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1.  Einleitung  

         

 
 
 
Die Rentierhaltung in Nordskandinavien stellt nicht nur einen wichtigen 

Wirtschaftszweig in dieser Region dar, sondern kann auf eine in Europa einmalige 

Tradition zurückblicken. Die soziokulturelle Seite der Rentierwirtschaft spielt eine 

sehr große Rolle, ist die Rentierhaltung doch ein wichtiger Teil der traditionellen 

Lebensweise der Ureinwohner Nordeuropas, der Sámi. Die Rentierjagd bildete für 

viele Sámi die Grundlage der Existenz. Der Übergang von der Rentierjagd zur 

Rentierhaltung vollzog sich im 17. Jahrhundert. Als Nahrungsquelle und zur 

Herstellung vieler Produkte des alltäglichen Lebens war das Rentier unersetzlich. Im 

Laufe der Zeit, vor allem aber in den letzten Jahrzehnten, erfuhr die Rentierhaltung 

erhebliche Veränderungen. Die Einführung von Motorschlitten, Geländewagen und    

-motorrad sowie Hubschrauber führte dazu, dass das Rentier seine Bedeutung als 

Last- und Zugtier in den schwer erreichbaren Gegenden Nordeuropas verlor. Es 

entwickelte sich eine Rentierhaltung mit Spezialisierung auf die Produktion von 

Rentierfleisch unter staatlicher Aufsicht. Das Ziehen von Rentierzäunen und eine 

Aufteilung in Distrikte im finnischen Rentierhaltungsgebiet hatte zur Folge, dass sich 

die ehemals frei umherziehenden Rentierherden nunmehr das ganze Jahr auf einer 

begrenzten Fläche aufhalten. Durch zunehmende Konkurrenz um die Weidegebiete 

von Seiten der Holzwirtschaft, der Energieindustrie und des Tourismus werden die 

nutzbaren Weideflächen von Jahr zu Jahr verringert. Um dennoch den 

Anforderungen der Marktwirtschaft zu genügen, müssen immer größere Herden 

gehalten werden. So hat sich die Zahl der Rentiere in Nordskandinavien zwischen 

1970 und 1990 annähernd verdoppelt (Bernes 1996).  

 

Die vorliegende Arbeit, die im Rahmen des EU-Projekts RENMAN entstand, in dem 

Empfehlungen zur nachhaltigen Entwicklung der Rentierwirtschaft gegeben werden  

sollen, beschäftigt sich mit den haltungshygienischen und infektionsbiologischen, 

einschließlich der zoonotischen, Risiken der intensiven Rentierhaltung. Dazu ist 

zunächst eine genaue Erfassung der aktuellen Situation erforderlich. Deshalb 

werden die Bedingungen der modernen Rentierhaltung hinsichtlich der 

tierhygienischen Aspekte erläutert, wobei der Schwerpunkt auf die Rentierhaltung in 

Finnland gelegt wird. Es wird der Frage nachgegangen, ob und wie von einer 
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erhöhten Rentierdichte eine Gefährdung für die Gesundheit von Mensch und Tier 

durch Erreger ausgeht, und ob Rentiere Träger humanpathogener Krankheitserreger 

sein können, die bei höherer Besatzdichte durch direkte oder indirekte Übertragung 

Krankheiten beim Menschen hervorrufen können. Das Hauptaugenmerk wird dabei 

auf einige der wichtigsten enteropathogenen Erreger, wie zum Beispiel Salmonellen, 

gerichtet. Auch die eventuellen Risiken, die durch diese Erreger für die Tiere selbst 

entstehen, werden erfasst. Da insgesamt nur spärliche Literaturdaten über das 

Vorkommen von Krankheitserregern bei Rentieren existieren und Rückschlüsse aus 

Untersuchungen, die sich auf andere Tierarten konzentrieren, nur stark 

eingeschränkt möglich sind, wird die Prävalenz dieser Erreger im Rentierkot sowie 

die Ausscheidung dieser Erreger untersucht. Zusätzlich werden Bodenproben 

untersucht, um den Verbleib und die Verbreitung der ausgeschiedenen Erreger  

verfolgen zu können. Abschließend sollen Empfehlungen gegeben werden mit denen 

die Risiken einer Infektionsübertragung bei Mensch und Tier in der intensiven 

Rentierhaltung eingeschätzt und gemindert  werden können. 
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2.  Literaturübersicht 

 

 

 

 

2.1.  Das Rentier 

 

Das Rentier oder Ren (Rangifer tarandus L.1758) ist eine fast ausschließlich auf der 

Nordhalbkugel vorkommende Hirschart. Während in Europa und Russland sowohl für 

die semidomestizierten als auch wildlebenden Tiere die Bezeichnung Rentier 

gebräuchlich ist, werden in Alaska und Kanada die wildlebenden Tiere als Caribous 

(R. t. caribou) bezeichnet. Daneben existieren in Nordamerika noch weitere 

wildlebende Unterarten wie zum Beispiel R. t. peary und R. t. groenlandicus. Die 

Unterteilung in insgesamt sieben Unterarten erfolgt nach der unterschiedlichen 

Phänotypie der in den verschiedenen geographischen Verbreitungsgebieten 

anzutreffenden Rentiere. Die semidomestizierten Tiere Eurasiens gehen auf das 

Tundraren (R. t. tarandus) zurück. Der Begriff „semidomestiziert” beschreibt die 

Sonderstellung, die das Rentier als Nutztier des Menschen einnimmt. So sind 

domestizierte Tiere als Tiere definiert, die in der Obhut des Menschen gehalten und 

durch seine züchterische Einflussnahme zur Gewinnung von Nutzleistungen oder 

aus Liebhaberei morphologisch und physiologisch verändert werden (Schmitten 

1980). Da Rentiere den Großteil des Jahres jedoch nicht in menschlicher Obhut 

leben und nur durch Kastration in die Fortpflanzungsbiologie eingegriffen wird, wird 

der Grad der Domestikation als „semidomestiziert” bezeichnet. 

 

Von den weltweit etwa sieben Millionen Rentieren sind ungefähr drei Millionen 

semidomestiziert. Davon lebten im Winter 2001/02 227.000 in Schweden und 

165.000 in Norwegen (Jernsletten und Klokov 2002). In Finnland lag die Zahl der 

Rentiere im Winter 2001/02 bei 186.000 Tieren (Paliskuntain Yhdistys 2002). In 

Sibirien gibt es etwa zwei Millionen semidomestizierte Rentiere. In kleinem Umfang 

wird Rentierhaltung auch in Westgrönland, Alaska, Kanada, Schottland und der 

Mongolei praktiziert (Rehbinder und Nikander 1999, Association of World Reindeer 

Herders 2002). Auf der Südhalbkugel ist das Rentier auf Südgeorgien, einer Insel der 

Antarktis, eingeführt (Leader-Williams 1985, Holtmeier 2002). Das euroasiatische 

Waldren (R. t. fennicus) kommt nur noch in äußerst geringer Anzahl in Finnland und 
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Russland vor. Wilde euroasiatische Tundrarentiere (R. t. tarandus) werden in den 

nordeuropäischen Ländern meist von semidomestizierten Rentieren verdrängt, 

während es in Russland noch über eine Million Wildrene gibt. Den Großteil der 

wildlebenden Rentiere machen die Caribouherden Nordamerikas aus. Abbildung 1 

zeigt die Verbreitung der wildlebenden und semidomestizierten Rentiere auf der 

nördlichen Halbkugel. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Abb. 1: Geographische Verbreitung von wilden R. tarandus und Gebiete der 

Rentierhaltung (nach Goldmann et al. 2000) 

 

 

 

2.2. Das EU-Projekt RENMAN 

 

Das EU-Projekt RENMAN („The Challenges of Modernity for Reindeer Management: 

Integration and Sustainable Development in Europe’s Subarctic and Boreal 

Regions”) wurde durch das 5. EU-Rahmenprogramm („Quality of Life and 

Management of Living Resources”) gefördert. Das auf 36 Monate ausgelegte Projekt 
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befasste sich mit der zukunftorientierten nachhaltigen Nutzung von Rentieren mit 

dem Ziel, die Lebensqualität der Rentierhalter und das Management der Herden zu 

verbessern. Die Beteiligung von neun Instituten aus fünf Ländern sollte einen 

interdisziplinären Forschungsansatz und eine ganzheitliche gemeinsame Strategie 

gewährleisten. So wurden von Anthropologen, Ökonomen, Bodenkundlern, 

Geographen, Biologen und Tierärzten aus Finnland, Schweden, Norwegen, 

Deutschland und Bulgarien Mensch-Rentier-Umwelt-Wechselwirkungen erfasst.  

 

Bei dem Projektteil, aus dem diese Arbeit entstanden ist, handelt es sich um „Work 

Package 9.2.: Hygienic Status of Soil and Surface Waters”. Dieser Projektteil hatte 

zur Aufgabe, die Ausscheidung pathogener Erreger durch Rentiere und deren 

Verbreitung in der Umwelt zu erfassen und die sich daraus ergebenden Gefahren für 

die menschliche und tierische Gesundheit zu analysieren. Der Großteil der dafür 

nötigen Untersuchungen fand am Institut für Umweltmedizin, Umwelttoxikologie und 

Hygiene der Christian-Albrechts-Universität in Kiel statt. 

 

 

 

2.3.     Rentierhaltung in Finnland 

 

Die weiteren Ausführungen beschränken sich ausschließlich auf die 

semidomestizierten Rentiere der Unterart R. t. tarandus.  

 

 

2.3.1.   Habitat der finnischen Rentiere 

 

Die Rentierwirtschaft ist in Finnland in den nördlichen Teilen des Landes angesiedelt. 

Das Gebiet, in dem es per Gesetz erlaubt ist Rentiere zu halten, umfasst 122.936 

km2 (Colpaert et al. 1995), was etwa einem Drittel der Gesamtfläche Finnlands 

entspricht. Da der Großteil der Fläche nördlich des Polarkreises liegt, scheint dort im 

Sommer nahezu 24 Stunden die Sonne, während im Dezember fast völlige 

Dunkelheit herrscht. In den nördlichen Gebieten liegen die durchschnittlichen 

Wintertemperaturen zwischen –10 und –20 °C. Die Jahrestemperaturmittelwerte des 

Gesamtgebietes betragen  –1 bis  2 °C (Finnish Meteorological Institute 2003). Das 

Rentierwirtschaftsgebiet erstreckt sich über die Zone der borealen Wälder, der 



 16

Waldtundra und Tundra. Unter dem Begriff Tundra wird die baumarme bis baumfreie 

Vegetation der Subpolargebiete verstanden, wobei der Dauerfrostboden 

charakteristisch ist (Leser et al. 1993). Im südlichen Teil des 

Rentierwirtschaftsgebietes kennzeichnen Nadelhölzer (Picea abies und Pinus 

sylvestris) den Vegetationstyp. Weiter nördlich jenseits der Waldgrenze sind 

Weidenbüsche (Salix spp.) und Zwergbirken (Betula spp.) charakteristisch. Von den 

zahlreich wachsenden Beeren sind Heidelbeere, Preiselbeere, Krähenbeere und 

Moltebeere die vorherrschenden Arten. Im Spätherbst kommen verschiedene 

Pilzarten vor. Unterschiedliche Arten von Flechten wachsen sowohl am Boden als 

auch an Bäumen. Die Fauna ist durch eine große Anzahl verschiedener Vögel 

gekennzeichnet, wie zum Beispiel den Steinadler (Aquila chrysaëtos). Neben dem 

Rentier, welches das am häufigsten vorkommende größere Säugetier dieser Gegend 

ist, leben etwa 12.000 Elche (Alces alces) in den Wäldern Nordfinnlands (Bernes 

1996). Als große Raubtiere kommen der Braunbär (Ursus arctos), der Wolf (Canis 

lupus), der Luchs (Felis lynx) und der Vielfraß (Gulo gulo) vor. Diese Raubtiere 

verursachen zusammen mit dem Steinadler einen Großteil der Verluste bei Rentieren 

(Paliskuntain Yhdistys 2002). 

 

 

2.3.2. Geschichtliche Entwicklung der Rentierhaltung und Auswirkungen 

auf die Tierhygiene 

  

Die frühesten schriftlichen Zeugnisse berichten von den Sámi, den Ureinwohnern 

Nordskandinaviens und der Kolahalbinsel, als Jäger und Fischer. Diese waren in 

Lappland, samisch Sápmi, beheimatet, welches sich über Gebiete des heutigen 

Norwegens, Schwedens und Finnland erstreckt. Felsbilder bei Alta in Nordnorwegen, 

deren Alter auf 5.000 bis 6.000 Jahre geschätzt wird, stellen die Wildrenjagd dar. Die 

Hausrenpopulation stammt offensichtlich von Wildrenen ab, welche beim 

Wildrenfang als Köder dienten und später als Trag- und Zugtiere Verwendung fanden 

(Herre 1956). Diese zahmen Hausrene befanden sich im Gegensatz zu den 

semidomestizierten Tieren, die der Fleisch- und Fellproduktion dienten, ganzjährig in 

menschlicher Obhut und in engem Kontakt zu Menschen. Sie wurden auch zur 

Gewinnung von Rentiermilch herangezogen. 
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Die Entwicklung vom Jäger zum Rentier-haltenden Nomaden dürfte mit 

zunehmendem Rückgang der Wildrenpopulation um das Jahr 1700 endgültig 

vollzogen gewesen sein. Der Großteil der Rentiere wurde von nun an in Herden 

gehalten, die durch intensives Hüten zusammengehalten wurden, um sie vor 

Raubtieren zu schützen und von den wenigen Wildrenherden fernzuhalten.  

 

Da sich die Nahrung der Rentiere im Laufe der Jahreszeiten unterschiedlich 

zusammensetzt, wurden große Wanderungen zwischen Sommer- und Winterweiden 

unternommen, um das natürliche Nahrungsangebot bestmöglich nutzen zu können. 

Die intensive Haltung in großen Herden ermöglichte das schnelle Ausbreiten 

ansteckender Krankheiten. Vor allem die Nekrobazillose führte zu großen Verlusten. 

Sowohl in Finnland, Norwegen, Schweden als auch Russland sind zwischen den 

Jahren 1898 und 1905 schwere Ausbrüche der Krankheit beschrieben, an denen 

mehrere Tausend Tiere eingingen (Skjenneberg und Slagsvold 1968). Auch die als 

„Reinsjuke” bezeichnete Pasteurellose des Rentieres wurde durch die großen 

Tieransammlungen begünstigt. In Schweden und Nordnorwegen sind zwischen 1912 

und 1915 mehrere große Ausbrüche dokumentiert, die meist in heißen Sommern 

auftraten (Skjenneberg und Slagsvold 1968). Die wahrscheinlich auf Clostridium 

septicum zurückzuführende Seuche „Renpest” führte im 18. und 19. Jahrhundert in 

Finnland und Schweden zu den größten Rentierverlusten (Skjenneberg und 

Slagsvold 1968, Rehbinder und Nikander 1999). Auch das Auftreten anderer 

Erkrankungen wie Milzbrand oder infektiöse Keratitis ist bei der Rentierhaltung zum 

Beginn des 20. Jahrhunderts beschrieben (Skjenneberg und Slagsvold 1968).  

 

Eine der nachhaltigsten Veränderungen widerfuhr der samischen Rentierhaltung 

durch das Ziehen von Grenzen zwischen den skandinavischen Ländern und zur 

russischen Seite. Bis Mitte des 19. Jahrhunderts waren diese Grenzen noch 

durchlässig und behinderten die Wanderung der Herden nur unwesentlich. Doch 

1852 ordnete Russland, dem zu dieser Zeit Finnland angehörte, die Schließung der 

Grenze nach Norwegen an, damit norwegische Rentiere nicht in finnischen Gebieten 

grasten (Müller-Wille 1981). Durch das Ziehen von Rentierzäunen wurde das 

nomadische Leben der Sámi mehr und mehr eingeschränkt. Zudem ergaben sich 

durch die sich ausbreitende landwirtschaftliche Flächennutzung im Süden neue 

Konflikte. Der finnische Senat beschloss 1898, dass sich die Rentierhalter zu 

Kooperativen zusammenschließen sollen, im Finnischen Paliskunta (Mehrzahl: 
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Paliskunnat) genannt. Zweck dieser Paliskunnat sollte es sein, die Rentierwirtschaft 

zu fördern und Rentiere aus Gebieten fernzuhalten, in denen andere Landnutzung 

betrieben wird (Huttu-Hiltunen 1990). Dies sollte durch das Ziehen von 

Rentierzäunen um die einzelnen Distrikte bewerkstelligt werden. Inwiefern die 

Beschränkungen des nomadischen Lebens Auswirkungen auf die Tiergesundheit 

hatten, ist nicht bekannt. Es ist jedoch anzunehmen, dass durch die stärkere 

Konzentration der Tiere Krankheiten Vorschub geleistet wurde. Auch die nicht mehr 

stattfindenden Wanderungen können zu Erregerkonzentrationen auf ständig 

beweideten Flächen geführt haben.  

 

Durch den zweiten Weltkrieg, insbesondere nach dem Rückzug der Deutschen aus 

Nordfinnland, wurden Rentierherden und Rentierhalter über das ganze Land verteilt, 

und eine Neuorganisation war erst nach 1945 möglich (Müller-Wille 1981). Nach dem 

Zweiten Weltkrieg begann die moderne, rationalisierte Rentierwirtschaft. Ein 

intensives Hüten der Tiere fand nicht mehr statt. Die Rentierhaltung wurde 

extensiviert. In den 1960er Jahren wurden die zahmen Trag- und Zugtiere durch 

Motorschlitten ersetzt. Heute existieren nur noch wenige zahme Tiere, die für den 

Tourismus und für Rennen gehalten werden. Mit der Extensivierung ging ein 

deutlicher Rückgang der bis dahin regelmäßig auftretenden Seuchen einher.  

 

Ab 1970 wuchsen die Rentierherden durch gute Wetterbedingungen, neue moderne 

Technologien, antiparasitäre Behandlungen und Zufütterung beständig an. Durch die 

Einführung der winterlichen Gatterhaltung kam es zu einer erneuten modernen 

Intensivierung der Rentierhaltung. Diese brachte wiederum die Gefahren einer 

schnellen Krankheitsübertragung durch engen Tierkontakt mit sich. So ist ein großer 

Ausbruch von Lippengrind bei finnischen Rentieren im Winter 1992/93 beschrieben 

(Büttner et al. 1995). Auch sind Moraxella-Infektionen dokumentiert, die auf den 

engen Tierkontakt in Gattern zurückzuführen sind (Oksanen 2001). 

 

 

2.3.3.   Organisation der heutigen Rentierwirtschaft in Finnland 

 

In Norwegen und Schweden ist die Rentierhaltung an Lizenzen gekoppelt und nur 

den Sámi gestattet (Jernsletten und Klokov 2002). In Finnland dagegen ist die 

Rentierhaltung jedem EU-Bürger erlaubt, sofern er seinen ständigen Wohnsitz im 
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Rentierwirtschaftsgebiet hat und Mitglied eines Paliskunta ist. Der Paliskunta ist eine 

marktorientierte Genossenschaft, in der jedes Mitglied Rechte und Pflichten hat, die 

sich, ebenso wie der jährliche Mitgliedsbeitrag, nach der Anzahl der von ihm 

gehaltenen Tiere richten (Frei 2002). Aufgabe des Paliskunta ist es, die 

Rentierwirtschaft aufrechtzuerhalten, das Ansehen der Rentierhaltung zu fördern und 

Schäden durch Rentiere zu vermeiden (Filppa 1999). Zusätzlich muss dafür gesorgt 

werden, dass die Rentiere innerhalb der Grenzen der einzelnen Distrikte bleiben. 

Darum hat jeder Paliskunta seine fest umzäunten Grenzen. Die Weidegebiete und 

Rentierzahlen der einzelnen Paliskunnat unterscheiden sich teils erheblich. Heute 

existieren im gesamten finnischen Rentierwirtschaftsgebiet 56 Paliskunnat 

(Paliskuntain Yhdistys 2003c). Das gesamte Rentierwirtschaftsgebiet teilt sich dabei 

auf die Regierungsbezirke Lappi und Oulu auf. Es wird in das speziell für die 

Rentierhaltung vorgesehene Gebiet, welches das Sámi-Heimatgebiet beinhaltet, und 

in das allgemeine Rentierhaltungsgebiet unterteilt. In Finnland leben derzeit 1.100 

Rentier-haltende Sámi, die meisten davon im Sámi-Heimatgebiet (Nieminen 2002). 

Die nördlichen Distrikte sind größer als die südlichen. Einen Überblick über das 

Rentierwirtschaftsgebiet gibt Abbildung 2. Die Rentierdichte im gesamten 

Rentierwirtschaftsgebiet beträgt durchschnittlich 1,8 Tiere pro km² (Nieminen 2002). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 2: Das Rentierwirtschaftsgebiet in Finnland mit den 56 Distrikten (nach 

Paliskuntain Yhdistys 2002) 
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Alle Paliskunnat bilden gemeinsam den Genossenschaftsverband der 

Rentierbesitzer Paliskuntain Yhdistys, der 1948 gegründet wurde (Paliskuntain 

Yhdistys 2003c). Die Organisation der finnischen Rentierwirtschaft lässt sich aus 

Abbildung 3 entnehmen.  

 

 
 
Abb. 3: Organisation der Rentierhaltung in Finnland (nach Filppa 1999) 

 

Die Höchstzahlen der über den Winter gehaltenen Rentiere werden staatlich über 

das Ministerium für Land- und Forstwirtschaft bestimmt. Die einzelnen Zahlen pro 

Distrikt lassen sich aus Abbildung 2 entnehmen. Außerdem wird die Zahl der Tiere 

festgesetzt, die ein Distrikt pro Dekade halten darf. Momentan liegt diese Zahl bei 

203.700 Tieren (Filppa 1999). Ebenso ist die Zahl der Rentiere pro Halter 

beschränkt: In den südlichen Gebieten liegt sie bei 300, in den nördlichen bei 500 

Tieren (Jernsletten und Klokov 2002). Während in den südlichen Paliskunnat die 

Rentierhaltung von jeher meist nur ein Nebeneinkommen darstellte, war sie in den 
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nördlichen Distrikten lange Zeit zusammen mit der Fischerei die einzige 

Einkommensquelle. Heute spielen Zusatzeinkommen aus der Forstwirtschaft und 

aus dem Tourismus eine große Rolle. Vor allem junge Leute wandern auf der Suche 

nach einem Arbeitsplatz in die Städte ab, was zu einem Nachwuchsmangel in vielen 

Distrikten führt.  So gab es im Winter 2001/02 nur noch 5.485 Rentierhalter in 

Finnland (Paliskuntain Yhdistys 2003a). Die rückläufigen Zahlen lassen sich aus 

Tabelle 1 entnehmen. 

 

Tab. 1: Daten zur finnischen Rentierhaltung (Paliskuntain Yhdistys 2003a) 

 
 
 

 
1993/94 

 

 
1995/96 

 
1997/98 

 
1999/2000 

 
2001/02 

 
Rentierhalter 

 

 
7.095 

 
6.960 

 
6.488 

 
5.879 

 
5.485 

 
Rentiere gesamt 

 

 
346.131 

 
333.553 

 
285.826 

 
296.319 

 
297.279 

 
davon geschlachtet 

 

 
131.868 

 
120.702 

 
89.723 

 
92.895 

 
97.571 

 
Produktion 
(Mill. kg) 

 

 
3,21 

 
2,73 

 
2,00 

 
2,13 

 
2,36 

 
€ /kg 

 

 
4,54 

 
4,43 

 
5,25 

 
5,47 

 
5,60 

 
Einnahmen total 

(Mill. € ) 
 

 
17,73 

 
19,10 

 
18,20 

 
18,40 

 
19,63 

 
Ausgaben total 

(Mill. € ) 
 

 
15,38 

 
15,50 

 
14,26 

 
16,07 

 
15,26 

 

 

Im Winter 2001/2002 lebten 199.708 Rentiere in Finnland. Vor der Schlachtung, die 

von November  bis Januar stattfindet, betrug die Anzahl der Tiere 297.279 

(Paliskuntain Yhdistys 2003a). Tabelle 1 vermittelt weitere Zahlen zur 

Tierproduktion. 

 

Die Rentierhaltung wird durch Subventionen von Seiten der Regierung und der EU 

unterstützt. Die Unterstützung aus dem „Northern Aid”-Fond betrug im Jahr 2001 120 

Finnmark (circa 20 € ) pro Tier. Sie wurde allerdings nur Haltern gestattet, deren 

Herden mehr als 60 Tiere zählen. Im Jahr 2003 bekommen nur noch Halter, deren 

Herden größer als 80 Tiere sind, diese Unterstützung. Diese Herdengrößen werden 

jedoch von den wenigsten Besitzern erreicht, da 77% der Halter Herden von bis zu 
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49 Tieren besitzen (Jernsletten und Klokov 2002). Im Jahr 2001 wurden in 1.116 

Fällen Subventionen gewährt. Die insgesamt ausgezahlte Summe betrug 16.165.756 

Finnmark  (etwa 810.000 € ) (Paliskuntain Yhdistys 2003b). 

 

 

2.3.4.  Haltungs-Management im Laufe der Jahreszeiten 

 

Der jahreszeitliche Arbeitsablauf der Rentierhaltung ist eng an die Bedingungen der 

Natur geknüpft. Den Höhepunkt bilden dabei die zweimal jährlich stattfindenden 

Rentiersammlungen. Dabei werden die gesamten Tiere eines Paliskunta in 

Aussonderungspferchen zusammengetrieben. Da die Gesamtzahl der Tiere im 

Normalfall sehr groß ist, finden mehrere Aussonderungen nacheinander statt. Das 

Zusammentreiben zur Kälbermarkierung findet gegen Mittsommer statt, wenn das 

Abkalben, welches im Mai und Juni stattfindet, beendet ist. Die Herden sammeln 

sich, bedingt durch die Mückenplage, auf höher gelegenen Flächen, was das Treiben 

erleichtert. Um die Belästigung durch Mücken zu vermeiden, findet das Markieren 

zumeist in den hellen, kühlen Nächten statt. Durch die Zuordnung der Kälber zu den 

entsprechenden Muttertieren erkennt der Besitzer seine Kälber, die nach dem Fang 

mit der Hand oder der Wurfschlinge durch Einschneiden der Ohrmarke 

gekennzeichnet werden. Durch Kombination von 24 Aus- und Einschnittformen sind 

bisher 16.000 verschiedene Ohrzeichen in Gebrauch (Paliskuntain Yhdistys 2003c).  

 

Im Sommer besteht die Futterration der Rentiere vor allem aus grünen Pflanzen wie 

Gras, Kräutern und Blättern von Bäumen und Sträuchern. Im Herbst kommen Pilze 

als Nahrung hinzu, wodurch gesamthaft die Fettreserven für den Winter aufgebaut 

werden (Colpaert et al. 1995, Bernes 1996). 

 

Im Spätherbst oder frühen Winter werden die einzelnen Tiere zur Zählung 

zusammengetrieben. Dies erfolgte früher zu Fuß oder auf Skiern, heute meist mit 

Geländefahrzeugen, Motorschlitten oder auch mit Hubschraubern. Durch die zu 

dieser Zeit vorkommenden Brunftrudel wird das Treiben erleichtert. Die Rene werden 

durch einen durch Leitzäune begrenzten Trichter in den Pferch getrieben. Im 

Aussonderungspferch sortieren die Besitzer, die ihre Tiere an den Ohrmarken 

erkennen, diese in einzelne Abteile. Die Tiere werden gezählt und nach Zweck 

sortiert. Tiere, die sich weiter fortpflanzen sollen, erhalten in den meisten Paliskunnat 
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eine antiparasitäre Behandlung. Ein Teil der Bullen wird zwecks späterer 

Schlachtung kastriert. Zur Schlachtung vorgesehene Rene müssen seit Finnlands 

Beitritt zur EU im Jahre 1995 in ein Schlachthaus nach EU-Richtlinie verbracht 

werden. Dies geschieht, falls der Pferch in der Nähe des Schlachthofes liegt, durch 

Führungszäune. Anderenfalls erfolgt der Transport mit Viehtransportern. Über die 

Auswirkungen dieser Transporte auf die Fleischqualität liegen nur wenige 

wissenschaftliche Untersuchungen vor.  

 

Jährlich werden in Finnland 90.000 bis 125.000 Rentiere, davon 70% Kälber,  

geschlachtet. Das durchschnittliche Schlachtgewicht eines kastrierten Hirsches liegt 

bei 50 bis 60 kg, das einer Kuh bei 35 bis 40 kg und das eines Kalbes bei 20 kg 

(Paliskuntain Yhdistys 2003c). Im Winter 2001/02 wurden 97.571 Tiere geschlachtet. 

Insgesamt wurden 2,36 Millionen kg Fleisch erzeugt, wobei der kg-Preis bei 5,60 €  

lag (Paliskuntain Yhdistys 2003a). Die Schwankungen beim kg-Preis lassen sich aus 

Tabelle 1 erkennen. 

 

Heute existieren im finnischen Rentierwirtschaftsgebiet 18 Schlachthöfe nach EU-

Standard und ungefähr 30 fleischverarbeitende Betriebe (Nieminen 2002). In diesen 

fleischverarbeitenden Betrieben wird das von Großeinkäufern aufgekaufte Fleisch 

weiterverarbeitet. 50 bis 55% des gesamten Fleisches wird von Großeinkäufern 

gekauft, 20 bis 25% dienen dem Eigenbedarf oder werden privat verkauft (Mauno 

2003). Etwa ein Viertel des finnischen Rentierfleisches wird nach Norwegen und 

Schweden exportiert (Mauno 2003). Der Import von billigem Rentierfleisch aus 

Russland ist strikt untersagt, da Russland von der EU als Maul- und 

Klauenseuchenregion angesehen wird. 

