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Editorial

Fast 4 Kilograninso viel wog eine gedruckte Gesamtausgabe der Tagungsdl®iprigates
Tierarztekongresses im Jahr 2016. Eine beachtenswerte sportlithiellepestigggiiediese

Bande wahrend der Kongresstagachiherumtrey Und- mehr als nur nebenbeine

gewaltige Menge Papier.

Bereits damals hat sich ein Grof3teil der Kongressteilnehmer dafir amsseldedien,
gedruckten Tagungsbénde daektronische Version zu nuipehdamit einen Beitran
Ressourcenschonung zu leisten.

So ist es nur folgerichtig, dass wir in diesem Jahr komplett auf den Druck der Bande verzichte
Sie die vorliegende Ausgabe ausschief3BilischirdurchblatterDamit tragen wir nicht nur

der technisch&mtwicklung Rechnung sondern leisten auch einen Beitrag fiir den Naturschutz.
Geblieben ist der Anspruddr Leipziger Blauen Hefale Themen dekeipziger
Tierarztekongressamfassend und ansprechend darzustellen. Die Manuskripte sind deshall
gewohntrafangreich und mit Literaturnachweisen unterlegt.

Ein solcheWerk stellt nicht nur fir Lektorat und Layout, sondern auch fir die technisct
Umsetzung eine Herausforderung dar. Wir danken deshalb allen Betdikytarsiféigaetiate
Engagemennd digeleistete Arbeit.

Ihnen, als Besucher des Kongresses, wiinschen wir eine erfolgreiche Veranstaltung und eine s
Zeit in Leipzig!

Leipzig, November 2017

Dr. Reiko Rackwitz

Prof. Dr. Michael Pees

Prof. Dr. Jorg R. Aschenbach
Prof. Dr. Gotthold Gabel
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Bringt der Verzicht auf Kastenstand mehr Tierwohl?

Dirk Hesse
AgriKontakt, Braunschweig

Politik fir's Auge oder mit Hirn?

Immer wieder wird seitens der Politik (und medial befeuert) von den Schweinehaltern gefol
sie sollten ihre Tiere besser, sprich anders, halten. Alles soll fir das menschliche Auge ange
aussehen, beispielsweise viel Stroh, Auslauf und am besten noch Weide.

Mitviel Hirn, also Beobachten und Nachdenken, haben die Tierhalter, die dierarzte und
Berater (selten di e Wi ssenschaft €) di e
verbessert. Das geschieht natirlich auch fiir das Tier, aber eberpanfesachigler Sicht:

Nur Tiere, die sich wohlfiihlen, brauchen wenig Medikdrieganweide hohe Leistung.

Ein solches Beispiel stand auf der Tagesordnung der Agrarmeniseek@adeslander,

kurzAMK Das Thema hei Ct AAusstieg aus der Kas

Es ist scheinbar schén, wenn Sauen frei laufen tabninek astenstand zu liegen. Fir das
menshliche Auge ist das wundevidar.allerdings selbst Sauen nach dem Absetzen in Gruppen
gestellt hat, weil3, was dann passiert: Es kommt zu sehr heftigen Rangkampfen, weil ein oder
Sauen die Chefin werdetemoDiese Tiere drangsalieren rangniedere Sauen dermal3en, bis es
keine Zweifel mehr an der Rangordnung gibt. Meist ist das verbunden mit tieferen Hautverletzt
manchmal auch mit Baiter Beckenverletzungen.

Wir kennen GruppenhaltungsverfahrerelibsifaS§resd_iegeStanden. Ich nenne sie
Ubrigens lieber Selbstsehrgzd iegeStande: Sie werden von den Sauen véllig freiwillig genutzt,
als Schutzraum gegen domaggmessive Sauen.

Zudem gilt es, den Menschenschutz zu beachten: Wenmatiebdebestimmten Arbeiten
fixiert werden kdnnen, besteht erhebliche Verletzungsgefahr fir Mensch und Tier.

Was bedeutet das in der Praxis?

Laut TierschdtutztieHaltung¥erordnung sollen Landwirte seit 1988 ihre Sauen so halten,
dass sie die Miatkeit haben, ihre GliedmalRen auszustrecken. In den Ausflihrungshinweisen,
seit Februar 2010 fiir alleusweh Neubauten gelten, sind daftir Mindestmale von 65 Zentimeter fii
Jungsauen und 70 Zentimeter fir Sauen genannt. Dementsprechend habear Veterindra
Sauenstélle genehmigt.

Mittlerweile gibt es in einem Einzelfall ein Urteil, in dem das Gericht zum Schluss kommt,
GliedmaRenausstrecken dann erfullt ist, wenn die Breite des Kastenstandes gleich der Hohe
Tieres ist. Das Urteil ist ein Eitzekil. Zudem basiert es auf einer falschen Annahme, denn
Sauen nutzen Seitenwande sehr gern zum Abliegen. Verschiedene Veterinaramter versucher
aber an dessen faktischer Umsetzung, teilweise verbunden mit hohen Geldstrafen.

Insbesondere Sauetdrah Sachseéknhalt und Thiringen sind betroffen. Nun ist das Thema
auf der AMK angekommen und wird so zum bundesweiten Thema werden.

Was sollen Sauenhalter und Veterinare tun?

Die Schweinehalter und ihre Tierérzte sind diejenigen, die jedeh BeighnerSiaeren
sind und aktiv Tierschutz und Tierwohl betreiben, sachlich und fundiert! Es sind selbsterne
Tierrechtler, diewie z.B. in einem Beitrag desMRB@ az i ns - A& @eb das st e i
Fachwissen der Veterinare vom Tisch wischersitthdhasche Medienvertrateée im Fall
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von Kontrastedie konkrete Fachinformationen vorliegen haben, stattdessen aber nur Meinung
zulassen.

In SachseAnhalt gibt es bereits seit mehreren Jahren einen erheblichen Druck seiter
einzelner Veteriagdrer die vorhandenen Kastenstéande erheblich zu verdndern. Da mittlerwei
umfangreiche Erfahrungen zwibiNachteilen, insbesondere Problemen bei der Tiergesundheit,
vorlagen, haben sich Anfang 2016 insgesamt 18 Betriebe entschlossen, ungedé&®derfiihru
Beratungsunternehmens AgriKontakt, ein gemeinsames Projekt zu starten.

Wesentliches Ziel ist es Losungen zur optimalen Haltung abgesetzter Sauen zu finden, \
ergebnisoffen.

Die Betriebe werden wissenschaftlich begleitet durch die Udalkrifaeeverhalten) und
Leipzig (Tiergesundheit).

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

Die bisherigen \aatien flhren zu Bestandsreduktionen von zehn bis Uber 30 Prozent de
Sauen. Dies ware fir viele Betriebe das Ende, und damit doch genau das, was die Politik ang
nicht will.

Vorschlag der Projektgruppe OHgS zur Weiterentwicklung der Vorgaben

Die Mitigeder der Projektgruppe OHgS haben sich gemeinsam damit beschaftigt, wie zukinf
gesetzliche Regelungen so gestaltet werden kénnen, dass sie das vorhandene Fachwis
angemessen berlcksichtigen.

Daraus sind folgende Vorschlage zur AnderMiegSdautNutztieHaltung®erordnung
entwickelt worden:

1. Streichen A 24 (4) Kastenst?2nde m¢gssen
2. Neuregelungen zur Haltung von Jungsauen und Sauen in 830
a.  Gruppenhaltung ab Absetzen
b. Einzelhaltung in Fregsgebuchten ist erlaubt,
-vom Asetzen bis zum 14ten Tag nach dem Absetzen
c. Fresd.iegebuchten sind so zu gestalten, dass
- Sauen ihre Gliedmafen durch die Seitenwande stecken kdnnen.
- Breite im Liegen (im LichteRumspftiefe
- Lange zwischen Trogkante und RickwandrgeFietEcm
(bei hochgelegtem Trog bis zu 15cm kiirzer)

3. Neuregelung zur Gestaltung von Abferkelbuchten in §23
a. Es muss ein Ferkelschutzkorb vorhanden sein. Der Ferkelschutzkorb darf von ¢
Einstallung bis 7 Tage nach Geburt genutzt werden neo®efakeifir die
Gesundheit der Saugferkel besteht.
b. Sau und Ferkel missen mindestens 6gm zur Verfiigung stehen

4. Ubergangszeiten
a. Ubergangszeit bzgl. 823 und 830 jeweils 20 Jahre
b. Fir Betriebe die neu oder umfassend umbauen wollen, undedies vor
Inkrafttreten der obigen Neuregelung anstnelogoiche Betriebe, die bereits
auf Druck einzelner Veterinaramter umbauen mussten, und jetzt keinerle
Rechtsicherheit habenyss Rechtssicherheit geschaffen werden, z.B. durch
Anwendung von 845 (12)!

15



Schwein

Literatur
Weiterfuhrende Literatur, Bilder und Videos werden unter folgender Adresse im Internet
Verfigung gestellt:
https://www.dropbox.com/sh/hlas2e5j3at820r/AAD4CHIQSEMNA3jCKMtnB7JYa?dI=0

Kontakt
PD Dr. Dirk Hesse, AgriKoleddanschweig
hesse@agrikontakt.de
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Gruppenhaltung von Sauen in Osterreich unter den neuen rechtlichen
Rahmenbedingungen

Johannes Baumgartiemd Dieter Kreuzhul3er
1I_nstitut fur Tierhaltung und Tierschutz, Veterindrmedizinische Univer_sitét Wien, C')_sterreich;
20serreichisches Kuratorium fur Landtechnik und Landentwicklung (OKL), Wien, Osterreich

Einleitung

In Osterreich ist die Haltung von Sauen im Einzelstand (Kastenstambjimgedauten
Wartestallen bzw. ab 2033 generell nur mehr zum Deckeaxijpdbfiir 10 Tagsassig (1).

Diese Rahmenbedingungen erfordern neue Baul6sungen fir den Wartestall. Die Arbeitsgr
Schweinehaltung des Osterreichischen Kuratoriums fiir Landtechnik und Landentwicklung (OK
sich intensiv mit dieser Herausforderung befasst@iktMias k b | at t Nri. 16
Wartestall St al | berei che f ¢r Gruppieren, Decken
Verhaltensanspriiche, Funktionsbereiche und Planungsdaten beschrieben und reprasent
Planungsbeispiele dargestellt.

In der Rinung eines neuen Wartestalls ist insbesondere zu beachten, dass das Gruppieren :
richtigen Zeitpunkt im geeigneten Haltungssystem stattfindet und dass die Trachtigkeitskontre
die Gruppenhaltungsphase féllt. Beinddumbauten eines Wartestélle deshalb neben dem
Deck und dem Wartebereich unbedingt auch ein Gruppierungsbereich eingeplant werden. Di
kann entweder als separate Gruppierungsbucht gestaltet oder -rbaien\Videt&bereich
integriert werden. Im Wesentlichen empfieKlkB&ukreis folgende vier Wartkstatlepte.

