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Editorial 

 

Fast 4 Kilogramm ï so viel wog eine gedruckte Gesamtausgabe der Tagungsbände des Leipziger 

Tierärztekongresses im Jahr 2016. Eine beachtenswerte sportliche Leistung für diejenigen, die diese 

Bände während der Kongresstage mit sich herumtrugen. Und - mehr als nur nebenbei - eine 

gewaltige Menge Papier.  

Bereits damals hat sich ein Großteil der Kongressteilnehmer dafür entschieden, anstelle der 

gedruckten Tagungsbände deren elektronische Version zu nutzen und damit einen Beitrag zur 

Ressourcenschonung zu leisten. 

So ist es nur folgerichtig, dass wir in diesem Jahr komplett auf den Druck der Bände verzichten und 

Sie die vorliegende Ausgabe ausschließlich am Bildschirm durchblättern. Damit tragen wir nicht nur 

der technischen Entwicklung Rechnung sondern leisten auch einen Beitrag für den Naturschutz. 

Geblieben ist der Anspruch der Leipziger Blauen Hefte, alle Themen des Leipziger 

Tierärztekongresses umfassend und ansprechend darzustellen. Die Manuskripte sind deshalb 

gewohnt umfangreich und mit Literaturnachweisen unterlegt.  

 

Ein solches Werk stellt nicht nur für Lektorat und Layout, sondern auch für die technische 

Umsetzung eine Herausforderung dar. Wir danken deshalb allen Beteiligten für das herausragende 

Engagement und die geleistete Arbeit. 

 

Ihnen, als Besucher des Kongresses, wünschen wir eine erfolgreiche Veranstaltung und eine schöne 

Zeit in Leipzig! 

 

Leipzig, November 2017 

 

Dr. Reiko Rackwitz 

Prof. Dr. Michael Pees 

Prof. Dr. Jörg R. Aschenbach 

Prof. Dr. Gotthold Gäbel 
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Bringt der Verzicht auf Kastenstand mehr Tierwohl? 

Dirk Hesse 
AgriKontakt, Braunschweig 

 
 

Politik für´s Auge oder mit Hirn? 
Immer wieder wird seitens der Politik (und medial befeuert) von den Schweinehaltern gefordert, 

sie sollten ihre Tiere besser, sprich anders, halten. Alles soll für das menschliche Auge angenehm 
aussehen, beispielsweise viel Stroh, Auslauf und am besten noch Weide. 

Mit viel Hirn, also Beobachten und Nachdenken, haben die Tierhalter, die Tierärzte und die 
Berater (selten die Wissenschaft é) die Haltungsbedingungen lªngst weiterentwickelt und 
verbessert. Das geschieht natürlich auch für das Tier, aber eben aus fachlich-professioneller Sicht: 
Nur Tiere, die sich wohlfühlen, brauchen wenig Medikamente und bringen eine hohe Leistung.  

Ein solches Beispiel stand auf der Tagesordnung der Agrarministerkonferenz der Bundesländer, 
kurz AMK. Das Thema heiÇt ĂAusstieg aus der Kastenstandhaltung von Sauenñ.  

 
Es ist scheinbar schön, wenn Sauen frei laufen können, statt im Kastenstand zu liegen. Für das 

menschliche Auge ist das wunderbar. Wer allerdings selbst Sauen nach dem Absetzen in Gruppen 
gestellt hat, weiß, was dann passiert: Es kommt zu sehr heftigen Rangkämpfen, weil ein oder zwei 
Sauen die Chefin werden wollen. Diese Tiere drangsalieren rangniedere Sauen dermaßen, bis es 
keine Zweifel mehr an der Rangordnung gibt. Meist ist das verbunden mit tieferen Hautverletzungen, 
manchmal auch mit Bein- oder Beckenverletzungen.  

Wir kennen Gruppenhaltungsverfahren mit Selbstfang-Fress-Liege-Ständen. Ich nenne sie 
übrigens lieber Selbstschutz-Fress-Liege-Stände: Sie werden von den Sauen völlig freiwillig genutzt, 
als Schutzraum gegen dominant-aggressive Sauen.  

Zudem gilt es, den Menschenschutz zu beachten: Wenn die Tiere nicht bei bestimmten Arbeiten 
fixiert werden können, besteht erhebliche Verletzungsgefahr für Mensch und Tier. 

 
Was bedeutet das in der Praxis? 

Laut Tierschutz-Nutztier-Haltungs-Verordnung sollen Landwirte seit 1988 ihre Sauen so halten, 
dass sie die Möglichkeit haben, ihre Gliedmaßen auszustrecken. In den Ausführungshinweisen, die 
seit Februar 2010 für alle Um- und Neubauten gelten, sind dafür Mindestmaße von 65 Zentimeter für 
Jungsauen und 70 Zentimeter für Sauen genannt. Dementsprechend haben Veterinärämter 
Sauenställe genehmigt.  

Mittlerweile gibt es in einem Einzelfall ein Urteil, in dem das Gericht zum Schluss kommt, dass 
Gliedmaßenausstrecken dann erfüllt ist, wenn die Breite des Kastenstandes gleich der Höhe des 
Tieres ist. Das Urteil ist ein Einzelfallurteil. Zudem basiert es auf einer falschen Annahme, denn 
Sauen nutzen Seitenwände sehr gern zum Abliegen. Verschiedene Veterinärämter versuchen sich 
aber an dessen faktischer Umsetzung, teilweise verbunden mit hohen Geldstrafen.  

Insbesondere Sauenhalter in Sachsen-Anhalt und Thüringen sind betroffen. Nun ist das Thema 
auf der AMK angekommen und wird so zum bundesweiten Thema werden. 

 
Was sollen Sauenhalter und Veterinäre tun? 

Die Schweinehalter und ihre Tierärzte sind diejenigen, die jeden Tag im Stall bei ihren Tieren 
sind und aktiv Tierschutz und Tierwohl betreiben, sachlich und fundiert! Es sind selbsternannte 
Tierrechtler, die - wie z.B. in einem Beitrag des ARD-Magazins ĂKontrasteñ - mal eben das 
Fachwissen der Veterinäre vom Tisch wischen. Und es sind manche Medienvertreter - wie im Fall 
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von Kontraste -, die konkrete Fachinformationen vorliegen haben, stattdessen aber nur Meinungen 
zulassen.  

In Sachsen-Anhalt gibt es bereits seit mehreren Jahren einen erheblichen Druck seitens 
einzelner Veterinärämter die vorhandenen Kastenstände erheblich zu verändern. Da mittlerweile 
umfangreiche Erfahrungen zu Vor- und Nachteilen, insbesondere Problemen bei der Tiergesundheit, 
vorlagen, haben sich Anfang 2016 insgesamt 18 Betriebe entschlossen, unter Federführung des 
Beratungsunternehmens AgriKontakt, ein gemeinsames Projekt zu starten. 

Wesentliches Ziel ist es Lösungen zur optimalen Haltung abgesetzter Sauen zu finden, völlig 
ergebnisoffen. 

Die Betriebe werden wissenschaftlich begleitet durch die Universitäten Halle (Tierverhalten) und 
Leipzig (Tiergesundheit). 

Insgesamt werden etwa 23 verschiedene Varianten zur Haltung abgesetzter Sauen geprüft und 
weiterentwickelt. Mit dem Abschluss der Untersuchung wird mit Mitte des Jahres 2017 gerechnet. 

Die bisherigen Varianten führen zu Bestandsreduktionen von zehn bis über 30 Prozent der 
Sauen. Dies wäre für viele Betriebe das Ende, und damit doch genau das, was die Politik angeblich 
nicht will. 

 
Vorschlag der Projektgruppe OHgS zur Weiterentwicklung der Vorgaben 

Die Mitglieder der Projektgruppe OHgS haben sich gemeinsam damit beschäftigt, wie zukünftige 
gesetzliche Regelungen so gestaltet werden können, dass sie das vorhandene Fachwissen 
angemessen berücksichtigen. 

 
Daraus sind folgende Vorschläge zur Änderung der Tier-Schutz-Nutztier-Haltungs-Verordnung 

entwickelt worden: 
 
1. Streichen Ä 24 (4) Kastenstªnde m¿ssen é 
2. Neuregelungen zur Haltung von Jungsauen und Sauen in §30 

a. Gruppenhaltung ab Absetzen 
b. Einzelhaltung in Fress-Liegebuchten ist erlaubt,  

- vom Absetzen bis zum 14ten Tag nach dem Absetzen 
c. Fress-Liegebuchten sind so zu gestalten, dass  

- Sauen ihre Gliedmaßen durch die Seitenwände stecken können. 
- Breite im Liegen (im Lichten) >= Rumpftiefe 
- Länge zwischen Trogkante und Rückwand >= Tierlänge + 10cm  

(bei hochgelegtem Trog bis zu 15cm kürzer) 
 
3. Neuregelung zur Gestaltung von Abferkelbuchten in §23 

a. Es muss ein Ferkelschutzkorb vorhanden sein. Der Ferkelschutzkorb darf von der 
Einstallung bis 7 Tage nach Geburt genutzt werden, soweit keine Gefahr für die 
Gesundheit der Saugferkel besteht. 

b. Sau und Ferkel müssen mindestens 6qm zur Verfügung stehen 
 
4. Übergangszeiten 

a. Übergangszeit bzgl. §23 und §30 jeweils 20 Jahre 
b. Für Betriebe die neu oder umfassend umbauen wollen, und dies vor dem 

Inkrafttreten der obigen Neuregelung anstreben, und solche Betriebe, die bereits 
auf Druck einzelner Veterinärämter umbauen mussten, und jetzt keinerlei 
Rechtsicherheit haben, muss Rechtssicherheit geschaffen werden, z.B. durch 
Anwendung von §45 (12)! 
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Literatur 
Weiterführende Literatur, Bilder und Videos werden unter folgender Adresse im Internet zur 

Verfügung gestellt: 
https://www.dropbox.com/sh/hlas2e5j3at820r/AAD4CHJQsEMNA3jCKMtnB7JYa?dl=0 
 
 

Kontakt 
PD Dr. Dirk Hesse, AgriKontakt, Braunschweig  
hesse@agrikontakt.de 
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Gruppenhaltung von Sauen in Österreich unter den neuen rechtlichen 

Rahmenbedingungen 

Johannes Baumgartner1 und Dieter Kreuzhuber2 
1Institut für Tierhaltung und Tierschutz, Veterinärmedizinische Universität Wien, Österreich; 
2Österreichisches Kuratorium für Landtechnik und Landentwicklung (ÖKL), Wien, Österreich 
 
 
Einleitung 

In Österreich ist die Haltung von Sauen im Einzelstand (Kastenstand) in neu- und umgebauten 
Warteställen bzw. ab 2033 generell nur mehr zum Decken, jedoch maximal für 10 Tage zulässig (1). 
Diese Rahmenbedingungen erfordern neue Baulösungen für den Wartestall. Die Arbeitsgruppe 
Schweinehaltung des Österreichischen Kuratoriums für Landtechnik und Landentwicklung (ÖKL) hat 
sich intensiv mit dieser Herausforderung befasst und das ÖKL-Merkblatt Nr. 16 ĂZuchtsauen ï 
Wartestall ï Stallbereiche f¿r Gruppieren, Decken und Trªchtigkeitñ verfasst (3). Darin sind 
Verhaltensansprüche, Funktionsbereiche und  Planungsdaten beschrieben und repräsentative 
Planungsbeispiele dargestellt. 

In der Planung eines neuen Wartestalls ist insbesondere zu beachten, dass das Gruppieren zum 
richtigen Zeitpunkt im geeigneten Haltungssystem stattfindet und dass die Trächtigkeitskontrolle in 
die Gruppenhaltungsphase fällt. Bei Neu- und Umbauten eines Wartestalls sollte deshalb neben dem 
Deck- und dem Wartebereich unbedingt auch ein Gruppierungsbereich eingeplant werden. Dieser 
kann entweder als separate Gruppierungsbucht gestaltet oder in den Deck- bzw. Wartebereich 
integriert werden. Im Wesentlichen empfiehlt der ÖKL-Baukreis folgende vier Wartestall-Konzepte. 

 
Vier Grundkonzepte für den Gruppierungs-, Deck- und Wartebereich 

Je nachdem, zu welchem Zeitpunkt die Sauen gruppiert werden, ob mit stabilen oder 
dynamischen Gruppen gearbeitet wird, wie die Tiere gefüttert werden und wie oft umgestallt werden 
soll, können betriebsspezifisch jeweils unterschiedliche Konzepte empfohlen werden. 

 
Das Konzept ĂAñ sieht einen Deck-Wartebereich mit Korbbuchten als Einzelstände sowie 

zusätzlich eine abgetrennte tief eingestreute Gruppierungsbucht vor. Dieses Konzept eignet sich für 
die konventionelle Tierhaltung nach gesetzlichem Mindeststandard und ist für Umbaulösungen mit 
Nutzung von Altgebäuden geeignet. 
Das Konzept ĂBñ besteht aus Gruppierungs-Deckbuchten sowie Wartebuchten. Im 

ºsterreichischen Fºrderstandard ĂBesonders tierfreundliche Haltungñ m¿ssen alle Buchten das daf¿r 
notwendige Platzangebot aufweisen (2). Die Gruppierungs-Deckbuchten sind mit Einzelständen 
ausgestattet und bieten einen großzügigen - in der Regel eingestreuten - Bewegungsbereich. 
In Konzept ĂCñ sind ausreichend groÇe Gruppierungs-Wartebuchten mit Abrufstation sowie ein 

Deckbereich mit Einzelständen vorgesehen. Das Gruppieren findet nach dem Decken statt. Die 
Gruppierungs-Wartebuchten sind entweder Tiefstreubuchten oder es werden Liegekojen mit 
Gummimatten eingebaut. Das Konzept C kann sowohl für stabile als auch für dynamische Gruppen 
eingesetzt werden. 
Konzept ĂDñ besteht aus baugleichen Gruppierungs-Deck-Wartebuchten jeweils mit 

ausreichendem Platzangebot. Es eignet sich für die konventionelle strohlose Tierhaltung mit 
Einzelständen. Als Dreiflächenbucht mit Fressständen und Stroheinstreu kommt Konzept D für den 
Fºrderstandard ĂBesonders tierfreundliche Haltungñ und mit Auslauf auch f¿r die Biotierhaltung in 
Frage. 



Schwein 

LBH: 9. Leipziger Tierärztekongress ï Tagungsband 3 18 

Für alle vier Wartestall-Konzepte empfiehlt der ÖKL-Baukreis ein über das gesetzliche 
Mindestmaß hinausgehendes Flächenangebot. 

 

 
Abbildung 1: Schema der 4 Konzepte für den Gruppierungs-, Deck- und Wartebereich (ÖKL-MB Nr. 
16) 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 2: Konzept D: Gruppierungs-Deck-
Wartebucht, mehrhäusige Bauweise mit 
Liegehütte.  
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Tabelle 1: Empfohlenes Flächenangebot [m²/Tier] für die Wartestall-Grundkonzepte (ÖKL-MB Nr. 
16) nach Produktionsstandard. 

Konzept 
Empfohlenes Flächenangebot [m²/Tier] 

Konventionelle Tierhaltung 
Bes. tierfreundliche 
Haltung 

Bio-Tierhaltung 

A * 
Deck-Wartebereich: Ó2,25 mĮ 
Gruppierungsbucht: Ó3,00 mĮ 

  

B * 
Gruppierungs-Deckbucht: 
Ó3,00 mĮ 
Wartebucht: Ó2,25 mĮ 

Gruppierungs-Deckbucht: 
>3,00 m² 
Wartebuchten: Ó3,00 mĮ 

 

C ** 
Einzelstand: 0,65 m x 2,00 m 
Gruppierungs-Wartebucht: 
Ó2,50 mĮ 

  

D * 
Gruppierungs-Deck-
Wartebucht: 
Ó2,50 mĮ 

Gruppierungs-Deck-
Wartebucht: 
Ó3,00 mĮ 

Gruppierungs-Deck-
Wartebucht: Ó4,40 
m² 

* für 6 bis 39 Tiere pro Gruppe; ** für über 40 Tiere pro Gruppe 
 
 

Funktionsbereiche für Ruhen, Fressen, Aktivität und Ausscheidung optimal gestalten 
Innerhalb der Buchten haben die Größe und Anordnung der Funktionsbereiche und die 

Bodenausführung einen wesentlichen Einfluss auf das Gruppenverhalten, die Tiergesundheit, die 
Sauberkeit und den Arbeitszeitbedarf. 

Der Liegebereich muss so dimensioniert sein, dass er von allen Tieren gleichzeitig genutzt 
werden kann. Zu groß dimensionierte Liegebereiche können von den Tieren auch als 
Ausscheidungsfläche genutzt werden. Empfohlen wird eine weitgehend geschlossene Liegefläche 
mit einer weichen und verformbaren Unterlage (z.B. Einstreu oder Gummimatte). 

Der Fressbereich muss den Tieren eine ruhige, geschützte und bedarfsdeckende 
Futteraufnahme ermöglichen. Die baulichen Voraussetzungen für eine ständige Vorlage von Stroh, 
Heu, Silage oder Gras zur Beschäftigung sollten bereits in der Planungsphase berücksichtigt 
werden. 

Der Bewegungsbereich einer Bucht fällt oft mit dem Ausscheidungsbereich zusammen. Er kann 
sich sowohl im Stall als auch in einem Auslauf befinden. Je größer die Gruppe ist, desto mehr 
Bewegungsraum steht dem einzelnen Tier im Aktivitätsbereich zur Verfügung. 

 
Die Breite von Einzelständen beachten 

Wenn die Sauen im Deckenbereich in Einzelständen gehalten werden sollen (max. 10 Tage 
zulässig), dann müssen die Einzelstände in Österreich mindestens 65 cm breit sein (Achsmaß). Da 
ein schmälerer Einzelstand nicht als Ruheplatz geeignet ist, dürfen Sauen nur für die Dauer eines 
Arbeitsgangs (z.B. Decken, Scannen, Behandeln, Ausmisten), also max. für 4 Stunden darin fixiert 
werden. 

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass die Kastenstandhaltung von Sauen in Österreich mit 
der Änderung der 1. Tierhaltungsverordnung weiter eingeschränkt wurde (1). Ab 2033 dürfen Sauen 
insgesamt nur mehr etwa 35 Tage pro Jahr in einem Einzelstand (Abferkelstand, Deckstand) 
gehalten werden. In Bezug auf Tierwohl & Tiergesundheit und Wirtschaftlichkeit der 
Schweineerzeugung kommt einem gut geplanten Wartestall mit optimierten Gruppierungs-, Deck- 
und Wartebereichen eine besonders große Bedeutung zu. Das ÖKL-Merkblatt Nr. 16 (3) zeigt 
praktikable Möglichkeiten auf. 
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Haltung von Sauen in landwirtschaftlichen Betrieben 

Christa Wilczek 
Landkreis Darmstadt-Dieburg; Ländlicher Raum, Veterinärwesen, Verbraucherschutz 

 
 

Funktionskreise und deren verhaltensgerechte Umsetzung 
 
Sozialverhalten / Sau-Ferkel-Interaktion 

Arteigenes Verhalten 
- hohe Intelligenz, differenziertes 

Soz.verhalten, Freundschaften  
- stabile Gruppen mit Rangordng. 

(20-30 Tiere - ĂMutterfamilienñ) 
- Bildungsphase 24-48 Stunden 

(Alter als Dominanzkriterium) 
- gegenseitiges Kennenlernen 
wichtig (Aggressionsvh.Ź) 

- regelt Zugang zu Futter, Wasser 
und Liegeplatz 

- hohe Synchronität der 
Verhaltensaktivitäten 

Verhaltensgerechte Umsetzung  
- Ăintelligenteñ Beschªftigung / 

Training 
- stabile Gruppen 
- ausreichendes Platzangebot mit 

Strukturierung 
 
 

- Säugezeit: 2,5 ï 3,5 Mo; Bindung: 1 
Jahr 

- Nestplatzsuche und Nestbau: 
angeborenes, stark motiviertes 
Verhalten  

- Rückzug zum Abferkeln 
- ab 3. Wo: ĂSªugegruppenñ 

- Sªugezeit Ó 28 Tage 
- Nestplatzsuche & Nestbaumaterial 
- Ferkelschlupf (z.B. ab 10. Tag) 
- freies Abferkeln mit Liege- und 

Kotbereich 

 
Ernährungs- / Erkundungsverhalten 

Arteigenes Verhalten 
- 70-80% der Aktivitätszeit: 

Futtersuche + Erkundungsverhalten 
- Allesfresser; kleinere Mengen 

mehrmals täglich 
- gemeinsam (Rangordnung) 
- Saugtrinker: Eintauchen der 

Schnauze in stehende 
Wasseroberfläche 

Verhaltensgerechte Umsetzung  
- mehrmals täglich vielseitige 

Rationen mit Grundfutterangebot 
(z.B. Silagen) und Wühlmaterial 

- ausreichende Fressplätze 1:1 
- Schalentränken, Aqua level 

- Rüsselscheibe mit zahlreichen 
Geruchs- und Tastrezeptoren Ÿ 
freie Umgebungserkundung 

- Riechvermögen vgl.bar mit dem des 
Hundes 

- Wühlen als angeborenes und 
zentrales Verhalten 

- abwechslungsreiche Umgebung 
- keine Vollspalten 
- bodennahe Wühlmaterialien mit 

entsprechender Wühltiefe 
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Fortbewegungs- / Ausscheidungsverhalten 

Arteigenes Verhalten 
- 2phasige Tagaktivität (vor- und 

nachmittags) 
- bewegungsaktiv und neugierig 
- ausgeprägtes 

Erkundungsverhalten (s.o.) 
- starker Bewegungsdrang mit 

Nestbaumotivation 

Verhaltensgerechte Umsetzung  
- abwechslungsreiche Haltung mit 

Auslaufmöglichkeit 
- Nestplatzsuche & Nestbaumaterial 

- starke Abneigung gegen arteigene 
Exkremente 

- bevorzugter Kotplatz: hell, feucht, 
kühl, geschützt (Rand, Ecken); ca. 
5-15m entfernt 

- ausreichendes Platzangebot 
- getrennte Funktionsbereiche! 
- keine Vollspalten 

 
Ruhe - / Komfortverhalten 

Arteigenes Verhalten 
- Mittags- (ca. 3 Std.) und Nachtruhe 

(ca. 12 Std.) im Liegen 
- Ausstrecken der Gldm. 

(entspannte Seitenlage) 
- ĂGruppennesterñ mit Kºrperkontakt 
- Trennung von Liege- und Kotplatz 

 

Verhaltensgerechte Umsetzung 
- ausreichendes Platzangebot 
- Kontaktliegen zu Tieren der eigenen 

Wahl 
- getrennte Funktionsbereiche 

 
 
 

- saubere weiche verformbare 
Liegefläche 

- sich Scheuern (ĂMalbªumeñ) 
- Thermoregulation über Schwitzen 
nicht mºglich! Ÿ Suhlen (ab 18ÁC 
inc. Sonnen-,  Insektenschutz)  

- Liegekomfort mit Berücksichtig. d. 
Körperkrümmung und Ausstrecken 
der Gldm. 

- keine Vollspalten 
- Scheuermöglichkeiten 
- Abkühlbereich (verhindert Kotsuhlen 

bei planbefestigten Böden) 

 
 

Sauenhaltung = Sauenmanagement 
ca. 1,9 Mio. Zuchtschweine in Deutschland (1) 

- Hochleistungszucht insbesondere auf Fortpflanzungs-Parameter 

- Hochleistungstiere mit folgenden Zielkennzahlen (1): 
ü 2,45 Würfe/Sau/Jahr 
ü 33 abgesetzten Ferkeln/Sau/Jahr 
ü 15 lebend geborene Ferkel/Wurf (Geburtsgewicht > 1,4kg AS) 
ü Absetzgewicht bei 4 Wo Säugezeit: 8kg 
ü Saugferkelverluste <10% 
ü Nutzungsdauer > 6 Würfe 

- Hochleistungshaltung = ĂMikro-Managementñ mit ausgeprªgter Wirtschaftlichkeit 
(Arbeitseffizienz, Planbarkeit, Zeitmanagement) 

 
BMEL ï Homepage: Ăin Deutschland zielt die moderne Schweinehaltung auf eine hygienische, 

effiziente und kosteng¿nstige Produktion ab.ñ 
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Ÿ Abstimmung des Sexualzyklus auf einen Produktionsrhythmus Ÿ Einteilung in 1-, 2-, 3- oder 
4 Wochenrhythmen mit automatischer Festlegung der 
o Säugezeit 
o Sauengruppen  
o Sauenanzahl 
Ÿ 3 Haltungsbereiche: Abferkelbereich ï Deckzentrum ï Wartebereich 
 

Tabelle 1: Teil-Übersicht über den Wochenrhythmus von Sauen (1)  

 1 
Wo-Rhythmus 

1 
Wo-Rhythmus 

3 
Wo-Rhythmus 

Säugezeit 
(Tage) 

21 28 28 

Gruppen 
(Anzahl) 

20 21 7 

Anzahl der Sauen    

100   5   5 15 

300 15 15 43 

400 20 19 58 

1600 80 76 229 

 
 
Die drei Haltungsbereiche werden anhand der Bestimmungen der Tierschutz-

Nutztierhaltungsverordnung vom 22.08.2006 (2) in Verbindung mit erfolgten Überprüfungen 
verschiedener landwirtschaftlicher Betriebe dargestellt: 

 
Abferkelbereich: 
o Einzelhaltung der Sau im Kastenstand ( = ĂAbferkelbuchtñ oder ĂFerkelschutzkorbñ) 
o ab einer Woche vor dem voraussichtlichen Abferkeltermin 
o ggf. hormonelle Geburtseinleitung und Wurfausgleich 
o Säugezeit: 21 / 28 Tage 
o Brunstwiederkehr: 5 Tage nach Absetzen der Ferkel Ÿ Deckzentrum 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 1: Sau mit Wurf in Abferkelbucht 
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Hygiene: 
§30 (7): Trächtige Jungsauen und Sauen sind erforderlichenfalls gegen Parasiten zu behandeln und 
vor dem Einstallen in die Abferkelbucht zu reinigen (Mindestfläche: 4,5qm, Liegebereich Ferkel mind. 
0,6qm) 

 
Platzangebot 

§24 (5): Abferkelbuchten müssen so angelegt sein, dass hinter dem Liegeplatz der Jungsau oder 
Sau genügend Bewegungsfreiheit für das ungehinderte Abferkeln sowie für geburtshilfliche 
Maßnahmen besteht 

§24 (4): Kastenstände müssen so beschaffen sein, dass 

- die Schweine sich nicht verletzen können und 

- jedes Schwein ungehindert aufstehen, sich hinlegen sowie den Kopf und in Seitenlage die 
Gliedmaßen ausstrecken kann 
 

Bodenstruktur 
§22 (3) Ziff.1: Der Boden muss im ganzen Aufenthaltsbereich der Schweine und in den Treibgängen 
rutschfest und trittsicher sein 

§24 (3): Bei Einzelhaltung darf der Liegebereich für Jungsauen und Sauen nicht über Teilflächen 
hinaus perforiert sein, durch die Restfutter fallen oder Kot oder Harn durchgetreten werden oder 
abfließen kann 

 
Beschäftigungsmaterial 

§26 (1) Ziff.1: jedes Schwein hat jederzeit Zugang zu gesundheitlich unbedenklichem und in 
ausreichender Menge vorhandenem Beschäftigungsmaterial, das 

- das Schwein untersuchen und bewegen kann 

- vom Schwein veränderbar ist 
und damit dem Erkundungsverhalten dient 
 
Nestbaumaterial 

§30 (7): In der Woche vor dem voraussichtlichen Abferkeltermin muss jeder Jungsau/Sau 
ausreichend Stroh oder anderes Material zur Befriedigung ihres Nestbauverhaltens zur Verfügung 
gestellt werden, soweit dies nach dem Stand der Technik mit der vorhandenen Anlage zur Kot- und 
Harnentsorgung vereinbar ist 

 
Fütterung und Tränke 

Ä2 Ziff. 1 TSchG: éder Art und den Bed¿rfnissen entsprechende angemessene Ernährung 
§26 (1) Ziff.3: jedes Schwein hat jederzeit Zugang zu Wasser in ausreichender Menge und Qualitªté 

Faustregel: 15l Sau + 1,5l pro Ferkel (4) 
 
Kranke oder verletzte Tiere 

§4 (1) Ziff. 3: soweit erforderlich sind unverzüglich Maßnahmen zu ergreifen (Behandlung, 
Absonderung in geeignete Haltungseinrichtungen mit trockener und weicher Einstreu oder Unterlage 
oder die Tötung der Tiere sowie Hinzuziehen eines Tierarztes) 

 
Deckbereich 
o Einzelhaltung der Sau im Kastenstand (Beschluss BVerwG v. 08.11.16; Az.: BVerwG 3 B 11.16 

OVG 3 L 386/14) 
o nach dem Absetzen der Ferkel bis 4 Wochen nach dem Decken (Umrauscher?) 
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o hormonelle Synchronisation der Jungsauen und Brunststimulation der Altsauen (PMSG-
Diskussion)   

o Künstliche Besamung (2x im Abstand von 24 Std.) 
o ab 20.Tag Grav.feststellung per Ultraschall Ÿ ab 30. Tag Wartestall  

Kastenstände: 
§24 (4): müssen so beschaffen sein, dass 

- die Schweine sich nicht verletzen können und  

- jedes Schwein ungehindert aufstehen, sich hinlegen sowie den Kopf und in Seitenlage die 
Gliedmaßen ausstrecken kann 

 
Wartestall 

Gruppenhaltung 
§30 (2): Jungsauen und Sauen sind im Zeitraum von über vier Wochen nach dem Decken bis 

eine Woche vor dem voraussichtlichen Abferkeltermin in der Gruppe zu halten 

- abhängig von der Gruppengröße muss mind. eine uneingeschränkt nutzbare Bodenfläche nach 
folgender Tabelle zur Verfügung stehen 

- gemäß §22 (3) muss der Liegebereich so beschaffen sein, dass der Perforationsgrad höchstens 
15% beträgt 

 
 

Tabelle 2: Gruppenhaltung: Mindestfläche in qm (2) 

Tiere je Gruppe  < 5  6-39  Ó 40 davon 
Liegefläche 

Jungsau 1,85 1,65 1,5 0,95 

Sau 2,5 2,25 2,05 1,3 

 
Fressliegebuchten: 
§24 (6) Ziff. 1, 3: müssen so beschaffen sein, dass 

- die Tiere die Zugangsvorrichtung zu den Buchten selbst betätigen und die Buchten jederzeit 
aufsuchen und verlassen können 

- die Gangbreite hinter den Fress-Liegebuchten bei einseitiger Buchtenanordnung mind. 160cm, 
bei beidseitiger Buchtenanordnung mind. 200cm beträgt 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Abbildung 2: Gruppenhaltung von Sauen mit 
Selbstfang-Fressliegebuchten 
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Bodenstruktur: 
§22 (3) Ziff. 4, 5, 8: soweit Spaltenboden verwendet wird, muss dieser eine Spaltenweite von 20mm 
und eine Auftrittsbreite von 8cm aufweisen ï im Liegebereich darf der Perforationsgrad höchstens 
15% betragen  

Fütterung und Tränke: 
§30 (6): Trächtige Jungsauen und Sauen sind bis eine Woche vor dem voraussichtlichen 

Abferkeltermin mit Alleinfutter (mind. 8% Rohfasergehalt in TM) bzw. täglich mit mind. 200g Rohfaser 
je Tier zu füttern   

 
§30 (8): Verhältnis Fressplatz/Tier und Tränkestelle/Tier bei 

- rationierter Fütterung  1:1 

- tagesrationierter Fütterung 1:2 

- freie Aufnahme   1:4 

- Selbsttränken   1:12 
 
§26 (1) Ziff.2: jedes Schwein hat jederzeit Zugang zu Wasser in ausreichender Menge und 

Qualität; bei einer Haltung in Gruppen sind räumlich getrennt von der Futterstelle zusätzliche 
Tränken in ausreichender Zahl vorzuhalten 

 
Kranke, verletzte oder unverträgliche Tiere bzw. Betriebe < 10 Sauen: 

§26 (4) und §30 (3): sind im Zeitraum der Gruppenhaltung so zu halten, dass sie sich jederzeit 
ungehindert umdrehen können 

 
Weitere Haltungsparameter nach TierSchNutztV 

§22 (2) Nr. 4 
es muss eine geeignete Vorrichtung vorhanden sein, die eine Verminderung der 

Wärmebelastung der Schweine bei hohen Stalltemperaturen ermöglicht 
 
§26 (3): im Aufenthaltsbereich der Schweine sollen folgende Werte nicht dauerhaft überschritten 

werden 

- je Kubikmeter Luft (s. Tab. 3) 

- ein Geräuschpegel von 85 db (A) 
 

Tabelle 3: max. Grenzwerte im Aufenthaltsbereich der Schweine (2) 

Gas 
 

Kubikzentimeter 

Ammoniak 20 

Kohlendioxid 3000 

Schwefelwasserstoff 5 

 
Beleuchtung: 
§26 (2) bei erforderlicher künstlicher Beleuchtung muss der Stall 

- täglich mind. 8 Stunden 

- mit mind. 80 Lux 

- dem Tagesrhythmus angeglichen, beleuchtet werden 

- Orientierungslicht außerhalb der Beleuchtungszeit 
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§26 (1) Ziff.3: Personen, die für die Fütterung und Pflege verantwortlich sind, müssen Kenntnisse 
haben über 

- Bedürfnisse von Schweinen im Hinblick auf Ernährung, Pflege, Gesundheit und Haltung 

- Biologie und Verhalten von Schweinen 

- tierschutzrechtliche Vorschriften 
§11 (8) TSchG:  betriebliche Eigenkontrollen und Tierschutzindikatoren  
Wer Nutztiere zu Erwerbszwecken hält, hat durch betriebliche Eigenkontrollen sicherzustellen, 

dass die Anforderungen des §2 TSchG eingehalten werden. Insbesondere hat er zum Zwecke seiner 
Beurteilung, dass die Anforderungen des §2 erfüllt sind, geeignete tierbezogene Merkmale 
(Tierschutzindikatoren) zu erheben und zu bewerten. 