 

Die Rentabilität der Rentierhaltung beruht auf der Fähigkeit der Tiere, sich den 

größten Teil der Winternahrung selbst zu suchen. Die Anzahl der in einem 

bestimmten Gebiet lebenden Rentiere wird auf natürliche Weise durch die 

Verfügbarkeit einer ausreichenden Winterweide begrenzt.  Hauptnahrungsquelle sind 

dabei die Bodenflechten wie Cladina stellaris oder Cladina rangiferina. Um an die 

Flechten zu gelangen, graben die Rentiere, was aber nur gelingt, wenn die 

Schneedecke nicht hart gefroren ist und weniger als 80 cm beträgt (Kumpula et al. 

2002). Auch Flechten von Bäumen (Alectoria spp., Bryoria spp.) werden 

aufgenommen, wobei der Zugang durch die erhöhte Schneedecke erleichtert wird. 



 24

Während der Wintermonate können Flechten mehr als die Hälfte der Tagesration 

eines Rentieres ausmachen, was etwa drei bis fünf Kilogramm entspricht  (Hill et al. 

1984). Haben die Tiere keinen Zugang zu den Flechten, mangelt es an Flechten 

allgemein oder befinden sich zu viele Tiere auf einem Areal, so kann es in Folge des 

Nahrungsmangels zum Massensterben durch Verhungern kommen. Da die 

Schneeverhältnisse von Jahr zu Jahr verschieden sind, waren vor der Einführung der 

Winterfütterung große natürliche Schwankungen der Tieranzahl im Bestand üblich. 

 

Die Vegetation wird durch die Rentiere durch Trittverdichtung und Zertreten 

beeinflusst, wodurch insbesondere im Sommer Flechten zerstört werden können 

(Peth et al. 2003). In vielen Distrikten werden deshalb die Sommer- und 

Winterweiden durch Zäune voneinander getrennt. Ob der tatsächliche Rückgang der 

Flechten auf eine Überweidung zurückzuführen ist, ist eine der meist diskutierten 

Fragen der Rentierforschung (Kumpula 2001, van der Wal et al. 2001, Riseth 2002). 

Die Verminderung der auf Bäumen wachsenden Bartflechten durch 

forstwirtschaftliche Kahlschläge ist jedoch unstrittig. Die Holzindustrie ist neben dem 

Tourismus und der Wasserkraftindustrie eine konkurrierende Landnutzungsform zur 

Rentierhaltung, die erheblich zum Verlust wertvoller Weidegebiete beigetragen hat.  

 

Durch winterliche Zufütterung und verbesserte tiermedizinische Versorgung wurde 

die Mortalitätsrate auch in harten Wintern gesenkt (Helle und Kojola 1993). Dies hat 

ein stetiges Anwachsen der Rentierpopulation mit wiederum gesteigertem 

Nahrungsbedarf zur Folge. Die daraus resultierende Umweltproblematik stellt eine 

völlig neue Situation in der Geschichte der Rentierhaltung dar.  

 

 

2.3.5. Gatterhaltung und Zufütterung – Mögliche Auswirkungen auf die 

Tiergesundheit  

 

Früher diente die Zufütterung der Rentiere vor allem der Zähmung. Heute erfolgt sie 

hauptsächlich, um die Gesundheit und Produktivität der Tiere aufrechtzuerhalten. 

Ausschlaggebend für die Einführung der Zufütterung von Rentieren war der Winter 

1968/69, als mehrere Tausend Rentiere im zentralen Rentierwirtschaftsgebiet 

Finnlands verhungerten (Helle und Saastamoinen 1979). Zur gleichen Zeit wurden 

staatliche Prämien für die Stilllegung von Feldern bezahlt. Eine Nutzung der Felder 
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zur Heuproduktion und eine Verfütterung dieses Heus an Rentiere war gesetzlich 

möglich. Insbesondere in den südlichen Bezirken, in denen Landwirtschaft betrieben 

wurde, stand somit genügend zusätzliches Futter zur Verfügung (Helle und 

Saastamoinen 1979). Nach weiteren harten Wintern wurde die Zufütterung in den 

südlichen und zentralen Gebieten üblich. So wurden im Winter 1974/75 

durchschnittlich 5,7 kg Heu und 0,3 kg zusätzliches Futter, meist in Form von 

Kraftfutterpellets, pro Tier verfüttert. Im Winter 1976/77 stiegen diese Zahlen auf 11,9 

kg Heu und 0,6 kg Pellets pro Tier an (Helle und Saastamoinen 1979). Bereits im 

Winter 1986/87 wurden 40% aller Rentiere zugefüttert (Paliskuntain Yhdistys 2003c). 

Dabei wurde das Futter nach Art der mitteleuropäischen Wildfütterung an 

Futterplätze im Wald verbracht, wo es durch die Tiere aufgenommen werden konnte. 

In den nördlichen Regionen spielte die Zufütterung keine so große Rolle, da die 

Winterweiden aufgrund ausreichenden Flechtenwachstums ergiebiger waren und 

Heu, falls nötig, aus den südlichen Distrikten über weite Strecken hätte importiert 

werden müssen. Heute gibt es allerdings keinen Paliskunta, der im Winter überhaupt 

nicht zufüttert (Maijala und Nieminen 2001). Neben Heu und Kraftfutterpellets wird 

vor allem Grassilage verwendet. Die Gewöhnung an das Futter sollte langsam 

innerhalb von drei Wochen erfolgen. Das Auftreten fütterungsbedingter 

Gesundheitsprobleme ist nicht ungewöhnlich, da Rentiere als Selektierer auf 

hochwertiges Pflanzenmaterial angewiesen sind. So sind diese Probleme, wie zum 

Beispiel die Pansenacidose, oft auf falsches oder minderwertiges Futter 

zurückzuführen (Rehbinder und Nikander 1999).  

 

Die Organisation der Winterfütterung obliegt in den nördlichen Gebieten dem 

zuständigen Paliskunta, während in den südlichen Distrikten jeder Rentierhalter 

selbst für seine Tiere verantwortlich ist. Um die Fütterung besser zu organisieren, hat 

es sich in den südlichen und teils auch in den zentralen Distrikten eingebürgert, die 

Tiere über den Winter in Gattern zu halten. So werden in den südlichen Gebieten bis 

zu 90% aller Rentiere in Gatter verbracht, in den zentralen Gebieten wird von 40% 

aller Tiere ausgegangen (Frei 2002).  

 

Ein weiterer Grund für die Nord-Süd-Unterschiede in der Gatterhaltung liegt darin 

begründet, dass in den traditionellen Sámi-Gebieten des Nordens Gehegehaltung 

aus soziokulturellen Gründen nicht geachtet ist, während unter den Rentier-

haltenden Finnen der südlichen Distrikte die Vorbehalte geringer sind. Verbunden mit 
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der Zufütterung sind hohe Kosten, die durch die Herstellung oder den Kauf von Heu 

und Kraftfutter entstehen. Neben den materiellen Kosten für Futter und Gatterbau ist 

der erhöhte Arbeitsaufwand als Faktor einzubeziehen, der die Zufütterung aus 

ökonomischer Sicht unrentabel machen kann (Åmann und Danell 2001). Auf der 

anderen Seite ist der intensivierte Mensch-Tier-Kontakt als positiv anzusehen. Dieser 

Kontakt ist seit der Modernisierung der Rentierwirtschaft zunehmend verloren 

gegangen. Zudem werden durch die Gatterhaltung Verluste durch Verkehr und 

Raubwild vermieden. Die Verbreitung von Keimen über weite Gebiete wird verringert 

und Kontakte mit anderen Tieren und eine dadurch bedingte Erregerübertragung 

werden verhindert. 

 

Die Art und die Größe der Gatter, in welche die Rentiere verbracht werden, ist 

weitestgehend dem Halter der Tiere überlassen. Es existieren keine gesetzlichen 

Richtlinien für die Haltung von Rentieren in Gattern. Die Größe der Gatter sollte 

jedoch so angelegt werden, dass es den Tieren jederzeit möglich ist, sauberen 

Schnee zu sich zu nehmen (Maijala und Nieminen 2001). Die in Deutschland durch 

das Gutachten über die tierschutzgerechte Haltung von Damwild in Gehegen (1979) 

empfohlene Gattergröße von mindestens 1.000 m² pro Alttier einschließlich des 

jeweiligen Jahresnachwuchses kann als Empfehlung für Rentiere übernommen 

werden. Tatsächlich wird diese Gattergröße allerdings selten erreicht. Vermutlich ist 

der Platzbedarf der Rentiere etwas geringer als der von Damwild, da Rentiere 

natürlicherweise kleinere Herden bilden.   

 

Außerdem sollten kleinere Gatter zum Absondern kranker Tiere vorhanden sein. 

Eine sorgfältige tägliche Beobachtung der Tiere durch den Halter ist unerlässlich, um 

gegebenenfalls kranke Tiere sofort abzusondern.  

 

Des Weiteren muss bei der Gestaltung der Gatter den Ernährungs-, Bewegungs-, 

Ruhe- und Schutzbedürfnissen der Tiere Rechnung getragen werden. Die Zahl der 

Tiere sollte dem Sozialverhalten angepasst sein, was bei Rentieren besonders die 

artspezifische Geschlechterverteilung beinhaltet. 

 

Ist die Größe und Ausstattung der Gehege nicht den Bedürfnissen der Tiere 

angepasst, so ist auch bei Rentieren mit gravierenden Nachteilen für die 
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Tiergesundheit zu rechnen. So kann sich eine erhöhte Tierdichte in folgenden 

Punkten negativ auswirken: 

 

• leichte Übertragung infektiöser Krankheiten durch engen Tierkontakt 

• Erregerkonzentration in Gehegen 

• dadurch bedingte erhöhte Gesundheitsgefährdung für den Menschen 

• erhöhte Stressbelastung der Tiere 

• dadurch verminderte Kondition, erhöhte allgemeine Anfälligkeit und 

verminderte Reproduktion. 

 

Bei anderen Cerviden sind mehrere Erreger bekannt, die bei der Gehegehaltung eine 

besonders große Rolle spielen. Dabei handelt es sich unter anderem um das BVD-

Virus, Fusobacterium necrophorum, Clostridium spp. und Mycobacterium 

paratuberculosis. Besonderer Bedeutung kommt den Escherichia coli-Infektionen als 

multifaktoriellen Krankheiten zu (Dedek und Steineck 1994). Die Listeriose kann bei 

Verfütterung von Silage auftreten. Ein Fall bei einem Rentierkalb in Gehegehaltung in 

einem Zoo wurde beschrieben (Evans und Watson 1987). Da besonders 

Parasitenbefall ein Problem bei der Gatterhaltung darstellt (Dedek und Steineck 

1994), sollte auf eine regelmäßige Antiparasitikumgabe geachtet werden. 

 

 

2.3.6.  Übliche veterinärmedizische Betreuung des Rentieres  

 

Die veterinärmedizinische Behandlung von Rentieren beschränkt sich in der Regel 

auf die einmal jährliche Applikation eines Antiparasitikums. Dabei wird im 

Allgemeinen auf die Gruppe der Avermectine, insbesondere auf Ivermectin (Ivomec®, 

Merial), zurückgegriffen. Ivermectin erfasst alle Insekten und Rundwürmer. Einzeller, 

Platt- und Bandwürmer werden nicht abgetötet. Das Antiparasitikum wird als Injektion 

oder pour-on bei den Tieren angewandt, die bei den Herbst- und 

Winteraussonderungen nicht zur Schlachtung gelangen. Dieser Zeitpunkt zwischen 

Oktober und Februar ist günstig, da durch die Behandlung alle sich in der Haut 

befindlichen Dasselfliegenlarven (Hypoderma tarandi) erfasst werden. Außerdem ist 

die Wahrscheinlichkeit stressbedingter Aborte bei trächtigen weiblichen Tieren zu 

diesem Zeitpunkt gering. Im letzten Drittel der Trächtigkeit ab Anfang Februar steigt 

dagegen diese Wahrscheinlichkeit an (Dieterich und Morton 1990). Die Wartezeit bei 
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Ivermectin beträgt in Finnland 56 Tage. Die Anwendung von Antiparasitika in der 

Rentierhaltung ist nicht unumstritten. So wird oft die Ansicht vertreten, dass durch die 

Behandlung die Qualität des Rentierfleisches als hochwertiges, natürliches Produkt 

leidet (Haugerud 1999). Der Konflikt zwischen möglichst naturnaher, traditioneller 

Haltungsweise und intensiver, profitorientierter Rentierwirtschaft wird auch hier 

offensichtlich. Die in den skandinavischen Medien wiederholt diskutierte Befürchtung, 

Ivermectin könnte in der Umwelt persistieren und größere Schäden verursachen, 

wurde durch verschiedene Studien widerlegt: Bei einer Behandlung im Herbst oder 

Winter ist Ivermectin im Rentier-Kot zum Zeitpunkt des Auftretens koprophager 

Insekten im Sommer nicht mehr nachweisbar (Baer 1999). Die Behandlung mit 

Ivermectin ist in den meisten Paliskunnat gebräuchlich. Gelegentlich kommen 

Benzimidazole zur Abtötung von Band- und Saugwürmern zum Einsatz.  

 

Ein weiterer häufig vorgenommener veterinärmedizinischer Eingriff ist die Kastration, 

die jedoch meist vom Halter selbst durchgeführt wird. Besonders zur Schlachtung 

vorgesehene Bullen werden diesem Eingriff unterzogen, um die Gewichtszunahme 

und den Fleischgeschmack zu verbessern. Auch als Zugtiere, zum Beispiel für 

touristische Zwecke, verwendete Bullen werden meist kastriert. Üblich ist die 

geschlossene Kastration mit der Kastrationszange. 

 

Jede weitere veterinärmedizinische Behandlung richtet sich nach dem Einzelfall. 

Dabei fallen kranke Tiere jedoch nur während der Aussonderungen oder häufiger bei 

der Gatterhaltung im Winter auf. Während des Sommers bleiben Krankheits- und 

Todesfälle meist unentdeckt. Falls der Halter sich zur Behandlung eines Tieres 

entschließt, gleicht das Vorgehen des Tierarztes dem bei anderen Wiederkäuern. Es 

existieren keine speziell für Rentiere zugelassenen Medikamente. Einzelheiten zur 

Behandlung lassen sich aus den wenigen veterinärmedizinischen Fachbüchern über 

Rentiere entnehmen (Dieterich und Morton 1990, Rehbinder und Nikander 1999). 
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2.4. Besonderheiten der Rentierhaltung im Vergleich mit der Haltung 

landwirtschaftlicher Nutztiere in Mitteleuropa 

 

Aus den bisherigen Erläuterungen ergeben sich zusammengefasst folgende 

Besonderheiten der Rentierhaltung: 

 

• Es handelt sich um semidomestizierte Tiere. 

• Die jetzige Form der Haltung ist sehr flächenintensiv.  

• Der Arbeitsaufwand der Haltung ist relativ gering. 

• Gatterhaltung und Zufütterung nehmen zwar zu, sind aber noch nicht 

großflächig und ganzjährig verbreitet, sondern auf den Winter beschränkt. 

• Die Gatterhaltung ist gesetzlich nicht geregelt. 

• Die tiermedizinische Versorgung ist minimal. 

• Über vorkommende Krankheits- und Zooanthroponose-Erreger ist relativ 

wenig bekannt. 

 

Tabelle 2 stellt die nordeuropäische Rentierhaltung und die mitteleuropäische 

Nutztierhaltung im Vergleich hinsichtlich verschiedener Parameter dar. 
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Tab. 2: Vergleich der nordeuropäischen Rentierhaltung mit mitteleuropäischer 

Nutztierhaltung anhand einiger wichtiger Kriterien 

 
  

Rentierhaltung in Nordeuropa 
 

Nutztierhaltung in Mitteleuropa 
 

 
Tierzahl pro Flächeneinheit 

 

 
niedrig 

 
hoch 

 
Flächenbedarf 

 

 
hoch 

 
niedrig 

 
Lokalisation 

 

 
abhängig von Naturraum 

 
unabhängig von Naturraum 

 
Gatterhaltung 

 
bisher nicht ganzjährig 

 
ja 

 
 

Stallhaltung 
 

 
nein 

 
ja 

 
Zufütterung 

 

 
im Winter 

 
ständig 

 
Arbeitsaufwand 

 

 
relativ gering 

 
groß 

 
Tierärztliche Eingriffe 

 

 
selten 

 
häufig 

 
Arzneimittelgabe 

 

 
selten 

 
häufig 

 
Stress- oder krankheits-

bedingte Tierverluste  
 

 
selten 

 
häufig 

 
Vorkommen von 

Zooanthroponose-Erregern 
 

 
nicht bekannt 

 
möglich 

 
Reproduktion 

 
 

 
gering 

 
hoch 
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2.5.      Durch Erreger bedingte Erkrankungen des Rentieres 

 

Neben den - besonders in Gatterhaltung auftretenden - Erkrankungen, die auf Fehler 

in der Futterzusammensetzung zurückzuführen sind, spielen bei Rentieren vor allem 

durch Erreger verursachte Krankheiten eine große Rolle. Die Art der Haltung bringt 

es jedoch mit sich, dass die meisten erkrankten oder verendeten freilebenden Tiere 

nicht aufgefunden und untersucht werden. Daher ist die epidemiologische Bedeutung 

der meisten Erreger als Verursacher von Tierseuchen unbekannt.  

 

 

2.5.1.  Virale Infektionen 

 

Es sind eine Reihe von Viren bekannt, die beim Rentier Infektionen hervorrufen 

können. Nach Rehbinder (1999) können bei Rentieren folgende Viruserkrankungen 

auftreten: Fibropapillomatose, Herpesvirusinfektionen, Pockenvirusinfektionen, Maul- 

und Klauenseuche, Parainfluenza 3 und Tollwut. Einen Überblick über die beim 

Rentier vorkommenden Virusinfektionen gibt Tabelle 3. 

 

Tab. 3: Viruserkrankungen des Rentieres 

 
 

Virus 
 

 
Familie 

 
Krankheit 

 
Literatur 

 
rangiferines 

Papillomavirus 
 

 
Papovaviridae 

 

 
Papillomatose 
Fibromatose  

 
(Eriksson et al. 1994, Rehbinder 
und Nikander 1999) 
 

 
rangiferines HV-1 

 
Herpesviridae 

 

 
Rhinotracheitis, Katarrhalfieber 

 

 
(Ek-Kommonen et al. 1986, 
Hyllseth et al. 1993, Rehbinder 
und Nikander 1999) 
 

 
 Parapoxvirus 

                       

 
Poxviridae 

 
Ekthyma contagiosum, Orf, 

Lippengrind 
(Zooanthroponose!) 

 

 
(Büttner et al. 1995, Tryland et 
al. 2001) 

 
Aphtovirus 

 
Picornaviridae 

 

 
Maul- und Klauenseuche 

(Zooanthroponose!) 
 

 
(Skjenneberg und Slagsvold 
1968, Rehbinder und Nikander 
1999) 
 

 
BVD-Virus 

 

 
Flaviviridae 

 

 
Virusdiarrhoe 

Mucosal disease 
 

 
(Rehbinder et al. 1992, Stuen et 
al. 1993) 

 
PI3-Virus 

 
Paramyxoviridae 

 
Parainfluenza 3 

 

 
(Rehbinder und Nikander 1999) 
 

 
Lyssavirus 

 
Rhabdoviridae 

 

 
Tollwut 

(Zooanthroponose!) 

 
(Prestrud et al. 1992, Rehbinder 
und Nikander 1999) 
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Dabei werden die Fibropapillome beim Rentier von einem rentierspezifischen Virus, 

dem rangiferinen Papillomavirus, hervorgerufen. Die meist gutartigen, haarlosen 

Hauttumore neigen zur Verhornung und fallen oftmals ab.  

 

Antikörper gegen das rangiferine Herpesvirus I sind in den meisten Rentierherden 

vorhanden, wobei Kreuzreaktionen mit dem bovinen Herpesvirus I (IBR/IPV) 

auftreten können (Ek-Kommonen et al. 1986, Rehbinder und Nikander 1999). Die 

Antikörper-Prävalenz bei norwegischen Rentierherden beträgt bis zu 32% (Hyllseth 

et al. 1993). Zum klinischen Ausbruch der Krankheit kommt es nach längeren 

Stresszuständen. Die Symptome ähneln mit Läsionen der Maulschleimhaut denen 

der IBR-Infektion der Rinder. Das Eindringen von Fusobacterium necrophorum in 

diese Läsionen, die auch an Nase und Extremitäten auftreten können, führt zu 

Sekundärinfektionen, die oftmals tödlich enden. Unterbleiben Sekundärinfektionen, 

so heilen die Läsionen innerhalb von zehn Tagen ab.  

 

Bei finnischen Rentieren trat im Winter 1992/93 eine schwere Lippengrind-Epidemie 

auf, die zum Tode von 400 Tieren führte und ein klinisch apparentes Bild bei 2.750 

Tieren verursachte. Der Ausbruch führte auch zu mindestens zehn manifesten 

Infektionen beim Menschen (Büttner et al. 1995). Bei finnischen und norwegischen 

Rentieren treten regelmäßig kleinere Krankheitsausbrüche auf (Tryland et al. 2001). 

Den Zusammenhang zwischen Parapoxvirus-Infektionen beim Rentier und beim 

Menschen beschrieb auch Falk (1978).  

 

Die Maul- und Klauenseuche tritt gelegentlich bei russischen Rentieren auf, während 

keine Hinweise auf Infektionen in fennoskandischen Ländern vorliegen (Rehbinder 

und Nikander 1999). Der letzte große Ausbruch fand 1954 in den östlichen Regionen 

Russlands statt (Skjenneberg und Slagsvold 1968).  

 

Antikörper gegen das Parainfluenza 3-Virus wurden bei schwedischen Rentieren 

zwar nachgewiesen, es existieren allerdings keine Hinweise auf klinische Symptome 

von Parainfluenza 3-Infektionen bei Rentieren.  

 

Die nordeuropäischen Länder Schweden, Norwegen und Finnland gelten als 

tollwutfrei. Eine Ausnahme bildet Spitzbergen, auf denen Tollwut das erste Mal im 

Jahre 1980 auftrat. Dabei wurde 1987 in einem Fall das Virus-Antigen bei einem 
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Rentier nachgewiesen (Prestrud et al. 1992). In Russland und Kanada kommen 

vereinzelt Tollwutfälle bei Rentieren vor (Rehbinder und Nikander 1999).  

 

In einer Studie bei Caribous in Alaska wurden bei 2 von 67 Tieren (3%) Antikörper 

gegen das BVD (Bovine Virus Diarrhoe)-Virus  gefunden (Zarnke 1983). Auch in 

Norwegen und Finnland wurden BVD-Antikörper in 9%, beziehungsweise 6% der 

untersuchten Rentiere nachgewiesen (Rehbinder et al. 1992, Stuen et al. 1993).  

 

 

2.5.2.   Bakterielle Infektionen 

 

Das Vorkommen bakterieller Krankheitserreger beim Rentier ist nicht in dem Maße 

bekannt, wie es zum Beispiel bei den klassischen Nutztieren Rind und Schwein der 

Fall ist.  Im Folgenden werden alle beim Rentier beschriebenen Bakteriosen 

aufgeführt. Die in dieser Arbeit untersuchten Zooanthroponose-Erreger werden in 

Kapitel 2.6. detailliert behandelt. 

 

 

2.5.2.1. Actinomycetes 

 

Unter den Actinomycetes werden Actinobacteria und Nocardioforme 

zusammengefasst, die sich dadurch auszeichnen, dass sie fakultativ anaerob, Gram-

positiv und stark filamentbildend sind. Actinomyces (A.) bovis und A. israeli 

verursachen bei Rind und Schwein, aber auch bei anderen Tierarten und beim 

Menschen, die Aktinomykose, eine nicht ansteckende, chronische 

Infektionskrankheit. Eintrittspforte für den Erreger sind Verletzungen, im Maulbereich 

vor allem durch spitze Pflanzenteile verursacht. Kennzeichnend sind starke 

Auftreibungen des Kieferknochens mit eitrigen Infektionsherden. In der Folge kann 

es zu Gebissanomalien und Zahnausfall kommen. Auch Cerviden können von dieser 

Krankheit betroffen sein (Alexander und Buxton 1994, Rehbinder und Nikander 

1999). Bei der Untersuchung von Unterkiefern von 1.726 Caribous fielen allerdings 

keine aktinomykotischen Läsionen auf, so dass, zumindest beim Caribou, die 

Erkrankung selten vorzukommen scheint (Miller et al. 1975). 
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Die zu den Nocardioformen zählende Gattung Corynebacterium wird beim Rentier in 

Zusammenhang mit Onchocercose gebracht. So konnte aus von Onchocerca 

tarsicola hervorgerufenen Läsionen regelmäßig Corynebacterium spp. isoliert werden 

(Rehbinder und Nikander 1999). Eine genaue Spezies-Differenzierung fand noch 

nicht statt.  

 

 

2.5.2.2.  Bacillaceae 

 

Sporenbildende, Gram-positive Stäbchenbakterien werden der Familie Bacillaceae 

zugerechnet. Von der Gattung Bacillus, der die aeroben Sporenbildner angehören,  

ist Bacillus anthracis als weltweit verbreiteter Erreger des Milzbrandes der wichtigste 

Vertreter. Der Milzbrand ist eine akute, meist tödliche Infektionskrankheit mit 

septikämischem Charakter. Pathologisch-anatomisch ist die akute Schwellung und 

braun-schwarze Verfärbung der Milz kennzeichnend. Die Infektion erfolgt in der 

Regel durch die orale Aufnahme der äußerst resistenten und langlebigen Sporen. 

Das Infektionsspektrum der Erregers ist sehr groß. Die höchste Empfänglichkeit 

besitzen Pflanzenfresser. Während bei russischen Rentieren Milzbrand ein sehr 

großes Problem darstellt, wurden in Nordeuropa nur vereinzelte Fälle von Milzbrand 

beim Rentier beschrieben (Rehbinder und Nikander 1999). Der Verlauf ist häufig 

perakut mit Blutungen aus Nase und Enddarm. Der letzte dokumentierte 

Milzbrandfall in Finnland trat 1988 in einer Rinderherde auf (Finnish National Public 

Health Institute 2001).  

 

Die Gattung Clostridium umfasst streng anaerobe, sporenbildende Bakterien, deren 

natürlicher Lebensraum weltweit der Erdboden ist. Verschiedene Clostridien-Arten 

besiedeln auch regelmäßig den Magen-Darm-Trakt von Mensch und Tier. So sind 

auch beim Rentier Clostridium spp. im Pansen nachgewiesen worden (Aagnes et al. 

1995). Durch orale Aufnahme oder Wundinfektion können die höchst resistenten 

Sporen pathogener Clostridien im Körper auskeimen und den Krankheitsprozess 

auslösen. Die pathogenen Clostridien bilden eine Reihe von Toxinen, die im Rahmen 

des Krankheitsgeschehens von großer Bedeutung sind. Besonders Rentiere in 

Gatterhaltung scheinen anfällig für Clostridien-Infektionen zu sein (Rehbinder und 

Nikander 1999). Ob dafür die Aufnahme von stark verschmutztem Futter oder andere 

Faktoren verantwortlich sind, ist unklar. Mit dem Namen „Renpest” wurde im 18. und 
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19. Jahrhundert das Auftreten einer Erkrankung bezeichnet, die Beschreibungen zu 

Folge auf Clostridium (C.) septicum zurückzuführen ist (Skjenneberg und Slagsvold 

1968). Der letzte größere Ausbruch der auch als nordische Brådsot oder 

Labmagenpararauschbrand bezeichneten Infektion fand in Schweden im Jahr 1897 

statt (Rehbinder und Nikander 1999). Heute kommt es nur noch zu sporadischen 

Fällen, die durch eine akute Labmagenentzündung mit gelatinösem Ödem, 

Emphysem und blutigen Labmageninhalt gekennzeichnet sind (Rehbinder und 

Nikander 1999).   

 

C. perfringens wird nach dem Besitz von verschiedenen letalen und nekrotischen 

Majortoxinen in fünf Typen unterteilt. Die verschiedenen Typen von C. perfringens 

können beim Rentier unterschiedliche Krankheitsbilder hervorrufen. So verursacht C. 

perfringens Typ A nach Wundinfektion das maligne Gasbrand-Gas-Ödem oder 

Gasgangrän, welches mit hohem Fieber meist innerhalb von zwei Tagen zum Tod 

des Tieres führt. Der Erkrankung kommt nur sporadische Bedeutung zu. Clostridium 

perfringens Typ C ruft durch Enterotoxine eine blutige Darmentzündung hervor, die 

mit Ödemen und Gasbildung einhergeht. C. perfringens Typ D als Verursacher der 

Breinierenkrankheit führt bei Rentieren in Zusammenhang mit der Aufnahme großer 

Mengen eiweißreichen Futters vereinzelt zu Todesfällen (Rehbinder und Nikander 

1999). Bei einer norwegischen Studie konnten aus Kotproben von 166 gesunden 

norwegischen Rentieren in 98 (59%) Fällen C. perfringens isoliert werden, wobei alle 

Isolate C. perfringens Typ A zugeordnet wurden (Aschfalk et al. 2002b). 

 

Der Rauschbrand oder die „black leg”-Krankheit wird durch C. chauvoei verursacht. 

Nach einer Wundinfektion treten emphysematöse, hämorrhagische Schwellungen 

der Muskulatur auf. Durch Erregertransport über das Blut kann die Infektion 

generalisieren und zum Tod führen.  Da die Erreger-Sporen im Erdboden weltweit 

vorkommen, können auch Rentiere vereinzelt am Rauschbrand erkranken (Herron et 

al. 1979, Rehbinder und Nikander 1999). 

 

Durch C. tetani hervorgerufener Wundstarrkrampf wurde bei Cerviden sporadisch 

beschrieben (Alexander und Buxton 1994). 

 

 

 



 36

2.5.2.3. Bacteriodaceae 

 

Drei Gattungen Gram-negativer, sporenloser Stäbchenbakterien, deren Vermehrung 

nur anaerob stattfindet, werden in der Familie der Bacteroidaceae zusammengefasst. 

