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Zusammenfassung

Die Sarcoptesraude ist eine Hauterkrankung, die weltweit bei Wildtieren und domestizierten
Tieren auftritt und durch die Grabmilbe Sarcoptes scabiei verursacht wird. Aufgrund der
weitreichenden Ausbreitung gilt die Sarcoptesraude, als eine der bedeutsamsten Parasitosen
weltweit. Sarcoptesmilben sind global verbreitet und auch fur Wildtiere im Alpenraum von
grolier Bedeutung. Die Literatur dazu ist teilweise schwer zuganglich, oft nicht in englischer
Sprache verfasst und eine systematische Analyse der vorhandenen Publikationen wurde flr
dieses Gebiet noch nicht durchgefihrt. Ziel dieser Literaturarbeit war, die vorhandene Literatur
zusammenzufassen und durch begrenzt verfligbare und ,graue® Literatur zu erganzen. Die
systematische Literaturrecherche wurde mittels der Suchmaschinen ,PubMed®, ,Google
Scholar® und ,VetmedSeeker* durchgeflihrt. Die vorlaufige Auswahl der Referenzen erfolgte
auf Basis der vorhandenen Titel und Zusammenfassungen. Im nachsten Schritt wurden die
vorausgewahlten Publikationen vollstandig gelesen und, wenn sie das Themengebiet
Sarcoptesraude im Alpenraum behandelten, in die Literartursammlung aufgenommen.
Sarcoptesraude kann in Wildtierpopulationen in Mortalitdtsraten bis zu 80 % resultieren und
eine potenzielle Gefahr flr die Erhaltung bedrohter Tierarten darstellen. Im Alpenraum sind
besonders die ziegenartigen Wildungulaten, Capra ibex (Alpensteinbock) und Rupicapra
rupicapra (Alpengadmse), von der Sarcoptesraude betroffen. Nur in seltenen Fallen sind andere
Wildungulaten befallen. Trotz der weitreichenden Ausbreitung im Alpenraum gibt es aus den
westlichen Teilen Osterreichs und der Schweiz keine oder nur vereinzelte Berichte zum
Vorkommen der Sarcoptesraude. Es ist unklar, weshalb keine weitere Ausbreitung in diese
Gebiete erfolgt ist. Im Alpenraum werden vereinzelt Falle von zoonotischen Ubertragungen auf
den Menschen sowie Ubertragungen auf Haustiere beschrieben. Aufgrund der Relevanz dieser
Parasitose sollte in Zukunft noch offenen Fragestellungen bezlglich Ausbreitungsmuster,
Immunitatsentwicklung, Einfluss des Klimawandels auf betroffene Wirte und

Einddmmungsmaoglichkeiten der Erkrankung nachgegangen werden.



Abstract

Sarcoptic mange is a skin disease, caused by the burrowing mite Sarcoptes scabiei that occurs
worldwide in wild and domesticated animals. Due to its widespread distribution, Sarcoptic mange
is considered one of the most significant parasitic diseases worldwide. Sarcoptes scabiei occurs
globally and is of high significance among wildlife in the Alpine region. The literature on this
subject is challenging to access, often not available in English, and a systematic analysis of
existing publications on that subject, has not yet been performed in this area. The aim of this
review is to provide a summary of available literature and supplement it with limited available and
“grey literature”. A systematic literature search was conducted via search engines "PubMed",
"Google Scholar" and "VetmedSeeker". The initial selection of references was based on research
tittes and abstracts. In a next step, the selected literature was then read in depth and selected
for the final collection based on its correspondence to the topic sought. Sarcoptic mange can
result in mortality rates of up to 80 % in wildlife populations and pose a potential threat to the
conservation of endangered species. Among wild ungulates, Capra ibex (Ibex) and Rupicapra
rupicapra (Chamoix) are the primarily affected hosts; other ungulates are rarely affected by
sarcoptic mange. Despite the emergence of sarcoptic mange in nearly the entire Alps, this
disease has not or rarely been reported in Switzerland and the western parts of Austria. It is
unknown why no further distribution occurred in these areas so far. Zoonotic episodes and
transmission to domesticated animals have been reported in the Alps. Further research should
include distribution patterns, development of immunity, host responses to climate change, and

possibilities of disease control.



1 Einleitung

Sarcoptesraude ist eine Erkrankung der Haut von Saugetieren, die durch Sarcoptesmilben
(Sarcoptes scabiei) verursacht wird. Sarcoptesmilben gehdren zur Familie der Grabmilben,
befinden sich stationar und permanent in der Epidermis der Haut und verursachen dort das
typische Erscheinungsbild der Sarcoptesraude (1). Sarcoptesmilben haben kurze Beine, von
denen nur das vordere Paar den Koérper Uberragt. Ein weiteres Erkennungsmerkmal sind
lange, ungegliederte Haftstiele sowie Schuppen auf dem Riicken (2). Weibliche Milben legen
in Bohrgangen im Stratum germinativum der Epidermis ihre Eier ab. Dort befinden sich die
Larven und Nymphen. Die Nymphen hauten sich ein letztes Mal und wandern als adulte
Mannchen und Weibchen zur Hautoberflache, um dort zu kopulieren. Die Entwicklung vom
Ei zur adulten Milbe dauert in Abhangigkeit von Temperatur und Empfanglichkeit des Wirtes
ungefahr 18-21 Tage (3). Sarcoptesmilben kénnen ohne Wirt bis zu 18 Tage in der
Umgebung uberleben (3). Erkrankte Tiere zeigen bei schwachem Befall Schuppenbildung
und Haarausfall. Bei starkem Befall liegt eine generalisierte Kérperrdude mit Hyperkeratosen,
verdickter Haut, Krustenbildung, borkigen Veranderungen und Alopezie vor. Des Weiteren
zeigen erkrankte Tiere hochgradigen Juckreiz (4). Die primaren Hautlésionen entstehen
durch die Reaktion des Korpers auf die Milben, die in allen Entwicklungsstadien
(einschlieRlich toter Milben) antigenetisches Material produzieren und teilweise auch
ausscheiden (5). Durch diese Antigene wird eine Hypersensitivitdtsreaktion in der Haut
ausgeldst. Sekundar werden serds-eitrige Hautldsionen durch mechanische Beanspruchung
der Haut, wie Kratzen, Scheuern oder Belecken, verursacht (6). Aufgrund der humoralen
Immunabwehr kommt es zu einem Anstieg von IgG (Immunglobulin G), weiterfolgend zu
einem Anstieg der Gammaglobulinfraktion und des Gesamtproteins im Serum (5, 7). In der
Haut entsteht eine sofortige Hypersensitivitatsreaktion vom Typ 1 und eine verzdgerte
Hypersensitivitatsreaktion vom Typ 4 (8, 9). Bei der Hypersensitivitatsreaktion Typ 1 wird
durch Antigen-Antikérper-Kontakt, Histamin und Chemotaxis fir Leukozyten ausgeschuttet
(10). Die Hypersensitivitatsreaktion Typ 4 wird durch antigenspezifische T-Effektorzellen
ausgelodst, welche zur Rekrutierung von weiteren Leukozyten fuhrt (10, 11). Histologisch zeigt
sich eine Ortho-und Parakeratose, epidermale Hyperplasie, Krustenbildung und entziindliche
Infiltrate mit Lymphozyten, Makrophagen, Mastzellen, eosinophilen und neutrophilen

Granulozyten (5).

Die direkte Ubertragung der Sarcoptesmilben kann durch unmittelbaren Korperkontakt

erfolgen. Die indirekte Ubertragung wird durch die Uberlebensfahigkeit der Milben abseits



des Wirtes ermdglicht. Dabei werden abiotische Faktoren, wie beispielsweise Futterstellen,
Scheuerstellen oder wiederverwendete Baue genutzt (12-14). Zudem infizieren sich
Wildtiere auch an phylogenetisch verwandten domestizierten Tieren (12, 15). Die
Ansiedelung auf dem Menschen ist nach direktem Kontakt mit infizierten Tieren moglich. Dies
aulert sich in Form einer sogenannten ,Pseudoskabies” (1). Die Hautveranderungen einer
Pseudoskabies sind jedoch auf bestimmte Regionen des Kdrpers beschrankt, vermutlich da
die Milben tierischen Ursprungs sind und sich im menschlichen Fehlwirt nicht vermehren
kénnen. Durch die fehlende Reproduzierbarkeit in der menschlichen Haut ist ein langzeitiges
Persistieren der Milben nicht mdoglich (16). Trotzdem sind Falle von persistierender
Pseudoskabies beim Menschen beschrieben, daher wird angenommen, dass sich bestimmte

Milbenvarianten an die menschliche Haut anpassen kénnen (16-18).

Der direkte Nachweis der Sarcoptesmilben erfolgt typischerweise durch ein tiefes
Hautgeschabsel am Ubergang von den veranderten zu den gesunden Hautbezirken (1).
Beim direkten Nachweis wird unterschieden zwischen Lebendnachweis und Totnachweis.
Beim Lebendnachweis wird das Hautgeschabsel auf einen Objekttrager aufgetragen und auf
lebendige Milben durchsucht. Zusatzlich kann das Hautgeschabsel manuell zerkleinert und
mit einem Deckglas abgedeckt werden. Beim Totnachweis wird das Hautgeschabsel mit
10 %iger-Kalilauge versetzt und fur zwei Stunden bis zu einen Tag bei 37°C belassen. Durch
Warmezufuhr wird der Ablauf der Reaktion beschleunigt. Die Kalilauge dient dazu, Haut und
Haare zu verdauen. Die Milben werden aufgrund ihres Chitinskeletts nicht verdaut und
bleiben Ubrig. Der Rickstand des Hautgeschabsels wird bei 40—100-facher Vergréfierung im
Lichtmikroskop oder Stereomikroskop untersucht. Der Vorteil des direkten Nachweises liegt
in der hohen Spezifitat, die Sensitivitat ist jedoch stark abhangig vom Entnahmezeitpunkt der
Probe und liegt bei tatsachlich infizierten Tieren bei nur 10-30 % (19-22). Der indirekte
Nachweis erfolgt durch serologische Verfahren mittels Antikbrpernachweis (1).
Antikérpernachweise sind eine gangige Methode fur den Nachweis der Sarcoptesraude bei
Bestandserhebungen, zum Beispiel in der Schweinehaltung (19). Sie beruhen darauf, dass
funf bis sieben Wochen nach erfolgter Infektion IgG im Serum mittels Enzyme-linked
Immunosorbent Assay (ELISA) nachgewiesen werden kann (19, 23, 24). Der Vorteil besteht
darin, auch latent infizierte Tiere erheben zu kénnen (19, 25). Erfolgt die Probennahme zu
frih nach der Infektion, sind noch keine Antikérper gebildet und der Test liefert ein falsch
negatives Ergebnis (26). Bei Uberpriifung des Therapieerfolges mittels ELISA muss zudem

beachtet werden, dass auch nach der Therapie eine mehrmonatige Persistenz der Antikérper



im Serum mdglich ist, sowie Schwankungen der Titerkonzentrationen in Abhangigkeit des
Reproduktionszyklus moéglich sind (26). Demnach belauft sich die Sensitivitdt in der
Herdendiagnostik auf 80 % und die Spezifitat auf etwa 90 % (19, 25, 26).

Die Therapie der Sarcoptesraude erfolgt mit makrozyklischen Laktonen. Sie werden
parenteral oder als AufgulRpraparate verabreicht und sind gegen alle Milbenstadien wirksam.
Haufig eingesetzte makrozyklische Laktone sind Ivermectin, Moxidectin, Doramectin und
Eprinomectin. Diese Wirkstoffe werden auch haufig in Kombinationspraparaten eingesetzt,

da sie gleichzeitig eine gute Wirkung gegen Rundwirmer aufweisen (26—29).

Am haufigsten bei domestizierten Tieren in Europa ist die Sarcoptesraude beim Hauschwein
(Sus scrofa domesticus) (1). Dort verursacht sie neben hochgradigem Juckreiz,
WachstumseinbuRen und herabgesetzte Fruchtbarkeit. Die Sarcoptesraude fihrt in
Schweinebestanden zu grolien finanziellen Verlusten, aufgrund des erhohten Fitterungs-
und Zeitaufwandes, sowie der zu verwerfenden Hautbezirke des Schlachtkorpers (25, 30).
Die Methode der Wahl zum Nachweis in einem klinisch betroffenen Schweinebestand ist ein
tiefes Hautgeschabsel, bevorzugt aus den Regionen des Nasenriickens, Ohrgrundes, der
Ohrmuschel und den Gelenksbeugen. Bei Vorliegen eines chronischen Raudebefalls sind
jedoch nur wenige Milben in der Haut vorhanden und die Sensitivitat kann auf weniger als
10 % absinken (1). Der serologische Nachweis mittels ELISA hingegen ist gut geeignet, um
subklinisch erkrankte Tiere zu erfassen (19). In der Schweinehaltung gibt es spezielle
Tilgungsprogramme flr die Sarcoptesrdude, um den Status des ,Sarcoptes-freien
Tierbestandes® zu erlangen. Dabei werden die unterschiedlichen Nachweismethoden auf
Basis ihrer Sensitivitat und Spezifitdt kombiniert. Am besten geeignet ist eine Kombination
aus Kilinik, Hautgeschabsel, Serologie und Schlachtkérperuntersuchung. Gemeinsam mit
dem Befund des Hautgeschabsels ergibt der serologische Nachweis, trotz seiner geringen
Sensitivitat, eine gute Diagnose fir den Bestand (1). Tritt die Sarcoptesrdaude in einem
Schweinebestand auf, werden Ublicherweise Bestandsbehandlungen mit Ivermectin oder
einem anderen Makrozyklischen Lakton durchgefiihrt (25). Des Weiteren mussen chronisch
seropositive Tiere aus dem Bestand ausscheiden, um eine erneute Infektion von
Artgenossen zu verhindern. Zusatzlich muss die Wiedereinbringung in den Bestand durch
ein gutes Hygienekonzept mit vorhandener Quaranténeregelung verhindert werden (25).
Auch infizierte Wildschweine gelten als potenzielle Gefahr fur den Eintrag der
Sarcoptesraude in im Freiland gehaltene Schweinebestande (31). In Gegenden, in denen die

Sarcoptesraude beim Rotfuchs (Vulpes vulpes) endemisch ist, kommt es auch hin und wieder



zu Infektionen bei Hunden. Es besteht eine Gefahr der Ubertragung auf den Menschen und
andere Haustiere. Hunde werden vorwiegend mit Isoxazolin-Derivaten wie Sarolaner
behandelt. Ebenso sind makrozyklische Laktone, wie Selamectin und Moxidectin flr den
Hund zugelassen. Andere Tiere, die Kontakt zu einem erkrankten Hund hatten, missen

ebenfalls behandelt werden (1).

Die  Sarcoptesrdude ist eine Erkrankung, die aufgrund der einfachen
Ubertragungsmdglichkeiten sowie der Adaptionsfahigkeit der Milben an neue Wirte haufig
auftritt. Sie ist bisher in 148 domestizierten und wildlebenden Saugetieren beschrieben und
ist daher eine der bedeutsamsten Parasitosen weltweit (32). Die Gattung Sarcoptes zahlt
daher zu jenen Ektoparasiten mit dem breitesten Wirtsspektrum. Die Sarcoptesraude tritt mit
Ausnahme von Antarktika auf allen Kontinenten der Erde auf (32). Sie ist in vielen
Wildtierpopulationen endemisch; epizootische Ausbriiche kbénnen zur Abnahme der
Populationsdichten fihren und sich besonders in naiven Populationen sehr problematisch
auswirken (33). Aus diesem Grund wird die Sarcoptesraude bei bestimmten Wildtierarten,
wie zum Beispiel dem Nacktnasenwombat (Vomabatus ursinus) als eine sogenannte
.emerging disease” betrachtet (32, 34, 35). Ausbriiche der Sarcoptesrdude stellen in
bestimmten Wildtierbestanden eine potenzielle Gefahr flr die Population dar und sind somit
ein bedeutender Faktor fir die Erhaltung gefahrdeter Wildtierbestande. Global werden immer
wieder epizootische Ausbriiche der Sarcoptesrdude bei Wildtierpopulationen beobachtet
(32).

Fur ein Monitoring der Infektionslage bei Wildungulaten existieren unterschiedliche
Moglichkeiten. Im Feld wird die Diagnose visuell mit dem Fernglas durchgefuhrt. Es besteht
dabei speziell in fruihen Stadien der Erkrankung die Mdglichkeit einer falsch negativen
Diagnose, da die Lasionen entweder nicht erkennbar sind oder an nicht sichtbaren
Korperstellen liegen. Ebenso sind falsch positive Ergebnisse durch das Vorliegen anderer
Hautkrankheiten, wie Dermatophytosen oder den Befall mit anderen Ektoparasiten, méglich.
In Abhangigkeit von Jahreszeit, Temperatur und dem Geschlecht liegt die Sensitivitat einer
visuellen Diagnose bei 87 %, die Spezifitat bei 61 %. Speziell bei Wildwiederkauern liegt der
Gold-Standard daher bei der visuellen Diagnose, in Kombination mit einem Hautgeschabsel
bei erlegten Tieren (36-38). Bei Wildschweinen und Wildcarnivoren wird das Monitoring
haufig mittels Fotofallen durchgefuhrt. Dabei ist die Problematik des Fellwechsels und damit
der mdglichen falsch positiven Ergebnisse zu beachten (31, 38, 39). Eine weitere

vielversprechende Methode fir Wildwiederkauer liegt in der Thermographie. Aufgrund der



lokalen Dermatitis und Alopezie, verursacht durch die Sarcoptesrdaude, kommt es zu
vermehrten Warmeausstrahlung der Haut. Dieser Umstand ermdéglicht das Identifizieren
befallener Tiere mittels Warmebildkamera (38, 40). Eine weitere Diagnostikmoglichkeit bei
Wildungulaten, speziell flr die retrospektive Betrachtung zur Infektionslage in einem
bestimmten Gebiet, bietet der ELISA. Dies wird durch den Anstieg von IgG im Plasma
infizierter Tiere ermdglicht. Dieser Umstand ist speziell von Vorteil bei Tieren, die keine
sichtbaren Lasionen zeigen oder nur einen gemaligten Krankheitsverlauf aufweisen. Die
Sensitivitdt und Spezifitdt beim Nachweis von Antikdrpern gegen S. scabiei liegt dabei bei
uber 90 % (38, 41).

Es werden drei genetische Populationen von Sarcoptesmilben unterschieden, die jeweils an
carnivore, omnivore oder herbivore Wirte angepasst sind (31, 42). Die Differenzierung dieser
Milbenpopulationen basiert meist auf morphologischen Merkmalen. Eine eindeutige
Differenzierung und Identifizierung anhand morphologischer Merkmale ist jedoch kaum
moglich (43). Um die genetische Herkunft der Milbenpopulationen darzustellen, werden
kurze ribosomale oder mitochondriale DNA-Fragmente analysiert (42). Zudem werden
Internal transcribed spacer-2 (IST-2 Region) und Cytochrome oxidase subunit 1 (COX-1) zur
Bestimmung der phylogenetischen Herkunft von Sarcoptesmilben verwendet (42, 44). Fir
die geografische und evolutiondre Zuordnung der Milbenpopulationen kdnnen
Microsatelliten-Loci verwendet werden (42). Diese nicht-codierenden DNA-Sequenzen treten
haufig wiederholt im Genom von Sarcoptesmilben auf. Dadurch eignen sich die
Microsatelliten-Loci besonders gut flir die molekulare Charakterisierung von
Milbenpopulationen (45, 46). Dadurch, dass Sarcoptesmilben stationar und permanent am
Wirt leben, wird die Kopulation mit anderen Milben erschwert. Es wird daher vermutet, dass
einzelne Wirte sogenannte ,Infrapopulationen“ tragen (42, 47). Ublicherweise gelten
Sarcoptesmilben als wirtsspezifisch, eine Ubertragung von einer Spezies auf eine andere
Spezies ist jedoch nicht ausgeschlossen (31). Die Frage nach der Monospezifitdt der
Sarcoptesmilben ist bis heute noch nicht vollstandig geklart (42). Es wird von sogenannten
Jreservoir hosts® und ,spill-over hosts® berichtet. Der ,reservoir host‘ ist besonders
suszeptibel flr Sarcoptesmilben und stellt die Grundlage fiir eine dauerhafte Persistenz der
Milben in einer Population dar. Beispiele dafir sind die Alpengamse (Rupicapra rupicapra),
die Pyrenden-Gamse (Rupicapra pyrenaica) und der Alpensteinbock (Capra ibex). Der ,spill-
over host* ist weniger suszeptibel flr Sarcoptesmilben und erkrankt nur unter Bedingungen

mit hohem Infektionsdruck. Des Weiteren ist der ,spill-over host‘, ohne den ,reservoir host*



nicht in der Lage, die Ubertragung der Sarcoptesmilben in einer Wirtspopulation aufrecht zu
erhalten. Beispiele fur ,spill-over hosts* sind das europaische Reh (Capreolus capreolus),

der Rothirsch (Cervus elaphus) und das Mufflon (Ovis gmelini musimon) (48-51).

