chen Reaktionen der Haut (ge-
mischtzellige Infiltrate aus Makro-
phagen, Lymphozyten, neutrophilen
und eosinophilen Granulozyten
(Arlian 1989, Nöckler et al. 1990).
Der Wirtsorganismus ist durch den
Speichel der Milbe, ihre Eier und
Faeces antigenen Einflüssen ausge-
setzt (Arends und Ritzhaupt 1995).
Mit einer zeitlichen Verzögerung zur
Infektion von fünf bis sieben Wo-
chen sind deshalb Antikörper im Se-
rum nachweisbar (Bornstein und
Zakrisson 1993).

Es können zwei verschiedene
Räudeformen unterschieden werden,
eine akute (hypersensitiv-allergische)
und eine chronische. Die akute Form
tritt bei Jungtieren auf und ist durch
Juckreiz, generalisierte Erytheme und
Urtikaria gekennzeichnet (Baker et al.
1994). Bei chronischem Verlauf ist
Juckreiz als Leitsymptom weniger
ausgeprägt oder fehlt vollständig. An
den Prädilektionsstellen (Kopf, Innen-
seiten der Ohren, Hals, Nacken, Beu-
geseiten der Tarsalgelenke, Fesselge-
lenke, Gliedmaßenenden, Schwanz-
spitze) können dicke Borken (Abb. 3)
und Hautkrusten entstehen. Dauer
und Intensität des klinischen Erschei-
nungsbildes sind von Faktoren wie der
Qualität und Quantität des Milbenan-
tigens sowie vom Alter und physiolo-
gischen sowie immunologischen Sta-
tus eines Tieres abhängig (Matthes et
al. 1990). Bei reinfizierten Tieren
kommt es früher zu klinischen Er-
scheinungen als bei erstinfizierten
Schweinen (Bornstein und Zakrisson
1993).

Die allergische, hypersensitive
Form der Räude besteht aus vier Pha-
sen (Arends und Ritzhaupt 1995):Abb. 3. Ausgeprägte Borkenbildung bei chronischer Sarcoptes-Räude.
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1.Induktion (Latenz, Inkubationszeit)
Diese erste Phase bezeichnet die Zeit
von der Infestation bis zur Sensibili-
sierung (Arlian 1989) und dauert
zwei bis drei Wochen (Sheanhan
1974). Während dieser Zeit ist die
Räude auf die Infestationsorte be-
schränkt (Gothe 1985).

2.Verzögerte Hypersensitivität (Über-
empfindlichkeitreaktion vom Typ 4)
Die zweite Phase der hypersensiti-
ven Räudeform ist gekennzeichnet
durch papulöse Erytheme an Flan-
ken, Rumpf und Bauch sowie Juck-
reiz. Arends und Ritzhaupt (1995)
vermuten, dass diese Hautreaktio-
nen durch aktivierte Lymphozyten
verursacht werden. Die von den
Lymphozyten abgegebenen Lym-
phokine können entweder direkt zy-
totoxisch sein, zytotoxische Makro-
phagen aktivieren oder Lymphozy-
ten zu basophilen Granulozyten
umbilden (Arends und Ritzhaupt
1995). Die meisten dieser Efflores-
zenzen bilden sich inner halb von 6
– 14 Wochen zurück (Cargill und
Dobson 1979, Matthes et al. 1990).

3.Sofortige Hypersensitivität (Über-
empfindlichkeitsreaktion vom Typ 1)
Die dritte Phase stellt eine lokale
anaphylaktische Reaktion dar (She-
ahan 1974). Sie basiert auf der Frei-
setzung von IgE aus Plasmazellen.
Das IgE bindet an die Mastzellen in
der Dermis und bewirkt dort die
Ausschüttung von vasoaktiven
Aminen, welche fokale Erytheme
und Schwellungen sowie Juckreiz
verursachen.

4.Desensibilisierung
Für die Desensibilisierung sind T-
Supressorzellen verantwortlich. Das
Antigen wird durch IgG blockiert
und so dessen Reaktion mit dem an
Mastzellen gebundenen IgE verhin-
dert (Wiesner und Ribbek 1991).