Vier Grundkonzepte fir den Gruppieryrigsckund Wartebereich

Je nachdem, zu welchem Zeitpunkt die Sauen gruppiert werden, ob mit stabilen o
dynamischen Gruppen gearbeitet wird, wie die Tidrevgefétiaind wie oft umgestallt werden
soll, kdnnen betriebsspezifisch jeweils unterschiedliche Konzepte empfohlen werden.

Das Konzept A AWartelsereiebh it Kerbbuchten alD &inzklstande sowie
zusatzlich eine abgetrennte tief eingeSmapéerungsbucht vor. Dieses Konzept eignet sich fiir
die konventionelle Tierhaltung nach gesetzlichem Mindeststandard und ist fir Umbaul6sunge
Nutzung von Altgebéuden geeignet.

Das Konzept AB i b eDeckbaidhten sewies War@buohHpap.i e r u |
°sterreichischen F°rderstandard ABesonders
notwendige Platzangebot aufweisen (2). Die GrupPeiekboghten sind mit Einzelstdnden
ausgestattet und bieten einen gro3ziigigenRegel eingestters Bewegungsbereich.

I n Konzept ACA si nd -Watsbuchténanit Abrufstatiprn sov@esein G r
Deckbereich mit Einzelstdanden vorgesehen. Das Gruppieren findet nach dem Decken statt
Gruppierungd¥artebuchten sind entweder @idfgthten oder es werden Liegekojen mit
Gummimatten eingebaut. Das Konzept C kann sowohl flr stabile als auch fir dynamische Gr
eingesetzt werden.

Konzept ADii besteht aDeckWartebachtegnl Ewedsh mih G
ausreichendem PlatzangeBs eignet sich fur die konventionelle strohlose Tierhaltung mit
Einzelstédnden. Als Dreiflachenbucht mit Fressstdnden und Stroheinstreu kommt Konzept D fU
Ferderstandard ABesonders tierfreundihiche
Frage.
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Fur alle vier Wartedt@hzepte empfiehlt der -Biiikreis ein Uber das gesetzliche
Mindestmald hinausgehendes Flachenangebot.

=
[=3
3
o 2
2 2
£ 2
o Qo
5 2 te
c s 2 5 3 c
3 s g8 2 32 3
@ R ~ = =
2 E 2 g 2 2
< 0O o O < <
‘6 T¢ 21 Tage # 7 T.‘ 81 Tage ‘5 T¢ 27 Tage #
A |® . Deck-Wartebucht (mit Einzelstanden) ® : Abferkelbucht
L Grtlppleren unmittelbar nach dem Absetzen in einer eigenen Gruppierungsbucht
Gruppierungs-Deckbucht ; ; ;
ey Wartebucht (mit Fressplatzteiles : Abferkelbucht
B (mit Einzelstanden) 2 ( Pl ) » : HRENE
Gruppxeren unm[:!telb:ir nach dem Absetzen
c j;{‘rfj;-lo . | Gruppierungs-Wartebucht (mit Abrufstation) iQ : Abferkelbucht
L Gruppler:en na:ch dem Decken
D - Gruppierungs-Deck-Wartebucht mit Einzelstanden ®  Abferkelbucht
Gruppieren unmittelbar nach dem Absetzen
D Flache und Boden tiber gesetzlicher Mindestanforderung empfohlen
|:| Gruppierungsbucht mit tief eingestreuter Bewegungsflache (3 m?Sau), Ad-libitum-Automaten oder Bodenfiitterung
=) Umstallen

Abkldungl: Schema der 4 Konzepte fiir den Gruppi@eciysnd Wartebereich (A& Nr.
16)

Abbldung2: Konzept D: GruppiertDegsk
Wartebucht, mehrhausige Bauweise mit
Liegehitte
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Tabellel: Empfohlenes Flachenangebot [m2/Tier] fur die Wantetitatizepte (GMB Nr.
16) nach Produktionsstandard.

Empfohlenes Flachenangebot [m3/Tier]
Konzepf Konventionelle Tierhaltung aes. tierfreundliche Bio-Tierhaltung
altung
DeckWar t eber ei
A* .
Gruppierungs
Gruppierung3eckbucht: | Gruppierundgdeckbucht:
B* 03,00 m] >3,00 m2
Wartebucht: [Wartebuchte
Einzelstand: 0,65 m x 2,0(
C** Gruppierung¥artebucht:
02,50 m]
Gruppierung3eck Gruppierung3eck Gruppierung3eck
D* Wartebucht: Wartebucht: Wartebuc
02,50 m] 03,00 m] m?

* flr 6 bis 39 Tiere pro Grupfig;itier 40 Tiere pro Gruppe

Funktionsbereiche fur Ruhen, Fressen, Aktivitat und Ausscheidung optimal gestalten

Innerhalb der Buchten haben die Gréle und Anordnung der Funktionsbereiche und
Bodenausfihrung einen wesentlichen Einfluss auf das Gruppenverhalten, die diergesundhei
Sauberkeit und den Arbeitszeitbedarf.

Der Liegebereich muss so dimensioniert sein, dass er von allen Tieren gleichzeitig ger
werden kann. Zu grof3 dimensionierte Liegebereiche koénnen von den Tieren auch
Ausscheidungsflache genutzt werdeohEmpfird eine weitgehend geschlossene Liegeflache
mit einer weichen und verformbaren Unterlage (z.B. Einstreu oder Gummimatte).

Der Fressbereich muss den Tieren eine ruhige, geschiitzte und bedarfsdecken
Futteraufnahme ermdglichen. Die baulichereWzoregess fiir eine sténdige Vorlage von Stroh,
Heu, Silage oder Gras zur Beschaftigung sollten bereits in der Planungsphase berticksic
werden.

Der Bewegungsbereich einer Bucht fallt oft mit dem Ausscheidungsbereich zusammen. Er
sich sowohl im S&lb auch in einem Auslauf befinden. Je grol3er die Gruppe ist, desto meh
Bewegungsraum steht dem einzelnen Tier im Aktivitatsbereich zur Verfigung.

Die Breite von Einzelstanden beachten

Wenn die Sauen im Deckenbereich in Einzelstinden gehalsafienefaerx. 10 Tage
zulassig), dann mussen die Einzelstande in Osterreich mindestens 65 cm breit sein (Achsmal
ein schmalerer Einzelstand nicht als Ruheplatz geeignet ist, dirfen Sauen nur fir die Dauer
Arbeitsgangs (z.B. Decken, Scannend@ah&usmisten), also max. fir 4 Stunden darin fixiert
werden.

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass die Kastenstandhaltung von Sauen in Osterreicl
der Anderung der 1. Tierhaltungsverordnung weiter eingeschrankt wurde (1). Ab 2033 diirfen ¢
insgeamt nur mehr etwa 35 Tage pro Jahr in einem Einzelstand (Abferkelstand, Decksta
gehalten werden. In Bezug auf Tierwohl & Tiergesundheit und Wirtschaftlichkeit ¢
Schweineerzeugung kommt einem gut geplanten Wartestall mit optimiertery Beogpierungs
und Wartebereichen eine besonders groRe Bedeutung zuMB&bI&KNr. 16 (3) zeigt
praktikable Mdglichkeiten auf.
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Haltung von Sauen in landwirtschaftlichen Betrieben

ChristaWilczek
Landkreis Darmst@deburg_&ndlicher Raum,&regtarwesen, Verbraucherschutz

Funktionskreise und deren verhaltensgerechte Umsetzung

Sozialverhalten / Sarkelnteraktion

Arteigenes Verhalten

hohe Intelligenz, differenziertes
Soz.verhalten, Freundschaften
stabile Gruppen mit Rangordng
(2030 TiereAMu t t er f 3
Bildungsphase-28 Stunden
(Alter als Dominanzkriterium)
gegenseitiges Kennenlernen
wichtig (Aggr e
regelt Zugang Eutter, Wasser
und Liegeplatz

hohe Synchronitat der
Verhaltensaktivitaten

Verhaltensgerechte Umsetzung

Aintelligenten
Training

stabile Gruppen
ausreichendes Platzangebot m
Strukturierung

Saugezeit: 2[33,5 Mo; Bindung
Jahr

Nestplatzsuche und Nestbau:
angeborenes, stark motiviertes
Verhalten

Rickzug zum Abferkeln

ab 3. Wo: AsSay

Sa2ugezeit O 28
Nestplatzsuche & Nestbaumat
Ferkelschlupf (z.B. ab 10. Tag
freies Abferkeln mit Liegel
Kotbereich

Erndhrurgg/ Erkundungsverhalten

Arteigenes Verhalten

7080% der Aktivitatszeit:
Futtersuche + Erkundungsverh
Allesfresser; kleinere Mengen
mehrmals taglich

gemeinsam (Rangordnung)
Saugtrinker: Eintauchen der
Schnauze in stehende
Wasseroberflache

Verhaltensgerechte Umsetzung

mehrmals taglich vielseitige
Rationen mit Grundfutterange
(z.B. Silagen) uadihimaterial
ausreichende Fressplatze 1:1
Schalentranken, Aqua level

Russelscheibe mit zahlreichen
Geruchaund Tastre
freie Umgebungkendung
Riechvermdgen vgl.bar mit den
Hundes

Wihlen als angeborenes und
zentrales Verhalten

abwechslungsreiche Umgebui
keine Vollspalten
bodennahe Wihlmaterialien ni
entsprechender Wihltiefe
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FortbewegungsAusscheidungsverhalten

Arteigenegerhalten Verhaltensgerechte Umsetzung
- 2phasige Tagaktivitat-(vod - abwechslungsreiche Haltung m
nachmittags) Auslaufmoglichkeit
- bewegungsaktiv und neugierig - Nestplatzsuche & Nestbaumats
- ausgepragtes

Erkundungsverhalten (s.0.)
- starker Bewegungsdrang mit

Nestbaumotivation
- starke Abneigung gegen arteig - ausreichendes Platzangebot
Exkremente - getrennte Funktionsbereiche!
- bevorzugter Kotplatz: hell, feuq - keine Vollspalten

kiihl, geschitzt (Rand, Ecken)
5-15m entfernt

Ruhe / Komfoverhalten

Arteigenes Verhalten Verhaltensgerechte Umsetzung
- Mittags(ca. 3 Std.) und Nachtr - ausreichend®satzangebot
(ca. 12 Std.) im Liegen - Kontaktliegen zu Tieren der eig
- Ausstrecken der Gldm. Wabhl
(entspannte Seitenlage) - getrennte Funktionsbereiche

- AGruppennester
- Trennung von Liegad Kotplatz

- saubere weiche verformbare - Liegekomfort mit Beriicksichtig
Liegeflache Korperkrimmung und Ausstred
- sich Scheuern der Gldm.
- Thermoregulation Uber Schwit - keine Vollspalten
nicht m°glich! - Scheuermdglichkeiten
inc. Sonnen Insektenschutz) - Abkuhlbereich (verhindert Kots

bei planbefestigten Boden)