1.1 Der Alpenraum

Die Alpen sind ein Gebirgszug in Europa, der sich Uber eine Lange von 1200 km und Uber
eine Flache von 240.000 km? erstreckt (52). Der Alpenbogen reicht vom Golf von Genua bis
in die ungarische Tiefebene. Den sidlichsten Punkt bildet dabei Nizza, den nérdlichsten
Punkt Wien. Die Alpen sind im Westen durch hohe Gebirgsketten charakterisiert, die sich in
Richtung Osten ausweiten und niedriger werden (53). Die Hohenlagen im Alpenraum
variieren von einigen hundert Metern bis zu 4800 m im Mont Blanc-Gebiet (54). Die Alpen
werden in einen randalpinen Gurtel und eine inneralpine Zone gegliedert. Der randalpine
Gurtel ist gekennzeichnet durch ozeanisches Klima (mit milden Wintern und mafig warmen
Sommern), wahrend die inneralpine Zone durch kontinentales Klima (mit kalten Wintern und
heilen Sommern) gekennzeichnet ist (55). Die mittlere Temperatur ist abhangig von den
ortlichen Bedingungen. Speziell fir das alpine Klima ist das Phanomen der winterlichen
Temperaturumkehr. Es beschreibt die Bildung von Kaltluftseen in Taler- und
Beckenlandschaften. Die Vegetation im Alpenraum ist sehr vielfaltig und reicht in
Abhangigkeit der Lokalisation von Wiesen, Wald, Steppen, Moor und Schutt bis zu
Felsvegetation (53). Aufgrund der vielfaltigen Lebensraume leben ungefahr 30.000

verschiedene Tierarten, davon 80 Saugetierarten, in den Alpen (54).

1.2  Wildungulaten im Alpenraum

Im Alpenraum gibt es acht Arten von Wildungulaten. Darunter ist das europaische Reh mit
einer Besiedelung von 90 % der Landesflache die am weitesten verbreitete Art in Osterreich.
Weitere haufig vorkommende Arten im Alpenraum sind der Rothirsch (Cervus elaphus), die
Alpengamse (Rupicapra ripicapra) und das Wildschwein (Sus scrofa). Wildungulaten, die nur
in vereinzelten Gebieten vorkommen, sind das europaische Mufflon (Ovis gmelini
musimon)der Sikahirsch (Cervus nippon), der Alpensteinbock (Capra ibex) und der
Damhirsch (Dama dama). Es existieren keine exakten Daten zu den Stuckzahlen der
einzelnen Populationen, da keine Zahlungen durchgefihrt werden. Ein wichtiger
Anhaltspunkt zur Abschatzung der Populationsgréf3en ist die Anzahl der Abschisse. Die
Auswertungen werden unterteilt in ,Abschisse®, ,Verkehr‘ und ,sonstige Todesursachen®,

mit zusatzlichen Angaben zu Geschlecht und Alter (56).



1.2.1 Europaisches Reh

Das europaische Reh besiedelt den gesamten Alpenraum und stellt nur geringe Anspriche
an seinen Lebensraum (57). Rehe kommen auf Feldern and Waldern, bis ins Mittelgebirge
uberall vor und sind sehr anpassungsfahig. In Waldgebieten leben Rehe einzelgangerisch,
in tiefgelegenen Gebieten mit Feldern leben Rehe haufig in Gruppen beisammen. Besonders
im Winter kdnnen diese Gruppen sehr grof3 sein. Rehe zeigen im Gegensatz zu Rothirschen
eine territoriale Lebensweise und bleiben stets im gleichen Einzugsgebiet (58). Das Reh zeigt
in seinen Bestanden in den letzten 50-60 Jahren ein deutliches Wachstum. Aufgrund
UbermaRiger Bejagung war die Population im Jahr 1900 auf einem Tiefstand angekommen.
Durch jagdliche Regelungen, die gute Anpassungsfahigkeit der Rehe an die gegebenen
Lebensraume und das Fehlen von grofien Wildcarnivoren wie Luchs, Bar und Wolf konnten
sich die Bestande erholen (57). Die Abschatzung der Bestande erfolgt auf Basis der
Abschussangaben (57, 59). Osterreichweit wurden im Jahr 2000 256.672 Stiicke und Jahr
2020 285.610 Stucke erlegt (60).

1..2.2 Rothirsch

Der Rothirsch kommt vorwiegend in Bergwaldern im Mittelgebirge vor, besiedelt aber auch
Auwalder in den Donauebenen (58). Rothirsche sind Rudeltiere, die in Abhangigkeit der
Jahreszeit, in unterschiedlich groRen Gruppen zusammenleben. Lediglich altere, mannliche
Tiere leben als Einzelganger. Rothirsche besiedeln sehr weitlaufige Gebiete und legen
wahrend der Nahrungssuche und in der Paarungszeit weite Strecken zurtick (58). Der
Rothirsch zeigt seit dem Jahr 1930 durchwegs einen Anstieg der Populationen im Alpenraum.
Wie beim Rehwild ist der genaue Bestand der Rothirsche nicht bekannt und Schatzungen
beruhen auf der Anzahl der Abschiisse (61). Im Jahr 2000 wurden in Osterreich 43.498 und
im Jahr 2020 54.240 Stlck erlegt (60). Grunde fur das Wachstum der Population sind mildere
Winter und damit einfachere Uberlebendbedingungen. Die Populationsentwicklung in

Deutschland und der Schweiz entspricht weitgehend der Entwicklung in Osterreich (60, 61).

1.2.3 Wildschwein

Das Wildschwein unterscheidet sich in seinem Verhalten gegeniiber anderen Wildungulaten
darin, dass es ein Allesfresser und Aasfresser ist (58). Wildschweine schlief3en sich zu
sogenannten Rotten zusammen, nur die mannlichen Keiler leben als Einzelganger (58). Das
Wildschwein zeigt in ganz Europa einen Anstieg der Populationen. Dieser wird vor allem mit

den zunehmend milderen Wintern in Verbindung gebracht. Zusatzlich spielt das



Nahrungsangebot eine wichtige Rolle. In Jahren, in denen es grolte Vorkommen an
Bucheckern gibt, kommt es ebenfalls zu einem Populationsanstieg (62). Der Klimawandel
beginstigt das Vorkommen der Bucheckern und daher auch den Anstieg der
Wildschweinpopulationen in den letzten Jahren (62). In Osterreich betrug die Anzahl der
Wildschweinabschisse im Jahr 2000 24.822 Stick, 2020 34.541 Stick (60).

1.2.4 Alpengamse

Die Alpengamse ist Uber den gesamten Alpenbogen verbreitet und besiedelt zunehmend
auch tiefgelegene, bewaldete Lebensraume (63). Alpengédmse sind in den Alpen von
Frankreich, der Schweiz, Osterreich, Deutschland, Lichtenstein und Slowenien beheimatet.
Dort halten sie sich in felsigem Gelande oberhalb der Baumgrenze oder in lichten
Waldbestanden auf (64). Grundsatzlich bevorzugen diese Tiere ein Leben im
Gruppenverband. Muttertiere, Kitze und Jahrlinge bilden speziell Uber die Sommermonate
grol3e Rudel, in denen sie in engem Kontakt zusammenleben. Die Bocke und Jahrlinge bilden
separate Gruppenverbande. Wahrend der Paarungszeit von Oktober bis Mitte Dezember
kommt es zu intensivem Kontakt mit den Artgenossen (64, 65). In den Alpen leben geschatzt
eine Anzahl von 508.000 bis 535.000 Alpengamsen. Durch den gezielten Schutz der
Gamspopulationen und die kontrollierte Bejagung konnten seit dem Jahr 1988 die Bestande
im Alpenraum stetig erweitert werden. Die Angaben zu den BestandsgroRen in Osterreich

stammen aus einer Kombination von Zahlungen und Abschussangaben (63).

1.2.5 Alpensteinbock

Der Alpensteinbock lebt im Hochgebirge der Alpen oberhalb der Baumgrenze. Er lebt im
Gegensatz zu den Alpengamsen in gemischtgeschlechtlichen, groRen Gruppenverbanden.
Wahrend der Paarungszeit von Dezember bis Janner und der Geburt der Jungen von Mai
bis Juni, besteht intensiver Kontakt zwischen den Tieren (65). Der Alpensteinbock galtim 19.
Jahrhundert als beinahe ausgerottet. Damals gab es in den Alpen weniger als 100 Tiere, die
sich nur noch im ,Gran-Paradiso-Gebiet” in den italienischen Alpen befanden. Grund daflr
war die UbermaRige Bejagung (57). Die in Italien verbliebenen Steinbdcke wurden unter
strengen Schutz gestellt. Als MalRnahme fur die Wiederansiedelung gab es in Italien ein
Abschussverbot und in der Schweiz wurden die Tiere gezielt in Gehegen gezlchtet, um
spater wieder ausgewildert zu werden (57). Es wird beschrieben, dass Alpensteinbdcke fiir
die Schweiz illegal aus Italien geschmuggelt wurden und damit groRe Debatten um den

Besitz der ,letzten Alpensteinbdcke” entstanden (57). Seit der erfolgten Wiederansiedelung



1924, besiedelt der Alpensteinbock wieder den gesamten Alpenraum. Geschatzt befinden
sich in den Alpen derzeit rund 40.000 Alpensteinbécke (56, 57).

1.2.6 Natirliche Feinde der Wildungulaten

Zu den naturlichen Feinden der Wildungulaten im Alpenraum zahlen der eurasische Luchs
(Lynx lynx), der Wolf (Canis lupus lupus) und der eurasische Braunbar (Ursus arctos arctos).
Wahrend des 20. Jahrhunderts verschwanden diese groRen Raubtiere ganzlich aus
Mitteleuropa. Durch gezielten Schutz und Auswilderungsprogramme kehren diese Tiere nun
wieder in den Alpenraum zuriick. Durch die SchutzmalRnahmen sowie die Tatsache, dass
die Populationen der Wildpaarhufer in Europa stetig ansteigen, kann ein stabiler Anstieg der
Wolfspopulationen beobachtet werden (66). Der Wolf gilt als erfolgreicher Jager grol3er
Paarhufer, Nutztiere eingeschlossen (66). Trotzdem wird der Wolf auf Grund seiner geringen
Anzahl nicht als bedeutende Ursache flir Populationsabnahmen bei Wildungulaten
angenommen (67). Der Luchs wird seit den 1970er-Jahren erneut im Alpenraum angesiedelt.
Luchse erbeuten jahrlich ungefahr 50—60 kleine Wildungulaten und spielen damit eine
untergeordnete Rolle fir die Bestande dieser Tiere (68). Der Braunbar wurde ebenfalls
wiederangesiedelt und ist in isolierten Populationen Uber den Alpenraum verteilt. Fir
Wildungulatenpopulationen hat der Braunbar wenig Bedeutung, da er als Allesfresser gilt
(66).

1.3 Weltweite Vorkommen der Sarcoptesraude bei Wildtieren

1.3.1 Sarcoptesraude in Europa

In Europa sind speziell ziegenartige Wildungulaten (Caprinae), wie Alpengamse,
Alpensteinbock und Iberischer Steinbock von der Sarcoptesrdude betroffen (38). Neben
diesen Wirten tritt die Sarcoptesraude bei anderen Wildungulaten wie dem Wildschwein und
bei Wildcarnivoren wie dem Rotfuchs auf (31, 32). Die teilweise weitreichenden Ausbriche
kénnen dabei in hohen Mortalitatsraten resultieren (38). In Europa gibt es Vorkommen der
Sarcoptesraude bei Wildtieren in der Schweiz, Spanien, Finnland, Schweden, Norwegen und

im Alpenraum, speziell in Osterreich, Italien, Slowenien und Bayern (31, 38, 39, 48, 69).

In der Schweiz ist die Sarcoptesraude verbreitet unter Wildcarnivoren wie dem Rotfuchs oder
dem eurasischen Luchs (70). Bei Wildungulaten gab es bis zu diesem Zeitpunkt keine
dokumentierten Ausbriche. Seit dem Jahr 2010 gibt es in der Schweiz Ausbriiche bei
Wildschweinen. Durch Fotofallen wurde erstmals ein Ausbruch der Sarcoptesraude bei

dieser Spezies beobachtet (31). Durch serologische Untersuchungen mittels ELISA wurde
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die Pravalenz der Sarcoptesraude bei Wildschweinen in der Schweiz und deren
Nachbarlandern untersucht. Dabei sind die Anzahl und Ausdehnung seropositiver Tiere
grolier als erwartet gewesen. Die Seropravalenz reichte in Abhangigkeit des untersuchten
Areals bis zu 17,4 %. Viele der seropositiven Wildschweine zeigten dabei aber keine
klinischen Symptome (71). Die Bedeutung der Sarcoptesraude bei Wildschweinen liegt darin,

dass zukulnftig Probleme mit im Freiland gehaltenen Hausschweinen auftreten kénnen (31).

In Schweden wird die Sarcoptesraude bei Wildschweinen seit dem Jahr 2009 als endemisch
angesehen. Die fortschreitende Ausbreitung wird durch deren Populationswachstum und
soziales Verhalten begriindet (72). Rotfiichse gelten in Schweden bereits seit den 1970er-
Jahren als Wirte der Sarcoptesraude. Durch Genanalysen von Microsatelliten-Loci konnte
festgestellt werden, dass die Milben von klinisch erkrankten Wildschweinen nicht jenen
erkrankter Fuchse oder Hausschweinen ahneln. Daher wird angenommen, dass die Milben
wirtsspezifisch bei Wildscheinen vorkommen und es zu keiner speziestbergreifenden
Ubertragung gekommen ist (72). Anders als beim Rotfuchs beispielsweise duRert sich die
Sarcoptesraude bei Wildschweinen durch eine hohe Morbiditat und geringe Mortalitat (31,
73).

Im slddstlichen Spanien kam es im Nationalpark ,Cazorola®, im Jahr 1987 zum erstmaligen
Réaudeausbruch beim Iberischen Steinbock. Davor wurde die Anzahl der Tiere auf 9.500
Individuen geschatzt (74). Bereits vier Jahre nach dem erstmaligen Ausbruch der
Sarcoptesraude kam es zu einer 95%igen Reduktion der Populationen in den betroffenen
Gebieten. Bis heute gibt es immer wieder Falle der Sarcoptesraude, die nun auch andere
Wildungulaten betrifft (69, 75). Seit dem Ausbruch der Sarcoptesraude in Spanien gibt es
ebenso Vorkommen bei Rotwild, Rehwild, Pyrendengams, Damhirsch und Mufflon (48).
Durch Genanalysen der Sarcoptesmilben von Wildwiederkauern mittels Microsatelliten-Loci
wurde geschlossen, dass in diesem Gebiet Rotwild und Rehwild zu den ,spill-over hosts"
zahlen, zu den ,reservoir hosts* Gamsen und Steinbocke. Ein ahnliches Muster kann auch
in den Alpen beobachtet werden, hier spielen Gamse und Steinbock eine Reservoirrolle, die
restlichen Wildwiederkauer sind selten von der Sarcoptesraude betroffen und werden auch
nur bei starken Raudeziigen befallen (48, 50, 51, 69).

Von besonderer Bedeutung ist der Befall der Sarcoptesrdude der Alpengémse (76).
Sarcoptesraude ist eine haufige Erkrankung der Populationen des Gamswildes, besonders

im dstlichen Bereich der Alpen (Osterreich, Italien, Slowenien, Bayern) (77). Die ersten
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dokumentierten Ausbriiche gab es zu Beginn des 19. Jahrhunderts in der Steiermark. Im
Zuge dieser Ausbreitung wurden in bestimmten Regionen Osterreichs 80-90 % der
Gamswildpopulationen vernichtet (64). Auch in Sudtirol gab es im Zeitraum von 1995-2010
erstmalige Ausbriiche. Die Ansteckung der italienischen Populationen wird durch infizierte
Tiere an der dsterreichischen Grenze vermutet (79). Gdmsen werden in Europa als die am
potenziell gefahrdetsten Wildungulaten angesehen, daher birgt die Sarcoptesrdude eine

potenzielle Gefahr fur die Erhaltung dieser Tierart (78, 79).

Die Sarcoptesraude ist auch bei europaischen Wildcarnivoren, speziell dem Rotfuchs, von
grolier Bedeutung. Die Erkrankung tritt sowohl in Mitteleuropa als auch im Norden Europas,
speziell in Skandinavien und Grol3britannien, auf. In Norwegen gilt der Rotfuchs als der
bedeutendste Wirt der Sarcoptesraude (39). In Skandinavien gab es in den 1970er-Jahren
generalisiert drastische Ausbriche der Sarcoptesraude bei Rotfuchsen (1). Die
Sarcoptesraude breitete sich, ausgehend von Sidfinnland 1967, Uber Schweden 1972 und
Norwegen 1975 aus (39, 80). Es wird angenommen, dass in Gebieten, in denen die
Sarcoptesrdude endemisch ist, die Erkrankung immer wieder punktférmig, lokal und zufallig
auftritt (39). Im Zuge dieser Ausbreitung wurde die Sarcoptesraude auch auf andere Wirte,
wie Luchse, Polarfiichse (Vulpes lagopus, syn. Alopex lagopus) und Hunde (Canis lupus
familaris) Ubertragen (1). Im Jahr 1994 gab es in der Gegend von Bristol, GroRbritannien,
ebenso einen Ausbruch der Sarcoptesraude, dieser war jedoch im Gegensatz zu dem

Ausbruch in Skandinavien, lokal begrenzt (39, 81).

1.3.2 Sarcoptesraude in Nordamerika und Stiidamerika

In Nordamerika sind Wildcarnivoren, wie Schwarzbar (Ursus americanus), Rotfuchs und
Coyote (Canis latrans) haufige Wirte der Sarcoptesmilben (82). In SiGdamerika werden von
Vorkommen bei Wildcameliden wie Vicufas (Vicugna vicugna) und bei Wildcarnivoren
berichtet (83).

In Nordamerika tritt die Sarcoptesrdude bei Rotflichsen Uberwiegend lokal begrenzt und
sporadisch auf. Die meisten Falle stammen aus den 6stlichen und nérdlichen Staaten der
USA, wie Ohio, Wisconsin und Montana, und, ausgehend davon, auch in der kanadischen
Provinz Alberta. In den westlichen Staaten der USA gibt es kaum dokumentierte Falle der
Sarcoptesrdude (12). Sie tritt auch beim nordamerikanischen Graufuchs (Urocyon
cinereoargenteus) auf, allerdings wesentlich seltener, trotz der Besiedelung des gleichen

Lebensraumes wie Rotflichse (82, 84). Wie Rotfiichse sind auch Coyoten Uber ganz
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Nordamerika verbreitet. In den Jahren 1980-1990 wird von einem epizootischen Ausbruch
der Sarcoptesraude bei Coyoten berichtet. Dieser hatte im Gegensatz zu Ausbriichen bei
Rotfiichsen jedoch keine Langzeitfolgen fir die Populationsgrofie dieser Tiere. Seitdem gibt
es in Abhangigkeit der aktuell vorhandenen PopulationsgréRen immer wieder zyklisch
auftretende Ausbriche (82). Seit den 1990er-Jahren werden in Nordamerika erstmals
Ausbriche bei Schwarzbaren beobachtet (82, 85, 86). Obwohl die Sarcoptesraude bei dieser
Tierart selten auftritt, gab es im Jahr 2018 hunderte Falle in den Vereinigten Staaten. Seitdem
ist die Sarcoptesraude eine der bedeutsamsten Todesursachen der Schwarzbaren (33). In
Siudamerika betrifft die Sarcoptesrdude vorwiegend Wildcameliden. Dort kam es im Jahr
2014 zu einem erstmaligen Ausbruch der Sarcoptesraude bei wildlebenden Vicufias und
Guanacos (Lama guanicoe) in Argentinien (83, 87). Diese Tiere leben im Hochland von
Sidamerika in Chile, Argentinien, Peru, Bolivien und Ecuador (88, 89). Viele dieser
Populationen leben abgeschieden in kleinen Gruppen. Im Rahmen der Beobachtung einer
Vicunapopulation in den Jahren 2017 und 2018 wurde ein drastischer Rickgang der

Populationsdichte durch die Sarcoptesraude verzeichnet (83).