Aus der akuten Räude kann sich eine
chronische oder hyperkeratotische
Form entwickeln. Diese ist weniger
verbreitet als die akute und haupt-
sächlich bei Tieren über 6 Monate an-
zutreffen. Meist verläuft die chroni-

sche Räude latent. Hasslinger (1985)
verweist diesbezüglich auf die natür-
liche Abwehr, wodurch in der Haut
nach Keratinisierungsprozessen der
Grabgänge den Milben die Nahrungs-
quelle versperrt wird. Aus den Läsio-
nen der hypersensitiven Form können
dicke Verschorfungen entstehen, de-
ren Ursache in einer passiven Immun-
toleranz oder einer kompletten spezi-
fischen Desensibilisierung durch per-
manenten Kontakt mit dem Allergen
zu suchen sein könnte (Gothe 1985).

Prädisponierende Faktoren
Die Sarcoptes-Räude der Schweine ist
den Faktorenkrankheiten zuzuordnen.
Wie bei anderen Faktorenkrankheiten
tragen zur klinischen Manifestation
der Erkrankung verschiedenste (unspe-
zifische) Faktoren bei (Übersicht 2).

dichte ist im Inneren der Ohren zu er-
warten (Herrmann 1995). Aber nicht
jeder Belag in der Ohrmuschel ist räu-
debedingt, es kann sich auch um
(übermäßige) Cerumenablagerung
handeln. Der ausgewählte Hautbezirk
wird vor der Probengewinnung mit
Mineralöl bedeckt, das führt dazu, dass
sich die Milben an die Hautoberfläche
begeben und hat den zusätzlichen Vor-
teil, dass die abgeschabte Probe gut am
Entnahmegerät haftet. Geschabt wird
so tief, dass die Hautoberfläche nach
der Probengewinnung nur geringgra-
dig gerötet ist (Smith 1988).

Angaben zum notwendigen Pro-
benumfang sind sehr unterschiedlich.
Das ist nicht verwunderlich, voraus-
gesetzt man berücksichtigt statistische

Diagnose
Je nachdem, ob eine Sarcoptes-Infek-
tion oder “Räudefreiheit” nachgewie-
sen oder attestiert werden soll, muss
differenziert vorgegangen werden. Die
Diagnose Schweineräude ist bei posi-
tivem Milbennachweis eindeutig.
Schwieriger ist es einem Betrieb Räu-
defreiheit zu attestieren.

Mikroskopischer Nachweis
Voraussetzung für die mikroskopische
Diagnostik ist eine korrekte Entnahme
von Hautgeschabseln. Diese sind am
ergiebigsten, wenn sie den Prädilekti-
onsstellen entstammen. Geschabt wird
mit Skalpell oder (besser) mit einem
scharfen Löffel. Die höchste Milben-

Leitsätze. Diese werden bestimmt von
der angenommenen Prävalenz sowie
der Sensitivität und Spezifität der
Nachweismethode. Beispielsweise müs-
sen bei einer Prävalenz von 40 % und
einer Sensitivität von 95 % nach
Arends und Ritzhaupt (1995) minde-
stens sechs Tiere einer Herde beprobt
werden. Wird von einer geringen Be-
fallsrate ausgegangen, müssen min-
destens 30 Proben genommen werden
(Davies et al. 1996).

Der Nachweis im Labor kann an
Nativpräparaten oder nach Wärmebe-
handlung (Lebendnachweis) oder nach
Behandlung der Proben mit Kali- oder
Natronlauge (Totnachweis) erfolgen.

Die Untersuchung von Hautge-
schabseln kann aber bei aller Sorgfalt

Die Untersuchung von Hautgeschabseln
ist mit einer großen Fehlerquelle behaftet.

Übersicht 2: Prädisponierende Faktoren für eine klinisch
manifeste Sarcoptes-Räude
• unzureichende Haltungshygiene (Nickel 1983)
• Haltungsfehler (Kircher 1999)
• Mangelernährung (Nickel 1983)
• Endoparasitenbefall (Kutzer 2000)
• Tierverkehr (Popp et al. (1991)
• Jahreszeit (Hasslinger und Resch 1992)

RÄUDE
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und Erfahrung des Untersuchers
nicht die Methode der Wahl sein, da
nur etwa 10 bis 30 % der infizierten
Tiere erkannt werden (Wendt 2003).
Etwas bessere Ergebnisse bringen Un-
tersuchungen von Ohrausschnitten
geschlachteter Schweine. Auf keinen
Fall ist es statthaft, ein negatives Er-
gebnis des genannten Untersu-
chungsverfahrens als Räudefreiheit
des untersuchten Tieres oder gar des
Bestandes zu interpretieren.