 
Gesetzliche Grundlagen ð Tierschutzgesetz vom 18.05.2006 (3) 
Ÿ Verankerung in Art. 20a Grundgesetz (August 2002;  Staatszielbestimmung!) 
§1 Grundsatz: 
Verantwortung des Menschen für das Tier als Mitgeschöpf dessen Leben und Wohlbefinden zu 

schützen 
Niemand darf einem Tier ohne vernünftigen Grund Schmerzen, Leiden oder Schäden zufügen. 
 
§2 Tierhaltung:  

Wer ein Tier hält, betreut oder zu betreuen hat, 

- muss das Tier seiner Art und seinen Bedürfnissen entsprechend angemessen ernähren, pflegen 
und verhaltensgerecht unterbringen, 

- darf die Möglichkeit des Tieres zu artgemäßer Bewegung nicht so einschränken, dass ihm 
Schmerzen oder vermeidbare Leiden oder Schäden zugefügt werden, 

- muss über die für eine angemessene Ernährung, Pflege und verhaltensgerechte Unterbringung 
des Tieres erforderlichen Kenntnisse und Fähigkeiten verfügen. 

 
Gesetzliche Grundlagen ð RL 2008/120 vom 18.12.2008 (5) 

Mindestanforderungen für den Schutz von Schweinen (Erwägungsgründe 7-10; Anm.: 
Gruppenhaltung von Sauen zur Verbesserung des Tierwohls)  

(7): Es erweist sich daher als notwendig, gemeinsame Mindestanforderungen für den Schutz von 
Zucht- und Mastschweinen festzulegen, um eine rationelle Entwicklung der Erzeugung zu 
gewährleisten. 

(8): Schweine sollten in einem Umfeld leben, das es ihnen gestattet, ihren Bewegungs- und 
Spürtrieb zu befriedigen. Wegen akuten Platzmangels findet in den derzeitigen Haltungssystemen 
keine artgerechte Haltung der Schweine statt. 

(9): Werden Schweine in Gruppen gehalten, so sollten geeignete Schutzmaßnahmen getroffen 
werden, um ihr Wohlergehen zu verbessern. 

(10): Sauen pflegen soziale Kontakte zu anderen Schweinen, wenn sie über ausreichend 
Bewegungsfreiheit und ein stimulierendes Lebensumfeld verfügen. Die ständige strikte Einzelhaltung 
von Sauen sollte daher verboten werden. 

 
Zusammenfassung 

Die Tierschutz-NutztierhaltungsVO v. 22.08.2006 (Abschnitt 5: Anforderungen an das Halten von 
Schweinen) entspricht gemäß ihren Haltungsanforderungen und ihrer erfolgten Umsetzung u.a. 
nicht 

- den Erwägungsgründen 7-10 der RL 2008/120 (Verbesserung des Tierwohls durch 
Gruppenhaltung) 
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- §§1 und 2 Tierschutzgesetz (Tier als Mitgeschöpf, Schutz des Wohlbefindens, 
verhaltensgerechte Unterbringung) 

- dem Konzept der 5 Freiheiten für eine tiergerechte Unterbringung 
Dies betrifft insbesondere: 

- Platzangebot (keine getrennten Funktionsbereiche, unzureichende Strukturierung, fehlende 
Rückzugsmöglichkeiten) 

- Beschäftigungs-, Wühl- und Nestbaumaterial (reizarm, unzureichend) 

- Bodenstruktur (Vollspalten) 

- Kastenstªnde (inc. ĂFerkelschutzkorbñ) ï kein Ausleben artgemäßer Verhaltensweisen möglich 

- Gruppenstruktur (i.d.R. instabile Gruppen) 

- Tränkeeinrichtungen (häufig nicht artgerecht, zu geringe Durchflussmenge, Hygiene?)  

- Eigenkontrollen (Tierschutzindikatoren, Messung von Schadstoffgasen und 
Wasserdurchflußmenge, Wärmebelastung etc.)  

- Sachkunde der Tierbetreuer inc. fehlendem Betreuungsschlüssel 
Es besteht eine Überforderung der Sauen (unzureichendes bzw. fehlendes 

Adaptationsvermögen) sowohl bezüglich ihrer Haltungsbedingungen als auch bezüglich ihrer Genetik 
(Extremzucht auf Leistungsmerkmale; s. auch Verbotstatbestand gemäß §3 Ziff.1 TSchG ) 

Eine zeitnahe Novellierung der TierSchNutztV ist erforderlich, damit eine tierschutzgerechte 
Haltung von Schweinen nach ethologischen Kenntnissen und im Sinne der Einhaltung der §§1, 2 
TierSchG gewährleistet ist. 

Der Staatszielbestimmung, die sich aus Art. 20a GG ergibt, ist Rechnung zu tragen. 
Die Bedürfnisse der hoch intelligenten Tiere sind gemäß den Funktionskreisen umzusetzen 

(artgemäßes Sozial-, Sexual-, Ernährungs-, Erkundungs-, Fortbewegungs-, Ausscheidungs-, Ruhe- 
und Komfortverhalten mit einem ausreichenden und strukturierten Platzangebot).  

Tierbetreuer haben die erforderliche Sachkunde nachzuweisen und Eigenkontrollen i.F. von 
Erhebungen und Bewertungen sicherzustellen. 

Der Bestandsschutz von Altanlagen ist durch entsprechende Vorschriften zu begrenzen und die 
Extremzucht auf Hochleistungsparameter einzuschränken. 
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Mykotoxine im praktischen Kontext 

Johannes Kauffold1, Thomas W. Vahlenkamp2 
1Klinik für Klauentiere, 2Institut für Virologie, Veterinärmedizinische Fakultät, Universität Leipzig 

 
 

1. Einleitung 
Mykotoxine sind von Pilzen gebildete Toxine, die entweder auf dem Feld oder nach Ernte bei der 

Lagerung gebildet werden. Die beim Schwein fruchtbarkeitsrelevanten Mykotoxine sind Zearalenon 
und Deoxynivalenol (DON) bzw. deren Derivate als Resultat endogener Verstoffwechselung. 
Zearalenon und Metaboliten wirken direkt reprotoxisch (klassische Ăendokrine Disruptorenñ), da sie 
kompetitiv an Östrogenrezeptoren binden und dementsprechende Effekte verursachen. DON und 
Metaboliten sind hingegen Inhibitoren der Proteinsynthese, so dass vor allem Organe mit hohem 
ĂProteinbedarfñ wie solche mit hoher Mitoserate (wie Darm und Knochenmark) betroffen sind. 

Während die Effekte von ZEA im Sauenbestand zwar divers so doch (mehr oder weniger) 
klinisch offensichtlich sind, verhält sich DON dahingehend viel subtiler. Ein klassisches klinisches 
Bild, wenn nicht Erbrechen, fehlt. DON wirkt immunmodulierend und nach allgemeiner Auffassung 
dahingehend eher suppressiv, so dass z.B. Vakzination nicht den gewünschten Erfolg bringen oder 
banale Infektionen Ăkrankmachendñ sind. Dieser Beitrag soll sich vor allem DON widmen. 

 
2. DON als Wegbereiter für Infektionen ð Ergebnisse einer experimentellen Studie 

Da belastbare wissenschaftliche Daten dazu bisher fehlten, sollte in einem Tierversuch 
untersucht werden, ob DON den Impferfolg nach Vakzination gegen PRRSV (Ingelvac® PRRS MLV) 
beeinflusst. Insgesamt wurden 38 PRRSV negative, drei Wochen alte abgesetzte Ferkel nach einer 
einwöchigen Akklimatisierungsphase vier Gruppen zugeordnet: 1 mg/kg (Gruppe 2, n = 10), 2 mg/kg 
DON (Gruppe 3, n = 10) sowie zwei Gruppen ohne DON (Gruppe 1, n = 10 & Gruppe 4, n = 8). DON-
kontaminiertes Futter wurde über insgesamt 4 Wochen verabreicht. Zwei Wochen nach Beginn der 
DON-Fütterungen wurden die Ferkel der Gruppen 1-3 mit Ingelvac® PRRS MLV geimpft, um zwei 
Wochen später am Ende der DON-Fütterung einer Belastungsinfektion mit 2 ml eines PRRSV 
Genotyp 1 Feldstammes (intranasal) unterzogen zu werden. Tiere der Gruppe 4 wurden ohne 
vorherige Vakzination infiziert; sie dienten als Infektionskontrolle. Alle Tiere wurden ab 6. 
Lebenswoche bis zum Ende des Versuches (10. Lebenswoche, d.h. 2 Wochen nach Ende der DON-
Fütterung bzw. Challenge) mehrfach gewogen, klinisch intensiv überwacht (u.a. Erfassung des 
Tierverhaltens, Beurteilung Atmung und Herz-Kreislauf, innere Körpertemperatur; dokumentiert und 
ausgewertet mittels Score-Systems) und wöchentlich serologisch auf PRRSV Antikörper untersucht. 
Die eine Hälfte der Tiere wurde in der 8. Lebenswoche, die Andere am Ende der Studie in der 10. 
Lebenswoche der pathomorphologischen und virologischen Untersuchung zugeführt. Bei allen 
vakzinierten Tieren der Gruppen 1 und 2 (1 mg DON/kg bzw. kein DON) konnten zwei Wochen nach 
der Immunisierung spezifische PRRSV Antikörper nachgewiesen werden, während die 
Immunantwort der Tiere der Gruppe 3 (2 mg DON/kg Futter) vergleichsweise gering und inhomogen 
ausfiel. Die klinischen Symptome der Tiere der Gruppe 4 waren am deutlichsten, unmittelbar gefolgt 
von Tieren der Gruppen 3 und 2, während bei Tieren der Gruppe 1 kaum Krankheitssymptome zu 
beobachten waren. Ähnlich verhielt sich die Virusbeladung in der Lunge; sie war bei Tieren der 
Gruppe 4 am höchsten, dicht gefolgt von Tieren der Gruppe 3. Es konnte u.a. geschlussfolgert 
werden, dass DON die humorale Immunantwort nach Vakzination mit Ingelvac® PRRS MLV 
beeinflusst und dass der Schutz vor klinischer Symptomatik nach Belastungsinfektion bei den DON 
exponierten Tieren herabgesetzt ist.  
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3. Klinische Fälle 
Zwei Fälle werden skizziert, die ähnlich aber nicht identisch sind. Bei beiden Beständen handelt 

es sich um solche mit > 1.500 Sauen. Beide beklagten unbefriedigende und z.T. fluktuierende 
Fruchtbarkeitsleistungen bei Altsauen. Im zweiten Betrieb war zudem der Anteil azyklischer 
Umrauscher erhöht. Im ersten Betrieb wurde die Brunst mittels eCG/PMSG bei allen Altsauen, im 
Zweiten nur bei Sauen zum zweiten Wurf stimuliert. Es wurde generell duldungsorientiert besamt. 
Mehrmalige Untersuchungen im besamungsnahen Zeitraum zur Feststellung des 
Ovulationszeitpunkts endeten im ersten Bestand ergebnislos (keine gravierenden Fehler), während 
im zweiten Bestand gewisses Verbesserungspotential bestand. Unter anderem wurden einzelne 
Sauen beobachtet, die zur Besamung Gelbkörper als Resultat einer Laktationsrausche aufwiesen 
und gelegentlich (trotz fehlender Rausche) besamt wurden. Um den Anteil Sauen mit 
Laktationsrausche zu minimieren wurde empfohlen, am Ende einer dreiwöchigen Laktation vor 
Absetzen der Ferkel das zyklusblockierende Mittel Altrenogest über wenige Tage zu verabreichen. 
Tatsächlich schien sich der Anteil Sauen mit Laktationsrausche zu verringern; behandelte Sauen 
wiesen jedoch in einem bis dahin unbekannten Ausmaß vaginalen Ausfluss nach dem Absetzen auf. 
Da Altrenogest ähnlich wie endogenes Progesteron die lokale Immunabwehr der Gebärmutter 
supprimiert, war anzunehmen, dass diejenigen Sauen mit Ausfluss im Anschluss an eine 
Altrenogest-Behandlung eine nicht gänzlich auskurierte postpartale Gebärmutterentzündung oder 
ein, wodurch auch immer verursachtes, verzögertes Puerperium aufwiesen. Im ersten Bestand 
wurde während des diagnostischen Prozesses zudem bekannt, dass auch hier vaginaler Ausfluss 
gehäuft vor allem bei Altsauen im Anschluss an die Besamung, gelegentlich aber auch bei nativen 
Jungsauen zu beobachten war. In beiden Betrieben wurden Genitalorgane repräsentativer Altsauen 
der pathomorphologischen und mikrobiologischen Untersuchung zugeführt. Zudem wurde Galle 
entnommen, um entweder gepoolt oder tierindividuell auf DON und in einigen Proben auch auf 
Zearalenon mittels HPLC zu untersuchen. Die untersuchten Genitalorgane der Altsauen beider 
Betriebe waren mehr oder weniger stark vor allem chronisch entzündet. Es wurden zahlreiche mehr 
oder weniger stark pathogene Bakterien nachgewiesen. Die Konzentrationen von DON in der Galle 
waren hoch (erhöht?), während die korrespondierenden ZEA-Ergebnisse unbedenklich bzw. 
grenzwertig waren. In beiden Beständen wurde gebeten, Häufigkeit und Charakter postpartalen 
Ausflussgeschehens (PDS/MMA) zu beschreiben. Zumindest im ersten Betrieb schien dieses 
vermehrt aufzutreten. Tupfer aus der Zervix wurden mikrobiologisch untersucht; die nachgewiesenen 
Bakterien ähnelten denen der untersuchten Genitalorgane. Eine Moral der Geschichte: 
Ausflussgeschehen im Bestand (vor allem wenn zur Besamung oder azyklisch im Anschluss an die 
Besamung auftretend) hat (fast) immer ihren Ursprung in der Abferkelung. Die 
Gebärmutterrückbildung dauert beim Schwein ca. 3 Wochen. Dieser Prozess verläuft aber nur dann 
ungestört und zeitlich wie gewünscht, wenn die Geburt komplikationslos verläuft. Verlängerte 

Geburten (>300 min) mit oder ohne Nachgeburtsverhaltung (die zu ca. 6 % auftreten können) sind 
abträglich (Peltoniemi et al., 2017). Die Gründe dafür sind sicher vielfältig, Mangel an Oxytocin aber 
sicher ĂTeil des Problemsñ. Mºglichkeiten, die das Nestbauverhalten der Sauen ermöglichen, sollen 
die Oxytocin-Ausschüttung stimulieren. Dazu könnte nach Auffassung von Prof. Peltoniemi von der 
Universität Helsinki auch in Streifen geschnittenes Zeitungspapier dienen. Kommen zum Oxytocin-
Mangel noch Defizite im Abferkelmanagement hinzu (u.a. unsauberes Arbeiten, zu häufige 
geburtshilfliche Eingriffe u.v.m.), kann die Situation schnell eskalieren. Noch schlimmer wird es, 
wenn zusätzlich ein Bestandsproblem DON vorliegt. Dann mag die Immunabwehr inklusive die der 
Gebärmutter so kompromittiert sein, dass die postpartale Restitution selbst bei ansonsten intaktem 
Abferkelmanagement beeinträchtigt ist.  
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Lactation oestrus: prevention or opportunity 
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Introduction 
Sows with extended weaning-to-oestrus intervals are usually considered to be sows with 

insufficient post-weaning follicle development to trigger oestrus and ovulation. However, extended 
intervals to oestrus may also be due to sows that ovulated already during lactation, subsequently 
followed by a normal 21 day cycle.  

The current paper discusses the physiological background of oestrus and ovulation during 
lactation and the factors that influence its occurrence. As insemination during lactation can result in 
good fertility and extended lactation may benefit piglets around weaning, the paper also discusses 
possibilities to increase the number of sows that ovulate during lactation.  

 
Incidence of oestrus and ovulation 

Sows may show oestrus behaviour in the first days after farrowing (incidence varied from 0 to 
62% on 9 farms; (1), but this behaviour is due to placental oestrogens only and ovulation will not 
occur. Also, although sows may appear restless, no effects on piglet performance or weaning-to-
oestrus intervals were found. True lactation oestrus, accompanied by follicle development and 
ovulation, happens late in lactation. For this paper, we will concentrate on true lactation oestrus.  

As farmers are not focussed on signs of oestrus during lactation and no boar is present, 
lactational oestrus usually occurs unnoticed. However, when oestrus detection is done with a boar, 
lactational oestrus has similar intensity and duration as post-weaning oestrus (2). The incidence of 
lactational oestrus may vary considerably; in 2 experiments in which we used ultrasound at Day 3 
after weaning to assess ovarian status, we found that 7.3% of the 192 sows and 0% of the 138 sows 
had corpora lutea, and thus ovulated during lactation (3,4). Based on more recent, Dutch and 
Australian studies, van Wettere et al. (5) concluded that ñthe capacity of modern sows, of various 
genotypes, to spontaneously ovulate during a 21- to 28-day lactation period is clearly high.ò Strong 
selection by breeding companies for short weaning-to-oestrus intervals probably have made sows 
more responsive in terms of follicle development during lactation. 

 
Endocrine regulation of lactational ovulation 

During lactation, sow ovaries contain a pool of antral follicles that normally do not reach sizes 
above 4-5 mm, due to the inhibiting effect of both suckling and the negative energy balance on 
luteinizing (LH) pulsatility (6). However, in some sows this inhibition during lactation is less and in 
these sows further follicle development can take place up to ovulation. This óescapeô from LH 
inhibition is illustrated in Figure 1, showing LH pulse frequency pattern of a sow with lactation oestrus 
and a sow showing oestrus after weaning. 

 
Stimulation of lactation oestrus and ovulation 

Not much is known about the occurrence or risk factors of lactational oestrus and ovulation on 
sow farms. However, in the last 10-15 years, several studies have been conducted that aimed to 
stimulate lactation oestrus, as a management measure that ïif successful- would allow a later 
weaning age of piglets, thereby improving their health and welfare (e.g. Berkeveld et al., 2009), while 
keeping up sow reproductive performance. These studies investigated the occurrence and quality of 
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lactation oestrus and subsequent fertility and were mostly conducted in The Netherlands and in 
Australia (5). In these studies, several management techniques have been used to induce lactational 
oestrus and ovulation, such as daily boar contact plus relocation or intermittent (or interrupted) 
suckling plus relocation (IS). Intermittent suckling is a technique whereby sows are separated from 
their piglets for several hours per day (> 10) in the last week(s) of lactation. These strategies have 
had variable success, but resulted in up to 90% of sows with a clearly visible (ónormalô) lactation 
oestrus within 4-6 days after onset of treatment. These studies do not give an indication of the 
percentage of sows that would show lactational oestrus on sow farms, but do give an indication of 
the risk factors for lactational oestrus. 

 
 

 
Figure 1 Weekly LH-pulsatility patterns over a 21-day lactation period and the day of weaning (day 
22) in multiparous sows. The left panel shows LH-pulsatility of a sow that returned to oestrus 4 days 
after weaning and the right panel of a sow with (unnoticed) lactational ovulation, as witnessed by the 
presence of corpora lutea at day 2 after weaning. This sow returned to oestrus at day 19 after 
weaning (12). 
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Risk factors 
The following factors appear relevant:   

-  Breed: some breeds are more prone to show lactation oestrus than others, for example, in the 
Dutch IS studies, the 3 experiments with Topigs40 sows resulted in a 67-100% of sows showing 
oestrus, whereas this was only 34 ï 58% in the 2 experiments with Topigs20 sows.  

-  Parity: parity 1 sows are less prone to show lactation oestrus. For example, in an IS experiment 
that started at Day 21 of lactation in which no boar contact was provided, only 23% of the 26 
parity 1 sows showed lactational ovulation, compared to 68% of the 97 older sows (2) and in an 
experiment with several treatments that included boar contact and small litters, 52% of the 303 
parity 1 sows and 81% of the parity 2+3 sows showed lactational oestrus (7). On the other hand, 
Chen et al. (8) found that a fairly high 72% of parity 1 sows showed oestrus within one week 
when IS with boar contact started at Day 28 of lactation. 

-  Boar exposure during lactation: As for post-weaning oestrus, boar contact can also stimulate 
lactational oestrus. For example, Terry et al (7) provided boar contact by bringing the sows to 
boars for 15 min daily from day 18 of lactation onwards and found that 62% of the sows showed 
oestrus after 4.6±0.1 days, compared to 16% of the sows that did not receive boar contact. 

-  Litter size: As sows with a higher number of suckling piglets are expected to have a more 
suppressed LH pulsatility due to a higher suckling stimulus and a more negative energy 
balance, they are expected to have a lower incidence of lactation ovulation. Terry et al (7) 
indeed found that the oestrus-inducing effects of combined boar contact and split weaning was 
less when the sows suckled 10 piglets (33% oestrus within 1 week) compared to sows that 
suckled only 7 piglets (79% oestrus within 1 week). However, in recent data from our group, 
concerning sows in a group lactation system, sows that ovulated during the first week of IS or 
later, after weaning, had a similar number of suckling piglets (11.9±0.3 (n=30) vs 11.6±0.9 
(n=8), unpublished results). So far, unfortunately, no data are available for sows with higher litter 
sizes, but probably litter size has to be reduced substantially to stimulate lactation oestrus. 

-  General restlessness in the farrowing house. Stress may provoke LH release and thereby 
stimulate oestrus, as is well known for gilts. So e.g. weaning some sows early in the farrowing 
house or construction work in the farrowing house may provoke lactation oestrus in sows that 
are already in advanced lactation. However, as far as we know, no data are available to back 
this up. 

-  High feeding levels during lactation. High feeding levels are known to stimulate LH release (9). 
Most feed requirements are based on requirements for sow maintenance plus milk production. 
With feed intake above requirements, which may occur in older parity sows or sows with a lower 
litter size, sows have a higher risk of showing lactation oestrus.  

 
Diagnosis and possible cure for lactation oestrus  

To clarify if indeed lactational oestrus is the cause of sows with extended weaning-to-oestrus 
intervals, analyses of sow records can be done to see if they mostly occur in sows with e.g. high 
parity, a low number of piglets weaned or a low piglet weaning weight. If so, it could be considered to 
reduce the feed allowance of such sows. Such analyses might on the other hand not point to sow 
factors, but might show that certain batches of sows have a higher risk of extended intervals; in such 
case, external disturbances might be more logical. A more direct approach would be to use 
ultrasound scanning of the ovaries soon after weaning in sows that might be at risk to verify the 
presence of follicles.  In any way, avoiding the risk factors as mentioned above should limit the 
occurrence of lactational oestrus, i.e. should decrease the percentage of sows with extended 
intervals to oestrus. 
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Consequences of lactation oestrus (and ovulation) for subsequent reproductive performance  
As mentioned, in principle all risk factors for lactation oestrus can be used not to prevent but to 

provoke oestrus during lactation, but this will only be worthwhile when sows can be successfully 
inseminated during lactation. Gaustad-Aas et al. (10) already showed that farrowing rates and litter 
sizes were similar between sows that were inseminated during lactation or after weaning. Since than 
more data have become available on fertility after lactational inseminations from IS experiments, all 
showing litter sizes and farrowing rates similar to control sows (see Table 1). Interestingly, Van der 
Peet-Schwering et al. (2015) showed that a low feed level during the first week of pregnancy during 
ongoing lactation (4.0 kg/day compared to 6.5 kg/day) resulted in a lower litter size, showing that 
management of sows that are both lactating and pregnant still needs to be optimised. 

In a recent experiment, we investigated occurrence and reproductive success of sows in a group 
lactation system with prolonged lactation (Soede et al. (in prep)). A rather high 68% of the sows 
came in oestrus and ovulated during IS in week 5 and farrowing rate and litter size were very high 
(see Table 1). This system needs to be further optimised, but aims to take the natural behaviour of 
sows and piglets as a starting point to further improve sow and piglet welfare and performance (11). 

 
 

Table 1 Sow fertility from lactational inseminations (LI) following an intermittent suckling (IS) regime 

Reference Pregnancy rate Total born litter 
size 

IS-
treat 

Wean 
day 

Parity 

 Control LO Control LO    
Soede et al., 2012 (2) 89 

(33/37) 
92 (36/39) 
77 (31/39) 

14.5±0.5 
14.5±0.6 
15.2±0.8 

d19-26 
d26-32 

C: d26, 
IS: d32 

1-9 

Van der Peet ï
Schwering et al., 
20151 

NA 
80 (74/92) 
 

NA 
H: 14.1a 
L: 11.5b 

d26-32 IS: d42 2-7 

Van der Peet-
Schwering et al., 2016 

NA 82 (65/79) NA 
F: 14.4 
S: 14.1 

d26-32 IS: d42 2-7 

Chen et al., 2017 (8) 96 
(30/31) 

95 (20/21) 11.6±0.5 10.6±0.7 
d28-34 C: d28, 

IS: d35 
1 

Soede et al., in prep 96 
(22/23) 

94 (28/29) 17.4±0.7 17.8±0.6 d26-34 C: d26, 
IS: d63 

2-9 

 1H = High Feed level vs  L = Low feed level at d33-40 of lactation, 2F = fat rich diet vs S = starch rich diet at 
d35-42 of lactation    ab P<0.05 

 
 

Conclusions 

-  The incidence of lactational oestrus, accompanied by ovulation, can be high.  

-  On farms with prolonged weaning-to-oestrus intervals, analyses of farm records can be done to 
verify if the prolonged weaning to oestrus intervals mostly occur in sows with a higher risk of 
lactational ovulation (such as older parity sows or sows with a low litter size). Alternatively or 
additionally, ovarian ultrasound can be used to assess the presence of corpora lutea at 
weaning. 

-  Depending on the outcome of such analyses, preventive measures should be taken, e.g. high 
suckling litter size or reduced feed intake in older parity sows and/or ensuring a non-disturbed 
lactation environment for all sows. 