1.3.3 Sarcoptesraude in Australien

In Australien wird die Sarcoptesrdude als sogenannte ,emerging disease® bei Wildtieren
kategorisiert und gilt als besonders bedenklich (90). Die Sarcoptesrdaude ist neben
Autounfallen die bedeutendste Ursache fir den Rickgang der Wombatpopulationen. In
Australien sind drei Wombatarten heimisch, der Nacktnasenwombat, der nordliche
Haarnasenwombat (Lasiorhinus latifrons) und der sitdliche Haarnasenwombat (Lasiorhinus
kreffti) (90). Besonders von der Sarcoptesraude betroffen sind der Nacktnasenwombat und
der sudliche Haarnasenwombat. Seit einigen Jahren wird aufgrund dieser Erkrankung ein
Ruckgang der Populationen verzeichnet (34). Bei einem ausgepragten Ausbruch in New
South Wales wurde die Population von tausenden Tieren auf einzelne wenige dezimiert (91).
Auch in Tasmanien wird von Fallen der Sarcoptesraude bei Wombats berichtet (35, 91)
Neben Wombats sind in Australien auch Dingos (Canis familiaris dingo), der europaische

Rotfuchs und Koalas (Phascolarctos cinereus) betroffen (34, 92, 93).

1.3.4 Sarcoptesraude in Afrika
In Afrika wird speziell von Vorkommen der Sarcoptesraude im norddstlichen Kenia berichtet.
Haufig stammen dokumentierte Falle aus Gebieten mit intensiver Nutztierhaltung (94).

Speziell am Horn von Afrika, dem ostlichen Teil des afrikanischen Kontinents, ist die
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Sarcoptesraude sehr prasent (94). Auch in Stidafrika, im Kriiger-Nationalpark werden immer

wieder Falle erkrankter Tiere dokumentiert (95).

Vorkommen der Sarcoptesraude werden bei Netzgiraffen (Giraffa camelopardalis reticulata)
beobachtet. Im Nord-Osten Kenias wird intensive Viehwirtschaft betrieben, dort werden
Ziegen (Capra aegagrus hircus), Schafe (Ovis aries), Kamele (Camelus bactrianus, C.
dromedarius) und Rinder (Bos taurus) gehalten. Diese teilen sich den Lebensraum mit
Wildungulaten, wie der Grant-Gazelle (Nanger garnti), dem kleinen Kudu (Ammelaphus
imberis) und der Netzgiraffe. Trotz der allgemein angenommenen Wirtsspezifitat der
Sarcoptesmilben, wird der Eintrag der Sarcoptesrdude hier, durch die betriebene
Viehwirtschaft vermutet (94, 96). Ebenso sind Wildcarnivoren in Afrika Trager der
Sarcoptesraude. In Kenia wird die Sarcoptesraude als Haupttodesursache des Gepards
(Acinonyx jubatus) angesehen. In deren Lebensraum gibt es grof3e Interaktionen zwischen
landwirtschaftlichen Nutztieren und Wildtieren und damit viele Maoglichkeiten fur eine
Ubertragung der Sarcoptesraude (97, 98). Wildungulaten gelten ebenso als haufige Trager
von Sarcoptesmilben. Im Kruger-Nationalpark wird die Sarcoptesrdaude bei Kaffernbiffeln
(Syncerus caffer), Impalas (Aepyceros melampus) und Streifengnus (Connochaetes
taurinus) beobachtet. Der Verlauf der Sarcoptesrdude endet dabei zumeist tddlich. Zusatzlich

wird das Auftreten bei Léwen (Panthera leo) im Nationalpark beschrieben (95, 99, 100).

1.3.5 Sarcoptesraude in Asien

In Japan, China, Korea und Israel gibt es beschriebene Vorkommen der Sarcoptesraude bei
Wildtieren. Wildwiederkauer sind dabei die meistbetroffene Spezies. Dazu zahlen die
Echtgazelle (Gazella gazela), der Mahnenspringer (Ammostragus lervia), der arabische Oryx
(Oryx leucoryx), der nubische Steinbock (Capra nubiana), die Elenanantilope (Taurotragus
oryx), der Serau (Capricornis crispus) und der Goral (Naemorhedus) (12). In China wird vom
Auftreten der Sarcoptesraude bei Goralen und Serauen berichtet; beide zahlen zur Gattung
der asiatischen Ziegenartigen. Im Jahr 2017 gab es eine Welle an Raudefallen dieser
Tierarten in den Quinling-Bergen in China. Seither ist die Anzahl der Goralpopulationen in
China deutlich zurtickgegangen (102). Obwohl keine anderen Tierarten verdachtige
Hautlasionen zeigten, wird von einer Gefahr der Ubertragung auf andere Wildtiere durch
Kontakt mit infizierten Kadavern ausgegangen (101). Daher gelten auch andere Arten, wie
Pandas, Leoparden oder dort heimische Affen, als potenziell gefahrdet. Es wird damit eine
Gefahrdung anderer Wildtierpopulationen und deren Biodiversitat beflirchtet (101, 102). In

Taiwan wird bei einer anderen asiatischen Ziegengattung, dem Serau, in den letzten



14

Jahrzehnten von Ausbriichen der Sarcoptesraude berichtet. Es handelt sich dabei jedoch
nicht um ein epizootisches Infektionsgeschehen mit hohen Mortalitatsraten, sondern um
vereinzelte Falle (103). Auch sind Wildcarnivoren in Asien Trager der Sarcoptesraude. In
Japan ftritt die Sarcoptesraude beispielsweise beim Marderhund (Nyctereutes procyonoides)
endemisch auf, und in Korea wurde das Auftreten der Sarcoptesraude bei Marderhunden
ebenfalls berichtet (104).

1.4 Bedeutung der Sarcoptesraude bei Wildtieren

Die Sarcoptesraude hat weltweit groe Bedeutung fur Wildtierpopulationen. Sie ist ein
bedeutender Faktor fiir bereits bedrohte Tierpopulationen, spielt aber auch bei nicht
bedrohten Tierarten eine wesentliche Rolle als parasitare Erkrankung. Besondere Bedeutung
hat die Sarcoptesraude bei Wildungulaten im Alpenraum (64). Ein wichtiger Aspekt ist dabei
die Gefahr der zoonotischen Ubertragung auf den Menschen und die Mdglichkeit der
spezieslbergreifenden Ubertragung. Daher stellt die Krankheit eine potenzielle Gefahr fur
Menschen, Haustiere und landwirtschaftliche Nutztiere dar (1). Ziel dieser Literaturtibersicht
war es, das Auftreten der Sarcoptesrdude bei Wildungulaten im Alpenraum
zusammenzufassen, um damit den derzeitigen Wissenstand zu ermitteln. Des Weiteren
wurde auf andere differenzialdiagnostisch relevante Ektoparasiten und Falle von
zoonotischen Ubertagungen der Sarcoptesrdude auf den Menschen eingegangen. Zudem
werden die diskutierte Wirtsspezifitdt und Losungsansatze zur Einddammung der
Sarcoptesraude beleuchtet. Es werden die Einbringung der Sarcoptesrdaude in naive
Wildtierpopulationen diskutiert und der Ursache fir eine unterschiedliche Suszeptibilitat der

Sarcoptesraude nachgegangen.
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2 Material und Methoden

2.1 Literatursuchstrategie

Die systematische Literatursuche umfasste eine elektronische und manuelle
Literatursuchstrategie. Die elektronische Literatursuche wurde mittels der Suchmaschinen
~,PubMed®, ,Google Scholar* und ,VetmedSeeker‘ durchgefiihrt. Die dabei verwendeten
Suchbegriffe lauten: ,sarcoptes alps®, ,mange alps®, ,Raude Alpen®, sowie flr die einzelnen
Tierarten z.B. ,sarcoptes chamois®, ,mange chamois®, ,sarcoptes Rupicapra®“, ,mange
Rupicapra® und ,Gamsraude”. Diese Suchbegriffe wurden bei jeder der genannten
Suchmaschinen eingegeben und mit jeder in den Alpen vorkommenden Wildungulatenart
wiederholt. Die Suche wurde durch weitere Begriffe, die sich im Zuge der Arbeit ergaben,
erweitert. Die weiteren verwendeten Suchbegriffe und erhaltenen Resultate sind in (Tab. 1)
gelistet. Zusatzlich wurden die Referenzen der ausgewahlten Artikel nach weiteren Quellen
durchsucht. Die manuelle Suche wurde an der Universitatsbibliothek der
Veterindrmedizinischen Universitat Wien und der Universitatsbibliothek Wien durchgefihrt.
Zusatzlich wurden Informationen zu Literatur und aktuellen Geschehnissen durch Telefonate
und E-Mail-Verkehr mit Fachleuten aus den Bereichen Wildtierbiologie und Wildtiermedizin,
OVR Univ. Doz. Dr. Armin Deutz (Fachtierarzt fir Wild-und Zootiere, Amtstierarzt in Murau
in der Steiermark, Jager) und Dr. Gunther Gressmann (Wildtier-Biologe im Nationalpark
Hohe Tauern, Jager) eingeholt. Dadurch wurde es ermdoglicht, an schwer zugéangliche und
sogenannte ,graue Literatur® zu gelangen. Die Literatursuche wurde im Zeitraum von
11.07.2022 bis 22.11.2022 durchgefihrt.

2.2 Einschluss-und Ausschlusskriterien

Es wurde deutsch-und englischsprachige Literatur herangezogen. Die vorlaufige Auswahl
der Referenzen erfolgte anhand der Titel und Abstracts, um die Ubereinstimmung mit den
verwendeten Suchbegriffen sicherzustellen. Jene Referenzen, die die vorlaufigen
Auswahlkriterien erfillten, wurden in einem zweiten Schritt genauer evaluiert. Konnten fur
die vorliegende Arbeit relevante Informationen gefunden werden, wurden ebenso die
Diskussionen und  Schlussfolgerungen  der Referenzen  miteinbezogen. Als
Ausschlusskriterium galt, wenn im Titel oder Abstract kein Bezug auf die gesuchten

Informationen genommen wurde.
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2.3 Dokumentation

Die Resultate der Literatursuche wurden dokumentiert, indem das Datum des Zugriffs, die
verwendete Suchmaschine und die Anzahl an vorgeschlagenen Resultaten erfasst wurden.
Zudem wurde auch die Anzahl der tatsachlich geeigneten Resultate aus allen
vorgeschlagenen Resultaten dokumentiert. Die Literatursammlung sowie das Zitieren und
das Erstellen des Literaturverzeichnisses wurde mit dem Literaturverwaltungsprogramm
Citavi (Swiss Academic Software, Wadenswil, Zirich, Schweiz) durchgefuhrt. In (Tab. 1)
wurden die verwendeten Suchbegriffe, Suchmaschinen, Resultate und das Zugriffsdatum

alphabetisch gelistet.

Tab. 1 Ubersicht der verwendeten Suchbegriffe, Suchmaschinen und Zugriffsdaten. Die Anzahl der
vorgeschlagenen Zitate und (in Klammern) die Anzahl geeigneter Zitate sind fiir die jeweilige

Suchmaschine angegeben.

Suchbegriff Pubmed Google Scholar VetmedSeeker Zugriff
Alps region extension 24 (0) 188 000 (0) 521 (0) 26.08.22
Alps region general characterisation 154 (0) 29 400 (0) 49 (0) 26.08.22
Alps region position 40 (0) 282 000 (0) 49 (0) 26.08.22
Capreolus capreolus alps 21 (0) 4840 (0) 113 (1) 26.08.22
glzzreolus capreolus population 0(0) 8830 (1) 49 (0) 08.07 22
Chamois population alps 0 (0) 5740 (0) 160 (0) 11.07.22
antalnment of Sarcoptes wild 0(0) 218 (1) 0(0) 31.10.22
animals

Deer keds alps 0 (0) 325 (0) 0 (0) 26.09.22
Diptera alps 0 (0) 10 100 (0) 305 (0) 26.09.22
Domestic ungulates alps sarcoptes 0(0) 597 (3) 0 (0) 25.10.22
Ectoparasites of alpine ibex 42 (0) 359 (0) 0 (0) 24.09.22
Ectoparasites of Capra ibex 41 (0) 659 (0) 7 (0) 24.09.22
Ectoparasites of Capreolus 65 (0) 368 (0) 26 (1) 24.09.22
capreolus

Ectoparasites of Cervus elaphus 859 (1) 587 (0) 31 (0) 24.09.22
Ectoparasites of chamois 27 (3) 693 (1) 6 (0) 24.09.22
Ectoparasites of red deer 9 (0) 466 (0) 46 (0) 24.09.22
Ectoparasites of roe deer 94 (0) 808 (0) 36 (0) 24.09.22
Ectpparasites of Rupicapra 23 (0) 493 (0) 0(0) 24.09.22
rupicapra

Ectoparasites of Sus scrofa 28 (0) 501 (0) 0 (0) 24.09.22
Ectoparasites of wild animals alps 6 (0) 1190 (0) 1(0) 26.09.22
Ectoparasites of wild boar 36 (0) 1780 (0) 20 (0) 24.09.22
Ectoparasites of wild ungulates 54 (0) 4740 (0) 39 (0) 26.09.22
Ectoparasites of wild ungulates alps 1(1) 1060 (0) 0 (0) 26.09.22
Ektoparasiten Capra ibex 0(0) 20 (0) 0 (0) 24.09.22
Ektoparasiten Capreolus capreolus 0 (0) 23 (0) 0(0 24.09.22

)
Ektoparasiten Cervus elaphus 0 (0) 8 (0) 0 (0) 24.09.22
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Suchbegriff Pubmed Google Scholar VetmedSeeker Zugriff
Ektoparasiten Gamse 0(0) 76 (1) 0 (0) 24.09.22
Ektoparasiten Reh 0(0) 54 (0) 0 (0) 24.09.22
Ektoparasiten Rothirsch 0 (0) 27 (0) 0 (0) 24.09.22
Ektoparasiten Rupicapra rupicapra 0 (0) 45 (0) 0 (0) 24.09.22
Ektoparasiten Steinbock 0(0) 8 (0) 0 (0) 24.09.22
Ektoparasiten Sus scrofa 0 (0) 13 (0) 0 (0) 24.09.22
Ektoparasiten Wildschwein 0 (0) 29 (0) 0 (0) 24.09.22
Gamsraude 188 (0) 79 (0) 6 (0) 09.09.22
Gamswildpopulation Alpen 0(0) 1060 (1) 0 (0) 11.07.22
Genetics alpine chamois 118 (1) 4850 (2) 129 (0) 27.10.22
Heat stress mountain ungulates 2(1) 15200 (0) 6 (0) 30.10.22
Immunity against Sarcoptes animals 31 (0) 6880 (1) 27 (0) 27.10.22
I(r:nmgnity against Sarcoptes 2 (0) 142 (1) 0 (0) 27.10.22
aprinae
Inbreeding Capra ibex 7 (0) 1390 (2) 20 (0) 27.10.22
Jagdstatistik Statistik Austria 0 (0) 186 (0) 0 (0) 11.07.22
Linognathus rupicapra 0 (0) 34 (1) 0 (0) 26.09.22
Lipotena cervi alps 0(0) 44 (1) 0 (0) 26.09.22
Mallophaga wild ungulates alps 0 (0) 52 (0) 0 (0) 26.09.22
Mange alps 8 (0) 3910 (1) 481 (0) 09.09.22
Mange Capra ibex 33 (0) 619(0) 148 (0) 09.09.22
Mange Capreolus capreolus 6 (0) 2140 (0) 131 (0) 13.09.22
Mange Cervus elaphus 14 (0) 1840 (0) 166 (0) 13.09.22
Mange chamois 26 (1) 4020 (0) 155 (1) 09.09.22
Mange ibex 33 (0) 473 (1) 79 (0) 09.09.22
Mange red deer 9 (0) 9520 (0) 673 (0) 13.09.22
Mange roe deer 7 (0) 7060 (0) 269 (0) 13.09.22
Mange Rupicapra rupicapra 23 (0) 3980 (0) 117 (0) 09.09.22
Mange Sus scrofa 17 (0) 18 600 (0) 167 (0) 13.09.22
Mange wild boar 19 (0) 4080 (0) 217 (0) 13.09.22
Melophagus rupicaprinus 0(0) 29 (1) 0 (0) 26.09.22
Pseudo-Kratze 0(0) 15 (0) 0 (0) 11.10.22
Pseudoskabies 9(1) 166 (2) 9 (0) 11.10.22
Psoroptes ovis 455 (1) 4120 (0) 466 (0) 28.10.22
Psoroptes ovis immunity 38 (0) 1780 (0) 19 (0) 28.10.22
Psoroptes ovis resistance 35 (0) 2070 (1) 79 (0) 28.10.22
Réaude Alpen 0(0) 387 (0) 10 (0) 09.09.22
Raude Alpensteinbock 0(0) 13 (0) 0 (0) 09.09.22
Raude Capra ibex 0(0) 22 (0) 1(0) 09.09.22
Raude Hirsch 0(0) 540 (0) 0 (0) 13.09.22
Raude Reh 0(0) 552 (0) 0 (0) 13.09.22
Raude Rupicapra rupicapra 0(0) 65 (0) 2 (0) 09.09.22
Raude Wildschwein 0(0) 171 (0) 0 (0) 13.09.22
Recommendations for the
management of sarcoptic mange in
free—rganging Iberian it?ex ° 0(0) 2(1) 5(1) 31.10.22
populations
Rehbestand Alpen 0 (0) 37 (2) 0 (0) 08.07.22
Roe deer population alps 0(0) 6970 (1) 68 (0) 08.07.22
Rupicapra rupicapra genetics 112 (1) 5250 (1) 236 (1) 27.09.22
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Suchbegriff Pubmed Google Scholar VetmedSeeker Zugriff
Rupicapra rupicapra population alps 26 (0) 5550 (0) 87 (0) 08.07.22
Sarcoptes alps 6 (1) 658 (1) 90 (0) 09.09.22
Sarcoptes Capra ibex 31 (0) 745 (0) 106 (0) 09.09.22
Sarcoptes Capreolus capreolus 3(0) 1030 (0) 39 (0) 13.09.22
Sarcoptes Cervus elaphus 4 (0) 812 (0) 48 (0) 13.09.22
Sarcoptes chamois 23 (3) 743 (3) 100 (0) 09.09.22
Sarcoptes ibex 31 (0) 871 (0) 46 (0) 09.09.22
Sarcoptes red deer 7 (0) 3320 (0) 156 (0) 13.09.22
Sarcoptes roe deer 3(0) 1150 (1) 54 (0) 13.09.22
Sarcoptes Rupicapra rupicapra 22 (0) 588 (0) 77 (0) 09.09.22
Sarcoptes scabiei wild animals 49 (6) 5530 (0) 201 (0) 20.07.22
Sarcoptes Sus scrofa 15 (0) 1640 (1) 95 (0) 13.09.22
Sarcoptes wild boar 17 (2) 1530 (1) 92 (0) 13.09.22
Sarcoptesraude Afrika Gepard 0 (0) 4 (0) 0 (0) 06.08.22
Sarcoptesraude Afrika Giraffen 0 (0) 7 (0) 0 (0) 06.08.22
Sarcoptesraude Asien