Die Gattungen Fusobacterium und Bacteroides sind bei Rentieren von 

veterinärmedizischer Bedeutung. Fusobacterium (F.) necrophorum kann beim 

Rentier unterschiedliche Krankheitsbilder hervorrufen. Dieser Keim ist in der Natur 

weit verbreitet und kommt auch bei gesunden Tieren, hauptsächlich bei 

Pflanzenfressern, im Darm vor. Die größte Bedeutung als Krankheitserreger besitzt 

er als Verursacher der Moderhinke, einer multifaktoriell bedingten Erkrankung. Der 

Primärerreger Bacteroides nodosus hat seinen natürlichen Lebensraum ebenfalls im 

Dickdarm und kommt durch Ausscheidung im Kot und Erdboden vor. Sowohl 

Bacteroides spp. als auch Fusobacterium spp. wurden als natürlicher Pansen-

Bewohner bei Rentieren nachgewiesen (Aagnes et al. 1995). Nach der Infektion des 

Zwischenklauenspaltes mit Bacteroides nodosus kann F. necrophorum in die 

Epidermis einwandern und dort Entzündungen und Nekrosen auslösen. Die 

nekrotischen Prozesse können auf Bänder, Gelenke und Knochen übergreifen, auch 

Ausschuhen ist möglich. Die Krankheit tritt gehäuft bei intensiver Rentierhaltung und 

Anreicherung der natürlicherweise mit dem Kot ausgeschiedenen Erreger auf. Durch 

die heute größtenteils extensive Rentierhaltung ist die Moderhinke in Skandinavien 

stark zurückgegangen, während sie in Russland weiterhin eine große Rolle spielt 

(Rehbinder und Nikander 1999). Eine mögliche Folge der Moderhinke bei Rentieren 

ist bei hämatogener Erregeraussaat eine ansteckende Infektion der 

Geschlechtsorgane mit Nekrosen, die Auswirkungen auf die Fruchtbarkeit der Tiere 

hat. Durch den Rückgang der Moderhinke ist diese Erkrankung ebenfalls selten 

geworden (Skjenneberg und Slagsvold 1968). Anders verhält es sich mit der 

alimentären Nekrobazillose, die durch nekrotische Infektionsherde in der 

Mundschleimhaut, im Rachen und im Verdauungstrakt charakterisiert ist. Die 

alimentäre Nekrobazillose ist eine Faktorenkrankheit, die in warmen, trockenen 

Sommern vor allem bei Jungtieren auftritt, die mit rangiferinem Herpesvirus infiziert 

sind (Rehbinder und Nikander 1999). F. necrophorum dringt dabei in die vom 

Herpesvirus verursachten Läsionen der Maulschleimhaut ein und kann sich von dort 

aus im ganzen Körper verbreiten. 
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2.5.2.4.  Chlamydiaceae 

 

Von den zu den Gattungen Chlamydia und Chlamydophila gehörigen, obligat 

intrazellulären Gram-negativen Bakterien spielt Chlamydophila psittaci als 

Verursacher der Ornithose eine wichtige Rolle als Zooanthroponose-Erreger. 

Antikörper gegen Chlamydia spp. wurden beim Rentier nachgewiesen, wobei die 

klinische Bedeutung noch unbekannt ist (Neuvonen 1976). 

 

 

2.5.2.5.  Lactobacillaceae 

 

Von der Familie Lactobacillaceae, die aus drei Gattungen Gram-positiver 

Stäbchenbakterien besteht, ist beim  Rentier die Gattung Listeria nachgewiesen. 

Listerien sind ubiquitär verbreitete Bodenkeime. Lediglich Listeria monocytogenes ist 

als weltweit verbreiteter Erreger der Listeriose von veterinär- und 

humanmedizinischem Belang. Die Infektion erfolgt häufig über schlechte Silage. Bei 

Cerviden spielt Listeria monocytogenes vor allem als Verursacher von 

Meningoencephalitiden eine Rolle (Alexander und Buxton 1994). Von einem 

Listeriose-Fall bei einem im Zoo gehaltenen Rentierkalb berichtete Evans (1987). 

Das Tier wies Zeichen einer bakteriellen Septikämie mit miliaren Organnekrosen auf. 

Listeria monocytogenes konnte aus mehreren Organen isoliert werden. 

 

 

2.5.2.6. Leptospiraceae 

 

Die Gattung Leptospira gliedert sich in zwei Arten: Leptospira biflexa umfasst 

apathogene, im Wasser lebende Schraubenbakterien; die pathogenen Formen 

werden durch Leptospira interrogans repräsentiert. Von diesen pathogenen 

Leptospiren sind über 100 Typen und Subtypen bekannt, die in verschiedenen 

Serotypen zusammengefasst werden. Bei Rentieren wurden Antikörper gegen den 

Serotyp Leptospira interrogans Serovariante (L.)  grippotyphosa nachgewiesen, 

wobei jedoch selbst bei höheren Titern keine Krankheitssymptome festgestellt 

werden konnten (Rehbinder und Nikander 1999). Als natürlicher Hauptwirt von L. 

grippotyphosa werden Hamster, Feldmaus und Sumpfmaus angegeben (Rolle et al. 

2001). Die Serotypen L. pomona und L. haemorrhagica rufen beim Rentier die 
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klassischen Symptome einer Leptospirose mit Icterohämoglobinurie, Fieber und 

Thrombozytopenie hervor (Rehbinder und Nikander 1999). In Alaska wurden in einer 

von 61 (2%) Blutproben von Caribous Antikörper gegen Leptospira spp. 

nachgewiesen (Zarnke 1983). In der Epidemiologie spielt die Ausscheidung der 

Leptospiren über den Harn und die gute Überlebensfähigkeit der Keime im warmen, 

feuchten Umweltmilieu eine große Rolle. Bei einer Infektion des Menschen nimmt die 

Krankheit häufig einen hochfieberhaften, akuten Verlauf. Als Zooanthroponose ist die 

Leptospirose in den skandinavischen Ländern meldepflichtig (Finnish National Public 

Health Institute 2001). 

 

 

2.5.2.7.  Micrococcaceae 

 

Das zu den Micrococcaceae zählende Genus Staphylococcus wurde bei Rentieren 

aus Keratokonjunktividen isoliert (Rehbinder 1977). Als Eitererreger kommt 

Staphylococcus spp. bei Sekundärinfektionen eine große Rolle zu (Rehbinder und 

Nikander 1999). 

 

 

2.5.2.8. Mycobacteriaceae 

 

Stäbchenförmige, Säure- und Alkohol-feste Stäbchenbakterien werden in der Familie 

Mycobacteriaceae zusammengefasst. Als Erreger der Tuberkulose und 

Paratuberkulose spielen sie weltweit eine große Rolle. Während die Tuberkulose-

erreger Mycobacterium (M.) tuberculosis, M. bovis  und M. avium bei verschiedenen 

Tierarten und dem Menschen Infektionen verursachen, ruft der Erreger der 

Paratuberkulose oder Johneschen Krankheit, M. paratuberculosis, ansteckende, 

chronische Darmerkrankungen bei Wiederkäuern hervor. Das Infektionsspektrum 

umfasst besonders das Rind, aber auch alle weiteren Wiederkäuer wie das Rentier 

(Rolle et al. 2001). Die Übertragung des Erregers erfolgt auf dem fäkal-oralen Wege. 

Die Krankheit ist durch starke Abmagerung, Durchfall und geschwollene 

Lymphknoten charakterisiert und verläuft in der Regel tödlich. Im Gegensatz zum 

Rind betrifft die Krankheit bei Cerviden vor allem Jährlinge (Alexander und Buxton 

1994). 
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2.5.2.9. Neisseriaceae 

 

Die als Gram-negatives, aerobes Stäbchenbakterium zu den Neisseriaceae gehörige 

Gattung Moraxella kann beim Rentier die infektiöse Keratokonjunktivitis („pink eye”) 

hervorrufen (Rehbinder 1977). Ebenso wie beim Rind handelt es sich dabei um eine 

Faktorenkrankheit. Meist werden Primärläsionen am Auge sekundär besiedelt.  

 

 

2.5.2.10. Pasteurellaceae 

 

Die Familie der Pasteurellaceae umfasst drei Gattungen Gram-negativer 

Stäbchenbakterien. Außer Pasteurella (P.) multocida als Erreger primärer, 

erregerspezifischer Pasteurellosen sind die meisten zur Gattung Pasteurella 

gehörigen Spezies an infektiösen Faktorenkrankheiten mitbeteiligt. Dies bedeutet, 

dass die pathogenen Eigenschaften der  natürlicherweise auf den Rachen- und 

Maulschleimhäuten vieler Wild- und Haustiere vorkommenden Pasteurellen erst 

wirksam werden, wenn das Tier durch Umwelteinflüsse oder durch andere 

Krankheitserreger geschwächt ist. Bei Rentieren ist dies vor allem bei gleichzeitiger 

Parainfluenza 3- oder Lungenwurm-Infektion, aber auch bei gestressten Tieren der 

Fall (Kummeneje 1976, Rehbinder und Nikander 1999). Primäre Pasteurellosen bei 

Rentierkälbern aufgrund von P. multocida-Infektionen verlaufen meist als pectorale 

Form mit fibrinöser Lungen- und Brustfellentzündung. Hämorrhagische Septikämien 

kommen seltener vor. Der letzte große Ausbruch der auch als „Reinsjuke” 

(schwedisch, „Renseuche”) bezeichneten Erkrankung fand im Sommer 1959 in 

Schweden statt (Skjenneberg und Slagsvold 1968). Die Erkrankung tritt gehäuft in 

warmen, trockenen Spätsommern auf (Rehbinder und Nikander 1999). 

 

Die dem Genus Actinobacillus zugehörige Spezies Actinobacillus ligneresii ist auch 

beim Rentier als Verursacher der Aktinobazillose (Holzzunge) bekannt (Rehbinder 

und Nikander 1999). 

 

Haemophilus spp. wurden bei Sekundärinfektionen nach Augenverletzungen 

beschrieben, die zu Keratokonjunktividen führen (Rehbinder 1977). 
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2.5.2.11.  Pseudomonaceae 

 

Zu den Pseudomonaceae, einer Gruppe Gram-negativer Stäbchenbakterien, 

gehören neben weiteren Gattungen die Gattungen Brucella und Francisella. Beide 

haben als Zooanthroponose-Erreger eine große Bedeutung. Die Brucellose ist eine 

langsam verlaufende, klinisch oft inapparente Infektionskrankheit der Wiederkäuer, 

die durch den Befall der Geschlechtsorgane zu Aborten und verminderter 

Fruchtbarkeit führt. Die pathogenen Arten Brucella (B.) abortus, B. suis, B. ovis und 

B. rangiferi können beim Menschen hohes Fieber mit grippeähnlichen Symptomen 

auslösen (Bangsche Krankheit). Schwere, als Maltafieber bezeichnete Erkrankungen 

mit Organmanifestationen nach einer Bakteriämie kommen besonders nach 

Infektionen mit B. melitensis vor. Die Übertragungswege sind dabei sehr vielfältig 

und reichen über direkten Kontakt mit infizierten Tieren, über den indirekten Kontakt 

mit kontaminierten Gegenständen, Einstreu, Wasser oder Lebensmittel. Brucellose-

Ausbrüche kommen sowohl bei Caribous in Kanada als auch bei Rentieren in 

Nordeuropa und Russland vor und haben wegen der Beeinträchtigung der 

Reproduktion eine wirtschaftliche Bedeutung. Während in Kanada und Alaska die 

Krankheitsausbrüche auf B. suis Biovar 4 zurückzuführen sind, werden die 

Ausbrüche in Russland von B. rangiferi, einer eigenständigen Spezies, hervorgerufen 

(Skjenneberg und Slagsvold 1968, Dieterich 1985, Rehbinder und Nikander 1999). In 

Kanada wurden aus 418 Proben von erlegten Caribous in 69 Fällen Brucella suis 

Biovar 4 und in 16 Fällen Brucella sp. nachgewiesen (Bollinger und Welch 1994). In 

einer Seroprävalenz-Studie auf Baffin Island, Kanada, konnte aus 24 von 40 Tieren 

(60%) mit stark erhöhten Antikörper-Titern Brucella suis Biovar 4 isoliert werden 

(Ferguson 1997). Eine Übertragung von Brucella suis Biovar 4 von Rentieren auf 

Rinder konnte experimentell nachgewiesen werden (Forbes und Tessaro 1993). 

Über eine Infektion des Menschen, die höchstwahrscheinlich auf 

Rentierfleischverzehr zurückzuführen ist, berichtete Chan (1989). Finnland hat den 

Status eines Bovine-Brucellose-freien Landes (Finnish National Public Health 

Institute 2001). 

 

Francisella tularensis als Verursacher der Tularämie (Nagerpest, Lemmingfever) ist 

ein Zooanthroponose-Erreger, der auch in Nordskandinavien verbreitet ist. Unter 

Wildtieren und Nagern wird die Infektion durch blutsaugende Insekten oder direkten 

Kontakt übertragen. Beobachtungen über klinische Symptome bei Wildtieren fehlen. 
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Die Bedeutung der Tularämie besteht hauptsächlich in der Ansteckungsgefahr für 

den Menschen. Durch unmittelbaren Kontakt, alimentäre Infektion, Stiche oder Bisse 

von blutsaugenden Insekten oder Inhalation erregerhaltigen Staubes kann der 

Mensch infiziert werden. Es entwickelt sich ein schweres Krankheitsbild mit Fieber, 

Schwäche, Schüttelfrost und, in der generalisierten Form, Lymphadenitis und 

Organmanifestation. Hirschartige scheinen gegen die Erkrankung resistent zu sein, 

produzieren aber Antikörper und können als Überträger fungieren (Rehbinder und 

Nikander 1999). In einer russischen Studie konnten in drei Rentierherden Antikörper- 

Prävalenzen von 4,0%, 9,4% und 9,9% festgestellt werden (Somov et al. 1978). 

 

 

2.5.2.12.  Rickettsiaceae 

 

Durch Ehrlichia phagocytophila, einem Vertreter der Familie Rickettsiaceae, wird das 

Zeckenfieber verursacht. Die intrazellulär lebenden Erreger werden durch Zecken 

übertragen. Die Krankheit kann deshalb vereinzelt bei Tieren auftreten, die sich in 

zeckenreichen Gebieten aufhalten (Rehbinder und Nikander 1999). Kennzeichnend 

sind Appetitlosigkeit, verschlechtertes Allgemeinbefinden und hohes Fieber fünf Tage 

nach der Infektion. Die Krankheit verläuft meist gutartig und hinterlässt eine 

lebenslange Immunität. Da die Infektion mit einer Verminderung der weißen 

Blutkörperchen einhergeht, kann durch die Immunsuppression anderen Krankheiten 

Vorschub geleistet werden (Dedek und Steineck 1994). 

 

 

 

2.5.3.  Pilz-Infektionen 

 

Pilz-Infektionen sind bei Rentieren nur sporadisch dokumentiert. Bei Gatterhaltung 

und mangelnder Hygiene können Infektionen der Haut mit Candida spp. auftreten, 

deren Ausbreitung innerhalb der Herde durch engen Tierkontakt gefördert wird 

(Rehbinder und Nikander 1999). Infektionen der Lunge, die durch Aspergillus sp. 

verursacht wurden und in Kombination mit unzureichender Hygiene und Stress der 

Tiere auftraten, sind in Schweden beschrieben worden (Rehbinder und Nikander 

1999). 

 



 42

2.5.4.  Parasitäre Infektionen 

 

Da die Parasitosen schon seit längerer Zeit einen Schwerpunkt innerhalb der  

veterinärmedizinischen Rentier-Forschung ausmachen, existiert in großem Umfang 

Literatur zu diesem Thema. Die Tabellen 23 bis 29 im Anhang geben einen kurzen 

Überblick über das Vorkommen der einzelnen Parasitenarten. Nicht aufgeführt sind 

Cryptosporidium spp., die im Kapitel 2.6.6. als ausgesuchte Zooanthroponose-

Erreger abgehandelt werden.  

 

Bei Wildwiederkäuern sind Parasitosen von vorrangiger Bedeutung, da sie häufig 

einen seuchenhaften Verlauf nehmen können. Die wichtigste parasitäre 

Erregergruppe stellen dabei die Magen-Darm-Würmer (Nematoda) dar (Dedek und 

Steineck 1994). Große wirtschaftliche Bedeutung beim Rentier besitzen die Larven 

der Dasselfliegen, da durch sie Leder und Fell geschädigt werden. 

 

 

 

2.6.  Ausgesuchte wichtige Zooanthroponose-Erreger 

 

Bei der Betrachtung von Krankheitserregern, die sowohl beim Menschen als auch 

beim Tier Infektionen hervorrufen können, ist eine genaue Begriffsdefinition 

notwendig. Dabei sind verschiedene Bezeichnungen gebräuchlich. So werden nach  

Rolle und Mayr (2001) Infektionskrankheiten, die vom Menschen auf das Tier 

übertragen werden, als Anthropozoonosen bezeichnet, während vom Tier auf den 

Menschen übertragene Krankheiten als Zooanthroponosen definiert werden. Als 

Saprozoonosen werden Krankheiten bezeichnet, deren Erreger ein nicht 

animalisches Reservoir besitzen. Teufel (1999) definiert Zooanthroponose-Erreger 

als Erreger, die sich nicht auf einen Wirt beschränken, sondern bei mehreren Wirten, 

einschließlich des Menschen, eine Infektion hervorrufen können. Eine andere 

Systematik (Dedie et al. 1993) beschreibt direkte Zooanthroponosen als Krankheiten, 

die von einer Wirbeltierart durch verschiedene Übertragungswege auf eine andere 

Wirbeltierart übertragen werden. „Foodborne diseases” oder alimentär bedingte 

Zooanthroponosen bezeichnen Erkrankungen, die durch kontaminierte tierische  

Lebensmittel hervorgerufen werden, ohne dass ein direkter Kontakt zwischen 

Mensch und Tier stattfindet. Die offizielle Richtlinie der EU (92/117) gibt folgende 
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Definition, die dieser Arbeit zugrunde gelegt wird: „Zooanthroponosen sind sämtliche 

Krankheiten und/oder sämtliche Infektionen, die natürlicherweise von Tieren auf 

Menschen übertragen werden können.” An gleicher Stelle werden Zooanthroponose-

Erreger als Bakterien, Viren oder Parasiten definiert, die sich nicht nur auf einen Wirt 

beschränken, sondern bei mehreren Wirten einschließlich des Menschen eine 

Infektion hervorrufen können.  

 

 

2.6.1.   Campylobacter spp. 

 

Campylobacter (C.) spp. sind weltweit verbreitete Enteritiserreger, die ihr natürliches 

Reservoir im Darm warmblütiger Haus- und Wildtiere haben. Es handelt sich um 

Gram-negative, sporenlose, gekrümmte bis spiralige Stäbchenbakterien, die für ihr 

Wachstum komplexe Nährböden, Temperaturen von 37 bis 42 °C sowie ein 

mikroaerophiles Milieu benötigen. Zur Zeit werden in dem Genus 16 Spezies und 

sechs Subspezies zusammengefasst (On 2001). Bei ungünstigen 

Umweltbedingungen besitzen Campylobacter spp. die Möglichkeit, sich in die 

sogenannte Kokkenform umzuwandeln und auf diese Weise zu überleben (Skirrow 

1998). Campylobacter spp. werden der natürlichen Darmflora des Geflügels 

zugerechnet (Stern 1992). So sind in Finnland 24 bis 82% der untersuchten 

Geflügelbestände Campylobacter-positiv  (Aho und Hirn 1988). Neben Geflügel sind 

Schwein, Rind, Vögel und Haustiere wie Hund und Katze als Ausscheider bekannt. 

Dabei ist die Ausscheidungsrate über den Kot von mehreren Faktoren wie 

Futteraufnahme und Stress abhängig. So kommt es bei Schafen zur erhöhten 

Ausscheidung nach der Geburt, bei Wechsel der Weiden oder nach Transport. 

Stallhaltung und Fütterung von Silage und Heu reduzieren die Ausscheidung 

(Stanley et al. 1998, Jones et al. 1999).  

 

Campylobacter spp. können in der Umwelt gut überleben, weswegen neben Tieren 

der Erdboden und verunreinigtes Wasser ein permanentes Reservoir darstellen. Als 

wichtigste Quelle humaner Enteritiden sind Fleisch, Rohmilch und Trinkwasser 

anzusehen. In den industrialisierten Ländern sind Campylobacteriosen mittlerweile 

mindestens ebenso häufig wie Salmonellosen, in Finnland haben sie diese sogar 

schon überholt (Finnish National Public Health Institute 2001). Vor allem der Genuss 

von verschmutztem Oberflächenwasser ist oftmals für größere Ausbrüche 
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verantwortlich (Aho et al. 1989, Rautelin und Hanninen 2000, Miettinen et al. 2001). 

Im Wasser beträgt die Überlebenszeit der thermophilen C. jejuni und C. coli wenige 

Stunden bis 14 Tage. Campylobacter coli und C. jejuni subsp. jejuni sind am 

häufigsten am Krankheitsgeschehen beim Menschen beteiligt. Wie oft auch andere 

Campylobacter-Spezies humane Infektionen verursachen, ist schwer abzuschätzen, 

da sie durch die normalerweise angewandten diagnostischen Methoden nur selten 

erfasst werden. Bisher wurden C. lari, C. upsaliensis und C. hyointestinalis als 

Durchfallerreger beim Menschen nachgewiesen (Lawson et al. 1999, Gorkiewicz et 

al. 2002). Campylobacter hyointestinalis wurde aus Rindern mit einer Prävalenz von 

14 bis 43% isoliert, wobei die Tiere keine klinischen Symptome zeigten (Grau 1988, 

Atabay und Corry 1998, Busato et al. 1999). Aus an schwerem Durchfall erkrankten 

Rusa-Hirschen (Cervus timorensis subsp. mollucensis) wurde ebenfalls C. 

hyointestinalis isoliert (Hill et al. 1987). Des Weiteren führt beim Schaf C. fetus 

subsp. fetus zur akuten Sepsis mit nachfolgendem Abort (Rolle et al. 2001). Auch 

beim Mensch kann der Erreger in sehr seltenen Fällen septischen Abort 

verursachen. Häufiger kommt er als opportunistischer Krankheitserreger bei 

immungeschwächten Patienten vor. Gleiches gilt für C. fetus subsp. venerealis, dem 

Verursacher einer venerischen Infektion des Rindes, die zu Abort und Sterilität führt 

(Rolle et al. 2001).   

 

Aus dem Kot von 35 Rentieren, die im Winter 2000 gestorben waren, wurden keine 

Campylobacter spp. isoliert (Aschfalk et al. 2001). Bei einer weiteren Untersuchung 

von 399 Proben von gesunden finnischen Rentieren konnte C. hyointestinalis subsp. 

hyointestinalis mit einer Prävalenz von 6% nachgewiesen werden (Hänninen et al. 

2002). Weitere Campylobacter-Spezies sind bei Rentieren bisher nicht bekannt. 

 

 

2.6.2.  Enterococcus spp. 

 

Die weltweit vorkommende Familie der Streptococcaceae umfasst mehrere 

Gattungen von Gram-positiven Kokkenarten. Medizinisch bedeutend sind die 

Gattungen Streptococcus (Str.) und Enterococcus (Ec.). Die Gattung Streptococcus 

umfasst mehrere Arten, die teils der Normalflora des tierischen und menschlichen 

Intestinaltrakts angehören, teils aber auch Krankheiten hervorrufen können. Die 

pathogenen Arten bilden verschiedene Virulenzfaktoren, so zum Beispiel Hämolysine 
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und Streptokokken-Hyaluronidase. Die Serotypisierung erfolgt nach Lancefield in die 

Gruppen A bis T (Rolle et al. 2001). Humanmedizinisch besonders relevant sind als 

Eitererreger die Spezies Str. pyogenes (Serogruppe A) und Str. agalactiae 

(Serogruppe B). Beim Tier rufen nur Vertreter bestimmter serologischer Gruppen 

spezifische Erkrankungen wie die Streptokokkenmastitis des Rindes oder die Druse 

des Pferdes hervor (Rolle et al. 2001).  

 

Früher wurden die Arten der Serogruppe D wegen ihres Vorkommens im Darm von 

Mensch und Tier unter dem Begriff Enterokokken oder Fäkalstreptokokken 

zusammengefasst und der Gattung Streptococcus zugerechnet. Heute stellen die 

Enterokokken eine eigene Gattung in der Familie der Streptococcaceae dar. Sie 

können bei Mensch und Tier unspezifische Infektionen hervorrufen und sind als 

Eitererreger oft an nosokomialen Infektionen beteiligt. So sind sie bisher als 

Verursacher von Peritonitis, Endokarditis, Harnwegsinfektionen, Cholezystitis und 

von Wundinfektionen bekannt (Hahn et al. 2001). Als wichtige Spezies sind Ec. 

faecalis, Ec. faecium und Ec. durans zu nennen. Enterokokken sind sehr resistent 

gegen äußere Bedingungen und gegen Galle. Sie bilden einen Teil der 

physiologischen Dickdarmflora von Mensch, zahlreichen Säugetieren sowie von 

Vögeln. Deshalb kommt ihnen als Indikator für fäkale Verunreinigungen eine große 

Bedeutung in der Lebensmittel- und Trinkwasserhygiene zu. Über das Vorkommen 

von Enterokokken bei Rentieren liegen keine Daten vor. Bei anderen Cerviden, so 

zum Beispiel dem Reh, gehören sie der Normalflora des Verdauungstraktes an 

(Laukova 1999). 

 

 

2.6.3.   Escherichia coli 

 

Escherichia (E.) coli gehört als Gram-negatives Stäbchenbakterium zur Familie der 

Enterobacteriaceae. Apathogene und fakultativ pathogene Stämme machen einen 

wesentlichen Anteil der aeroben Darmflora warmblütiger Tiere und des Menschen 

aus. Während diese Stämme lediglich bei Faktorenkrankheiten eine Rolle spielen, 

können obligat pathogene Stämme bei Mensch und Tier enterale und nicht enterale 

Infektionen hervorrufen. Die Einteilung in fünf Gruppen erfolgt nach verschiedenen 

Pathomechanismen: Enteropathogene (EPEC), Enteroaggregative (EaggEC), 

Enteroinvasive (EIEC), Enterotoxigene (ETEC) und Enterohämorrhagische (EHEC) 
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E. coli-Stämme. Besondere Bedeutung kommt den EHEC-Stämmen zu, da 

Wiederkäuer ein wichtiges Reservoir sind und eine Infektion des Menschen durch die 

Nahrungskette erleichtert wird (Rolle et al. 2001). Des Weiteren stellt die fäkale 

Verunreinigung von Wasser einen möglichen Infektionsherd dar. Gegenüber den 

anderen Kategorien darmpathogener E. coli und den kommensalisch lebenden E. 

coli zeichnen sich EHEC dadurch aus, dass sie beim Menschen eine wässrige und 

hämorrhagische Colitis (HC) und in deren Gefolge das Hämolytisch-Urämische-

Syndrom (HUS) auslösen können. Bei EHEC-Keimen sind zwei verschiedene 

Shigatoxin-Typen identifiziert worden: Das Shigatoxin 1 (Stx1) und das Shigatoxin 2 

(Stx2). Da diese Toxine auch bei anderen, von Tieren oder Lebensmitteln isolierten, 

E. coli-Stämmen vorkommen, werden diese Stämme nach ihrem 

Hauptvirulenzmerkmal unter dem Begriff Shigatoxin-bildende E. coli (STEC) 

zusammengefasst. Die Infektionsdosis ist für alle humanpathogenen STEC sehr 

gering (Karch et al. 1999). Die biologische Aktivität von Shigatoxin ist sowohl 

zytotoxisch, enterotoxisch als auch neurotoxisch und es zählt neben dem 

Botulismustoxin zu den potentesten bakteriellen Giften (Mainil 1999). Stx1 und Stx2 

sind auf zwei verschiedenen temperierten Bakteriophagen codiert (Scotland et al. 

1987). Dadurch können die über 250 Serotypen, in denen stx-Gene diagnostiziert 

wurden, erklärt werden. Bei Kälbern, die an Durchfall erkrankt waren, konnten STEC 

nachgewiesen werden (Wieler et al. 1996).  

 

Neben den Shigatoxinen ist Intimin ein weiterer Virulenzfaktor, der durch das Gen 

eae kodiert wird und A/E(Attaching-and-Effacing)-Läsionen an der Darmwand und an 

Erythrozyten auslösen kann. Neben EHEC-Stämmen besitzen viele STEC-Stämme 

zusätzlich dieses Gen, welches auf der Pathogenitätsinsel LEE (Locus of Enterocyte 

Effacement) lokalisiert ist (McDaniel et al. 1995). Die meisten EHEC-Stämme 

enthalten Plasmide unterschiedlicher Größe. Zu den plasmidkodierten 

Virulenzdeterminaten gehört das EHEC-Hämolysin, welches durch das Gen hlyEHEC 

kodiert ist. Neben der lytischen Wirkung auf Erythrozyten kann dieses Hämolysin 

auch eine Vielzahl von kernhaltigen Zellen schädigen. EHEC-Stämme gehören einer 

Vielzahl von Serogruppen an. In den europäischen Ländern fallen die meisten 

humanpathogenen EHEC-Stämme unter die O157-Gruppe (Smith et al. 2002).  

Diese Gruppe ist für Rinder, die das wichtigste Reservoir ausmachen, und andere 

Tiere apathogen. Die Besiedlung der Tiere ist transient und dauert selten länger als 

einen Monat, kann aber in Herden über mehrere Monate persistieren (Karch et al. 



 47

1999). Nach Synge und Paiba (2000) fanden sich bei 23% aller untersuchten 

Milchkuhherden in Schottland E. coli O157. In Faeces von Wildwiederkäuern, 

insbesondere Rehen, wurde E. coli O157 vereinzelt nachgewiesen (Chapman und 

Ackroyd 1997, Sargeant et al. 1999). Bei einer Untersuchung verschiedener 

norwegischer Wildtiere, darunter auch 39 Elche und 17 Rentiere, fanden sich keine 

E. coli O157, jedoch wurde ein shigatoxinproduzierender Stamm aus Elchkot isoliert 

(Wasteson et al. 1999). Da sich STEC-Stämme aus Fleisch von Hirsch (Piérard et al. 