-  Lactational oestrus can also be an opportunity for pig production, as lactational inseminations 
result in good fertility and might therefore be used in systems with extended lactations to benefit 
piglet performance after weaning. 
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Gesundheitsmonitoring bei Ebern aus Sicht der Praxis 

Heinrich Wilkes 
Vet-Team-Reken GbR, Reken 

 
 

Einleitung 
Hatten viele Ferkelerzeuger früher noch eigene Eber zur natürlichen Belegung ihrer Sauen, so 

sind heute über 90 % der Belegungen auf künstliche Besamungen zurückzuführen. Hierzu werden 
Eber von verschiedenen Eberzuchtbetrieben und -organisationen auf professionell geführte 
Besamungsstationen eingestallt. Neben dem Erhalt bester Genetik wird auch der Vermeidung des 
Eintrages infektiöser Erreger in die Besamungsstationen höchste Priorität eingeräumt. Dies wird 
durch strenge Quarantäne und regelmäßige Untersuchungen überwacht. Verschiedene 
Erregereintragungen in die nachgelagerte Ferkelerzeugerstufe durch den Ausbruch von viralen 
Infektionen in den Besamungsstationen (z. B. PRRS) lassen jedoch Fragen aus der Praxis zur 
Effizienz und Sicherheit der bisher gängigen Überwachungspraxis aufkommen.  

 
Übertragbare Krankheiten durch Sperma 
PRRS 

PRRS ist eine Viruserkrankung, die leicht durch Sperma zu übertragen ist. Die Ausscheidung 
beginnt bereits ab dem 2. Tag der Infektion und kann bis zum 92.Tag andauern. Die Ausscheidung 
kann diskontinuierlich ablaufen, sodass ein einmaliges negatives Untersuchungsergebnis im Sperma 
nicht zu 100 % aussagekräftig ist. Mehrfach sind in der Vergangenheit Besamungsstationen PRRS 
positiv geworden und es kam im Anschluss auch zu nachweisbaren Ausbrüchen in naiven 
Ferkelerzeugerbeständen (z.B. Schweiz 2012) mit hohen wirtschaftlichen Schäden.  

 
Aujeszky, Europäische und afrikanische Schweinepest, Brucellose 

Alle diese Erkrankungen sind über das Sperma übertragbar. Auf Grund der amtlich anerkannten 
Freiheit von diesen Erkrankungen spielen diese Erreger zurzeit keine große Bedeutung im aktuellen 
Geschehen. Hinsichtlich der hohen Gefährdung v.a. Dingen durch die afrikanische Schweinepest ist 
hier der Vermeidung des Eintrages aber weiterhin höchste Bedeutung beizumessen.  

 
Porcines Circovirus 

Auch diese Erkrankung wird über das Sperma übertragen. In wieweit eine Übertragung zu einer 
Infektion der Sau führt, ist nicht sicher nachgewiesen. 

 
Influenza 

Das Risiko der Übertragung ist nicht gänzlich auszuschließen, wird aber in mehreren 
Publikationen als sehr niedrig eingestuft. 

 
Parvovirose 

Auch hierfür besteht ein Übertragungsrisiko durch infiziertes Sperma. Infiziertes Sperma kann zu 
einer Infektion einer naiven Sau führen mit den entsprechenden Folgen. 

 
Rotlauf 

Kontaminationsgefahr durch verunreinigtes Sperma. Durch Antibiotika-Zugabe in Sperma 
geringes Risiko 
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Leptospiren, Chlamydien 
Kontaminationsgefahr durch infizierten Harn. Antibiotikazugaben verhindern relativ zuverlässig 

eine Infektion. 
 

Situation auf den Eberbetrieben: 
Hochgesundheitsbetriebe 

Bei diesen Betrieben handelt es sich um hochgesund aufgebaute Vermehrungsbetriebe. Diese 
sind frei bzw. unverdächtig gegenüber bestimmten Krankheitserregern (PRRS, Mycoplasmen). Meist 
Einzellage der Betriebe in schweinearmen Regionen. Sehr hohe  Anforderungen an Biosecurity. 
Zuchtfortschritte schwieriger, da meist nur über Sperma möglich. Ein weiteres Problem stellt auf 
einigen Betrieben Yersinia enterocolitca dar, ein harmloser Erreger, der aber inden gängigen 
Brucellosetests zu positiven Kreuzreaktionen führt.  

 
Konventionelle Betriebe 

Bei diesen Betrieben handelt es sich um konventionell entstandene Betriebe meist in 
schweinedichteren Regionen. Hier ist eine PRRS-Unverdächtigkeit nur schwer zu halten. Aus 
diesem Grunde werden hier die Sauen meist gegen PRRS geimpft und die Eberferkel früh von der 
Sau abgesetzt, mittels PCR auf PRRS-Unverdächtigkeit untersucht und bei negativem Ergebnis in 
sogenannten Satellitenställen aufgezogen. Da es auf Grund der Schweinedichte vereinzelt zu einem 
PRRS-Einbruch auch in diese Satellitenställe kommt, muss jeder Betrieb mehrere Satellitenstandorte 
betreiben. Dies ist mit enormen Mehrkosten verbunden. Auch in diesen Betrieben haben einige mit 
dem Problem der Yersinienkreuzreaktionen zu kämpfen. 

 
Gefahrenpotentiale für Zucht, Besamungsstationen und Ferkelerzeugung 
Zucht 

Auf Grund des hohen Gesundheitsanspruchs der Besamungsstationen ist eine optimale Zucht 
schwierig. Gesundheit geht hier vor Zuchtfortschritt. Ein PRRS-Einbruch hat den sofortigen 
Lieferstop zur Folge und eine aufwendige und teure Sanierung muss erfolgen. Das gleiche gilt für die 
Yersinienproblematik.  

 
Besamungsstationen 

Besamungsstationen kaufen von verschiedensten Lieferanten. Somit besteht die potentielle 
Einschleppungs- und Ansteckungsgefahr mit verschiedensten Krankheitserregern, auch denen, die 
über das Sperma weiterverbreitet werden können. Bei einem akuten PRRS-Ausbruch in einer 
Besamungsstation besteht eine hohe Gefahr, dass das Virus in die nachgelagerte 
Ferkelerzeugerstufe getragen wird. Zwischen Infektion und Nachweis besteht ï je nach 
Überwachungsmodus ï eine Übertragungsgefahr von mehreren Wochen.  Durch die hohe Anzahl an 
Spermatuben pro Sprung und Eber können in kurzer Zeit viele Betriebe infiziert werden. 

 
Ferkelerzeugung 

Zukauf von infiziertem Sperma in eine empfängliche Herde. Dies kann eine Infektion mit 
möglichen Aborten, Reproduktionstörungen und respirativen Erkrankungen der Absatzferkel zur 
Folge haben.  

 
Maßnahmen zur Vermeidung der Übertragung 
Zuchtbetriebe 

- hohe Biosecurity 
- kein Zukauf von Tiermaterial 
- Impfstrategien 



Schwein 

LBH: 9. Leipziger Tierärztekongress ï Tagungsband 3       39 

- Schadnagerbekämpfung (Yersinien) 
 

Besamungsstationen 
- Quarantäne 
- Untersuchungen (Blut, Fiebermessungen, Sperma) 
- Anforderungen an Lieferbetriebe (PRRS-Unverdächtigkeit, Brucellose-Unverdächtigkeit) 
- UV-Zuluftabschirmung 
- Einsatz von Partikelfiltern in der Zuluft 
- Impfstrategien 
 

Ferkelerzeugung 
- wenig Möglichkeiten zur Vermeidung des Eintrages von Erregern über das zugekaufte Sperma 
- Eigenbestandsbesamung 
- Impfstrategien 
 

Forderungen aus Sicht der Praxis 
- Transparenz und Vereinheitlichung der Untersuchungsschematas der Besamungsstationen 
- Transparenz der Untersuchungsergebnisse in Zucht- und Besamungsbetrieben 
- Schnellere Kommunikation im Whorst Case Fall 
- Etablierung neuer sicherer Verfahren zur Überprüfung der Spermagesundheit (z.B. PCR-

Verfahren zur PRRS-Untersuchung  jedes Ejakulates) 
- Kritische Auseinandersetzung mit der Forderung nach absoluter PRRS-Freiheit bei Anlieferung. 

Dieser Anspruch geht zu Lasten des optimalen Zuchtfortschrittes. Impfkonzepte in anderen 
schweinedichten Ländern zeigen keine schlechteren Ergebnisse.  

- Entwicklung neuer Brucellose Testsysteme, die keine Kreuzreaktionen mehr aufweisen. 
  

Zusammenfassung 
Das Ebersperma ist ein potentieller Überträger infektiöser Krankheiten. Zurzeit steht die PRRS in 

der öffentlichen Diskussion an erster Stelle. Hohe Aufwendungen werden von Seiten der 
Besamungsstationen zur Vermeidung des Eintrages und der Verbreitung dieser Krankheiten über 
das Sperma unternommen. Trotzdem entsteht in der Praxis der Eindruck, dass die bisher 
durchgeführten Schutzmaßnahmen nicht ausreichen, um im Falle eines Ausbruchs den Eintrag von 
Erregern, speziell bei PRRS, mit ausreichender Sicherheit zu verhindern. Hier ist mehr Transparenz 
und Vereinheitlichung im Monitoring anzustreben. Ziel sollte weiterhin die Untersuchung des 
einzelnen Ejakulates auf Freiheit von Krankheitserregern sein. Auch eine kritische 
Auseinandersetzung mit der PRRS-Freiheit sollte geführt werden, damit auch in Zukunft optimale 
züchterische Eberproduktion möglich ist. 
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Minimierung von Risiken in der Produktion von Ebersperma 
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Einleitung 
Innerhalb der letzten dreißig Jahre kam es zu einer maßgeblichen Verbesserung der 

Fertilitätsleistung beim Schwein. Dies konnte durch Fortschritt in den Bereichen der Tiergesundheit 
und Elterntiergenetik sowie in einem besonderen Ausmaß durch Etablierung der künstlichen 
Besamung (KB) erreicht werden. Die Bedeutung dieser Biotechnologie zeigt sich auch durch ihren 
enormen Einsatz: in schweineproduzierenden Ländern werden derzeit mehr als 93% der Sauen 
künstlich besamt (1). Die künstliche Besamung hat inzwischen den Status einer Basistechnologie 
erreicht, die unentbehrlich für tierzüchterische Ziele ist. Sie ermöglicht über die Produktion einer 
Vielzahl flüssigkonservierter Besamungsportionen aus einem einzelnen Ejakulat eine bestmögliche 
Auslastung genetisch wertvoller Eber. Damit werden eine hohe Selektionsintensität sowie ein 
schneller Zuchtfortschritt gewährleistet. Diese Möglichkeiten schaffen allerdings auch ein stärkeres 
Wettbewerbspotential, welches besondere Herausforderungen an die Sicherung und Verbesserung 
der Qualität der Arbeit von Besamungseberstationen stellt. In Deutschland führten der steigende 
ökonomische Druck und der allgemeine Strukturwandel bereits 1996 zur Gründung des 
Fördervereins Bioökonomieforschung (FBF). In Kooperation mit den anerkannten Referenzlaboren 
der Tierärztlichen Hochschule Hannover und des Instituts für Fortpflanzung landwirtschaftlicher 
Nutztiere Schönow e.V. wurde im Jahr 2009 ein Qualitätssicherungsprogramm für die 
Mitgliedsorganisationen des FBF aufgebaut. Es ist heute die Grundlage für die Qualitätssicherung in 
30 europäischen Stationen, die insgesamt zehn verschiedenen Besamungsorganisationen in 
Deutschland, Österreich und der Schweiz angehören. 

 
Implementierung eines Hygienemonitorings in Besamungseberstationen 

Generell ist ein striktes, lückenloses Hygienemanagement als wichtigste Maßnahme zur 
Kontrolle des Keimwachstums und zur Vermeidung von Resistenzbildungen anzusehen. Dabei ist 
die gesamte Prozesskette von der Spermagewinnung bis zur Abfüllung der verdünnten Tuben 
einzubeziehen. Um einem Keimeintrag effektiv entgegenwirken zu können, ist die Kenntnis kritischer 
Kontrollpunkte (Hygienic Critical Control Points = HCCPs) notwendig. Resistente Bakterien in 
Produktionslaboren stammen primär aus hygienischen Schwachstellen ebendieser und nicht von der 
ebereigenen Keimflora. Die Analyse der Schwachstellen und die damit verbundene Implementierung 
der HCCPs in das Hygienemanagement einer Station führen zu einer Reduktion der bakteriellen 
Kontamination und der Entwicklung von Resistenzen (2). 

 
Vermeidung von Fehldosierungen in Verdünnermedien 

Die korrekte Aufbereitung des Verdünnermediums stellt eine Grundvoraussetzung für die 
Herstellung qualitativ hochwertiger Besamungsportionen dar. Abweichungen von der Dosierung des 
Verdünnerpulvers führen zu einer Verminderung der Spermaqualität. Je nach Fehler kommt es zu 
hypo- oder hypertonen Bedingungen im Verdünnermedium, welche als Konsequenz über einen 
Wasserein- oder -ausstrom über die Plasmamembran in Richtung des osmotischen Gradienten eine 
Volumenveränderung der Spermien herbeiführen. Eine einfache und schnelle sowie kostengünstige 
Methode zur Kontrolle der fehlerfreien Verdünneraufbereitung stellt die Ermittlung des 
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Brechungsindex über Refraktometrie dar (3). Sie kann in die tägliche Qualitätskontrolle eingegliedert 
werden und dient als effektives Mittel zur Vorbeugung von Havarien in der Eberspermaproduktion. 

 
Einfluss der Verdünnungstechnik auf die Eberspermaqualität 

Die Verdünnung von Ejakulaten ist ein grundlegender Schritt in der Produktion von Ebersperma. 
Zunehmend werden, bei gleichzeitiger Reduktion der Spermienzahl je Besamungstube, höhere 
Anforderungen an die Spermaqualität gestellt. Bereits seit dem Jahr 1934 wird empfohlen, während 
der Verdünnung kleinere Mengen Konservierungsmedium zum Ejakulat zu geben, um den 
Verdünnungseffekt zu minimieren. Aus praktischer und hygienischer Sicht ist dieses Verfahren heute 
jedoch sehr problematisch, da es zu einer starken Schaumbildung und häufig zu einer Kontamination 
des Abfüllstutzens führt. In einer aktuellen Studie konnte gezeigt werden, dass das umgekehrte 
Verfahren (Ejakulat zum Verdünner) für Eberstationen wesentlich effizienter ist und zu keiner 
Beeinträchtigung der Spermaqualität führt (4). 

 
Einfluss des Temperaturregimes während der Verdünnung auf die Eberspermaqualität 

Bei der Konservierung von Ebersperma haben sich weltweit in Besamungseberstationen zwei 
Hauptverfahren etabliert: die einphasige und die zweiphasige Verdünnung. Bei der einphasigen 
Verdünnung wird das Ejakulat in einem Arbeitsschritt isotherm bei 32°C ausverdünnt. Die 
zweiphasige Verdünnung setzt sich aus einer isothermen Vorverdünnung bei 32°C zur Minimierung 
von Standzeiten nativer Ejakulate und einer anschließenden Endverdünnung zusammen. Diese 
Endverdünnung kann sowohl isotherm (32°C) als auch hypotherm (21°C) erfolgen. In einer großen 
Feldstudie konnte gezeigt werden, dass die zweiphasig hypotherme Verdünnung im Vergleich zum 
einphasig isothermen Verfahren eine Beeinträchtigung der Spermaqualität bewirkt (5). Um Risiken 
und Fehler im Temperaturregime zu vermeiden, wird heute empfohlen, die ein-phasig isotherme 
einer zweiphasig hypothermen Verdünnung vorzuziehen. 

 
Beeinträchtigung der Eberspermaqualität während der Lagerung 

Nicht nur die Ausgangsqualität der Ejakulate und ihre Verarbeitung haben einen großen Einfluss 
auf den Befruchtungserfolg. Genauso wichtig ist der Umgang mit dem Sperma nach der 
Konfektionierung. Nach Ankunft im Betrieb ist das Sperma in einer geeigneten Klimabox bei 15-17°C 
dunkel zu lagern. Lager- und Transporttemperaturen deutlich unter 15°C sollten nicht auftreten. 
Temperaturen über 17°C müssen nicht zwangsläufig zu einer Beeinträchtigung der Spermaqualität 
führen. Liegt der Betrieb beispielsweise auf einer für den Kurier günstigen Route, kann das Sperma 
unter Umständen so frisch sein, dass es noch nicht auf die endgültige Lagerungstemperatur 
abkühlen konnte. 

Während der Lagerung kommt es in den Portionen zu einer Sedimentation der Spermien. Diese 
wird als nachteilig beschrieben, da sich lokal toxische Metaboliten anhäufen und es zudem zu pH-
Wert-Verschiebungen kommt. Aufgrund dieser Tatsache werden die Tuben in der Praxis entweder 
manuell oder über automatische Rotationssysteme täglich gewendet. In einer aktuellen Studie wurde 
der Einfluss einer manuellen und maschinellen Rotation von Besamungstuben im Vergleich zu nicht 
bewegten Kontrollproben über eine Lagerungsdauer von fünf Tagen verglichen (6). Entgegen der 
erwarteten Ergebnisse wurden nachteilige Effekte des Wendens auf die Spermaqualität 
nachgewiesen. Somit kann ein tägliches Wenden der Tuben heute nicht mehr empfohlen werden. 

 
Spermienzahl in der Besamungsportion 

Die Spermienzahl in der Besamungsportion wird häufig als Qualitätsmerkmal herangezogen. 
Eine Mindestzahl von 1,8 Mrd. Spermien pro Besamungstube ist Standard in den Stationen des FBF-
Verbundes. Allerdings ist die These Ăso viel wie mºglichñ bzw. Ăviel hilft vielñ kritisch zu bewerten. 
Einer unbegrenzten Erhöhung der Spermienzahl je Besamungsportion stehen verschiedene Aspekte 
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gegenüber. So sind die Verdünnermedien auf eine bestimmte Spermienzahl konzipiert. Wird diese 
überschritten, reicht z. B. die Pufferkapazität im Verdünnermedium nicht mehr aus. Ein weiterer Fakt 
ist der eberindividuelle Einfluss. Eine ständige Steigerung der Spermienzahl führt nicht automatisch 
zur Erhöhung der Leistung im Feld. An einem bestimmten Punkt ist die biologische 
Leistungsfähigkeit erreicht. Der Versuch, bestimmte spermatologische Mängel mittels steigender 
Spermienzahl je Besamungstube zu kompensieren, ist kritisch zu bewerten. 

 
Schlussfolgerung 

Das wissenschaftsbasierte Qualitätssicherungskonzept für FBF Eberstationen ist heute ein 
effizientes Mittel zur Vermeidung von Fehlern entlang der Prozesskette der Eberspermaproduktion. 
Die systematische Analyse, der Leistungsvergleich und die Bewertung verschiedener 
Produktionsverfahren in den Stationen ermöglichen es, Verbesserungspotentiale und Risiken 
aufzudecken sowie konkrete Praxisempfehlungen zu geben. Durch den engen Austausch zwischen 
Wissenschaft und Praxis werden Fragestellungen erarbeitet, Forschungserkenntnisse in die 
Anwendung transferiert und so Innovationen für eine nachhaltige Schweinebesamung mit hohen 
Fruchtbarkeitsergebnissen gefördert. 
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Neues zum Entzündungs- und Nekrosesyndrom des Schweins (SINS) 
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Einführung 
Im Fokus der Bemühungen zur Verbesserung des Tierwohls steht der Verzicht auf das Kupieren 

der Schwänze beim Schwein. Das in deutschen Betrieben routinemäßig durchgeführte Verfahren der 
Amputation von bis zu zwei Dritteln des Schwanzes bei Saugferkeln bis zum 4. Lebenstag stellt 
einen Verstoß gegen geltendes EU Recht (Anhang I, Kapitel I, Nummer 8 der RL 2008/120/EG) dar. 
Erfahrungen aus der Praxis zeigen jedoch, dass bei akutem, unreflektiertem Ausstieg aus dem 
Schwanzkupieren ohne Änderung der Fütterungs- und Haltungsbedingungen mit einer Steigerung 
der Prävalenz für Schwanzbeißen und Schwanznekrosen von aktuell 3 % auf rund 60 % der 
Schlachtschweine gerechnet werden muss. Auch in extensiven Haltungsverfahren, wie sie in der 
Schweiz praktiziert werden, treten Schwanzbeißen und Schwanznekrosen mit Prävalenzen zwischen 
14 und 20 % auf. Daraus ergibt sich die dringende Notwendigkeit nach machbaren Alternativen der 
Prävention zu suchen, um den geforderte Kupierverzicht zu erreichen, ohne dass dadurch das 
ĂSchwanzbeiÇenñ in einem erheblichen und nicht vertretbaren Rahmen zunimmt. 

Primäres Schwanzbeißen, bei dem es zu vereinzelten oder notorischen Beißattacken kommt, 
wenn die natürlichen Verhaltensweisen und Bedürfnisse des Beißers nicht befriedigt werden sowie 
bei Stress, Belastung, Mangelernährung oder entsprechenden Umgebungsreizen, kann als primäre 
Verhaltensstörung aufgefasst werden (1). Sie ist streng vom sekundären Schwanzbeißen zu 
unterscheiden, bei dem die Opfer die Manipulation durch Buchtengenossen tolerieren (1). Daneben 
werden aber auch Schwanzentzündungen gesehen, die ohne jedes Zutun anderer Schweine 
zustande kommen (2-5). Ursächlich hierfür werden Entzündungen und Nekrosen am ischämisch 
veränderten Schwanz angesehen, die auf Stoffwechselstörungen zurückgeführt werden (2-4,6,7).  

Schwanznekrosen starten mit Borstenverlust, Schwellung und Rötung an der Schwanzbasis von 
Ferkeln in den ersten Lebenstagen. Sie können zum Verlust des Schwanzes führen. Die 
zugrundeliegende Entzündung kann durch Zytokine aus Makrophagen ausgelöst werden. Dabei gilt 
LPS als einer der stärksten Aktivatoren. 

 
LPS als Entzündungsursache entstammt der physiologischen Darmflora (8). Es wird 

physiologischer Weise kontinuierlich durch Galle und Leber inaktiviert (9). Unphysiologisch hohe 
Anflutung kommt durch gesteigerte Keimvermehrung, Darmerkrankungen, hohe Eiweiß- und niedrige 
Rohfasergehalte sowie Störungen der Blut-Darm-Schranke zustande. 

Mykotoxine, insbesondere DON und verwandte führen beim Schwein zur Entzündung von Darm 
und Leber (10). Sie wirken synergistisch mit LPS und durch Störung der Blut-Darm-Schranke und 
des Leberstoffwechsels fördern beide gegenseitig ihre Aufnahme und hemmen ihren Abbau 
(8,11,12). Neben Mykotoxinen und LPS zählen Hyperthermie und Wassermangel (Zentralisation Č 
Hypoxie des Darms) zu den Hauptstörfaktoren für die Blut-Darm-Schranke (13). 

LPS und Mykotoxinen aus der Sauenmilch als Ursache früher Nekrosen an Schwänzen, Ohren 
und Kronsaum von Saugferkeln sind belegt (14,15). So kºnnen Schwanzñverletzungenñ auch ohne 
jedes Zutun anderer Schweine entstehen und neben dem Schwanz auch Ohren und Kronsaum 
betroffen sein (2-5). Wir definieren diese komplexe Symptomatik als Entzündungs- und 
Nekrosesyndrom des Schweins (SINS) (6,7).  
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Eigene Untersuchungen 
Unsere eigenen Studien zeigen, dass das Syndrom stets mit Ausfall der Borsten beginnt, gefolgt 

von Schwellung und Rötung, bis hin zu Exsudation und Nekrose. Betroffen sind häufig 
Schwanzbasis, später die Schwanzspitze oder der gesamte Schwanz, Ohrgrund und Ohrspitzen, 
Ballen, Sohlen und Kronsaum. Die Verteilung auf die einzelnen Gewebeteile spiegelt dabei teilweise 
zusätzliche Belastungen durch die Umwelt wieder. Obwohl Kronsaum- und Ballenentzündungen 
selbst bei Neugeborenen, direkt nach der Geburt und bei Ferkeln auf Stroh beobachtet werden, 
nimmt deren Prävalenz auf fehlerhaften Böden zu. Die Ohren sind insbesondere dann höhergradig 
betroffen, wenn die Thermoregulation der Tiere nicht oder nur unzureichend möglich ist. So kann 
dann auch das Gesamtbild des Syndroms zwischen den Betrieben variieren. Studien an über 4000 
Saugferkeln zeigen, dass ohne jedes Zutun anderer Ferkel fast 100 % der Würfe betroffen sein 
können. Das gleichzeitige Auftreten von Veränderungen an der Schwanzbasis und den Klauen 
(Kronsaum und Ballen) in der ersten Lebenswoche, mit einer Korrelation von r = 0,5 und die stetige 
Verbesserung bis zum 16. Lebenstag, sprechen für die gemeinsame Ätiologie des Syndroms und 
gegen Technopathien als alleinige Auslöser. Eine Studie an über 20.000 Schweinen, bei denen 
Entzündung und Nekrose von Schwanzbeißen differenziert wurde, zeigt im Vergleich von vier 
Sauenherkünften herausragende, genetische Effekte und bestätigt die Diversität von Schwanz-
/Ohrnekrosen und Schwanzbeißen. 

In einer von der Tönnies-Forschung geförderten Studie gelang es uns, die Prävalenz von SINS 
bei Saug- und Absatzferkeln durch Auswahl der Muttersauen anhand Tiersignalen und Verbesserung 
der Umweltfaktoren (Wasserkomfort, Rohfaserangebot) auf zwei Wegen signifikant abzusenken. 
Dabei zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem SINS-Grad der Ferkel und dem 
Entzündungsgrad ihrer Lebergewebe. 

Genetische Effekte konnten auch in einer von der Akademie für Tiergesundheit geförderten 
Studie, im Vergleich der Nachkommen zweier Eberlinien nachgewiesen werden. Durch den Einsatz 
von Mischsperma konnten dabei beide Nachkommengruppen jeweils in derselben Sau ausgetragen 
werden, um Umwelteinflüsse weitreichend auszuschließen. Dabei war 1/3 des Effekts auf die 
Eberlinie und 2/3 auf individuelle Schwankungen zwischen den Ebern einer Linie zurückzuführen.  

 
Zusammenfassung und Schlussfolgerung 

Bei der Problematik rund um den Kupierverzicht geht es nicht nur ums Beißen. Regelmäßig 
entstehen Entzündung und Nekrose auch ganz ohne jedes Zutun anderer Schweine. Es geht auch 
nicht nur um den Schwanz, sondern um die Beteiligung mehrerer, ganz unterschiedlicher 
Körperpartien (Akren) im Sinne eines Syndroms. Entzündungen und Nekrosen können als frühe 
Tiersignale dienen; betroffene Ferkel sind ungeeignet für die Ringelschwanzproduktion. Nach dem 
Stand der Wissenschaft und eigenen Studien müssen wir von einer Überlastung von Darm und 
Leber ausgehen, die sich in den akralen Blutgefäßen niederschlägt. Damit lassen sich 
Verbesserungen für die Praxis nur erreichen, wenn die gesamte Problematik von Tiersignalen, 
Fütterung, Wasserversorgung, Thermoregulation und Genetik im Bestand intensive Berücksichtigung 
findet. Politik, Gesellschaft und Verbraucher sind gleichermaßen gefragt: eine Qualitätssteigerung 
zum Null-Tarif ist illusorisch. 
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Das routinemäßige Kupieren der Schweineschwänze ist nach der Richtlinie 2001/93/EG (1) in 

der gesamten Europäischen Union verboten. Dennoch wird es in der konventionellen 
Schweinehaltung mehr oder weniger regelmäßig praktiziert, da es nach wie vor die wirkungsvollste 
Vorbeugemaßnahme ist, um das Schwanzbeißen in der Ferkelaufzucht und Mast zu verhindern. 
Dies wurde auch 2007 durch ein Gutachten der Europäischen Behörde für Lebensmittelsicherheit 
(EFSA) bestätigt (2). Unumstritten ist, dass Schwanzbeißen ein multifaktoriell bedingtes Problem ist. 
Neben der fehlenden Ablenkung für die Schweine durch attraktives Beschäftigungsmaterial, können 
die Fütterung und Wasserversorgung, das Stallklima, der Gesundheitszustand und die Belegdichte, 
ein Schwanzbeißgeschehen auslösen. Immer wieder werden auch genetische Ursachen diskutiert.  

 
Gemeinsame Erklärung in Nordrhein Westfalen 

Die nordrhein-westfälischen Landwirtschaftsverbände und das Fachministerium haben sich 
bereits im Februar 2014 in einer ĂGemeinsamen Erklªrungñ (3) darauf verständigt, in einem 
begleiteten Ausstiegsszenario einen Weg zu finden, in der konventionellen Tierhaltung künftig auf 
das ĂroutinemªÇigeñ K¿rzen von Schweineschwªnzen verzichten zu kºnnen. Nach einer 
Informations- und Beratungsoffensive für Landwirte und Tierärzte wurde in einer zweiten Phase ein 
Beratungskonzept mit abgestimmten Maßnahmen in 15 Pilotbetrieben durchgeführt. 