Wildcarnivoren 0(0) 0(0) 0 (0) 06.08.22
Sarcoptesraude Asien

Wildunuglaten 0(0) 0(0) 0 (0) 06.08.22
Sarcoptesraude Europa Iberischer

Steinbock 0(0) 5(0) 0 (0) 05.08.22
Sarcoptesraude Europa

Wildschwein 0(0) 27 (0) 45 (0) 04.08.22
Sarcoptesraude Hirsch 0 (0) 28 (0) 0 (0) 13.09.22
Sarcoptesraude Reh 0 (0) 69 (0) 0 (0) 13.09.22
Sarcoptesraude Wildschwein 0 (0) 27400 (0) 0 (0) 13.09.22
Sarcoptesraude Wildtiere 0 (0) 32 (0) 0 (0) 20.07.22
Sarcoptesraude Wildtiere Amerika 0 (0) 44 (0) 0 (0) 20.07.22
Sarcoptesraude Wildtiere Australien 0 (0) 21 (0) 0 (0) 20.07.22
Sarcoptlc mange africa Acinonyx 0(0) 159 (1) 1(0) 06.08.22
jubatus

Sarcoptic mange afnca Giraffa 0(0) 23 (0) 0(0) 06.08.22
camelopardalis reticulata

Sarcoptic mange africa giraffes 1(0) 336 (0) 0 (0) 06.08.22
Sarcoptic mange animals genotypes 19 (2) 2850 (1) 9 (0) 27.08.22
Sarcoptic mange animals global 59 (0) 3370 (0) 290 (2) 22.07.22
Sarqoptlc mange asia wild 8 (0) 210 (0) 0(0) 06.08.22
carnivores

Sarcoptic mange asia wild 0(0) 546 (0) 0(0) 06.08.22
ungulates

Sarcoptic mange australia wombat 28 (0) 516 (1) 31(0) 05.08.22
Sarcoptic mange europe 532 (0) 6360 45 (0) 04.08.22
Sarcoptic mange europe Sus scrofa 6 (0) 4430 (2) 45 (0) 04.08.22
Sarcoptic mange europe wild boar 7 (0) 4430 (2) 45 (0) 04.08.22
Sarcoptic mange iberian ibex 20 (0) 482 (0) 45 (0) 05.08.22
Sarcoptic mange immunology 240 (1) 7390 (1) 330 (2) 27.08.22
animals

Sarcoptic mange management wild 3(0) 1420 (2) 16 (0) 31.10.22
ungulates

Sarcoptic mange north america 5(0) 1880 (1) 3(0) 05.08.22

black bear
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Suchbegriff Pubmed Google Scholar VetmedSeeker Zugriff
Sarcoptlc mange south america wild 2(0) 394 (1) 2(0) 06.08.22
camelids

Sarcoptic mange wild animals 49 (6) 6320 (0) 0(0) 20.07.22
europe

Sarcoptic mange wild animals africa 5(1) 4400 (0) 0 (0) 20.07.22
Sarcoptic mange wild animals 16 (2) 7680 (0) 0(0) 20.07.22
Sarcoptic mange wild animals asia 12 (2) 2900 (0) 0 (0) 20.07.22
Sarcoptic mange wild animals 18 (3) 3850 (0) 0(0) 20.07.22
australia

Scabies red fox 65 (1) 4760 (0) 70 (0) 11.10.22
Simulidae alps 0(0) 1090 (1) 1(0) 26.09.22
Simulidae wild ungulates 0(0) 144 (0) 0 (0) 26.09.22
Sus scrofa population alps 3(0) 16 900 (0) 21 (0) 08.07.22
Wild boar population alps 4 (0) 9660 (1) 27 (0) 08.07.22
Wild ungulates alps 5(0) 1620 (1) 102 (0) 04.08.22
Wild ungulates species alps 16 (0) 1660 65 (0) 04.08.22
Wild ungulates species alps austria 2 (0) 3460 5(0) 04.08.22
Wildlife-derived scabies 10 (0) 83 (0) 2 (0) 11.10.22
Wildschweinpopulation Alpen 0 (0) 27 (0) 0 (0) 08.07.22
Wildungulaten in den Alpen 25 (0) 1(0) 0 (0) 04.08.22
Wolf population alps 13 (0) 498 (0) 83 (0) 02.09.22
Wolfpopulationen Alpenraum 0(0) 43 (2) 0 (0) 02.09.22
Zoonotic scabies 36 (0) (0) 62 (0) 11.10.22
Zoonotic scabies alps 0 (0) 195 (0) 1(0) 11.10.22
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3 Ergebnisse
Insgesamt wurden 218 Quellen abgerufen, die aus elektronischer und manueller Suche
entstammen. Die letzte Literaturrecherche wurde am 22.11.22 durchgefihrt. Anhand der
Literaturrecherche konnte das dokumentierte Auftreten der Sarcoptesrdude bei insgesamt
65 Spezies erhoben werden. Die Sarcoptesraude tritt demzufolge auf allen Kontinenten der
Erde ausgenommen Antarktika auf. Der quantitativ groRte Anteil der Literatur konnte zu
Rotfuchs, Steinbock,

Nacktnasenwombat und Pyrendengdmse gefunden werden (Tab. 2). Daraus lasst sich

Alpengamse, Alpensteinbock, Iberischer Wildschwein,

schlieRen, dass der Sarcoptesrdude bei diesen Spezies besondere Bedeutung

zugesprochen wird.

Tab. 2 Ubersicht (iber gefundene Tierarten, Regionen und dazugehérige Referenzen.

Tierart Region Referenzen

Alpaka (Vicugna pacos) Sidamerika (16, 88, 105, 106)

Alpengams (Rupicapra rupicapra) Alpenraum (716,—57’96:’11001’,11%53—21’2‘;2)’ 49, 56, 58, 6365,

Alpensteinbock (Capra ibex) Alpenraum (6, 10, 12, 32, 42, 49, 56, 64, 65, 77, 107,
108, 113, 116, 117, 119, 125, 126, 130-136)

Arabische Oryx (Oryx leucoryx) Asien (12)

Asiatischer Steinbock (Capra sibirica) Asien (105)

Baummader (Martes martes) Europa (42)

Blauschaf (Pseudois nayaur) Asien (10, 12, 49, 101, 105)

Coyote (Canis latrans) Nordamerika (6, 12, 82)

Damhirsch (Dama dama) Europa (48)

Dingo (Canis lupus dingo) Australien (6, 12)

Echtgazelle (Gazella gazella) Afrika (6, 12)

Eigentliche Kuhantilopen (Alcelaphus) Afrika (6)

Elenantilope (Taurotragus oryx) Afrika (6, 12)

Eurasischer Luchs (Lynx lynx) Europa (6, 32)

Europaisches Reh (Capreolus capreolus) Alpenraum (42, 56, 64, 121, 126, 137)

Gepard (Acinonyx jubatus) Afrika (6, 97, 98, 101, 138)

Ggwéhnliches Stachelschwein (Hystrix Afrika (101)

cristata)

Goral (Naemorhedus goral) Asien (12)

Gorilla (Gorilla) Afrika (6)

Grantgazelle (Nanger garnti) Afrika (94)

Graufuchs (Urocyon cinereoargenteus) Nordamerika (12, 139)

Graukatze (Felis bieti) Asien (12)

Grof3er Kudu (Tragelaphus strepsiceros) Afrika (6)

Guanaco (Lama guanicoe) Sidamerika (83)

Haushund (Canis lupus familaris) Global (1, 16, 18, 140)

Hausrind (Bos taurus) Global (1, 16, 18, 49)

Hausschaf (Ovis gmelini aries) Global (1,18, 32, 38, 49, 126, 137)
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Tierart Region Referenzen
Hausschwein (Sus scrofa domesticus) Global (1, 18, 19, 25, 125)
Hausziege (Capra aegagrus hircus) Global (1, 16, 18, 49, 97, 126, 137, 141)
Iberischer Steinbock (Capra pyrenaica) Europa (6, 10, 42, 49, 69, 101, 105, 107, 126, 129,
142)

Impala (Aepyceros melampus) Afrika (6)
Kaffernbuffel (Syncerus caffer) Afrika (6)
Kleiner Panda (Ailurus fulgens) Asien (12)
Koala (Phascolarctos cinereus) Australien (6, 12, 35)
Lama (Lama glama) Slidamerika (16, 83, 88)
Lowe (Panthera leo) Afrika (6, 95)
Marderhund (Nyctereutes procyonoides) Asien (12, 101, 104)
Mensch (Homo sapiens) Global (18, 143-145)
Mufflon (Ovis gmelini) Europa (42, 49, 56, 64, 105, 126, 137)
Nacktnasenwombat (Vombatus ursinus) Australien (6, 12, 16, 34, 35, 101, 140, 146, 147)
Netzgiraffe (Giraffa camelopardalis Afrika (94)
reticulata)
Nérdlicher Haarnasenwombat (Lasiorhinus Australien (12, 35)
krefftii) '
Nubischer Steinbock (Capra nubiana) Asien (12, 105)
Pferd (Equus callabus) Global (1, 16, 18)
Polarfuchs (Vulpes lagopus) Europa (6, 12)
Pyrengen-Gamse (Rupicapra pyrenaica) Europa (10, 42, 49, 105, 112, 117, 125, 126)
Rappenantilope (Hippotragus niger) Afrika (6)
Rhesusaffe (Macaca mulatta) Asien (12)
Rotfuchs (Vulpes vuipes) Europa, 4 g 42 16, 18, 32, 39, 42, 82, 101, 105,

Nordamerika, 315 "139 140, 144)

Australien
Rothirsch (Cervus elaphus) Alpenraum (42, 49, 56, 64, 126, 137, 148)
Schimpanse (Pan) Afrika (6)
Schwarzbar (Ursus americanus) Nordamerika (12, 33, 82)
Serau (Capricornis) Asien (12, 101, 103, 105)
Sika Hirsch (Cervus nippon) Nordamerika, (12, 49, 56)
Europa T

Springbock (Antidorcas marsupialis) Afrika (6)
Steinmarder (Martes foina) Europa (42)
Sidlicher Haarnasenwombat (Lasiorhinus Australien (12, 34, 35, 146)
latifrons) T
Sumpfwallaby (Wallabia bicolor) Australien (146)
Vicufa (Vicugna vicugna) Sitidamerika (83, 88, 149)
Waschbar (Procyon lotor) Nordamerika  (12)
Wasserbdiffel (Bubalus arnee) Afrika (16)
Wasserschwein (Hydrochoerus Siidamerika (12)
hydrochaeris)
Weisswedelhirsch (Odocoileus virginianus) Nordamerika (12, 49)

Wildschwein (Sus scrofa)
Wolf (Canis lupus)

Alpenraum

Europa,
Nordamerika

(6,12, 31, 42, 49, 56, 71, 72, 101, 150)
(6, 12, 32, 82)
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3.1 Sarcoptesraude bei Wildungulaten im Alpenraum

Im Alpenraum gab es wahrend ausgepragter Seuchenzige der Sarcoptesraude bei
Alpengamsen, unterschiedliche Ansatze zur Eindammung der Erkrankung. Die wichtigste
Maflinahme bestand im strikten Abschuss infizierter Tiere (64). Zudem werden Gamsen in
Raudegebieten, auf Basis ihres Alters Risikogruppen zugeteilt. Bocke ab dem zehnten
Lebensjahr gelten aufgrund ihres fortgeschrittenen Alters als krankheitsanfalliger. Diese
sollen daher bevorzugt erlegt werden (108). Jedoch kann sich das nachteilig auf jingere
Bocke auswirken, da diese durch das Fehlen der alten Bdcke zu einer starkeren
Brunftaktivitat animiert werden, was deren Immunsystem zusatzlich schwachen kann (108).
Unfruchtbare und kitzlose Geilden sollen bereits vor der Paarungszeit erlegt werden, um
diese nicht unnétig zu verlangern. Mittelalte Tiere von vier bis neun Jahren sollen verschont
werden. In dieser Altersklasse sollen lediglich geschwachte, oder infizierte Tiere erlegt
werden (108, 151-153). In Osterreich wurde zudem versucht, die Sarcoptesraude der
Gamsen mithilfe von Arsenlecksteinen zu bekampfen. Arsen sollte sich dabei in der Haut
ansammeln und die Milben mit deren Vorstufen abtéten. Zusatzlich wurden Mineralstoffe und
Spurenelemente beigemischt, um die Widerstandsfahigkeit der Tiere zu erhéhen (109).
Generell wird die medikamentése Behandlung von Wildtieren aber als sehr kontrovers
eingestuft (109). Die medikamentose Behandlung infizierter Wildtiere mit Makrozyklischen
Laktonen wie Ivermectin ist umstritten. Es geht dabei um die Problematik der
Genusstauglichkeit und Nachverfolgbarkeit des Tierkdrpers. Zudem gestaltet sich die
Dosierung und das Einhalten und Uberpriifen der Wartezeiten schwierig (38). Generell ist die
medikamentose Behandlung einer grofden betroffenen Population nicht mdglich, da dies bei
Wildtieren aus logistischen und wirtschaftlichen Grinden nicht durchfihrbar ist (38, 154,
155). Eine weitere MafRnahme ist die Kontrolle und Behandlung von domestizierten Tieren,
besonders jene, die potenziell in Kontakt mit Wildtieren kommen kénnen. Es handelt sich
dabei speziell um Hausungulaten, wie Schafe und Ziegen, die Uber den Sommer gealpt
werden (64). Eine vielversprechende Behandlungsmdglichkeit, die jedoch bei
Sarcoptesmilben noch nicht erprobt wurde, stellt die biologische Behandlung mit akariziden
Toxinen von Bacillus thuringienses dar. Bei anderen Raudemilben wie Psoroptes cuniculi
konnten dabei bereits vielversprechende Erfolge erzielt werden (38, 156). Um einem
grof¥flachigen Ausbruch vorzubeugen, ist es von Bedeutung die Wilddichte zu regulieren und

diese auf die biologische Tragfahigkeit des Habitats anzupassen (130). Zudem sollten das
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Geschlechterverhaltnis und die Altersgruppen ausgeglichen sein. Der Abschuss kranker oder
schwacher Tiere soll in jeder Altersgruppe erfolgen. Ebenso soll das Einschreiten des
Menschen in Wildtierhabitate vermieden werden, besonders im Winter, um zuséatzliche

Stressfaktoren zu vermeiden (130).

3.1.1 Sarcoptesraude bei ziegenartigen Wildungulaten (Caprinae)

Zu den Caprinae im Alpenraum zahlen der Alpensteinbock und die Alpengamse. Sie zahlen
als Pflanzenfresser, zu den Bewohnern von alpinen Habitaten (38, 157). Die Sarcoptesraude
ist jene Erkrankung, die Caprinae in Europa am starksten betrifft (10, 49). Neben Ausbrichen
bei Alpensteinbock und Alpengamse in Osterreich, Deutschland, Italien und Slowenien, ist
auch der Iberische Steinbock im Sidosten Spaniens ein haufiger Wirt der Sarcoptesraude
(10, 64, 79, 119). Durch den Rickgang der zum Teil gefahrdeten Wildtierpopulationen, ist
die Sarcoptesraude flur die Erhaltung dieser Arten von grof3er Bedeutung (6). Im Alpenraum
wird dies durch jungste Ereignisse deutlich, als Populationen des lokal bedrohten Steinbocks

und der Gamse, aufgrund von Raudeausbrichen stark reduziert wurden (10, 49).

Bei Caprinae zahlen hyperplastische und hyperkeratotische Dermatitis, Krusten und
Alopezie, haufig gefolgt von sekundaren Pyodermien, zu den makroskopisch sichtbaren
Hautlésionen. Die Tiere zeigen auflerdem Juckreiz und unruhiges Allgemeinverhalten. Die
Lokalisation, der zu Beginn auftretenden Lasionen, ist abhangig von der Stelle des
Erstkontaktes mit einem infizierten Tier (10, 158, 159). Im ersten Monat nach stattgefundener
Infektion kdnnen infizierte Tiere visuell nicht von gesunden Tieren unterschieden werden. In
diesem Zeitraum konnen infizierte Tiere daher vollig unerkannt die restliche Population
anstecken. Erst nach anderthalb Monaten werden erste borkige Hautldsionen und
Haarausfall sichtbar, die Tiere zeigen jedoch noch ein ungestértes Allgemeinverhalten (110).
Weiter fortschreitend nimmt die Schwere der Lasionen zu und die Tiere, sondern sich
zunehmend von der Gruppe ab. Haufig wandern diese Tiere in tiefere Lagen, wie Bergwalder
oder Taler ab. Besonders typisch sind das Scheuern, sowie das Schutteln des gesamten
Korpers. In Abhangigkeit von der Korperkondition und dem Alter konnen daher ein bis drei
Monate vergehen, bis die Sarcoptesraude visuell erkennbar ist (110). Das klinische Bild der
Sarcoptesraude wird vorwiegend durch eine Hypersensitivitadtsreaktion auf Milbenantigene,
wie Proteine oder Kot verursacht. Bei Caprinae handelt es sich dabei typischerweise um eine
Hypersensitivitatsreaktionen Typ 1 oder Typ 4 (10, 11). Histologisch zeigt sich eine
epidermale Hyperplasie, Ortho- und Parakeratose und Krustenbildung, entziindliche Infiltrate

mit Mastzellen, Makrophagen, Lymphozyten, Plasmazellen und Granulozyten (5, 159). Bei
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Alpengamsen kdnnen die histologische Lasionen in drei Grade eingestuft werden. Grad 1-2
entsprechen dabei einer moderaten Krustenbildung mit wenig sichtbaren Milben. Bei Grad 3
Lasionen handelt es sich um ein fortgeschrittenes Stadium, bei dem Uber 3,5 mm dicke
Krusten, Parakeratosen, Bakterienaggregate und zahlreiche Milben vorkommen. In allen
Stadien kommt es zu einer Hyperplasie der Epidermis und einer erhéhten Anzahl an
eosinophilen Granulozyten, Mastzellen, T-Lymphozyten, B-Lymphozyten und Makrophagen
(10). Beim Alpensteinbock gibt es keine Untersuchungen zu histologischen Lasionen. Beim
Iberischen Steinbock konnte eine grole Ahnlichkeit mit dem histologischen Erscheinungsbild
der Sarcoptesraude bei domestizierten Ziegen festgestellt werden (10, 160). Bei beiden
Tierarten flhrt eine Infektion zu einer erhdhten Serumkonzentration an Akute-Phase-
Proteinen. Der Anteil an Akute-Phase-Proteinen im Serum steigt proportional mit der
Erkrankung. Zusatzlich sinkt der Gehalt an Antioxidantien im Blut ab, wodurch vermehrt
oxidativer Stress entsteht. Bei gesunden Steinbdcken hingegen liegt die Konzentration der
Akute-Phase-Proteine unterhalb der Nachweisgrenze (38, 111, 160). Im Zuge einer Infektion
sind im Blut die Anzahl an Leukozyten erhoht. Erythrozyten, Hamoglobin, Hamatokrit,
mittleres korpuskulares Volumen, Plattchenverteilungsbreite und Plattchen-zu-Riesenzellen-
Verhaltnis sind vermindert (44). Die Sarcoptesraude wirkt sich bei Gamsen ebenso auf die
metabolische Situation erkrankter Tiere aus. Zu Beginn der Erkrankung weisen die Tiere eine
verminderte Glykogenkonzentration in der Leber auf. Bei Fortschreiten der Erkrankung wird
aufgrund der verminderten Futteraufnahme Fett aus der Peripherie mobilisiert und in der
Leber eingelagert (131). Kalzium, Glukose und Vitamin A-Spiegel im Serum sind deutlich
vermindert. Dabei ist Vitamin A ein wichtiger Faktor fur den Aufbau gesunder Haut. Aufgrund
der verminderten Mobilitédt der Tiere andert sich auch das Verhaltnis der aufgenommenen
Futterpflanzen. Demnach ist der Anteil an Strduchern und Nadelgehdlzen im Pansen bei

kranken Tieren wesentlich héher als bei gesunden Tieren (131).