1997) und Caribou (Milley und Sekla 1993) nachweisen ließen, ist eine Infektion des 

Menschen über die Nahrungskette nicht ausgeschlossen. Ein Ausbruch einer E. coli 

O157:H7-Infektion konnte auf den Genuss von Rehfleisch zurückgeführt werden 

(Keene et al. 1997). Bei der Analyse von 1.387 Kot- und 421 Fleischproben von 

finnischen Rentieren konnten keine E. coli O157 isoliert werden (Lathi et al. 2001). 

Bei einer Untersuchung von 35 Kotproben in Nordnorwegen wurde zwar in einem 

Fall das Gen für Stx1 nachgewiesen, seine Zugehörigkeit zu E. coli jedoch nicht 

bewiesen (Aschfalk et al. 2001) . 

 

Der Erregernachweis erfolgt über die Anzüchtung aus Probenmaterial auf 

laktosehaltigen Indikatornährböden. Für die biochemische Bestätigung stehen 

mittlerweile kommerzielle Testkits zur Verfügung, so zum Beispiel API 20E 

(BioMérieux). Die Differenzierung geschieht mit der serologischen Bestimmung der 

O-Antigene. Bei der Identifizierung der verschiedenen Toxin-Gene kommen PCR und 

Kolonie-Immuno-Blot zum Einsatz. 

 

 

2.6.4.   Salmonella spp. 

 

Auch Salmonellen gehören zur Familie der Enterobacteriaceae. Es sind fakultativ 

intrazelluläre, Gram-negative, kleine Stäbchenbakterien. Die serologische Einteilung 

erfolgt auf der Grundlage des Kauffmann-White-Schemas. Dabei wird zwischen den 

somatischen(O-), Geißel(H)-, Kapsel(K)- und Fimbrien(F)-Antigenen unterschieden. 

Salmonellen besitzen eine hohe Tenazität, tolerieren niedrige Temperaturen und 

können sowohl im trockenen Milieu als auch in Wasser mehrere Monate überleben. 

In Tierkot liegt die Überlebenszeit in Abhängigkeit von Temperatur, Feuchtigkeit, pH-

Wert und Nährstoffen zwischen drei Monaten und drei Jahren. Bezüglich ihrer 

Pathogenität lassen sich Salmonellen in drei Gruppen einteilen. Die typhösen 
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Salmonellen Salmonella typhi und Salmonella paratyphi verursachen beim 

Menschen schwere Allgemeininfektionen und kommen beim Tier nicht vor. Daneben 

gibt es eine kleine Anzahl von Salmonella-Arten, die tierartspezifische  Krankheiten, 

vor allem Aborte,  hervorruft. Den größten Anteil machen die Enteritis-Salmonellen 

aus, die der Spezies Salmonella enterica zugerechnet werden. Zu dieser Spezies 

gehören die sechs Subspezies enterica (I), salamae (II), arizonae (IIIa), diarizonae 

(IIIb), houtenae (IV) und indica (VI). Für Säugetiere einschließlich des Menschen 

gelten die 1.443 Serovare, die zur Subspezies S. enterica Subspezies enterica 

gehören, grundsätzlich als pathogen und können akute Gastroenteritiden 

hervorrufen. Dazu zählen unter anderem die Serovare S. enteritidis, S. typhimurium, 

S. newport, S. dublin und S. infantis, wobei S. im internationalen Gebrauch die 

Abkürzung für „Salmonella enterica Subspezies enterica Serovar” darstellt (Rolle et 

al. 2001).  

 

Salmonellosen sind weltweit verbreitet und spielen besonders in Ländern mit 

intensiver Tierhaltung eine wichtige Rolle. Der Infektionskreislauf der enteritischen 

Salmonellosen entsteht durch fäkale Ausscheidung der Erreger mit nachfolgender 

Kontamination der Umwelt. Die Reinfektion oder Infektion findet durch die Aufnahme 

von Salmonella spp. aus dem Futter, der Einstreu oder der übrigen Umwelt statt. Als 

tierische Wirte kommen sowohl wild lebende als auch Nutz- und Haustiere in Frage. 

Neben Enteritiden kann es bei den infizierten Tieren zu Septikämien, Aborten und 

Organerkrankungen kommen. Zudem sind latente Ausscheider häufig. Für den 

Menschen bestehen durch rohe, kontaminierte Lebensmittel, wie zum Beispiel 

Hackfleisch und Roheiprodukte, eine Reihe von Infektionsmöglichkeiten. So sind 

Salmonellen neben Campylobacter in den meisten industrialisierten Ländern, so 

auch in Finnland, die häufigsten Verursacher lebensmittelbedingter Gastroenteritiden 

des Menschen (Finnish National Public Health Institute 2001). Der Nachweis von 

Salmonella spp. gelang bei verschiedenen Wildwiederkäuerarten, beispielsweise 

beim Key-Weisswedelhirsch (Odocoileus virginianus clavium) (Nettles et al. 2002) 

oder beim Sikahirsch (Cervus nippon) (Sato et al. 2000). Über den Ausbruch von 

Salmonellose bei in Zoologischen Gärten gehaltenen Rentieren existieren vereinzelte 

Berichte (Eulenberger et al. 1985, Schröder 1985). Bei finnischen Rentieren gelang 

Kuronen et al. (1998) der Nachweis von S. infantis aus zwei Kadavern. Aus Kot von 

35 tot aufgefundenen Rentieren in Nordnorwegen wurden keine Salmonellen 

nachgewiesen (Aschfalk et al. 2001). Bei einer Studie wurde von 2.000 gesunden 
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norwegischen Rentieren eine Serumprävalenz hinsichtlich Anti-Salmonella-

Antikörpern von 0,6% ermittelt (Aschfalk et al. 2002a). Bei finnischen Rentieren, die 

ständig in Gattern gehalten wurden, lag die Serumprävalenz in drei 

aufeinanderfolgenden Jahren zwischen 4,3 und 12,9% (Aschfalk und Denzin 2001). 

 

 

2.6.5.   Yersinia spp. 

 

Yersinien gehören der Familie der Enterobacteriaceae an. Sie sind Gram-negative, 

gelegentlich kokkoide, sporenlose, extrazelluläre, psychrotolerante Kurzstäbchen. 

Das Genus Yersinia (Y.) wird zur Zeit in elf Spezies unterteilt. Y. pestis als Erreger 

der Pest, Y. pseudotuberculosis und bestimmte Bio-Serovare von Y. enterocolitica 

haben Bedeutung als Krankheitserreger für warmblütige Tiere und für den 

Menschen. Des Weiteren werden dem Genus die Spezies  Y. aldovae, Y. bercovieri, 

Y. frederiksenii, Y. intermedia, Y. kristensenii, Y. mollaretii und Y. rohdei 

zugerechnet. Diese Spezies kommen in vielen Ländern der Welt vor, werden aber 

häufiger im kälteren Klima der gemäßigten Zonen nachgewiesen (Mollaret et al. 

1979). Als Reservoir dienen nahezu alle warmblütigen Wild-, Nutz- und Heimtiere, 

Fische, Schalentiere und Reptilien. Als unbelebte Reservoire sind Seen, Flüsse, 

Oberflächenwasser, Boden und Lebensmittel bekannt. Die als „apathogen” 

bezeichneten Spezies Y. aldovae, Y. bercovieri, Y. frederiksenii, Y. intermedia, Y. 

kristensenii , Y. mollaretii und Y. rohdei sind primäre Umweltkeime mit gelegentlicher 

Besiedlung warm- oder kaltblütiger Wirte. Die Zugehörigkeit der fischpathogenen 

Spezies Y. ruckeri zum Genus Yersinia konnte bislang nicht eindeutig bestätigt 

werden. Eine empirische Einteilung in Biovar/Serovar-Kombinationen gibt Auskunft 

über die zu erwartende Pathogenität und Epidemiologie eines Y. enterocolitica-

Isolates. Die große Anzahl apathogener Umweltisolate spiegelt das Biovar 1A wider. 

Die Biovare 2, 3, 4 und 5 enthalten die pathogenen europäischen, das Biovar 1B die 

pathogenen, erstmalig in Amerika isolierten, Stämme. Eine Bestimmung der 

somatischen O-Antigene (spezifische Seitenketten des Lipopolysaccharids) ist 

mittels Serotypisierung möglich. Dabei sind einige der für pathogene Y. 

enterocolitica-Stämme charakteristischen O-Antigene wie O:3, O:8 und O:9 nicht 

spezies-spezifisch und kommen auch bei anderen Yersinia-Spezies vor. Nur wenige 

Serovare sind bei Mensch und Tier mit Krankheit assoziiert. In Europa sind dies vor 

allem O:3, O:9 und O:5,27. Alle virulenten Yersinia spp. besitzen ein 70 kb-Plasmid, 
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auf dem viele Virulenz-Gene, zum Beispiel die Membranproteine YOP (yersinia outer 

proteins), Proteinkinasen und Zytokine codiert sind. Die Psychrotoleranz der 

Yersinien ermöglicht die Vermehrung bei niedrigen Temperaturen, so auch in gekühlt 

gelagerten Lebensmitteln (Tauxe et al. 1987). Y. enterocolitica Serotyp O:3 wurde 

sowohl in Finnland als auch in Norwegen bei Mensch und Schwein nachgewiesen 

(Nesbakken et al. 1991, Kapperud et al. 1995, Fredriksson-Ahomaa et al. 1999, 

Fredriksson-Ahomaa et al. 2001). Das Vorkommen von pathogenen Y. enterocolitica-

Isolaten ist bei zahlreichen Tierarten dokumentiert, wobei klinische Erkrankungen 

selten sind. Als seltene klinische Komplikationen kommen beim Rind Fälle von 

Mastitis, mesenterialer Lymphadenitis, Lymphadenitis und Endokarditis vor 

(Neubauer et al. 2001). Bei Schafen sind Gastroenteritis, Placentitis, Aborte und 

Kümmern beschrieben (Ludes und Weiß 1984, Philbey et al. 1991, Corbel et al. 

1992). Über Ausbrüche akut fieberhafter Enteritis in norwegischen Ziegenbeständen 

berichtet Krogstad (1974). Bei den kleinen Wiederkäuern in Europa wird der 

pathogene Y. enterocolitica-Typ hauptsächlich den Serovaren O:2a, 2b, 3b, c Biovar 

5 und O:6, 30 Biovar 1A zugeordnet.  Bei Wildwiederkäuern wurden Y. enterocolitica, 

Y. frederiksenii, Y. intermedia und Y. kristensenii nachgewiesen (Pagano et al. 

1985). In einer Studie in Nordnorwegen konnten aus dem Kot von 35 tot 

aufgefundenen Rentieren keine Yersinien isoliert werden (Aschfalk et al. 2001). Der 

Nachweis von Y. pseudotuberculosis Serotyp O:1a gelang jedoch bei Rentieren 

(Ueshiba et al. 1998). Auch in Schweden und Finnland wurde Y. pseudotuberculosis 

bereits mit Todesfällen bei Rentieren in Verbindung gebracht (Rehbinder und 

Nikander 1999). 

 

 

2.6.6.  Cryptosporidium spp. 

 

Die Parasitengattung Cryptosporidium gehört dem System der Protozoen an und 

kommt weltweit vor. Von den sechs verschiedenen Arten findet Cryptosporidium (Cr.) 

parvum besondere Berücksichtigung, da sie bei Mensch und Tier weit verbreitet ist 

und als Verursacher gravierender Durchfallerkrankungen eine große Rolle spielt 

(McFeters 1990, Ungar 1990). Die Infektion des Menschen kann auf fäkal-oralem 

Wege über direkten Kontakt zu erkrankten Menschen und Tieren oder über 

kontaminierte Lebensmittel und Wasser erfolgen. Die Infektionsdosis bei gesunden 

erwachsenen Menschen beträgt rund 30 bis 130 Oozysten (Pontius 1995). Nach 
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dem Auftreten trinkwasserbedingter Cryptosporidiose-Epidemien in den USA und 

Großbrittanien gewann der Erreger insbesondere bei der Wasserhygiene 

zunehmend an Bedeutung (Rush et al. 1990, Edwards 1993). Die in der Umwelt 

lange überlebensfähigen infektiösen Dauerstadien, die Oozysten, enthalten vier 

Sporozoiten, welche nach der oralen Aufnahme das Dünndarmepithel des Wirtes 

befallen. Nach der massiven Vermehrung im Darm werden fünf bis zehn Tage nach 

der Infektion große Mengen Oozysten mit dem Kot ausgeschieden. Bei dem 

Nachweis der Oozysten im Kot werden die höchsten Wiederfindungsraten mittels 

Immunofluoreszenzmikroskopie nach vorheriger Immuno-Magnet-Separation (IMS) 

erreicht (Das Graças C. Pereira et al. 1999). Als Hauptsymptom der Cryptosporidiose 

tritt neben dem verschlechterten Allgemeinbefinden Durchfall auf, der in der Regel 

nach ein bis zwei Wochen abklingt. Tödlich verlaufen kann die Erkrankung bei 

Menschen mit Immunschwächen und, verbunden mit anderen Durchfallerregern, bei 

Jungtieren. Cryptosporidium parvum wurde aufgrund seiner geringen Wirtsspezifität 

bei einer Vielzahl von Säugetieren nachgewiesen. Vor allem Kühe, aber auch 

Schweine, Schafe und Pferde sind für eine Infektion empfänglich und spielen als 

Oozysten-Ausscheider eine große Rolle als Ansteckungsquelle für den Menschen 

(Tacal et al. 1987, Xiao und Herd 1994, Xiao et al. 1994). Ebenso konnten 

Cryptosporidium-Oozysten bei verschiedenen an Durchfall erkrankten 

Wildwiederkäuern nachgewiesen werden, so beim Weißwedelhirsch (Odocoileus 

virginianus) (Fayer et al. 1996 ) und beim Rothirsch (Simpson 1992). Auch im Kot 

klinisch gesunder Tiere verschiedener Hirscharten finden sich Oozysten von 

Cryptosporidium sp. (Deng und Cliver 1999, Skerret und Holland 2001). Dass durch 

Hirscharten als Ausscheider eine Gefahr für den Menschen ausgeht, bewies Ong 

(2002) durch den Nachweis eines cervinen Cryptosporidium-Genotyps bei einem an 

Cryptosporidiose erkrankten Menschen in British Columbia. Bei Caribous wurde 

Cryptosporidium sp. aus 3 von 49 untersuchten Tieren isoliert, wobei es sich um 

einen neuen Genotypen handelt, der eng mit Cr. serpentis, Cr. muris und Cr. 

andersoni verwandt zu sein scheint (Siefker et al. 2002). 
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3.    Eigene Untersuchungen 

 

 

 

 

In der vorliegenden Arbeit wird das Vorkommen potentieller Zooanthroponose-

Erreger im Kot von Rentieren beschrieben. Die Untersuchungen umfassen die 

häufigsten Zooanthroponose-Erreger, die im Hinblick auf ihre Bedeutung als 

Verursacher einer zooanthroponotischer Enteritis als besonders wichtig angesehen 

werden. Um Aussagen über Auswirkungen verschiedener Haltungsformen treffen zu 

können, wurden Proben von intensiv und extensiv gehaltenen Rentieren genommen. 

Dies führte eine unterschiedliche geographische Herkunft der Proben mit sich. Da bei 

lebenden, semidomestizierten Rentieren eine rektale Probennahme in ausreichender 

Anzahl aufgrund der extensiven Haltungsform der Tiere nicht möglich war, wurde ein 

Teil der Proben direkt aus dem Rektum geschlachteter Tiere entnommen. Weitere 

Probennahmen erfolgten durch Einsammeln frischen Kotes von freilebenden und 

eingezäunten Tieren. Um die Kontamination der Umwelt durch die ausgewählten 

Erreger zu erfassen, wurden in einem ausgewählten Areal Bodenproben 

entnommen, die ebenfalls analysiert wurden. 

 

 

 

3.1. Material 

 

Im Rahmen dieser Arbeit wurden 2.584 Proben untersucht. Dabei handelte es sich 

um 2.243 Kotproben und 341 Bodenproben.  

 

 

3.1.1.  Kotproben 

 

Insgesamt wurden 2.243 Kotproben von Rentieren untersucht, die aus 

verschiedenen Gebieten Nordfinnlands und Nordnorwegens stammten. Der Zeitraum 

der Probennahme erstreckte sich über ein Jahr von Mai 2001 bis April 2002. Zur 

Untersuchung wurde eine ausreichend große Kotmenge sowohl bei der 

Probennahme nach Kotabsatz als auch bei der rektalen Entnahme in sterile PS-
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Röhrchen (Greiner-Bio-One, Frickenhausen) verbracht. Der Transport nach Kiel 

erfolgte unmittelbar nach Probennahme bei 4 °C in speziellen Transportbehältnissen 

per Post oder im Rahmen der mehrmaligen Fahrten in die Untersuchungsgebiete. 

Die Proben erreichten das Labor etwa 24 bis 72 Stunden nach der Probennahme. 

 

Bei den zur Probennahme herangezogenen Rentieren handelte es sich zum größten 

Teil um Tiere aus finnischen Herden verschiedener Distrikte. Der Schwerpunkt der 

Probennahmen lag dabei wegen der hohen Kooperationsbereitschaft der 

Rentierhalter in den Paliskunnat Näkkälä und Lappi. Um Proben von zugefütterten 

Rentieren in Gatterhaltung zu erhalten, wurden mehrere Herden in den Distrikten 

Näkkälä, Sallivaara, Palojärvi und Kiiminki beprobt. Zusätzlich wurden Proben von 

freilebenden Schlachttieren aus Norwegen entnommen. Der Karte  (Abbildung 4) 

lassen sich Herkunftsangaben entnehmen. Die Proben entstammten Tieren 

unterschiedlichen Alters und Geschlechts. Bei den rektal entnommenen Proben 

handelte es sich meist um Kotproben von Kälbern, die im Frühling geboren waren 

und im darauffolgenden Herbst und Winter zur Schlachtung gelangten. Die weiteren 

Proben konnten Herden, nicht jedoch Einzeltieren zugeordnet werden, da die 

Probensammlung auf der Weide vom Boden vonstatten ging. Der Großteil der 

Proben stammt von semidomestizierten, freilebenden Herden. Zum Vergleich wurden 

Proben von Tieren gezogen, die im Winter in Gattern gehalten und zugefüttert 

werden. Bei allen Tieren konnten, soweit möglich, keine klinischen Anzeichen von 

Erkrankungen festgestellt werden, die auf ein Erregervorkommen schließen ließen. 

Einen Überblick über die einzelnen Herden gibt Tabelle 4. Im Folgenden werden die 

Besonderheiten der einzelnen Herden kurz zusammengefasst. 

 

Proben freilebender Tiere 

 

Näkkälä Paliskunta 

Dieser Distrikt liegt größtenteils im Bereich der waldlosen Tundra, gehört zum 

Heimatgebiet der Sámi und ist dünn besiedelt. Konkurrierende Landnutzungsformen 

sind wenig vorhanden. Die Probennahme von 147 Proben erfolgte vom Boden bei 

Tieren aller Altersstufen aus freilebenden Herden, die zur Kälbermarkierung im Juni 

2001 am See Pöyrisjärvi zusammengetrieben wurden.  
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Lappi Paliskunta 

Der weiter südlich gelegene Distrikt ist stark von konkurrierenden 

Landnutzungsformen betroffen. So wurden die Rentierweiden durch den Bau von 

Stauseen und durch forstwirtschaftliche Kahlschläge erheblich reduziert. Die 

Probennahme von 222 Proben erfolgte unmittelbar vom Boden auf Sommerweiden 

im August 2001. Jahreszeitlich bedingt waren die Rentiere zu kleineren Verbänden 

zusammengeschlossen. Ebenfalls aus dem Untersuchungsgebiet Lappi wurden 

zwischen Oktober 2001 und Januar 2002 800 Proben von Schlachttieren, die dem 

Distrikt-Schlachthof zugeführt wurden, aus dem Rektum gewonnen.  

 

Karasjok (Norwegen) 

Zu Beginn der Schlachtsaison 2001/02 wurden in dem größten norwegischen 

Rentier-Schlachthof 410 Kotproben aus dem Rektum gewonnen. Die Probennahme 

diente dem Vergleich zwischen finnischen und norwegischen Proben. Es handelt 

sich hauptsächlich um Proben von Kälbern, die zum Zeitpunkt der Schlachtung etwa 

ein halbes Jahr alt waren. 

 

Proben von Tieren aus Gatterhaltung  

 

Kaamanen 

Die Rentier-Forschungsstation Kaamanen gehört zum „Finnish Game and Fisheries 

Research Institute” und hält zu Versuchszwecken mehrere Rentierherden. Die 40 

genommenen Kotproben entstammen einer Muttertierherde im Gatter. Das 

Durchschnittsalter der Kälber lag zum Zeitpunkt der Probennahme im Juni 2001 bei 

vier Wochen. Die Tiere wurden zugefüttert. 

 

Näkkälä Paliskunta und Sallivaara Paliskunta 

In den nördlichen Distrikten ist Gatterhaltung über den Winter die Ausnahme. Aus 

einer solchen im Gatter gehaltenen Herde in der Nähe von Vuontisjärvi konnten im 

Februar 2002 100 Proben genommen werden. Des Weiteren wurde im April 2002 bei 

Lisma im Paliskunta Sallivaara eine Rentierherde in Gatterhaltung beprobt. Hier 

betrug die Anzahl der Proben ebenfalls 100. In beiden Fällen befanden sich die Tiere 

seit Anfang November in den Gattern. 
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Palojärvi Paliskunta 

Im Gegensatz zu den nördlichen Distrikten ist in den südlichen Distrikten der Provinz 

Lappis um die Stadt Rovaniemi Winterfütterung üblich. Zum Teil werden die Tiere 

über Winter in Gattern gehalten. 325 Proben wurden im März 2002 von Tieren in 

Gatterhaltung entnommen. Da es sich bei dem Gebiet um den Polarkreis um eine 

Tourismusregion handelt, befand sich der Großteil der beprobten Tiere in Gattern in 

der Nähe von Touristikzentren. In diesen Gattern werden das ganze Jahr über Tiere 

zur Besichtigung gehalten.  

 

Kiiminki Paliskunta 

In den südlich gelegenen Distrikten der Provinz Oulu werden Rentiere meist von 

nicht-samischen Finnen gehalten. Die 99 Proben aus dem Kiiminki Paliskunta 

entstammen über den Winter im Gatter gehaltenen, zugefütterten Rentieren. Die 

Tiere befanden sich seit November in den Gehegen. Die Probennahme erfolgte zum 

Ende der Wintersaison im März 2002. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abb. 4: Herkunft der Proben. Herden aus fünf verschiedenen Paliskunnat und 

norwegische Schlachttiere wurden beprobt. 
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Tab. 4: Herkunft, Art und Datum der Probennahme 

 
  

Geographische 
Herkunft 

 
Art der Probennahme 

 

 
Datum der 

Probennahme 

 
Anzahl der Proben (n) 

ngesamt=2.243 
 

 
Näkkälä 

 

 
vom Boden 

 
Juni 2001 

 
147 

 
Lappi 

 

 
vom Boden 

 
August 2001 

 
222 

 
Lappi 

 

 
aus dem Rektum 

 

 
Oktober 2001 

bis 
Januar 2002 

 

 
 

800 

 
 
 
 
 
 

Freilebende Tiere 
 
 
 

 
Karasjok (N) 

 

 
aus dem Rektum 

 

 
September 01 

 
410 

 
Kaamanen 

 
vom Boden 

 
Juni 2001 

 

 
40 

 
Näkkälä  

 

 
vom Boden 

 
Februar 2002 

 

 
100 

 
Sallivaara 

 
vom Boden 

 
April 2002 

 

 
100 

 
Palojärvi 

 

 
vom Boden 

 
März 2002 

 
325 

 
 
 
 
 
 

Tiere in 
Gatterhaltung 

 

 
Kiiminki 

 
vom Boden 

 

 
März 2002 

 
99 

 

 

 

3.1.2. Bodenproben 

 

Das Sammeln von 341 Bodenproben zur Beurteilung der Umweltkontamination durch 

den Nachweis der ausgewählten wichtigen Erreger erfolgte im Untersuchungsgebiet 

Jauristunturit im Paliskunta Näkkälä. Das beprobte Areal liegt im Grenzgebiet zu 

Norwegen, so dass zwei Weidetypen erfasst werden: auf finnischer Seite ein 

ganzjährig beweidetes Gebiet mit vergleichsweise hoher Tierdichte und auf 

norwegischer Seite Winterweide mit niedriger Tierzahl. Die Probennahme erfolgte im 

August 2002. Zu dieser Zeit befanden sich auf norwegischer Seite keine Rentiere. 

Auf finnischer Seite ließ frischer Rentierkot auf die Anwesenheit von Rentieren 

schließen. Das 3 km² große Areal wurde mit Hilfe von GPS in Quadranten geteilt und 

alle 100 m gitternetzartig beprobt. Die sterile Entnahme von Oberboden erfolgte 

ebenfalls in PS-Röhrchen (Greiner-Bio-One). Dabei wurden 171 Proben auf 

finnischer und 170 Proben auf norwegischer Seite entnommen. 
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3.2.   Methoden 

 

 

3.2.1.  Bakterielle Diagnostik der Kotproben 

 

Die Untersuchung der Kotproben erfolgte rein qualitativ. Nicht sofort 

weiterverarbeitete Proben wurden bei 4 °C aufbewahrt und spätestens innerhalb von 

14 Tagen analysiert.  

 

 

3.2.1.1. Campylobacter spp. 

 
Zur Untersuchung der Kotproben auf Campylobacter spp. wurde 1 g Material in 9 ml 

Preston-Bouillon (Oxoid, Wesel) gegeben. Nach der Bebrütung von 24 Stunden bei 

37 °C in mikroaerophilem Milieu (5% O2, 10% CO2, 3% H2 und 82% N2) wurde das 

angereicherte Untersuchungsmaterial mit einer sterilen Rundöse im 

Dreiösenausstrich auf Preston-Agar (Oxoid) ausgestrichen und nochmals für 48 

Stunden unter den beschriebenen Bedingungen inkubiert. Verdächtige kleine, grau-

weiße Kolonien wurden mittels Gram-Färbung, Katalase- (BioMérieux, Nürtingen) 

und Oxidase-Reaktion (Merck, Darmstadt) weiter analysiert. Die Testung der 

biochemischen Reaktionen erfolgte durch das Testsystem API Campy (BioMérieux) 

nach Anweisungen des Herstellers.  

 

 

3.2.1.2. Enterococcus spp. 

 

Die Anzüchtung von Enterokokken gelingt leicht, wobei Selektivagar zur Überprüfung 

der Äskulinspaltung und der Salz-Resistenz verwendet werden. 

 

Für den Nachweis von Enterococcus spp. wurde 1 g der Kotprobe in 9 ml Glucose-

Acid-Bouillon (Merck, Darmstadt) eingegeben und für 48 Stunden bei 37 °C bebrütet. 

Nachfolgend wurde sowohl auf Kanamycin-Äskulin- (Oxoid) als auch auf Slanetz-

Bartley-Agar (Oxoid) je eine Öse der Bouillon ausgestrichen und bei 37 °C für 

weitere 48 Stunden bebrütet. Charakteristische Kolonien wurden durch Gram-

Färbung, Katalase- und Oxidase-Reaktion näher bestimmt. 
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3.2.1.3.  E. coli 

 
Nach der Eingabe von 1 g fäkalem Material in 9 ml Gram-negativ-Bouillon (Becton 

and Dickinson, Franklin Lakes, USA) und deren Bebrütung bei 37 °C für 24 Stunden 

wurde eine Öse der Suspension auf Endo-C-Agar (Merck) ausgestrichen. Nach 

weiteren 24 Stunden bei 37 °C wurden typische, metallisch glänzende Kolonien auf 

Blut-Agar (Oxoid) unter denselben Bedingungen subkultiviert. Die Identifizierung 

erfolgte durch das Testsystem API 20E (BioMérieux) mit Hilfe des PC-Programms 

APILAB V.3.3.3. (Biomérieux). 

 

Das Vorkommen der Gene für Shigatoxin 1 und 2, Intimin und EHEC-Hämolysin 

wurde mittels Polymerase-Kettenreaktion getestet. Dazu wurde eine Öse der 

verdächtigen Kolonien in ein Reaktionsgefäß (Eppendorf, Hamburg)  mit 1 ml 

physiologischer Kochsalzlösung (0,85%) gegeben, gevortext (MS1 Minishaker, IKA-

Works, Wilmington, USA) und in einem Thermoblock (Biometra, Göttingen) bei 100 

°C für 15 min gekocht. Danach erfolgte die Behandlung im Ultraschallbad (Branson, 

Danbury, USA) bei 190 W und 50 bis 60 Hz für 3 min. Anschließend wurde bei 

10.000 rpm 30 s zentrifugiert (Biofuge B, Heraeus, Hannover). Der Überstand wurde 

als Matritze für die nachfolgende PCR benutzt. Zur Detektion der verschiedenen 

Gene für die Toxine Stx1, Stx2, Intimin und Hämolysin wurden spezifische Primer 

(Invitrogen, Karlsruhe) verwendet. Alle Primer wurden mit Hilfe der European 

Molecular Biological Library (EMBL)-Datenbank und der Oligo-6.0-Software 

(Molecular Biology Insight, Cascade, USA) entwickelt und in Vorstudien mit 

verschiedenen Bakterienstämmen getestet. Sie amplifizieren  unterschiedlich große 

Fragmente der entsprechenden Gene. Die entsprechenden Sequenzen sind in 

Tabelle 5 dargestellt.  
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Tab. 5: Oligonukleotid-Primer zur Detektion der E. coli-Toxin-Gene 

 
 

Angaben zu den Oligonukleotid-Primern 
 

 
 

Name Sequenzen (5’- 3’) Länge der 
Amplifikate 

Nachgewiesenes Gen 

 
sx1 a 
stx1 b 

 
TGT AAC TGG AAA GGT GGA GTA TAC A  
GCT ATT CTG AGT CAA CGA AAA ATA AC  
 

 
210 bp 

 
stx1 

 
stx2 a 
stx2 b 

 
GTT TTT CTT CGG TAT CCT ATT CC 
GAT GCA TCT CTG GTC ATT GTA TTA  
 

 
484 bp 

 
stx2 

 
eae a 
eae b 
 

 
ATT ACC ATC CAC ACA GAC GGT  
ACA GCG TGG TTG GAT CAA CCT  

 
397 bp 

 
eae 

 
hly a 
hly b 

 
ACG ATG TGG TTT ATT CTG GA  
CTT CAC GTC ACC ATA CAT AT   
 

 
166 bp 

 
      hlyEHEC 

 

 

 

Fünf µl der Matritze wurden zu einem in 18 µl sterilen Aqua bidest gelösten ready-to-

go-bead (Amersham Pharmacia Biotech, Buckinghamshire, UK) hinzugefügt. Für die 

verschiedenen Gene wurde jeweils 1 µl des entsprechenden Primer-Paares a und b 

hinzugegeben. Die Konzentration der Primer stx1 a und b, stx2 a und b und hly a und 

b betrug 50 pmol/µl sterilem Aqua bidest. Die der Primer eae a und b lag bei 25 

pmol/µl. Die Reaktion wurde im GeneAmp Thermocycler (Perkin-Elmer, Norwalk, 

USA) durchgeführt. Als Positivkontrolle wurde bei jedem  Untersuchungsdurchgang 

DNA des EHEC-Stamm EDL 933 mitgeführt. Als Negativkontrolle dienten DNA von 

E. coli ATCC 11229 und ein Ansatz mit sterilem Aqua bidest. Im ersten Schritt wurde 

12 min 30 s bei 95 °C inkubiert. Anschließend folgten 35 Zyklen, die aus 

Denaturierung (95 °C, 20 s), Annealing (57 °C, 30 s) und Elongation (72 °C, 40 s) 

bestanden. Als letzter Schritt wurde 5 min bei 72 °C inkubiert. Die Amplifikate wurden 

bis zur weiteren Verwendung bei 4 °C gelagert.  