Sauenhaltung = Sauenmanagement
ca. 1,9 Mio. Zuchtschweine in Deutschland (1
- Hochleistungszucht insbesondere auf FortpfRammegter
- Hochleistungstiere mit folgenden Zielkennzahlen (1):
U 2,45 Wirfe/Sau/Jahr
33 abgesetzten Ferkeln/Sau/Jahr
15 lebend geborene Ferkel/Wurf (Geburtsgewicht > 1,4kg AS)
Absetzgewicht bei 4 S#ogezeit: 8kg
Saugferkelverluste <10%
Nutzungsdauer > 6 Wirfe
- HochleistungshMdnagnemen=st i AMiikr o ausgepr 2
(Arbeitseffizienz, Planbarkeit, Zeitmanagement)

[l el e i et i

BMEL Homepage: Ain Deut schl analufené lygdienisciej e m
effiziente und kosteng¢nstige Produktion a
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Y Abstimmung des Sexual zyklus a-w2f3odernen F
4 Wochenrhythmen mit automatischer Festlegung der
0 Saugezeit
0 Sauengruppen
0 Sauenanzahl
Y 3 mfysbereiohdbferkelbereictDeckzentrumwartebereich

Tabelle 1TeilUbersicht (iber den Wochenrhythmus von Sauen (1)

1 1 3
WeRhythmus WaeRhythmus WaRhythmus
Saugezeit
(Tage) 21 28 28
Gruppen
(Anzahl) 20 21 !
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 def Tierschut
Nutztierhaltungsverordnung vom 22.08.2006 (2) in Verbindung mit erfolgten Uberprufur
verschiedener landwirtschaftlicher Basirigbstellt:

Abferkelbereich:

o Einzel haltung der Sau im Kastenstand ( =
ab einer Woche vor dem voraussichtlichen Abferkeltermin

ggf. hormonelle Geburtseinleitung und Wurfausgleich

Saugezeit: 21 / 28 Tage

Brunstwiedek e hr : 5 Tage nach Absetzen der Ferk

(0]
(0]
(0]
(0]

Abhldungl: Sau mit Wurf in Abferkelbucht
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Hygiene:
830 (7): Trachtige Jungsauen und Sauen sind erforderlichenfalls gegen Parasiten zu behandel
vor dem Einstallen inAbéerkelbucht zu reinigdindestflache: 4,5gm, Liegebereich Ferkel mind.
0,6gm)

Platzangebot
824 (5): Abferkelbuchten mussen so angelegt sein, dass hinter dem Liegeplatz der Jungsau
Sau genugend Bewegungsfreiheit fir das ungehinderte Abferkéin gebwitshilfliche
MafRnahmen besteht
824 (4): Kastenstande muissen so beschaffen sein, dass
- die Schweine sich nicht verletzen kénnen und
- jedes Schwein ungehindert aufstehen, sich hinlegen sowie den Kopf und in Seitenlage
Gliedmalen ausstrecken kann

Bodenstruktur
8§22 (3) ziff.1: Der Boden muss im ganzen Aufenthaltsbereich der Schweine und in den Treibg:
rutschfest und trittsicher sein

824 (3): Bei Einzelhaltung darf der Liegebereich fur Jungsauen und Sauen nicht Uber Teilflg
hinaus perforiex¢in, durch die Restfutter fallen oder Kot oder Harn durchgetreten werden od
abflieRen kann

Beschéaftigungsmaterial
826 (1) ziff.jedesSchwein hgkederzeiZugang zu gesundheitlich unbedenklichem und in
ausreichender Menge vorhandenem Beschaifitauniad,sdas
- das Schwein untersuchen und bewegen kann
- vom Schwein veranderbar ist
und damit dem Erkundungsverhalten dient

Nestbaumaterial
830 (7): In der Woche vor dem voraussichtlichen Abferkeltermin muss jeder Jungsau/
ausreichend Stroh oder anddegsrial zur Befriedigung ihres Nestbauverhaltens zur Verfligung
gestellt werden, soweit dies nach dem Stand der Technik mit der vorhandenenuknlage zur Ko
Harnentsorgung vereinbar ist

FitterungndTranke
A2 ziff. 1 T Sc h G:seréedtgprechéndetangenmessend Erméhrihg d ¢ r f n
826 (1) zZiff.3: jedes Schwein hat jederzeit Zugang zu Wasser in ddsraicheaderu nd Qu a |
Faustregel: 151 Sau + 1,5l pro Ferkel (4)

Kranke oder verletzte Tiere
84 (1) ziff. 3: soweit erforderlich sindigtiglkerizlalinahmen zu ergreifen (Behandlung,
Absonderung in geeignete Haltungseinrichtungen mit trockener und weicher Einstreu oder Unte
oder die T6tung der Tiere sowie Hinzuziehen eines Tierarztes)

Deckbereich

0 Einzelhaltung der Sau im Kaster{Bschluss BVerwG v. 08.11.16; Az.: BVerwG 3 B 11.16
OVG 3L 386/14)

0 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 (PM

Diskussion)

0 Kinstliche Besamifggim Abstand von 24 Std.)

o ab 20.Tag Grav.feststellung per Ultrasch:
Kastenstéande:

8§24 (4): mussen so beschaffen sein, dass

- die Schweine sich nicht verletzen kénnen und

- jedes Schwein ungehindert aufstehen, sich hinleggenskiaiéd und in Seitenlage die
GliedmalRen ausstrecken kann

Wartestall
Gruppenhaltung
830 (2): Jungsauen und Sauen sind im Zeitraum von Uber vier Wochen nach dem Deckel
eine Woche vor dem voraussichtlichen Abferkeltermin in der Gruppe zu halten
- abhang von der GruppengréRe muss mind. eine uneingeschrankt nutzbare Bodenflache n
folgender Tabelle zur Verfligung stehen
- gemal 822 (3) muss der Liegebereich so beschaffen sein, dass der Perforationsgrad héch
15% betragt

Tabelle 2Gruppenhaltung: ddistflache in gm (2)

Tiere je Grupp{ <5 6-39 O 40 davon
Liegeflache

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

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

Fressliegebuchten:
8§24 (6) ziff. 1, 3: missen so beschaffen sein, dass

- die Tiere die Zugangsvorrichtung zu den Buchtbet&gtfest und die Buchten jederzeit
aufsuchen und verlassen kénnen

- die Gangbreite hinter den fEieggbuchten bei einseitiger Buchtenanordnung mind. 160cm,
bei beidseitiger Buchtenanordnung mind. 200cm betragt

Abhildung2: Gruppenhaltung \@awen mit
Selbstfanfressliegebuchten
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Bodenstruktur:
822 (3) Ziff. 4, 5, 8: soweit Spaltenboden verwendet wird, muss dieser eine Spaltenweite von :
und eine Auftrittsbreite von 8cm aufivénsdnegebereich darf der Perforationsgrad hdchstens
15%betragen

Fatterung und Tranke:

830 (6): Trachtige Jungsauen und Sauen sind bis eine Woche vor dem voraussichtlic
Abferkeltermin mit Alleinfutter (mind. 8% Rohfasergehalt in TM) bzw. taglich mit mind. 200g Ro!
je Tier zu futtern

830 (8): Verhiik Fressplatz/Tier und Trankestelle/Tier bei

- rationierter Futterung 1:1

- tagesrationierter Fltterungl:2

- freie Aufnahme 1:4
- Selbsttranken 1:12

826 (1) zZiff.2: jedes Schwein hat jederzeit Zugang zu Wasser in ausreichender Menge
Qualitat; bei einklaltung in Gruppen sind raumlich getrennt von der Futterstelle zusatzlich
Trénken in ausreichender Zahl vorzuhalten

Kranke, verletzte oder unvertrdgliche Tiere bzw. Betriecbe < 10 Sauen
826 (4) und 830 (3): sind im Zeitraum der Gruppenhaltungrsodasshaié sich jederzeit
ungehindert umdrehen kénnen

Weitere Haltungsparameter nach TierSchNutztV

§22 (2) Nr. 4

es muss eine geeignete Vorrichtung vorhanden sein, die eine Verminderung o
Warmebelastung der Schweine bei hohen Stalltemperatargn ermdogli

826 (3): im Aufenthaltsbereich der Schweine sollen folgende Werte nicht dauerhaft tibersch
werden
- je Kubikmeter Luft (s. Tab. 3)
- ein Gerauschpegel von 85 db (A)

Tabelle3: max. Grenzwerte im Aufenthaltsbereich der Schweine (2)

Gas Kubikzentineat
Ammoniak 20
Kohlendioxid 3000
Schwefelwasserstoff 5

Beleuchtung:

826 (2) bei erforderlicher kiinstlicher Beleuchtung muss der Stall
taglich mind. 8 Stunden

mit mind. 80 Lux

- dem Tagesrhythmus angeglichen, beleuchtet werden
Orientierungsliehutf3erhalb der Beleuchtungszeit
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826 (1) ziff.3: Personen, die fur die Futterung und Pflege verantwortlich sind, missen Kennt
haben Uber
- Bedirfnisse von Schweinen im Hinblick auf Ern&hrung, Pflege, Gesundheit und Haltung
- Biologie und VerhaltenScimveinen
- tierschutzrechtliche Vorschriften

811 (8) TSchG: betriebliche Eigenkontrollen und Tierschutzindikatoren

Wer Nutztiere zu Erwerbszwecken halt, hat durch betriebliche Eigenkontrollen sicherzuste
dass die Anforderungen des 82 TSchG emgedidit@. Insbesondere hat er zum Zwecke seiner
Beurteilung, dass die Anforderungen des 82 erfillt sind, geeignete tierbezogene Merkr
(Tierschutzindikatoren) zu erheben und zu bewerten.

Gesetzliche Grundlag8ierschutzgesetz vom 18.05.2006 (3)

Y Vaekerung in Art. 20a Grundgesetz (August 2002; Staatszielbestimmung!)

81 Grundsatz:

Verantwortung des Menschen fur das Tier als Mitgeschopf dessen Leben und Wohlbefinde
schitzen

Niemand darf einem Tier ohne verninftigen Grund Schmerzen, Leédem adésgamn.

82 Tierhaltung:

Wer ein Tier halt, betreut oder zu betreuen hat,

- muss das Tier seiner Art und seinen Bedurfnissen entsprechend angemessen ernahren, pfl
und verhaltensgerecht unterbringen,

- darf die Moglichkeit des Tieres zu artgema@Bgurid) nicht so einschranken, dass ihm
Schmerzen oder vermeidbare Leiden oder Schaden zugefiigt werden,

- muss uber die fur eine angemessene Erndhrung, Pflege und verhaltensgerechte Unterbrin
des Tieres erforderlichen Kenntnisse und Fahigkeiten verfligen.

Gesetzliche GrundlagdiRL 2008/120 vom 18.12.2008 (5)

Mindestanforderungen flr den Schutz von Schweinen (ErwagurbZgriimte.: 7
Gruppenhaltung von Sauen zur Verbesserung des Tierwohls)

(7): Es erweist sich daher als notwendig, gemeinsam#dvilledestgen fiir den Schutz von
Zucht und Mastschweinen festzulegen, um eine rationelle Entwicklung der Erzeugung
gewabhrleisten.