Die Pravalenz der Sarcoptesraude steht in Abhangigkeit der Fortpflanzungsweise des Wirtes
in Kombination mit Temperatur und Niederschlagslage. Aufgrund der unterschiedlichen
Paarungszeiten gibt es zum Beispiel die meisten Infektionen bei der Alpengams im Janner,
wahrend der Iberische Steinbock die héchsten Infektionsraten im Marz aufweist (38, 79). Die
Brunft der Gamsen liegt im Zeitraum von Oktober bis Dezember, die Brunft der Steinbécke
im Dezember und Janner (65). Die hdchsten Mortalitaten treten speziell am Ende des Winters
auf, aufgrund geringer Fettreserven, geschwachtem Immunsystem und schlechtem

Nahrungsangebot (79, 113). Steinbdcke und Gamsen sind Tiere, die an kalte klimatische
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Verhaltnisse angepasst und anfallig fur Hitzestress sind. Der durch den Klimawandel
bedingte Temperaturanstieg fuhrt dazu, dass diese Tiere andere Habitate wahlen und sich
ihr Wanderverhalten verandert (114). Diese Tiere missen demnach mehr Energie
aufbringen, um ihre Korpertemperatur zu regulieren. Der Steinbock erleidet bereits ab einer
Temperatur von 13-14 °C Hitzestress. Weiterfuhrend erhdhen steigende Temperaturen den
Energieaufwand fur Thermoregulation und Nahrungssuche. Weibliche Steinbb6cke nutzen
nachweislich vermehrt die Morgen-oder Abenddammerung zur Nahrungsbeschaffung und
suchen wahrend heilRer Stunden Zuflucht in kihleren Lagen (132, 161, 162).

Im Zuge einer Infektion mit der Sarcoptesraude weisen mannliche Gamsen eine hoéhere
Empfanglichkeit auf (78). Maligebend fir die Immunabwehr eines Tieres ist der
Haupthistokompatibilitdtskomplex (MHC-Komplex) im Genom. Dieser ist verantwortlich far
die Expression von MHC1-und MHC2-Rezeptoren auf der Zelloberflache. Diese Proteine
sind in der Lage, Antigene in der Zelle zu binden und sie den T-Zellen zu prasentieren. MHC-
Komplexe spielen daher eine grof3e Rolle fir die Funktion des adaptiven Immunsystems
(112, 113, 163). Es wird vermutet, dass Gadmsen, die einen heterozygoten MHC-Komplex im
Genom aufweisen, in der Lage sind, besser mit Krankheiten umzugehen und damit eine
hohere Uberlebensrate haben, als solche mit einem homozygoten MHC-Komplex (78, 113,
164). Schaschl et al. (2012) Uberpriften anhand einer Langzeitstudie an wildlebenden
Gamsen, ob die Tiere von einer hohen genetischen Variabilitdt am MHC-Komplex profitieren.
Mittels genetischer Analyse von Microsatelliten-Loci wurde gezeigt, dass mannliche Tiere
alter werden, wenn diese heterozygot am MHC-Komplex anstatt homozygot sind. Ebenso
kann der Umgang des Immunsystems mit der Sarcoptesraude abhangig vom MHC-Komplex
unterschiedlich sein. Beim Vergleich von infizierten und nicht infizierten Tieren war die
Variabilitdt am MHC-Komplex im Genom bei infizierten Tieren wesentlich geringer (113).
Schaschl et al. (2004) beschrieben, dass die geographische Lokalisation der
Gamspopulationen Einfluss auf die genetische Variabilitat der MHC-Komplexe haben kann.
Dies wird begrindet durch geographisch abgegrenzte Lebensraume, sowie
Populationseinbriiche durch die Sarcoptesraude, die zu einer verminderten genetischen
Variabilitdt fihrten. Dazu wurden Sequenzanalysen der MHC2-Komplexe von
unterschiedlichen Populationen der dstlichen Alpen und einer Population der Westalpen
durchgeflihrt. Dabei wurden bei 6stlichen und westlichen Individuen dieser Tierart in der

Auspragung der MHC2-Komplexe eine allgemein viel groere Vielfaltigkeit als erwartet
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festgestellt (112). Wildtierpopulationen, die eine sehr groRe Vielfalt an MHC-Komplexen

aufweisen, besitzen eine ausgepragtere immunologische Abwehr von Pathogenen.

Der Steinbock wurde zu Beginn des 19. Jahrhunderts nahezu vollstandig ausgerottet.
Lediglich im Gran Paradiso Nationalpark in Italien konnte eine Population erhalten werden.
Ausgehend von dieser Population fand die Wiederansiedlung des Steinbocks entlang des
gesamten Alpenbogens statt (57). Dies hat zur Folge, dass die genetische Variabilitat sehr
gering und damit der Inzuchtgrad dieser Tiere sehr hoch ist. Die Folgen eines hohen
Inzuchtgrades bei mannlichen Individuen werden durch geringeres Korpergewicht, weniger
jahrlichen Hornzuwachs und ausgepragteren Parasitenbefall deutlich (115). Die mittels
Microsatelliten-Loci bestimmte Heterozygositat, fallt beim Alpensteinbock im Vergleich zu
anderen Wildtierpopulationen sehr gering aus. Ebenso verhalt sich die Variabilitdt am MHC-
Komplex, welche besonders wichtig fir den Umgang mit potenziellen Pathogenen ist (136).
Ein anderes Beispiel stellt eine isolierte Rothirschpopulation in Hasselbusch in Deutschland
dar. In dieser Population &auBert sich die Inzuchtdepression in Form einer

Unterkieferverkurzung (165).

Aufgrund der umstrittenen Wirtsspezifitat der Sarcoptesmilben beschaftigten sich Berilli et al.
(2002) damit, ob sich die Milben von Gamsen und Flchsen genetisch voneinander
unterscheiden (116). Anhand von Genanalysen mittels Microsatelliten-Loci ist bekannt, dass
sich Milben, die auf Hunden oder Menschen gefunden werden, genetisch voneinander
unterscheiden (166). Da eine morphologische Unterscheidung dieser Milben nicht moglich
ist, wurden die DNA-Sequenzen von Milben bei drei unterschiedlichen Wirten in Italien und
Spanien untersucht. Ziel war es, dabei geographische und artspezifische Unterschiede in der
genetischen Variabilitat der Milben festzustellen. Dabei wurden Rotflichse aus Nordost-und
Westitalien und Spanien, Alpengamsen aus Norditalien und Pyrendaen-Gamsen aus
Nordwestspanien untersucht. Es konnten drei genetische Milben-Cluster ermittelt werden.
Der erste bestehend aus Pyrenden-Gams, Alpengams und Rotfuchs aus Nordostitalien, der
zweite bestehend aus Rotfuchs von Nordostspanien und der dritte bestehend aus Rotfuchs
von Nordwestitalien. Interessanterweise ist es bei den Alpengamsen aus Nordwestitalien zu
keinen Fallen der Sarcoptesrdaude gekommen, obwohl dort die Sarcoptesraude beim
Rotfuchs endemisch ist (116). Die genetische Untersuchung zeigt daher, dass sich Milben
aus derselben Lokalisation aber bei unterschiedlichen Wirten kaum genetisch voneinander
unterscheiden, wahrend Milben aus geographisch getrennten Lokalisationen genetische

Unterschiede aufweisen. Es wird vermutet, dass der genetische Austausch von Milben bei
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unterschiedlichen Wirten ihre genetische Vielfalt erhéht und somit einer Spezialisierung auf

nur eine Tierart entgegengewirkt hat (116).

3.1.2 Vorkommen der Sarcoptesridude bei Caprinae in Osterreich

Die Gamsraude gilt als sporadisch auftretende und endemische Erkrankung der
Gamspopulationen in den 6&stlichen Alpen. Dass mehr als die Halfte der in Europa
vorkommenden Gamsen in Osterreich leben macht die Bedeutsamkeit der Sarcoptesraude
bei Gamswild in Osterreich deutlich (133). Die ersten Félle der Sarcoptesraude bei Gdmsen
in Osterreich wurden von 1824—1838 in der Steiermark nachgewiesen (64). Ein erstmaliges,
seuchenhaftes Auftreten gab es im Jahr 1870 im Maltatal in Karnten. Ausgehend davon fand
die weitere Ausbreitung nérdlich nach Salzburg statt. Im Jahr 1897 befiel die Rdude Gamsen
in den Ennstaler Alpen, in den Eisenerzer Alpen und im Sengsengebirge. In Osterreich wurde
im Jahr 1917 ein zusammenhangendes Gebiet angeflihrt, indem die Sarcoptesraude bei
Gamsen auftrat. Dieses Gebiet erstreckt sich von den nérdlichen Zentralalpen, den Hohen
Tauern und den Niederen Tauern bis in das Paltental in der Obersteiermark, nordlich der
Ennstaler Alpen bis in die Nérdlichen Kalkalpen und stdlich bis Spital in Karnten (64). Durch
das starke Fortschreiten der Infektion und den dadurch verursachten grofden Verlusten in
den Gamswildpopulationen wurde im Jahr 1929 und 1930 ein 40 km langer Schutzzaun
errichtet. Dieser Zaun erstreckte sich von Grof3hollenstein bis Sankt Gallen und von Hieflau
bis Kalwang. Trotz seiner Hohe von funf Metern konnte der Zaun das Problem nicht I6sen,
da bei hohen Schneelagen die Tiere in der Lage waren, diesen zu Uberqueren. Es wird
trotzdem vermutet, dass durch den Zaun das Vordringen der Raude in das Hochschwab-
Gebiet verhindert wurde und somit die Gamswildpopulationen dort verschont blieben (64). In
Jahr 1930 kam es erneut zu einem heftigen Ausbruch der Raude in Karnten. Ausgehend
davon breitete sich die Krankheit Uber die Karnischen Apen nach ltalien und in Richtung
Westen nach Osttirol aus (64). In den 1960er Jahren konnten vier grof3e Seuchenherde in
den Alpen beschrieben werden, der erste im Grenzgebiet von der Steiermark zu
Oberdsterreich im Toten Gebirge und sudlich der Enns, der zweite im Gebiet des
Hagengebirges sowie des Hochkdnigs und auf bayrischer Seite in Berchtesgaden, Ramsau
und Bad Reichenhall. Der dritte Seuchenherd befand sich in den Zillertaler Alpen und der
vierte im Gebiet zwischen Karnten und Osttirol (64). Laut Stand des Jahres 2016 gab es in
Tirol 107 Falle der Sarcoptesraude, von denen flinf dem Steinwild zuzuordnen waren (134).
Interessanterweise blieb der Raum westlich der Zillertaler Alpen in Tirol bis heute ganzlich

von der Raude verschont. Im gesamten Bundesland Vorarlberg sind bis heute keine Falle
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der Raude bei Gamsen oder Steinbdocken bekannt (64). Es ist unklar, weshalb keine
Ausbreitung weiter westlich erfolgte, da es keinerlei Hindernisse gibt, die ein Auswandern
infizierter Tiere verhindern konnten. Die Grenze der Ausbreitung verlduft in Osterreich
westlich des Flusses Sill und des Wipptals in Tirol (134). Sollte es zu einem Ubergreifen der
Raude in den Westen kommen, kdnnte dies drastische Folgen fir die dortigen Gams-und
Steinwildpopulationen haben. Besonders relevant ist dieser Umstand auch flr die Schweiz,

da dort die groften Populationen des Alpensteinbocks beheimatet sind (134).

In den Hohen Tauern in Osterreich leben schatzungsweise 1.100—1.200 Steinbdcke, verteilt
auf Karnten, Salzburg und Osttirol (Stand 2020). Seit dem Jahr 2015 verendeten 200 Tiere
nachweislich an der Sarcoptesraude. Die Dunkelziffer ist wahrscheinlich wesentlich héher
(117). GreBmann et al. (2018) gingen der Frage nach, warum es nach vielen Jahren immer
wieder zum neuen Auftreten der Raude in isolierten Populationen kommt. Da die Ansteckung
an toten Tieren als sehr unwahrscheinlich angenommen wird und die Milben auf3erhalb des
Wirtes nur bedingt Uberlebensfahig sind, wird angenommen, dass sogenannte ,stille
Milbentrager” existieren. Diese Tiere zeigen keine klinischen Symptome oder erkranken nur
temporar. Sie haben damit eine Reservoirfunktion, die das dauerhafte Fortbestehen der
Milben in einer Population sichert (118). Worin die Ursache fur den subklinischen Verlauf der
,Stillen Milbentrager liegt, ist unklar. Um den Anteil an ,stillen Milbentragern® zu erfassen,
wurden im Nationalpark Hohe Tauern Steinwild-und Gamswildpopulationen beprobt. Dazu
wurden visuell gesund erscheinende Tiere erlegt und Hautproben von den Ohren mittels
Lebendnachweis und Totnachweis auf Sarcoptesmilben untersucht. Dabei konnten bei 36
von 60 visuell gesund eingeschatzten Tieren Sarcoptesmilben nachgewiesen werden. Beim
Steinwild belief sich der Anteil der ,stillen Milbentrager” auf 65 %, beim Gamswild auf 57 %.
Es muss jedoch beachtet werden, dass es in einigen Populationen in den vergangenen
Jahren erneute Ausbriiche der Sarcoptesraude gegeben hat. Des Weiteren wurden nur
Proben der Ohren untersucht, daher kdnnte sich die Zahl der ,stillen Milbentrager noch
hoéher belaufen (118). Dazu wurde im Nationalpark Hohe Tauern ebenfalls eine interessante
Beobachtung gemacht. Es handelt sich dabei um einen Steinbock, der mit einer Marke
markiert war und zahlreiche Raudelasionen aufwies. Dieser sollte erlegt werden, wurde aber
nicht mehr gesehen. Es wurde davon ausgegangen, dass das Tier verendet ist. Im
darauffolgenden Jahr tauchte der Steinbock unerwartet wieder auf und wies dabei keinerlei
Hautlasionen auf, lediglich ein geringgradig struppiges Haarkleid. Méglicherweise handelt es

sich hier ebenso um einen stillen Milbentrager, der nur temporar klinische Symptome zeigte
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(117). Auch domestizierte Ziegen zeigen nach einer experimentellen Infektion mit Sarcoptes
scabiei unterschiedlich schwere Krankheitsverlaufe. Ziegen, die bereits eine Sensibilisierung
durchgemacht haben, entwickeln schnell sichtbare Hautlasionen, die langsam wieder
abklingen. Im Gegensatz dazu entwickeln naive Ziegen langsamer sichtbare Hautlasionen,
die jedoch progressiv fortschreiten und nicht abheilen. Es kommt zu einer Generalisierung
der Raude am ganzen Tierkorper (141) Anhand experimenteller Infektionen konnten auch in
anderen Hauswiederkduern rassespezifische Immunitdten gegen Sarcoptesraude oder

Psoroptesraude gezeigt werden (79, 167).

Epizootische Ausbriiche der Sarcoptesraude beim Gamswild werden durch ihre gesellige
Lebensweise begunstigt. Zusatzlich beglinstigen Stressfaktoren, wie Schlechtwetter,
Endoparasiten und Mineralstoffimbalancen den Ausbruch der Erkrankung (133, 168). Die
Ausbreitung der Sarcoptesrdude im Alpenraum erfolgt nach einem ,oil-spot-Muster®. Das
bedeutet, dass die Krankheit nicht flachendeckend auftritt, sondern immer in bestimmten
Lokalisationen. Die durchschnittliche Ausbreitungsgeschwindigkeit betréagt ungefahr 2,4—
2,5 km/Jahr (64, 79). Im Zuge einer Studie von Fuchs et al. (2000) wurde das zeitliche und
oOrtliche Auftreten der Sarcoptesraude bei Gamsen in der Steiermark untersucht. Im Zeitraum
der Studie, von 1952—-1998, wurden 1689 Falle bei Gamsen und sechs Falle bei Steinbdcken
in Wildgehegen verzeichnet. All diese Vorkommen waren jedoch auf den nordwestlichen Teil
der Steiermark begrenzt. Es konnte dabei kein periodisch auftretendes Muster von Fallen
erkannt werden, jedoch gab es bestimmte Jahre, in denen es immer wieder ein Aufflackern
von Infektionen gab. Fuchs et al. (2000) zeigen im Zuge dessen, dass die meisten Raudefalle
in den Wintermonaten auftreten (133). Das gehaufte Auftreten in den Wintermonaten wird
global auch bei vielen weiteren Wildtieren und domestizierten Tieren beschrieben (73). Es
wird durch die Paarungszeit der Wirte von November bis Dezember und die gesteigerte
Fruchtbarkeit der weiblichen Milben in den Herbstmonaten begriindet (133, 169, 170). Einen
weiteren, jedoch milderen Anstieg der Infektionszahlen beschreiben Fuchs et al. (2000) im
April (133). Dieser wird begriindet durch persistierende Infektionen aus den Wintermonaten,
die aufgrund von Futterknappheit und schlechter Kondition bis ins Frihjahr reichen (69, 171).
Dabei sind besonders alte und junge Tiere hauptsachlich im November und Dezember
befallen, wahrend mittelalte Tiere konstant durch das Jahr betroffen sein kénnen (73, 133).
Eine flachendeckende  Ausbreitung der Sarcoptesrdude wird aufsteigende
Gamswildpopulationen zurlckgefuhrt. Die Mortalitdt korreliert daher auch mit der

Populationsgréfe (133). Rossi et al. (2006) beschrieben ebenfalls, dass sich die
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Sarcoptesraude in den Dolomiten bei einer Populationsdichte von weniger als zwei
Tiere/100 ha nicht weiterverbreitet. Dadurch kénnen auch unterschiedliche Mortalitatsraten
in den Unterpopulationen erklart werden (79). Rossi et al. (1995) beschrieben auch die
Abhangigkeit der Mortalitatsraten von der Populationsdichte (119). Im Zuge eines weiteren
Raudeausbruches von 1983-1987 in der Steiermark betrug die Ausbreitungsgeschwindigkeit
15—-20 km/Jahr. Die Ausbreitung erfolgte in Richtung Suden und war charakterisiert durch
wenige Falle, aber eine ungewdhnlich hohe Ausbreitungsgeschwindigkeit. Es wird vermutet,
dass Steinbocke durch deren Migrationsverhalten an der ungewdhnlich schnellen

Ausbreitung beteiligt waren (133).

3.1.3 Vorkommen der Sarcoptesraude bei Caprinae in Italien

Gamsen treten in Italien nur im nérdlichen Landesteil auf (64). In Italien gab es wahrend des
20. Jahrhunderts zwei Raudeschwerpunkte. Im Jahr 1949 breitete sich die Raude,
ausgehend von Karnten, iber die Karnischen Alpen aus. Uber die Karnischen Alpen hinaus
erfolgte die weitere Ausbreitung in Richtung Stiden und Osten, bis in die Region Tarvis. Im
Jahr 1976 gab es in Sudtirol, ausgehend von Tirol und Osttirol, erste Raudefalle. In Sudtirol

erfolgte die Ausbreitung der Raude Richtung Westen (64).

In Sddtirol gibt es ebenfalls eine Grenze, von der ausgehend die Ausbreitung der
Sarcoptesraude bisher nicht weiter westlich erfolgte. Diese wird gebildet von der Sill und dem
Eisack, beides Flisse, die durch Sadtirol flieRen. In Shdtirol gibt es keine dokumentierten
Raudefalle westlich dieser Fliusse (134). Bei einer gemeinsamen Evaluierung der Pravalenz
westlich dieser Grenzen wurden in Tirol und Sudtirol Lungenproben mittels ELISA auf
Antikdrper gegen S. scabiei untersucht. Dabei konnten von 2010-2015 insgesamt nur zehn
positive Tiere westlich der Sill und 15 positive Tiere westlich des Eisack eruiert werden.
Individuen mit sichtbaren Hautlasionen konnten dort nicht beobachtet werden (134). Seit
1997 sind die Gamspopulationen der Dolomiten besonders stark von einer Raudeepidemie
betroffen (64). Jenes betroffene Gebiet in den Dolomiten umfasst ungefahr 500.000 ha und
besteht aus den Provinzen Belluno, Bolzano und Trento (79). Der Ausbruch der
Sarcoptesrdude in den Dolomiten hatte einen groRen Einfluss auf die Gams-und
Steinwildpopulationen und gab Grund zur Sorge fur die Erhaltung dieser Arten (107). Seit
dem erstmaligen Auftreten in den Dolomiten 1995 wurden durch Rossi et al. (2006),
demographische Daten mittels Tierzahlungen und Abschussen bis zum Jahr 2010 erstellt.
Dabei konnte die fortschreitende Ausbreitung der Raude in stdwestlicher Richtung mit einer

Geschwindigkeit von ungefahr 5,5 km/Jahr beobachtet werden. Samtliche erfasste
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Gamspopulationen verzeichneten bis zum Jahr 2005 ein Absinken der Populationsdichten
von insgesamt 27,4 %, mit unterschiedlichen Auspragungen in den Subpopulationen.
Innerhalb dieser Zeitspanne waren auch andere Wildungulaten von der Sarcoptesraude
betroffen. Dabei handelte es sich um 157 Steinbocke und vereinzelt Rehe und Rothirsche
(79). Die Ubertragung auf Steinbdcke trat dort auf, wo sich Gamsen und Steinbdcke im
selben Habitat aufhielten. Es wurden drei infizierte Steinbockpopulationen identifiziert und
deren Populationsdichte beobachtet. Diese Populationen zeigten einen Rlckgang von
jeweils 25 % und 60-90 %. In der dritten beobachteten Population verendete lediglich ein
Steinbock (79). In den &sterreichischen und italienischen Alpen tritt die Ubertragung der
Sarcoptesraude auf Steinbdcke haufig auf. Es wird von ein paar 100 Fallen berichtet (64,
79). Laut Stand des Jahres 2007 waren in den Dolomiten vier Steinbockpopulationen
betroffen. Bis zu diesem Zeitpunkt gab es 245 dokumentierte Falle (120). Rehe, Hirsche und
Mufflons hingegen sind in Italien nur sehr selten von der Raude betroffen. Hier gibt es nur

einige Dutzend dokumentierte Falle (64, 79).