 

Programm des Thermocyclers: 

1.  12 min 30 s 95 °C  Initiale Denaturierung 
2.  20 s  95 °C  Denaturierung   
 30 s  57 °C  Annealing     35 Zyklen 
 40 s  72 °C  Elongation     
3. 5 min  72 °C  Finale Extension 
4.  �    4 °C  Kühlung 
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Zur Auftrennung der genspezifischen PCR-Amplifikate wurde eine 

Agarosegelelektrophorese durchgeführt. Die Gele wurden in einer Konzentration von 

2% verwendet. Dazu wurden 4 g Agarose (BMA, Rockland, USA) mit 200 ml TAE-

Puffer (Invitrogen) im Wasserbad aufgekocht und anschließend mit 20 µl 

Ethidiumbromid (Sigma-Aldrich, Steinheim) versetzt und nach Abkühlen in eine 

Gelkammer (Agagel Maxi, Biometra) mit gesteckten Kämmen gegossen. Nach dem 

Festwerden des Gels wurde es mit TAE-Puffer etwa 3 mm überschichtet. Pro Probe 

wurden 8 µl steriles Aqua bidest mit 4 µl Ladepuffer nach Dye [0,01 g w/v 

Bromphenolblau (Serva, Heidelberg), 5 ml v/v Glycerin (Sigma-Aldrich), ad 10 ml 

TAE-Puffer] in ein steriles Reaktionsgefäß (Eppendorf) gegeben und anschließend 

mit 18 µl des PCR-Amplifikates vermischt. Als Marker und Längenstandard wurde  1-

Kb-Plus-DNA-Ladder (Invitrogen) verwendet. Hiervon wurden 2,5 µl mit 24 µl sterilem 

Aqua bidest und 4 µl Ladepuffer vermengt. Sowohl von den Proben als auch vom 

Marker wurden 25 µl in die Taschen des Gels überführt und 2 1/2 Stunden bei einer 

Feldstärke von 60 V bei  58 mA (Powersupply CPS 500/400, Pharmacia Biotech, 

Freiburg i. Br.) aufgetrennt. Die DNA-Fragmente wurden mit UV-Licht der 

Wellenlänge 302 nm sichtbar gemacht. Das Gel wurde photographiert 

(AlphaInnotech, Biozym, Hessisch Oldendorf) und mit Hilfe der AlphaImager 1220-

software (AlphaInnotech, Biozym) ausgewertet. Dabei wurde die Länge der DNA-

Fragmente durch Vergleich mit dem 1-Kb-Längenstandard ermittelt. 

  

  

3.2.1.4. Salmonella spp.   

 

Zur selektiven Anreicherung von Salmonella spp. wurde 1 g Kot in 14 ml 

Tetrathionat-Bouillon (Merck) eingeimpft und für 24 Stunden bei 37 °C  bebrütet. An 

den folgenden zwei Tagen erfolgte die Anreicherung über die Eingabe von jeweils 1 

ml der Bakteriensuspension in 14 ml Tetrathionat-Bouillon. Am vierten Tag wurde je 

eine Öse der Suspension auf Salmonella-Shigella- (Becton and Dickinson) und 

Leifson-Agar (Merck) ausgestrichen. Nach Inkubation für 24 Stunden bei 37 °C 

wurden Reinkulturen verdächtiger Kolonien auf Blutagar angelegt und mittels Gram-

Färbung und API 20E-Streifen weiter untersucht. Bei positiven 

Untersuchungsergebnissen erfolgte eine Objektträgeragglutination zunächst mit 

polyvalenten Salmonella-Testseren, bei positiver Reaktion mit weiteren Antiseren. 
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3.2.1.5.  Yersinia spp. 

 

Um Yersinia spp. zu isolieren, wurde 1 g Probenmaterial in 9 ml Gram-negativ-

Bouillon gegeben und für 48 Stunden bei 21 °C inkubiert. Eine Öse dieser bebrüteten 

Bouillon wurde daraufhin auf Yersinia-Selektiv-Agar (Becton and Dickinson) 

ausgestrichen und für weitere 48 Stunden bei 21 °C bebrütet. Kolonien mit dem 

typischen „Kuhaugen”-Aussehen wurden auf Blutagar subkultiviert und Gram-gefärbt.  

 

Die weiterführende Yersinia-Diagnostik fand am Institut für Mikrobiologie der 

Bundeswehr in München statt. Für die genaue Bestimmung der Yersinia-Spezies 

wurden sowohl die biochemischen Eigenschaften als auch die Polymerase-

Kettenreaktion herangezogen. Die biochemischen Reaktionen wurden mit Hilfe des 

API 20E-Testsystems und des MICRONAUT-System (BWY, Merlin, Bornheim-

Hersel) bestimmt. Dabei wurde nach den Angaben der Hersteller verfahren, mit 

Ausnahme der Bebrütung der API 20E-Streifen bei 28 °C anstatt 37 °C (Archer et al. 

1987). Die Auswertung der MICRONAUT-Microtiterplatten erfolgte photometrisch mit 

dem MICRONAUT Skan (Merlin) und der MICRONAUT Software (Merlin). Für die 

PCR wurden die verdächtigen Kolonien auf Standard-I-Nähragarplatten (Merck) 

überimpft und bei 28 °C über Nacht bebrütet. Eine Öse der Bakterien wurde in 200 µl 

Lysispuffer überführt und eine Stunde bei 56 °C inkubiert. Der Lysispuffer mit 

Proteinase K setzte sich folgendermaßen zusammen:   

   

    1 ml 10xPCR-Reaction-Buffer (Appligene, Illkirch, Frankreich) 

 100 µl           Proteinase K (20 mg/ml) (Roche Molecular Biochemicals, Mannheim)   

  50 µl           Tween20   (Roche Molecular Biochemicals)                         

ad 10 ml  Aqua dest. 

 

Durch 10 min Inkubation im Wasserbad bei 100 °C wurde die Proteinase K 

inaktiviert, um eine Denaturierung der Taq-Polymerase in der anschließenden PCR 

zu verhindern. Anschließend wurde bei 11 000 rpm 30 s zentrifugiert 

(Tischzentrifuge, Qualitron, Korea) und der Überstand als Matritze für die PCR 

verwendet. Für die Durchführung der Reaktion wurde ein Mastermix hergestellt, der 

sich aus folgenden Reagenzien zusammensetzte: 
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37 µl   PCR-Wasser   (Invitrogen, Groningen, Niederlande) 

 5 µl  10x dNTP-Mix  (Invitrogen, San Diego, USA) 

 5 µl  5x PCR Puffer D  (Invitrogen) 

0,15 µl Taq-Polymerase (5 IE/µl) (Appligene) 

20 ng  Primer 1  

20 ng  Primer 2 

 

Pro Ansatz wurden 2 µl DNA-Probe hinzugegeben. Als Positivkontrolle diente DNA 

des Y. enterocolitica-Stammes DSMZ 13030 (Bioserovar 4/O:3). Als Negativkontrolle 

diente ein Ansatz, der nur die Reagenzien des Mastermixes enthielt. Zur 

Identifizierung von Y. enterocolitica wurden mehrere verschiedene Oligonukleotid-

Primer (MWG Biotech, Ebersberg) verwendet, die in Tabelle 6 aufgeführt sind. 

 

Tab. 6: Oligonukleotid-Primer für die verschiedenen Yersinia spp.-Gene 

 
 

Angaben zu den Oligonukleotid-Primern 
 

Spezifität der Primer 
 
 

Name Sequenzen (5’- 3’) Länge der  
Amplifikate 

Nachgewiesenes Gen 
 

Referenz 

 
SP1 
SP3 

 
GAA TAT TGC ACA ATG GGC GCA 
AAC AAA CCG CCT GCG TGC GC 
 

 
233 bp 

 
16S rRNA 

 
(Neubauer et al. 1999) 

 
Adh2 
Adh3 
 

 
CAG GCG TTA ATT CTG TTG 
GTG TCC AAT GGC AAC AGA G 
 

 
191 bp 

 
yadA 

 
(Blais und Phillipe 
1995) 

 
V1 
V2 
 

 
CCT ACG AAC AAA ACC CAC AA 
GGA TTT ATC ATG GAT ATT TAT GG 

 
524 bp 

 
V-antigen 

 
(Price et al. 1989) 

 
Ye1 
Ye2 
 

 
AAT ACC GCA TAA CGT CTT CG 
CTT CTT CTG CGA GTA ACG TC 

 
330 bp 

 
16S rRNA 

 
(Neubauer et al. 2000) 

 

Die Reaktion wurde in einem Cycler mit Heizdeckel durchgeführt, der wie folgt 

programmiert war: 

  

Programm des Thermocyclers: 

1.  10 min  94 °C  Initiale Denaturierung 
2.   1 min  94 °C  Denaturierung   
  1 min  57 °C  Annealing     30 Zyklen 
  1 min  72 °C  Elongation     
3. 10 min 72 °C  Finale Extension 
4.     �    4 °C  Kühlung 
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Die Analyse der PCR-Produkte erfolgte wie in Kapitel 3.2.1.3. beschrieben mittels 

Agarose-Gelelektrophorese und Ethidiumbromidfärbung. Die Länge der DNA-

Fragmente wurde durch Vergleich mit dem Längenstandard (AmpliSize Molekular 

Ruler, Biorad, Hercules, USA) ermittelt. Die Bestätigung der Y. enterocolitica-

Identifizierung erfolgte mittels Sequenzierung (Medigenomix, Martinsried bei 

München) und Auswertung mittels Chromas-Software (Version 1.45) und BLAST-

Datenbank.  

 

Zur Bestimmung der Serovare O:1, O:2, O:3, O:5, O:6, O:8 und O:9 wurde die 

Serumagglutination mittels kommerziell erhältlicher Testsets (Innogenetics, Heiden; 

SIFIN, Berlin) durchgeführt. Hierzu wurde eine Bakterienkolonie unter Zuhilfenahme 

einer Öse mit einem Tropfen monospezifischen Testserums vermengt und vorsichtig 

geschwenkt. Im Falle eines positiven Nachweises kam es zur Agglutination, die 

durch eine deutliche Trübung erkennbar war.  

 

 

3.2.2.  Nachweis von Cryptosporidium-Oozysten in den Kotproben 

 

Um Oozysten von Cryptosporidien aus dem Kot der Rentiere nachzuweisen, kam die 

Immunomagnetische Separation (IMS) mittels Dynabeads anti-Cryptosporidium 

(Deutsche Dynal, Hamburg) zum Einsatz. Dazu wurde 1 g Kot in 1 ml steriler 

Kochsalzlösung (0,85%) gelöst. 5 ml dieser Lösung wurden zu weiteren 5 ml 

Kochsalzlösung in ein Flachwand-Schikane-Röhrchen (Deutsche Dynal) gegeben 

und mit jeweils 1 ml Puffer A und B und 100 µl Dynabeads aus dem  Dynabeads-Set 

versetzt. Als Positivkontrolle wurden 10 ml NaCl mit 2 µl Cryptosporidium parvum-

Oozysten in destilliertem Wasser (107 Oozysten in 8 ml, Iowa isolate, calf, 

Waterborne, USA) mitgeführt. Nach einer Stunde im Über-Kopf-Rotierer 

(Rotierapparat RA20, Gerhardt, Bonn) wurde jedes Röhrchen 2 min in der 

Magnethalterung (MPC-1, Deutsche Dynal) über Kopf geschwenkt und danach der 

Überstand abgegossen, ohne das Röhrchen aus der Halterung zu nehmen. Die 

zurückgehaltenen Beads wurden mit 1 ml Puffer (Steriles NaCl : Puffer A im 

Verhältnis 10 : 1) resuspendiert. Diese Flüssigkeit wurde in Reaktionsgefäße 

(Eppendorf) überführt und 3 min über Kopf im Magnethalter (MPC-M, Deutsche 

Dynal) geschwenkt. Der Überstand wurde abgenommen, der Magnet aus der 

Halterung entfernt und 50 µl 0,1 N HCl hinzugegeben. Nach 5 s aufschütteln wurde 
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die Suspension 5 min stehengelassen und danach der Magnet wieder in die 

Halterung eingefügt, so dass sich die Dynabeads von den eventuell anhaftenden 

Cryptosporidien trennen. Zur Neutralisation wurden 5 µl 1 N NaOH hinzugegeben. 

Ein Membranfilter (Millipore, Bedford, USA) wurde auf einen Objektträger 

(Menzelgläser, Braunschweig) gelegt und die gesamte Flüssigkeit auf den Filter 

pipettiert. Nach Zugabe von 25 µl Cryptosporidium-Antigen-Immunfluoreszenztest 

(Medac, Wedel) und Auflage eines Deckglases (Menzelgläser) wurde in der feuchten 

Kammer (Petrischale mit angefeuchtetem Zellstoff) eine Stunde bei 37 °C inkubiert. 

Die mikroskopische Auswertung erfolgte unter Licht der Wellenlänge 450 bis 490 nm 

( Axioskop, Zeiss, Jena). 

 

 

 

3.3. Untersuchung von Bodenproben 

 

Die Analyse der Bodenproben erfolgte nach Eingabe von 1 g Boden in 25 ml 

gepuffertes Peptonwasser (Merck) und 24stündiger Bebrütung bei 37 °C für die 

verschiedenen Bakterienspezies wie oben beschrieben. Die Untersuchung auf 

Cryptosporidium-Oozysten wurde nicht durchgeführt, da die vorher durchgeführte  

Kotprobenuntersuchung keine positiven Befunde für Cryptosporidium-Oozysten 

erbrachte. 

 

 

 

3.4. Statistische Auswertung 

 

Die Auswertung der erhobenen Daten erfolgte mit der Version 5.0 des Programms 

Statistica (StatSoft Inc., Tulsa, USA). Grundlage der Auswertungen waren die 

Ausführungen von Trampisch und Windeler (1997). Bei den Betrachtungen zur 

Signifikanz wurden die p-Werte folgendermaßen bewertet: 

 

p ������ * 

p ������ ** 

p �������� ***   
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Ein p > 0,05 wurde als nicht signifikant betrachtet.  

 

Die Berechnungen des p-Wertes wurden mittels Chi²-Test durchgeführt. Falls die 

Grundvoraussetzungen für diesen Test nicht erfüllt waren wurde auf Fisher’s exakten 

Test zurückgegriffen.   
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4.   Befunde 

 

 

 

 

4.1. Nachweis ausgewählter Zooanthroponose-Erreger in 

Rentierkotproben: Prävalenzen hinsichtlich verschiedener 

Parameter 

 

 

4.1.1. Nachweis in der Gesamtanzahl der Proben  (nGesamt=2.243) 

 

In 2.224 der insgesamt 2.243 Kotproben konnten ein oder mehrere der gesuchten 

Erregerspezies nachgewiesen werden, was einem Prozentsatz von 99,15% 

entspricht. In 19 Proben (0,85%) war keiner der analysierten Erreger nachweisbar. 

 

Campylobacter spp. 

In einer der 2.243 Kotproben wurde Campylobacter spp. nachgewiesen. Das 

entspricht 0,04%. Der Nachweis erfolgte aus einer (0,13%) von 800 Proben von 

freilebenden Rentieren aus dem Schlachthof in Vuotso. Durch biochemische 

Differenzierung konnte der isolierte Stamm C. hyointestinalis zugeordnet werden.  

 

Enterococcus spp. 

Insgesamt wurden aus 2.084 (92,91%) Kotproben Enterococcus spp. nachgewiesen.  

 

Escherichia coli 

E. coli wurde in 2.123 (94,65%) Kotproben nachgewiesen. In 37 (1,74%) dieser 

Stämme waren ein oder zwei Toxin-Gene nachweisbar. In drei Isolaten (0,14%) 

konnte das stx1-Gen identifiziert werden. Elf (0,52%) der E. coli-Stämme enthielten 

das eae-Gen. Das hlyEHEC-Gen war insgesamt in 21 Stämmen (0,99%) nachweisbar. 

In zwei Stämmen (0,09%) konnten sowohl eae als auch hlyEHEC  identifiziert werden. 

Stx2 war in keiner Probe nachweisbar. Diese Ergebnisse sind in Tabelle 7 

zusammengefasst. 
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Tab. 7: Vorkommen von E. coli-Toxin-Genen in 2.123 isolierten E. coli-

Stämmen 

 
  

stx1 

 

 
stx2 

 
eae 

 
hlyEHEC  

 
eae+hlyEHEC  

 
nE. coli-gesamt=2.123 

 

 
3 

 (0,14%) 
 

 
0 

 
 

 
11 

(0,52%) 

 
21 

(0,99%) 

 
2 

(0,09%) 

 

 

Salmonella spp. 

Salmonella spp. wurden aus keiner Kotprobe isoliert. 

 

Yersinia spp. 

In 126 (4,82%) Kotproben konnten Yersinia spp. nachgewiesen werden. Die 

Spezies-Identifizierung gelang mit Hilfe der Sequenzierung und biochemischer 

Spezialdiagnostik (MICRONAUT) in 108 Fällen.  

 

Tabelle 8 gibt einen Überblick über die 108 als Y. enterocolitica, Y. intermedia, Y. 

kristensenii, Y. mollaretii und Y. rohdei  identifizierten Stämme. Tabelle 9 zeigt die 

Zuordnung der Y. enterocolitica-Isolate zu bestimmten Serovaren. Dabei stammen 

fünf der sechs Yersinia-Isolate, die dem Serovar O:5 zugeordnet werden und der 

zum Serovar O:9 gehörige Stamm von Proben aus dem Schlachthof von Karasjok. 

Ebenso stammen elf Stämme des Serovars O:6 aus dem Schlachthof von Karasjok. 

Ein Isolat des Serovars O:5 wurde aus einer Probe aus dem Paliskunta Palojärvi 

isoliert. Ein Isolat des Serovars O:6 stammt aus dem Paliskunta Kiiminki.  
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Tab. 8: Übersicht über eindeutig identifizierbare Yersinia-Isolate (nYersinia=108) 

 
 

Sequenzierung 
 
 

Spezies-PCR:  
Y. enterocolitica 
 

Api 20 E 
 
 

 
Spezialdiagnostik 

Merlin 
Anzahl n 

(nYersinia=108) 
 

 
Spezies-

Zuordnung 

Y. enterocolitica 
 

 

positiv 
 
 

Y. enterocolitica 
 
 

 
Y. enterocolitica 

Biovar 1a 

 
22 

 
 

 
Y. enterocolitica 

Y. enterocolitica 
 

 

positiv 
 
 

Y. kristensenii 
 
 

 
Y. enterocolitica 

Biovar 1a 

 
1 

 
 

 
Y. enterocolitica 

Y. enterocolitica 
 

 

positiv 
 
 

Y. intermedia 
 
 

 
Y. enterocolitica 

Biovar 1a 

 
1 

 
 

 
Y. enterocolitica 

Y. enterocolitica 
 

 
positiv 

 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. frederiksenii 

 

 
5 
 

 
Y. enterocolitica 

 
Y. aldovae 

 
negativ 

 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. intermedia 1 

 

 
 Y. intermedia 

 
Y. intermedia oder 
Y. mollaretii oder 

Y. bercovieri 
 

negativ 
 
 

Y. enterocolitica 
 
 

 
 

Y. frederiksenii 
 

1 
 
 

 
 

Y. intermedia 

 
Y. kristensenii 

 
negativ 

 
Y. kristensenii 

 

 
Y. kristensenii 58 

 

 
Y. kristensenii 

Y. kristensenii 
 

negativ 
 

 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. kristensenii 

 
4 
 

 
Y. kristensenii 

Y. kristensenii 
 

negativ 
 

 
Y. intermedia 

 

 
Y. kristensenii 

 
2 
 

 
Y. kristensenii 

Y. kristensenii oder 
Y. aldovae 

 

negativ 
 
 

Y. kristensenii 
 
 

 
Y. kristensenii 

 
8 

 
 

 
Y. kristensenii 

 
Y. aldovae 

 
negativ 

 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. mollaretii 

 
2 
 

 
 Y. mollaretii 

 
Y. kristensenii 

 
negativ 

 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. mollaretii 

 
1 
 

 
 Y. mollaretii 

 
Y. rohdei 

 
negativ 

 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. rohdei 2 

 

 
Y. rohdei 

 
 

 

Tab. 9: Serovare der Y. enterocolitica-Isolate (nY. enterocolitica=29) 

 
  

O:5 
 

 
O:6 

 

 
O:9 

 
nY. enterocolitica=29 

 

 
6 

 
12 

 
1 
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Tabelle 10 stellt die Isolate dar, die aufgrund der angewandten Methoden nicht 

identifiziert werden konnten. Diese 18 unbestimmten Isolate werden bei der weiteren 

Betrachtung der Ergebnisse nicht berücksichtigt.  

 

 

Tab. 10: Übersicht über 18 nicht identifizierbare Yersinia-Isolate  

 
 

Sequenzierung 
 
 

Spezies-PCR:  
Y. enterocolitica 
 

Api 20 E 
 
 

 
Spezialdiagnostik 

Merlin 
Anzahl n 

 
 

 
Spezies-

Zuordnung 

Y. aldovae 
 

 
negativ 

 

 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. frederiksenii 

 

 
1 
 

 
nicht möglich 

Y. enterocolitica 
 

 
positiv 

 
Y. enterocolitica 

 

 
keine Identifizierung 

 

 
1 
 

 
nicht möglich 

 
Y. intermedia oder 

Y. aldovae 
 

negativ 
 
 

Y. intermedia 
 
 

 
Y. frederiksenii 

 
1 
 
 

 
nicht möglich 

 
Y. kristensenii 

 
negativ 

 
Y. kristensenii 

 

 
keine Identifizierung 4 

 

 
nicht möglich 

 
Y. kristensenii 

 
negativ 

 
Y. enterocolitica 

 

 
keine Identifizierung 1 

 

 
nicht möglich 

Y. kristensenii oder 
Y. aldovae 

 

negativ 
 
 

Y. kristensenii 
 
 

 
keine Identifizierung 

 
5 

 
 

 
nicht möglich 

Y. kristensenii 
 
 

negativ 
 
 

Y. kristensenii 
 
 

 
Y. enterocolitica 

Biovar 1B 

 
1 

 
 

 
nicht möglich 

Y. kristensenii oder 
Y. aldovae 

 

negativ 
 
 

Y. kristensenii 
 
 

 
Y. enterocolitica 

Biovar 1B 

 
2 

 
 

 
nicht möglich 

 
Y. kristensenii oder 

Y. aldovae 
 

negativ 
 
 

Y. intermedia 
 
 

 
Y. enterocolitica 

Biovar 1B 
 

1 
 
 

 
nicht möglich 

 
Y. kristensenii oder 

Y. aldovae 
 

negativ 
 
 

Y. enterocolitica 
 
 

 
Y. frederiksenii 

 
1 
 
 

 
nicht möglich 

 

 

 

Insgesamt ergeben sich hieraus folgende prozentuale Anteile der isolierten Yersinia-

Spezies an der Yersinia-Gesamtzahl: Y. enterocolitica (29) 26,85%, Y. intermedia (2) 

1,85%, Y. kristensenii (72) 66,67%, Y. mollaretii (3) 2,78%  und Y. rohdei (2) 1,85%. 

Bezogen auf die Gesamtanzahl der Proben ergeben sich folgende Prävalenzen: Y. 

enterocolitica 1,29%, Y. intermedia 0,09%, Y. kristensenii 3,21%, Y. mollaretii 0,13% 

und Y. rohdei 0,09%. 
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Cryptosporidium spp. 

Cryptosporidium-Oozysten konnten in dem Untersuchungsmaterial nicht 

nachgewiesen werden. 

 

Abbildung 5 zeigt die Häufigkeit der Vorkommens der untersuchten Erreger in 

Kotproben von Rentieren (nGesamt=2.243).  Mit weitem Abstand stehen E. coli und 

Enterococcus spp. im Vordergrund. Yersinia spp. und Campylobacter spp. werden 

gelegentlich nachgewiesen. Salmonella spp. und Cryptosporidien wurden in den 

Kotproben nicht nachgewiesen.  

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Abb. 5: Vorkommen der untersuchten Erreger in Kotproben vom Rentier 

(nGesamt=2.243) 

 

 

 

4.1.2. Prävalenzen bezüglich der Haltungsform  

 

Im Hinblick auf die Haltung der beprobten Tiere kann eine Unterteilung in freilebende 

Rentiere und solche in Gatterhaltung erfolgen. Die Gatterhaltung fällt mit Ausnahme 

der 40 Proben aus Kaamanen in die winterliche Jahreszeit, während die Proben 

freilebender Tiere über das Jahr verteilt entnommen wurden. Die Zuordnung der 

Proben zu den beiden unterschiedlichen Haltungsformen lässt sich aus Tabelle 4 
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entnehmen. Daraus ergeben sich 1.579 Proben von freilebenden Rentieren und 664 

Proben von Tieren in Gatterhaltung. 

 

Gesamte untersuchte Erreger  

Für die einzelnen untersuchten Bakterien-Spezies ergeben sich in den Proben 

freilebender Tiere und von Tieren in Gatterhaltung unterschiedliche Prävalenzen, die 

in Abbildung 6 dargestellt sind. Es fällt auf, dass die Prävalenz von Enterococcus 

spp. bei Tieren in Gatterhaltung geringfügig höher ist als bei freilebenden Tieren, 

wobei sie mit über 90% generell auf sehr hohem Niveau ist. Ähnlich verhält es sich 

bei E. coli, wobei hier allerdings die Prävalenz bei Tieren in Gatterhaltung niedriger 

ist als bei freilebenden Tieren. Die Prävalenz von Yersinia spp. ist bei freilebenden 

Tieren mit 6,40% deutlich höher als bei Tieren in Gatterhaltung mit 1,05%. Da im 

Paliskunta Näkkälä sowohl im Sommer bei freilebenden Tieren als auch im Winter 

bei Tieren in Gatterhaltung Proben genommen werden konnten, werden die 

Ergebnisse dieser Kotuntersuchungen nochmals in der Abbildung 7 gesondert  

dargestellt. Hier fallen wiederum die hohen Prävalenzen von Enterococcus spp. und 

E. coli auf, die bei freilebenden Tieren im Paliskunta Näkkälä jedoch etwas geringer 

sind als bei Tieren in Gatterhaltung. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
p 0,70 0,000 0,000 0,000 

Signifikanz - *** *** *** 

 
 
Abb. 6: Prävalenzen untersuchter Erreger in Kotproben freilebender Rentiere 

(n=1.579) und Rentieren in Gatterhaltung (n=664) 
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p 0,000 0,49 0,41 
Signifikanz *** - - 

 
 
Abb. 7: Prävalenzen untersuchter Erreger in Kotproben freilebender Rentiere 

(n=147) und Rentieren in Gatterhaltung (n=100) im Paliskunta Näkkälä 

 

 

 

 

 

E. coli-Toxin-Gene 

Das Vorkommen der Toxin-Gene bei E. coli bei den hinsichtlich der Haltung 

unterschiedlichen Proben veranschaulicht Tabelle 11. Bei den freilebenden Tieren 

betrug die Prävalenz von E. coli 97,72%. Dies entspricht 1.543 positiven Proben, bei 

denen eine PCR vorgenommen wurde. Bei den Proben aus Gatterhaltung betrug 

diese Anzahl 580, was einen Prävalenzwert von 87,35% ausmacht. Es fällt auf, dass 

die Prävalenzen der Toxin-Gene von E. coli-Stämmen von Tieren in Gatterhaltung 

geringfügig höher sind als bei E. coli-Stämmen freilebender Tiere. 
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Tab. 11: Vorkommen von E. coli-Toxin-Genen in E. coli-Stämmen von 

freilebenden Tieren (nE. coli=1.543) und Tieren in Gatterhaltung  

(nE. coli=580) 

 
  

stx1 

 

 
stx2 

 
eae 

 
hlyEHEC  

 
eae+hlyEHEC  

 
aus freilebenden Tieren 

n=1.579 
(nE. coli=1.543) 

 

 
1 

(0,06%) 
 

 
0 

 
 

 
7 

(0,45%) 

 
12 

(0,78%) 

 
1 

(0,06%) 

 
aus Tieren in Gatterhaltung 

n=664 
(nE. coli=580) 

 

 
2 

(0,34%) 

 
0 

 
4 

(0,69%) 

 
9 

(1,55%) 

 
1 

(0,17%) 
 

 
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Stämme nE. coli) 

 

 

 

 

Yersinia spp. 