PCR und ELISA
Walton et al. (1997) beschreiben ein
DNA-Fingerprint-System zur Identifi-
kation von Sarcoptes scabiei var. ho-
minis. Die Sensitivität dieser Methode

schem Interesse, da das Genom von
Sarcoptes scabiei var. suis im Gegen-
satz zu var. hominis noch gänzlich
unbekannt ist.

Seit einiger Zeit stehen ELISA-
Verfahren zum Nachweis von Anti-
körpern von Räudemilben zur Verfü-
gung. Damit besteht die Möglichkeit,
eine Infektion mit Sarcoptes scabiei
var. suis blutserologisch nachzuwei-
sen. Bornstein und Zakrisson (1993)
konnten in experimentellen Untersu-
chungen nachweisen, dass die Anti-
körperreaktion 5 – 7 Wochen nach
Auftreten klinischer Symptome nach-
weisbar ist. Das Testsystem dient zur
quantitativen Bestimmung von IgG-
Antikörpern gegen die Sarcoptes-
Milbe. Das Verfahren ist in Abb. 4 dar-
gestellt. Als leistungsfähigsten Testsy-
stem gilt Sarcoptes-ELISA 2001® (Fir-
ma Afosa GmbH, D-14943 Lucken-

der Kontrolle der Räudefreiheit von
Sauenbeständen eingesetzt werden
kann.

Scheuerindex

Schweine, die sich scheuern oder
kratzen, zeigen ein unphysiologisches
Verhalten, derartige Aktivitäten zäh-
len nicht zum normalen Verhaltens-
muster von Schweinen. Der Scheuer-
index (Kratzindex) ist deshalb eine
Diagnosemöglichkeit in der Tiermedi-
zin um festzustellen, ob ein Schwei-
nebestand mit Sarcoptes-Milben
(Sarcoptes scabiei var. suis) befallen ist
Räude. In der Regel werden ca. 20 Tie-
re 15 Minuten lang beobachtet. Jedes
mal, wenn sich ein Tier kratzt, wird
dieses notiert. Am Ende wird die An-
zahl der Kratzvorgänge durch die An-
zahl der Tiere geteilt und so der so ge-
nannte Scheuerindex berechnet. Falls
dieser höher ist als 0,4 ist es möglich,
dass die Tiere an der Räude erkrankt
sind. Dieses sollte von einem Tierarzt
überprüft werden. Ab einem Index
von 1,5 gilt es als sicher, dass die Räu-
de im Bestand ist. Ein Scheuerindex
unter 0,4 ist kein Beweis für ein Freis-
ein des Bestandes von Sarcoptes-Mil-
ben.

Dermatitis score

Die akute Verlaufsform der Schwei-
neräude geht mit einer papulären
Dermatitis einher. Diese können nach
dem Brühprozess auf dem Schlacht-
hof am Körper von Mastschweinen
gut beurtelt werden (Smets et al.
1999). Zur Ermittlund des Dermatitis
scores (“average dermatitis score”,
ADS) werden die Tierkörper auf Efflo-
reszenzen an Rumpf, Bauch und den
Flanken untersucht und nach Schwe-
re der Dermatitis beurteilt (Übersicht 3;
Pointon et al. 1999).

Immunpathologie
Bislang eher von theoretischem Inter-
esse ist die immunpathologische Unter-
suchungsmethode. Hierbei macht man
sich die hohge Bedeutung der Langer-
hanschen Zellen im Immunmechanis-

Abb. 4. Sarcoptes-ELISA 2001®-Testsystem.