Um den demographischen Status der Infektionen in SGdtirol zu bestimmen, wurde von Obber
et al. (22) eine passive Uberwachung in den Jahren 2006—-2020 durchgefiihrt. Dazu wurde
die Provinz Trentino auf Basis geographischer Hindernisse, wie Fllisse, Taler oder Berge, in
zwolf Uberwachungszonen unterteilt. Mittels Tierzahlungen konnte die Populationsdichte in
Tiere/100 ha ermittelt werden. Es wurde festgestellt, dass es in diesem Zeitraum in allen
Uberwachungszonen zu einem Rickgang der Populationsdichten kam (137). Die
Ausbreitung der Raude von den zentralen Zonen der Provinz in die sudlichen Teile dauerte
ungewdhnlich lang, namlich finf Jahre. Die demographische Ausbreitung der Krankheit kann
daher abhangig von geographischen Hindernissen, wie zum Beispiel hohen Bergen, sein, da
es fur die Tiere schwieriger, ist diese Hindernisse zu Uberwinden (137). In den Dolomiten
kann ein Unterschied im Fortschreiten der Sarcoptesraude bei Gamsen und Steinbdcken
beobachtet werden. Der Unterschied besteht im Zeitraum zwischen dem erstmaligen
Auftreten und dem Abklingen eines Seuchenzuges in einem bestimmten Gebiet. Wahrend
dieser Zeitraum bei Gamsen ungefahr sieben Jahre betragt, betragt er beim Steinbock nur
zwei bis drei Jahre. Zudem ist die Intensitdt des Befalls beim Steinbock wesentlich

ausgepragter mit hdheren Mortalitatsraten innerhalb eines kirzeren Zeitraums (120).

3.1.4 Vorkommen der Sarcoptesraude bei Caprinae in Schweiz und Lichtenstein
Trotz des Vorhandenseins von Gamspopulationen in Lichtenstein und der Schweiz gab es

bisher keine bestatigten Falle der Sarcoptesraude bei Gamsen. Dadurch, dass sich die
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Raude nicht weiter westlich als in die Zillertaler Alpen ausbreitete, blieben diese Gebiete

bisher ganzlich verschont (64).

3.1.5 Vorkommen der Sarcoptesraude bei Caprinae in Deutschland

Die Raude ist in Deutschland ausschlief3lich in Bayern aufgetreten. Dort gab es Raudeherde
in, Ramsau, Berchtesgaden, Reichenhall und in den Chiemgauer Alpen. Auch in
Deutschland kam es aufgrund der Sarcoptesrdude punktuell zu groRen Verlusten in

Gamspopulationen von bis zu 80 % (64).

3.1.6 Vorkommen der Sarcoptesraude bei Caprinae in Slowenien

Die Ausbreitung der Sarcoptesraude auf Slowenien erfolgte ausgehend von Osterreich tber
die Karawanken. Im Jahr 1973 trat die Sarcoptesraude erstmals in den Karawanken
zwischen Osterreich, ltalien und Slowenien auf. Die fortschreitende Ausbreitung der
Erkrankung erfolgte in west-6stliche Richtung entlang der Karawanken und in stid-westliche
Richtung in die Julischen Alpen (64). Sarcoptesraude ist in Slowenien nur im Norden des
Landes relevant. Im sudlichen Teil des Landes sind keine Félle bei Gamsen bekannt (64).
Durch die Einschleppung der Raude in den 1970er-Jahren wurden die Populationen stark
dezimiert (119, 148). In den letzten zwei Jahrzehnten (2000-2020), konnten sich die
Gamswildpopulationen in Slowenien jedoch wieder erholen. Im Jahr 2020 gab es wieder
ungefahr 10.000 Gamsen in Slowenien (172). Innerhalb dieser zwei Jahrzehnte wurden in
Slowenien durch Vengust et al. (2022), 284 Gamskadaver untersucht, um deren
Todesursache zu bestimmen. Die Sarcoptesraude war dabei fir 42,6 % der Mortalitaten
verantwortlich und wart somit die bedeutsamste Todesursache bei den untersuchten
Alpengdmsen. Zu den restlichen Todesursachen zahlen Traumata, andere parasitare
Erkrankungen und Erkrankungen nicht infektidser Ursachen. Generell sind infektidse
Ursachen fir 82,2 % der Mortalitaten bei Gamswild verantwortlich und zu 11,8 % nicht

infektiose Ursachen (148).

3.1.7 Vorkommen der Sarcoptesraude bei Reh, Hirsch und Mufflon

Das klinische Bild der Sarcoptesrdude dieser Tierarten entspricht jenem der Caprinae.
Neben unruhigem Allgemeinverhalten und Kratzen, zeigen sich Alopezie, Schuppen und
borkige Haut (64). Von einem Befall anderer Wildungulaten sind nur Einzelfélle bekannt,
welche jedoch unzureichend dokumentiert und nur in grauer Literatur auffindbar sind.
Wahrend des 20. Jahrhunderts konnten in Osterreich vereinzelt Falle der Sarcoptesraude

bei Rothirschen und Mufflons festgestellt werden, ebenso gibt es nur sehr wenige



33

dokumentierte Falle von Infektionen bei Rehen (64). Durch ihre enge Verwandtschaft mit
Gamsen gelten Mufflons als potenziell gefahrdet flr eine Infektion. Infizierte Mufflons zeigen
zerkliftete und borkige Lasionen, die eine auffallend gelbe Farbe aufweisen. Im Gegensatz
dazu weisen Hautldsionen von Gamsen eine grau-weil’e Farbe auf (121). Die Lasionen
befinden sich bevorzugt an Korperstellen, mit denen die Gadmsen beim Durchstreifen der
Latschenfelder in Beriihrung kommen. Daher lag die Vermutung nahe, dass die Milben Gber
das Abstreifen von Asten Ubertragen werden. Die andere Mdglichkeit der Ubertragung
besteht durch das Einlegen in die gleiche Liegestelle wie eine infizierte Gamse (121). Im Jahr
1969 wurde in den Rottenmanner Tauern in der Steiermark ein Rothirsch mit Sarcoptesraude
beobachtet. Bis 1970 folgten in diesem Revier noch zehn weitere Raudefalle. Besonders
eindrucklich wird der Krankheitsverlauf bei einem Hirschkalb beschrieben, bei dem es
aufgrund der starken Borkenbildung am Kopf zum vollstandigen Verschluss der Augenlider
kam. Dieses Tier konnte sich nur noch mithilfe seines Tastsinnes fortbewegen. Die
Lokalisation der Hautlasionen liel3 darauf schlieen, dass die Ansteckung lGber das ebenfalls
infizierte Muttertier erfolgte (173). Somit fand auch die Ubertragung der Sarcoptesraude
innerhalb der Rotwildpopulation statt. Auch in anderen Revieren gab es zu dieser Zeit Falle
von Sarcoptesraude bei Rotwild, insgesamt wird von 210 Stiick berichtet. Vereinzelt gab es
auch Falle, bei denen keine Milben nachweisbar waren, die Tiere aber trotzdem Hautlasionen
aufwiesen. Bei diesen Tieren konnte ein Befall mit Haarlingen bestatigt werden, der zum
Haarbruch gefuhrt hatte (173). 1970 wurden in dem Gebiet Mallhahmen zur Einddmmung
der Raude getroffen. Dazu wurde das Kraftfutter mit einer Mineralstoffmischung versetzt und
das Rotwild wurde Uber das Futter mit dem Praparat Tribenzol entwurmt. Dies sollte die
zusatzliche koérperliche Belastung durch Endoparasiten verhindern, um eine etwaige
R&audeinfektion besser Uberstehen zu kdnnen. Ebenso wurde das
Phosphorsaureesterpraparat Trichlorfon (4-8 mg/kg, topische Anwendung, Neguvon®, Bayer
Aktiengesellschaft, Leverkusen, Deutschland) zur Behandlung der Sarcoptesraude tber das
Futter verabreicht. Nach sechs Wochen wurde die Behandlung wiederholt und bis zum Ende
des Winters wurden keine weiteren infizierten Tiere mehr beobachtet. Somit wurde die
Behandlung Uber das Futter als erfolgreich angesehen (173). Kerschagl (1955) beschreibt
das Auftreten der Sarcoptesraude bei einem Rehbock aus einem Raudegebiet. Dieser zeigte
borkige Lasionen an Ohrbasis, Kopf und Hals. Die Ubertragung hatte vermutlich indirekt
durch das Verwenden derselben Scheuerstelle oder durch das Fegen an einem mit Milben
besetzten Baum stattgefunden (121). Menzano et al. (2008) berichten von der Ubertragung

von S. scabiei var. rupicaprae eines Gamskitzes auf drei Rehkitze. Diese Tiere wurden in
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einer Wildtierstation zusammen in Gefangenschaft aufgezogen. Nachdem das Gamskitz
klinisch an Sarcoptesraude erkrankte, wurde es sofort von den Rehkitzen isoliert. Durch ein
Hautgeschabsel wurde die Diagnose bestatigt. Kurze Zeit spater zeigten die Rehkitze
ebenfalls klinische Symptome der Sarcoptesraude, die ebenfalls durch ein Hautgeschabsel
bestatigt wurden. Alle Rehkitze wurden parenteral mit lvermectin behandelt, eines Gberlebte
die Infektion trotz Behandlung nicht (122).

3.2 Vorkommen der Sarcoptesraude bei Wildschweinen

Die Sarcoptesraude bei Wildschweinen ist in den letzten zehn Jahren in der Schweiz zum
ersten Mal aufgetreten (31, 71). Nach dem Abschuss einiger Tiere konnte bei der
postmortalen Untersuchung die Verdachtsdiagnose Sarcoptesrdude bestatigt werden.
Mittels Fotofallen wurden die Hautlasionen charakterisiert, diese gestalten sich jedoch sehr
unterschiedlich, tendenziell sind sie aber ventral am Korper lokalisiert (31). Das histologische
Bild der Hautlasionen ahnelt dem von anderen Wildtieren und domestizierten Schweinen (6,
73). Histologisch zeigen sich Hyperkeratosen, Krustenbildung der Epidermis, Odeme und
Milben. Die dominierenden Zellen in den Entzundungsinfiltraten sind im frGhen sowie im
chronischen Stadium die eosinophilen Granulozyten. Zudem befinden sich vermehrt
Lymphozyten, Plasmazellen, Mastzellen und Histiozyten in der Haut (31). Haas et al. (2015)
fuhren erfolgreich serologische Nachweise von S. scabiei var. suis bei Wildschweinen mit
jenem ELISA durch, der auch in der Diagnostik bei domestizierten Schweinen verwendet
wird. Die Spezifitat liegt dabei bei etwa 80 %, die Sensitivitat bei 75 %. Der Nachweis eignet
sich jedoch nicht fur die Fraherkennung der Krankheit, da die Antikorperbildung erst
verzogert einsetzt. Auch aufgrund von Kreuzimmunitaten ist der Nachweis fur Einzeltiere
ungeeignet (174). Aufgrund serologischer Untersuchungen konnten Haas et al. (2018) auf
die tatsachliche Pravalenz der Sarcoptesraude in verschiedenen Gebieten schlie3en. Dabei
wurden Blutproben von Wildschweinen aus der Schweiz, Frankreich, Italien, Schweden und
Spanien ausgewertet. Die Proben wurden im Zeitraum von 2008-2015 gesammelt und
lieferten aus allen Landern seropositive Ergebnisse. Selbst in Regionen, in denen keine Falle
der Sarcoptesraude bekannt waren, besitzen die Wildschweine Antikérper. In der Schweiz
kann anhand dieser Ergebnisse die Sarcoptesrdude bei Wildschweinen als endemisch
angenommen werden (71). Aus anderen Landern des Alpenraumes, inklusive Osterreich (?)

konnte zur Sarcoptesrdude bei Wildschweinen keine Literatur gefunden werden.
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3.3 Differenzialdiagnostisch relevante Ektoparasiten und Hauterkrankungen
Aufgrund des symptomatischen Erscheinungsbildes der Sarcoptesraude mussen
differenzialdiagnostisch auch andere Hauterkrankungen in Betracht gezogen werden.
Speziell unter Gamsen werden gelegentlich Tiere mit verdachtigen Hautlasionen erlegt, bei
denen jedoch keine Milben nachweisbar waren. Durch den Befall mit anderen Ektoparasiten
kommt es zu Juckreiz, wodurch sekundar aufgrund von Scheuern und Kratzen, Haarausfall
auftritt. Bei Wildungulaten wird dieses Erkrankungsbild von Jagern umgangssprachlich als
,Haarseuche® bezeichnet. Trotz dieser Symptome sind zum Teil keine Ektoparasiten
auffindbar, in diesem Fall werden die haarlosen Stellen auf den Fellwechsel zurtickgeflhrt
(123).

3.3.1 Zecken

Zecken gehoren zur Klasse der Arachnida. Sie besitzen einen ungegliederten Koérper mit vier
Beinpaaren, Larvenstadien besitzen nur drei Beinpaare. Zecken durchlaufen drei
Entwicklungsstadien, vom Ei zur Larve, Nymphe und Adultus. Um in das jeweils nachste
Entwicklungsstadium zu gelangen, muss eine Blutmahlzeit aufgenommen werden. Durch die
Einstichstellen in der Haut konne sich bei befallenen Tieren lokale Hyperamien,
Verdickungen, Blutungen, Nekrosen und Juckreiz ausbilden (1). Die Bedeutung der Zecken
liegt insbesondere in ihrer Vektorfunktion bei der Ubertragung von Krankheiten (124).
Wildungulaten sind wichtige Wirte fur diverse Zeckenarten. Sie gelten neben ihrer Tatigkeit
als Blutsauger, auch als Vektoren fir Borrelien, Anaplasmen und Piroplasmen (124). Im
Alpenraum werden bei Gamsen am haufigsten Zecken der Gattung /xodes ricinus gefunden.
Selten werden auch Zecken der Gattungen Dermacentor marginatus, Rhipicephalus
sanguinalis und Haemophysialis sp. gefunden (124, 175-177). Auch Rehe sind besonders
haufige Wirte von Zecken (178, 179). Durch ihre territoriale Lebensweise bieten sie ideale
Voraussetzungen fur die Vermehrung und Weiterverbreitung der Zecken. Zum einen halten
sich Rehe stets immer im gleichen Habitat auf, was sie zu einer zuverlassigen
Nahrungsquelle flir Zecken macht. Zum anderen vertreiben hochrangige Tiere deren
Konkurrenten in nachstgelegene Gebiete, dies bietet die ideale Voraussetzung zur weiteren
Verbreitung der Zecken. Zusatzlich halten sich Rehe bevorzugt im Dickicht auf, wo sie
besonders einfach zugangliche Wirte darstellen (178, 180, 181). Vor et al. (2010)
beschreiben Zecken des Ixodes Genus mit Uber 90 %, als den Uberwiegend vorkommenden
Teil der Zecken bei Rehen in Deutschland (178).
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3.3.2 Herbstgrasmilben

Herbstgrasmilben zahlen zur Familie der Trombiculidae. Bei dieser Milbenart ist nur das
Larvenstadium obligat parasitdar. Nymphen und Adulte leben frei in der Umgebung und
ernahren sich von anderen GliederfiRern oder zersetztem tierischem und pflanzlichem
Material. Herbstgrasmilben weisen einen runden Korper mit sechs Beinen, sowie eine
typische orange bis rote Farbe auf. Die Larven gelten als wenig wirtsspezifisch und befallen
Saugetiere, Vdgel und auch Menschen. Sie kénnen dabei Quaddeln, Pusteln, Erytheme,
sekundare Alopezie und starken Juckreiz auslésen (1). Der Befall mit Herbstgrasmilben
wurde auch bei Wildungulaten, speziell Gdmsen beobachtet. Die vorherrschende Milbenart
bei Gadmsen ist Kepkatrombicula desaleri (182, 183). Salvadori et al. (2018) fuhrten im Jahr
2015, von September bis Dezember Untersuchungen zum Befall von Gamsen mit
Herbstgrasmilben durch. Hautgeschabsel und Hautbiopsien stammten aus verschiedenen
Populationen aus der italienischen Provinz Lombardei und der Region Piemont, in den
westlichen Alpen. Dabei wurde in der Lombardei bei 19 % der Tiere ein Befall mit
Herbstgrasmilben festgestellt, in Piemont bei 25 % der Tiere. Die Lokalisation der Lasionen
liegt Uberwiegend in Hautfalten am Kopf und rund um die Augen. Makroskopisch sind die
Milben in Form von orangen Koérnern auf der Haut erkennbar. Vereinzelt zeigen Tiere eine
gemaRigte Dermatitis, Erytheme und Odeme. Veranderungen der kérperlichen Verfassung
wurden jedoch im Gegensatz zur Sarcoptesraude nicht beobachtet. Histologisch ist eine
geringe Anzahl an Milben auf der Oberflache der Haut erkennbar. In der Umgebung um das
Saugrohr (Stylostoma) der Milben befinden sich entziindliche Infiltrate, die hauptsachlich
Makrophagen und T-Lymphozyten enthalten. Zudem sind gemaRigte Hyper-und
Parakeratosen, sowie selten auch Krustenbildung zu sehen (183). Auch aus Osterreich,
Deutschland und der Schweiz sind Falle der Trombiculose bei Gadmsen bekannt (124, 184—
186). In den bayrischen Alpen wird sogar ein ,Herd“ an Befallen mit Trombicula desaleri
beschrieben (124, 187). Im Rahmen einer Untersuchung zum Endoparasitenbefall bei
Gamsen durch Rehbein et al. (2011) wurde 2009 in den Zillertaler Alpen ein sehr schlecht
konditioniertes Gamskitz erlegt. Das Jungtier wies ausgepragte rot-orange Belage um die
Augen, am Kiefer und an der inneren Ohrmuschel auf. Bei diesem Jungtier handelte es sich
um einen besonders schwerwiegenden Fall der Trombiculose (184). Durch das durchaus
ahnliche klinische Erscheinungsbild, kann es somit auch zu einer Verwechslung mit der
Sarcoptesrdude kommen (124). Auch das Verhalten der Tiere erinnert an eine Infektion mit

der Sarcoptesraude, da sich diese vermehrt kratzen, scheuern und belecken (184).
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3.3.3 Lausfliegen

Lausfliegen gehdren zur Familie der Hippoboscidae und sind Fliegen, die einen braun
gefarbten, abgeflachten Kérper haben. Sie besitzen stechend-leckende Mundwerkzeuge und
sind entweder permanent befligelt oder werfen ihre Fligel ab, sobald sie den Wirt erreicht
haben. Manche Arten weisen auch reduzierte, oder zur Ganze fehlende Flugel auf (1). Die
Hirschlausfliege (Lipoptena cervi) ist 3-5 mm gro3 und kommt sehr haufig bei
Wildwiederkauern vor. Speziell bei Cerviden kann ein massiver Befall beobachtet werden,
der sich in Form von Juckreiz, Scheuern, Belecken und Dermatitis duRert. Am Wirt
angekommen, werfen die weiblichen Hirschlausfliegen ihre Fligel ab. Sie befallen bei
Nahrungsmangel auch andere Wirte, wie Haustiere und Menschen, die sich im Wald
aufhalten (1, 188). Lipoptena cervi gilt als wenig wirtsspezifisch und ist auch bei Gamsen zu
finden. Bei Gamsen tritt jedoch vorwiegend die Gamslausfliege (Melophagus rupicaprinus)
auf (124, 189). Sie ist bei Gamsen in Osterreich haufig anzutreffen und tritt zudem auch in
Deutschland, Italien und Schweiz auf (41, 124, 185, 190). Die Gamslausfliege ist neben dem
Gamswild auch sehr haufig bei Steinwild anzutreffen (124, 191). Aufgrund der auftretenden
Symptomatik, wie Kratzen, Scheuern und Belecken, sind Lausfliegen eine wichtige

Differenzialdiagnose fiir die Sarcoptesraude (123).