Die Prävalenz von Yersinia spp. bei freilebenden Tieren betrug 6,40% und bei Tieren 

in Gatterhaltung 1,05%. Hinsichtlich der einzelnen Yersinia spp. ergab sich die aus 

Tabelle 12 ersichtliche Verteilung. 

 

 

 

 

Tab. 12: Verteilung von Yersinia spp. in Kotproben von freilebenden Tieren 

(nYersinia=101) und Tieren aus Gatterhaltung (nYersinia=7) 

 
  

Y. enterocolitica 
 

 
Y. intermedia 

 
Y. kristensenii 

 
Y. mollaretii 

 
Y. rohdei 

 
aus freilebenden Tieren 

101 Yersinia spp. 
 

 
27 

(26,73%) 
 

 
1 

(0,99%) 

 
68 

(67,33%) 
 

 
3 

(2,98%) 
 

 
2 

(1,98%) 
 

 
aus Tieren in 
Gatterhaltung 

7 Yersinia spp. 
 

 
2 

(28,58%) 

 
1 

(14,29%) 

 
4 

(57,14%) 

 
0 

 
0 

 
                  (Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Yersinia spp. nYersinia) 
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4.1.3.  Prävalenzen bezüglich der geographischen Herkunft  

 

Der Großteil der Proben stammte aus verschiedenen Gebieten Finnlands. Über die 

geographische Herkunft der Proben geben die Abbildung 4 und Tabelle 4 

Aufschluss. Durch die Probennahme im norwegischen Schlachthof von Karasjok 

konnten zudem finnische und norwegische Proben miteinander verglichen werden. 

Die Gesamtanzahl der finnischen Kotproben betrug 1.833 und die der norwegischen 

410. 

 

Gesamte untersuchte Erreger  

Die Prävalenzen der einzelnen untersuchten Spezies in den Proben 

unterschiedlicher Herkunft sind in Tabelle 13 dargestellt. So ist erkennbar, dass die 

Prävalenz von Enterococcus spp. im nördlichsten finnischen Untersuchungsgebiet 

Näkkälä mit 76,76% niedriger ist als in den übrigen Gebieten. Es ist jedoch davon 

auszugehen, das Enterococcus spp. als physiologischer Darmbewohner des 

Rentieres in allen Herden vorhanden ist und jederzeit ausgeschieden werden kann. 

Dieses gilt ebenfalls für E. coli. In jeder Herde kam dieser Erreger in sehr hohen 

Prozentzahlen zwischen 77,78% und 100% vor. Bei den Prävalenzen von Yersinia 

spp. fallen hingegen das Vorkommen in 5,77% der Proben aus dem Paliskunta Lappi 

und von 10,24% in Karasjok auf, da bei den übrigen Proben die Prävalenz zwischen 

0% und 2,02% betrug. Außerdem stammten - mit einer Ausnahme - alle Yersinia 

enterocolitica-Stämme, die den Serovaren O:5 und O:9 zugeordnet werden konnten, 

aus Proben von Karasjok. Dies deutet darauf hin, dass einzelne Herden bis zu einem 

gewissen Grad mit Yersinia spp. durchseucht sind, wobei eine Verteilung zu gleichen 

Untergruppen gehöriger Yersinia spp. in den entsprechenden Herden aus Tabelle 16 

entnehmbar ist. Abbildung 8 stellt die Unterschiede zwischen finnischen und 

norwegischen Proben dar. Der Vergleich zeigt signifikant höhere Prävalenzen für E. 

coli und Yersinia spp. auf norwegischer Seite und für Enterococcus spp. auf 

finnischer Seite. Berücksichtigt werden sollte, dass die Gesamtzahlen mit 1.833 

finnischen und 410 norwegischen Kotproben aus Karasjok sehr unterschiedlich 

waren. Für E. coli mit 93,84% in finnischen und 98,29% in norwegischen Proben und 

für Enterococcus spp. mit 94,93% in finnischen und 83,90% in norwegischen Proben 

gilt jedoch, dass der Signifikanz aufgrund der allgemein hohen Prävalenz keine allzu 

hohe Bedeutung beigemessen werden kann. Anders bei den Yersinien, die mit einer 

Prävalenz von 10,24% in norwegischen und 3,60% in finnischen Kotproben 
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nachzuweisen waren. Hierbei ist zu beachten, dass es sich bei den norwegischen 

Proben um die Proben aus dem Untersuchungsgebiet Karasjok handelt, wobei es 

sich um die Durchseuchung einer Herde handeln kann. 

 

 
 
Tab. 13: Prävalenzen untersuchter Erreger in Kotproben aus unterschiedlichen 

Herkunftsgebieten 

 
  

Campylobacter spp. 
 

 
Enterococcus spp. 

 
Escherichia coli 

 
Yersinia spp. 

 
Näkkälä n=247 

 

 
0 

 
197 

(79,76%) 
 

 
205 

(83,00%) 

 
1 

(0,40%) 

 
Lappi n=1.022 

  

 
1 

(0,10%) 
 

 
989 

(96,77%) 

 
1.020 

(99,80%) 

 
59 

(5,77%) 

 
Kaamanen n=40 

 

 
0 

 
36 

(90,00%) 
 

 
40 

(100,00%) 

 
0 

 
Sallivaara n=100 

  

 
0 

 
99 

(99,00%) 
 

 
80 

(80,00%) 

 
2 

(2,00%) 

 
Palojärvi n=325 

  
 

 
0 

 
321 

(98,77%) 

 
298 

(91,69%) 

 
2 

(0,62%) 

 
Kiiminki n=99 

 
 

 
0 

 
98 

(98,99%) 

 
77 

(77,78%) 

 
2 

(2,02%) 

 
Karasjok n=410 

 

 

 
0 
 

 
344 

(83,90%) 

 
403 

(98,29%) 

 
42 

(10,24%) 

 
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der Proben n) 
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p 0,82 0,000 0,000 0,000 

Signifikanz - *** *** *** 

 

 

Abb. 8: Prävalenzen untersuchter Erreger in finnischen (n=1.833) und 

norwegischen (n=410) Kotproben  

 

 

E. coli-Toxin-Gene 

Das Vorkommen der Toxin-Gene in den E. coli-Stämmen unterschiedlicher Herkunft 

ist in Tabelle 14 dargestellt. Insgesamt ist ihre Verteilung gering. Eae und hlyEHEC 

waren mit 11 beziehungsweise 21 Nachweisen in fünf der sieben untersuchten 

Regionen und damit relativ am häufigsten vertreten. Stx1 und eae+hlyEHEC waren nur 

in zwei unterschiedlichen Gebieten vertreten. Eine Häufung war in Näkkälä, Lappi 

und Kaamanen für eae+hlyEHEC und in Lappi für eae zu beobachten. Im Gebiet 

Sallivaara war keines der untersuchten E. coli-Toxin-Gene nachzuweisen. Tabelle 

15 ordnet die Befunde nach Herkunftsländern und zeigt die hohe Prävalenz der E. 

coli-Toxin-Gene in  finnischen Proben, während in den Proben aus Norwegen nur ein 

Befund positiv war, allerdings bei einer 4,5 mal geringeren Probenzahl. 
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Tab. 14: Vorkommen von E. coli-Toxin-Genen in E. coli-Stämmen von Tieren 

aus unterschiedlichen Herkunftsgebieten 

 
 

Herkunftsgebiet 

 

 
stx1 

 

 
stx2 

 
eae 

 
hlyEHEC  

 
eae+hlyEHEC  

 
Näkkälä n=247 
 (nE. colii=205) 

 

 
0 

 
0 

 
 

 
1 

(0,49%) 

 
9 

(4,39%) 

 
0 

 
Lappi n=1.022 
 (nE. coli=1.020) 

 

 
1 

(0,10%) 

 
0 

 
7 

(0,68%) 

 
4 

(0,39%) 

 
0 

 
Kaamanen n=40 

 (nE. coli=40) 
 

 
0 

 
0 

 
1 

(2,50%) 

 
6 

(15%) 

 
1 

(2,5%) 

 
Sallivaara n=100 

 (nE. coli=80) 
 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
Palojärvi n=325 

 (nE. coli=298) 
 

 
2 

(0,67%) 

 
0 

 
1 

(0,34%) 

 
1 

(0,34% 

 
0 

 
Kiiminki n=99 
 (nE. coli=77) 

 

 
0 

 
0 

 
1 

(1,30%) 

 
1 

(1,30%) 

 
0 

 
Karasjok n=410 

(nE. coli=403) 

 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
1 

(0,25%) 

                  
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Stämme nE. coli) 

 

 

Tab. 15: Vorkommen von E. coli-Toxin-Genen in E. coli-Stämmen von Tieren 

aus Finnland (nE. coli=1.720) und Norwegen (nE. coli=403)  

 
 

Herkunftsland 
 

stx1 

 

 
stx2 

 
eae 

 
hlyEHEC  

 
eae+hlyEHEC  

 
Finnland n=1.833 

(nE. coli=1.720) 
 

 
3 

(0,17%) 
 

 
0 

 
 

 
11 

(0,64%) 

 
21 

(1,22%) 

 
1 

(0,06%) 

 
Norwegen n=410 

(nE. coli=403) 

 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
1 

(0,25%) 

 
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Stämme nE. coli) 
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Yersinia spp. 

Die höchste Prävalenz verschiedener Yersinia spp. findet sich in Proben aus dem 

Gebiet Lappi, gefolgt von Karasjok (Tabelle 16). In den übrigen Gebieten kommt es 

nur zu sporadischen Nachweisen. Nach Häufigkeiten geordnet stehen Y. kristensenii 

und in geringerem Umfang Y. enterocolitica im Vordergrund. Die Verteilung nach 

Ländern (Tabelle 17) ergibt für Yersinia spp. eine etwa zwei Drittel (Finnland) zu ein 

Drittel (Norwegen) Verteilung, wobei erneut Y. kristensenii und Y. enterocolitica im 

Vordergrund stehen. 

 

 

Tab. 16: Verteilung von Yersinia spp. in Kotproben aus verschiedenen 

Herkunftsgebieten 

 
 

Herkunftsgebiet 
 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. intermedia 

 
Y. kristensenii 

 
Y. mollaretii 

 
Y. rohdei 

 
Näkkälä n=247 

 (nYersinia=1) 
 

 
0 

 
0 

 
1 

(100%) 

 
0 
 

 
0 
 

 
Lappi n=1.022 
 (nYersinia=59) 

 

 
11 

(18,64%) 

 
0 

 
45 

(76,27%) 

 
3 

(5,08%) 

 
0 

 
Kaamanen n=40 

 (nYersinia=0) 
 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
Sallivaara n=100 

  (nYersinia=2) 
 

 
0 

 
0 

 
2 

(100%) 

 
0 

 
0 

 
Palojärvi n=325 

  (nYersinia=2) 
 

 
1 

(50,00%) 

 
1 

(50,00%) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
Kiiminki n=99 

(nYersinia=2) 
 

 
1 

(50,00%) 

 
0 

 
1 

(50,00%) 

 
0 

 
0 

 
Karasjok n=410 

(nYersinia=42) 

 
16 

(38,10%) 

 
1 

(2,38%) 

 
23 

(54,76%) 

 
0 

 
2 

(4,76%) 

                   
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Yersinia spp. nYersinia) 
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Tab. 17: Verteilung von Yersinia spp. in finnischen (nYersinia=66) und 

norwegischen (nYersinia=42) Kotproben 

 
 

Herkunftsland 
 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. intermedia 

 
Y. kristensenii 

 
Y. mollaretii 

 
Y. rohdei 

 
Finnland n=1.833 

(nYersinia=66) 
 

 
13 

(19,70%) 
 

 
1 

(1,52%) 

 
49 

(74,24%) 
 

 
3 

(4,54%) 
 

 
0 

 
Norwegen n=410 

(nYersinia=42) 

 

 
16 

(38,10%) 

 
1 

(2,38%) 

 
23 

(54,76%) 

 
0 

 
2 

(4,76%) 

                   
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Yersinia spp. nYersinia) 

 

 

 

4.1.4. Prävalenzen bezüglich der Jahreszeit 

 

Die Probennahmen erfolgten zwar zu unterschiedlichen Jahreszeiten, dennoch 

können neben den klimatisch sehr verschiedenen Bedingungen im Jahresverlauf 

auch andere Einflüsse eine erhebliche Rolle spielen. Ein wichtiger Faktor sind die 

jahreszeitlich unterschiedlichen Herdenstrukturen. So bestehen die Herden im 

Sommer aus Alttieren und Kälbern. Im Herbst und Winter gelangen besonders viele 

männliche Kälber zur Schlachtung. Darum setzen sich die Herden im Winter und 

Frühjahr aus besonders vielen älteren und weiblichen Tieren zusammen. Die Monate 

März und April wurden dem Frühjahr zugeordnet. Es handelt sich um Proben, die 

gegen Ende der winterlichen Gatterhaltung entnommen wurden. Der Sommer 

umfasst die Monate Mai bis August. Der September wird dem Herbst zugerechnet. 

Die Proben stammen von Tieren, die gegen Ende des Sommers zur Schlachtung 

gelangten. Die Monate Oktober bis Februar, die durch Frostperioden gekennzeichnet 

sind, werden zum Winter zusammengefasst. Die einzelnen Monate der 

Probennahme lassen sich Tabelle 4 entnehmen. Daraus ergeben sich 524 im 

Frühjahr, 409 im Sommer, 410 im Herbst und 900 im Winter genommene Kotproben. 

 

 

Gesamte untersuchte Erreger 

Die Prävalenzen der einzelnen untersuchten Erreger in den zu unterschiedlichen 

Jahreszeiten genommenen Proben sind in Abbildung 9 zusammengefasst. Es wird 

deutlich, dass Enterokokken im Frühjahr und Winter zu praktisch 100 % nachweisbar 
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waren. Im Sommer und Herbst gelang der Nachweis in immerhin noch etwa 80 % 

der Proben. Yersinien verhalten sich, allerdings auf einem sehr viel geringeren 

Nachweisniveau, genau umgekehrt im Jahresverlauf.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Abb. 9: Prävalenzen untersuchter Erreger in im Frühjahr (n=524), Sommer 

(n=409), Herbst (n=410) und Winter (n=900) genommenen Kotproben 
 

 

 

 

 

 

E. coli-Toxin-Gene  

Tabelle 18 zeigt die Prävalenzen der E. coli-Toxin-Gene in den zu unterschiedlichen 

Jahreszeiten isolierten E. coli-Stämmen mit einer Häufung im Sommer (Gene eae 

und hlyEHEC). 
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Tab. 18: Vorkommen von Toxin-Genen in E. coli-Stämmen von im Frühjahr  

(nE. coli=455) , im Sommer (nE. coli=381), im Herbst (nE. coli=403)  

und Winter (nE. coli=884) genommenen Kotproben  

 
 

Jahreszeiten 
 

stx1 

 

 
stx2 

 
eae 

 
hlyEHEC  

 
eae+hlyEHEC  

 
Frühjahr n=524 

(nE. coli=455) 

 

 
2 

(0,44%) 

 
0 

 
2 

(0,44%) 

 
2 

(0,44%) 

 
0 

 
Sommer n=409 

(nE. coli=381) 

 

 
0 

 
0 

 
 

 
6 

(1,57%) 

 
17 

(4,46%) 
 

 
1 

(0,26%) 
 

 
Herbst n=410 
(nE. coli=403) 

 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
1 

(0,25%) 

 
Winter n=900  
(nE. coli=884) 

 

 
1 

(0,11%) 

 
0 

 
3 

(0,34%) 

 
2 

(0,23%) 

 
0 

 
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Stämme nE. coli) 

 

Yersinia spp. 

Das Vorkommen von Yersinia spp. in den zu unterschiedlichen Jahreszeiten 

genommenen Proben zeigt Tabelle 19. Am häufigsten werden Y. kristensenii 

(besonders im Sommer) und Y. enterocolitica (besonders im Herbst) nachgewiesen. 

 

 

Tab. 19:  Verteilung von Yersinia spp. in im Frühjahr (nYersinia=6), Sommer 

(nYersinia=34),  Herbst (nYersinia=42) und Winter (nYersinia=26) genommenen 

Kotproben  

 
 

Jahreszeiten 
 
Y. enterocolitica 

 

 
Y. intermedia 

 
Y. kristensenii 

 
Y. mollaretii 

 
Y. rohdei 

 
Frühjahr n=524 

(nYersinia=6) 
 

 
2 

(33,33%) 

 
1 

(16,67%) 

 
3 

(50,00%) 

 
0 

 
0 

 
Sommer n=409 

(nYersinia=34) 
 

 
0 

 
0 

 
31 

(91,18%) 

 
3 

(8,82%) 

 
0 

 
Herbst n=410 
(nYersinia=42) 

 

 
16 

(38,10%) 

 
1 

(2,38%) 

 
23 

(54,76%) 

 
0 

 
2 

(4,76%) 

 
Winter n=900 
(nYersinia=26) 

 

 
11 

(42,31%) 

 
0 

 
15 

(57,69%) 

 
0 

 
0 

 
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Yersinia spp. nYersinia) 
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4.1.5.  Prävalenzen hinsichtlich der Art der Probennahme 

 

Ein Teil der Proben wurde nach Kotabsatz vom Boden eingesammelt, während der 

andere Teil nach der Schlachtung direkt aus dem Rektum entnommen wurde. Die Art 

der Probennahme lässt sich aus Tabelle 4 entnehmen. Daraus ergeben sich 1.033 

vom Boden und 1.210 aus dem Rektum genommene Kotproben. 

 

Gesamte untersuchte Erreger  

In Abbildung 10 werden die Prävalenzen der einzelnen untersuchten Erreger-

Spezies in den unterschiedlich genommenen Proben verglichen. Nur bei 

Enterococcus spp. gibt es deutlichere Unterschiede, die sich auch rechnerisch bei 

der hohen Probenzahl mit höchster Signifikanz belegen lassen. Ansonsten bewegen 

sich die Prävalenzen annähernd auf gleichem Niveau mit einer Tendenz zu höheren 

Prävalenzen bei rektal entnommenen Proben. Dies stimmt mit der Erfahrung überein, 

dass natürliche Darmbewohner in der Regel bessere Überlebensbedingungen im 

Rektum als in der Umwelt vorfinden, obwohl man den Unterschied noch hätte 

deutlicher erwarten können. Dies kann auf eine sorgfältige und baldige 

Probennahme nach Kotabsatz hindeuten.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

p 0,54 0,65 0,000 0,08 
Signifikanz - - *** - 

 

 

Abb. 10: Prävalenzen in vom Boden gesammelten Proben (n=1.033) und Proben 

aus dem Rektum (n=1.210) 
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E. coli-Toxin-Gene  

Tabelle 20 zeigt eine deutlich höhere Prävalenz an Toxin-Genen der E. coli-Stämme 

aus den vom Boden genommenen Proben gegenüber den Rektumproben. 

 

 

Tab. 20: Vorkommen von Toxin-Genen in E. coli-Stämmen vom Boden  

(nE. coli=921) und aus dem Rektum (nE. coli=1.202)  

genommenen Kotproben  

 
  

stx1 

 

 
stx2 

 
eae 

 
hlyEHEC  

 
eae+hlyEHEC  

 
vom Boden n=1.033  

(nE. coli=921) 
 

 
2 

(0,22%) 
 

 
0 

 
 

 
9 

(0,98%) 

 
20 

(2,17%) 

 
1 

(0,11%) 

 
rektal n=1.210 
(nE. coli=1.202) 

 

 
1 

(0,08%) 

 
0 

 
2 

(0,17%) 

 
1 

(0,08%) 

 
1 

(0,08%) 
 

  
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Stämme nE. coli) 

 

Yersinia spp. 

Yersinia spp. werden in deutlich höherem Umfang aus den Rektum- als aus den 

Bodenproben isoliert (Tabelle 21). Im Vordergrund steht quantitativ wieder Y. 

kristensenii (etwa gleich in beiden Probenarten). Y. enterocolitica scheint gegen 

Umwelteinflüsse empfindlicher zu sein und wird vorrangig in Rektumproben 

gefunden. 

 

 

Tab. 21: Verteilung von Yersinia spp. in vom Boden gesammelten Proben 

(nYersinia=41)  und Proben aus dem Rektum (nYersinia=67)  

 
  

Y. enterocolitica 
 

 
Y. intermedia 

 
Y. kristensenii 

 
Y. mollaretii 

 
Y. rohdei 

 
vom Boden genommene 

Proben n=1.033 
(nYersinia=41) 

 

 
 
2 

(4,88%) 

 
 
1 

(2,44%) 

 
 

35 
(85,37%) 

 
 
3 

(7,32%) 

 
 

0 
 

 
Proben aus dem 
Rektum n=1.202 

(nYersinia=67) 
 

 
27 

(40,30%) 

 
1 

(1,49%) 

 
37 

(55,22%) 

 
0 

 
2 

(2,99%) 

 
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der isolierten Yersinia spp. nYersinia) 

 



 84

4.2. Nachweis ausgewählter Zooanthroponose-Erreger in Bodenproben 

 

Aus 341 Bodenproben konnte in 13 Fällen E. coli isoliert werden. Keines der 

untersuchten Virulenz-Gene wurde festgestellt. Vier Proben enthielten Enterococcus 

spp. und eine Probe Yersinia kristensenii. Die räumliche Verteilung ist Abbildung 11 

zu entnehmen. So wurde aus 171 Bodenproben der intensiver genutzten finnischen 

Seite Enterococcus spp. in vier,  E. coli in sieben und Y. kristensenii in einem Fall 

nachgewiesen. Auf der norwegischen Seite wurde E. coli aus sechs Proben der 170 

Bodenproben isoliert. Tabelle 22 zeigt das Vorkommen der isolierten Bakterien auf 

der finnischen und auf der norwegischen Seite. 

 

Tab. 22: Verteilung von Enterococcus spp., E. coli und Yersinia spp. in 

finnischen und norwegischen Bodenproben 

 
 

Herkunftsland 
 

 
Enterococcus spp. 

 
Escherichia coli 

 
Yersinia kristensenii 

 
Finnland (nF=171  )  

 

 
4 

(2,34%) 
 

 
7 

(4,09%) 

 
1 

(0,58%) 

 
Norwegen (nN= 170 ) 

 

 
0 

 
6 

(3,53%) 

 
0 

 
(Prävalenz in Klammern bezogen auf Anzahl der Bodenproben nF bzw. nN) 



 85 

 

Abb. 11: Vorkommen ausgewählter Bakterien im Oberboden des Untersuchungsgebiet Jauristunturit (Paliskunta Näkkälä)
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5.  Diskussion 

 

 

 

 

Die Entwicklung der Rentierhaltung in den nordeuropäischen Ländern in den letzten 

Jahrzehnten hat eine Reihe von gesellschaftlichen, ökonomischen, ökologischen, 

tierhaltungstechnischen und hygienischen Fragen aufgeworfen. Das oftmals 

idealisierte Bild der mit ihren Herden umherziehenden samischen Nomaden trifft 

heute nicht mehr zu. Vielmehr handelt es sich bei der heutigen Rentierhaltung um 

einen zunehmend technisierten Wirtschaftszweig, der sich der modernen 

Marktwirtschaft angepasst hat. Da sich diese Veränderungen rasant vollzogen haben 

und noch immer in der Entwicklung befinden, fehlen genaue Informationen über 

Auswirkungen auf den Naturraum, die Tiere sowie den Menschen. Anliegen der 

vorliegenden Arbeit ist es, den aktuellen Stand der Rentierhaltung im Hinblick auf die 

hygienischen Aspekte zu beschreiben und mögliche Gesundheitsgefahren für 

Mensch und Tier durch infektiöse Erreger (Zooanthroponosen) zu erfassen. Von 

besonderem Interesse war dabei, die in Finnland zunehmend praktizierte Form der 

Gatterhaltung während des Winters im Hinblick auf ihre hygienischen Eigenheiten zu 

überprüfen, da damit gerechnet werden muss, dass diese Form der Rentierhaltung, 

durch verschiedene äußere und innere Einflüsse bedingt, stark zunehmen wird. Die 

vorliegende Arbeit berichtet erstmals über eine großangelegte Untersuchung zu 

Zooanthroponose-Erregern bei Rentieren mit einer repräsentativen Anzahl von 

Rentier-Kotproben (n=2.243). Frühere Untersuchungen hatten sich lediglich mit dem 

Vorkommen von Campylobacter spp. (n=399) (Hänninen et al. 2002) und von E. coli 

(n=1.808) (Lathi et al. 2001) bei finnischen Rentieren beschäftigt.  

 

 

 

5.1. Problematik der Probennahme und der Nachweismethoden  

 

Die Ausscheidung von wichtigen Enteritis-Erregern, insbesondere Zooanthroponose-

Erregern durch Rentiere sollte durch die Analyse von Kotproben erfasst werden. Die 

Kotprobennahmen gestalteten sich aufgrund der Lebensweise der Rentiere 

schwierig. Eine rektale Kotprobenentnahme war bei lebenden Tieren wegen des 
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hohen Aufwandes zum Einfangen und der unzumutbaren Stressbelastung für die 

Tiere nicht möglich, so dass ein großer Teil der Proben vom Boden genommen 

werden musste. Oftmals erschwerten unwegsames Gelände und ungünstige 

klimatische Bedingungen die Probennahme. Auch eine klinische Untersuchung der 

einzelnen Tiere war meist ebenso wenig möglich wie eine genaue Geschlechts- und 

Altersbestimmung sowie eine genaue Zuordnung der Kotproben zu bestimmten 

Tieren. Es gelang jedoch die zweifelsfreie Zuordnung der Kotproben zu einzelnen 

Herden, so dass die Befunde mit weiteren Faktoren verknüpft werden konnten. So 

erfolgte die Probennahme in Finnland zur Beurteilung der jahreszeitlichen 

Unterschiede in der Ausscheidung über das Jahr verteilt. Die Herden stammten aus 

unterschiedlichen Haltungsformen, deren Einfluss auf die Ausscheidung 

berücksichtigt werden muss. Zudem wurden in Norwegen Proben genommen, um 

eventuelle geographisch bedingte Unterschiede zu untersuchen. Letztlich musste 

sich das Schema der Probennahme auch an den Möglichkeiten der Zugänglichkeit 

und der Zustimmung der Halter orientieren. Trotz dieser Einschränkungen kann ein 

sehr guter Überblick mit repräsentativem Anspruch über die Prävalenz von 

Zooanthroponose-Erregern in finnischen Rentierherden gegeben werden.  

 

Die Untersuchung des Vorkommens der verschiedenen Erreger fand nach 

Standardmethoden statt. Eine Auswirkung der schwierigen Umstände der 

Probennahme und der teilweise sehr langen Transportzeiten auf die Nachweisbarkeit 

der untersuchten Erreger lässt sich nicht ausschließen. So kann die äußerst niedrige 

Prävalenz von Campylobacter spp. beim Rentier möglicherweise wesentlich mit 

technischen Gründen zusammenhängen. Es ist durchaus möglich, dass trotz aller 

Sorgfalt bei Probennahme, Lagerung und Transport der Proben die Anzüchtbarkeit 

der empfindlichen Campylobacter spp. wegen Temperaturschwankungen beim 

Transport nicht mehr immer gelang. Es ist bekannt, dass eine Anzüchtung von 

Campylobacter nach kühlen Inkubationsbedingungen möglich ist, auch wenn der 

Erreger selbst außerhalb seines Wirtes in der Umwelt nicht vermehrungsfähig ist. So 

schädigte bei Untersuchungen an verschiedenen Campylobacter-Stämmen eine 

Inkubationstemperatur von 20 °C wesentlich stärker als eine Inkubationstemperatur 

von 4 °C (Höller 1998). Teilweise gelang die Anzüchtung von bei 4 °C inkubierten 

Campylobacter spp. noch nach vier Wochen (Blaser et al. 1980). Kälte und 

Feuchtigkeit fördern die Überlebensfähigkeit von Campylobacter spp. (Jones 2001). 

So stellten Blaser et al. (1980) im Winter höhere Nachweisraten von Campylobacter 
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spp. in Oberflächengewässern fest und führten dies auf die höhere 

Überlebensfähigkeit bei niedrigen Temperaturen zurück. Da Campylobacter spp. 

noch nach Tiefgefrieren nachweisbar sind (Rolle et al. 2001), ist davon auszugehen, 

dass auch die sehr niedrigen winterlichen Temperaturen im Untersuchungsgebiet 

den Erreger nicht abtöten. Bei der Betrachtung der Überlebensfähigkeit von 

Campylobacter spp. in der Umwelt ist weiterhin zu beachten, dass geschwächte 

Erreger in einem „Viable but nonculturable” (VBNC) genannten Stadium in der 

Umwelt überleben können, allerdings mit herkömmlichen Methoden nicht mehr 

nachweisbar sind (Jones 2001, Sylvester et al. 2001). Die Bakterien bleiben in 

diesem Zustand infektionsfähig. Die tatsächlichen Prävalenzen für Campylobacter 

spp. können also höher sein als in dieser Arbeit nachgewiesen. Dies sollte künftig 

durch weitere Studien geklärt werden.  