Vor dem Kupierverzicht wurde das Schwanzbeiß-Interventions-Programm des Friedrich-Loeffler-
Instituts (SchwIP) auf den Betrieben angewendet. Weiterhin wurden die Tiergesundheit, die 
Fütterung, die Wasserversorgung und die Lüftung untersucht und möglichst optimiert. Den 
Versuchsgruppen wurde im Saugferkelbereich und in der Aufzucht Maisschnitt oder Luzerneheu 
bzw. Heu oder Heulage in der Mast als ergänzendes Beschäftigungsmaterial täglich zur Verfügung 
gestellt. Eine Wasserversorgung aus offenen Flächen war ebenfalls Pflicht. In definierten und gezielt 
ausgewählten Tiergruppen, aber nicht im gesamten Bestand, wurde auf das Kupieren der Schwänze 
verzichtet. Die Betriebe wurden wöchentlich von zwei Tierärztinnen besucht und im Hinblick auf die 
Haltung und Entwicklung der unkupierten Tiere beraten. Ebenfalls wöchentlich bonitierten die 
Landwirte nach einer entsprechenden Schulung von der Geburt bis zum Mastende einzeltierbezogen 
die Schwänze, Ohren und Flanken der unkupierten Tiere. 

 
Für einen erfolgreichen Kupierverzicht (im Sinne des Tierschutzes) muss laut dem Beirat der 

NRW-Erklärung mindestens eine 95%ige Erfolgsquote dauerhaft erzielt werden können. Trotz der 
ergriffenen Maßnahmen ist es in 18 von 24 Durchgängen zu Verletzungen und Teilverlusten an den 
Schwänzen und nur in sechs Durchgängen zu keinem relevanten Schwanzbeißgeschehen 
gekommen. Durch die intensive Tierbetreuung sowie die angewandten Maßnahmen konnten im Falle 
von Schwanzbeißgeschehen jedoch deren Verläufe abgemildert werden. In diesen Durchgängen 
konnte jeweils ein möglicher Auslöser identifiziert werden. Dies waren insbesondere äußere 
Umstände, wie z. B. Mykotoxinbelastungen im Futter oder technische Störungen im Betriebsablauf 
(z. B. ein Fütterungsausfall). 
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Dritte Phase mit 49 Betriebseinheiten 
In der dritten Phase haben dann 40 Betriebe im geschlossenen System und neun Ferkelerzeuger 

mit einem festen Mäster mit dem Verzicht auf das Kupieren der Schwänze in kleinen Gruppen von 
31 bis 129 Ferkeln begonnen. Davon hatten bereits sieben Betriebe an der zweiten Phase 
teilgenommen. Es waren unterschiedliche Betriebsgrößen von 280 bis 8500 Mastplätzen vertreten. 

In der Aufzucht und der Mast erfolgte im Vorfeld wieder eine SchwIP-Anwendung federführend 
durch die produktionstechnischen Berater der Landwirtschaftskammer und eine Initialberatung durch 
die Projekttierärztinnen der zweiten Phase. Außerdem ist die REWE Group als weiterer Partner in 
die NRW-Erklärung mit eingestiegen, um die Betriebe bei der Haltung unkupierter Tiere finanziell zu 
unterstützen. Die Betriebe erhielten eine einmalige Förderung von 500 ú f¿r Betriebschecks (Klima, 
Futter, Wasser, Blut- oder Kotproben) oder Spezialberatungen sowie für jeden zu Beginn 
unkupierten Schwanz eine Prämie von 18 ú. In Partnerschaften erhielten die Ferkelaufz¿chter jeweils 
50 %. Die Beratung der Betriebe wurde durch das Landwirtschaftsministerium NRW finanziert. 

In den Langschwanzgruppen waren wie in der vorangegangenen Phase organisches 
Beschäftigungsmaterial und offene Wasserstellen Pflicht. Ergänzende Materialien wie z. B. Seile 
oder Säcke sowie Futtermittel wie beispielsweise Minerallecksteine, Heu, Luzerne oder Maissilage 
mussten für einen Schwanzbeißeinbruch vorgehalten werden. Der Phantasie waren keine Grenzen 
gesetzt. Viele verschiedene Materialien kamen hier zum Einsatz und ein Großteil konnte zu einer 
Reduzierung des Beißgeschehens beitragen. Sowohl in der Ferkelaufzucht, als auch in der Mast 
wurden organische Beschäftigungsmaterialien und zusätzliche Baumwollseile bzw. Papier häufig 
genutzt und waren auch sehr effektiv. 

 
Insgesamt wurden 4194 Saugferkel bonitiert. Bis zum Ende der Aufzucht sind dann 99 Tiere und 

bis zum Ende der Mast weitere 153 Tiere ausgefallen. Die Verluste hatten dabei unterschiedliche 
Gründe, wobei die tatsächliche Anzahl an Tieren, die aufgrund von Schwanzbeißen verendeten oder 
notgetötet werden mussten, jedoch unbekannt ist. Beim Umstallen in die Mast hatten 50,9 % der 
bonitierten Tiere und am Mastende nur noch 28,3 % einen vollkommen intakten Schwanz. In der 
Mehrheit konnten Teilverluste unter einem Drittel festgestellt werden. In keinem Betrieb wurde das 
Ziel von 95 % intakten Ringelschwänzen erreicht. Zu den Ergebnissen muss angemerkt werden, 
dass der Ringelschwanz nach der alten Definition des DSBS (Deutscher Schweine-Boniturschlüssel) 

(4) bonitiert wurde, nªmlich als Schwanz mit nat¿rlicher Lªnge, dessen ĂEnde abgeflacht ist und ggf. 
eine Quasteñ aufweist. Im Laufe des Versuchs wurde der Ringelschwanz im DSBS neu formuliert, da 
die damit arbeitenden Versuchseinrichtungen und Berater rückgemeldet hatten, dass oftmals runde, 
nicht abgeflachte Schwanzenden beobachtet wurden ohne dass ein Beißgeschehen beobachtet 
wurde. Demnach muss ein intakter Schwanz nicht unbedingt ein flaches Ende haben. Daher sind 
falsch positive Bonituren nicht auszuschließen, da runde, nicht abgeflachte Enden als 1/3 
Teilverluste bewertet wurden. 

 
Störungen im Betriebsablauf, bei der Nährstoffversorgung, Klimaschwankungen und 

Krankheitseinbrüche spiegeln sich unmittelbar in Verletzungen des intakten Ringelschwanzes wider. 
In der zweiten Versuchsphase mit den sehr intensiv betreuten 15 Pilotbetrieben war eine Zuordnung 
des Schwanzbeißens zu definierten Zwischenfällen immer möglich. Allerdings konnte nicht festgellt 
werden, wann ein Zwischenfall nicht zum Schwanzbeißen geführt hat. In der dritten Phase wurden 
die Landwirte zu den möglichen Ursachen für einen Ausbruch von Schwanzbeißen befragt. Als 
häufigste Auslöser wurden hier Probleme mit der Gesundheit der Tiere genannt, gefolgt von 
Problemen, die mit der Fütterung zusammenhingen, wie z. B. Futterwechsel oder am häufigsten ein 
Ausfall der Fütterungstechnik. Oft konnte jedoch auch keine direkte Ursache gefunden werden, die 
das Auftreten des Schwanzbeißgeschehens hätte erklären können. 
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Schwanzverletzungen können zu aufsteigenden Infektionen mit Abszessbildung führen, die zu 
Organbefunden oder Untauglichkeit des Schlachtkörpers führen können. Daher wurden die 
Schlachthofbefunde mit der Ringelschwanzquote der einzelnen Betriebe verglichen. Die Ergebnisse 
zeigen jedoch, dass sich keine eindeutigen Aussagen bezüglich eines Zusammenhangs zwischen 
der Unversehrtheit der Ringelschwänze und der Befundung am Schlachthof treffen lassen. 

 
Fazit 

In den Betrieben muss sich weiter darum bemüht werden, die Risikofaktorenkombination für 
Schwanzbeißen möglichst gering zu halten, damit unerwartete externe Einflüsse bzw. Zwischenfälle 
nicht zu einem Schwanzbeißgeschehen führen. Die effektivste Maßnahme war immer wieder, den 
Beißer zu identifizieren und abzusondern. 

Alle Maßnahmen sind allerdings sehr zeit- und arbeitsaufwändig, und von den Betriebsleitern 
wird ein überdurchschnittliches Engagement gefordert. 

Die Ergebnisse der dritten Phase der NRW-Erklärung Caudophagie zeigen, dass momentan 
noch keine Empfehlung für einen flächendeckenden Kupierverzicht gegeben werden kann und der 
Weg dorthin mit einer engen Begleitung und Beratung der Betriebe sowie einer Verbesserung der 
Haltungsbedingungen einhergehen muss. 
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Einleitung 
Die rechtlichen Voraussetzungen für die risikoorientierte Schlachttier- und Fleischuntersuchung 

[VO (EG) Nr. 178/2002, 852/2004, 853/2004, 854/2004, 219/2014] wurden mit dem Ziel der 
Optimierung a) der Lebensmittelsicherheit, b) der Tiergesundheit und c) des Tierwohlniveaus 
geschaffen. Zur Erreichung dieser drei gleichwertigen Ziele sind systematische und organisatorische 
Veränderungen in der amtlichen Schlachttier- und Fleischuntersuchung sowie im Austausch und in 
der Nutzung der Lebensmittelketteninformationen entlang der gesamten Lebensmittelkette zu 
implementieren. Insbesondere die am 1. Juni 2014 in Kraft getretene Verordnung (EU) Nr. 219/2014 
verlangt vom amtlichen Tierarzt im Rahmen der risikoorientierten Schlachttier- und 
Fleischuntersuchung von Schweinen eine Bewertung des Tierwohlniveaus der angelieferten 
Lieferpartien.  

 
Ziel der vorgestellten Untersuchung ist es, ein Tierwohlbewertungsschema für eine 

standardisierte Erfassung von Tierwohlindikatoren zur Nutzung im Rahmen der amtlichen 
Schlachttieruntersuchung zu entwickeln und dieses innerhalb eines Benchmarkingsystems für 
Verbesserungsprozesse sowohl in der Tierhaltung als auch in der Durchführung der sich 
anschließenden amtlichen Fleischuntersuchung zu nutzen.  

 
Material und Methode 

Das in Kooperation mit dem Amt für Veterinärwesen und Lebensmittelüberwachung des 
Landkreises Cloppenburg und der Tierärztlichen Hochschule Hannover entwickelte 
Tierwohlbewertungsschema zur Nutzung im Rahmen der amtlichen Schlachttieruntersuchung wurde 
nach Schulungen des amtlichen Personals (amtliche Tierärzte und amtliche Fachassistenten) an drei 
Schweineschlachtstandorten im Landkreis Cloppenburg eingeführt. Zu Projektbeginn wurde die 
Datenerfassung mittels Erfassungsbögen, die per Hand ausgefüllt und in Papierform an das 
Schlachtband weitergeleitet werden müssen, organisiert. Um die spätere Datenauswertung und 
Nutzung der erfassten Tierwohlindikatoren zu erleichtern, wurde das System in einem zweiten Schritt 
auf eine elektronische Datenerfassung mittels Touchpad bzw. PC umgestellt. Durch diese 
Umstellung konnte ein direkter Informationsaustausch zwischen dem amtlichen Personal der 
amtlichen Schlachttieruntersuchung und dem amtlichen Personal der amtlichen Fleischuntersuchung 
realisiert werden.  

In der vorliegenden Untersuchung werden die erhobenen Befunde, die im Rahmen der amtlichen 
Schlachttieruntersuchung an drei Schlachtbetrieben (A, B, C) im Landkreis Cloppenburg in 
Papierform für jede Lieferpartie erhoben wurden, analysiert.  

Die standardisierte Befunderfassung erfolgte anhand des entwickelten und validierten 
Formblattes beim Entladen der Schlachtschweine sowie im Wartestall. Das Formblatt zur 
Befunderfassung und Interpretation ist in folgende Abschnitte unterteilt: a) Betriebsdaten, b) 
Lebensmittelketteninformationen, c) Mitteilungen über die Schlachtbefunde vorangegangener 
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Schlachtungen, d) Tierwohlindikatoren und deren Bewertungsschema, e) ggf. daraus ableitende 
Entscheidungen zur Fleischuntersuchung, f) ggf. daraus ableitende Mitteilungen an 
Fleischuntersuchungsstelle bzw. Tierhalter sowie g) die Möglichkeit diverse weitere Bemerkungen, 
wie z.B. Informationen an die Tierschutzabteilung und Informationen zur separaten Schlachtung, zu 
dokumentieren.  

Im Fokus des Erhebungsbogens stehen dabei die zuvor definierten und einheitlich geschulten 
Tierwohlindikatoren: 1. transportbedingte Verletzungen, 2. transportbedingte Verluste, 3. 
krankheitsbedingte Schlachtverbote, 4. Kümmerer, 5. Gelenkveränderungen, 6. Hautveränderungen, 
7. Verschmutzungen und 8. Schwanzverletzungen. Je Tierwohlindikator werden ein (wenige Tiere 
der Lieferpartie weisen Befund auf) bis fünf (sehr viele Tiere der Lieferpartie weisen Befund auf) 
Maluspunkte vergeben, die dann je Bestand zu einer Gesamtzahl an Maluspunkten pro 1000 
angelieferte Tiere umgerechnet und dadurch bestandsweise vergleichbar werden.  

 
Ergebnisse 

Insgesamt wurden Aufzeichnungen von mehr als 9000 Lieferpartien ausgewertet, hinter denen 
Bewertungen von mehr als 800.000 Schlachtschweinen stehen. Pro 1000 angelieferten Tieren 
wurden auf Schlachthofebene am Schlachtstandort C durchschnittlich die wenigsten Maluspunkte 
(13 Punkte im Mittelwert) vergeben. An den Standorten A und B wurden 17 bzw. 16 Maluspunkte im 
Mittelwert vergeben. Bezogen auf die 10 schlechtesten Tierbestände pro Schlachtbetrieb ergibt sich 
für den Schlachtbetrieb A ein Wert von 119 Maluspunkten, für B ein Mittelwert von 167 sowie für C 
ein Mittelwert von 132. 

Schlachthofspezifische Unterschiede treten auch zwischen den Befunden auf, sodass beim 
Betrieb C ĂVerschmutzungenñ der am hªufigsten vorkommende Tierwohlindikator ist, wobei bei den 
Schlachtbetrieben A und B ĂGelenkverªnderungenñ der am hªufigsten dokumentierte Befund ist.  

 
Diskussion und Zusammenfassung 

Anhand des entwickelten Tierwohlbewertungssystems sind Unterschiede in den Maluspunkten 
zwischen Tierbeständen hinsichtlich des Vorkommens von tierwohlrelevanten Befunden erkennbar, 
die innerhalb eines Benchmarkingsystems angewendet werden kºnnen. Der Indikator ĂVerschmutzte 
Tiereñ eignet sich jedoch nicht bzw. nur sehr begrenzt und sollte deshalb aus der Liste gestrichen 
werden. Er weist zum einen Schwächen bei der Diskriminierungsfähigkeit zwischen Tierbeständen 
(sehr viele Bestände haben viele Maluspunkte) auf und zum anderen bleibt es schwer, den 
Entstehungszeitpunkt der Verschmutzung (vor oder während des Transports) einzugrenzen. 

Anhand der bisherigen Untersuchungen bleibt zudem ungeklärt, ob die festgestellten 
Unterschiede bei den Gesamtmaluspunkten auf unterschiedliche Anlieferungs- oder 
Bewertungsqualitäten an den drei Schlachtstandorten zurückzuführen sind.  

Letztgenanntes Problem lässt sich jedoch zukünftig durch Schlachtstandort übergreifende, 
wiederholte Schulungen zunehmend eingrenzen. 

Das entwickelte Tierwohlbewertungssystem ist in Verbindung mit Schulungen des amtlichen 
Personals in der Lage, das Tierwohlniveau von Lieferpartien vergleichend zu bewerten und somit ein 
Teil der Entscheidungsgrundlage laut Verordnung (EU) Nr. 219/2014 des amtlichen Tierarztes zu 
sein. 
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Einleitung 
Die Ermittlung der Abortursachen bei Sauen stellt für den bestandsbetreuenden Tierarzt eine 

Herausforderung dar, da eine Vielzahl nicht-infektiöser und infektiöser Ursachen, sowie 
Kombinationen aus diesen in Frage kommen. In der Literatur finden sich zeitabhängig und regional 
unterschiedliche Angaben zum Anteil der infektiös bedingten Aborte, sowie zu den Häufigkeiten der 
nachgewiesenen Erreger. In Österreich wurden in einer steirischen Studie in 2003 in eingesandtem 
Abortmaterial am häufigsten das Porzine Reproduktive und Respiratorische Syndrom Virus (PRRSV) 
und das Porzine Circovirus-2 (PCV-2) nachgewiesen, während bakterielle Aborterreger seltener 
nachgewiesen wurden. Aus 36 Aborten konnten vier (~11%) mit Leptospiren und elf (~30%) mit 
Chlamydien in Zusammenhang gebracht werden (1). Diese Nachweisraten waren höher als die für 
die Jahre 2006-2009 für Nord-Westdeutschland publizierten mit einem Anteil von 0,8% positiven 
Leptospiren-  und 1% positiven Chlamydiennachweisen in über 700 untersuchten Proben (2). 

Mit einer Leptospirose werden Aborte v.a. im zweiten Trächtigkeitsdrittel und Geburten 
mumifizierter, toter oder lebensschwacher Ferkel assoziiert. Von einigen Autoren wird davon 
ausgegangen, dass die Häufigkeit der durch diesen Erreger verursachten Erkrankungen aufgrund 
meist fehlender klinischer Symptomatik bei den Sauen und der schwierigen Diagnosestellung durch 
Erreger- oder Antikörpernachweise häufig unterschätzt wird (3). Da es sich meist um chronische 
Infektionen mit länger zurückliegendem Infektionszeitpunkt handelt, verlaufen Erregernachweise oft 
negativ (3,4). Grundsätzlich sollten Proben möglichst zeitnah zum Infektionszeitpunkt und dann 
gepaart im Abstand von einigen Wochen genommen werden, welches umso schwieriger ist, da der 
Infektionszeitpunkt selten bestimmt werden kann.  

Die verschiedenen Chlamydienspezies können beim Schwein unterschiedliche Symptome und 
variable Immunantworten auslösen. Die Erreger werden mit Körperflüssigkeiten ausgeschieden und 
können an Erkrankungen der Reproduktionsorgane, Pneumonien, Polyarthrititiden, Konjunktivititiden, 
Perikardititiden, Polyserosititiden und Enterititiden beteiligt sein (5,6). 

Aktuelle Auswertungen des zur Diagnostik eingesandten Abortmaterials an die Universitätsklinik 
für Schweine im Jahr 2016 in Wien machen erneut die Bedeutung der klinischen 
Bestandsuntersuchung im Rahmen von Fruchtbarkeitsstörungen deutlich. An einem eindeutigen 
klinischen Fall einer Leptospirose kann die oben beschriebene Problematik der Diagnosestellung 
nachvollzogen werden.  Grundsätzlich kann die Interpretation von Untersuchungsergebnissen auf 
Leptospiren aber auch Chlamydien und insbesondere von serologisch positiven Befunden, nur im 
Zusammenhang mit den klinischen Befunden und mit einer Ausschlussdiagnostik auch auf andere 
Erreger und Faktoren erfolgen. 

 
Fallbeschreibung 

In einem Ferkelerzeugerbetrieb mit 85 Sauen in Österreich abortierten zwei Jungsauen 
unterschiedlicher Herkunft aus zwei aufeinanderfolgenden Abferkelgruppen, die sich bereits 6 
Monate im Betrieb befunden hatten, im Abstand von einer Woche am errechneten 110. bzw. am 95. 
Trächtigkeitstag. Bei den Aborten handelte es sich um Einzelereignisse in dem Betrieb, denn die 
Umrauschquote lag bei 5% und die Abortrate <2%. Nager und Katzen hatten Zugang zum Stall. Alle 
Sauen wurden in stabilen und voneinander separierten Kleingruppen gehalten. Beide Jungsauen 
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hatten am Tag vor dem Abort die Futteraufnahme verweigert und wiesen erhöhte 
Körpertemperaturen (>40°C) auf. Es wurden jeweils 2 abortierte Feten zur Untersuchung gebracht, 
die entsprechend der Trächtigkeitswoche entwickelt waren. Es wurden für die Erregernachweise 
geeignete Gewebeproben entnommen: Thymus (PRRSV), Herz (PCV-2), Lunge und Mageninhalt 
(Leptospiren und Chlamydien). Vier, bzw. drei Wochen nach den Aborten wurden anlässlich einer 
Bestandsuntersuchung von zehn Sauen einschließlich der betroffenen Jungsauen Blutproben 
entnommen. In den Föten konnten weder PRRSV- noch PCV2- spezifische Gensequenzen detektiert 
werden, während der molekulargenetische Nachweis auf Leptospiren und Chlamydien positiv verlief. 
Serologisch war keine Sau positiv für Chlamydien und 4 Sauen positiv für Leptospiren (Titer 100-
200), wobei die klinisch betroffenen Jungsauen jedoch negativ waren. Insgesamt sprachen die 
Ergebnisse für Kontakt zu Leptospira Icterohaemorrhagiae und/oder Leptospira Bratislava. Als 
einzige Maßnahme im Bestand wurde die Nagerbekämpfung intensiviert. Es traten keine weiteren 
Aborte auf.  

 
Diskussion und retrospektive Auswertung von Einsendungsmaterial 

Die Auswertung der Untersuchungsergebnisse aus 2016 an der Universitätsklinik für Schweine in 
Wien ergab in 84% des Probenmaterials einen negativen Erregernachweis. In anderen Studien wird 
ein Anteil von 60-70% aller Reproduktionsstörungen nicht-infektiösen Ursachen zugeschrieben (2).  

Von 45 Proben, die mittels PCR auf Leptospiren untersucht worden waren, waren drei Fälle 
positiv (6,7%). Eine Untergruppe von 34 Proben wurde mit nur einem positiven Ergebnis auf 
Chlamydien untersucht (2,9%). Damit waren die Nachweisraten höher als die 2011 für Nord-
Westdeutschland publizierten (2) aber niedriger als die 2003 für Österreich ermittelten (1). 

Obwohl davon ausgegangen wird, dass es vor einem durch Leptospiren verursachten Abort zu 
einer Erregervermehrung in den Feten kommt, sind auch bei experimentellen Infektionen sehr 
niedrige Nachweisraten beschrieben. So konnte nur in 3 von 278 Föten (1,1%) nach experimenteller 
Infektion von 19 Sauen mit L. Pomona Leptospiren-spezifische DNA mittels PCR nachgewiesen 
werden (7). 

Die höchsten Nachweisraten hatten im Untersuchungsmaterial der Klinik für Schweine PCV-2 
(52,6 %) und PRRSV (12,5 %). Serologisch wiesen von 227 Serumproben aus 52 Betrieben 59% 
Antikörper gegen Leptospiren auf mit L. Icterohaemorrhagiae als dem am häufigsten 
nachgewiesenen Serovar (50,5%) gefolgt von L. Bratislava (20,9%). Die Seroprävalenz für 
Chlamydien (KBR) betrug 10%. Auch für Chlamydien ergeben sich aus der Literatur Hinweise auf 
deutliche regionale Unterschiede. In Polen wurde 2016 für Chlamydien (KBR und PCR aus 
Konjunktival- und Vaginaltupfer) eine Prävalenz von 71,2% im Probenmaterial ermittelt (8). 

Im beschriebenen Fall wurde zur Untersuchung auf beteiligte Leptospirenserovare zusätzlich 
zum direkten Erregernachweis bei 10 Tieren ein Mikroagglutinationstest durchgeführt. Die Spezifität 
dieses Tests wird als hoch, die Sensitivität eher als niedrig eingeschätzt, zumal Antikörper nach 
akuter Infektion schnell wieder absinken können, so dass chronisch infizierte Tiere oft falsch negativ 
sind (9). Je höher die Übereinstimmung des im MAT verwendeten Leptospira-Isolates mit dem im 
Feld vorkommenden Isolat ist, desto höhere Titer sind zu erwarten. Der Entnahmezeitpunkt der 
Blutproben war im vorliegenden Fall mit hoher Wahrscheinlichkeit zu weit vom Infektionszeitpunkt 
entfernt, um diagnostisch aussagekräftig zu sein.  

Es kann davon ausgegangen werden, dass Bestände endemisch mit Leptospiren und 
Chlamydien infiziert sind, ohne dass im Normalfall klinische Symptome auftreten, so dass chronische 
Leptospirosen beim Schwein häufig nicht diagnostiziert werden und die Prävalenz unterschätzt wird. 
Eine Ausnahme stellt der Erregerkontakt bei naiven Jungtieren dar, die eher erkranken können. Die 
hohe Seroprävalenz für L. Icterohaemorrhagiae kann einen Hinweis auf Kontakte zu Reservoirwirten 
(Schadnagern) in vielen Betrieben darstellen und ein Anlass sein, die Wirksamkeit von 
Biosicherheitsmaßnahmen zu überprüfen. 
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Labordiagnostik 
Für den Antikörpernachweis gegen Leptospiren stehen derzeit zwei etablierte Methoden zur 

Verfügung, der Mikroagglutinationstest (MAT) und ELISA Tests. Der MAT wird von Seiten der OIE 
als Goldstandard Test mit einem positiven Antikörpertiter ab 1:100 angesehen (1). Mittels MAT 
können Antikörper gegen verschiedene Leptospiren Serovare unterschieden werden, was mit den 
derzeit kommerziell erhältlichen ELISA Tests nicht möglich ist (2). Bekannt sind über 200 pathogene 
Serovare aus über 20 Serogruppen (3). Das Vorkommen dieser Serovare ist abhängig von der 
Tierart und der geographischen Region (4). In Österreich wird davon ausgegangen, dass die 
Serovare Icterohaemorrhagiae, Canicola, Bratislava, Grippotyphosa, Pomona, Tarassovi, Wolffii und 
Hardjo beim Schwein vorwiegend vorkommen, weshalb in der AGES (Österreichische Agentur für 
Gesundheit und Ernährungssicherheit) für die Routinediagnostik Antikörper gegen diese Serovare 
mittels MAT untersucht werden (Tab. 1). Eine regelmäßige Isolierung von Leptospiren aus 
Feldproben wäre sinnvoll, um einen Überblick zu gewinnen, in welchen Tierbeständen und Regionen 
welche Serovare vorkommen. Vor allem durch den Tierverkehr kann es zum Eintrag von zuvor nicht 
vorkommenden Serovaren in Tierbestände kommen. Eine Isolierung von Leptospiren und eine 
serologische und/oder genetische Typisierung gestalten sich jedoch häufig schwierig und sind mit 
einem hohen Arbeits- und Kostenaufwand verbunden. 

Für den direkten Erregernachweis gibt es die Möglichkeit der PCR (pathogene Leptospiren 
Genospezies) oder den Kulturversuch. In der AGES wird für die Routinediagnostik ein qPCR (lipL32) 
verwendet. 

 
 

Tabelle 1: Leptospiren Serogruppen und dazugehörige Serovare für die serologische 
Routinediagnostik beim Schwein in der AGES (3). 

Serogruppe Serovare 

Icterohaemorrhagiae 
Icterohaemorrhagiae 
Copenhageni 

Canicola Canicola 

Australis Bratislava 

Grippotyphosa Grippotyphosa 

Pomona Pomona 

Tarassovi Tarassovi 

Sejroe 
Hardjo 
Wolffii 

 
 

Befundinterpretation 
Die Höhe der mittels MAT bestimmten Antikörpertiter lässt grundsätzlich nicht darauf schließen, 

ob es sich um ein akutes oder chronisches Infektionsgeschehen handelt. Sowohl akut als auch 
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chronisch infizierte Schweine können deutlich erhöhte Antikörpertiter aufweisen. Bei chronisch 
infizierten Schweinen kann der Antikörpertiter auch unter die Nachweisgrenze abfallen. Folglich 
werden solche Tiere serologisch nicht erkannt. Zu beachten ist, dass auch chronisch infizierte Tiere 
Leptospiren mit dem Harn ausscheiden und eine Infektionsquelle darstellen können. Wie lange 
positive Antikörpertiter nach einer überstandenen Infektion mit Leptospiren bei Schweinen erhalten 
bleiben, ist nicht gänzlich geklärt. 

Liegen positive Antikörpertiter gegen mehrere Serovare vor, kann serologisch kein eindeutiger 
Rückschluss auf das für die Infektion verantwortliche Serovar geschlossen werden, da 
Kreuzreaktionen von Antikörpern gegen unterschiedliche Serovare vorliegen können. Bei 
ausschließlich negativen Ergebnissen ist zu berücksichtigen, dass möglicherweise eine Infektion mit 
einem Serovar vorliegt, gegen dessen Antikörper im Labor nicht getestet wurde. 
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Neben dem Zuchtfortschritt hat die Entwicklung moderner Hormonpräparate die 

Reproduktionsleistung landwirtschaftlicher Nutztiere, insbesondere beim Schwein, deutlich erhöht. 
Dies ist zum einen auf die erfolgreiche Therapie von Reproduktionsstörungen und zum anderen auf 
eine verbesserte biotechnische Fortpflanzungssteuerung zurückzuführen. Umfangreiche Studien 
haben nicht nur fortpflanzungsphysiologische Erkenntnisse gebracht, sondern auch Wege 
aufgezeigt, wie Hormone in der Schweinereproduktion eingesetzt werden können. Durch den in der 
intensiven Schweineproduktion anhaltenden Trend zur Konzentration von Arbeitsabläufen hat die 
biotechnische Steuerung von Reproduktionsvorgängen an Bedeutung gewonnen. Neben 
zootechnischen Maßnahmen ist heute die Verabreichung bestimmter Hormonpräparate ein 
etabliertes Vorgehen, um Sauengruppen zu synchronisieren, den Brunsteintritt und die Ovulation zu 
terminieren und die Fruchtbarkeitsleistung zu optimieren. Gleichzeitig sollen Verluste reduziert 
werden, die durch einen verspäteten Eintritt der Geschlechtsreife, erhöhte Umrauscherquoten, 
geringe Wurfgrößen, hohe Aufzuchtverluste und eine verzögerte Brunstwiederkehr nach dem 
Absetzen entstehen und die Rentabilität der Ferkelproduktion erheblich beeinträchtigen können. 