(8): Schweine sollten in einem Umfeld leben, das es ihnen gestattet, ihrennBewegungs
Splrtrieb zu befriedigen. Welgatera Platzmangels findet in den derzeitigen Haltungssystemen
keine artgerechte Haltung der Schweine statt.

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

(10): Sauen pfag soziale Kontakte zu anderen Schweinen, wenn sie Uber ausreichenc
Bewegungsfreiheit und ein stimulierendes Lebensumfeld verfligen. Die standige strikte Einzelh
von Sauen sollte daher verboten werden.

Zusammenfassung
Die TierschulutztierhaltungsVO v. 22.08.2006 (Abschnitt 5: Anforderungen an das Halten v
Schweinen) entspricht gemal3 ihren Haltungsanforderungen und ihrer erfolgten Umsetzung
nicht
- den Erwagungsgrinderi07der RL 2008/120 (Verbesserung deshlSiedurch
Gruppenhaltung)
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881 und 2 Tierschutzgesetz (Tier als Mitgeschopf, Schutz des Wohlbefinden
verhaltensgerechte Unterbringung)
- dem Konzept der 5 Freiheiten fur eine tiergerechte Unterbringung

Dies betrifft insbesondere:

- Platzangebot (keine getiemm Funktionsbereiche, unzureichende Strukturierung, fehlende

Ruckzugsmaoglichkeiten)

- Beschaftigung®Vihklund Nestbaumaterial (reizarm, unzureichend)

- Bodenstruktur (Vollspalten)

- Kastenstande ( iikenAuslébErearideradler emwadisan knoglich fi )

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

- Trankeeinrichtungen (haufig nicht artgerecht, zu geringe Durchflussmenge, Hygiene?)

- Eigenkontrollen (Tierschutzindikatoren, Messung von Schadstoffgasen un

WasserdurchfluBmenge, Wéarmebelastung etc
- Sachkunde der Tierbetreuer inc. fehlendem Betreuungsschliissel

Es besteht eine Uberforderung der Sauen (unzureichendes bzw. fehlende
Adaptationsvermogen) sowohl bezuglich ihrer Haltungsbedingungen als auch beziiglich ihrer G
(Extremzucht auf Leigismerkmale; s. auch Verbotstatbestand geman 8§83 Ziff.1 TSchG )

Eine zeitnahe Novellierung der TierSchNutztV ist erforderlich, damit eine tierschutzgere
Haltung von Schweinen nach ethologischen Kenntnissen und im Sinne der Einhaltung der §
TierScB gewahrleistet ist.

Der Staatszielbestimmung, die sich aus Art. 20a GG ergibt, ist Rechnung zu tragen.

Die Bedurfnisse der hoch intelligenten Tiere sind gemafR den Funktionskreisen umzuse
(artgemalRes Sozi&exual ErnahrungsErkundungsFortbewgrings Ausscheidungfuhe
und Komfortverhalten mit einem ausreichenden und strukturierten Platzangebot).

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

Der Bestanddsutz von Altanlagen ist durch entsprechende Vorschriften zu begrenzen und ¢
Extremzucht auf Hochleistungsparameter einzuschrénken.
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1. Boehringer Ingelheim Vetmedica GmbH, 2016. Typisch Schwein, DRskteriahlen

2. Tierschutklutztierhaltungserdnung vom 22. August 2006 (BGBI | S. 2043)
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Mykotoxine im praktischen Kontext

Johannes KauffoldThomas W. Vahlenka&mp
Klinik far Klauentiehastitut fur Virologie, Veterindrmedizinische Fakultat, Universitét Leipzig

1. Einleitung

Mykotoxine sind von Pilzen gebildete Toxine, die entweder auf dem Feld oder nach Ernte be
Lagerung gebildet werden. Die beim Somttbarkeitsrelevanten Mykotoxine sind Zearalenon
und Deoxynivalenol (DON) bzw. deren Derivate als Resultat endogener Verstoffwechsel
Zearalenon und Metaboliten wirken direkt r
kompetitiv an Qjenrezeptoren binden und dementsprechende Effekte verursachen. DON ul
Metaboliten sind hingegen Inhibitoren der Proteinsynthese, so dass vor allem Organe mit h
AProteinbedarfi wie solche mit hoher Mitos

Wahrend die Effekte von ZEA im Sauenbestand zwar divers so doch (mehr oder weni
klinisch offensichtlich sind, verhalt sich DON dahingehend viel subtiler. Ein klassisches Kklini:
Bild, wenn nicht Erbrechen, fehlt. DON wirkt immunmodulieremdigemdenamhAuffassung
dahingehend eher suppressiv, so dass z.B. Vakzination nicht den gewlnschten Erfolg bringer
banale Infektionen Akrankmachendf sind. Di

2. DON als Wegbereiter fur Infekti@tergebrsse einer experimentellen Studie

Da belastbare wissenschaftliche Daten dazu bisher fehlten, sollte in einem Tiervers
untersucht werden, ob DON den Impferfolg nach Vakzination gegen PRRSV (Ingelvac® PRRS
beeinflusst. Insgesamt wurden 38 PRRSXé négtiVochen alte abgesetzte Ferkel nach einer
einwochigen Akklimatisierungsphase vier Gruppen zugeordnet: 1 mg/kg (Gruppe 2, n = 10), 2 |
DON (Gruppe 3, n = 10) sowie zwei Gruppen ohne DON (Gruppe 1, n = 10 & Gruppe 4, n = 8).
kontaminiertesttar wurde Uber insgesamt 4 Wochen verabreicht. Zwei Wochen nach Beginn c
DONFutterungen wurden die Ferkel der Greppeih Ihgelvac® PRRS MLV geimpft, um zwei
Wochen spater am Ende der-l@brung einer Belastungsinfektion mit 2 ml eines PRRSV
Gemtyp 1 Feldstammes (intranasal) unterzogen zu werden. Tiere der Gruppe 4 wurden o
vorherige Vakzination infiziert; sie dienten als Infektionskontrolle. Alle Tiere wurden ak
Lebenswoche bis zum Ende des Versuches (10. Lebenswoche, d.h. 2 Wielden baxl E
Futterung bzw. Challenge) mehrfach gewogen, klinisch intensiv Gberwacht (u.a. Erfassung
Tierverhaltens, Beurteilung Atmung usikteildenif, innere Korpertemperatur; dokumentiert und
ausgewertet mittels S&ystems) und wochentlicHagsoh auf PRRSV Antikorper untersucht.
Die eine Halfte der Tiere wurde in der 8. Lebenswoche, die Andere am Ende der Studie in de
Lebenswoche der pathomorphologischen und virologischen Untersuchung zugefiihrt. Bei
vakzinierten Tieren der Gruipend 2 (1 mg DON/kg bzw. kein DON) konnten zwei Wochen nact
der Immunisierung spezifische PRRSV Antikérper nachgewiesen werden, wahrend
Immunantwort der Tiere der Gruppe 3 (2 mg DON/kg Futter) vergleichsweise gering und inhon
ausfiel. Die klidieen Symptome der Tiere der Gruppe 4 waren am deutlichsten, unmittelbar gefc
von Tieren der Gruppen 3 und 2, wahrend bei Tieren der Gruppe 1 kaum Krankheitssymptor
beobachten waren. Ahnlich verhielt sich die Virusbeladung in der Lungejesén war bei T
Gruppe 4 am hochsten, dicht gefolgt von Tieren der Gruppe 3. Es konnte u.a. geschlussfc
werden, dass DON die humorale Immunantwort nach Vakzination rRIRRSyklvac®
beeinflusst und dass der Schutz vor klinischer Symptomatikungsinfaésnh bei den DON
exponierten Tieren herabgesetzt ist.
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3. Klinische Falle

Zwei Falle werden skizziert, die &hnlich aber nicht identisch sind. Bei beiden Bestanden ha
es sich um solche mif.500 Sauen. Beide beklagten unbefriedigende und z.T. fluktuierende
Fruchtbarkeitsleistungen bei Altsauen. Im zweiten Betrieb war zudem der Anteil azyklis
Umrauscher erhéht. Im ersten Betrieb wurde die Brunst mittels eCG/PMSG bei allen Altsaue
Zvweiten nur bei Sauen zum zweiten Wurf stimuliert. Es wurde generell duldungsorientiert bes
Mehrmalige Untersuchungen im besamungsnahen Zeitraum zur Feststellung d
Ovulationszeitpunkts endeten im ersten Bestand ergebnislos (keine graviereaklemdrehler),
im zweiten Bestand gewisses Verbesserungspotential bestand. Unter anderem wurden ein
Sauen beobachtet, die zur Besamung Gelbkorper als Resultat einer Laktationsrausche aufw
und gelegentlich (trotz fehlender Rausche) besamt wurden. Auteil deauen mit
Laktationsrausche zu minimieren wurde empfohlen, am Ende einer dreiwdchigen Laktatior
Absetzen der Ferkel das zyklusblockierende Mittel Altrenogest Uiber wenige Tage zu verabrei
Tatséchlich schien sich der Anteil Sauen mihdrakistioe zu verringern; behandelte Sauen
wiesen jedoch in einem bis dahin unbekannten Ausmal} vaginalen Ausfluss nach dem Absetze
Da Altrenogest ahnlich wie endogenes Progesteron die lokale Immunabwehr der Gebarm
supprimiert, war anzunehmers dagenigen Sauen mit Ausfluss im Anschluss an eine
Altrenogeddehandlung eine nicht ganzlich auskurierte postpartale Gebarmutterentziindung o
ein, wodurch auch immer verursachtes, verzogertes Puerperium aufwiesen. Im ersten Bes
wurde wahrend deagmostischen Prozesses zudem bekannt, dass auch hier vaginaler Ausflus
gehauft vor allem bei Altsauen im Anschluss an die Besamung, gelegentlich aber auch bei ne
Jungsauen zu beobachten war. In beiden Betrieben wurden Genitalorgane rkpafisentativer A
der pathomorphologischen und mikrobiologischen Untersuchung zugefiihrt. Zudem wurde
entnommen, um entweder gepoolt oder tierindividuell auf DON und in einigen Proben auct
Zearalenon mittels HPLC zu untersuchen. Die untersuchtenn&eafetalbitgauen beider
Betriebe waren mehr oder weniger stark vor allem chronisch entziindet. Es wurden zahlreiche
oder weniger stark pathogene Bakterien nachgewiesen. Die Konzentrationen von DON in der
waren hoch (erhoht?), wahrend die kaliespaten ZHZAgebnisse unbedenklich bzw.
grenzwertig waren. In beiden Bestanden wurde gebeten, Haufigkeit und Charakter postpar
Ausflussgeschehens (PDS/MMA) zu beschreiben. Zumindest im ersten Betrieb schien di
vermehrt aufzutreten. Tupfereaugedvix wurden mikrobiologisch untersucht; die nachgewiesenen
Bakterien &ahnelten denen der untersuchten Genitdiimgandoral der Geschichte:
Ausflussgeschehen im Bestand (vor allem wenn zur Besamung oder azyklisch im Anschluss ¢
Besamung autead) hat (fast) immer ihren Ursprung in der Abferkelung. Die
Gebarmutterriickbildung dauert beim Schwein ca. 3 Wochen. Dieser Prozess verlauft aber nur
ungestort und zeitlich wie gewilnscht, wenn die Geburt komplikationslos verlauft. Verlane
Gebugn £300 min) mit oder ohne Nachgeburtsverhaltung (die zu ca. 6 % auftreten kdnnen) s
abtraglich (Peltoniemi et al., 2017). Die Grinde daflr sind sicher vielfaltig, Mangel an Oxytocir
sicher ATeil des Pr obl e mtenider SM&ngelmoglidindnesollene n ,
die Oxytocitusschittung stimulieren. Dazu kénnte nach Auffassung von Prof. Peltoniemi von
Universitat Helsinki auch in Streifen geschnittenes Zeitungspapier dienen. Kommen zum Oxy
Mangel noch Defizite im Aldfeskagement hinzu (u.a. unsauberes Arbeiten, zu haufige
geburtshilfliche Eingriffe u.v.m.), kann die Situation schnell eskalieren. Noch schlimmer wiri
wenn zusatzlich ein Bestandsproblem DON vorliegt. Dann mag die Immunabwehr inklusive d
Gebarmter so kompromittiert sein, dass die postpartale Restitution selbst bei ansonsten intak
Abferkelmanagement beeintréachtigt ist.
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Lactation oestrus: prevention or opportunity