 

Auch bei der Betrachtung der Prävalenzen von E. coli ist zu beachten, dass wie bei 

Campylobacter spp. geschwächte Erreger in der Umwelt überlebensfähig sind und 

als VBNC-Stämme nicht mehr anzüchtbar sind. Die tatsächlichen Prävalenzen für E. 

coli könnten also ebenfalls höher als die bisher nachgewiesenen liegen. Weitere 

aufwendige Untersuchungen mit Spezialdiagnostik wären für die Abklärung dieser 

Frage nötig. Ein weiteres Problem bei der Analyse der Virulenz-Gene von E. coli ist 

die Tatsache, dass stx-Gene durch häufige Subkultivierung von STEC verloren 

gehen können (Karch et al. 1999). Um die Effektivität der STEC-Isolierung aus 

Rentierkot zu steigern, wurden möglichst wenig Subkultivierungsschritte 

durchgeführt. Es ist zu beachten, dass durch die PCR zwar das Vorkommen der 

Gene, nicht aber die tatsächliche Expression der Virulenzfaktoren nachgewiesen 

wird. Zudem haben verschiedene Studien gezeigt, dass EHEC-Virulenzfaktoren 

innerhalb der Bakterienpopulation sehr mobil sind und deshalb neue pathogene 

Stämme leicht entstehen können (Yamamoto et al. 1984, Fagan et al. 1999). Die 

vorgestellten Befunde können dennoch trotz der Einschränkungen als belastbar 

angesehen werden. 
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5.2. Nachweis wichtiger Zooanthroponose-Erreger bei Rentieren 

  

Campylobacter spp. ließen sich nur in einer einzigen der 2.243 untersuchten 

Kotproben nachweisen. Campylobacter spp. haben ihr natürliches Reservoir im 

Darm warmblütiger Tiere und können regelmäßig mit hohen Prävalenzen bei Rind 

und Schwein gefunden werden (Stern 1992). Mit Hilfe biochemischer Reaktionen 

konnte der nachgewiesene Stamm als Campylobacter hyointestinalis identifiziert 

werden. C. hyointestinalis wurde bisher nur vereinzelt in Verbindung mit 

menschlichen Erkrankungen gebracht (Edmonds et al. 1987, Lawson et al. 1999, 

Gorkiewicz et al. 2002). Dies lässt sich damit erklären, dass ausreichende 

Erfahrungen mit der erstmals 1983 aus Schweinen mit proliferativer Enteritis 

isolierten Spezies fehlen (Gebhart et al. 1983). Zudem ist die Isolierung aufgrund der 

hohen Anforderungen an die Inkubationsbedingungen schwierig. C. hyointestinalis 

wurde aus gesunden und kranken Tieren, darunter auch aus Rusa-Hirschen mit 

schwerem Durchfall, isoliert (Hill et al. 1987, Atabay und Corry 1998, Busato et al. 

1999). Darum ist auch eine Erkrankung von Rentieren aufgrund dieses Erregers 

nicht ausgeschlossen. Die niedrige Prävalenz bei Rentieren deutet zwar auf eine nur 

geringe Verbreitung von C. hyointestinalis hin, zeigt aber, dass die Empfänglichkeit 

für diesen Erreger grundsätzlich vorhanden ist. Dies bestätigt eine andere Studie, bei 

der Campylobacter hyointestinalis bei Rentieren mit einer Prävalenz von 6% 

festgestellt wurde (Hänninen et al. 2002). Das bedeutet, dass unter ungünstigen 

hygienischen Bedingungen die Ansteckung vieler Tiere möglich ist, wodurch 

wiederum die Gefährdung des Menschen steigt, insbesondere dann, wenn nicht 

hinreichend durchgegartes Fleisch verzehrt wird.  

 

Für die Gesamtzahl der Proben gilt, dass Enterococcus spp. in sehr hohen 

Prozentsätzen nachweisbar waren. Enterococcus spp. sind der Normalflora des 

Magen-Darm-Trakts des Menschen und vieler warmblütiger Tiere zugehörig. Es ist 

somit als wahrscheinlich anzusehen, dass Enterococcus spp. auch beim Rentier zur 

physiologischen Magen-Darm-Flora gehört und für das Tier selbst in der Regel 

dadurch keine Gefahr besteht. Bei geschwächtem Abwehrsystem kann Enterococcus 

spp. für Mensch und Tier allerdings ein nicht zu unterschätzendes Risiko darstellen, 

wie die Bedeutung von Enterococcus spp. bei nosokomialen Infektionen, besonders 

nach Resistenzbildung, verdeutlicht. Zwar ist der Kontakt zwischen 

immungeschwächten Personen und Rentieren, beziehungsweise Rentierkot, im 
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Allgemeinen nicht gegeben, bei der Einschätzung einer potentiellen 

Gesundheitsgefährdung sollte dieser Aspekt aber nicht vernachlässigt werden. 

Ebenso besteht das Risiko von Wundinfektionen, da es bei der Erledigung der bei 

der Rentierhaltung anfallenden Arbeit leicht zu Hautverletzungen kommen kann. 

 

In dieser Arbeit konnte E. coli in der Gesamtzahl der Proben mit einer Prävalenz von 

94,65% nachgewiesen werden. Bei dieser hohen Prävalenz kann davon 

ausgegangen werden, dass E. coli beim Rentier ebenfalls ein physiologischer 

Darmbewohner ist. Der Nachweis von stx1, stx2, eae und hlyEHEC diente als 

Grundlage zur Einschätzung der Rolle der Rentiere als mögliche Quelle humaner 

und animaler STEC-Infektionen. In 1,74% der untersuchten Rentier-Kotproben 

wurden Toxin-Gene nachgewiesen. Stx 1 wurde in vier Isolaten (0,14%) identifiziert. 

Solche STEC-Stämme, die lediglich stx1 besitzen, sind in der Lage, bei 

empfänglichen Personen Durchfall zu verursachen. In einer Studie lösten stx1-

besitzende STEC-Stämme bei 42,3% der Patienten Diarrhoe aus, während sie 

ansonsten von asymptomatischen Ausscheidern beherbergt werden (Friedrich et al. 

2002). In vorliegender Arbeit konnte das gleichzeitige Vorhandensein von stx1 und 

einem anderen Virulenz-Gen nicht nachgewiesen werden. Zusätzliche Virulenz-Gene 

bringen meist eine Steigerung der Pathogenität mit sich. So spielen EHEC O157:H7, 

die neben Stx1 zusätzlich Stx2 bilden, bei der Entstehung von HUS eine größere 

Rolle als EHEC, die nur Stx1 bilden (Tesh et al. 1993). Stx2 wurde bei den von 

Rentieren isolierten E. coli nicht nachgewiesen. Die Virulenz stx2-tragender Stämme 

ist als höher anzusehen als solcher, die stx1 besitzen. Das Risiko, bei einer STEC-

Infektion an HUS zu erkranken, ist bei der Infektion mit einem stx2-besitzenden 

Stamm signifikant höher als bei der Infektion mit einem Stamm, der stx1 besitzt 

(Friedrich et al. 2002). Auch wurde eine Korrelation zwischen dem Vorhandensein 

von stx2 und der Schwere der Erkrankung nachgewiesen (Boerlin et al. 1999).   

 

Das eae-Gen enthielten 0,52% der untersuchten E. coli-Stämme von Rentieren. Bei 

gleichzeitigem Vorkommen von stx1 sind solche Stämme in der Lage, schwere 

Erkrankungen bei Mensch und Tier hervorzurufen. Wie bei stx2 besteht ein 

Zusammenhang zwischen Schwere der Erkrankung und Vorhandensein von eae 

(Boerlin et al. 1999). Vor allem aus Patienten mit blutigem Durchfall können eae-

positive STEC nachgewiesen werden (Beutin et al. 1998).  Bei  70,1% der STEC, die 

aus Kälbern mit neonataler Diarrhoe isoliert wurden, konnte ebenfalls das eae-Gen 
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nachgewiesen werden (Wieler et al. 1996). Diese Kombination ist aus den Kotproben 

von Rentieren nicht isoliert worden. Aber auch Stämme, die lediglich eae besitzen, 

müssen als potentielle Gefahr für den Menschen und das Tier angesehen werden.  

Da Stx1 und Stx2 auf Bakteriophagen codiert sind, können die Gene leicht auf solche 

eae-besitzende Stämme übertragen werden und deren Pathogenität erhöhen. Zwei 

(0,09%) der isolierten E. coli-Stämme vom Rentier besaßen gleichzeitig eae und 

hlyEHEC. Bei 0,99% der Stämme wurde lediglich hlyEHEC detektiert. HlyEHEC ist in fast 

allen O157:H7-Stämmen und in vielen nicht zu diesem Serotyp gehörenden STEC 

vorhanden (Hahn et al. 2001). Aufgrund seiner immunogenen Eigenschaften wird 

eine aktive Rolle des Enterohämolysins innerhalb der Pathogenese vermutet 

(Schmidt et al. 1995). STEC-Stämme mit einer Kombination von stx1 und hlyEHEC 

sind als potentiell humanpathogen einzuschätzen, da beide Eigenschaften 

zusammen bei Erkrankungen des Menschen nachgewiesen wurden (Beutin et al. 

1994). Für die bei Rentieren nachgewiesenen Stämme gilt, wie bei eae, dass die 

mögliche Gefährdung in der Übertragung und Aufnahme der stx1- oder stx2-Gene zu 

sehen ist.  

 

Die Prävalenz Virulenz-Gen-tragender E. coli bei Rentieren ist insgesamt sehr 

gering. Da aber alle Wiederkäuer als Reservoir von STEC dienen können, ist es nicht 

ausgeschlossen, dass diese Stämme auch beim Rentier in höheren Prävalenzen  

auftreten können. STEC konnten bei verschiedenen Hirscharten nachgewiesen 

werden, die sich in Kontakt mit intensiver Rinderhaltung befanden (Chapman und 

Ackroyd 1997, Sargeant et al. 1999). In keinem Fall war das Vorkommen mit 

klinischen Symptomen bei den Tieren assoziiert. Die Übertragung von STEC von 

Rindern auf Rentiere ist durch die räumlichen Gegebenheiten in Finnland sehr 

unwahrscheinlich, aber durch Vektoren nicht völlig ausgeschlossen.  

 

Die Ergebnisse dieser Arbeit bestätigen Untersuchungen von Lathi et al. (2001) über 

das Vorkommen von E. coli O157 bei Rentieren. Rentiere sind nach wie vor nicht als 

Reservoir von STEC anzusehen, wobei die Situation sich allerdings bei engem 

Tierkontakt in intensiver Haltung sehr schnell ändern kann. 

 

Yersinia spp. wurden im Rahmen der vorliegenden Arbeit aus 4,82% aller Proben 

isoliert. Der Großteil von 66,67% der isolierten Spezies wurde als Y. kristensenii 

identifiziert. Über die Pathogenität von Y. kristensenii bei Mensch und Tier existieren 
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widersprüchliche Angaben. So wird die Art entweder zu den apathogenen Yersinien 

gerechnet oder ihr wird doch ein gewisses Potential als Verursacher von 

Gastroenteritiden zugestanden, da sie aus Patienten mit Diarrhoe isoliert werden 

konnte (Baier und Puppel 1981, Sulakvelidze 2000). Bei Tieren konnte Y. kristensenii 

bisher nicht in Verbindung mit Krankheiten gebracht werden. Primär ist Y. 

kristensenii ein Umweltkeim, der nur gelegentlich warmblütige Wirte besiedelt. Y. 

rohdei wurde in zwei Proben isoliert. Ebenso wie bei Y. kristensenii handelt es sich 

um eine in der Umwelt verbreitete Spezies, die gelegentlich mit 

Krankheitserscheinungen wie Diarrhoe in Verbindung gebracht wird (Sulakvelidze 

2000). Y. mollaretii wurde in drei Proben nachgewiesen. Bisher wurde Y. mollaretii 

aus Umweltproben, Trinkwasser, Fleisch, Gemüse und gelegentlich aus an Durchfall 

erkrankten Patienten isoliert (Sulakvelidze 2000). Somit ist auch bei diesem Erreger 

mit einem zooanthroponotischen Potential zu rechnen. 

 

In dieser Arbeit wurden 26,85% der isolierten Stämme als Y. enterocolitica 

identifiziert. Anders als Y. kristensenii wurde Y. enterocolitica schon bei einer Reihe 

von Tierarten nachgewiesen und ist teilweise auch als Krankheitserreger bekannt. 

Die meisten animalen Isolate stammen von klinisch gesunden Tieren (Mollaret et al. 

1979). Dies deckt sich mit den Erfahrungen vorliegender Arbeit. Die hier 

nachgewiesenen Y. enterocolitica-Stämme sind ausschließlich dem Biovar 1A 

zugeordnet, welches die apathogenen Umweltisolate zusammenfasst. Diese 

Stämme weisen in der Regel keine Pathogenitätsmarker, wie zum Beispiel YOPs, 

auf. In wenigen Fällen wurden Stämme des Biovars 1A als Verursacher humaner 

Gastroenteritiden nachgewiesen (Baier und Puppel 1981, Morris et al. 1991). In 

Europa sind die Serovare O:3, O:9 und O:5,27 mit Krankheit assoziiert. Diese 

eigentlich für pathogene Y. enterocolitica spezifischen O-Antigene sind nicht 

Spezies-spezifisch und können auch bei Y. frederiksenii, Y. intermedia, Y. 

kristensenii und Y. bercovieri auftreten (Aleksic und Bockemühl 1990). Stämme mit 

dem Antigen O:5,27 sind in der Regel pathogen, Isolate ohne den Faktor 27 haben 

als Umweltkeime keine medizinische Bedeutung (Aleksic et al. 1988). Alle diese 

Serovare sind bisher allerdings nur bei gleichzeitiger Zugehörigkeit zum Biovar 2, 3 

oder 4 in Verbindung mit Krankheitserscheinungen gebracht worden (Aleksic und 

Bockemühl 1990). Von den aus Rentieren isolierten Y. enterocolitica-Stämmen 

waren sechs dem Serovar O:5, zwölf dem Serovar O:6 und einer dem Serovar O:9 

zuzuordnen. Diese Stämme stammten - mit zwei Ausnahmen - aus dem Schlachthof 
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von Karasjok. Dies deutet auf die Ausbreitung bestimmter Y. enterocolitica-Stämme 

innerhalb von Herden hin. Dabei bleibt allerdings unklar, ob die Übertragung dabei 

von Tier zu Tier oder über die Umwelt vonstatten geht. Da Isolate des Serovars O:9 

große humanmedizinische Bedeutung haben, ist der Nachweis bei Rentieren - auch 

wenn die Biovarzugehörigkeit nicht gegeben ist - im Hinblick auf die 

Infektionsgefährdung des Menschen wichtig. Rentiere können also Träger dieses 

Serovars sein, auch wenn eine weite Verbreitung wie in Schweinebeständen noch 

nicht zu bestehen scheint. Der Nachweis von Y. enterocolitica Serovar O:9 hat 

weiterhin Bedeutung, da wegen der Antigengemeinschaft mit Brucella spp. bei 

serologischen Untersuchungen falsche positive Ergebnisse entstehen können 

(Bockemühl und Roth 1978). Dies ist bei eventuellen Bestandsuntersuchungen 

bezüglich des Brucellose-Status bei Rentieren zu berücksichtigen. 

 

Von Y. enterocolitica Biovar 1A ist Serovar O:6,30 als Verursacher von Placentitis bei 

Schafen mit nachfolgender Totgeburt oder Geburt lebensschwacher Lämmer 

beschrieben (Corbel et al. 1992). In dieser Arbeit wurde nur das Serovar O:6, nicht 

O:6,30, nachgewiesen. Es ist dennoch nicht auszuschließen, dass dieses und 

andere Serovare beim Rentier vorkommen und zu Aborten nach Y. enterocolitica-

Infektionen führen können. Da Aborte aufgrund der Lebensweise der Tiere nicht 

erfasst werden, ist eine Aussage über tatsächliche Erkrankungen bisher nicht 

möglich.   

 

Eine Besonderheit stellen die 18 Yersinia-Isolate dar, die keiner Spezies zuzuordnen 

sind. Biochemische Reaktionen, PCR und Sequenzierung ergeben bei der Spezies-

Diagnostik kein eindeutiges Bild. Die Kombinationen von Genotyp und Phänotyp sind 

momentan nicht typisierbar. Ob es sich um Angehörige einer neuen Spezies oder nur 

um seltene Varianten der bisher bekannten Yersinia spp. handelt, ist unklar. Ebenso 

können keine Angaben zur Pathogenität gemacht werden. Zur Abklärung dieser 

Fragen wären Guanin-Cytosin-Gehaltsbestimmungen und vergleichende Genom-

Genomhybridisierungen notwendig, die im Rahmen dieser Arbeit nicht durchgeführt 

werden konnten.  

 

Nach diesen Ergebnissen ist ein mögliches Infektionsrisiko des Menschen durch 

Yersinia spp. bei intensivem Mensch-Tier-Kontakt, beispielsweise bei Rentier-

Markierungen oder intensiver Haltung, gegeben. Rentiere stellen aber zum jetzigen 
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Zeitpunkt nicht, wie es bei Schweinen der Fall ist, ein Reservoir für humanpathogene 

Yersinien dar, sondern werden hauptsächlich von vermeintlich apathogenen 

Yersinien, und dies nur in geringen Prävalenzen, besiedelt. Inwiefern solche Stämme 

trotzdem in der Lage sind, Krankheiten zu verursachen, ist noch weitgehend 

ungeklärt und bedarf weiterer Untersuchungen.  

 

 

 

5.3. Prävalenzen hinsichtlich verschiedener Parameter 

 

Eine erhöhte Erregerausscheidung bei der Gatterhaltung wurde ursprünglich 

angenommen. Überraschenderweise konnte dies nach der Analyse der Kotproben 

nicht bestätigt werden. Bei der Betrachtung der Erregerausscheidung lassen sich 

durch die sehr niedrige Prävalenz von 0,04% keine signifikanten Unterschiede für 

Campylobacter spp. feststellen. Die Ausscheidung von Campylobacter spp. ist 

intermittierend und von Faktoren wie der Futterration oder Stress abhängig (Jones 

2001). So konnte in dieser Untersuchung die erwartete erhöhte Ausscheidung bei 

winterlicher Gatterhaltung mit Zufütterung nicht beobachtet werden.  

 

Die Prävalenzen für Enterococcus spp. waren in Gatterhaltung (98,48%) hingegen 

signifikant höher als bei freilebenden Tieren (90,56%). Entscheidend ist jedoch, dass 

bei beiden Haltungsformen die Prävalenzen mit über 90% sehr hoch waren und dass 

das mögliche Infektionsrisiko empfänglicher Individuen in jedem Fall sehr groß ist. 

Bei der Betrachtung des Vergleichs von Tieren in Gatterhaltung und freilebenden 

Tieren im Paliskunta Näkkälä fällt der signifikante Unterschied der Prävalenzen von 

100% und 65,99% auf. Dabei ist allerdings zu berücksichtigen, dass die 

Gesamtzahlen der Proben mit 147 und 100 relativ gering waren. Enterococcus spp. 

gehören wie bei anderen Wiederkäuern der physiologischen Darmflora der Rentiere 

an und werden folglich unabhängig von der Haltungsform mit dem Kot 

ausgeschieden werden. Gleiches gilt für E. coli. E. coli wurde in 97,72% der Proben 

aus freilebenden Tieren und in 87,35% der Proben von Tieren aus Gatterhaltung 

isoliert. Damit besteht rechnerisch ein signifikanter Unterschied zwischen den 

Prävalenzen, der jedoch aufgrund der allgemein sehr hohen Prävalenz von E. coli 

keine besonderen Rückschlüsse zulässt. So ergibt beispielsweise der Vergleich der 
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Prävalenzen in Kotproben aus unterschiedlichen Haltungsformen im Paliskunta 

Näkkälä mit 81,63% und 85,00% keine signifikanten Unterschiede.  

 

Es lässt sich allerdings feststellen, dass die Prävalenzen der Toxin-Gene bei 

Gatterhaltung leicht erhöht sind. Dies kann mit der vermehrten Tierpassage  bei 

wiederholter fäkal-orale Erregeraufnahme durch engen Tierkontakt 

zusammenhängen, die oftmals eine Virulenzzunahme bedingt (Dedek und Steineck 

1994). Auch wenn E. coli ein physiologischer Bewohner des Verdauungstraktes beim 

Rentier ist und die meisten Stämme als apathogen einzustufen sind, so muss doch 

mit dem Vorkommen von potentiell pathogenen Stämmen gerechnet werden. Bei 

einer weiteren Intensivierung ist mit einer Zunahme der Virulenz zu rechnen, so dass 

deshalb von einer stark intensivierten Rentierhaltung abzuraten ist, falls ein E. coli-

Problem, wie bei der intensiven Rinderhaltung, vermieden werden soll. Ob von 

diesen Stämmen auch eine Gesundheitsgefährdung für die Rentiere selbst ausgeht, 

ist noch nicht bekannt. Es kann jedoch davon ausgegangen werden, dass ähnlich 

den E. coli-Infektionen des Rindes besonders Jungtiere gefährdet sind und die 

Erkrankung als Faktorenkrankheit auftritt. Deswegen ist eine optimale 

Haltungshygiene der wichtigste Bekämpfungsansatz. 

 

Die Yersinia spp.-Prävalenzen waren mit 6,40% bei freilebenden Tieren signifikant 

höher als mit 1,05% bei Tieren in Gatterhaltung. Da es sich bei den isolierten 

Yersinia spp. um zum Teil in der Umwelt weit verbreitete Stämme handelt, können 

die Ergebnisse dahingehend interpretiert werden, dass durch den unkontrollierten 

Freilandkontakt eine akzidentelle Erregeraufnahme durch potentielle Vektoren wie 

Oberflächenwasser möglich ist. Yersiniosen, die auf Oberflächenwasser als 

Infektionsquelle zurückgeführt werden konnten, sind in nordeuropäischen Ländern, 

vor allem in Norwegen, beschrieben (Kapperud et al. 1995). Eine Infektion der 

Rentiere auf diesem Wege ist also möglich. Auch eine Infektion durch Nagetiere ist 

nicht ausgeschlossen. Inwiefern nordeuropäische Nagetierpopulationen, wie die in 

den Untersuchungsgebieten weitverbreiteten Lemminge, Träger von Yersinia spp. 

sein können, ist in weiteren Untersuchungen abzuklären. Es ist davon auszugehen, 

dass Rentiere ähnlich anderen Hirschen für pathogene Yersinien empfänglich sind. 

Deshalb ist bei einer intensiven Gatterhaltung nach indirekter Einschleppung zum 

Beispiel durch kontaminierte Futtermittel oder Futtertransporter zu erwarten, dass die 

Prävalenz von Yersinia spp. und die Zahl der Erkrankungsfälle ebenfalls ansteigt. 
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Auch der Eintrag von Yersinia spp. und anderer pathogener Erreger in Tierbestände 

durch den Menschen sollte nicht vernachlässigt werden. Im Hinblick auf die Ökologie 

der Yersinien in Rentierbeständen, zum klinischen Bild möglicher Infektionen und 

Einfluss auf wirtschaftliche Verluste ist weiterer Forschungsbedarf vorhanden. 

Solange diese Fragen nicht ausreichend beantwortet werden können, sollte auf eine 

Intensivtierhaltung von Rentieren verzichtet werden, da ansonsten eine Yersinia-

Problematik ähnlich der in der Schweinehaltung herrschenden Situation entstehen 

könnte. 

 

Die Gatterhaltung von Rentieren im Winter führt also wider Erwarten im Hinblick auf 

die untersuchten Erreger nicht zu höheren Erreger-Prävalenzen. Dies kann zum 

Einen auf die - im Vergleich zu anderen Tierhaltungen - geringe Tierdichte 

zurückgeführt werden. Die Tiere befinden sich aufgrund der Zufütterung in einem 

guten Allgemeinzustand, so dass durch eine kompetente Immunabwehr Infektionen 

vorgebeugt werden kann. Da die winterliche Gatterhaltung bei den beprobten Tieren 

schon seit mehreren Jahren praktiziert wird, ist anzunehmen, dass Erfahrungen mit 

hygienischen Maßnahmen, wie dem Absondern geschwächter Tiere, vorhanden 

sind. Zum Anderen waren die Erreger teilweise auch schon bei extensiver Haltung 

nicht nachweisbar oder aber gehörten der physiologischen Darmflora an und werden 

jederzeit in hohen Konzentrationen ausgeschieden, so dass Veränderungen bei der 

Gatterhaltung nicht zu erwarten waren. Trotzdem sollten die Gefahren, die von einer 

weiteren Intensivierung der Rentierhaltung für die Gesundheit von Mensch und Tier 

ausgehen, nicht unterschätzt werden, zumal Intensivierungen der Haltung in einem 

begrenzten Gebiet neben einer hohen Tierdichte pro m² meist auch mit einer 

Zunahme an Mechanisierung, Automatisierung und geringerer direkter Tierbetreuung 

und -beobachtung einhergehen (Hartung 2000). Ob jedoch die Definition gemäß dem 

Europäischen Übereinkommen zum Schutz von Tieren in landwirtschaftlichen 

Tierhaltungen für den Begriff Intensivtierhaltung „Intensivtierhaltungssysteme sind 

Tierhaltungsmethoden, bei denen Tiere in solcher Zahl, auf so engem Raum, unter 

solchen Bedingungen oder auf solchem Produktionsniveau gehalten werden, dass 

ihre Gesundheit und ihr Wohlbefinden von häufigen Kontrollen durch den Menschen 

abhängen” auch für die Rentierhaltung zutrifft, wird von der künftigen realen 

Entwicklung abhängen. Sicher ist, dass alle Intensivierungen auch stets die 

Entstehung und rasche Ausbreitung von Infektionskrankheiten und Technopathien 

begünstigen, wenn nicht rechtzeitig Präventionsmaßnahmen ergriffen und 
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kontinuierlich aufrecht erhalten werden. So treten bei der extensiven Tierhaltung 

Schäden durch Infektionen meist nur vereinzelt auf, wobei häufig Kälber und 

geschwächte Tiere betroffen sind (Dedek und Steineck 1994). Bei der intensiven 

Tierhaltung hingegen können durch den engen Tierkontakt Erreger leichter 

übertragen werden und erhebliche Tierverluste nach sich ziehen (Woolcock 1991, 

Rolle et al. 2001). Hinzu kommt für die Rentiere in Gatterhaltung durch die hohen 

Tierzahlen und das beschränkte Platzangebot eine ungewohnte Stressbelastung, die 

die Tiere besonders anfällig für Infektionen macht und in der Regel die Ausscheidung 

der Erreger über den Kot erhöht, so dass es zu einer starken Erregeranreicherung 

auch in der Haltungsumgebung der Tiere kommen kann. Erste durch intensive 

Haltung bedingte Infektionen sind bei Rentieren bereits vereinzelt beschrieben 

worden. So wird das vermehrte Auftreten von Parapox- und Moraxella-Infektionen 

bei Tieren in Gatterhaltung auf den engen Tierkontakt zurückgeführt (Oksanen 

2001). Entstehen durch die intensive Haltung Verletzungen, kann dies zusätzlich das 

Eindringen von Infektionserregern begünstigen, wie das Beispiel der Moderhinke 

zeigt. Nicht zu unterschätzen sind außerdem Futter und Einstreu als mögliche 

Infektionsquellen. Auch der bei größeren Haltungen übliche Zukauf von Tieren kann 

zu einem erhöhten Eintrag unbekannter Erreger führen.  

 

Mit Zooanthroponose-Erregern belastete Tiere stellen immer eine erhöhte 

Gefährdung für den Menschen dar, wenn auch die Ansteckungsmöglichkeiten des 

Menschen in der üblichen Rentierhaltung - anders als in der Intensivtierhaltung 

anderer Nutztiere - zeitlich und in der Intensität begrenzt sind. Enger Kontakt des 

Halters mit seinen Tieren kommt in der Regel nur bei den Aussonderungen oder bei 

direkten Behandlungen zustande. Eine andere Möglichkeit ist beim Umgang mit und 

Verzehr von infiziertem Fleisch gegeben. Andere Personen, beispielsweise 

Wanderer, Touristen oder Soldaten sind allenfalls bei hygienischem Fehlverhalten 

durch eine indirekte Übertragung und durch Umweltkontamination gefährdet.  

 

Somit betrifft das Infektionsrisiko zur Zeit in erster Linie Personen, die direkten 

Tierkontakt haben, wie Tierhalter oder Schlachtpersonal. Neben der fäkal-oralen 

Übertragung nach direktem Tier- oder Kotkontakt kommt eine Infektion durch 

Vektoren oder über kontaminiertes Trinkwasser in Betracht. Infektionen mit 

Campylobacter spp. und Yersinia enterocolitica durch unbehandeltes 

Oberflächenwasser traten vereinzelt bei Personen nach Freilandaufenthalten in 
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Nordskandinavien auf, so zum Beispiel bei Soldaten (Aho et al. 1989, Nesbakken et 

al. 1991). Ob es sich dabei um von Rentieren ausgeschiedene Erreger handelt, ist 

nicht genau bekannt. Aerogene Infektionen durch Luftverunreinigungen sind eher 

unwahrscheinlich, da die Erregerkonzentration nur in unmittelbarer Umgebung des 

emittierenden Tieres hoch sein mag und die meisten Zooanthroponose-Erreger in 

der Außenluft nur kurze Zeit überleben. Lediglich beim Zusammentreiben der Herden 

in trockenen Sommern und großer Staubentwicklung ist eine Ansteckung auf diesem 

Wege denkbar. Wenig bekannt ist, inwieweit durch den Schlachtprozess zum 

Beispiel Muskelfleisch oder Organe kontaminiert werden und zu alimentären 

Infektionen führen. In Finnland wurde das Auftreten von menschlichen Infektionen 

nach Genuss von Rentierfleisch bisher nicht untersucht. 

 

Bei der Untersuchung der Kotproben aus verschiedenen Gebieten wurde eine 

niedrigere Erreger-Prävalenz in den nördlichen Gebieten erwartet, da die Tierdichte 

dort geringer ist und Gatterhaltung meist nicht stattfindet. Dies konnte bei der 

Auswertung der Ergebnisse nicht bestätigt werden. Die Prävalenzen der 

verschiedenen Erreger aus Proben der verschiedenen Untersuchungsgebiete in 

Finnland und Norwegen zeigten mit Ausnahme von Yersinia spp. in den Proben aus 

dem Paliskunta Lappi aus Karasjok keine Häufungen.  

 

Für Enterococcus spp und E. coli lagen die Prävalenzen mit über 80% sehr hoch. 

Jahreszeitliche Unterschiede konnten nicht festgestellt werden. Erwartet war eine 

höhere Ausscheidung im Winter. Möglicherweise lag diese auch vor, wurde aber 

durch hohe Absterberaten der ausgeschiedenen Erreger auf eine ähnliche Prävalenz 

wie im Sommer reduziert. Gegen diese Überlegungen spricht allerdings der 

Vergleich der rektal und vom Boden entnommenen Proben, in denen die 

Prävalenzen annähernd gleich hoch sind.  