Übersicht 3: Dermatitis score

0 keine Läsionen
1 begrenzte Hautveränderungen (Papeln von bis zu 5 mm Durchmesser

hinter den Ohren, am Bauch und an den Schenkelinnenflächen
2 generalisierte Dermatitis (Papeln sind in mäßiger Dichte über den

Schlachtkörper verteilt)
3 generalisaierte Dermatitis (Körper ist mit Papeln dicht übersät)

RÄUDE

Der Scheuerindex ist als diagnostisches
Hilfsmittel gut geeignet.

ist außerordentlich hoch. Die PCR-
Untersuchung könnte deshalb laut Il-
chmann et al. (2000) zuverlässigere
Aussagen ermöglichen als der indi-
rekte Nachweis mittels ELISA. Bislang
ist dies aber lediglich von theoreti-

walde; Tel.: 03371-681378). Dock-
mann (2004) kommt in seiner Disser-
tation zum Schluss, dass der Sarcop-
tes-ELISA 2001® brauchbare und
nachvollziehbare Ergebnisse liefert
und als empfindliches Instrument bei
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mus des Schweines zu Nutzen. Sie sind
in der Haut gelegen, besitzend ie funk-
tionellen und morphologischen Eigen-
schaften von Makrophagen, binden
niedermolekulare Antigene an ihrer
Oberfläche und können höhermoleku-
lare Antigene phagozytieren (Dock-
mann 2004). Diese Zellen lassen sich
mithilfe der Immunhistochemie oder
mit histologischen Spezialfärbungen
nachweisen (Stemmer et al. 1996). Im
weiteren Verlauf der Immunreaktion in
der Haut kommt es zu einer Proliferati-
on von T- und B-Lymphozyten. Diese
bilden Immunglobuline, die sich durch
Immunfluoreszenz- und Immunper-
oxidase-Techniken nachweisen alssen
(Morsy und Gaafar 1989).

Therapie und/oder
Sanierung

Zunächst muss geklärt werden, was
man will, ob Therapie im klassischen
Sinn erfolgen soll oder ob man die Til-
gung der Erkrankung anstrebt. Durch
die Therapie im klassischen Sinne ver-
schwinden die Symptome der Schwei-
neräude, nicht aber sämtliche Räude-
milben. Bei regelmäßigem Einsatz von
Medikamenten (halbjährlich, jährlich,
vor dem Abferkeln, bei der Einstallung
usw.) erscheint ein Betrieb klinisch ge-
sund, d.h. dem Anschein nach räude-
frei. Tatsächlich wird durch die Thera-
pie nur eine Erregerverdünnung und
Schadensminderung erreicht. Ziel
sollte aber die Erregerfreiheit des Be-
standes sein. Dieser Ansatz erfordert
ein zielgerichtetes Vorgehen. Die erfor-
derlichen Voraussetzungen sind in
Übersicht 3 aufgeführt.

Zunächst müssen die Befallshäu-
figkeit der Tiere im Bestand und die Be-
fallsintensität der Einzeltiere einge-
schätzt werden. Es hat sich bewährt, vor
Räudetilgung im Bestand klinisch deut-
lich erkrankte Schweine zu merzen.
Schweine, die nicht selektiert werden
können, aber anhand ihrer klinischen
Erscheinungen als infiziert gelten müs-
sen, sollten vor der Bestandssanierung
individuell mit einem systemisch wirk-
samen Antiparasitikum behandelt wer-
den. Mit einem Sanierungsverfahren
sollte in den Sommermonaten begon-

nen werden, da in dieser Jahreszeit mit
dem geringsten Befall zu rechnen ist.

Die Sanierung des Bestandes be-
ginnt mit der zweimaligen Gabe von
systemisch wirkenden Antiparasitika
in 14tägigem Abstand oder einer ora-
len Verabreichung über einen ausrei-
chend langen Zeitraum. Wesentlich für
einen Tilgungserfolg ist das Vorhan-
densein eines hohen Wirkstoffspiegels
über einen entsprechenden Zeitraum
in jedem Schwein, egal ob neugebore-
nes Ferkel, Läufer, Mastschwein, Sau
oder Eber. Die ausreichende Dosierung
beträgt bei den Ivermectin- und Dora-

mectinpräparaten 3 ml pro 100 kg KM,
d.h. eine 200 kg-Sau muss z.B. 6 ml er-
halten, der 300 kg-Eber 9 ml (Probe-
wiegungen machen!). Häufig wird im
Zuchtbetrieb der Fehler gemacht, dass
pauschal 5 ml/Tier gegeben werden.