In den letzten Jahren hat die Diskussion um den Einsatz von Hormonen zur biotechnischen 
Fortpflanzungssteuerung beim Schwein zugenommen. Generell wird diskutiert, ob Hormone zur 
Reproduktionssteuerung bei den heutigen Hochleistungssauen überhaupt erforderlich sind und ob 
steigende Wurfzahlen wirklich weiter erstrebenswert sind. Bewährte Wirkstoffe wie PMSG stehen 
wegen ihrer Art der Gewinnung insbesondere bei Tierschutzverbänden und Verbrauchern in der 
Kritik.  

Der Ruf nach synthetischen Alternativen zu natürlichen Wirkstoffen wird lauter. Buserelin ist ein 
seit langem bewährter Wirkstoff, der eine synthetische Alternative zu PMSG darstellt. Nach 
parenteraler Verabreichung wird Buserelin schnell resorbiert und ausgeschieden, hauptsachlich über 
den Urin. Die Halbwertszeit beträgt 3 - 4,5 Minuten bei der Ratte und 12 Minuten beim 
Meerschweinchen. Die Verstoffwechselung erfolgt in Leber, Niere und Hypophyse. Besonders hohe 
Konzentrationen werden in der Hypophyse etwa 60 Minuten post applicationem gefunden. Alle 
Metabolite sind kleine, inaktive Peptide. Die LH-Ausschüttung erfolgt rasch nach der Injektion. 
Buserelin wird beim weiblichen Schwein zur Ovulationsauslösung nach Oestrussynchronisation 
durch Absetzen (Sauen) oder durch Verabreichung eines Progestins (Jungsauen) im Rahmen eines 
terminorientierten künstlichen Besamungsprogrammes eingesetzt.  

Seit vielen Jahren ist Buserelin erfolgreich beim Rind im Einsatz und ist in den letzten Jahren 
auch beim Schwein zur Ovulationsauslösung nach Oestrussynchronisation durch MSD 
Tiergesundheit zugelassen worden. Nicht zuletzt erfüllt man damit die Forderungen von 
Tierschutzverbänden und Verbrauchern nach einer tierschonenden Art der Gewinnung und 
Produktion von Arzneimitteln. 

In diesem Vortrag werden einige Grundlagen, sowie Daten aus 
Anwendungsbeobachtungen/Feldstudien mit Buserelin gezeigt und mit PMSG- haltigen Präparaten 
verglichen. Wie bei den meisten neuen biotechnischen Verfahren, gehört eine gewisse Erfahrung 
des Anwenders zur erfolgreichen Durchführung. Die Ergebnisse zeigen eine Vergleichbarkeit von 
Buserelin zu PMSG- haltigen Produkten, somit steht Porceptal als synthetische Alternative zu PMSG 
zur Anwendung beim Schwein zur Verfügung. 
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PRRSV: Erfahrungen zur reproduktiven Schadwirkung und deren 

Kontrolle von aktuellen, virulenten Feldisolaten 
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Das Porzine Reproduktive und Respiratorische Syndrom (PRRS) ist eine der wirtschaftlich 

bedeutendsten Erkrankungen in der Schweineproduktion weltweit. Die Verluste, die das PRRS Virus 
(PRRSV) jährlich verursacht, werden allein in den USA auf 664 Millionen US Dollar geschätzt, wobei 
rund 45 % der Kosten durch die reproduktive Form der Erkrankung hervorgerufen werden und 55 % 
durch Verluste in Aufzucht und Mast entstehen (1). 

Viele der Mechanismen der reproduktiven Form der Erkrankung sind schlecht oder unzureichend 
bekannt. Klinisch ist die reproduktive Form der Erkrankung gekennzeichnet durch Spätaborte, 
Frühgeburten, fetale Sterblichkeit, die Geburt toter oder lebensschwacher Ferkel, sowie einer 
erhöhten Saugferkelsterblichkeit (2-5). Die klinische Symptomatik hängt dabei vom 
Trächtigkeitsstadium der Zuchtsauen zum Zeitpunkt der Infektion ab. In der frühen Trächtigkeit kann 
PRRSV zum Absterben der implantierten Embryonen führen, was zu einer erhöhten Umrauschrate 
im Betrieb führen kann (6, 7). In der Mitte der Trächtigkeit schafft es PRRSV nicht, die 
Plazentarschranke zu überwinden (8, 3). Daher ist in diesem Trächtigkeitsstadium, mit Ausnahme 
von Aborten durch eine fieberhafte Allgemeinerkrankung der Sau nach Infektion mit hochvirulenten 
PRRSV Isolaten, nicht mit klinischen Problemen zu rechnen. Im letzten Drittel der Trächtigkeit kommt 
es beständig zu einer Virusübertragung von der Zuchtsau auf die Feten und damit zur Ausbildung 
der typischen klinischen Symptome. Wie das Virus es schafft, die Plazentarschranke zu überwinden 
ist derzeit nicht geklärt. Auch unklar ist, welche Mechanismen letztlich den fetalen Tod hervorrufen.  

Das PRRS Virus ist ein kleines, behülltes RNA Virus, das zusammen mit dem Equinen Arteritis 
Virus (EAV), dem Lactate Dehydrogenase-elevating Virus (LDV) und dem Simian Hemorrhagic Fever 
Virus (SHFV) in die Familie der Arteriviridae eingeteilt wird (9, 10). Charakteristisch für RNA Viren 
weist PRRSV eine hohe genetische Variabilität auf. Es werden mittlerweile zwei separate Spezies, 
PRRSV-1 (ehemals Genotyp 1 oder EU-Typ) und PRRSV-2 (ehemals Genotyp 2 oder US-Typ), 
unterschieden (11). Die Prototypen der beiden Spezies, Lelystad Virus für PRRSV-1 und VR-2332 
für PRRSV-2, unterscheiden sich in ihrer Nukleotidsequenz um ca. 44 %. Auch innerhalb der beiden 
Spezies weisen PRRSV Isolate große Variabilität auf (12-14). Genetisch unterschiedliche PRRSV 
Isolate unterscheiden sich auch in ihren biologischen Eigenschaften, wie z.B. in der Fähigkeit und 
Effizienz des Wachstums auf unterschiedlichen Zelllinien (9), in ihrer Pathogenität (15, 16), oder in 
ihren antigenetischen Eigenschaften (17, 18).  

Die hohe Variabilität der unterschiedlichen PRRSV Isolate verkompliziert Diagnostik, Prophylaxe 
und auch den klinischen Verlauf von PRRSV Infektionen und verursacht immer wieder akute PRRSV 
Ausbrüche im Feld. In diesem Zusammenhang treten auch immer wieder neuartige PRRSV Isolate 
im Feld auf. Ein solches Isolat beschäftigt seit dem Frühjahr 2015 die Schweineproduktion in 
Österreich. Dieses Isolat führte zu zahlreichen PRRSV Ausbrüchen mit teils sehr schwerwiegendem 
klinischen Verlauf. Das erste Mal wurde dieses Isolat im Juli 2015 als ĂAcroñ PRRSV Isolat mit einer 
Nukleotidsequenz für ORF5 und ORF7 in GenBank erwähnt (Accession number KT265737). Die 
Bezeichnung Acro (A=Österreich, Cro=Kroation) beruht auf der nahen Verwandtschaft zu 
kroatischen PRRSV Isolaten im ORF7 Bereich. Die interne Bezeichnung des Isolates an der 
Veterinärmedizinischen Universität Wien lautet PRRSV AUT15-33. Dieses Isolat zeichnet sich neben 
den teils massiven klinischen Problemen durch eine sehr erfolgreiche Verbreitung aus; mittlerweile 
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wurde dieses Isolat nicht nur in allen für die Schweineproduktion relevanten Regionen Österreichs, 
sondern auch in Norddeutschland nachgewiesen. 

Eine detaillierte Beschreibung des klinischen Verlaufes in einer zuvor PRRSV naiven Herde 
wurde im Jahr 2016 im Journal ĂPorcine Health Managementñ verºffentlicht (19). Im beschriebenen 
Bestand kam es zu Verlusten bei neugeborenen Ferkeln von bis zu 90 % in einem 
Abferkeldurchgang. Neben einer Erhöhung der Anzahl totgeborener, lebensschwacher und vor dem 
Absetzen verendeter Ferkel wurde eine erhöhte Umrauschrate von bis zu 60% in einzelnen 
Sauengruppen verzeichnet. Im Flatdeck des betroffenen Bestandes traten erst nach 3-4 Wochen 
klinische Probleme auf, die als sehr variabel und schwerwiegend beschrieben werden konnten. 
Koinfektionen und massives Kümmern der Ferkel führten zu 40 % Verlusten in der am massivsten 
betroffenen Altersgruppe. Der klinische Verlauf im Flatdeck dieses Bestandes zeigte deutlich die 
Wegbereiter Rolle, die PRRSV als immunmodulierendes Virus einnimmt. Gezielte Impfmaßnahmen 
aller Schweine des Bestandes mit modifiziertem Lebendimpfstoff führten zu einer Verbesserung der 
klinischen Problematik im Bestand. 

Erfahrungen eines Eliminationsversuches in einem anderen betroffenen Bestand haben gezeigt, 
dass sich PRRSV AUT15-33 lange in infizierten Beständen hält. Bis 31 Wochen nach 
Herdenschließung, Bestandsvakzinierung und Leerung des Flatdecks wurde das PRRSV Isolat in 
Absetzferkeln nachgewiesen. Eine Übertragung auf PRRSV naive Sentineltiere fand jedoch nicht 
statt, was den Schluss nahe legt, dass Zuchtsauen das Virus nicht mehr ausscheiden, dennoch 
persistente Infektionen in lymphatischen Geweben zur intrauterinen Übertragung des Virus auf die 
Ferkel führen. Diese persistenten Infektionen sind am lebenden Tier leider nicht nachzuweisen; das 
Virus wird zwar aus dem Blut der Zuchtsauen eliminiert, persistiert jedoch in lymphatischen 
Geweben. 

Auch im experimentellen Infektionsversuch trächtiger Jungsauen mit PRRSV AUT15-33 
bestätigte sich der virulente Charakter dieses Virusisolates. Nach Infektion von trächtigen Jungsauen 
am 84. Trächtigkeitstag wurden bei 44 % der Feten makroskopisch sichtbare Veränderungen bzw. 
fetaler Tod zum Zeitpunkt 18 bis 23 Tage nach der Infektion festgestellt. Bedenkt man, dass der 
Versuch mehr als eine Woche vor dem errechneten Geburtstermin der Jungsauen beendet wurde, 
kann von einem deutlich höheren Anteil toter Ferkel zum normalen Geburtstermin ausgegangen 
werden. Eine Impfung der Jungsauen mit einer neuen modifizierten Lebendvakzine (Reprocyc 
PRRS® EU) zweimalig vor der Belegung und Boosterung Mitte der Trächtigkeit war in der Lage, zu 
einer deutlichen Verringerung der fetalen Mortalitätsrate zu führen. Feten geimpfter Jungsauen 
unterschieden sich in ihrem Erhaltungszustand nicht von den Kontrollgruppen. Ebenso 
beeindruckend waren die Ergebnisse der Gewichtszunahmen der trächtigen Jungsauen nach der 
Infektion. Während die Jungsauen der Kontrollgruppen deutliche Zunahmen verzeichneten, haben 
drei von vier Jungsauen infiziert mit PRRSV AUT15-33 über 1000 Gramm pro Tag an Gewicht 
verloren. Insgesamt konnte im Experiment mit Hilfe eines reproduktiven Modelles von PRRS die 
hohe Virulenz von PRRSV AUT15-33 bestätigt werden. 
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Einleitung 
Das Influenzavirus A der Schweine ist ein weltweit vorkommender Erreger, der bedeutende 

wirtschaftliche Schäden in der Schweineproduktion verursacht. Zusätzlich ist es ein Zoonoseerreger. 
Dem Wirt ĂSchweinñ wird eine wichtige Rolle in der Epidemiologie der Influenzaviren zugeschrieben. 
Die Rezeptoren im unteren respiratorischen Trakt des Schweines ermöglichen simultane 
speziesübergreifende Infektionen mit Influenzaviren aviären, humanen und porcinen Ursprungs, 
sodass durch Reassortment eine große genetische Variabilität entstehen kann (1). Alle Subtypen 
und Stämme der Influenzaviren stehen mit respiratorischen Erkrankungen in Verbindung. Eine akute 
Influenzainfektion beim Schwein ist gekennzeichnet durch hohes Fieber, Anorexie, Dyspnoe und 
nach einigen Tagen einsetzenden Husten. Typischerweise liegt die Mortalität im Schweinebestand 
unter 1% bei einer Morbidität von bis zu 100%. In unkomplizierten Fällen verläuft die Infektion im Tier 
selbstlimitierend (2). In Sauenherden können nach einer Influenzainfektion Reproduktionsstörungen 
wie Aborte, Umrauscher und geringe Wurfgrößen auftreten (3, 4). Im Jahr 2009 wurde das 
pandemische Influenzavirus A(H1N1)pdm09 erstmals beim Menschen nachgewiesen und verbreitete 
sich weltweit. Auch bei Schweinen wurde mit steigender Prävalenz A(H1N1)pdm09 isoliert und 
konnte in Europa zwischen 2009 und 2013 als der dritthäufigste Subtyp nachgewiesen werden (5). 
Im Zusammenhang mit Influenzavirus A(H1N1)pdm09-Infektionen zeigen sich, wie von Infektionen 
mit den bisherigen Subtypen bekannt, neben fieberhaften Allgemeinerkrankungen mit Manifestation 
im Respirationstrakt auch Fertilitätsstörungen (6). 

 
Eigene Untersuchungen 

Ziel dieser Studie war es, den Einfluss eines inaktivierten Impfstoffes gegen das Influenzavirus 
A(H1N1)pdm09 auf die Reproduktionsleistung in Betrieben mit Nachweis des Virus zu überprüfen. 
Hierfür wurden die Leistungskennzahlen von 315 Betrieben vor und nach der Impfung zur 
Auswertung herangezogen. 

 
Material und Methode 

Insgesamt wurden deutschlandweit 315 Betriebe zwischen Mai 2011 und Februar 2017 
ausgewertet bei denen entweder der serologische oder virologische Nachweis pandemischer 
Influenzaviren (pdmH1Nx) vorlag. Die Betriebe waren Teil einer umfangreichen Feldstudie für den zu 
diesem Zeitpunkt für ein zentrales Zulassungsverfahren vorgesehenen Impfstoff RESPIPORC 
FLUpan H1N1 der Firma IDT Biologika GmbH. Die betriebsspezifischen Daten und 
Leistungsparameter wurden mittels eines Anwendungsbeobachtungsbogens erfasst. Die klinische 
Manifestation der Infektion wurde insbesondere im Hinblick auf die Fruchtbarkeit in Form von 
sauenplanergestützten Reproduktionskennzahlen bestimmt. Ausgewertet wurde jeweils der Zeitraum 
sechs Monate vor und sechs Monate nach der vollständigen Grundimmunisierung des gesamten 
Bestandes durch den Impfstoff gegen A(H1N1)pdm09. Dadurch konnte ein betriebsspezifisches 
Leistungsniveau für die entsprechenden Parameter ermittelt werden. Da Daten über fünf Jahre lang 
und über das ganze Jahr verteilt berücksichtigt wurden und ebenso der Zeitpunkt der Etablierung der 
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Impfung in den eingeschlossenen Betrieben über alle Monate hinweg variiert ist ein saisonaler 
Einfluss auf die Ergebnisse der Untersuchung vernachlässigbar. Die Daten wurden mittels Microsoft 
Excel® 2010 (Fa. Microsoft, Redmond, USA) und IBM SPSS® Statistics Version 23.0 (Fa. IBM Corp. 
Armonk, USA) statistisch ausgewertet. Werte von p < 0,05 galten als signifikant. 

 
Ergebnisse 

In die Untersuchung wurden 315 Betrieben eingeschlossen, davon gingen 147 Datensätze in die 
Auswertungen hinsichtlich der Reproduktionsparameter ein. Von den verbleibenden Betrieben waren 
die Daten entweder nicht generierbar aufgrund von Bestandssanierung, zwischenzeitlichem 
Praxiswechsel, unzureichender Kooperation oder unvollständiger Datenerfassung. Ferner wurden 
nicht alle Anwendungsbeobachtungsbögen vollständig ausgefüllt, sodass sich unterschiedliche 
Anzahlen für die verschiedenen Parameter ergeben. 

Die Umrauschquote lag vor der Etablierung der Impfung im Mittel bei 13,5% und sank danach 
signifikant auf durchschnittlich 10,2%. Hier konnten von 136 der 147 Betriebe valide Daten erhoben 
werden. Bezüglich der Abortrate konnten 94 Betriebe ausgewertet werden. Es zeigte sich eine 
signifikante Verringerung der durchschnittlichen Abortrate von 2,3% vor der Impfung auf 1,4% nach 
der Grundimmunisierung. Die Saugferkelverluste (n=132 Betriebe) sanken im Mittel signifikant von 
14,2% auf 13,7% nach Umsetzung der Impfmaßnahme. Gleichzeitig stieg die Anzahl der lebend 
geborenen Ferkel pro Wurf (n=57 Betriebe) signifikant von 13,2 auf 13,5. Ebenso vergrößerte sich 
durchschnittlich die Anzahl der totgeborenen Ferkel (n=51 Betriebe) von 7,7 auf 7,8 (p > 0,05). Die 
untersuchten Betriebe (n=110) setzten in dem Zeitraum nach Abschluss der Grundimmunisierung im 
Schnitt 1,31 Ferkel pro Sau und Jahr mehr ab. Der Anstieg von 25,97 auf 27,29 Ferkel pro Sau und 
Jahr war ebenfalls signifikant. 

 
Diskussion und Schlussfolgerung 

Die Ergebnisse dieser Untersuchung zeigen eine signifikante Verbesserung der 
Reproduktionsleistung in den Betrieben mit dem Nachweis der pandemischen Influenzaviren nach 
dem Einsatz der Vakzine gegen das Virus. Sowohl die Umrauschquote als auch die Abortrate und 
die Saugferkelverluste sanken. Gleichzeitig stieg die Anzahl der lebendgeborenen Ferkel und der 
abgesetzten Ferkel pro Sau und Jahr im Mittel. 

Damit zeigte sich durch den Einsatz einer homologen Vakzine gegen das pandemische 
Influenzavirus A(H1N1)pdm09 eine Verbesserung der Betriebsleistungen, insbesondere der 
Reproduktionsleistungen. 
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Mycoplasma hyopneumoniae (M. hyopneumoniae) is the primary etiologic agent of one of the 

most widespread respiratory diseases in the swine industry: enzootic pneumonia (EP) (1). The 
economic losses attributed to M. hyopneumoniae infection are due to decreased performance of the 
pigs and increased medication costs (2). Despite the efforts done to control its infection and to 
reduce its economic impact, there are still relevant questions to be answered. The present review 
tackles the current knowledge on M. hyopneumoniae epidemiology, pathogenicity, diagnosis, 
treatment and prevention measures. In addition, those aspects not yet resolved will be also analysed. 

M. hyopneumoniae enters to the respiratory airways and adheres to the ciliated epithelia cells of 
trachea, bronchi and bronchiole, leading to a ciliostasis and loss of cilia (2). This impairment of the 
mucociliary clearance is a predisposing factor for secondary respiratory infections. Once adhered, 
this pathogen is able to change its surface topography facilitating the evasion and modulating the 
host immune response. This process will produce an inflammatory process ending up with the lung 
lesions development. Microscopic lesions attributed to M. hyopneumoniae infection are characterized 
by a broncho-interstitial pneumonia with hyperplasia of the broncho-alveolar lymphoid tissue. Such 
lung lesions are macroscopically seen as craneo-ventral pulmonary consolidation. The clinical sign 
associated to these pulmonary lesions is a dry non-productive cough of variable intensity and 
duration. When other bacterial (EP) and viral (porcine respiratory disease complex, PRDC) agents 
are involved, clinical signs may be aggravated including laboured breathing, pyrexia, anorexia, 
lethargy and even death (3).  

One of the unresolved key questions on M. hyopneumoniae epidemiology is to elucidate if the 
strain diversity, detected by genotyping techniques, may influence the disease severity. Nowadays is 
known that different M. hyopneumoniae strains may coexist within a farm and even within an animal 
(4-6). The M. hyopneumoniae heterogeneity has been detected at antigenic (7), genetic (8) and 
proteomic (9,10) levels. However and by the moment, no virulence marker has been found yet. 
Therefore, strain virulence classification is only possible by evaluating the lesions derived from 
experimental inoculations of M.hyopneumoniae negative animals (8). Information on the impact of 
such variability on vaccine efficacy and cross-protection between strains is still very scarce and 
mainly based on experimental inoculations (11-13). Another question to be answered is to which 
extent this strain diversity may affect the accuracy and sensitivity of the current diagnostic tests (14). 
Indeed, diagnosis of M. hyopneumoniae involvement in a respiratory outbreak is not an easy task as 
many premises should be considered. For such purpose, one should take into account 1) the un-
specificity of clinical signs and lung lesions attributed to this pathogen, 2) the type of sample used to 
detect the infection (in this case, the lower respiratory tract is better), 3) the delayed and variable 
seroconversion moment, 4) the existence of carriers (without clinical signs and without pulmonary 
lesions) and subclinically infected pigs (no clinical signs but with pulmonary lesions), and 5) the 
intrinsic limitations of diagnostic techniques. Therefore, diagnosis of M. hyopneumoniae involvement 
in a respiratory outbreak should be based on the observation of clinical signs and pulmonary lesions 
and the detection of such pathogen within these lesions (3) 
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M. hyopneumoniae infection dynamics depends on several factors such as production system, 
management practices, infectious pressure as well as on the strain (3). This infection is slowly 
transmitted mainly by nose-to-nose contact between infected and susceptible pigs of different ages 
(1). While airborne transmission has been demonstrated (15, 16), no vector or fomite transmission 
has been proven (17). Percentage of infected pigs increases with age, being the highest at the 
finishing periods (3). The starting point of this transmission is the close contact between dams 
shedding the organism and their susceptible offspring during the lactation period. Prevalence of 
these early infections is presumably low but its importance on the subsequent chain of penmates 
transmission and on the consequent disease development is not yet known (18). Considering that 
gilts seem to be the main shedders, the interest on acclimatization strategies focused to prevent M. 
hyopneumoniae infection in such population is increasing (19). Another important epidemiological 
feature of this chronic infection is the long persistence of M. hyopneumoniae in subclinically infected 
pigs. Indeed, this pathogen was detected in lower respiratory tract samples from carrier pigs up to 7 
months post inoculation (20). This latter finding may have important implication for the control and 
prevention strategies. 

In conclusion, after more than 50 years dealing with M. hyopneumoniae infections and despite all 
the efforts conducted to diminish its consequences, this pathogen is still a cause of concern to the 
worldwide swine industry.   
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Despite thirty years of intensive studies since the first description of the syndrome in 1987, the 

lacking of essential information makes the control and prevention of PRRSV infection a formidable, 
sometimes frustrating, challenge for researchers, practitioners, and producers. In fact, the incomplete 
knowledge about the nature of the virus and the host-virus interaction, as well as on the relationship 
of the infection with the productive methods, limits the possibility to cope efficiently the effects of the 
field infection. The ability of PRRSV to escape or modulate the immune system of the host and the 
complexity of the immune response to PRRSV makes it difficult to develop a vaccine characterised 
by complete protection and universality, safety and desirable ability to differentiate vaccinated pigs 
from the infected (DIVA).  

 
The economic impact of PRRS to US swine producers has been projected to be more than 600 

million US dollars/year. Calculation from The Netherlands have set the cost of PRRS ranging from 59 
to 329 ú per sow, on average 126 ú/sow/outbreak (1). These estimates are highly conservative, as it 
only accounts for direct losses due to the disease (mortality and reduced performance) and do not 
include cost of vaccination, medication, diagnostic testing and biosecurity measures incurred 
following onset of the disease. More recently a study was aimed at developing an epidemiological 
and economic model to determine the costs of PRRS for an individual pig farm (2). In a production 
model that simulates farm outputs, depending on farm type, farrowing rhythm or length of suckling 
period, an epidemiological model was integrated. In this, the impact of PRRS infection on health and 
productivity was estimated. Data on the effects of endemic infection on reproductive performance, 
morbidity and mortality, daily weight gain, feed efficiency and treatment costs were obtained from 
literature and expert opinion. Nine different disease scenarios were calculated, in which a farrow-to-
finish farm (1000 sows) was slightly, moderately or severely affected by PRRS, based on changes in 
health and production parameters, and either in breeding, in nursery and fattening or in all three 
stages together. Annual losses ranged from a median of ú 75'724 (90% confidence interval (C.I.): ú 
78'885-ú 122'946), if the farm was slightly affected in nursery and fattening, to a median of ú 650'090 
(90% C.I. ú 603'585-ú 698'379), if the farm was severely affected in all stages. In a herd moderately 
affected in all stages, median losses in breeding were ú 46'021 and ú 422'387 in fattening, whereas 
costs were ú 25'435 lower in nursery, compared with a PRRSV-negative farm. 

It is accepted that the clinical signs of PRRSV infection vary from subclinical to severe 
reproductive failure and/or respiratory/systemic disease. The severity of PRRS may result from the 
interactions of factors involving differences in virulence among PRRSV isolates (highly pathogenic 
isolates), differences in concurrent infections (co-infection with other viruses, Mycoplasma and 
bacteria) contributing to the PRDC. Genetically based differences in pig susceptibility, environmental 
factors, management conditions (i.e., weaning age, pig flow, gilt acclimatization strategies) and level 
of PRRSV herd immunity can contribute to the variability of PRRS outcome.  

 
Genetic diversity and emergence of higly pathogenic isolates  

Two genotypes of the virus have been identified: the European or genotype 1 (PRRSV-1) and the 
American or genotype 2 (PRRS-2). Genetic analysis based on ORF7 size of a number of European 
PRRSV-1 isolates shows the existence of four subtypes: Pan-European subtype 1, East European 
subtypes 2 and 3, and a fourth subtype in Eastern Europe (3). It appears that accumulation of both 
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random mutations and recombinations drives variation of the PRRSV genome. These genetic 
changes reduce the ability of conventional intervention strategies, in particular vaccination, to control 
the infection and the correlated clinical problems. Moreover, co-existence of more than one isolate 
(genetically different) at the same time in the same herd has been well-documented (4-6) and 
represents another issue in the setting of efficient control strategies. 

  
The intrinsic genomic instability of the virus and the selective pressure in the field determine 

continuous genetic changes (7), associated also to different patterns of virulence and pathogenicity. 
These genomic changes led to the emergence of ñhighly pathogenicò (HP) variants (8). These 
isolates can cause severe disease and death in all ages, including adults. The infection features high 
viral load in blood and tissues, high fever and severe general and respiratory clinical signs, increased 
mortality in nursery pigs and growers, and/or ñabortion stormò and mortality in sows (SAMS). 
Numerous outbreaks due to isolates with the features of a highly virulent PRRSV have been reported 
since the late nineties in USA (MN184 prototype strain) (9). In 2006 the infection gained more 
attention, when a devastating "high fever disease" appeared in South-east Asia affecting two million 
pigs and with death of 400,000 animals. The disease was diagnosed as an ñatypicalò form of PRRSV 
(10) caused by the prototype JXA1 strain belonging to PRRSV-2. It spread throughout China and 
Vietnam with huge economic losses for the swine industry. A highly virulent PRRSV (NADC30 
strains) also appeared in the USA (9) and a NADC30-like strain in China (11-13). They all carry the 
same genetic marker MN184. In Europe, a PRRSV-1 subtype 3 designed ñLenaò was involved in 
outbreaks of severe reproductive and respiratory disorders associated with high mortality in Belarus 
in 2006 (14) and a strain of subtype 2 (prototype Bor) has been shown to be more virulent than 
subtype 1 (Karniychuk et al., 2010). More recently in Western Europe (Belgium), a HP PRRSV-1 
subtype 1 (PRRSV-1.1), prototype 13V091 strain, was reported to possess a highly pathogenic 
pattern (15). In 2015, outbreaks of a virulent PRRSV-1.1 occurred in Austria causing reproductive 
failure and preweaning mortality up to 90% as well as 40% of mortality in nursery pigs (16). In 2017 
in Italy, the genetic analysis and the phenotipic characteristics observed in the field and reproduced 
in an experimental study, confirmed the high pathogenicity of the Italian PRRSV-1 subtype 1 isolate 
defined PR40 (17).   

In general, the instability of the virus is associated with immune-evasion and, consequently, with 
the dysregulated or delayed induction of a protective immune response against the virus (18). 
Different PRRSV isolates were observed to affect differently type I IFN-dependent pathway, as well 
as the pro-inflammatory (TNF-Ŭ, IL-1, IL-8) and IFN-gamma/IL-10 ratio (19-23). Furthermore, there is 
evidence that HP-PRRSV replicates predominantly in the thymus (18), resulting in thymus atrophy 
with consequent disfunction of host immune regulation.   

 
Cross-protection/vaccine efficacy 

The relative effectiveness of MLV vaccines against heterologous PRRSV field isolates may 
largely depend on the antigenic relatedness of the virus strain to which the vaccinated animals are 
exposed. Antigenic relatedness is not correlated with the genetic similarity we are used to measure 
today for epidemiological purposes. In fact, it is already well known and largely accepted that the 
genetic similarity (the degree of genetic homology of ORFs) between the MLV and the 
challenge/naturally exposed isolate is not a good predictor of vaccine efficacy (24-26, 23).  

Heterologous protection against PRRSV ranges from fact to myth and everything in between. 
The reasons for such disparate views vary due to differences in outcome measures, expectations, 
experimental designs, and economic considerations. 

The ability of each strain to induce a strong cell-mediated immune response also seems to be 
more important than the genetic similarity. 
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More recently, the partial protection induced by MLV based on PRRS-1 was demonstrated 
following challenge with Highly Pathogenic (HP)-PRRSV belonging either to the subtype 1 (27) or 
subtype 3-Lena (28). This is a further clear and robust confirmation of the partial protection conferred 
by ñtraditionalò MLV.  