 

Anders ist die Situation bei den Yersinia spp., deren Ausscheidung im Sommer mit 

8,31% und Herbst mit 10,24% im Vergleich zum Frühjahr mit 1,15% und Winter mit 

2,89% zunimmt. Bei der guten Überlebensfähigkeit von Yersinia spp. wäre bei einer 

erhöhten Ausscheidung in der winterlichen Gatterhaltung auch in den vom Boden 

gesammelten Proben eine erhöhte Prävalenz zu erwarten gewesen. Dies ist jedoch 

nicht der Fall, so dass die Möglichkeit einer Erregeraufnahme aus der Umwelt sehr 

wahrscheinlich wird. 
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5.4.  Einfluss der Probennahmeart auf den Bakteriennachweis 

 

Bei der Betrachtung der vorgestellten Ergebnisse wird zwischen den rektal und den 

vom Boden entnommenen Proben unterschieden. Es steht zu vermuten, dass die 

vom Boden genommenen Kotproben Umwelteinflüssen wie dem nordeuropäischen 

Klima, sehr tiefen Temperaturen und starker Austrocknung ausgesetzt sind, die die 

meisten Bakterien inaktivieren, auch wenn sie möglichst bald nach Kotabsatz 

genommen wurden. So ist grundsätzlich davon auszugehen, dass die Prävalenz im 

Kot nach Absatz abnimmt (Hoar et al. 1999, Rolle et al. 2001). In den Befunden  

konnten jedoch keine signifikanten Prävalenz-Unterschiede hinsichtlich der Art der 

Probennahme bei Campylobacter spp., Enterococcus spp. und Yersinia spp. 

festgestellt werden. Bei E. coli waren die Prävalenzen bei rektal entnommenen 

Proben mit 99,34% signifikant höher als mit 89,16% bei Proben vom Boden. Es kann 

vermutet werden, dass E. coli als natürlich vorkommender Darmbewohner direkt aus 

dem Rektum in einer höheren Prozentzahl nachgewiesen wird als nach Kotabsatz. 

Gleiches gilt für Enterococcus spp., was sich allerdings nicht bestätigte. Beim 

Vergleich der verschiedenen Toxin-Gene und Yersinia spp. waren ebenfalls keine 

jahreszeitlichen Unterschiede feststellbar.  

 

Zwar unterscheidet sich die Empfindlichkeit der einzelnen Erregerarten gegenüber 

Umwelteinflüssen erheblich. Campylobacter spp. können in menschlichen 

Stuhlproben bei 4 °C bis zu drei Wochen lebensfähig bleiben (Blaser et al. 1980), 

unter 30 °C im nicht-mikroaerophilen Milieu findet keine Vermehrung mehr statt und 

die Erreger sterben schnell bei Trockenheit und Hitze ab (Doyle und Jones 1992). 

Enterococcus spp. hingegen sind zwar sehr resistent gegenüber hohen 

Temperaturen und  hohen pH-Werten, bei 4 °C stellen sie jedoch ihre Vermehrung 

ein, bei noch niedrigeren Temperaturen sterben sie ab (Hahn et al. 2001). Die 

Tenazität von E. coli ist im feuchten Milieu und in eingetrocknetem Kot sehr hoch und 

der Erreger kann monatelang vermehrungsfähig bleiben (Rolle et al. 2001). 

Salmonella spp. besitzen eine hohe Tenazität gegenüber Hitze, Kälte und 

Trockenheit. So sind sie in getrocknetem Rinderkot bis zu zwei Jahre und sieben 

Monate haltbar (Rolle et al. 2001). Yersinia spp. besitzen als besonderes 

Kennzeichen die Fähigkeit, sich auch bei sehr niedrigen Temperaturen um 4 °C zu 

vermehren. Im Erdreich können sie bis zu sechs Monate vermehrungsfähig bleiben 

(Hahn et al. 2001). Dennoch hatte – anders als in einer Studie von Hoar et al. (1999) 
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über den Vergleich der rektalen Probennahme und der Probennahme vom Boden, 

bei der eine höhere Campylobacter spp.-Prävalenz in rektalen Proben von Rindern 

festgestellt wurde - in vorliegender Arbeit die Art der Probennahme keinen Einfluss 

auf die nachgewiesenen Prävalenzen der unterschiedlichen Erreger. 

 

Welche Bedeutung dem nordeuropäischen Sommer mit nahezu 24stündiger 

Sonnenscheindauer bei der Inaktivierung von Bakterien zukommt, ist nicht bekannt. 

Verschiedene Studien zeigen allerdings ein Absterben von Campylobacter spp. nach 

kurzer Bestrahlung mit künstlichem Sonnenlicht (Hahn et al. 2001, Obiri-Danso et al. 

2001). Den größten Einfluss dürfte jedoch der Winter haben. Im 

Untersuchungsgebiet fallen die winterlichen Temperaturen oft unter –25 °C, so dass 

während des Winters mit einem schnellen Absterben der meisten Erreger zu rechnen 

ist. Im Sommer, wenn die Temperaturen über den Gefrierpunkt steigen und 

ausreichend Feuchtigkeit und Nährstoffe vorhanden sind, sind die Bedingungen 

grundsätzlich günstiger für die Bakterien. Dies kommt auch in den Befunden zu den 

Prävalenzen von Yersinia spp.  zum Ausdruck, die mit 8,31% im Sommer und 

10,24% im Herbst deutlich höher waren als im Winter (2,89%) und im Frühjahr 

(1,15%).  

 

 

 

5.4. Vorkommen der untersuchten Erreger in Bodenproben 

 

Auch in der Rentierhaltung besteht der Trend immer größere Herden auf begrenztem 

Raum zu halten. Scheiden diese Tiere Krankheitserreger aus, steigt die Gefahr der  

Belastung des Bodens. Daher wurde das Vorkommen der in den Kotproben 

nachgewiesenen Erreger auch im Oberboden untersucht. Bei der Analyse von 341 

Bodenproben im finnisch-norwegischen Grenzgebiet waren die Prävalenzen von E. 

coli, Enterococcus spp. und Yersinia spp. sehr niedrig. Immerhin war das 

Vorkommen der untersuchten Bakterien auf der stärker beweideten finnischen Seite 

geringfügig höher als auf der nur als Winterweide dienenden norwegischen Seite. 

Dieser Befund ist jedoch nicht nur wegen der geringen Probenzahl mit 

verschiedenen Unsicherheiten belastet. So blieb unklar, ob die isolierten Bakterien 

tatsächlich von Rentieren oder nicht auch von anderen Tieren stammten. Der 

häufigere Nachweis auf finnischer Seite beschränkte sich außerdem auf 
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Feuchtgebiete (Abbildung 11, Seite 85), in denen Bakterien ohnehin besser 

überleben können. Somit ist dazu keine abschließende Aussage möglich. Dennoch 

sollte bei der Entwicklung der zukünftigen Rentierhaltung behutsam vorgegangen 

werden. Intensivierungen mit der Haltung größerer Herden und stärkerer 

Landnutzung sollten stets mit entsprechenden begleitenden Untersuchungen zum 

Infektionsstadium im Tier, seinen Ausscheidungen und der Umwelt einhergehen. 

Auch wenn die hier gefundene Prävalenz auf der finnischen Seite insgesamt sehr 

niedrig war, ist davon auszugehen, dass bei einer weiteren Erhöhung der Tierzahlen 

auch das Vorkommen der von den Rentieren ausgeschiedenen Bakterien in der 

Umwelt steigt. Dies wird sicher auch durch eine ganzjährige Gebietsbeweidung noch 

gefördert. Zu empfehlen ist das Vorgehen wie auf der norwegischer Seite. Eine 

Unterteilung in Sommer- und Winterweide ist geeignet, die fäkal-orale Infektkette zu 

unterbrechen. Mit der Zunahme der Zeit der Nichtbeweidung wächst die 

Wahrscheinlichkeit, dass die ausgeschiedenen Erreger absterben. 
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6.  Schlussfolgerungen 

 

 

 

 

Die vorgestellten Untersuchungen zur Ausscheidung und Verbreitung von 

Zooanthroponose-Erregern bei Rentieren lassen im Zusammenhang mit 

hygienischen Aspekten und der derzeitigen Situation der finnischen Rentierwirtschaft 

folgende Schlussfolgerungen zu: 

 

1. Aus Kot- (n=2.243) und Bodenproben (n=341) konnten in allen Formen der hier 

untersuchten Rentierhaltung in Finnland und Norwegen wichtige 

Zooanthroponose-Erreger wie Campylobacter hyointestinalis, Enterococcus spp., 

E. coli und Yersinia spp. gefunden werden. 

2. Enterococcus spp. und E. coli wurden in sehr hohen Prävalenzen nachgewiesen 

und wurden daher zur physiologischen Darmflora des Rentieres gerechnet. Die 

isolierten E. coli-Stämme besitzen im Hinblick auf die untersuchten Virulenz-Gene 

wenig pathogene Eigenschaften. 

3. Die wichtigen Zooanthroponose-Erreger Salmonella spp. und Cryptosporidium 

spp. wurden in den Kotproben der Rentiere nicht nachgewiesen. Das vom Rentier 

ausgehende Infektionsrisiko für den Menschen hinsichtlich dieser Erreger wird 

daher als sehr gering eingeschätzt. 

4. Campylobacter hyointestinalis wurde nur in sehr geringer Prävalenz  

nachgewiesen, kann aber durch Rentiere ausgeschieden und verbreitet werden. 

5. Rentiere können Ausscheider verschiedener Yersinia spp. sein, deren 

Pathogenität noch nicht geklärt ist.  

6. Eine Beeinflussung der Erregerausscheidung durch die Haltungsform oder die 

Jahreszeit konnte bei Enterococcus spp. und E. coli aufgrund der sehr hohen 

Prävalenzen nicht nachgewiesen werden. Bei C. hyointestinalis wurde wegen der 

sehr niedrigen Prävalenz kein Hinweis auf eine Beeinflussung gefunden. Bei 

Yersinia spp. wurde bei freilebenden Tieren eine erhöhte Prävalenz 

nachgewiesen, gleichermaßen nahm die Prävalenz  im Sommer und Herbst zu. 

7. Diese Ergebnisse spiegeln lediglich die jetzige Situation in der Rentierhaltung 

wider.  Eine Zunahme der Prävalenzen pathogener Erreger bei einer höheren 

Tierkonzentration ist, wie Erfahrungen in der Intensivtierhaltung 
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landwirtschaftlicher Nutztiere wie Rind, Schwein und Huhn zeigen, 

wahrscheinlich. 

8. Es steht zu befürchten, dass eine Intensivierung der Rentierhaltung mit 

ganzjähriger Gatterhaltung zur Erhöhung der Fleischproduktion zu Nachteilen für 

Gesundheit und  Wohlbefinden der Tiere führen wird und folglich mit dem 

vermehrten Einsatz von Medikamenten einhergehen wird. 

9. Damit ist der jetzige Stellenwert des Rentierfleisches als natürliches, 

hochwertiges und damit auch teures Produkt in Gefahr. Unter diesem Aspekt und 

unter Berücksichtigung der einmaligen Einbindung der Rentierhaltung in die 

Kultur der Sámi ist eine möglichst naturnahe Haltungsweise mit lediglich 

saisonaler Gatterhaltung und unter stärkerer Berücksichtigung von 

Hygienemaßnahmen beizubehalten. 

10. Auf diese Weise besteht die Möglichkeit, den in dieser Arbeit festgestellten 

Zustand der relativen hygienischen Unbedenklichkeit auch in Zukunft 

aufrechtzuerhalten. Aus Sicht der Infektionsprävention stellt die Ausscheidung der 

untersuchten Erreger durch Rentiere bei der jetzigen Haltungsform kein großes 

Problem dar. 
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7.  Zusammenfassung 

 

 

 

 

Ziel dieser Arbeit war es, durch die Untersuchung einer ausreichend großen Zahl von 

Kotproben die Ausscheidung wichtiger Zooanthroponose-Erreger durch 

semidomestizierte Rentiere (Rangifer tarandus tarandus) zu analysieren. Bisher 

existieren über pathogene Erreger bei Rentieren, welche die Gesundheit von Mensch 

und Tier gefährden können, wenig Literaturangaben. Infektionen des Menschen 

können dabei durch direkten Tierkontakt, alimentär durch Verzehr von 

kontaminiertem Fleisch oder durch Umweltkontamination entstehen.  

 

Die Auswahl der bakteriellen Erreger umfasste Campylobacter spp., Enterococcus 

spp., E. coli, Salmonella spp. und Yersinia spp.. Zudem wurde das Vorkommen von 

Cryptosporidium spp. untersucht. Die Proben stammten von klinisch gesunden 

Tieren aus finnischen Herden unterschiedlicher Haltungsformen. Zusätzlich wurden 

Proben aus nordnorwegischen Herden entnommen. Die Gesamtprobenanzahl betrug 

2.243. Zur Beurteilung der Umweltkontamination wurden des Weiteren 341 

Bodenproben untersucht. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen werden im 

Zusammenhang mit der aktuellen Problematik der finnischen Rentierwirtschaft 

dargestellt.  Bei den Kotproben traten folgende Prävalenzen auf: 

 

Campylobacter spp. wurden in einem (0,04%) Fall nachgewiesen und als C. 

hyointestinalis identifiziert.  

 

Enterococcus spp. (92,91%) und E. coli (94,65%) wurden in sehr hohen 

Prozentzahlen isoliert. Diese Prävalenzen zeigen, dass die beiden Spezies zur 

Normalflora des Magen-Darm-Trakts von gesunden Rentieren gehören. Die Virulenz-

Gene stx1, eae und hlyEHEC wurden nur aus einer sehr geringen Zahl der isolierten E. 

coli-Stämme nachgewiesen.  

 

Von den insgesamt 108 isolierten Yersinia spp. gehörten 29 zu Y. enterocolitica, zwei 

zu Y. intermedia, 72 zu Y. kristensenii, drei zu Y. mollaretii und zwei zu Y. rohdei. Bei 
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diesen Isolaten handelt es sich vermutlich um Umweltisolate, die durch Rentiere 

aufgenommen werden.  

 

Salmonella spp. und Cryptosporidium spp. wurden nicht nachgewiesen. 

 

Es wurden keine Unterscheide in der Ausscheidung von Campylobacter spp., 

Enterococcus spp. und E. coli  hinsichtlich der Haltungsform, der Jahreszeit oder der 

geographischen Herkunft festgestellt. Bei Yersinia spp. war eine erhöhte 

Ausscheidung bei freilebenden Tieren im Sommer und Herbst erkennbar, welche auf 

die erhöhte Umweltexposition zurückzuführen ist. 

 

In den zur Feststellung der Umweltkontamination genommenen Bodenproben 

konnten die wenigen nachgewiesenen Bakterien in keinem Fall eindeutig als vom 

Rentier stammend identifiziert werden. Jedoch fanden sich auf der intensiver 

genutzten finnischen Seite mit höherer Tierdichte und ganzjährlicher Nutzung mehr 

Erreger als auf der norwegischen Seite mit geringer Tierdichte. 

 

Die Prävalenz der untersuchten Zooanthroponose-Erreger im Rentierkot ist also 

entweder wie bei Campylobacter spp., Salmonella spp. und Cryptosporidium spp. 

sehr gering oder aber die isolierten Stämme besitzen wenig pathogene 

Eigenschaften, wie Enterococcus spp., E. coli und Yersinia spp.. Darum ist die von 

der Rentierhaltung ausgehende Gesundheitsgefährdung für Mensch und Tier 

momentan als gering anzusehen. Insbesondere für den Stellenwert des 

Rentierfleisches als natürliches, unbelastetes Produkt sind diese Befunde von großer 

Bedeutung.  

 

Um den besonderen Stellenwert der Rentierwirtschaft für die samische Bevölkerung 

zu erhalten, sollte eine Intensivierung der Rentierhaltung in Nordeuropa nicht 

vorangetrieben werden. Aus Sicht der Tierhygiene und der Infektionsprophylaxe ist 

eine Erhaltung des jetzigen hygienischen Status unbedingt wünschenswert. 
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8.  Summary  

 

 

 

Nicole Kemper: 

 

Examination on the Occurrence of Selected Zoonotic Pathogens Regarding the 

Current Situation of the Finnish Reindeer Husbandry  

 

The aim of this study was to investigate the excretion of important zoonotic 

pathogens by reindeer (Rangifer tarandus tarandus) by an examination of a sufficient 

large number of faecal samples. The information about pathogens excreted by 

reindeer that might represent a health risk to humans and animals is insufficient. 

Human infections may be accomplished through direct animal contact, consumption 

of contaminated reindeer meat or through contamination of the environment due to 

faecal shedding.  

 

Campylobacter spp., Enterococcus spp., E. coli, Salmonella spp. and Yersinia spp. 

were selected as bacterial pathogens. The occurrence of Cryptosporidium spp. was 

tested additionally. The samples originated from clinically healthy animals from 

reindeer herds with different degrees of intensification of husbandry. Samples from 

Northern Norwegian herds were taken in addition. A total of 2.243 samples was 

examined. Furthermore 431 soil samples were analysed to get an impression of the 

environmental contamination. The results of this examination should be described in 

connection with the current problems of Finnish reindeer husbandry. Prevalences of 

the different bacteria species were as follows: 

 

Campylobacter spp., identified as C. hyointestinalis, was isolated in one sample only 

(0.04%).  

 

Enterococcus spp. and E. coli occurred in very high percentages. The prevalences 

show the affiliation of these two species to the normal intestinal flora of healthy 

reindeer. The genes encoding stx1, eae and hlyEHEC were detected only in very low 

numbers of the isolated E. coli-strains. 
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108 strains of Yersinia spp. were isolated, consisting of 29 Y. enterocolitica, two Y. 

intermedia, 72 Y. kristensenii, three Y. mollaretii and two Y. rohdei. As origin of the 

isolates the environment can be assumed. Oral incorporation leeds to faecal 

excretion by reindeer. The human health risk due to that potentially pathogenic 

bacteria should not be underestimated. 

 

There was no evidence of the occurrence of Salmonella spp and Cryptosporidium. 

 

There were no differences in the excretion of Campylobacter spp., Enterococcus spp. 

and E. coli regarding the degree of intensification of husbandry, the season or the 

geographic origin. However, on the basis of species diagnostics and serotyping of 

Yersinia spp. it was obvious that animals of the same herd can be carriers of Yersinia 

spp. belonging to certain subtypes. For example the occurrence of Y. enterocolitica 

O:5 and O:6 in samples from animals from the abattoir in Karasjok was conspicuous.  

 

In soil samples taken for the estimation of environmental contamination the few 

isolated bacteria could be identified as reindeer-originated in no case. However, the 

samples of the more intensively grazed Finnish side showed more bacteria than 

samples from the Norwegian side, where reindeer graze only at certain times of the 

year.  

 

So the prevalence of the examined pathogens was either very low as Campylobacter 

spp., Salmonella spp. and Cryptosporidium or the isolated strains did not possess the 

ability to cause severe infections like Enterococcus spp., E. coli and Yersinia spp.. In 

the present situation the potential risk to human and animal health by reindeer 

husbandry has to be estimated as very low. These results are very important 

especially for the status of reindeer meat as a natural and unencumbered product.  

 

Therefore, and to maintain the special importance of reindeer husbandry for the 

traditions of Sámi people, intensification of reindeer husbandry should not be 

promoted. From the hygienic point of view the current hygienic state should be 

implicitly obtained for the prevention of human and animal infections. 
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Tab. 23: Beim Rentier vorkommende Protozoa (Einzeller) 

 

  
Übertragung 

 

 
Krankheitsbild 

 
Literatur 

 
Trypanosoma cervi 

 

 
durch blutsaugende 

Insekten 
 

 
apathogen 

 
(Kingston et al. 1982) 

 
Eimeria spp. 

 

 
oral-fäkal 

 
blutiger Durchfall bei Jungtieren 

 

 
(Rehbinder und Nikander 1999) 

 
Toxoplasma gondii 
 

 
Oozysten aus Katzen-

Kot 
 

 
Enteritis 

 
(Oksanen et al. 1997, Kutz et al. 2001) 

 
Sarcocystis spp. 

 

 
durch Oozysten aus 

Karnivoren-Kot 
(Fleischhygiene!) 

 
nur bei zahlreichem Auftreten von Sarkosporidien 

Muskelschmerzen und Steifheit 
 

 
(Skjenneberg und Slagsvold 1968, Khan und 
Fong 1991)] 

 
Besnoitia tarandi 

 

 
vermutlich über Fraß 

von Lemmingen 
 

 
Oozysten in Knochenhäuten, bei zahlreichem 

Auftreten Nekrosen 

 
(Ayroud et al. 1995, Rehbinder und Nikander 
1999) 

 
Babesia divergens 

 

 
durch Ixodes ricinus 

 
Piroplasmose: Hämoglobinurie, Ikterus, Durchfall, 

Tod möglich 

 
(Skjenneberg und Slagsvold 1968, Langton et 
al. 2003) 
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Tab. 24:  Beim Rentier vorkommende Plathelminthes (Plattwürmer) 

 
  

Wirtsbeziehungen 
 

 
Lokalisation 

 
Klinik bei massenhaftem Befall 

 

 
Literatur 

 
Paramphistostomum cervi 

Pansenegel 
 

 
Zwischenwirt: 

Wasserschnecken 
Planorbis spp. 

 

 
Metacercarien in Duodenum 

und Jejunum, Adulte im 
Pansen 

 

 
Durchfall, Anämie, Abmagerung 

 
(Rehbinder und Nikander 
1999) 
 

 
Dicrocoelium dendriticum 

Kleiner Leberegel 
 

 
Zwischenwirte: 

Landschnecken, Ameisen 
 

 
Gallengänge 

 
Leberentzündung, Anämie 

 
(Rehbinder und Nikander 
1999) 
 

 
Moniezia spp. 

 

 
Zwischenwirt: freilebende 

Milben Oribatida spp. 
 

 
Darmtrakt 

 
bei Kälbern: Durchfall, 

Abmagerung 

 
(Skjenneberg und Slagsvold 
1968, Rehbinder und Nikander 
1999) 
 

 
Cysticercus tenuicoliis 

Finne von Taenia 
hydatigena 

 
 

 
Wirt: Hund und andere 

Fleischfresser 
(Fleischhygiene!) 

 
Leber 

 
Leberentzündung bis hin zur 

Ruptur 

 
(Rehbinder und Nikander 
1999) 
 

 
Cysticercus tarandi 

Finne von Taenia krabbei 
 

 
Wirt: Hund 

(Fleischhygiene!) 

 
Muskel 

 
Muskelschmerzen, Lahmheit 

 
(Rehbinder und Nikander 
1999) 
 

 
Echinococcus hydatidosus 
Finne von Echinococcus 

granulosus 
 

 
Wirt: Hund, Fuchs, Wolf 

(Zooanthroponose!) 

 
Lunge, Leber, andere Organe 

 
inapparent 

 
(Finnish Ministry of Agriculture 
and Forestry 2002, Hirvelä-
Koski et al. 2003) 
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Tab. 25: Beim Rentier vorkommende Nemathelminthes (Rundwürmer) I 

 

  
Übertragung 

 

 
Lokalisation 

 
Klinik bei massenhaftem 

Befall 

 

 
Literatur 

 
Setaria tundrae 

 
durch Anopheles spp., 
Aedes spp. Culex spp. 

 

 
in sämtlichen Blutgefäßen 

 

 
Fibrinöse Peritonitis 

 
(Dieterich und Luick 
1971) 

 
Onchocerca tarsicola 

 

 
durch Prosimulium nigripes und 

Odagmia ornato 
(Wirt: Rothirsch) 

 
Lymphgefäße, Sehnenscheiden, 

Gelenkkapseln, Leber, Niere, 
Unterhaut, Herzmuskeln 

 

 
Starke Entzündungen 

 
(Bylund et al. 1981) 

 
Lappnema auris 

 

 
durch blutsaugende Insekten 

 
Kapillaren, vor allem im Ohr und 

Augenlid 
 

 
Granulome, Keratitis 

 
(Rehbinder und 
Nikander 1999) 
 

 
Dictyocaulus eckerti 

 

 
über infektionsfähige Larven aus dem 

Kot 

 

 
Lunge 

 
Lungenentzündung 

 
(Divina et al. 2002) 

 
Elaphostrongylus 

rangiferi 
Hirnhautwurm 

 

 
Zwischenwirt: Landschnecken 

 
Bindegewebe, Faszien, subdural 

im ZNS, Rückenmarkskanal, 
Larven in Lunge 

 

 
Entzündungen, Granulome, 

Hinterhandschwäche 

 
(Steen et al. 1997) 

 
Elaphostrongylus alces 

 
Zwischenwirt: Landschnecken 

 
epidural im ZNS 

 

 
keine klinischen Symptome 

 
(Steen et al. 1997) 
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Tab. 26: Beim Rentier vorkommende Nemathelminthes (Rundwürmer) II 

 

  
Übertragung 

 
Lokalisation 

 
Klinik bei massenhaftem Befall 

 
Literatur 

 
Magenwürmer: 

Ostertagia grüner, Ostertagia leptospicularis, 
Trichostrongylus axei, Haemonchus spp. 

 
 

 
 

über infektiöse Larven aus dem 
Kot 

 
 

Labmagen 

 
 

Durchfall, Magenentzündung, 
Todesfälle bei Kälbern 

 
 
(Rehbinder und von 
Szokolay 1978, 
Rehbinder und 
Nikander 1999) 
 

 
 

Darmwürmer: 
Nematodirella longissimespiculata, Cooperia 
spp.,Nematodirus skrjabini, Capillaria tarandi, 

Skrjabinema tarandi, Charbertia spp., 
Bunostomum spp., Trichuris spp. 

 
 

 
 
 
 

über Eier und Larven aus dem 
Kot 

 
 
 
 

Darm 

 
 
 
 

selten, Wachstumstörungen 

 
 
(Skjenneberg und 
Slagsvold 1968, 
Rehbinder und 
Nikander 1999) 
 

 
 

Capillaria hepatica 
Leberfadenwurm 

 
 

 
 

unbekannt, Ren als 
Zwischenwirt 

 

 
 

Leber 

 
 

Granumlome 

 
 
(Rehbinder und 
Nikander 1999) 
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Tab. 27: Pentastomida (Zungenwürmer) des Rentieres 

 

  
Übertragung 

 
Lokalisation 

 
Klinik bei massenhaftem Befall 

 
Literatur 

 
Linguatula arctica 

Nebenhöhlenwurm 
 

 
durch orale Aufnahme der Eier 

 
Nasennebenhöhlen  

(Sinus palatinus, Sinus 
maxillaris) 

 
Rhinitis 

 

 
(Skjenneberg und 
Slagsvold 1968, 
Rehbinder und 
Nikander 1999) 

 
 

 

Tab. 28:  Beim Rentier vorkommende Arthropoda: Chelicerata (Spinnentiere)  
 

  
Übertragung 
 

 
Lokalisation 

 
Klinik bei massenhaftem Befall 

 

 
Literatur 

 
Sarcoptes scabiei  Variante 

rangiferi 
Ren-Grabmilbe 

 

 
direkter Hautkontakt, 
unbelebte Vektoren 

 
Haut am gesamten Körper 

 
Juckreiz, Haarausfall, Pyodermie 

 
(Lange und Sokolova 
1992) 

 
Chorioptes texani 

Ren-Ohrmilbe 
 

 
direkter Hautkontakt, 
unbelebte Vektoren 

 
Ohrbereich 

 
in der Regel symptomlos,  

evtl.Dermatitis 

 
(Skjenneberg und 
Slagsvold 1968, 
Rehbinder und 
Nikander 1999) 
 

 
Ixodes ricinus 

Zecke 

 
 

 
gesamte Hautoberfläche, 
besonders an haarlosen 

Stellen 
 

 
in der Regel symptomlos 

 
(Skjenneberg und 
Slagsvold 1968, 
Rehbinder und 
Nikander 1999) 
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Tab. 29: Beim Rentier vorkommende Arthropoda: Hexapoda (Insekten) 

 

  
Übertragung 

 

 
Lokalisation 

 
Klinik bei massenhaftem Befall 

 

 
Literatur 

 
Stechmücken: 
Anopheles  spp., Aedes spp., 
Culex spp. 
 
Gnitzen: 
Simulidae spp. 
 
Bremsen: 
  Tabanidae spp. 
 
Blutsaugende Fliegen: 
Haematobia spp. 

 

  
 

am ganzen Körper, besonders 
jedoch haarlose Stellen und 

die Basthaut des 
neugebildeten Geweihs 

 
 

Stressfaktor, Vektor verschiedener 
Infektionen, bei Kälbern Tod durch 

Blutverlust möglich 

 
 
(Skjenneberg und 
Slagsvold 1968, 
Rehbinder und 
Nikander 1999) 
 

 
Cervophitrius tarandi 

Ren-Pelzlaus 
 

 
direkter Hautkontakt 

 
Schwanzbereich, Kruppe, 

Kopf 

 
Juckreiz, Hautirritationen, Haar-

ausfall, Trichobezoare 

 
(Skjenneberg und 
Slagsvold 1968, 
Rehbinder und 
Nikander 1999) 
 

 
Larven von 

Hypoderma tarandi 
Ren-Dasselfliege 

 

 
Eiablage an Beinhaarkleid des 
Rentieres, Larven dringen in 

Haut ein 

 
Larven im gesamten Rücken-

bereich unter der Haut 

 
Dasselbeulen, großer 

wirtschaftlicher Schaden durch 
Atemlöcher im Rücken-Leder 

 
(Anderson und 
Nilssen 1996) 

 
Larven von 

Cephenemia trompe 
Nasenschlunddasselfliege 

 
 

 
Ablage der geschlüpften 
Larven in Nasenhöhle 

 

 
Schlundtasche  

(Tonsilla pharyngis 
dorsomedialis) 

 

 
bei Fehlablage der Larven starke 
Entzündungen, im Auge bis zur 

Blindheit 

 
(Anderson und 
Nilssen 1996) 
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