Das Sanierungskonzept sollte sich
am Vorgehen des niederländischen
Vorgehens orientieren (Rambags 2004):

Tag 0 und Tag 14: alle Schweine
(auch Ferkel am Tag ihrer Geburt) im
Bestand werden ausnahmslos mit ei-
nem systemisch wirksamen Räudemit-
tel per Injektion behandelt. Ersatzweise
können alle Schweine, die kontrollier-

Übersicht 3: Voraussetzungen zur Durchführung eines
Räudetilgungsverfahrens
Vor Beginn einer Tilgungsmaßnahme
• Besteht die Möglichkeit einer vertrauensvollen Zusammenarbeit zwi-

schen dem betreuenden Tierarzt/SGD und dem Landwirt?
• Ist der Betrieb gewillt/in der Lage, die Kosten einer Tilgungsmaßnahme

zu tragen?
• Ist der Tierbesitzer/das betreuende Personal fachlich aufgeklärt/über-

zeugt worden?

Nach/bei Durchführung der Tilgungsmaßnahme
• Wurden vor/bei der Behandlung alle vereinbarten Maßnahmen auch

durchgeführt?
• Stimmen die Dosierungen/Applikationswege?
• Wurde das richtige Medikament/Behandlungsschema ausgewählt?
• Wurden wirklich alle Tiere der Herde (auch die Ferkel!) behandelt?
• Gibt es eine Schadnagerbekämpfung?
• Sind alle Hunde und Katzen des Bestandes behandelt worden bzw. ist

deren Zugang zu den Stallungen sicher ausgeschlossen?

Verhinderung der Wiedereinschleppung (Biosecurity)
• Ist das Bestandsmanagement in der Lage/gewillt die notwendige Be-

triebssicherheit/Hygiene aufrechtzuerhalten?
• Gibt es Hygieneschleusen, Kleidung für betriebsfremde Personen?
• Gibt es die Möglichkeit, die Betriebsergänzung ausschließlich aus „räu-

defreien“ Beständen zu betreiben? Werden „räudefreie“ Tiere auch auf
„räudefreien“ Transportmitteln (LKW, Viehanhänger) transportiert?
(Wenn nein, gibt es Möglichkeiten einen räumlich getrennten Quaran-
tänestall mit den erforderlichen Kapazitäten einzurichten und unter ent-
sprechenden Sicherheitsvorkehrungen zu betreiben?)

• Gibt es noch andere Betriebsteile (z.B. Mastabteilungen), in denen keine
Räudetilgung durchgeführt worden ist (und die von dem gleichen Perso-
nal betreut werden)?

Sind eine oder mehrere der gelisteten Voraussetzungen nicht erfüllt bzw.
sollten sie aus technischen/finanziellen Gründen zur Zeit für den Betrieb
nicht umsetzbar sein, ist zu empfehlen, die Tilgung auszusetzen und eine
Räudebekämpfung im Rahmen einer mittelfristigen Sanierung durch-
zuführen. In diesem Falle erübrigt sich ein Tilgungsversuch und/oder die
Möglichkeit einer tierärztlichen Zertifizierung von Räudefreiheit.
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bare Futtermengen verzehren auch
über 5 Tage im Abstand von 14 Tagen
zweimal oral behandelt werden.

Tag 7: alle nach der Erstbehand-
lung am Tag 0 neu geborenen Ferkel
werden per Injektion behandelt.

Tag 0 bis 30: alle entleerten Abfer-
kel- und Aufzuchtställe werden mit
einem gegen Räudemilben wirksamen
Desinfektionsmittel behandelt.

Reinfektionen verhindern
Zur Vorbeugung gegen Reinfektionen
ist folgendes notwendig:

• Keine Tiere während der Tilgungs-
maßnahmen zwischen Tag 0 und 28
zustallen.

• Zukauf von Tieren nur aus räude-
freien Beständen (vertraglich absi-
chern!).

• Tiertransport nur mittels garantiert
räudefreien Fahrzeugen (das funk-
tioniert in der Regel nur, wenn diese
Fahrzeuge ausschließlich zu diesem
Zweck verwendet werden).