Bas Kemp, Nicoline M Soede
Adaptation Physiol@ygup, Department of Animal Sciences, Wageningen University & Research
Wageningen (The Netherlands)

Introduction

Sows with extended weatoingstrus intervals are usually considered to be sows with
insufficient peseaning follicle developmenggeitroestrus and ovulation. However, extended
intervals to oestrus may also be due to sows that ovulated already during lactation, subseqt
followed by a normal 21 day cycle.

The current paper discusses the physiological background of oesttisnaddriogul
lactation and the factors that influence its occurrence. As insemination during lactation can re:
good fertility and extended lactation may benefit piglets around weaning, the paper also disci
possibilities to increase the nundgmv®othat ovulate during lactation.

Incidence of oestrus and ovulation

Sows may show oestrus behaviour in the first days after farrowing (incidence varied from
62% on 9 farms; (1), but this behaviour is due to placental oestrogens onlwadhdadvulation
occur. Also, although sows may appear restless, no effects on piglet performatoee or weanir
oestrus intervals were found. True lactation oestrus, accompanied by follicle development
ovulation, happens late in lactation. For this paileromeentrate on true lactation oestrus.

As farmers are not focussed on signs of oestrus during lactation and no boar is pres
lactational oestrus usually occurs unnoticed. However, when oestrus detection is done with a
lactational oestrus Basilar intensity and duration asvpastng oestrus (2). The incidence of
lactational oestrus may vary considerably; in 2 experiments in which we used ultrasound at [
after weaning to assess ovarian status, we found that 7.3% of the 1920 dfes E381 %vs
had corpora lutea, and thus ovulated during lactation (3,4). Based on more recent, Dutch
Australian studies, van Wettere et al. (5) conclidédnttet capaci ty of mo d e
genotypes, to spontaneously ovulate during 288lay | act at i on Spoag i od
selection by breeding companies for short-teeasings intervals probably have made sows
more responsive in terms of follicle development during lactation.

Endocrine regulation of lactationallation

During lactation, sow ovaries contain a pool of antral follicles that normally do not reach ¢
above 4 mm, due to the inhibiting effect of both suckling and the negative energy balance
luteinizing (LH) pulsatility (6). However, in sothés sohibition during lactation is less and in
these sows further follicle devel opment c
inhibition is illustrated in Figure 1, showing LH pulse frequency pattern of a sow with lactation o
and a s showing oestrus after weaning.

Stimulation of lactation oestrus and ovulation

Not much is known about the occurrence or risk factors of lactational oestrus and ovulatio
sow farms. However, in the lak5 y@ars, several studies have been comlcaictached to
stimulate lactation oestrus, as a management meastircuticassfulvould allow a later
weaning age of piglets, thereby improving their health and welfare (e.g. Berkeveld et al., 2009),
keeping up sow reproductive performaseesilidies investigated the occurrence and quality of
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lactation oestrus and subsequent fertility and were mostly conducted in The Netherlands a
Australia (5). In these studies, several management techniques have been used to induce lacte
oestrs and ovulation, such as daily boar contact plus relocation or intermittent (or interrups
suckling plus relocation (1S). Intermittent suckling is a techniqgue whereby sows are separatec
their piglets for several hours per day (> 10) in thgdasif Watlation. These strategies have
had wvariable success, but resulted in up
oestrus within6ddays after onset of treatment. These studies do not give an indication of tt
percentage of sothat would show lactational oestrus on sow farms, but do give an indication
the risk factors for lactational oestrus.
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Figure Weekly Lidulsatility patterns over-da3llactation period and the day of weaning (day
22) in multiparous sows. The left panel sipuisatility of a sow that returned to oestrus 4 days
after weaning and the right panel of a sow with (untaticedl) ¢eclation, 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:

Breedsome breeds are more prone to show laetsttios than others, for example, in the
Dutch IS studies, the 3 experiments with Topigs40 sows restiiegtmbsewvs showing
oestrus, whereas this was ofilp8% in the 2 experiments with Topigs20 sows.

Parity parity 1 sows are less progledw 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 th
parity 1 sows showed lactational ovulation, compared to 68% of the 97 older sows (2) and
experimentith several treatments that included boar contact and small litters, 52% of the 2
parity 1 sows and 81% of the parity 2+3 sows showed lactational oestrus (7). On the other |
Chen et al. (8) found that a fairly high 72% of parity 1 sows siowétinesie week

when IS with boar contact started at Day 28 of lactation.

Boar exposure during lactafierfor posteaning oestrus, boar contact can also stimulate
lactational oestrus. For example, Terry et al (7) provided boar contactebyolrintpng th
boars for 15 min daily from day 18 of lactation onwards and found that 62% of the sows shi
oestrus after 4.6+0.1 days, compared to 16% of the sows that did not receive boar contact.
Litter sizeAs sows with a higher number of suckling piglets are expected to have a mo
suppressed LH pulsatility due to a higher suckling stimulus and a more negative ene
balance, they are expected to have a lower incidence of lactation ovulation). Terry et al
indeed found that the oestidiscing effects of combined boar contact and split weaning was
less when the sows suckled 10 piglets (33% oestrus within 1 week) compared to sows
suckled only 7 piglets (79% oestrus within 1 week). Howevelta frecermud group,
concerning sows in a group lactation system, sows that ovulated during the first week of |
later, after weaning, had a similar number of suckling piglets (11.9+0.3 (n=30) vs 11.6
(n=8), unpublished results). So far, unfgrtnnatata 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 Btness may provoke LH release and thereby
stimulate oestrus, ia well known for gilts. So e.g. weaning some sows early in the farrowin
house or construction work in the farrowing house may provoke lactation oestrus in sows
are already in advanced lactation. However, as far as we know, no data dvacivailable to
this up.

High feeding levels during lacthtig feeding levels are known to stimulate LH release (9).
Most feed requirements are based on requirements for sow maintenance plus milk produc
With feed intake above requirements, which maylderysarity 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 extetdedsmesning

intervals, analyses of sow records can be done to see if they mostly occur in sows with e.qg.
parity, a low number of piglets weaned or a low piglet weaning weight. If so, it could be conside
reduce the feed allowance of such sows. Such raigtysas the other hand not point to sow
factors, but might show that certain batches of sows have a higher risk of extended intervals; ir
case, external disturbances might be more logical. A more direct approach would be to
ultrasound scannirfgtiee ovaries soon after weaning in sows that might be at risk to verify thi
presence of follicles. In any way, avoiding the risk factors as mentioned above should limi
occurrence of lactational oestrus, i.e. should decrease the percentagh ektseodsdwi
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 k
provoke oestrus during iactabut this will only be worthwhile when sows can be successfully
inseminated during lactation. GaAmtagt al. (10) already showed that farrowing rates and litter
sizes were similar between sows that were inseminated during lactation orSaftes tixssmning
more data have become available on fertility after lactational inseminations from IS experimer
showing litter sizes and farrowing rates similar to control sows (see Table 1). Interestingly, Va
PeetSchwering et al. (2015) shovata flow 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
management of sows that are both lactating and pregnant still needs to be optimised.

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

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

Reference Pregnancy rate  Total born litter IS Wean Parity
size treat day

Control LO Control LO

Soede et al., 20 89 92 (36/39) 145405 145+0.6 d1926 C:d26, 19
(33/37) 77(31/39) "7 15.2+0.8 d2632 1S:d32

Van der Peét H: 144 d2632 IS:d42 27

Schwering et al., NA 80 (74/92) NA L: 115

2015

Van der Peet F:14.4 d2632 IS:d42 27

Schwering et al., 20 NA 82 (65/79) NA S:14.1

Chen et al., 20(8) 96 d2834 C:d28, 1
(30/31) 95 (20/21) 11.6+0.5 10.6+0.7 S: d35

Soede et al., in pref 96 94 (28/29) 17.4+0.7 17.8+0.6 d2634 C:d26, 29
(22/23) IS: d63

1H = High Feed level vs L = Low feed levelabti@taticl, = fat rich diet vs S = starch rich dig

d3542 of lactatior??P<0.05

Conclusions

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

- On farms with prolonged wesmirggtrus intervals, analyses of farm recordsicae twe
verify if the prolonged weaning to oestrus intervals mostly occur in sows with a higher ris
lactational ovulation (such as older parity sows or sows with a low litter size). Alternative
additionally, ovarian ultrasound can be usedssotlassgresence of corpora lutea at
weaning.

- Depending on the outcome of such analyses, preventive measures should be taken, e.g.
suckling litter size or reduced feed intake in older parity sows and/or etistuibgd non
lactation environmengafbsows.

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

HeinrichWilkes
VetTearReken GbR, Reken

Einleitung

Hatten viele Ferkelerzeuger friher noch eigene Eber zur natirlichen Belegung ihrer Sauel
sind heute Uber 90 % der Belegungen auf kinstliche Besamungen zuriickzufiihren. Hierzu wi
Eber von verschiedendmerBEuchtbetrieben uratganisationen auf professionell gefiihrte
Besamungsstationen eingestallt. Neben dem Erhalt bester Genetik wird auch der Vermeidun
Eintrages infektiéser Erreger in die Besamungsstationen hdchste Prioritat eingerdumt. Dies
duch strenge Quarantane und regelmaBige Untersuchungen {berwacht. Verschiede
Erregereintragungen in die nachgelagerte Ferkelerzeugerstufe durch den Ausbruch von vi
Infektionen in den Besamungsstatio@nRRRS) lassen jedoch Fragen aus derz@raxis
Effizienz und Sicherheit der bisher gangigen Uberwachungspraxis aufkommen.