The efficacy of MLV on the infection is also supported by a reduced Basic Reproduction Ratio 
(number) (R0), defined as the number of cases one case generates on average over the course of its 
infectious period, in an otherwise uninfected population (29). The estimated transmission rate of 
PRRSV was 10-times lower in MLV vaccinated than in non-vaccinated piglets and the duration of 
infectiousness was reduced, leading to a significantly lower reproduction ratio R (0.30 [0.05-0.96] 
versus 5.42 [2.94-9.04] non-vaccinated piglets). Hence, vaccination was able to reduce PRRSV 
spread. This feature makes MLV a tool for control of PRRSV propagation and even for eradication of 
the infection at herd level. Moreover, this evidence supports the fact that continued vaccination of a 
dynamic population (weaners) tends to reduce the level of infection over time (months) as well as the 
clinical signs. Even if live vaccines currently available on the market confer only partial protection, 
they are usefull tool in PRRS control. In fact, in association with other necessary meaures, sow 
vaccination contributes to the stabilization of the herd, the key point towards the control/eradication of 
the infection. In that context of integrated approach to PRRSV infection, pigletsô vaccination partially 
protects from clinical signs, and reduces the associated diseases and the related costs. 
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Einleitung 
Rekombination zwischen viralen Genomen einer Virusspezies ist ein grundlegender Prozess in 

der Entwicklung viraler Diversität bei Viren mit RNA-Genomen (1). Die Grundvoraussetzung für die 
Entstehung von rekombinanten Genomen ist die simultane Infektion eines Wirtes bzw. einer Zelle mit 
den beiden ursprünglichen Viren, die Rekombination entsteht in der Folge im Zuge der normalen 
Virusreplikation.  

Das Porzines Reproduktives und Respiratorisches Syndrom Virus (PRRSV) ist weltweit von 
größter Bedeutung für die Schweinegesundheit und damit auch von höchstem kommerziellen 
Interesse. Im Zug von PRRSV Ausbrüchen werden häufig attenuierte Lebendimpfstoffe eingesetzt 
(sog. Ămodified live vaccinesñ ï MLV), mit der Begründung durch die damit angestrebte 
ĂSynchronisierungñ des Infektionsstatus einer Schweineherde protrahierte Ausbr¿che vermeiden, 
bzw. klinische Symptome geringer halten zu können. Das Einbringen einer rekombinationsfähigen 
MLV in ein akutes Ausbruchsgeschehen schafft jedoch genau die zuvor erwähnte Grundlage für eine 
Rekombination aus Feld- und Impfvirus. In der Fachliteratur finden sich Hinweise, dass homologe 
Rekombination bei PRRSV ein durchaus häufiger Prozess ist (2-3) und auch Rekombination 
zwischen Feld- und Impfviren derselben PRRSV Spezies wurde bereits beschrieben oder zumindest 
vermutet (4-5). Im hier vorgestellten Bericht beschreiben wir die Entdeckung der Rekombination 
zwischen einem PRRSV-1 Feldvirus und einer in Österreich zugelassenen MLV im Zuge einer 
routinemäßig durchgeführten PRRSV ORF5 Sequenzierung und die Bestätigung mittels Next 
Generation Sequencing (NGS) und Rekombinationsanalyse. Zudem weisen wir auf mögliche 
Konsequenzen der Rekombination zwischen Feld- und Impfviren hin.  

 
Material und Methoden 

Im Frühling 2015 kam es in einem Österreichischen Multisite-Schweinebetrieb zu einem 
dramatischen PRRS Ausbruch. Dieser wurde von einem neuen, hochvirulenten PRRSV-1 Stamm 
verursacht, der sich in der ORF5 Sequenz um etwa 16 % von den bisher in Österreich aufgetretenen 
PRRSV-1 Feldstämmen unterschied. Um die Auswirkungen des Ausbruches zu begrenzen, wurde 
eine partielle Depopulation durchgeführt, zusätzlich wurden die aus demselben Betrieb remontierten 
Jungsauen mit einer kommerziellen MLV vakziniert. Dennoch kam es im Frühjahr 2016 zu einem 
Wiederaufflammen des Ausbruchsgeschehens und zu deutlicher klinischer Symptomatik.  

 
Um die Diagnose zu sichern und die Herkunft des verursachenden PRRSV abzuklären wurden 

Serumproben von 6 Tieren mit einer kommerziellen RT-qPCR auf PRRSV untersucht. Zusätzlich 
wurde der PRRSV-Antikörperstatus mit einem kommerziellen ELISA überprüft. RT-qPCR-positive 
Proben wurden mit einer konventionellen ORF5 RT-PCR mit anschließender Sequenzierung und 
phylogenetischer Analyse weiter verfolgt. Zusätzlich wurden die Proben einer Sequenzierung der 
gesamten  ORF2- ORF7 Region mittels NGS unterzogen. Die erhaltenen Sequenzen wurden 
wiederum mit phylogenetischer Analyse und Rekombinationsanalyse untersucht.  

 
Ergebnisse 

Drei von sechs Serumproben waren in der kommerziellen RT-qPCR positiv auf PRRSV-1. Im 
ELISA reagierten fünf Seren positiv. Die Sequenzierung der ORF5 RT-PCR Produkte ergab eine 
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Sequenz die sich eher bei den Vakzin-assoziierten PRRSV Stämmen einordnete. Eine manuelle  
¦berpr¿fung ergab, dass die Sequenz im 5ó-Bereich des ORF5 hochgradig ähnlich zu einem 
PRRSV-1 Feldstamm war, der am Betrieb bereits ein Jahr zuvor aufgetreten war, im 3ó-Bereich 
jedoch fast ident zu einer in Österreich zugelassenen und häufig genutzten MLV. Die partielle 
phylogenetische Analyse der Teilbereiche mit jeweils hoher Ähnlichkeit zu den vermuteten 
Vorläufersequenzen erhärtete die Vermutung, dass es sich hierbei um ein rekombinantes Virus 
handeln könnte. Auf Nachfrage wurde vom Betreuungstierarzt die Information erhalten, dass am 
betroffenen Betrieb diese MLV tatsächlich eingesetzt wurde. Die mittels kompletter ORF2-ORF7 
Sequenzierung gewonnen Sequenzen bestätigten unsere ersten Ergebnisse: anhand einer 
Rekombinationsanalyse zeigte sich, dass die aus dem neuerlichen Ausbruch isolierten 
Virussequenzen rekombinanten Ursprungs waren. Konkret war die ORF2-ORF4 Region Feldvirus-
ªhnlich, im 5ó-Bereich des ORF5 befand sich dann ein erster Rekombinationspunkt ab dem die 
Sequenz Impfvirus-ªhnlich wurde, bis zu einem weiteren Rekombinationspunkt im 3ó-Bereich des 
ORF6; danach zeigte die Sequenz wiederum sehr hohe Übereinstimmung mit der des parentalen 
Feldvirus. 

 
Diskussion 

Im vorliegenden Fallbericht wurde gezeigt, dass homologe Rekombination zwischen PRRSV-1 
Feld- und Impfstämmen unter Praxisbedingungen vorkommen kann. Es ist unwahrscheinlich, dass 
es sich bei den hier beschriebenen rekombinanten Sequenzen um PCR-generierte Artefakte handelt, 
da die Rekombinante in allen drei RT-PCR positiven Tieren nachgewiesen wurde und zudem durch 
eine unabhängige RT-PCR in einem anderen Labor bestätigt wurde. Der gleichzeitige Nachweis in 
mehreren Tieren ist auch ein Hinweis auf die Replikationsfähigkeit des rekombinanten PRRSV. 
Zudem wurden in der Fachliteratur bereits mehrmals Rekombinationen zwischen PRRSV Feld- und 
Impfviren beschrieben (4-5). Diese Berichte betreffen jedoch meist das molekularepidemiologisch 
etwas besser erforschte PRRSV-2 und können zudem die Identität der parentalen Viren oft nur 
aufgrund von Sequenzvergleichen vermuten. Im gegenständlichen Fall war jedoch sowohl die 
kürzlich erfolgte Verwendung der Lebendvakzine als auch die rezente Präsenz des Feldvirus auf 
dem Betrieb bekannt. 

Die Entdeckung dieses rekombinanten PRRSV ist darauf zurückzuführen, dass einer der beiden 
Rekombinations-Bruchpunkte im routinemäßig sequenzierten ORF5 lag und sich die beiden 
parentalen Virusstämme in der Sequenz recht deutlich unterschieden (nur 85% Übereinstimmung im 
ORF5). Aufgrund der weitverbreiteten Verwendung von MLVs ist es durchaus möglich, dass 
Rekombination zwischen Feld- und Impfstämmen häufiger vorkommt; allerdings werden 
Sequenzierungen zum Zweck der molekularen Epidemiologie oft nur stichprobenartig durchgeführt 
und basieren typischerweise auf subgenomischen Fragmenten (meist ORF5, seltener ORF7), 
sodass Rekombinationen in anderen Bereichen des Genoms nicht erfasst werden. Jedenfalls sollten 
virale Sequenzen, die sich im phylogenetischen Stammbaum ungewöhnlich gruppieren oder bei 
denen sich die epidemiologischen Zuordnungen basierend auf unterschiedlichen Genomregionen 
widersprechen (z.B. ORF5 vs. ORF7) auch im Hinblick auf eine zugrundeliegende Rekombination 
analysiert werden. 

Ohne Zweifel erhöht Rekombination die virale Sequenzdiversität, die gängige Impfpraxis könnte 
damit sogar zu einer Zunahme derselben führen. Die Auswirkung der hier beschriebenen 
Rekombination auf die virale Fitness bzw. Pathogenität der neu entstandenen Virusvariante lässt 
sich nur unzureichend beantworten, da dafür Infektionsversuche unter kontrollierten Bedingungen 
notwendig wären. So zeigte eine Studie aus China, die die Rekombination zwischen einem PRRSV-
2 Feldvirus und einer MLV beschreibt, dass die Pathogenität des rekombinanten PRRSV im 
Tierversuch zwischen den beiden parentalen Viren einzuordnen war (5). 
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Einleitung 
Die Schweinebrucellose ist eine durch Bakterien der Gattung Brucella (Brucella suis) 

hervorgerufene Tierseuche und Zoonose, deren Auftreten bei Hausschweinen in der EU gemäß 
Anhang E(II) der Richtlinie 64/432/EWG anzeigepflichtig ist. Bei Wildtieren (Wildschweinen) besteht 
keine Anzeigepflicht. Die Erkrankung ist gekennzeichnet durch Entzündungen des 
Reproduktionstrakts mit Fruchtbarkeitsstörungen, Gelenksentzündungen und Abszessbildung in 
verschiedenen Organsystemen und deren Lymphknoten.  

Während in anderen Teilen der Welt Brucella suis Biovar 1 und 3 bei Schweinen gefunden wird, 
wird die Schweinebrucellose in Europa vor allem durch das Biovar 2 verursacht, das in Europa bei 
Wildschweinen und Feldhasen weit verbreitet vorkommt. Aber auch bei Füchsen und Nagetieren 
kann der Erreger nachgewiesen werden. Von diesen Wildtieren ausgehend kann die Infektion auf 
Hausschweine und Menschen (Zoonose) übertragen werden. Auch über Grünfutter von Flächen, die 
von Hasen oder Wildschweinen kontaminiert wurden, kann der Erreger eingeschleppt werden. 

Im Folgenden wird ein aktueller Fall von Brucellose in einem oberösterreichischen 
Schweinebetrieb beschrieben. 

 
Betrieb und Casuistik 

Bei dem Betrieb handelt es sich um eine Ferkelproduktion mit 69 produktiven Sauen und einem 
Eber sowie einer angeschlossenen Ferkelaufzucht mit durchschnittlich 350 Saug- bzw. 
Aufzuchtferkeln. Der Jungsauenzukauf erfolgt aus einem nicht wechselnden Betrieb. Die Mastläufer 
werden überwiegend über den Ferkelring an mehrere Mastbetriebe verkauft. Im betroffenen Bestand 
wird neben dem herkömmlichen Schweinefutter Gras gefüttert. Im Dezember 2016 kam es zu drei 
Aborten, weitere zwei Aborte folgten im Februar 2017. Über ein privates Labor wurden einige 
relevante, nicht anzeigepflichtige Aborterreger wie PRRSV, Chlamydien und Leptospiren 
ausgeschlossen. 

 
Diagnostik und Maßnahmen 

Die klinische Diagnose ist angesichts der Mannigfaltigkeit der Krankheitserscheinungen sehr 
schwierig. Eine gezielte Anamnese kann wichtige Hinweise geben. Für die sichere Diagnose ist 
daher ein labordiagnostischer Nachweis Bedingung. 

Im März 2017 wurde Material von 2 Aborten an das Nationale Referenzlabor eingesandt. Dabei 
wurden mikroskopisch, mittels Kultur sowie mittels PCR hochgradig Brucellen in den Feten sowie in 
der Placenta gefunden. Die Biovartypisierung ergab Brucella suis Biovar 2. 

Die serologische Untersuchung aller Sauen des Betriebes ergab 31 Antikörper-positive Proben 
(43%). Der vor drei Monaten zugekaufte Eber war serologisch negativ. Rückstellproben vom Februar 
2017 aus dem privaten Labor waren ebenfalls positiv auf Antikörper gegen Brucella. Saugferkel von 
Antikörper-positiven Sauen waren ebenfalls in der PCR sowie Antikörper-positiv. Jungsauen aus 
dem Herkunftsbetrieb sowie Schweine aus einem Nachbarbetrieb wurden sowohl mittels PCR als 
auch im Antikörpernachweis negativ getestet. Aufgrund der vorliegenden Ergebnisse wurden alle 
Schweine des Ausbruchsbestandes an der Tierkörperverwertungsanstalt (TKV) gekeult und entsorgt. 
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Zur epidemiologischen Abklärung erfolgte die Erhebung der Verkaufsdaten von Mastferkeln aus 
dem Ausbruchsbetrieb in den letzten 4 Monaten. Daraus ergab sich, dass in diesem Zeitraum ca. 
440 Mastferkel aus dem Ausbruchsbetrieb in 13 österreichische Mastbetriebe verkauft wurden. 
Durch direkten und indirekten Kontakt mit anderen Mastschweinen wurden in Summe über 4000 
Mastschweine durch die Veterinärbehörde vorläufig gesperrt. Sämtliche Mastschweine aus dem 
Ausbruchsbetrieb wurden an der TKV tierschutzgerecht getötet, stichprobenartig beprobt und 
seuchensicher entsorgt. 

Bei 26 (5,9%) der 443 an der TKV beprobten und am Nationalen Referenzlabor für Brucellose 
untersuchten Schweine wurden mittels PCR Brucellen nachgewiesen. 32 (28%) der 114 
untersuchten Seren dieser Schweine waren Brucella-Antikörper-positiv. Direkte und indirekte 
Kontakttiere wurden einer Sonderschlachtung zugeführt und stichprobenweise untersucht. Dabei 
wurden nur vereinzelte Antikörper-positive Schweine gefunden. 

 
Schlussfolgerung 

Aus den bisher vorliegenden Ergebnissen der epidemiologischen Erhebung, dem Wissen, dass 
Brucella suis in dieser Region in der Wildtierpopulation (z.B. beim Feldhasen) vorkommt und der 
Tatsache, dass Gras gefüttert wurde, dürfte der Eintrag von Brucella suis in den Betrieb über das 
Gras erfolgt sein. Durch die Keulung aller Schweine des Bestandes sowie die Untersuchung und 
unschädliche Beseitigung der Mastschweine ist die Infektion im Hausschweinebestand zum Erliegen 
gekommen. Bei gehäuften Aborten in Schweinebetrieben sollte differentialdiagnostisch immer auch 
auf Brucellose untersucht werden. 

 
 

Kontakt 
Prof. Dr. Friedrich Schmoll, Agentur für Gesundheit und Ernährungssicherheit, Institut für 
Veterinärmedizinische Untersuchungen Mödling, Österreich 
friedrich.schmoll@ages.at 
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Leptospiren und andere Erkrankungen mit zoonotischem Potential bei 

Bioschweinen 

Tatjana Sattler1, Karin Kreinöcker2, Werner Hagmüller3, Friedrich Schmoll4 
1Universität Leipzig, Klinik für Klauentiere; 2Tierärztliche Praxis KKVet, Michaelbach, Österreich; 
3HBLFA Raumberg-Gumpenstein, Thalheim, Österreich; 4AGES, Institut für Veterinärmedizinische 
Untersuchungen Mödling, Österreich 

 
 

Einleitung 
In den letzten Jahren ist in Europa das Interesse an alternativen Produktionsverfahren, die eine 

artgerechte Tierhaltung gewährleisten sollen, immer mehr gewachsen. Die biologische Haltung von 
Mastschweinen setzt spezielle Haltungsbedingungen voraus, unter anderem Auslaufmöglichkeiten, 
welche ein höheres Risiko von Infektionen mit in der Umwelt vorkommenden oder von anderen 
(Wild-)Tieren übertragbaren Erregern darstellen können. Einige dieser Erreger können die 
Gesundheit der Tiere gefährden und manche stellen als Zoonoseerreger ein Risiko in der 
Lebensmittelsicherheit dar. Verglichen mit traditionellen, geschlossenen Stallsystemen ist bei der 
Auslaufhaltung mit anderen Risikofaktoren zu rechnen. So können Mäuse, Ratten und Hasenartige, 
eventuell auch Wildschweine, die Überträger von bedeutenden Krankheitserregern sind, nicht 
konsequent von Ausläufen ferngehalten werden. 

Ziel der Studie war, das Vorkommen von Zoonoseerregern wie Toxoplasmen, Leptospiren und 
Salmonellen als auch von wirtschaftlich bedeutenden Erregern wie dem Porzinen Reproduktiven und 
Respiratorischen Syndrom Virus (PRRSV) und Ascaris (A.) suum bei Mastschweinen in biologischen 
Haltungssystemen in Österreich abzuschätzen. Die Ergebnisse wurden bereits detailliert 
beschrieben (1). 

 
Tiere, Material und Methoden 

Von Juli bis September 2014 wurden an vier österreichischen Schlachthöfen insgesamt 1035 
Blutproben von Schweinen aus 59 Biomastschweinebetrieben gesammelt. Von jedem Betrieb wurde 
weiterhin eine Sammelkotprobe der Schlachtschweine genommen. Das Serum wurde mittels 
Mikroagglutinationstest auf Antikörper gegen acht pathogene Leptospiren-Serovare untersucht. 
Mittels indirekten ELISA wurden Antikörper gegen Toxoplasma (T.) gondii (PIGTYPE® Toxoplasma 
Ab; QIAGEN, Leipzig, Deutschland) und PRRSV (INgezim PRRS 2.0, Ingenasa, Madrid, Spanien) 
untersucht. Das Serum wurde weiterhin auf Antikörper gegen Europäische Schweinepest und 
Aujeszkysche Krankheit getestet. Die Kotproben wurden bakteriologisch auf Salmonellen sowie 
mittels Flotation auf Entwicklungsstadien von A. suum untersucht. 

 
Ergebnisse 

In Proben aus 29 Betrieben wurden Antikörper gegen T. gondii gefunden. Dabei waren in 22 
Betrieben über 10 % der untersuchten Schweine T. gondii-Antikörper-positiv. 

In jedem der untersuchten Betriebe wurden in mindestens einer Probe Antikörper gegen ein oder 
mehrere Leptospiren-Serovare festgestellt. Insgesamt waren 415 (41,1%) der Serumproben 
Antikörper-positiv gegen mindestens ein Leptospiren-Serovar. In 17 Betrieben waren 50% und mehr 
der Proben positiv. Die Serovare, gegen die Antikörper gefunden wurden, sind in Tabelle 1 
dargestellt. 

Antikörper gegen PRRSV wurden in 27 Schweineherden gefunden In 22 Betrieben wurden bei 
mehr als 10% der Blutproben Antikörper gegen PRRSV festgestellt. 
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In keiner Serumprobe wurden Antikörper gegen Schweinepest bzw. Aujeszkysche Krankheit 
gefunden. 

In nur einer Sammelkotprobe eines Betriebes konnte Salmonella Infantis nachgewiesen werden. 
In 69,5 % der Sammelkotproben waren Eier von A. suum enthalten. In A. suum-positiven 

Kotproben wurde zu jeweils einem Drittel ein geringgradiges, mittelgradiges bzw. hochgradiges 
Vorkommen von A. suum-Eiern festgestellt. 

 
 

Tabelle 1: Vorkommen von Antikörpern gegen Leptospiren bei 1035 Schlachtschweinen aus 
biologisch wirtschaftenden Biomastbetrieben (1). 

Serovar Anzahl positiver Proben 
Prozentualer Anteil 
positiver Proben 

Bratislava 305 29,4 % 

Icterohaemorrhagiae 220 21,3 % 

Canicola 51 4,9 % 

Wolfii 5 0,5 % 

Hardjo 1 0,1 % 

 
 

Schlussfolgerungen 
Biologische Schweinehaltung hat zum Ziel, ein hohes Maß an Tierwohl durch möglichst 

artgerechte Haltung zu gewährleisten. Die Erfüllung der Vorgaben für die Biomastschweinehaltung 
erschwert die Umsetzung einiger Biosicherheits- und Behandlungsmaßnahmen. Die gewonnenen 
Informationen über den Infektionsstatus von Biomastschweinen zeigen, dass auch auf ökologisch 
wirtschaftenden Betrieben eine gezielte Maßnahmensetzung erfolgen sollte, um das Risiko für einen 
Eintrag von Zoonoseerregern in die Lebensmittelkette zu minimieren. 

 
 

Literatur 
1. Kreinöcker K, Sattler T, Hagmüller W, Hennig-Pauka I, Schmoll F: Vorkommen von Antikörpern gegen 

Toxoplasmen, Leptospiren und PRRSV sowie von Salmonellen und Ascaris suum in biologischen 
Mastschweinebetrieben in Österreich. Wien Tierärztl Monat - Vet Med Austria 2017;104(7-8):221-8. 
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Porzine Virus Diarrhoe: Multifaktorielles Geschehen in 

Problembeständen 

Kristin Heenemann, Antje Rückner, Michael Sieg, Thomas W. Vahlenkamp 
Institut für Virologie, Zentrum für Infektionsmedizin, Veterinärmedizinische Fakultät, Universität 
Leipzig 

 
 
Mit einer Produktion von 27,3 Mio. Tieren pro Jahr stellt Deutschland nach Spanien den 

zweitgrößten Schweineproduzenten in Europa dar (1). Dabei werden in den rund 24.000 deutschen 
Schweinebetrieben etwa 8,0 Mio. Ferkel mit einem Lebendgewicht von unter 20 kg gehalten (2). Es 
sind insbesondere diese Jungtiere, die in den ersten Lebenstagen und -wochen oft Durchfälle mit 
teilweise schweren Verläufen aufweisen, die hohe ökonomische Verluste hervorrufen. Während 
Rotaviren schon lange als einer der häufigsten Erreger von Gastroenteritis bei Mensch und Rind 
gelten, wurde der Einfluss des äußerst stabilen Virus auf die Schweineproduktion zunächst als 
geringer eingeschätzt. Neue Untersuchungen zeigen jedoch, dass viele der beschriebenen 
klinischen Fälle durch eine Infektion mit porzinen Rotaviren verursacht werden (3). Im Gegensatz zur 
Rinderproduktion, bei der überwiegend Rotaviren der Gruppe A nachgewiesen werden, zirkulieren in 
den Schweinebeständen zusätzlich Rotaviren der Gruppe B und C. Die Ausprägung und Verläufe 
der Rotavirus-induzierten Diarrhö beim Schwein sind dabei äußerst heterolog und 
höchstwahrscheinlich auf multifaktorielle Ursachen zurückzuführen.  

Als mögliche Kofaktoren kommen sowohl Infektionen mit porzinen Astroviren, Kobuviren, 
Noroviren, Coronaviren, Caliciviren oder Sapoviren als auch parasitäre und bakterielle Erreger in 
Frage (4). Die Ergebnisse der hier vorgestellten Fallbeispiele sollen Rückschlüsse auf die 
vorkommenden Erreger und die Komplexität dieses Geschehens geben.   

 
 

Literatur 
1. Eurostat, Products Datasets: Pig population - Annual data 2016 
2. Statistisches Bundesamt, Land und Forstwirtschaft, Fischerei, Viehbestand, Vorbericht , 2017; Fachserie 3 

Reihe 4.1 - 3. Mai 2017 
3. Midgley SE, Bányai K, Buesa J, Halaihel N, Hjulsager CK, Jakab F, et al. Diversity and zoonotic potential 

of rotaviruses in swine and cattle across Europe. Vet Microbiol. 2012;156(3):238-45. 
4. Zhou W, Ullman K, Chowdry V, Reining M, Benyeda Z, Baule C, et al. Molecular investigations on the 

prevalence and viral load of enteric viruses in pigs from five European countries. Vet Microbiol. 
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Rechtliche Aspekte in der Schweinepraxis 

Karl-Heinz Waldmann 
Klinik für kleine Klauentiere und forensische Medizin und Ambulatorische Klinik, Stiftung Tierärztliche 
Hochschule Hannover 

 
 
Tierärztliche Behandlungen müssen im Rahmen des eingegangenen Behandlungs-(Dienst-)-

vertrages (§ 611 BGB) als Hauptpflicht auf das "beste Bemühen um den Behandlungserfolg unter 
Beachtung der anerkannten Regeln der Veterinärmedizin" ausgerichtet sein. Wichtige 
Nebenpflichten sind hierbei die Aufklärung und die Dokumentation. 

 
Der BGH hat sich zu der tierärztlichen Aufklärung folgendermaßen geäußert: 
"Es ist auch Aufgabe des Tierarztes (Schuldner), den Tierhalter (Gläubiger) über die 

Behandlungsmethoden und sich daraus ergebende Gefahren (Untersuchung, Behandlungs-, 
Arzneimittelrisiken) zu beraten. Dazu gehört die Erörterung der Art und Weise der Behandlung in 
groben Zügen, der Erfolgsaussichten und der Risiken, so dass der Tierhalter unter Berücksichtigung 
wirtschaftlicher Aspekte eine fundierte Entscheidung über die beabsichtigte tierärztliche Intervention 
treffen kann". 

Das OLG Hamm (03.11.1999 - 3 U 65/99) hat dazu den amtlichen Leitsatz verfasst: "Der Tierarzt 
schuldet neben der Behandlung auch die Beratung und Aufklärung über deren Vor- und Nachteile, 
über etwaige Risiken und hat dabei die erkennbaren Interessen des Auftraggebers und die 
rechtlichen und sittlichen Gebote des Tierschutzes zu berücksichtigen." 

Daraus leitet sich klar die zusätzliche Pflicht des Tierarztes ab, auch die wirtschaftlichen 
Interessen des Tierhalters zu wahren und ihn vor wirtschaftlichem Schaden zu bewahren.  

 
Die Einhaltung dieser aus dem Behandlungsvertrag resultierenden Vorgaben gehört zu der "im 

Verkehr erforderlichen Sorgfalt", die jeder Tierarzt bei seiner Arbeit zu beachten hat. Gerade in der 
Betreuung landwirtschaftlicher Nutztierbestände können bei Pflichtverletzungen in diesem Kontext 
Behandlungsfehler und Schäden entstehen, die gegebenenfalls nicht unerhebliche 
Schadensersatzforderungen nach sich ziehen. Dies ist insbesondere auch deshalb relevant, weil bei 
der Bekämpfung von Bestandsproblemen nicht nur die eigentliche tierärztliche Intervention sondern 
in den meisten Fällen auch in erheblichem Maße die Mitarbeit des Tierhalters von entscheidender 
Bedeutung ist. 

 
Sollte die erforderliche Compliance von Seiten des Tierhalters langfristig nicht gegeben sein und 

sich gerade auch deshalb ï trotz ständig weiter geführter Behandlungsmaßnahmen ï kein 
befriedigender Behandlungserfolg einstellen, ist die Bestandsbetreuung im Extremfall abzubrechen. 
Rechtliche Grundlagen für den Abbruch finden sich z.B. im Runderlass des ML Nds. vom 
09.11.2000 zur Durchführung der Schweinehaltungshygieneverordnung: 

Abschnitt 2 SchweiHygErl ï Spezielle Hinweise zu § 7 SchHaltHygV: 6. 
Wird die mit der tierärztlichen Bestandsbetreuung beauftragte Tierärztin oder der mit der 

tierärztlichen Bestandsbetreuung beauftragte Tierarzt bei der ordnungsgemäßen Wahrnehmung ihrer 
oder seiner Aufgaben nach den §§ 7 oder 8 durch die Tierbesitzerin oder den Tierbesitzer, deren 
oder dessen Familienangehörige oder Bedienstete gehindert, so darf die Bestandsbetreuung nicht 
weiter fortgesetzt werdené 

oder in der Musterberufsordnung der Bundestierärztekammer vom 22.03.2014 (Az.: A4 
BStR): 
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§ 12 Ausübung der Praxis 
(2) Niedergelassene Tierärztinnen und Tierärzte sind in der Ausübung ihres Berufes 

grundsätzlich frei. Sie können eine Behandlung ablehnen, soweit sie nicht rechtlich dazu verpflichtet 
sind. Sie können sie insbesondere dann ablehnen, wenn sie der Überzeugung sind, dass zwischen 
ihnen und den Tierbesitzerinnen und Tierbesitzern oder deren Beauftragten das notwendige 
Vertrauensverhältnis fehlt. 

 
In einem etwaigen Rechtsstreit um Honoraransprüche einerseits und mangelbehafteter 

Behandlung andererseits kann es deshalb entscheidend sein, dass über die Erfolglosigkeit der 
alleinigen tierärztlichen Maßnahmen eindeutig und auch schriftlich aufgeklärt wird, wenn der 
Tierhalter nicht auch seinen Verpflichtungen nachkommt. 