• Alle Besucher müssen sich vor dem
Betreten des Stalles duschen und

zusätzlich bei der Stallbegehung
Haarnetz und Handschuhe tragen.

• Keine Geräte (Scanner, Spritzen
(Tierarzt!), Oberkieferschlingen etc.),
die auch in anderen Ställen benutzt
werden, in den Stall einbringen.

Sanierungskosten
Die Sanierungskosten belaufen sich
auf 7 bis 11 Euro/Sau (inklusive Fer-
kel bis zum Verkauf oder Aufstallung
zur Mast) und 2 Euro/Mastschwein
oder Jungsau. Eine Sanierung zahlt
sich innerhalb von drei bis sechs Mo-
naten aus. Schweinehalter sollten
versuchen, dass sich die Tierseuchen-
kassen an den Kosten beteiligen.

Anschrift des Verfassers:

Dr. Dr. Bernd Iben
Mündener Straße 5
37213 Witzenhausen
Tel.: 05542 / 507 701
Fax: 05542 / 507 690
e-mail: bernd.iben@akgonline.de

Die durch Sarcoptes scabiei var. suis
verursachte Schweineräude stellt in
sehr vielen Beständen nach wie vor
ein gravierendes Problem dar, welches
von den Tierbesitzern weitgehend
ignoriert wird. Im Beitrag wird er Er-
reger besprochen sowie auf Entwick-
lung und Epidemiologie eingegangen.
Pathogenese und klinische Erschei-

Zusammenfassung
Infektionen mit Sarcoptes scabiei var. suis
Krankheitsbeschreibung und  Eradikationsprogramme

nungen werden umfassend darge-
stellt. Die verschiedenen diagnosti-
schen Verfahren werden kritisch ge-
würdigt. Auf die Immunpathologie
wird kurz eingegangen. Räude muss
nicht sein: räudefrei ist machbar. Wie
zu diesem Zweck vorgegangen wer-
den sollte, wird in aller Ausführlich-
keit besprochen.

Pig scabies caused by Sarcoptes sca-
biei var. suis is a serious problem in
most stocks, but many farmers are
still ignoring it. The article reviews
the agent, development and epide-
miology. Pathogenesis and clinical
appearance are being described in

detail. The author is paying critical
attention to the different diagnostic
procedures. Immune pathology is
only a small aspect in this article.
Scabies does not have to be – no sca-
bies at all is possible. This aspect is
reviewed in full length.

Summary
Infections with Sarcoptes scabiei var. suis
Disease report and eradication programs
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1. Der Erreger der Schweineräude

ist streng wirtsspezifisch
kann auch beim Mensch Krank-
heitserscheinungen hervorrufen
weder noch

2. Die Hauptansteckungsquelle ist

der infizierte Stall
die Zustallung infizierter Tiere
der belebte Vektor

3. Der Eber spielt bei der Übertragung

keine Rolle
kaum eine Rolle
eine herausragende Rolle

4. Chronisch erkrankte Tiere zeigen

keinen Juckreiz
vermehrten Juckreiz
verminderten Juckreiz

5. Was beschreibt der Krankheitsbe-
griff Akanthose?

Eine Verdickung des Stratum
spinosum
Eine Entzündung der Epidermis
Eine Atrophie des Stratum cor-
neum

Fragen zum Artikel “Infektionen mit
Sarcoptes scabiei var. suis – Krankheits-
beschreibung und Eradikationsprogramme”.

ATF-Anerkennung

6. Die allergische, hypersensitive
Räudeform besteht aus

einer Phase
zwei Phasen
vier Phasen

7. Die chronische Räudeform wird
auch bezeichnet als

Parakeratose
Hypokeratose
Hyperkeratose

8. Die Erfolgsquote bei der Untersu-
chung von Hautgeschabseln liegt
bei maximal

50 %
90 %
30 %

9. Für Räude im Bestand spricht ein
Scheuerindex von

0,5
1,5
2,5

10. Wie viel ml Ivomec oder Dectomax
muss ein 300kg-Eber bekommen?

12 ml
6 ml
9 ml

Absender:
Name, Vorname ____________________________
Straße ____________________________________
PLZ Ort ___________________________________
Telefon ____________________________________
Abo-Nummer ______________________________