Ubertragbare Krankheiten durch Sperma
PRRS

PRRS ist eine Viruserkrankung, die leicht durch Sperma zu Ubertragen ist. Die Ausschei
beginnt bereits ab dem 2. Talgpfédtion und kann bis zum 92.Tag andauern. Die Ausscheidung
kann diskontinuierlich ablaufen, sodass ein einmaliges negatives Untersuchungsergebnis im S
nicht zu 100 % aussagekraftig ist. Mehrfach sind in der Vergangenheit Besamungsstationen |
posiiv geworden und es kam im Assduich zu nachweisbamusbriichen in naiven
Ferkelerzeugerbestanden (z.B. Schweiz 2012) mit hohen wirtschaftlichen Schaden.

Aujeszky, Européische und afrikanische Schweinepest, Brucellose

Alle diese Erkrankungen died das Sperma Ubertragbar. Auf Grund der amtlich anerkannten
Freiheit von diesen Erkrankungen spieldfridigee zueit keine grol3e Bedeutung im aktuellen
Geschehen. Hinsichtlich der hohen Gefahrdung v.a. Dingen durch die afrikanische Schweinep
hier der Vermeidung des Eintrages aber weiterhin hochste Bedeutung beizumessen.

Porcines Circovirus
Auch diese Erkrankung wird iber das Sperma (ibertragen. In Wissteitgeing zu einer
Infektion der Sau fihrt, ist nicht sicher nachgewiesen.

Influenza
Das Risiko der Ubertragung ist nicht ganzlich auszuschlieRen, wird aber in mehre
Publikationen als sehr niedrig eingestuft.

Parvovirose )
Auch hierfir besteht ein Ubertragungsrisiko durch infiziertes Sperma. Infiziertes Sperma kal
einer Infekih einer naiven Sau fihren mit den entsprechenden Folgen.

Rotlauf

Kontaminationsgefahr durch verunreinigtes Sperma. DurchZégmdibéotika Sperma
geringes Risiko
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Leptospiren, Chlamydien
Kontaminationsgefahr durch infizierten Harn. Antibiotikezhupaleen egiv zuverlassig
eine Infektion.

Situation auf den Eberbetrieben:
Hochgesundheitsbetriebe

Bei diesen Betrieben handelt es sich um hochgesund aufgebaute Vermehrungsbetriebe. L
sind frei bzw. unverdéchtig gegenuiber bestimmten Kregdgtme({BBRS, Mycoplasmen). Meist
Einzellage der Betriebe in schweinearmen Regionen./Adbrderuegen an  Biosecurity.
Zudtfortschritte schwierigermeé#st nur Uber Sperma moglich. Ein weiteres Problem stellt auf
einigen Betriebéfersinia enteralitcadar, ein harmloser Erreger, der aber inden gangigen
Brucellosetests zu positiven Kreuzreaktionen fihrt.

Konventionelle Betriebe

Bei diesen Betrieben handelt es sich um konventionell entstandene Betriebe meist
schweinedichteren Regionen.isfieine PRR3nverdachtigkeit nur schwer zu halten. Aus
diesem Grunde werdendieSauen meist gegen PRRS geimpft und die Eberferkel friih von del
Sauabgesetzt, mittels PCR auf RRRRBrdachtigkeit untersucht und bei negativem Ergebnis in
sogenannteBatellitenstéllen aufgezogen. Da es auf Grund der Schweinedichte vereinzelt zu eir
PRR&Einbruch auch in diese Satellitenstélle kommt, muss jeder Betrieb mehrere Satellitenstan
betreiben. Dies ist mit enormen Mehrkosten verbunden. Au@efied@asdaben einige mit
dem Problem der Yersinienkreuzreaktionen zu k&dmpfen.

Gefahrenpotentiale flir Zucht, Besamungsstationen und Ferkelerzeugung
Zucht

Auf Grund des hohen Gesundheitsanspruchs der Besamungsstationen ist eine optimale 2
schwierigGesmdheit geht hier vor Zactgchritt. Ein PRR#Bbruch hat den sofortigen
Lieferstop zur Folge und eine aufwendige und teure Sanierung muss erfolgen. Das gleiche gilt
Yersinienproblematik.

Besamungsstationen

Besamungsstationen kaufen von iedestdten Lieferanten. Somit bedigehotentielle
Einschleppungsnd Ansteckungsgefahr mit verschiedensten Krankheitserregern, auch denen,
Uber das Sperma weiterverbreitet wedhdeen. Bei einem akuten PRRBruch in einer
Besamungsstation bbst eine hohe Gefahr, datss Virus in id nachgelagerte
Ferkelerzeugtufe getragen wird. Zwischen Infektion und Nachweis’ hesteath
Uberwachungsmoiwsne Ubertragungsgefahr von mehreren \Boctlerdie hohe Anzahl an
Spermatuben pro Sprumg) Eber konnerkirzer Zeit viele Betriebe infiziert werden.

Ferkelerzeugung

Zukauf von infiziertem Sperma in eine empfangliche Herde. Diednfelitioreinet
mdglichen Aborten, Reproduktionstdrungen und respirativen Erkrankungen deurAbsatzferke
Folge haben.

MaRnahmen zur Vermeidung der Ubertragung
Zuchtbetriebe

- hohe Biosecurity

- kein Zukauf von Tiermaterial

- Impfstrategien
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- Schadnagerbekampfung (Yersinien)

Besamungsstationen
- Quarantane
- Untersuchungen (Blut, Fiebermessungei) Sperm
- Anforderungen an Lieferbetrieb&S{BRRrdéchtigkeit, Brucelliseerdachtigkeit)
- UMZuluftabschirmung
- Einsatz von Partikelfiltern in der Zuluft
- Impfstrategien

Ferkelerzeugung
-wenig Moglichkeiten zur Vermeidung des Eintrages vaibEregerzugekaufte Sperma
- Eigenbestandsbesamung
- Impfstrategien

Forderungen aus Sicht der Praxis

- Transparenz und Vereinheitlichung der Untersuchungssclizesatasrigsstationen

- Transparenz der éstichungsergebnisse in ZuctiBesamungsbetrieben

- Schnellere Kommunikation im Whorst Case Fall

- Etablierung neuer sicherer Verfahren zur Uberpriiffung der Spermagesundheit (z.B. P
Verfahren zur PRRStersuchung jedes Ejakulates)

- Kritische Auseinandersetzung mit der Forderabgalatdr PRHSeiheit bei Anlieferung.
Dieser Anspruch geht zu Lasten des optimalen Zuchtfortschrittes. Impfkonzepte in and
schweinedichten Landern zeigen keine schlechteren Ergebnisse.

- Entwicklung neuer Brucellose Testsysteme, die keinktidreuzreahr aufweisen.

Zusammenfassung

Das Eberspma ist ein potentieller Ulgertiafektioser KrankheiteneZsieht die PRRS in
der offentlichen Diskussion an erster StelleAdlebadungen werden von Seiten der
Besamungsstationen zur Vaingides Eintrages und der Verbreitung dieser Krankheiten tber
das Sperma unternommen. Trotzdem entsteht in der Praxis der Eindruck, dass die bi:
durchgefihrten Schutzmaflinahmen nicht ausmgichdtalle eines Ausbruchs den Eintrag von
Erregern, speflibei PRRS, mit ausreichender Sicherheit zu verhindern. Hier ist mehr Transpare
und Vereinheitlichung im Monitanngstreben. Ziel sollte weiterhin die Untersuchung des
einzelnen Ejakulatemuf Freiheit von Krankheitserregein Auch eine kritigc
Auseinandersetzung mit der fAREI®iIt sollte geflhrt werden, damiinazickunft optimale
zlichterische Eberproduktion mdglich ist.

Kontakt
Dr. Heinrich Wilke¥etTearrReken GhRekenheinrich.wilkes@tedmreken.de
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Minimierung voRisiken in der Produktion von Ebersperma

Martin SchulZzeJana SchaférMarkus Jurig Dagmar Waberaki

Unstitut fur Fortpflanzung landwirtschaftlicher Nutztiere Schonow e.V., Bernau;
2Reproduktionsmedizinische Einheit der Kliniken/Klinik fir ikiedres Kliftueng Tierarztliche
Hochschule Hannover, Hannover

Einleitung

Innerhalb der letzten dreiBig Jahre kam es zu einer malgeblichen Verbesserung
Fertilitatsleistung beim Schwein. Dies konnte durch Fortschritt in den Bereichen der Tiergesut
und Elterntiergenetik sowie in einem besonderen Ausmaf3 durch Etablierung der kinstli
Besamung (KB) erreicht werden. Die Bedeutung dieser Biotechnologie zeigt sich auch durch
enormen Einsatz: in schweineproduzierenden Landern werden derZ&E304emedr Sauen
kinstlich besamt (1). Die kunstliche Besamung hat inzwischen den Status einer Basistechnc
erreicht, die unentbehrlich fur tierziichterische Ziele ist. Sie ermdglicht tber die Produktion
Vielzahl flissigkonservierter Besamungepoalus einem einzelnen Ejakulat eine bestmdgliche
Auslastung genetisch wertvoller Eber. Damit werden eine hohe Selektionsintensitat sowie
schneller Zuchtfortschritt gewahrleistet. Diese Mdglichkeiten schaffen allerdings auch ein stér
Wettbewespotential, welches besondere Herausforderungen an die Sicherung und Verbesser
der Qualitat der Arbeit von Besamungseberstationen stellt. In Deutschland flhrten der steig
Okonomische Druck und der allgemeine Strukturwandel bereits 1996 zuwtesGriindung
Fordervereins Biodkonomieforschung (FBF). In Kooperation mit den anerkannten Referenzla
der Tierarztlichen Hochschule Hannover und des Instituts fur Fortpflanzung landwirtschattl
Nutztiere Schoénow e.V. wurde im Jahr 2009 ein Qualigéspsairamm fir die
Mitgliedsorganisationen des FBF aufgebaut. Es ist heute die Grundlage fir die Qualitatssicher
30 europaischen Stationen, die insgesamt zehn verschiedenen Besamungsorganisatione
Deutschland, Osterreich und der Schweiz angehéren.

Implementierung eines Hygienemonitorings in Besamungseberstationen

Generell ist ein striktes, llickenloses Hygienemanagement als wichtigste MalRnahme
Kontrolle des Keimwachstums und zur Vermeidung von Resistenzbildungen anzusehen. Dat
die gesamt@rozesskette von der Spermagewinnung bis zur Abflllung der verdinnten Tub
einzubeziehen. Um einem Keimeintrag effektiv entgegenwirken zu kénnen, ist die Kenntnis krit
Kontrollpunktédygienic Critical Control Peint$CCPs) notwendig. Resist@akterien in
Produktionslaboren stammen primér aus hygienischen Schwachstellen ebendieser und nicht ve
ebereigenen Keimflora. Die Analyse der Schwachstellen und die damit verbundene Implement
der HCCPs in das Hygienemanagement einer Stati@n &iher Reduktion der bakteriellen
Kontamination und der Entwicklung von Resistenzen (2).