 
 

Kontakt 
Prof. Dr. Karl-Heinz Waldmann,Klinik für kleine Klauentiere und forensische Medizin und 
Ambulatorische Klinik, Stiftung Tierärztliche Hochschule Hannover 
karl-heinz.waldmann@tiho-hannover.de 
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SuisSano, das Gesundheitsprogramm der Suisag in der Schweiz 

Patricia Scheer 
Suisag, Schweinegesundheitsdienst Bern, Sempach,Schweiz 

 
 

Der Schweinegesundheitsdienst in der Schweiz 
In der Schweiz sind fast 90% der Sauen und über 50% der Masttiere im Schweine-

Gesundheitsprogramm (SGD) der Suisag. Die Betriebe werden mindestens einmal jährlich durch 
einen auf Schweine spezialisierten Tierarzt besucht und beraten. Zusätzlich wird die Diagnostik auf 
den Betrieben durch den SGD finanziell unterstützt. Weitere Hilfestellungen wie Beratung für 
Stallklima, Homöopathie, Phytotherapie, Fruchtbarkeit oder bauliche Veränderungen können 
angefordert werden. 

 
Das Gesundheitsprogramm SuisSano 

Um die Betriebe des SGD optimal zu beraten werden schon seit Jahrzehnten die gewonnen 
Daten in einer zentralen Datenbank abgelegt. Dort sind die Besuchsprotokolle der teilnehmenden 
Betriebe, die Diagnostikresultate aus den verschiedenen Laboren (Probenuntersuchungen, 
Pathologie, Futtermitteluntersuchungen, etc.), Samenlieferungen, Fruchtbarkeitsdaten aber auch 
betriebsspezifische Daten wie Betriebsgröße, Betriebstierarzt und Vermarkter hinterlegt. Die Betriebe 
sind via Tierverkehr vernetzt und Liefer- wie auch Empfängerbetriebe können bei Problemen schnell 
eruiert und deren Daten eingesehen werden. 

Interessierte Produzenten können seit 2016 am Zusatzprogramm SuisSano teilnehmen. Bei 
Betrieben, die bei SuisSano teilnehmen wird der Zukauf und Einsatz der Antibiotika in den 4 
Alterskategorien quartalsweise erfasst. Mittels einer graphischen Darstellung können die Betriebe 
den Antibiotikaverlauf der letzten 12 Monate einsehen und ihren Antibiotikaeinsatz mit dem der 
anderen, teilnehmenden Betriebe vergleichen. Seit April 2017 haben die SuisSano-Betriebe Zugang 
zum Elektronischen Behandlungsjournal, um die Behandlungs- und Abgangsdaten elektronische zu 
erfassen und auswertbar zu machen. In Zukunft sollen im SuisSano auch Daten aus dem 
Schlachthof eingefügt werden können. 

 
Das Elektronische Behandlungsjournal 

In der Schweiz fordert das Gesetz, dass der Medikamenteneinsatz auf dem Betrieb von Hand 
vom Betriebsleiter in ein Behandlungsjournal eingetragen wird. Diese Daten können weder 
betriebsspezifisch noch betriebsübergreifend ausgewertet werden. Um die Beratungsqualität zu 
verbessern und den Antibiotikaeinsatz in der Schweineproduktion aufzuzeichnen hat die Suisag das 
SuisSano-Programm aufgebaut. Ein zentraler Teil ist die Aufzeichnung des gesamten 
Medikamenteneinsatz am Einzeltier und der Abgänge mit dem zur Verfügung gestellten 
Elektronischen Behandlungsjournal (EBJ). Die zentral gespeicherten Daten können von den SGD-
Tierärzten und den Betriebstierärzten eingesehen werden.  

Nach dem Erfassen der Medikamentenzukäufe werden die tierspezifischen Behandlungen und 
die Organzuordnung erfasst. Die Organzuordnung wird mittels eines definierten Diagnoseschlüssels 
gemacht, der für alle Nutztierarten der gleiche ist. Auch Abgänge inkl. Abgangsursache werden im 
EBJ erfasst. Die Daten können am Computer, Tablet oder Handy in wenigen Schritten erfasst 
werden. Während der Erfassung erhält der Produzent für das gewählte Medikament und Tiergewicht 
den von der Vertreiberfirma angegebenen Dosierungsvorschlag. Wird die vorgeschlagene Dosierung 
überschritten erscheint ein Warnhinweis, dass die Absetzfristen anzupassen sind. So kann die 
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Sicherheit betreffend Rückstände erhöht und Medikamentenkosten bei Überdosierungen gespart 
werden. 

2018 wird den Betrieben auch eine offline App zur Verfügung gestellt um die netzunabhängige 
Erfassung im Stall zu ermöglichen. Einfache Auswertungen können im EBJ jederzeit durch den 
Betrieb mittels Tabellen erstellt werden. 

Die gewonnenen Daten werden bei einer unabhängigen Firma aufbereitet. Spezifische 
Auswertungen, v.a. der anonyme Vergleich mit den anderen teilnehmenden Betrieben, werden dem 
Betrieb in leicht lesbarer Form zur Verfügung gestellt. Mittels des Vergleiches des 
betriebsspezifischen Antibiotikaeinsatzes mit dem Durchschnitt der teilnehmenden Betriebe können 
Vielverbraucher aufgedeckt und beeinflusst werden. Auch kann aufgrund der Einsatzdaten der 
Tierarzt zusammen mit dem Produzenten den Antibiotikaeinsatz optimieren. 

Im Vortrag werden das Vorgehen zur Gewinnung der Betriebe für SuisSano und der Nutzen des 
EBJ für den Einzelbetrieb aber auch die ganze Schweinebranche aufgezeigt. Erste Resultate der 
Antibiotikaeinsätze und deren Veränderung über die ersten Aufzeichnungsmonate können 
präsentiert werden. 
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VASIB ð Faktorenanalyse bei rekurrenter Atemwegsproblematik bei 

Aufzuchtferkeln zur Implementierung eines systematischen 

Antibiotika-Minimierungsprogammes ð Erste Ergebnisse 

Jasmin Brauns, Petra Müller, Doris Höltig, Karl-Heinz Waldmann, Michael Wendt 
und die Mitglieder des VASIB-Konsortiums 
Klinik für kleine Klauentiere und forensische Medizin und Ambulatorische Klinik, Stiftung Tierärztliche 
Hochschule Hannover 

 
 

Projektbeschreibung 
Im Rahmen des Projektes VASIB (ĂVerringerung des Einsatzes von Antibiotika in der 

Schweinehaltung durch Integration epidemiologischer Informationen aus klinischer, hygienischer, 
mikrobiologischer und pharmakologischer tierªrztlicher Betreuungñ) wurden 30 Aufzuchtbetriebe 
besucht, die wiederholt Probleme mit Atemwegserkrankungen und einen erhöhten 
Arzneimitteleinsatz hatten. Zunächst wurde beim Erstbesuch der Status quo eines jeden Betriebes 
durch Abfrage eines umfassenden Fragebogens zu Betriebsstrukturen, Arbeitsabläufen und 
Risikofaktoren für den Erregereintrag erhoben. Es erfolgten ein Stallrundgang, eine Beurteilung 
einzelner Abteile und Buchten im Flatdeck, eine klinische Untersuchung ausgewählter Ferkel sowie 
Messungen zum Stallklima. Zur weiterführenden Diagnostik wurden bei 15 Tieren Blutproben 
entnommen und bei vier Tieren eine bronchoalveoläre Lavage (BAL) durchgeführt. Außerdem 
wurden aus zwei Abteilen Staubproben für pharmakologische Untersuchungen genommen. 

Im weiteren Verlauf des Projektes wurden die Betriebe bei Ausbruch einer behandlungswürdigen 
Atemwegserkrankung im Flatdeck erneut besucht. Zu jedem Anlass wurden die Betriebe zwei Mal 
besucht: vor Beginn der Behandlung zur Diagnostik sowie am letzten Behandlungstag zur 
Erfolgskontrolle. Der Ablauf dieser Anlassbesuche ist identisch mit dem der Erstbesuche; das 
Probenspektrum umfasst 15 Blutproben, drei BALs, ein Sektionstier, ein bis zwei Staubproben sowie 
Wasser- bzw. Futterproben je nach Medikationsart. Nach einem Zeitraum von einem Jahr wurden die 
Betriebe abschließend untersucht, um die Umsetzung von Empfehlungen zur Verbesserung der 
Atemwegsgesundheit und den aktuellen Gesundheitsstatus zu erfassen. 

Die Beurteilung des klinischen Gesundheitsstatus der 15 beprobten Ferkel wurde anhand eines 
etablierten Scores vorgenommen (1). Die Blutproben wurden mittels PCR auf PRRSV und PCV2 
untersucht, die Lungenspülproben zusätzlich auf Influenza, Actinobacillus pleuropneumoniae, 
Haemophilus parasuis, Pasteurella multocida, Bordetella bronchiseptica, Mycoplasma 
hyopneumoniae und Mycoplasma hyorhinis. Außerdem wurden die Lungenspülproben kulturell-
bakteriologisch untersucht und Resistenzprofile erstellt. Weiterführende Untersuchungen zur 
Resistenzlage werden an der FU Berlin durchgeführt. 

Im Institut für Pharmakologie, Toxikologie und Pharmazie der Stiftung Tierärztliche Hochschule 
Hannover werden Antibiotikakonzentrationen in den Staub-, Blut- und Lungenspülproben mittels 
HPLC ermittelt. 

 
Erste Ergebnisse 

Die Aufzuchtferkel sollten bei den Erstbesuchen zur Erhebung des Status quo nach Angabe der 
Landwirte gesund sein. Die Beurteilung des Gesundheitsstatus erfolgte mithilfe eines klinischen 
Einzeltierscores (1) bei 15 Ferkeln mit Atemwegssymptomatik je Betrieb. Die Auswertung des Scores 
zeigte, dass 76% der Aufzuchtferkel geringgradige Symptome einer Atemwegsinfektion zum 
Zeitpunkt des Erstbesuchs aufwiesen; 24% zeigten keine Symptome. Die Berechnung des Medians 
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ergab, dass die Ferkel auf 6 Betrieben gesund waren und auf 24 Betrieben geringgradige Symptome 
einer Atemwegserkrankung aufwiesen. Dabei fielen drei Betriebe besonders auf, auf denen alle 
untersuchten Ferkel Symptome zeigten. 

 
 

 
 
 
 
 

Abbildung1 Kulturell-
bakteriologischer Nachweis 
von 184 bakteriellen 
Atemwegsinfektionserregern 
aus den Lungenspülproben 
von 120 Aufzuchtferkeln. 

 
 
 
Bei den Erstbesuchen wurde von 120 Ferkeln eine bronchoalveoläre Lavage gewonnen. Daraus 

konnten mittels kultureller Untersuchung insgesamt 184 bakterielle Erreger isoliert werden. (Abb.1) 
Mit 33% wurde Haemophilus parasuis am häufigsten nachgewiesen. Pasteurella multocida machte 
17% aller Isolate aus, Streptococcus (Sc.) suis 15% und Bordetella bronchiseptica 9%. Auf 
Sekundärerreger entfielen 25% der Isolate. Actinobacillus pleuropneumoniae wurde nur in einer 
Lungenspülprobe nachgewiesen. Die Differenzierung der cps-Typen von Sc. suis zeigte, dass nur 
neun von 27 Isolaten den Serotypen 1, 2, 7 oder 9 angehörten. Mittels PCR wurden aus den 
Lavageproben 273 sowohl obligat als auch fakultativ pathogene Atemwegserreger nachgewiesen. 
(Abb. 2) In acht Betrieben wurde neben PRRS-Impfvirus auch PRRS-Feldvirus nachgewiesen. Einen 
Influenza-Nachweis gab es auf sieben Betrieben. 

Die Berechnung der Korrelation zwischen dem klinischen Score und den Laborergebnissen 
ergab nur einen geringgradigen Zusammenhang. 

 
 

 
 
 
 

Abbildung 2 PCR-Nachweis 
von obligat und fakultativ 
pathogenen 
Atemwegsinfektionserregern 
aus den Lungenspülproben 
von 120 Aufzuchtferkeln. 

 
 
 
Unter Einbeziehung der Laborergebnisse ist der "Laboratory Respiratory Health Score" (LRHS) 

berechnet worden. Die Grenzwerte der Quartile des LRHS an den verschiedenen 
Untersuchungstagen sollen im Wesentlichen dazu dienen, den Gesundheitsstatus der Betriebe zu 
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vergleichen. Erste Ergebnisse dazu liegen bereits vor, die Untersuchungen sind aufgrund der 
Projektlaufzeit jedoch noch nicht abgeschlossen.  
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Influenza A Viren 
Influenza-A-Viren (IAV) bilden ein Genus in der Familie der Orthomyxoviridae. Es handelt sich 

um einzelsträngige RNA-Viren, deren Genom auf acht einzelne Segmente (ĂMini-Chromosomenñ) 
verteilt ist. Die Genomsegmentierung erlaubt den Austausch von Segmenten zwischen zwei Viren, 
die die gleiche Zelle infizieren. Dieser Austauschvorgang wird als Reassortierung bezeichnet und 
kann jedes der acht Segmente einzeln oder in Gruppen betreffen. Tochterviren, die aus einem 
Reassortierungsprozess hervorgehen, werden als Reassortanten bezeichnet. Das Viruspartikel 
selbst (Virion) besitzt eine Lipidhülle, die der Wirtszellmembran entnommen ist. Hierin sind zwei 
immundominante virale Glykoproteinspezies eingebettet. Die genetischen und antigenischen 
Merkmale dieser Oberflächenglykoproteine bzw. ihrer korrespondierenden Gene, Hämagglutinin 
(HA) und Neuraminidase (NA), sind geeignet, um Subtypen innerhalb der Influenza-A-Viren zu 
klassifizieren (1). Derzeit werden 18 HA und 11 NA Subtypen unterschieden. In einem Virion ist 
dabei jeweils ein HA Subtyp mit einem NA Subtyp kombiniert, sodass eine exakte Angabe des 
Subtyps nach dem Schema H[x=1-18] N[y=1-11] vorgenommen werden kann. Gemeinsam bei 
Schweinen und Menschen kommen die Subtypen H1, H3, N1 und N2 vor.  

 
Influenza A Viren beim Schwein 

Infektionen mit IAV, die an das Schwein angepasst sind (porzine IAV), führen auf der ganzen 
Welt zu hoher Morbidität in Schweinebeständen (2). Akute Atemwegsbeschwerden, denen häufig 
bakterielle Ko-Infektionen folgen, stehen hierbei im Vordergrund. Erhöhte Letalität unter Saugferkeln, 
reduzierte Gewichtszunahme bei Mastschweinen oder fieberbedingte Aborte tragender Sauen führen 
zu teilweise beträchtlichen wirtschaftlichen Schäden (3-5). Die Infektion im Schwein verläuft stets 
akut. Nach einer kurzen Inkubationszeit scheiden die Tiere infektiöses Virus für wenige (2-5) Tage 
aus, bevor das Virus durch die einsetzende adaptive Immunabwehr vollständig eliminiert wird. 
Jedoch ist diese Immunabwehr nur kurzlebig, sodass rekurrente Infektionen mit ähnlichen 
Virusstämmen vorkommen können. Latente oder chronische Infektionen existieren nicht. Die 
Überdauerungsfähigkeit des Virus in der Umwelt (Tenazität) ist begrenzt (Tage bis wenige Wochen). 
Somit ist die Existenz der Viren an eine sehr enggliedrige Übertragungskette und einen steten 
Nachschub empfänglicher Wirte gebunden. Solche idealen Verhältnisse finden porzine IAV in 
größeren Aufzuchtbeständen vor, in denen das Virus nicht selten über längere Zeitspannen zirkuliert. 
Virus kann in diesen Beständen ganzjährig, also nicht saisonbedingt, nachgewiesen werden. In 
Abhängigkeit von Kofaktoren (virale und bakterielle Koinfektionen, ungünstige Umwelteinflüsse) 
kommt es zu klinisch apparenten Episoden von Atemwegserkrankungen.   

 
Ordnung 

Bis 2009 zirkulierten beim Schwein in Europa drei IAV Subtypen: H1N1, H1N2 und H3N2. Die 
älteste dieser Viruslinien, H1N1, ging aus einer Übertragung eines aviären Influenzavirus Ende der 
1970er Jahre aus einer unbekannten aviären Quelle hervor. Dieses H1N1av (=aviär) Virus ersetzte 
das Ăklassischeò H1N1 Virus, das einen Abkºmmling des IAV der Spanischen Grippe 1918 darstellte 
und bis dato in Schweinen in Europa zirkulierte (2, 6). Der Ursprung porziner, also an das Schwein 
angepasster IAV, war und ist häufig der Mensch. Übertragungen humaner Influenzaviren auf das 
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Schwein kommen regelmªÇig vor. Man spricht hier auch von einer Ăreversen Zoonoseñ. Oftmals 
treten diese Mensch-zu-Schwein Übertragungen gehäuft im Zuge von Influenza-Pandemien beim 
Menschen auf. Pandemien sind weltweite Epidemien von Influenzaviren, die sich aufgrund eines 
Selektionsvorteils innerhalb weniger Monate global in menschlichen Populationen verbreiten. Beim 
Schwein stellen H1N1av Viren somit eine Ausnahme dar, bestimmen allerdings auch heute noch mit 
einem Anteil von stets mehr als 50% die Epidemiologie der porzinen Influenza in Deutschland 
maßgeblich. Vermutlich 1984 kam es zu einer Reassortierung eines humanen saisonalen H3N2 
Virus mit dem H1N1av-Subtyp; dies brachte eine Reassortante hervor, die alle sechs internen 
Genomsegmente des H1N1av enthielt und HA (H3) und NA (N2) des humanen Virus trug (2). Diese 
Antigenshift-Reassortante (antigen shift = Veränderung des HA und/oder NA Subtyps durch 
Reassortierung) wurde seither in Schweinebeständen in manchen, aber offensichtlich nicht allen 
europäischen Ländern endemisch. Dieses Virus war 1994 auch Partner einer weiteren 
Reassortierung mit einem anderen humanen saisonalen H1N1 IAV, die zu einem Austausch des HA 
Segmentes führte und den porzinen H1N2 Virusstamm hervorbrachte. Zur Unterscheidung dieses 
H1-Subtyps vom H1av wird das 1994er H1 als Ăhuman-likeò (hu) bezeichnet (2). Die drei Viruslinien 
H1N1av, H1huN2 und H3N2 kozirkulierten mit einigen geographischen Einschränkungen bezüglich 
ihrer Prävalenz in vielen europäischen Ländern (2, 7).  

 
Chaos 

Im Jahre 2009 gab es eine neuerliche humane Pandemie mit einem Virus des Subtyps H1N1. 
Dieses Virus unterschied sich deutlich von anderen humanen H1N1Viren und konnte sich so trotz 
einer starken Populationsimmunität sehr rasch weltweit verbreiten. Nachkommen dieser H1N1/2009 
Viren zirkulieren heute weiterhin als Ăsaisonaleñ Grippe bei Menschen. Das pandemische H1N1 Virus 
des Jahres 2009 ist vermutlich in Meso- und Nordamerika aus mehreren, über einige Jahre 
aufeinander folgenden Reassortierungen hervorgegangen und besteht aus Segmenten des 
amerikanischen aviären (PB2, PA), des saisonalen humanen (PB1), des klassischen porzinen (HA, 
NP, NS) und des europäischen porzinen Stamms aviärer Herkunft (NA, NP) (8). Aufgrund seiner 
vornehmlichen Herkunft aus porzinen IAV Linien besitzt dieses humane Virus offenbar bereits eine 
weitgehende Anpassung auch an Schweine, die sich als hochempfänglich für die revers-zoonotische 
Übertragung von infizierten Menschen erwiesen. An vielen Orten weltweit wurde bereits 2009 über 
das unabhängige Auftauchen dieses Virus in Schweinepopulationen berichtet; seither verbreitet sich 
H1N1pdm (=pandemisch) in den Schweinebeständen unabhängig von Infektionen beim Menschen 
(9). 

Studien zur passiven Überwachung der porzinen Influenza in verschiedenen mittel- und 
westeuropäischen Ländern seit 2013 wurden europaweit auch von unserem Labor durchgeführt. 
Grundlage dieser Surveillance-Programme sind neu entwickelte Diagnostikwerkzeuge, die auf der 
real time RT-PCR Technologie (RT-qPCR) beruhen. Der Nachweis von porzinem IAV und die 
Charakterisierung der Subtypen des HA (H1av, H1hu, H1pdm, H3) und NA (N1av, N1pdm, N2) 
erfolgen durch drei RT-qPCRs in Echtzeit. Die erhöhte Sensitivität dieser Nachweisverfahren 
ermöglicht die direkte Analyse und Subtypisierung von Feldproben (insbesondere von 
Nasenabstrichen und BALF Proben) unabhängig von der Virusisolierung in Zellkulturen (10). 
Sorgfältig entnommene Nasentupfer febriler Tiere ohne eitrigen Nasenausfluss stellen das 
geeignetste diagnostische Material dar, sofern keine Möglichkeit zur Entnahme von 
Lungenspülflüssigkeit (BALF) besteht. Postmortal sollten ebenfalls Sammeltupfer aus den großen 
Bronchien entnommen werden, die eine höhere Trefferquote besitzen im Vergleich zur Untersuchung 
kleinerer Gewebeproben aus der Lunge. Virusisolierungen werden aus ausgewählten Proben 
durchgeführt; die gewonnenen Isolate sind für eine antigenetische Charakterisierung unabdingbar. 
Der Nachweis florider Virusinfektionen mittels PCR und Virusisolierung zur Abklärung von 



Schwein 

LBH: 9. Leipziger Tierärztekongress ï Tagungsband 3 90 

Atemwegserkrankungen ist immer einer serologischen Untersuchung zur Bestimmung von 
Antikörpern gegen porzine Influenzaviren im Serum vorzuziehen. 

Ergebnisse des europäischen Überwachungsprogramms ESNIP3 für Influenza beim Schwein 
aus den Jahren 2013-2015 (11) sowie die eigenen Daten aus den Jahren 2015-2017 (Henritzi et al., 
in Vorbereitung) zeigten, dass H1N1pdm in verschiedenen europäischen Ländern und mit besonders 
hoher Prävalenz in Großbritannien und Irland vorkommt. Die Nachweise von H1N1pdm beim 
Schwein sind nicht an die Influenzasaison des Menschen gebunden, d.h., H1N1pdm Stämme 
zirkulieren nunmehr in der Schweinepopulation unabhängig von menschlichen Infektionen. 
Vorläufige Daten bestätigen eine zunehmende Prävalenz von H1N1pdm und seinen Reassortanten. 
Unsere fortgesetzten Studien zeigten, dass das Eindringen von H1N1pdm menschlichen Ursprungs 
in Schweinebestände in Europa auch das offensichtlich ausgewogene Gleichgewicht der drei 
ursprünglichen europäischen porzinen Influenzaviruslinien geradezu chaotisch störte. Es kam und 
kommt weiterhin zu vermehrten Reassortierungen, wobei seit 2010 immer häufiger porzine 
Influenzaviren anzutreffen sind, die ein oder mehrere Genomsegmente aus dem humanen 
pandemischen Virus tragen (11-13; Henritzi et al., in Vorbereitung). Unter den Reassortanten, die 
einen Antigenshift bedingten, d.h. entweder das HA und/oder NA austauschten, tauchte erstmals 
2012 ein H1pdmN2-Stamm in Deutschland auf, der inzwischen stabil, allerdings mit niedriger 
Prävalenz, zirkuliert (14, 15). Ähnliche Viren wurden auch in anderen europäischen Ländern 
nachgewiesen. Das HA-Protein der H1pdmN2 Reassortanten hat bedeutende Änderungen erfahren 
und kann auch antigenetisch vom ursprünglichen H1pdm menschlicher Herkunft unterschieden 
werden (16). Auch die Diversitªt der Ăklassischenñ europªischen porzinen Influenzaviren nahm zu. 
Andere Antigenshift-Reassortanten (H1huN1av, H1dpmN1av, H3N1pdm, H1avN2) wurden 
beschrieben; die meisten konnten sich jedoch offenbar nicht in der Zirkulation halten (11).   

 
Neuordnung? 

Es bleibt abzuwarten, welche der Reassortanten aus der chaotischen Schar, die gegenwärtig 
angetroffen werden können, letztlich als stabile Linien aus dem Chaos hervorgehen und sich infolge 
einer hºheren ĂFitnessñ durchsetzen kºnnen. Die phªnotypischen Eigenschaften solcher 
Reassortanten, die sich nach einer solchen Neuordnung durchsetzen, können nicht prognostiziert 
werden. Durchaus können auch Linien entstehen, die ein erhöhtes zoonotisches Potential besitzen 
und vermehrt vom Schwein auf den Menschen übertragen werden. In den USA wurden porzine 
H3N2- oder H1N1-Viren, die M-Gensegmente von H1N1pdm trugen, bereits in Verbindung mit einer 
verstärkten Übertragung vom Schwein auf den Menschen bei Landwirtschaftsmessen gebracht (17). 
Von solchen Virusvarianten wurde auch sporadisch aus Europa berichtet, sie standen aber bislang in 
keinem Zusammenhang mit Infektionen beim Menschen.  
Eine fortgesetzte, intensive Surveillance der porzinen Influenza bleibt daher geboten. Sie dient der 
Früherkennung potentiell zoonotischer Viruslinien und kann durch die antigenetische 
Charakterisierung der zirkulierenden Viren zu einer Optimierung verfügbarer Impfstoffe beim 
Schwein entscheidend beitragen (18). 
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Die globale Bedeutung von pandemischem Influenzavirus  
Am 21. April 2009 berichtete das Center for disease control and prevention (CDC) von 

fieberhaften Erkrankungen bei 2 Kindern in San Diego/USA, die durch ein bis dato unbekanntes 
Influenza-A Virus ausgelöst wurden, welches genetische Merkmale von Influenza-Stämmen des 
Schweins aufwies (1). Keines der Kinder hatte im Vorfeld einen Kontakt mit Schweinen gehabt. In 
den folgenden 3 Wochen verbreitete das Virus sich durch Mensch zu Mensch-Übertragung weltweit 
in 30 Ländern, so dass es seitens der Weltgesundheitsorganisation als erste Influenza-Pandemie 
des 21sten Jahrhunderts klassifiziert wurde (2). Retrospektiv konnten Ausbrüche in Mexiko aus dem 
Zeitraum März und April 2009 mit diesem neuen Virus in Zusammenhang gebracht werden (3). 
Phylogenetische Untersuchungen der einzelnen Gensegmente zeigten, dass dieses Virus 
Komponenten von klassischen H1N1 (HA, NP und NS), humanen H3N2 (PB1), aviären (PB2 und 
PA) und avian-like Viren (NA und M) enthielt. Zudem konnte festgestellt werden, dass die 
Reassortierung bereits vor mehr als 10 Jahre stattgefunden haben musste, in denen eine Evolution 
anhand genetischer Drift stattfand, bevor das Virus die Wirtsschranke zwischen Schwein und 
Mensch überschreiten konnte (4). 

Bereits wenige Tage nach dem initialen Ausbruch trat in Kanada ein Influenza-spezifisches 
Infektionsgeschehen in einem Schweinebestand auf, bei dem es einen klaren epidemiologischen 
Zusammenhang zu einem mit pandemischem Influenza Virus infizierten Menschen gab (5). Die 
ersten publizierten europäischen Nachweise in Schweinebeständen erfolgten anschließend für den 
September 2009 in Nordirland (6) und für den Oktober 2009 in Norwegen (7). In den folgenden 
Jahren folgte eine bleibende und zunehmende Etablierung dieses pandemischen H1N1 Virus in der 
europäischen Schweinepopulation, die einher ging mit Influenzavirus-typischer Klinik. Dabei kann die 
Prävalenz innerhalb der verschiedenen Influenza-A Subtypen zwischen den unterschiedlichen 
Ländern stark abweichen (8). Während es zwischen 2010 und 2014 in Großbritannien, Norwegen 
und Finnland als häufigster Subtyp sowie in Dänemark, Polen und Ungarn als zweithäufigster Subtyp 
nachgewiesen werden konnte, erfolgte der Nachweis in Ländern wie Frankreich und den 
Niederlanden deutlich weniger. Deutschland lag in dieser Vergleichsuntersuchung mit einer 
Nachweisrate von knapp 5 Prozent im Mittelfeld, wies aber mit 10 Prozent einen hohen Anteil an 
Reassortanten auf, die primär HA-Gen des pandemischen Virus enthielten. Dieses vermehrte 
Auftreten von Reassortanten zwischen pandemischem Influenza A Virus H1N1 und HxN2, 
resultierend in H1pdmN2, war bereits 2011 für Italien (9) und 2012 für Deutschland (10) beschrieben 
worden. Ein Grund für die starke Verbreitung von pandemischen Stämmen in Großbritannien ist die 
Verdrängung von herkömmlichen Subtypen, primär des eurasischen avian-like H1N1 Subtyps (11).  

Seit wenigen Jahren treten in mehreren Ländern Reassortanten auf, die neben ursprünglichen 
H1- und H3- sowie N1- und N2- Genen interne Gene von dem pandemischen Virus aufweisen. Eine 
Untersuchung von 368 nordamerikanischen H3N2-Isolaten aus dem Zeitraum von 2009 bis 2016 
ergab, dass sogar knapp 70 Prozent zumindest das Matrixgen von dem pandemischen 
Influenzavirus trugen (12). Damit wurde im Verlauf der letzten beiden Dekaden bei den erstmals in 
1998 in den USA aufgetretenen H3N2 Triple-Reassortant-Viren (13) das ursprüngliche Matrixgen 
innerhalb deren TRIG-Kassette weitestgehend durch das korrespondierende Gen des pandemischen 
Influenzavirus ersetzt. 2015 wurde ein ähnliches Virus in einem dänischen Mastbestand 
nachgewiesen (14), welches sich aus einem H3 humanen Ursprungs, einem N2 vom Schwein sowie 
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den internen Genen von dem pandemischen Influenzavirus zusammensetzt. Dieses Virus hat sich in 
der dänischen Schweinepopulation etabliert, die Bedeutung dieses Virus hinsichtlich eines erhöhten 
zoonotischen Risikos bleibt aber abzuwarten.  