3.3.4 Haarbalgmilben

Haarbalgmilben der Gattung Demodex zahlen zur Familie der Demodicidae. Sie sind obligat
wirtsspezifisch und bewohnen Haarbalge und Talgdrisen. Als Krankheitserreger spielen
Demodexmilben speziell bei Hunden eine Rolle. Dort sind sie Ausléser der Demodikose, die
sich in lokalen oder generalisierten squamodsen, oder papulésen Hautldsionen dulRert (1).
Ebenso gibt es Beschreibungen von Demodikosen bei Wildwiederkduern, wie Rehe und
Hirsche (192, 193). Salvadori et al. (2016) untersuchten das Vorkommen von
Demodexmilben bei Gadmsen in den italienischen Alpen. Dazu wurden in den Jahren 2013
und 2014 insgesamt 196 Hautproben auf das Vorhandensein von Demodexmilben geprtift.
Dabei konnten in finf Hautproben Demodexmilben gefunden werden. Makroskopisch waren
bei den betroffenen Individuen geringgradige Hautlasionen in Form von Krusten, an Kopf und
Rumpf sichtbar. Nur eines der funf Tiere wies neben Krusten auch eine schlechte
Kdrperkondition auf. Histologisch zeigt sich eine geringgradige Hyperkeratose, Haarfollikel
mit Milben und Entziindungsinfiltrate mit Makrophagen und T-Lymphozyten. Es handelt sich
dabei um eine lokal beschrankte Form der Demodikose. Aufgrund der makroskopisch

sichtbaren Krustenbildung kann es zu einer Verwechslung mit der Sarcoptesraude kommen.
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Der Bedeutung und Auswirkung einer Demodikose bei Wildungulaten, speziell bei Gamsen

ist jedoch noch nicht weiter nachgegangen worden (193).

3.3.5 Dermatophilose

Dermatophilose zahlt zu den exsudativen Hauterkrankungen, die durch Bakterien der
Gattung Actinomyces ausgelost wird (143, 194). Meneghi et al. (2002) beschreiben den Fund
von zwei Gamskadavern in den 6&stlichen, italienischen Alpen. Aufgrund von auffalligen
Hautlasionen wurden Hautgeschabsel entnommen und angefarbte Abstriche angefertigt.
Dabei konnte ein Befall mit Dermatophilus congolensis festgestellt werden (143). Bei
Wildungulaten gibt es nur sehr wenige Dokumentationen zu dieser Hauterkrankung. Wenige
bekannte Falle bei Gamsen stammen aus Osterreich, Italien und der Schweiz (143, 195—
197). Zudem gibt es einen dokumentierten Fall bei einem Reh in der Schweiz (143, 198).
Gamsen mit Dermatophilose zeigen makroskopische Lasionen mit Alopezie, verdickter Haut
und braun-graue Krusten. Histologisch zeigen sich Hyperkeratosen der obersten
Hautschicht, Hyperplasien der Basalmembran, Aggregate von neutrophilen Granulozyten
und nekrotisches Gewebe (143). Die Dermatophilose gilt nicht als eine besorgniserregende
Erkrankung. Es wird vermutet, dass nur immunologisch beeintrachtige Tiere eine schwere
Form der Dermatophilose entwickeln. Im Gegensatz zur Dermatophilose fuhrt die
Sarcoptesraude zu schwerwiegenden Hautlasionen mit starkem Juckreiz. Zusatzlich kommt
es zu einem betrachtlichen Verlust an Koérperkondition. Trotzdem besteht, aufgrund der

sichtbaren Hautlasionen eine Verwechslungsgefahr mit der Sarcoptesraude (143).

3.3.6 Haarlinge

Haarlinge sind fligellose Insekten, die einen abgeflachten Kérper mit sechs Beinen haben.
Sie sind ungefahr 1-4 mm grof3 und typischerweise ist der Kopf breiter als das erste
Thorakalsegement (1). Haarlinge gelten als streng wirtsspezifische und permanent-
stationare Ektoparasiten. Sie durchlaufen einen hemimetabolen Entwicklungszyklus, von der
Nisse zu Larve 1, Larve 2, Larve 3 und Imago. Haarlinge ernahren sich von abgestorbenen
Hautresten, Bakterien und Lipiden (1). Bei domestizierten Tieren sind insbesondere Rinder
durch Bovicola bovis und Schafe durch Lepikentron ovis betroffen (1). Haarlingsbefall gilt als
eine faktorielle Erkrankung, bei der es besonders bei geschwachten Tieren zu einem
massenhaften Befall kommen kann. Sie verursachen irritierte Haut, Juckreiz und damit
verbunden, Kratz-und Scheuerverhalten (1). Haarlinge gelten als haufige Ektoparasiten von
Wildungulaten in Osterreich, Deutschland, Italien und Schweiz (41, 121, 124, 187, 199, 200).

Bovicola alpinus, syn. Damalinia alpina, syn. Bovicola rupicaprae, ist die vorherrschende Art
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bei Gamsen (124, 151). Diese Ektoparasiten gelten als Lastlinge und kénnen raudeahnliche
Hautlasionen, sowie ahnliches Verhalten wie bei einer Sarcoptesraudeinfektion verursachen
(124). Sie gelten neben Lausfliegen oder Zecken, als hauptsachliche Ursache fir die
sogenannte ,Haarseuche® bei Wildwiederkauern. Durch einen hochgradigen Befall und den
damit verbundenen Juckreiz kommt es zum Abbrechen der Haare. Dies fuhrt zu
makroskopisch sichtbaren haarlosen Stellen, die eine Verwechslungsgefahr mit der

Sarcoptesraude bergen (123).

3.3.7 Lause

Lause sind fligellose Insekten, die einen abgeflachten Korper mit sechs Beinen besitzen. Sie
sind ungefahr 2-6 mm gro® und gelten als wirtsspezifische und permanent-stationare
Ektoparasiten. Im Gegensatz zu Haarlingen ist der Kopf schmaler als das erste
Thorakalsegment (1). Sie durchlaufen einen hemimetabolen Entwicklungszyklus, von der
Nisse zu Larve 1, Larve 2, Larve 3 und Imago. Lause sind blutsaugende Insekten, die
mehrmals taglich Blut vom Wirt saugen. Durch die Stiche verursachen sie eine anhaltende
Reizung des Wirtes. Sekundar kann es zu Infektionen der Haut kommen (1). Lause werden
durch direkten Korperkontakt zwischen Tieren Ubertragen. Von domestizierten Tieren sind
Rinder und Schweine am haufigsten von Lausen befallen (1). Bei Wildungulaten sind
Wildschweine des Ofteren von Lausen befallen (124). Linognathus rupicaprae ist jene Art,
die vorwiegend bei Gamsen vorkommt. Lause sind jedoch meist nur Zufallsbefunde und
stellen selten ein Gesundheitsproblem dar (124, 201). Die Relevanz als Differenzialdiagnose

zur Sarcoptesraude ist daher als gering einzuschatzen (124).

3.3.8 Psoroptesmilben

Psoroptesmilben zahlen zur Familie der Psoroptidae und befinden sich permanent und
stationar am W.irt. Die Psoroptesraude ist eine bedeutsame Hauterkrankung der
Wiederkauer, tritt aber auch bei Pferden und Kaninchen auf (1). Psoroptesmilben
manifestieren sich bei Wiederkduern und Pferden am gesamten Koérper, wahrend sie bei
Kaninchen eine Ohraude verursachen. Das klinische Bild zeigt eine ausgepragte Dermatitis
mit Borkenbildung und Alopezie. Eine Infektion resultiert bei Rindern in einer zeitlich
begrenzten Immunitatsbildung (1). Falle der Psoroptesraude bei Wildungulaten konnten im
Zuge der Literatursuche nicht erhoben werden. Die Relevanz der Psoroptesraude fur
Wildungulaten besteht darin, dass Rickschllsse auf die diskutierte Immunitatsbildung gegen
Sarcoptesmilben gezogen werden kdnnen. Signifikante Unterschiede in der Empfanglichkeit

der Psoroptesraude zeigen zum Beispiel Merinoschafe und Dorperschafe. Dabei sind
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Dorperschafe signifikant weniger empfangliche Wirte fir die Psoroptesmilben. Der Grund
daflr ist jedoch ungeklart (202, 203). Auch Rinder zeigen rassespezifische Resistenzen
gegenuber der Psoroptesraude, dabei werden beispielsweise Kiihe der Rasse Holstein
Frisian als resistent angesehen, wahrend Blauweille Belgier als besonders suszeptibel
gelten (1, 204, 205).

3.4 Zoonotisches Potenzial der Sarcoptesraude

Durch den direkten oder indirekten Kontakt mit einem infizierten Tier kann es vorkommen,
dass Sarcoptesmilben irrtimlicherweise auf den Menschen (bergehen. Dieses
Krankheitsbild wird beim Menschen als sogenannte ,Pseudoskabies” oder ,Scheinrdude*
bezeichnet (1). Pseudoskabies &ufert sich in Form von 2-6mm grofRen papulésen
beziehungsweise papulovesikuldren Hautlasionen, insbesondere an Armen, Rumpf, Hals
und Beinen. Pradelektionsstellen fir Lasionen bilden jene Hautareale, die mit dem infizierten
Tier in Kontakt gekommen sind. Anders als bei Sarcoptes var. hominis, treten im
Genitalbereich, sowie in den Fingerzwischenrdumen keine Hautlasionen auf. Zusatzlich zu
den Hautlasionen aufert sich Pseudoskabies durch starken Juckreiz (144, 145). Es besteht
die allgemeine Annahme, dass Sarcoptesmilben tierischen Ursprungs nicht in der Lage sind,
sich in der menschlichen Haut erfolgreich zu vermehren. Somit ist eine langzeitige
Besiedelung der menschlichen Haut nicht mdglich (16-18). Grundsatzlich Uberleben
Sarcoptesmilben maximal sechs Tage in der menschlichen Haut (206). Trotzdem gibt es
Fallberichte Uber die Vermehrung und lange Persistenz der Sarcoptesmilben in der
menschlichen Haut, bis schlussendlich eine Behandlung mit Akariziden durchgefiihrt werden
muss. Es wird vermutet, dass in seltenen Fallen Sarcoptesmilben in der Lage sind, in der
Haut des Menschen zu persistieren (16, 206). Die Ubertragung der Milben auf den Menschen
kann Uber domestizierte Tiere oder Wildtiere erfolgen (16, 17, 207). International werden
Falle von Pseudoskabies in Nord-und Sitdamerika, Europa, Asien, Afrika und Australien
beschrieben (16). Insgesamt werden neun unterschiedliche Spezies genannt, durch die es
bereits zu einer Ubertragung auf den Menschen gekommen ist. Wildtiere werden jedoch nur
selten als Ausloser einer Pseuoskabies in Betracht gezogen (16). Die am haufigsten
beschriebene Ubertragung ist jene vom Hund auf den Menschen (16, 208). Ebenso sind
Ubertragungen von Nutztieren, wie Rinder, Schweine oder Ziegen auf Menschen mdglich
(16, 17, 207). Wildtiere sind aufgrund ihrer Lebensweise nur sehr selten Ubertréger von
Sarcoptesmilben. Pseudoskabies, verursacht durch Wildtiere betrifft besonders

wildtierbezogene Menschen, wie Tierpflegerlnnen und Tierarztinnen. Diese sind durch das
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Betreuen erkrankter Tiere, sowie die Handhabung mit Kadavern einem erhdhten Risiko
ausgesetzt. Speziell in Mittel-und Sutdeuropa infizieren sich Jager und Wildhiter haufig an
Wildwiederkauern, bei denen die Sarcoptesrdude endemisch vorkommt. Trotz
Schutzausristung kommt es teilweise durch die Handhabung von Kadavern infizierter
Wildwiederkauer zu einer Ubertragung der Sarcoptesmilben (16, 149, 201). Hin und wieder
wird auch von der Ubertragung auf Familienmitglieder durch die Betroffenen berichtet (16,
149). Es wird angenommen, dass Pseuoskabies wesentlich haufiger auftritt als es
dokumentiert aufscheint (16). Ein Grund dafur besteht in der schwierigen Diagnostik beim
Menschen. Aufgrund von wenig typischen Symptomen bleibt diese Erkrankung haufig
unerkannt (145). Ebenso sind die Sarcoptesmilben aufgrund ihrer geringen Anzahl in der
menschlichen Haut kaum nachweisbar. Im Gegensatz zu Tieren sind auch keine Bohrgange
zu finden. Aus diesem Grund wird Pseuoskabies haufig fehldiagnostiziert als Hautallergie,
Mykose oder bakterielle Infektion (18, 145). Grundsatzlich Iasst sich Pseudoskabies jedoch
aufgrund der klinischen Symptome, der Lokalisation, der fehlenden Bohrgange und der
entsprechenden Anamnese gut von der menschlichen Kratze differenzieren (18, 209).
Menschen mit einer Pseudoskabies mussen nicht zwingend behandelt werden. Durch die
fehlende Reproduzierbarkeit der Milben in der menschlichen Haut, ist die Anwendung von
Akariziden in der Regel nicht notwendig. Prioritat hat die Behandlung des Juckreizes und der
Entziindung (145, 210).

3.4.1 Fille der zoonotischen Ubertragung

Es existieren einzelne Fallberichte von Jagern oder Wildhutern, die sich im Zuge ihrer
Tatigkeiten mit Gamsen, mit Sarcoptesmilben infiziert haben. Im italienischen Tarvis
infizierten sich im November 2001 zwei Frauen und funf Manner mit einer Pseudoskabies,
nachdem sie im Zuge wissenschaftlicher Interessen, mit Kadavern von verraudeten Gamsen
hantiert hatten (149). Trotz vorhandener Schutzkleidung in Form von Overalls und
Handschuhen konnten die Milben auf den Menschen Ubertreten. Es ist jedoch zu erwahnen,
dass vier der sieben Personen keine Handschuhe getragen hatten. Nach einer kurzen
Inkubationszeit von 12—24 Stunden traten erste Hautldsionen bei den Betroffenen auf. Es
besteht die Vermutung, dass die Inkubationszeit so kurz war, weil diese Personen bereits
wahrend friheren Hantierens mit Kadavern mit Sarcoptesmilben sensibilisiert wurden (149).
Birk et al. (1999) beschrieben im Gegensatz dazu eine Inkubationszeit von nur wenigen
Stunden (18, 211). Die betroffenen Personen entwickelten erythematdse Papeln in

Verbindung mit starkem Juckreiz, der speziell in der Nacht am starksten ausgepragt war. Die
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Hautlasionen waren an Armen, Brust, Bauch und Beinen lokalisiert. Im Gesicht, sowie
Handflachen, Fulsohlen und Genitalbereich traten keine Hautlasionen auf. Die Papeln
wiesen einen Durchmesser von 1-3 mm auf und blieben fir etwa 7—10 Tage bestehen. Nach
etwa 9—-12 Tagen heilten die primaren Hautlasionen ab (149). Lediglich eine Person wies
besonders starke Symptome auf, weshalb diese mit einer Permethrin-haltigen Creme
behandelt wurde. Nach einer Woche Behandlung waren die Beschwerden auch bei dieser
Person abgeklungen. Interessanterweise kamen zu den insgesamt sieben Infizierten noch
drei weitere Personen hinzu. Es handelte sich dabei um Familienangehdrige der Betroffenen,
die Korperkontakt zu den Infizierten oder deren Kleidung hatten. Auch bei diesen Personen

klangen die Symptome innerhalb von zwei Wochen, von selbst ab (149).

Ein weiterer besonders schwerwiegender Fall im Zusammenhang mit Pseudoskabies
ereignete sich im Jahr 2001, ebenfalls im norddstlichen ltalien. Hierbei ermdglichten
Hausungulaten die Ubertragung von Sarcoptesmilben, urspriinglich vermeintlich von
Gamsen stammend, auf den Menschen (144). Trotz der Beweidung gleicher Habitate wie
Gamsen und Steinbdcke sind Ziegen im Alpenraum nur selten von S. scabiei befallen (119,
144). Experimentell gelingt jedoch die Ubertragung der Sarcoptesraude von Gamsen auf
Ziegen und auch umgekehrt (144, 169). In diesem speziellen Fall beweideten die Ziegen
dieselben Almwiesen, wie Gadmse und kamen daher in potenziellen Kontakt mit infizierten
Tieren. Nach einiger Zeit konnten in der Ziegenherde immer wieder Tiere beobachtet werden,
die deutliche Abmagerung, Dehydratation, Alopezie und dicke, borkige Hautveranderungen
aufwiesen. Viele Ziegen sind innerhalb einer Zeitspanne von zwei Jahren an der
unbehandelten Sarcoptesrdude und Abmagerung verendet. Auf den Ziegen konnten
mikroskopisch samtliche Entwicklungsstadien der Sarcoptesmilben nachgewiesen werden
(144). Die Besitzer der Tiere waren durch den Umgang mit den Tieren von einer
Pseudoskabies betroffen. Es stellt sich die Frage, ob der Ursprung der Pseudoskabies in den
Ziegen selbst lag oder ob die Milben von den Gamsen Uber die Ziegen auf den Menschen
gelangt sind. Laut den Besitzern der Ziegenherde gab es keine Zukaufe in die Herde, und es
hatte zuvor nie Falle von Sarcoptesraude gegeben (144). Dies wirde den Rickschluss auf
die Gamsen als Quelle der Infektion zulassen. Zudem wird die Sarcoptesraude bei Gamsen
in diesem Gebiet seit dem erstmaligen Auftreten 1949 als endemisch angesehen. Seit dem
erstmaligen Ausbruch gab es immer wieder zyklisch auftretende Ausbriiche im Abstand von
10-15 Jahren. In diesem Fall fiel der Raudeausbruch der Ziegen und das Auftreten der

Pseudoskabies der Menschen in den Zeitraum der flinften Raudewelle in diesem Gebiet der



43

italienischen Alpen. Somit erhartet sich der Verdacht, dass der Ursprung dieses Falls der

Pseudoskabies, bei infizierten Gamsen lag (119, 144).

In der Schweiz ereignete sich im Jahr 2018 ein besonderer Fall der Pseudoskabies. Die
Infektionsquelle war ein verraudeter Fuchs. Dieser hielt sich in unmittelbarer Nahe und
innerhalb der Stallungen eines landwirtschaftlichen Betriebes auf. Kurze Zeit spater
entwickeln zwei von drei Schweinen, zwei von funf Ziegen, zwei von sechs Hunden, zwei von
zwei Pferden und zwei von zwei Ochsen raudedhnliche Hautlasionen (105). Diese aulierten
sich in Form von Papeln, Hyperkeratosen, Erythemen und Alopezie. Mittels Hautgeschabsel
konnte die Verdachtsdiagnose Sarcoptesrdude bestatigt werden. Aufgrund der taglichen
Stallarbeiten war das Vieh der potenzielle Ubertrager auf den Menschen. Nach einer
Inkubationszeit von ungefahr zwei bis drei Wochen entwickelten die betroffenen Personen
typische Symptome einer Pseudoskabies. Diese dullerten sich in Form von gerdteten Papeln
und Juckreiz an Armen, Beinen und Nacken. Kurze Zeit spater wurde ein verraudeter Fuchs
verendet in der Nahe des Betriebes aufgefunden. Er beherbergte samtliche
Entwicklungsstadien der Sarcoptesmilben, im Gegensatz zum Vieh, auf dem nur einige
Milben, jedoch keine graviden Weibchen oder Eier gefunden werden konnten (105). Mittels
PCR der ribosomalen DNA der Milben von Fuchs und Vieh konnte bestatigt werden, dass
jene Milben am Vieh ident mit denen des Fuchses waren. Somit mussten in weiterer Folge
die Milben, die die Pseudoskabies der Menschen verursacht hatten, ebenfalls vom Fuchs
stammen. Aufgrund der Vergleiche von genetischem Material wurde festgestellt, dass diese
Milben ident waren zu denen, die in der Schweiz landesweit bei Fliichsen gefunden wurden
(105). Zum Vergleich dazu waren die Milben der Wildungulaten in Spanien, Schweiz, Italien
und Frankreich genetisch unterschiedlich zu denen des Rotfuchses. Die Resultate dieser
genetischen Untersuchungen implizieren daher, dass es Subpopulationen unter den
Sarcoptesmilben gibt, die sich anhand unterschiedlicher Wirte sowie genetisch voneinander

unterscheiden (105).
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4. Diskussion

Basierend auf der erfolgten Literaturrecherche wurde den zuvor festgelegten
Fragestellungen nachgegangen. Besonders durch das Miteinbeziehen von schwer
zuganglicher, grauer Literatur, konnten die bereits vorhandenen Informationen, durch
zusatzliche wertvolle Aspekte erganzt werden. Die festgelegten Fragestellungen wurden im
Zuge der Literaturrecherche erhoben, trotzdem traten in gewissen Punkten Limitierungen der
verfugbaren Informationen auf. Diese Aspekte werden im Folgenden bezuglich offener

Fragestellungen, Schlussfolgerungen und zukinftiger Perspektiven diskutiert.