Vermeidung von Fehldosierungen in Verdiinnermedien

Die korrekte Aufbereitung des Verdinnermediums stellt eine Grundvoraussetzung flr
Herstellung qualitatiehveertiger Besamungsportionen dar. Abweichungen von der Dosierung de
Verdunnerpulvers fihren zu einer Verminderung der Spermaqualitat. Je nach Fehler kommt |
hype oder hypertonen Bedingungen im Verdinnermedium, welche als Konsequenz iber e
Wasserin oder-ausstrom uber die Plasmamembran in Richtung des osmotischen Gradienten ei
Volumenveranderung der Spermien herbeifihren. Eine einfache und schnelle sowie kostengi
Methode zur Kontrolle der fehlerfreien Verdinneraufbereitung stetttundje d&sm
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Brechungsindex Uber Refraktometrie dar (3). Sie kann in die tagliche Qualitatskontrolle eingeg
werden und dient als effektives Mittel zur Vorbeugung von Havarien in der Eberspermaprodukiti

Einfluss der Verdiinnungstechnik auf die Fleensaqualitat

Die Verdinnung von Ejakulaten ist ein grundlegender Schritt in der Produktion von Eberspe
Zunehmend werden, bei gleichzeitiger Reduktion der Spermienzahl je Besamungstube, hc
Anforderungen an die Spermaqualitat gestellt. Bdesiislabit 1934 wird empfohlen, wahrend
der Verdinnung kleinere Mengen Konservierungsmedium zum Ejakulat zu geben, um
Verdinnungseffekt zu minimieren. Aus praktischer und hygienischer Sicht ist dieses Verfahren
jedoch sehr problematisch, da @sexist@rken Schaumbildung und haufig zu einer Kontamination
des Abfllistutzens fuhrt. In einer aktuellen Studie konnte gezeigt werden, dass das umgek
Verfahren (Ejakulat zum Verdinner) flr Eberstationen wesentlich effizienter ist und zu ke
Beeintichtigung der Spermaqualitat fuhrt (4).

Einfluss des Temperaturregimes wahrend der Verdinnung auf die Eberspermaqualitat

Bei der Konservierung von Ebersperma haben sich weltweit in Besamungseberstationen
Hauptverfahren etabliert: die einphasigke undeiphasige Verdinnung. Bei der einphasigen
Verdinnung wird das Ejakulat in einem Arbeitsschritt isotherm bei 32°C ausverdinnt.
zweiphasige Verdiinnung setzt sich aus einer isothermen Vorverdiinnung bei 32°C zur Minimi
von Standzeiten nativetkk@ate und einer anschlieRenden Endverdiinnung zusammen. Diese
Endverdinnung kann sowohl isotherm (32°C) als auch hypotherm (21°C) erfolgen. In einer gr
Feldstudie konnte gezeigt werden, dass die zweiphasig hypotherme Verdinnung im Vergleict
einphaig isothermen Verfahren eine Beeintrachtigung der Spermaqualitat bewirkt (5). Um Ris
und Fehler im Temperaturregime zu vermeiden, wird heute empfgihasjgdisodierme
einer zweiphasig hypothermen Verdiinnung vorzuziehen.

Beeintrachtigung dé&berspermaqualitat wahrend der Lagerung

Nicht nur die Ausgangsqualitat der Ejakulate und ihre Verarbeitung haben einen grol3en Eir
auf den Befruchtungserfolg. Genauso wichtig ist der Umgang mit dem Sperma nach
Konfektionierung. Nach AnkunftriebBst das Sperma in einer geeigneten Klimabkbx°tei 15
dunkel zu lagern. Lagerd Transporttemperaturen deutlich unter 15°C sollten nicht auftreten.
Temperaturen Uber 17°C missen nicht zwangslaufig zu einer Beeintrachtigung der Spermaqt
fuhre. Liegt der Betrieb beispielsweise auf einer fir den Kurier glinstigen Route, kann das Spt
unter Umstanden so frisch sein, dass es noch nicht auf die endglltige Lagerungstempel
abkihlen konnte.

Wahrend der Lagerung kommt es in den PortioneSediragmation der Spermien. Diese
wird als nachteilig beschrieben, da sich lokal toxische Metaboliten anhaufen und-es zudem z
WertVerschiebungen kommt. Aufgrund dieser Tatsache werden die Tuben in der Praxis entw
manuell oder Uber automatisdadiddssysteme taglich gewendet. In einer aktuellen Studie wurde
der Einfluss einer manuellen und maschinellen Rotation von Besamungstuben im Vergleich zL
bewegten Kontrollproben Uber eine Lagerungsdauer von finf Tagen verglichen (6). Entgege
emwarteten Ergebnisse wurden nachteilige Effekte des Wendens auf die Spermaqual
nachgewiesen. Somit kann ein tagliches Wenden der Tuben heute nicht mehr empfohlen werde

Spermienzahl in der Besamungsportion

Die Spermienzahl in der Besamungsportibaufigrdals Qualitdtsmerkmal herangezogen.
Eine Mindestzahl von 1,8 Mrd. Spermien pro Besamungstube ist Standard in den Stationen des
Ver bundes. Al l erdings ist die These Aso Vi
Einer unbegrdéam Erh6hung der Spermienzahl je Besamungsportion stehen verschiedene Aspe
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gegenuber. So sind die Verdiunnermedien auf eine bestimmte Spermienzahl konzipiert. Wird
Uberschritten, reicht z. B. die Pufferkapazitat im Verdiinnermedium nidhtwesier@uBakt

ist der eberindividuelle Einfluss. Eine stédndige Steigerung der Spermienzahl fuhrt nicht autom
zur Erhohung der Leistung im Feld. An einem bestimmten Punkt ist die biologisc
Leistungsfahigkeit erreicht. Der Versuch, bestimratelapscime Mangel mittels steigender
Spermienzahl je Besamungstube zu kompensieren, ist kritisch zu bewerten.

Schlussfolgerung

Das wissenschaftsbasierte Qualitatssicherungskonzept fir FBF Eberstationen ist heute
effizientes Mittel zur Vermeidungelbern entlang der Prozesskette der Eberspermaproduktion.
Die systematische Analyse, der Leistungsvergleich und die Bewertung verschiede
Produktionsverfahren in den Stationen erméglichen es, Verbesserungspotentiale und Ris
aufzudecken sowie koekiexisempfehlungen zu geben. Durch den engen Austausch zwischel
Wissenschaft und Praxis werden Fragestellungen erarbeitet, Forschungserkenntnisse in
Anwendung transferiert und so Innovationen fiir eine nachhaltige Schweinebesamung mit h
Fruchtbaditsergebnissen gefordert.
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Neues zum Entzindungsd Nekrosesyndrom d8shweins (SINS)

GeraldReiner
Klinik fur Schweine, JuktebigJniversitat Giel3en

Einfihrung

Im Fokus der Bemihungen zur Verbesserung des Tierwohls steht der Verzicht auf das Kup
der Schwéanze beim Schwein. Das in deutschen Betrieben routcteyetifigelVerfahren der
Amputation von bis zu zwei Dritteln des Schwanzes bei Saugferkeln bis zum 4. Lebenstag
einen Verstol3 gegen geltendes EU Recht (Anhang I, Kapitel I, Nummer 8 der RL 2008/120/EC
Erfahrungen aus der Praxis zeigen, jeldsshbei akutem, unreflektiertem Ausstieg aus dem
Schwanzkupieren ohne Anderung der Fiittevdnigaltungsbedingungen mit einer Steigerung
der Prévalenz fur Schwanzbeilen und Schwanznekrosen von aktuell 3 % auf rund 60 %
Schlachtschweine gerectieetien muss. Auch in extensiven Haltungsverfahren, wie sie in der
Schweiz praktiziert werden, treten Schwanzbei3en und Schwanznekrosen mit Pravalenzen zwi
14 und 20 % auf. Daraus ergibt sich die dringende Notwendigkeit nach machbaren Alternative
Pravention zu suchen, um den geforderte Kupierverzicht zu erreichen, ohne dass dadurch
ASchwanzbei Cenfi in einem erheblichen und n

Primares Schwanzbeil3en, bei dem es zu vereinzelten oder notorischen Beif3attacken kol
wenn die natirlichen Verhaltensweisen und Bedirfnisse des Beil3ers nicht befriedigt werden
bei Stress, Belastung, Mangelernahrung oder entsprechenden Umgebungsreizen, kann als pr
Verhaltensstérung aufgefasst werden (1). Sie ist streng voen skélwwedarebeilen zu
unterscheiden, bei dem die Opfer die Manipulation durch Buchtengenossen tolerieren (1). Dat
werden aber auch Schwanzentziindungen gesehen, die ohne jedes Zutun anderer Schw
zustande kommen5§2 Urséachlich hierfiir werden Euotgjerd und Nekrosen am ischdmisch
veranderten Schwanz angesehen, die auf Stoffwechselstérungen zuriick@efitit werden (

Schwanznekrosen starten mit Borstenverlust, Schwellung und Rétung an der Schwanzbasi
Ferkeln in den ersten Lebenstagerko®ien zum Verlust des Schwanzes filhren. Die
zugrundeliegende Entziindung kann durch Zytokine aus Makrophagen ausgeldst werden. Dak
LPS als einer der starksten Aktivatoren.