 
Insgesamt findet in bestimmten Ländern eine Art Verdrängungswettbewerb statt, der an den 

klassischen Mechanismus des survival of the fittest erinnert. Als Beispiel ist hier Vietnam zu nennen. 
Hier ergab eine Untersuchung mit 388 Virusisolaten aus dem Zeitraum 2010 bis 2015 (15), bei 
denen das gesamte Genom ermittelt wurde, dass bei 290 Isolaten, die ein ursprüngliches H1 oder 
H3 aufwiesen, 271 Komplettgenomsequenzen (=93,4%) mindestens zwei Gene von pandemischen 
Influenzavirus enthielten. Dabei war das Matrix-Gen immer reassortiert. Bei Hinzunahme der 98 
Isolate mit pandemischen H1 zeigten damit insgesamt über 95 Prozent aller in dieser Studie 
untersuchten vietnamesischen Virusisolate Gene von pandemischen H1N1/09, was kein Zufall sein 
kann.  

Allerdings ist die Bedeutung der Zunahme von pandemischen internen Genen in Influenzaviren 
des Schweins zum derzeitigen Zeitpunkt nicht abzuschätzen. Es konnte aber für das aviäre H9N2 
gezeigt werden, dass ein reassortiertes Virus, dem mittels reverse genetics die internen Proteingene 
des pandemischen H1N1-Virus übertragen wurden, nach wenigen Passagen im Schwein in Bezug 
auf Organtropismus im Einzeltier und Übertragungsvermögen zwischen den Schweinen dem 
pandemischen Schweineinfluenzavirus ähnelte (16) und dem ursprünglichen aviären H9N2 
überlegen war. Eine solche natürlich stattfindende Reassortierung zwischen dem aviären H9N2 und 
dem porzinen pandemischen Virus ist nicht wahrscheinlich, kann aber auch nicht ausgeschlossen 
werden, besonders nicht in solchen Ländern, in denen beide Spezies in einer räumlichen Nähe 
gehalten werden. 

 
Die letzten Jahre zeigten, dass es nicht nur zu einer Vielzahl an Einträgen von humanem 

pandemischem Virus in die Schweinepopulation gekommen ist (17). Es traten zwischen 2011 und 
2016 auch vereinzelt Erkrankungen bei Arbeitern auf nordamerikanischen Landwirtschaftsmessen 
auf, die durch an Schweine adaptierte Influenza-Viren verursacht wurden. Obwohl es sich um H3N2-
Subtypen handelte, trugen sie überwiegend das pandemische Matrixgen, sodass dessen 
Anwesenheit mit einem erhöhten Risiko für Menschen in Verbindung gebracht wird (18). Solche 
Ausbrüche beim Menschen wurden bislang in Europa nicht beschrieben, allerdings konnte in 
Großbritannien serologisch gezeigt werden, dass in der Schweineindustrie arbeitende Menschen ein 
erhöhtes Risiko einer Infektion mit pandemischem H1N1 Virus aufwiesen (19).  

 
Impfung mit Respiporc FLUpan H1N1  

Bereits mit den ersten Hinweisen auf Übertragbarkeit der neuen Influenzavirus-Variante auf das 
Schwein begann die Firma IDT mit der Entwicklung eines Impfstoffes, basierend auf einem humanen 
H1N1pdm 2009 Isolat. Damit sollte dem zoonotischen Potential dieses Typs Rechnung getragen 
werden. Geplant war ebenso wie bei Respiporc FLU3 ein Impfstoff, der breit eingesetzt werden 
konnte, so dass die ausgewählte chemische Formulierung weitestgehend dem bereits über Jahre 
bewährten Schwesterprodukt entspricht. Unterschiede liegen in der um 50% reduzierten 
Impfstoffmenge pro Dosis (=1 ml). In den für die europaweite Zulassung notwendigen 
Infektionsversuchen konnte gegen insgesamt 4 verschiedene Vertreter von mittlerweile an das 
Schwein adaptierten pandemischen Viren, die in genetischen Stammbaumuntersuchungen teils 
deutliche Unterschiede aufwiesen, in den Merkmalen Reduktion der Viruslast in der Lunge sowie 
reduzierte Virusausscheidung eine hohe Wirksamkeit gezeigt werden. Die Ergebnisse sind 
entsprechend eine geringere Schwere an Lungenveränderungen und damit ein verbessertes 
Tierwohl sowie eine geringere Anzahl an Neuinfektionen im Bestand.  
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Da in Untersuchungen, in denen seropositive Tiere im Alter von 3 Tagen geimpft wurden, nur 
eine Reduktion der klinischen Symptome, nicht aber der viralen Last in der Lunge nachgewiesen 
werden konnte, wird die Impfung ab der 8. Lebenswoche des Tieres empfohlen. Zu diesem Zeitpunkt 
sind bei den meisten Tieren maternale Antikörper nicht mehr feststellbar. Der nachweisbare Anstieg 
der Immunität erfolgt 7 Tage nach erster Impfung, die Dauer beträgt mindestens 3 Monate danach.  

 
Erkenntnisse aus der Diagnostik 

Im Vergleich zu der Serokonversion nach Feldvirusinfektion oder nach Impfung mit Respiporc 
FLU3 zeigen Schweine, die mit pandemischem Influenzavirus in Kontakt getreten sind, häufig einen 
niedrigeren Antikörpertiter im Hämagglutinations-hemmungstest (HAH-Test). Dieses kann dazu 
führen, dass eine Beteiligung von pandemischem Virus an einem Influenzageschehen übersehen 
werden kann, denn ausschlaggebend ist weniger die Höhe der Antikörper als vielmehr die Anzahl an 
positiven Reagenten. Gleichzeitig wird die serologische Diagnostik dadurch erschwert, dass gewisse 
Kreuzreaktivitäten zwischen den herkömmlichen Subtypen und den im HAH-Test eingesetzten 
pandemischen Laborstämmen eintreten können. Hier ist ein Vergleich der jeweiligen HAH-Titer 
notwendig, der besonders dann aussagefähig ist, wenn bei einzelnen Seren der Antikörpertiter 
gegen den pandemischen Laborstamm höher ist als gegen die übrigen Testviren. Ebenso hilfreich ist 
häufig die Untersuchung von Serumpaaren mit einem Intervall von 2-3 Wochen dazwischen, um 
Titeranstiege erfassen zu können. Diese Proben sollten idealerweise in einem Parallelansatz 
untersucht werden. 

Aussagefähiger als die Serologie ist der direkte Virusnachweis in Nasentupfern oder 
Lungengewebe mittels molekularbiologischer Methoden, doch ist hier auf eine ausreichende 
Probenanzahl zu achten. Zu empfehlen sind mindestens 20 Nasentupfer pro Bestand oder 
mindestens 10 Proben pro Altersgruppe. 
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Das Ferkelzittern (Myoclonia congenita, congenital tremor) ist ein schon seit langem bekanntes 

Krankheitsbild bei neugeborenen Ferkeln mit uneinheitlicher Ätiologie. Die Ursachen können 
infektiös, erblich oder toxisch bedingt sein. Unabhängig von der Ätiologie besteht ein einheitliches 
klinisches Bild: die Anteilnahme an der Umgebung ist vollständig erhalten, soweit es vorliegende 
Bewegungsstörungen zulassen, ist auch die Milchaufnahme vorhanden. Die Ferkel zeigen direkt 
nach der Geburt, in Ausnahmefällen auch erst 1-2 Tage danach, klonische Zitterkrämpfe 
unterschiedlicher Stärke und Frequenz (vertikales oder laterales Kopf- und Rumpfschütteln, 
Gliedmaßenzuckungen) sowie eventuell Ataxien. Das Zittern wird bei liegenden oder schlafenden 
Tieren deutlich schwächer. Die Letalität bei betroffenen Tieren kann in Abhängigkeit von der 
Ätiologie zwischen 20 und 100 % liegen, Verhungern und Erdrücktwerden sind die häufigsten 
Todesursachen. Eine Selbstheilung ist möglich und tritt dann häufig nach 2-3 Wochen ein, leichte 
Symptome können bei einigen Ferkeln auch noch in der Aufzuchtphase beobachtet werden. 

Das Ferkelzittern kann mit morphologisch nachweisbaren Läsionen im zentralen Nervensystem 
einhergehen, wobei hauptsächlich Myelinisierungsstörungen, zum Teil auch eine Kleinhirnhypoplasie 
und Rückenmarksreduktion auftreten (Typ A), diese können aber auch völlig fehlen (Typ B). Als 
infektiöse Ursache kommt eine intrauterine Schweinepest-Infektion (KSPV; Typ A1) in Frage, wobei 
jedoch nicht alle KSPV-Stämme entsprechende Krankheitssymptome hervorrufen. Darüber hinaus 
wurde bislang vermutet, dass auch ein anderes, wahrscheinlich virales Agens das Zittern auslösen 
kann (Typ AII). Infektionen mit PCV2 oder Astroviren wurden dazu diskutiert, konnten jedoch nicht 
bestätigt werden. Als erblich bedingt wird das Krankheitsbild bei Sauen der schwedischen Landrasse 
beschrieben (Typ AIII, rezessiv, geschlechtsgebunden), sowie bei British-Saddleback-Schweinen 
(Typ AIV, monogen-autosomal, rezessiv). Außerdem konnte nachgewiesen werden, dass die 
Verabreichung von Trichlorphon (Phosphorsäureester zur Parasitenbekämpfung) an tragende Sauen 
(zwischen 45. und 75. Tag) das Ferkelzittern auslösen kann (Typ AV). 

Gelegentlich kann ein Tremorgeschehen auch bei älteren Schweinen beobachtet werden, das 
frühestens 2-3 Wochen nach der Geburt auftritt und sich im Verlauf verstärken kann (Pietrain-
Creeper-Syndrom, Campus-Syndrom). Es handelt sich dabei auch um erblich bedingte 
Krankheitsbilder. 

Neue Erkenntnisse gibt es nun zur Myoclonia congenita des Typs AII. Der Verdacht auf eine 
virale Genese besteht schon seit den 60er Jahren, weil es mehrfach gelang, das Krankheitsbild des 
Zitterns experimentell zu erzeugen, und zwar durch intramuskuläre oder intrauterine Übertragung 
von Hirnsuspension bzw. Zellkulturüberstand (Material gewonnen aus erkrankten Saugferkeln) auf 
tragende Sauen. Die Sauen zeigten dabei keinerlei Krankheitsanzeichen. Auch inokulierte 
Absetzferkel blieben klinisch unauffällig. Bei Ausbrüchen in Betrieben wurde häufig davon berichtet, 
dass vielfach Jungsauen betroffen sind und Zitterferkel zur Welt bringen. Das Geschehen nimmt 
dann ab und verschwindet zumeist nach 3-4 Monaten wieder. 

Für die vorliegenden Untersuchungen konnten Tiere und Proben aus 3 aktuell betroffenen 
Betrieben sowie Paraffin-eingebettete Gewebeproben aus 2 Betrieben, die 2007 betroffen waren, 
untersucht werden. Ziel der virologischen Diagnostik war es, in den Proben der unterschiedlichen 
Betriebe den ursächlichen Erreger zu identifizieren. Bei Krankheitsgeschehen, bei denen zwar eine 
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infektiöse Ursache vermutet wird, aber die virologische Routinediagnostik ergebnislos bleibt, können 
seit kurzem neuartige Hochdurchsatzmethoden zur Identifizierung von Erreger-Genomen (ĂNext-
Generation Sequencingñ) angewandt werden. Solche experimentellen Ansätze haben 2015 auch zur 
Entdeckung eines neuen Pestivirus bei klinisch gesunden Schweinen in den USA geführt (1). Auch 
wenn es sich bei diesem neu entdeckten Erreger um ein zu KSPV verwandtes Virus handelt, so 
weist es doch erhebliche genetische Unterschiede zu allen bislang bekannten Pestiviren auf und 
wurde daher vorlªufig als Ăatypisches porzines Pestivirusñ (APPV) bezeichnet. Aufgrund seiner 
Andersartigkeit war dieser Erreger in der herkömmlichen virologischen Diagnostik bislang 
Ăunsichtbarñ.  

Nach der Entdeckung von APPV ist es gelungen, spezifische und sensitive diagnostische 
Verfahren zu entwickeln, die einen direkten Erreger-Nachweis ermöglichen. In den unterschiedlichen 
vom Ferkelzittern betroffenen Beständen konnte eine klare Assoziation zwischen dem 
Vorhandensein von APPV-Genom und der Erkrankung neugeborener Ferkel gezeigt werden. Auch in 
den retrospektiv bearbeiteten Fällen aus dem Jahr 2007 konnte APPV-Genom nachgewiesen 
werden (2). Vor diesem Hintergrund ist davon auszugehen, dass APPV auch in der Vergangenheit 
am Auftreten vom Ferkelzittern mit unklarer Ätiologie beteiligt war. Eine Beteiligung dieses Virus an 
dem Krankheitsgeschehen ist zudem sehr wahrscheinlich, da es zwei Forschergruppen kürzlich 
gelang, das Bild des Ferkelzitterns unter Verwendung APPV-haltigen Serums bei tragenden Sauen 
experimentell zu reproduzieren (3, 4). 

APPV-Genom konnte bei den eigenen Fällen im Kleinhirn und in peripherem Nervengewebe, 
aber auch in lymphatischen Organen und im Magen-Darm-Trakt gefunden werden. Letztere Befunde 
sprechen für einen fäkal-oralen Übertragungsweg von APPV. Virusmaterial ließ sich auch in klinisch 
unauffälligen Ferkeln aus Zitterwürfen nachweisen, nicht jedoch bei den gleichzeitig beprobten 
Sauen der betroffenen Würfe. Gesunde Ferkel aus nicht betroffenen Würfen waren regelmäßig PCR-
negativ (1). Tiere, die als Zitterferkel geboren wurden, blieben bis zum Mastende Virus-positiv und 
müssen als potentielle Ansteckungsquellen angesehen werden. Für die PCR-Diagnostik sollten 
mehrere Wurfgeschwister/mehrere Würfe mit kongenitalem Tremor möglichst früh nach der Geburt 
beprobt werden (Serum, Liquor oder Organmaterial). 

Auch ein Antikörper-ELISA konnte entwickelt werden. Erste epidemiologische Untersuchungen 
damit haben gezeigt, dass APPV-Infektionen in Deutschland, aber auch weltweit sehr verbreitet sind. 
Würfe mit Zitterferkeln sind besonders bei Jungsauen zu erwarten, die noch keine Immunität 
aufgebaut haben und sich während der ersten Trächtigkeit infizieren. Bei Schweinen, die sich post 
natum infizieren, scheinen APPV-Infektionen regelmäßig subklinisch zu verlaufen. Es wird davon 
ausgegangen, dass Sauen, die Antikörper entwickelt haben, vor einer Neuinfektion geschützt sind.  

Vorliegende Untersuchungen ergaben keine Hinweise darauf, dass die Anwesenheit von APPV-
Genom oder APPV-spezifischen Antikörpern mit den routinemäßig genutzten Tests zur Diagnose der 
KSP interferieren (5). 

In Österreich wurde kürzlich bei Zitterferkeln ein weiteres Pestivirus gefunden, das jedoch 
verwandtschaftlich eher dem Bungowannah-Virus nahesteht, einem Pestivirus, das in Australien 
2004 im Zusammenhang mit Fruchtbarkeitsstörungen bei Sauen (Totgeburten, Mumien) beschrieben 
wurde (6). 
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Das porzine Circovirus Typ 2 wird mit einer ganzen Reihe von Erkrankungen bzw. 

Erkrankungssyndromen in Verbindung gebracht, die als Ăporcine circovirus diseasesñ (PCVD) 
bezeichnet werden (1, 2). Nach heutigem Wissensstand lassen sich bei PCV2 die vier Genotypen 
PCV2a, PCV2b, PCV2c, und PCV2d sowie zugehörige Subcluster unterschieden (PCV2e stellt einen 
möglicherweise weiteren PCV2 Genotypen dar) (3-6). Bis 2004 stellte PCV2a den in Fällen von 
PCVD am häufigsten nachgewiesenen Genotyp dar. Ab 2004/2005 wurde jedoch weltweit eine 
Zunahme der Nachweishäufigkeit zugunsten von PCV2b in entsprechenden Fällen beobachtet, 
sodass PCV2b ab diesem Zeitpunkt den am häufigsten nachgewiesenen PCV2-Genotypen darstellte 
(7-9). Im Jahr 2010 wurde in China (10) und 2013 in Nordamerika (11) eine neue PCV2-
Virusvariante in Fällen von PCVD beschrieben, die auch seit 2013 in deutschen Hausschweinen 
nachgewiesen werden kann (12). Nachdem diese anfänglich als PCV2b-1C bzw. mutantPCV2b 
(mPCV2b) bezeichnet wurde, wird diese jetzt einheitlich als Mitglied des neuen Genotyp PCV2d 
geführt (3). Gegenwärtig wird PCV2d zunehmend in der Hausschweinepopulation nachgewiesen und 
stellt in den USA und China bereits den am häufigsten nachgewiesenen Genotyp dar (6, 13). Auch 
im Zusammenhang mit Probenmaterial aus Betrieben mit vorberichtlicher PCVD-Problematik, das an 
die Klinik für Schweine eingesandt wurde (2012-2017), konnte in über 60% der Fälle PCV2d 
nachgewiesen werden. In Europa konnte PCV2c bislang nur retrospektiv aus dänischen Proben aus 
den 1980er Jahren nachgewiesen werden und spielt hierzulande aktuell keine Rolle (8). Im Jahr 
2015 wurde jedoch erstmalig ein Virus des Genotyps PCV2c aus Wildschweinen in Brasilien in freier 
Wildbahn nachgewiesen (14). Neben den derzeit anerkannten PCV2-Genotypen berichten Davies et 
al. (2016) von PCV2 Stämmen, die sich deutlich von den derzeit bekannten Isolaten unterscheiden 
und schlagen f¿r diese die Bezeichnung ĂPCV2eñ vor.  

Aufgrund der Beobachtung, dass schwere Verläufe von PCVD im Zusammenhang mit PCV2d 
auch in vorberichtlich gegen PCV2 geimpften Beständen zu beobachten sind (11, 12), wurden die 
Besorgnis geäußert, dass die derzeit auf PCV2a basierenden Impfstoffe möglicherweise keinen 
ausreichenden Schutz gegen PCV2d-Infektionen böten. Ergebnisse aus Infektionsversuchen sowie 
auf Feldebene belegen jedoch die Genotypen-übergreifende Wirksamkeit der aktuell verfügbaren 
Impfstoffe. Wobei bei einzelnen PCV2-Stämmen eine Immunevasion gegenüber der Impfung 
diskutiert wird. Die Fragestellung bezüglich einer möglicherweise gesteigerten Virulenz von PCV2d 
gegenüber PCV2b oder PCV2a werden kontrovers bewertet. Während Ergebnisse aus einer 
Publikation aus China den Schluss zulassen, dass PCV2d eine gesteigerte Virulenz zeigt, zeigen 
Ergebnisse aus den USA lediglich eine vergleichbare Virulenz zwischen PCV2b und PCV2d (15, 16). 
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Einleitung 
Das porzine reproduktive und respiratorische Syndrom (PRRS) gehört zweifelsfrei zu den 

ökonomisch bedeutsamsten Erkrankungen in der Deutschen Schweinepopulation. Schätzungen aus 
Nordamerika und den Niederlanden, in denen finanzielle Schäden von 250 USD resp. bis zu 160 
EUR pro Sau und Jahr postuliert werden, lassen sich jedoch nur eingeschränkt auf individuelle, von 
PRRS betroffene Schweinebestände in Deutschland übertragen (1,2). Auch die ökonomische 
Effizienz verschiedener Bekämpfungsstrategien ist ohne Hilfsmittel nur schwer zu bewerten. Hinzu 
kommt oft die Unsicherheit, ob Tierhaltern eine Elimination von PRRS-Virus (PRRSv) oder 
anderweitige Bekämpfung angeraten werden soll. Neben dem betriebsindividuellen Risiko für Re-
Infektionen aufgrund der geographischen Lage des Bestandes und Berücksichtigung seiner Struktur 
sowie Nachbarschaft, ist die Stabilität der Herde in Bezug auf die Infektionsdynamik von PRRSv im 
Bestand einzubeziehen (3,4). Mit einer standardisierten Diagnostik lässt sich diese Stabilität und ggf. 
auch die Intra-Herdenprävalenz von PRRSv feststellen. Basierend auf Ergebnissen einer fundierten 
Diagnostik, sind neben Maßnahmen zur Elimination des Virus (Depopulation-Repopulation/Close & 
Rollover/Test & Removal) auch die Impfung von Sauen sowie ggf. der Ferkel und/oder die 
Verbesserung der Biosicherheit als Bekämpfungsmaßnahmen in Betracht zu ziehen. 

 
Ökonomische Schäden durch PRRS in Schweinebeständen 

Kürzlich wurde ein mathematisches Modell entwickelt, mit dem die finanziellen Auswirkungen 
einer PRRSv Infektion in individuellen Schweinebeständen geschätzt werden kann (5). Das Model 
berücksichtigt unterschiedliche Betriebsstrukturen und Bestandsparameter. Der negative Einfluss 
einer endemischen PRRSv-Infektion auf die Reproduktionsleistung des Bestandes wird dabei durch 
die Berücksichtigung der tatsächlichen Umrauschrate, Abortrate, Anzahl lebendgeborener 
Ferkel/Sau/Wurf, Saugferkelmortalität und durchschnittlichen Körpermasse der Saugferkel beim 
Absetzen in dem Bestand erfasst. Der Einfluss einer PRRSv-Infektion auf die Leistung von 
Schweinen in der Aufzucht und Mast wird anhand der Morbidität von PRRS, der Mortalität sowie der 
Dauer des jeweiligen Produktionszyklus in Tagen geschätzt. Nach Eingabe dieser Daten erhält der 
Tierhalter eine Schätzung des ökonomischen Schadens durch PRRS in seinem Bestand (Median 
sowie 5 % und 95 % Perzentil), dessen Höhe von der Abweichung zu einem Bestand abhängig ist, 
der bei gleicher Größe und vergleichbaren weiteren Parametern nicht von PRRSv infiziert und 
demnach nicht von PRRS betroffen ist (i.e. PRRSv unverdächtiger Bestand). 

 
Diagnostik zur Feststellung der PRRSv-Stabilität und Intra-Herdenprävalenz 

Im Rahmen einer Bewertung des Infektionsgeschehens und der Feststellung der Ausbreitung 
einer PRRSv-Infektion im Bestand ist es oftmals notwendig, weiterführende Untersuchungen 
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durchzuführen. Diese Untersuchungen resp. deren Ergebnisse sind teils auch für die Auswahl 
geeigneter Bekªmpfungsstrategien unabdingbar. Mit dem Ziel, die sogenannte ĂStabilitªtñ einer 
Herde festzustellen, wird die viermalige, im Abstand von je drei Monaten wiederkehrende 
Untersuchung von jeweils 30 Serumproben von Saugferkeln empfohlen (4). Es sollen aus insgesamt 
30 Würfen einer Abferkelgruppe insgesamt 30 Blutproben entnommen und mittels PCR auf 
spezifische Genomfragmente von PRRSv untersucht werden. Wird in keiner einzigen der 120 
Blutproben PRRSv nachgewiesen, darf davon ausgegangen werden, dass eine vertikale Infektion in 
dem Bestand nicht mehr stattfindet; d. h. der Bestand ist Ăstabilñ. Diese Stabilitªt ist 
Grundvoraussetzung f¿r eine Elimination des Virus mittels ĂClose & Rolloverñ. Ist stattdessen das 
Ziel, die Mºglichkeit einer Elimination durch ĂTest & Removalñ zu pr¿fen, brauchen, nahezu 
unbenommen der Herdengröße, nur einmalig 18 Serumproben von Sauen mittels ELISA auf 
Antikörper gegen PRRSv getestet werden. Wenn alle Proben serologisch PRRSv-negativ sind, darf 
von einer Herdenprävalenz von weniger als 25 % und somit einer vernünftigen Erfolgschance für 
ĂTest & Removalñ ausgegangen werden. Weitere Diagnostik ist notwendig, wenn bspw. der Erfolg 
einer Impfung überprüft werden soll. 

 
Effizienz verschiedener Bekämpfungsstrategien gegen PRRS 

Mit dem Ziel, dem Tierhalter möglichst valide Daten bezüglich der ökonomischen Effizienz 
ausgewählter Interventionsstrategien in seinem Bestand zur Verfügung zu stellen, wurde - basierend 
auf dem Modell zur Schätzung der Kosten durch PRRSv-Infektionen - das Modell weiterentwickelt. 
Unter Berücksichtigung betriebsspezifischer Kosten für jegliche Intervention, die der Tierhalter 
alternativ zu den vorgegebenen Standardwerten auch selbständig im Model einsetzen kann, 
berechnet das Model den zu erwartenden Gewinn während der nächsten fünf Jahre, wenn eine 
Bekämpfungsmaßnahme implementiert wird und den üblichen (publizierten) Erfolg in der Reduktion 
PRRSv bedingter Erkrankungen aufweist. Das Model berücksichtigt außerdem, dass aufgrund der 
Prävalenz von PRRSv im Bestand sowie bereits durchgeführter Impfmaßnahmen nur bestimmte 
Bekämpfungsstrategien sinnvoll sind.  

 
Schlussfolgerung 

Die heute zur Verfügung stehenden Daten, Informationen und Modelle bieten für Tierärzte eine 
wertvolle Unterstützung in der Bekämpfung von PRRS in Schweinebeständen. So können Tierhalter 
individuell über die ökonomischen Konsequenzen einer Infektion, die Notwendigkeit umfassender 
Diagnostik sowie die finanziell beste Option zur Bekämpfung von PRRS aufgeklärt werden. Nun gilt 
es, diese Tools im Feld zu nutzen, und Tierhalter davon zu überzeugen, dass Tierärzte wichtige 
Partner in der (Wieder-) Herstellung und Aufrechterhaltung von Tiergesundheit im Nutztierbestand 
sind. 
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Einleitung 
Streptococcus (S.) suis ist ein bedeutender Krankheitserreger in der Schweinehaltung weltweit, 

der schwere klinische Symptome hervorruft, z.B. durch Meningitis, Arthritis und Septikämie. Dies 
führt zu einem hohen Antibiotikaeinsatz während der Ferkelaufzucht. Insbesondere die Serotypen 
(cps) 2 und 9 sind verantwortlich für große Verluste in Ferkelaufzuchtbetrieben in Mitteleuropa. Da in 
den letzten Jahren auch cps7-Stämme häufiger aus klinischem Probenmaterial isoliert wurden, war 
es das Ziel dieser Arbeit, aktuelle invasive Isolate dieses Serotyps molekularbiologisch und 
phänotypisch zu charakterisieren. Insbesondere sollte die Arbeitshypothese untersucht werden, dass 
die aktuelle Zunahme an cps7-assoziierten Erkrankungen auf einen spezifischen klonalen Komplex 
mit besonderen Eigenschaften zurückgeht. 

 
Material und Methoden 

S. suis cps7-Stämme von erkrankten Ferkeln aus Betrieben mit zum Teil erheblichem 
Bestandsproblem durch Meningitiden oder andere Pathologien wurden für nähere Analysen 
ausgewählt. Diese Stämme wurden genotypisch bezüglich wichtiger Virulenz - assoziierter Faktoren 
untersucht, u.a. mit einer PCR zur Differenzierung verschiedener Varianten des muramidase-
released protein (mrp) ï Gens (1,2). Weiterhin erfolgte eine Sequenzanalyse von insgesamt sieben 
Haushaltsgenen (MLST), um die genetische Verwandtschaft der verschiedenen cps7-Stämme 
darzustellen (3). Zur phänotypischen Charakterisierung der cps7-Stämme wurden ex vivo Versuche 
zum Überleben von S. suis im Schweineblut durchgeführt. Diese Untersuchungen erfolgten 
vergleichend für cps7- und cps9-Stämme. Dafür wurden Blutproben von Ferkeln zu verschiedenen 
Zeitpunkten während der Aufzucht aus zwei Beständen mit einem unterschiedlichen S. suis-Status 
gewonnen. Ergänzt wurde dies durch serologische Analysen. Für einen ausgewählten cps7-Stamm 
wurde die Virulenz tierexperimentell nach intranasaler und intravenöser Applikation bestimmt.  

 
Ergebnisse 

Die untersuchten cps7-S. suis Stämme zeigten in Hinblick auf Virulenz-assoziierte Gene ein 
ähnliches Profil, ebenso eine enge genetische Verwandtschaft, die für einen aufstrebenden klonalen 
Komplex (CC29) sprechen. Auf der anderen Seite konnte eine hohe Variabilität des mrp-Gens 
aufgezeigt werden, so dass die Bestimmung der mrp-Variante für eine Feindifferenzierung von cps7-
Stämmen in epidemiologischen Untersuchungen genutzt werden kann. Im bakteriellen 
Blutüberlebenstest zeigte sich, dass es eine spezifische Altersabhängigkeit im Überleben von S. suis 
cps7-Stämmen gibt: Im Gegensatz zu cps9 (und 2) Stämmen überleben die untersuchten cps7-
Stämme am besten im Blut von frisch abgesetzten Ferkeln. Es ist zu diskutieren, ob für die 
genannten Serotypen auch Unterschiede in der hauptsächlich erkrankten Altersklasse bestehen. 
Zudem konnten wir zeigen, dass alle untersuchten Ferkel nach dem Absetzen eine aktive 
Immunantwort gegen S. suis ausbilden. Die in den ersten Wochen nach dem Absetzen gebildeten 
IgM-Antikörper führen zu einem sehr effizienten Abtöten von cps7-Stämmen im Blut der Schweine. 
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Für einen ausgewählten cps7 (CC29) Stamm konnte die hohe Virulenz für Absatzferkel 
tierexperimentell bestätigt werden. Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass cps7 (CC29) ein S. 
suis Pathotyp ist, der sich deutlich von anderen Typen (cps2/CC1, cps9/CC16) unterscheidet. 
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