4.1 Ursachen fir unterschiedliche globale Auspragungen der
Sarcoptesraude

Das haufige Auftreten der Sarcoptesraude bei Wildcarnivoren, insbesondere Flchsen, wird
auf ihre Lebensweise zurtickgeflihrt (39). Das Sozialverhalten dieser Tiere, speziell, mit dem
Leben und der Jungenaufzucht in Bauen, wird mit der hohen Morbiditat assoziiert (31). Auch
Wombats, die ein Leben in Bauen flihren, sind von hohen Mortalitatsraten betroffen (35).
Wildschweine ziehen ebenso ihren Nachwuchs in den ersten Lebenswochen in einem
sogenannten ,Wurfkessel® auf, indem sie intensiven Korperkontakt pflegen (212).
Wildschweine zeigen wie Fuchse hohe Morbiditatsraten, verenden jedoch nur in seltenen
Fallen an den Folgen der Sarcoptesraude (31). Es ist fraglich, was die Ursache fur die
Variationen, bezogen auf die unterschiedlichen Morbiditatsraten und Mortalitatsraten, dieser
Tierarten ist. Im histologischen Vergleich der Entzindungsinfiltrate von Fuchs und
Wildschwein fallt auf, dass bei Wildschweinen im chronischen Stadium der Erkrankung die
eosinophilen Granulozyten dominieren. Wahrenddessen beim Fuchs im chronischen
Stadium, hauptsachlich Mastzellen vorliegen (31, 213). Um dies als Ursache, flr
unterschiedliche Mortalitatsraten zu festigen, kdnnen weitere histologische Vergleiche von
Entzindungsinfiltraten beider Tierarten, in unterschiedlichen Lokalisationen durchgefuhrt
werden. Zusatzlich kénnen die Entzindungsinfiltrate mit anderen Tierarten verglichen
werden, um auf unterschiedlichen Mortalitaten schlieBen zu konnen. Auch Wolfe und
Koyoten in Nordamerika, sowie Geparden in Afrika, zeigen hohe Morbiditatsraten, wahrend
die Ausbreitung der Sarcoptesraude unter Schwarzbaren in Nordamerika oder Serauen in
Asien nur langsam stattfindet (33, 97, 103). Dies resultiert aus der solitdren Lebensweise der
Schwarzbaren und Seraue und dem Leben in Gruppenverbanden, der Woélfe, Koyoten und
Geparden. Es ist daher mit grof3er Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dass die Bedeutung des

Sozialverhaltens, bezogen auf die Ausbreitung der Sarcoptesrdude, malgebend ist. Wie
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Fuchs und Wildschwein, zeigen auch der Alpensteinbock und der Iberische Steinbock
unterschiedlich hohe Morbiditaten und Mortalitaten (69). Der Grund daflir wird ebenso im
unterschiedlichem Sozialverhalten der Spezies vermutet. Der Alpensteinbock trifft nur
wahrend der Paarungszeit und der Jungenaufzucht auf Artgenossen. Der Iberische
Steinbock qilt als geselligeres Tier, da dieser das ganze Jahr Uber in grol3en
Gruppenverbanden lebt (64, 65, 69). Die bis zu 95%igen Mortalitdtsraten der Iberischen
Steinbdcke in Spanien, sind vergleichbar mit den Mortalitatsraten von Vicuhapopulationen in
Siudamerika (83). Ob die ungewoéhnlich hohen Mortalitatsraten dieser Spezies nur an deren
Sozialverhalten liegen, geht aus der Literatur nicht hervor. Um dies genauer zu evaluieren,
missen Lebensbedingungen, Habitate, Umwelteinflisse und Immunstatuts in Betracht
gezogen werden. Im Zuge eines ungewohnlich schwerwiegendem R&udeausbruches bei
Gamsen in der Steiermark, von 1983-1987 standen Steinbdcke unter Verdacht, durch deren
Migrationsverhalten, als Reservoire flr die zusatzliche Ausbreitung gedient zu haben (133).
Auch beim Iberischen Steinbock und Vicuha kénnen andere migrierende Wildtierarten eine
Ursache fir die weitreichende Ausbreitung sein. Die in Spanien heimischen Rehe und
Hirsche, welche ebenfalls bekannte Wirte der Sarcoptesmilben sind, kénnen flir eine
schnellere Ausbreitung unter den Iberischen Steinbécken, verantwortlich sein. Um dies
widerlegen zu kdnnen, mussen die Wirte in Zukunft bezlglich ihrer Reservoirfunktion in den

jeweiligen Habitaten genauer betrachtet werden.

4.2 Erstmaliges Auftreten der Sarcoptesraude in naiven

Wildtierpopulationen

Als bedeutender Faktor fir das erstmalige Auftreten der Sarcoptesraude in
Wildtierpopulationen, wird Populationswachstum angenommen. Dies kann zum Beispiel, bei
steigenden Schwarzbarpopulationen in Nordamerika und Caprinae in Europa beobachtet
werden (33, 49, 125). Diese Ursache ist plausibel, da mit einer groReren Population eine
hohere Wahrscheinlichkeit der Krankheitsibertragung gegeben ist. Mit dem
Populationswachstum und der Ausweitung der Lebensraume, steigt zugleich auch das Risiko
der Begegnung mit sympatrischen Hausungulaten. Auf Grund der nahen Verwandtschaft von
Hausungulaten zu bestimmten Wildungulaten gibt es Krankheitserreger, die sowohl bei
Wildungulaten als auch bei Hausungulaten vorkommen. Ein besonderes Beispiel dafir ist
das Vorkommen der Sarcoptesraude bei Gamsen und Steinbdcken sowie domestizierten
Schafen und Ziegen. Es besteht die Vermutung, dass der Ursprung der Sarcoptesraude bei

Wildungulaten im Alpenraum in Hausungulaten, speziell Ziegen, liegt. Diese Hypothese
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konnte bisher jedoch nicht bestatigt werden (49, 125). Ebenso werden beim Iberischen
Steinbock in Spanien, der Netzgiraffe in Afrika und dem Vicufia in Stidamerika Haustiere als
Ubertrager vermutet (79, 94, 106). Durch die Méglichkeit der experimentellen Ubertragung
der Sarcoptesmilben von Gamsen auf Ziegen und umgekehrt ist die Ursache des Auftretens
bei diesen Spezies naheliegend (49). Um diese Vermutung auch bei anderen Spezies zu
bestatigen, koénnten experimentelle Ubertragungen mit sympatrischen Haustieren
durchgefiihrt werden. Bei Vicufias wiirden beispielsweise experimentelle Ubertragungen mit
domestizierten Lamas und Alpakas weiteren Aufschluss geben. In Anbetracht dessen
scheinen Hausungulaten wie Ziegen als der wahrscheinlichste Ursprung der Sarcoptesraude
bei Caprinae im Alpenraum. Weitere Untersuchungen an Haus-und Wildungulaten in
Gebieten, die von beiden genutzt werden, sind jedoch notwendig. Gegenwartig werden
Ziegen und Schafe in der Schweiz vor dem Almauftrieb durch sogenannte Raudebader
getrieben, um das Risiko, ein infiziertes Tier in die Nahe von Gamsen und Steinbdcken zu
bringen, vermindern zu kénnen (109). Ob die Durchfiihrung dieser Malinahme tatsachlich
zielfihrend ist, kann im Zusammenhang mit den zahlenmafig auftretenden Infektionsfallen
bewertet werden. Die Uberprifung gestaltet sich aber schwierig, da
Sarcoptesraudeinfektionen bei Wildungulaten oft nur durch deren Abschuss entdeckt, meist
aber aufgrund subklinisch infizierter Tiere (ibersehen werden. Die Ubertragung der
Sarcoptesraude kann auch auf Basis von anderen infizierten Wildtieren erfolgen. Das wird
zum Beispiel beim Schwarzbar, Gepard, Wombat und Wildschwein vermutet (31, 33, 34, 97,
98). Das Auftreten der Sarcoptesraude bei Wildschweinen wird mit infizierten Fuchsen
assoziiert (31). Trotz des endemischen Vorkommens der Sarcoptersdaude beim Fuchs,
musste eine speziesiibergreifende Ubertragung der Milben stattgefunden haben. Dies geht
jedoch haufig mit einer verminderten oder schlechten Reproduzierbarkeit der Milben im
unbekannten Wirt einher. Aufgrund der Hiirden einer speziesibergreifenden Ubertragung
erscheint die Theorie der Ubertragung durch Artgenossen oder Hausschweine
wahrscheinlicher. Zudem ist der phylogenetische Verwandtschaftsgrad zwischen
Wildschwein und Fuchs, geringer als beispielsweise bei Gamsen und Ziegen. Trotzdem ist
diese Theorie zu hinterfragen, denn auch im Fall der Wombats in Australien wird der Fuchs
als Ubertrager in Betracht gezogen (34). Um diese Theorie auszuschlieBen oder zu
bekraftigen, kdnnten ebenfalls experimentelle Ubertragungen von Milben durchgefiihrt
werden. Eine weitere Mdglichkeit besteht in der Sequenzierung der Milbengenome beider
Spezies, um auf dieselbe Herkunft schlieBen zu kénnen. DNA-Sequenzierungen zeigen,

dass sich Milben von Gamsen und Fuchsen, aus demselben Habitat, kaum genetisch
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voneinander unterscheiden, wahrend Milben aus geographisch getrennten Lokalisationen
genetische Unterschiede aufweisen (116). Weitere DNA-Sequenzierungen kdnnen in

Zukunft hilfreich sein, um verschiedene Ubertrager, und die Herkunft der Milben aufzuklaren.

4.3 Genetische Ursachen fiir unterschiedliche Empfanglichkeit der
Sarcoptesraude

Bei der Untersuchung von 19 Gamspopulationen in den Ostalpen Osterreichs mittels
mitochondrialer DNA, konnte die Bildung von vier genetischen Subpopulationen
nachgewiesen werden. Dies wird auf den verminderten Genaustausch mit anderen
Subpopulationen, der in Abhangigkeit von geographischen Hindernissen entsteht,
zuruckgefihrt (128). Zudem beschreiben Schaschl et al. (2004), dass die geographische
Lokalisation einer Subpopulation, Einfluss auf die genetische Variabilitat der MHC-Komplexe
haben kann, welche eine bedeutende Rolle fur die das Immunsystem spielen (112). Die
vorliegenden Daten lassen den Ruckschluss zu, dass der Immunitatsstatus der Gamse von
der jeweiligen Subpopulation und deren Genetik abhangig sein kann. Diese Umstande
stellen mdgliche Grinde dafir dar, weshalb Gamsen in den Ostalpen stark von der
Sarcoptesraude betroffen sind, wahrend westlich des Zillertals die Populationen ganzlich
verschont blieben. Daher kann in Betracht gezogen werden, dass Gamsen in den westlichen
Alpen eine andere genetische Variabilitdt aufweisen, welche sie resistenter gegenuber
Pathogenen, wie den Sarcoptesmilben macht. Corlatti et al. (2011) beschreiben zudem, die
Vermutung, dass es wahrend einer vergangenen Eiszeit in den Westalpen, zu einer
Hybridisierung von R. rupicapra mit R. pyrenaica gekommen sein kénnte (78). Diese Theorie
stellt eine Ursache fir eine hdhere genetische Variabilitdt der Gamsen in den Westalpen dar.
Es kdnnte sich ebenso um eine spontane Mutation handeln, die zu einem evolutionaren
Vorteil der westlichen Populationen gefuhrt hat. Um dieser Fragestellung speziell
nachzugehen ist es notwendig, weitere Sequenzierungen des Genoms, bezogen auf die
unterschiedliche Variabilitat, der o6stlich und westlich vorkommenden Individuen
durchzufihren. Zudem konnen Genabschnitte, die fir die Genexpression von MHC-

Komplexen verantwortlich sind, bezlglich vorhandener Mutationen verglichen werden.

4.4 Inzucht als Ursache fiir die Empfanglichkeit der Sarcoptesraude
Bei kleinen, isolierten Wildtierpopulationen stellt Inzucht ein groRes Problem dar (165). Die

genetische Variation einer Population steht in Abhangigkeit von deren Populationsgréiie,
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Isolationsgrad und demographischer Verbreitung (135). Der hohe Inzuchtgrad der
Steinbockpopulationen im Alpenraum und die damit einhergehende, niedrige genetische
Variabilitat, kann als Ursache flr die ausgepragte Empfanglichkeit der Sarcoptesraude
angenommen werden. In Kombination mit zusatzlich belastenden Umweltfaktoren, wie
Hitzestress, bedingt durch den Klimawandel, kann sich der Immunstatus dieser Tiere
zunehmend verschlechtern. Die Krankheitsanfalligkeit wird sich voraussichtlich progressiv
verschlechtern, da keine Individuen zur Vervielféltigung des genetischen Materials, zur
Verfligung stehen. Eine Mdéglichkeit, um die genetische Variabilitdt zu verbessern, besteht in
der Hybridisierung mit Individuen einer anderen Art, wie zum Beispiel dem Iberischen
Steinbock. Dabei kbnnen einzelne Individuen verpaart werden, welche wiederum spater mit
der restlichen Population verpaart werden. Damit wirde eine Verbesserung der genetischen
Variabilitat erreicht werden. Es wird beschrieben, dass Hybridisierungen in kleinen
Populationen mit hohem Inzuchtgrad zu einer Steigerung der Fitness und einem besserem
Umgang mit Stressfaktoren fiihren (214). Demzufolge besteht die Méglichkeit, die genetische
Variabilitat des Alpensteinbocks zu verbessern, um das zukinftige Weiterbestehen der Art
zu sichern. Dabei ist jedoch zu beachten, dass es in Folge einer Hybridisierung zum Verlust

der Genetik des Alpensteinbocks kommen kann.

4.5 Immunitatsentwicklung der Wirte gegenuber der Sarcoptesraude

Durch das dauerhafte Persistieren der Sarcoptesmilben innerhalb einer Population, kann es
zu einer naturlichen Immunitatsentwicklung der Wirtstiere kommen (118, 119). Daflr spricht
das periodische Auftreten der Sarcoptesraude, alle 10-30 Jahre, mit tendenziell
abnehmenden Mortalitdtsraten innerhalb einer Population. Diese Entwicklungen kdnnen
beim Iberischen Steinbock und der Alpengams beobachtet werden (119, 129). Die
Resistenzentwicklung in einer bereits sensibilisierten Population, kann daher als sehr
wahrscheinlich angenommen werden. Basierend auf diesen Gegebenheiten, erscheint auch
das Auftreten der ,stillem Milbentrager” sehr naheliegend. Zudem zeigen auch domestizierte
Nutztiere rassespezifische Immunitatsentwicklungen gegenliber R&udemilben. Eine
Mdglichkeit, die Immunitatsentwicklung nachzuweisen, besteht im Nachweis von IgG im
Serum der jeweiligen Individuen. Die Aussagekraft eines solchen Antikdrpernachweises ist
jedoch unzureichend gegeben, da es keinen kommerziell erhaltlichen ELISA fir, zum
Beispiel Gamsen gibt. Die zumeist verwendeten ELISA-Systeme sind jene, die bei

Hausschweinen zum Nachweis von Antikrpern gegen S. scabiei var. suis genutzt werden.
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Um in Zukunft aussagekraftigere Antikdrperbestimmungen durchzufihren, kann ein ELISA

speziell fir die Detektion von Antikbrpern gegen S. scabiei var. rupicapra entwickelt werden.

4.6 Klimawandel als Ursache fir eine erhéhte Krankheitsanfalligkeit

Zukunftig wird bis zum Jahr 2100 eine Erhéhung der globalen Durchschnittstemperatur um
2,6-3,1 °C erwartet (215, 216). Beziglich dessen wird angenommen, dass die Fahigkeit der
Thermoregulation gegenilber Hitze ein zuklinftiges Selektionsmerkmal darstellen wird (132,
217). Speziell fir an Kalte angepasste Spezies wie Steinbock und Gamse stellt das ein
Problem dar. Es kann dadurch in Zukunft zu einer Abnahme der Fitness aufgrund steigendem
Energieverbrauches fur Thermoregulation und verminderter Futteraufnahme kommen. Die
Konsequenz kann darin bestehen, dass diese Spezies kuhlere Lagen, denen mit dem
besseren Futterangebot vorziehen. Dies wiirde zu einer verminderten Futterselektion,
vermehrtem Aufwand bei der Futtersuche und verminderter Energiezufuhr fuhren.
Gleichzeitig wird es durch das Abwandern der Tiere in hdhere Lagen zu einer vermehrten
Anzahl an Tieren, in Relation zu vermindertem Platzangebot kommen (114). Die unginstige
Kombination dieser Faktoren kann die Ausbreitung von Krankheiten innerhalb einer
Population férdern. Somit kénnte in Zukunft auch die Anfalligkeit fir die Sarcoptesraude
steigen. Daher sollte die Sarcoptesraude bei Wildungulaten im Alpenraum auch in Zukunft

weiter Uberwacht werden, um Anderungen friihzeitig zu erfassen.

4.7 MaBnahmen zur Eindammung der Sarcoptesraude

Die Annahme, dass Eingriffe in Wildtierpopulationen nicht notwendig sind, gilt als Gberholt.
Durch den umweltbedingten und menschlichen Einfluss auf Wildtiere, wird deren Balance
zunehmend gestort, weshalb Eingriffe in Wildtierpopulationen heutzutage erforderlich sind
(142). Der selektive Abschuss chronisch erkrankter Tiere, die eine generalisierte
Kérperraude zeigen, erweist sich beim Iberischen Steinbock als die beste Methode (142).
Die Anwendung eines selektiven Abschussprogramms kann sich zudem als sinnvoll
erweisen, da genesene oder persistent infizierte Individuen dabei nicht erlegt werden. Diese
Individuen bilden die Grundlage fir eine spater vorhandene Herdenimmunitat. Dies kann am
Beispiel der Alpengamse und des Iberischen Steinbocks gezeigt werden. Infolgedessen kann
daher die Methode einer vollstidndigen Eradikation, aller Individuen einer befallenen
Population, als nicht zielfhrend angenommen werden. Der Einsatz von Antiparasitika kann
bei kleinen und vom Aussterben bedrohten Populationen sinnvoll sein. In groRen
Wildtierpopulationen ist der Einsatz von Medikamenten wenig zielfihrend, da aufgrund der

Weitlaufigkeit der Habitate, nie alle Individuen behandelt werden kdnnen. Zudem gibt es
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keine Madglichkeit eine gewlnschte Dosierung von Medikamenten zu Uberprifen.
Zusammenfassend besteht die sinnvollste Mallnahme bei Wildungulaten wie Steinbock und
Gamse in dem gezielten Abschuss schwer erkrankter Individuen. Weitere Untersuchungen

zu anderen Wildungulaten im Alpenraum sind notwendig, um den Erfolg dieses Vorgehens

zu evaluieren.
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