LPS als Entzindungsursache entstdarmphysiologischen Darmfloja K8 \vd
physiologischer Weise kontinuierlich durch Galle und Lebe®)naktpiemtiglogisch hohe
Anflutung kommt durch gesteigerte Keimvermehrung, Darmerkrankungemntbhie digei
Rohfasergehalte sowie Stérungen eRaB#Sichranke zustia

Mykotoxine, insbesondere DON und verwandte fiihren beim Schwein zur Entziindung von |
und Leber QL Sie wirken synergistisch mit LPS und durch StéruAgadesS&hnanke und
des Leberstoffwechsels fordern beide gegenseitig ihre Aufnahmenuiitehebbau
(8,11,12). Neben Mykotoxinen und LPS zéhlen Hyperthermie und WassermangelGZentralisatior
Hypoxie des Darms) zu den Hauptstorfaktoren fiDatie3iatanke 8L

LPS und Mykotoxinen aus der Sauenmilch als Ursache friher NéindseemntBren
und Kronsaumon Saugferkeln sind belegt 14,15S0 k°nnen Schwanzive
jedes Zutun anderer Schweine entstehen und neben dem Schwanz auch Ohren und Kron:
betroffen sein %2 Wir definieren diese komplexe Symptalmatintziindurgsind
Nekrgesyndrom des Schweins (SINy) (6,7

43



Schwein

Eigene Untersuchungen

Unsere eigenen Studien zeigen, dass das Syndrom stets mit Ausfall der Borsten beginnt, gt
von Schwellung und RO6tung, bis hin zu Exsudation und Nekrose.inBetratfég s
Schwanzbasis, spater die Schwanzspitze oder der gesamte Schwanz, Ohrgrund und Ohrsp
Ballen, Sohlen und Kronsaum. Die Verteilung auf die einzelnen Gewebeteile spiegelt dabei teil
zusatzliche Belastungen durch die Umwelt wiederKrobsavhund Ballenentziindungen
selbst bei Neugeborenen, direkt nach der Geburt und bei Ferkeln auf Stroh beobachtet we
nimmt deren Pravalenz auf fehlerhaften Boden zu. Die Ohren sind insbesondere dann hoherg
betroffen, wenn die ThermoregudaticFiere nicht oder nur unzureichend méglich ist. So kann
dann auch das Gesamtbild des Syndroms zwischen den Betrieben variieren. Studien an tber
Saugferkeln zeigen, dass ohne jedes Zutun anderer Ferkel fast 100 % der Wiurfe betroffen
kénnen. Bagleichzeitige Auftreten von Verédnderungen an der Schwanzbasis und den Klat
(Kronsaum und Ballen) in der ersten Lebenswoche, mit einer Korrelation von r = 0,5 und die s
Verbesserung bis zum 16. Lebenstag, sprechen fir die gemeinsame Sitimlogyies dexd
gegen Technopathien als alleinige Ausléser. Eine Studie an Uber 20.000 Schweinen, bei d
Entzindung und Nekrose von Schwanzbeil3en differenziert wurde, zeigt im Vergleich von
Sauenherkinften herausragende, genetische Effekte ghdlibeBl&grsitat von Schwanz
/Ohrnekrosen und Schwanzbeif3en.

In einer von der Tomkiesschung geférderten Studie gelang es uns, die Pravalenz von SINS
bei Saugund Absatzferkeln durch Auswahl der Muttersauen anhand Tiersignalen und Verbesse
der Umeltfaktoren (Wasserkomfort, Rohfaserangebot) auf zwei Wegen signifikant abzusenk
Dabei zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischefsdaind8iNrkel und dem
Entziindungsgrad ihrer Lebergewebe.

Genetische Effekte konnten auch in einar vidkademie fur Tiergesundheit geférderten
Studie, im Vergleich der Nachkommen zweier Eberlinien nachgewiesen werden. Durch den E
von Mischsperma konnten dabei beide Nachkommengruppen jeweils in derselben Sau ausget
werden, um Umwelteinflisseeiebend auszuschlieBen. Dabei war 1/3 des Effekts auf die
Eberlinie und 2/3 auf individuelle Schwankungen zwischen den Ebern einer Linie zurtickzufihre

Zusammenfassung und Schlussfolgerung

Bei der Problematik rund um den Kupierverzicht gelmugsunishBeil3en. RegelmaRig
entstehen Entziindung und Nekrose auch ganz ohne jedes Zutun anderer Schweine. Es geht
nicht nur um den Schwanz, sondern um die Beteiligung mehrerer, ganz unterschiedli
Korperpartien (Akren) im Sinne eines Syndromdurkjeéntiund Nekrosen kdnnen als frihe
Tiersignale dienen; betroffene Ferkel sind ungeeignet fur die Ringelschwanzproduktion. Nach
Stand der Wissenschaft und eigenen Studien miissen wir von einer Uberlastung von Darm
Leber ausgehen, die sich in demlea Blutgefal3en niederschlagt. Damit lassen sich
Verbesserungen fiir die Praxis nur erreichen, wenn die gesamte Problematik von Tiersign
Fltterung, Wasserversorgung, Thermoregulation und Genetik im Bestand intensive Bertlicksich
findet. PolitiGesellschaft und Verbraucher sind gleichermal3en gefragt: eine Qualitatssteigert
zum NulTarif ist illusorisch.
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Der Langschwanz verzdieine Fehler! Erfahrungen aus Projekten in
NRW

Jurgen Harlizidsund Astrid Luise vom Brocke
1Schweinegesundheitsdi@Bstatungsind Koordinierungsstelle Caudophagie,
Landwirtschaftskammer NordNesifalen, Haus Dlsse, Bad Sassendorf

Das routingifiige Kupieren der Schweineschwéanze ist nach der Richtlinie 2001/93/EG (1)
der gesamten Europdischen Union verboten. Dennoch wird es in der konventionel
Schweinehaltung mehr oder weniger regelmafiig praktiziert, da es nach wie vor die wirkungs\
Vorbeugemal3nahme ist, um das Schwanzbeil3en in der Ferkelaufzucht und Mast zu verhin
Dies wurde auch 2007 durch ein Gutachten der Europaischen Behérde fir Lebensmittelsich
(EFSA) bestat{@). Unumstritten ist, dass Schwanzbeil3en ein ralilb&dituytes Problem ist.

Neben der fehlenden Ablenkung fiir die Schweine durch attraktives Beschéaftigungsmaterial, ki
die Fitterung und Wasserversorgung, das Stallklima, der Gesundheitszustand und die Belegc
ein SchwanzbeiRgeschehen ausldseer. Wieder werden auch genetische Ursachen diskutiert.

Gemeinsame Erklarung in Nordrhein Westfalen

Die nordrheimestfélischen Landwirtschaftsverbdnde und das Fachministerium haben sic
bereits im Februar 2 0 1 4 (3)i daraufeeistangligt, inAeBenme i n
begleiteten Ausstiegsszenario einen Weg zu finden, in der konventionellen Tierhaltung kinfti
das Aroutinem2c Cigef K¢rzen von Schweines
Informationsind Beratungsoffensive flr Landwdrigenérzte wurde in einer zweiten Phase ein
Beratungskonzept mit abgestimmten Mafinahmen in 15 Pilotbetrieben durchgeftihrt.

Vor dem Kupierverzicht wurde das SchwhrebeaftiorfRrogramm des Friedtiobffler
Instituts (SchwlP) auf den Betriebewesmuge. Weiterhin wurden die Tiergesundheit, die
Futterung, die Wasserversorgung und die Luftung untersucht und mdglichst optimiert.
Versuchsgruppen wurde im Saugferkelbereich und in der Aufzucht Maisschnitt oder Luzern
bzw. Heu oder Heulage invidet als erganzendes Beschéftigungsmaterial taglich zur Verfiigung
gestellt. Eine Wasserversorgung aus offenen Flachen war ebenfalls Pflicht. In definierten und ¢
ausgewahlten Tiergruppen, aber nicht im gesamten Bestand, wurde auf das iKuiiezen der Sc
verzichtet. Die Betriebe wurden wéchentlich von zwei Tieréarztinnen besucht und im Hinblick a
Haltung und Entwicklung der unkupierten Tiere beraten. Ebenfalls wochentlich bonitierter
Landwirte nach einer entsprechenden Schulung von s GiebWMastende einzeltierbezogen
die Schwéanze, Ohren und Flanken der unkupierten Tiere.

Fur einen erfolgreichen Kupierverzicht (im Sinne des Tierschutzes) muss laut dem Beirat
NRWErklarung mindestens eine 95%ige Erfolgsquote dauerhaftienzigihnen. Trotz der
ergriffenen MaRnahmen ist es in 18 von 24 Durchgéangen zu Verletzungen und Teilverlusten a
Schwéanzen und nur in sechs Durchgdngen zu keinem relevanten Schwanzbeil3gesche
gekommen. Durch die intensive Tierbetreuung sowigatidtangvialnahmen konnten im Falle
von Schwanzbei3geschehen jedoch deren Verlaufe abgemildert werden. In diesen Durchgé
konnte jeweils ein mdglicher Ausloser identifiziert werden. Dies waren insbesondere au
Umstande, wie z. B. MykotoxinbelasinmBatier oder technische Stérungen im Betriebsablauf
(z. B. ein Fitterungsausfall).
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Dritte Phase mit 49 Betriebseinheiten
In der dritten Phase haben dann 40 Betriebe im geschlossenen System und neun Ferkelerz:
mit einem festen Master mit demhvazicdas Kupieren der Schwanze in kleinen Gruppen von
31 bis 129 Ferkeln begonavon hatten bereits sieben Betriebe an der zweiten Phase
teilgenommen. Es waren unterschiedliche Betriebsgrof3en von 280 bis 8500 Mastplatzen vertre
In der Aufzuchtduder Mast erfolgte im Vorfeld wieder eine/oheriBung federfihrend
durch die produktionstechnischen Berater der Landwirtschaftskammer und eine Initialberatung
die Projekttierarztinnen der zweiten Phase. Aul3erdem ist die REWE Grobaratemieiterer
die NRVErklarung mit eingestiegen, um die Betriebe bei der Haltung unkupierter Tiere finanzie
unterstitzen. Die Betriebe erhielten eine einmalige Forderung forg, 500 Bet r i eb s ch
Futter, Wasser, Blaider Kotproben) oder Zggberatungen sowie fir jeden zu Beginn
unkupierten Schwanz eine Pramietton 18l n Par t ner schaften er hie
50%. Die Beratung der Betriebe wurde durch das Landwirtschaftsministerium NRW finanziert.
In den Langschwanzgroppearen wie in der vorangegangenen Phase organisches
Beschaftigungsmaterial und offene Wasserstellen Pflicht. Ergdnzende Materialien wie z. B.
oder Sacke sowie Futtermittel wie beispielsweise Minerallecksteine, Heu, Luzerne oder Mais:
mussten fleinen Schwanzbeil3einbruch vorgehalten werden. Der Phantasie waren keine Gren
gesetzt. Viele verschiedene Materialien kamen hier zum Einsatz und ein Grof3teil konnte zu
Reduzierung des Bei3geschehens beitragen. Sowohl in der FerkelaafzunhtealMast
wurden organische Beschaftigungsmaterialien und zusétzliche Baumwollseile bzw. Papier |
genutzt und waren auch sehr effektiv.

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

bis zum Ende ddast weitere 153 Tiere ausgefallen. Die Verluste hatten dabei unterschiedlicl
Griinde, wobei die tatsachliche Anzahl an Tieren, die aufgrund von Schwanzbeif3en verendetel
notgetdtet werden mussten, jedoch unbekannt ist. Beim Umstallen iredi&0Bistdbatt
bonitierten Tiere und am Mastende nur ndéhel®8 vollkommen intakten Schwanz. In der
Mehrheit konnten Teilverluste unter einem Drittel festgestellt werden. In keinem Betrieb wurd
Ziel von 95 % intakten Ringelschwanzen erreieht EXgebnissen muss angemerkt werden,
dass der Ringelschwanz nach der alten Definition des DSBS (Deutsdbenitchalgissel)
(4) bonitiert wurde, ndmlich als Schwanz m
ei ne Qu astslin kafife des Versuehs wurde der Ringelschwanz im DSBS neu formuliert, |
die damit arbeitenden Versuchseinrichtungen und Berater riickgemeldet hatten, dass oftmals 1
nicht abgeflachte Schwanzenden beobachtet wurden ohne dass ein BeiRgedueéhen beoba
wurde. Demnach muss ein intakter Schwanz nicht unbedingt ein flaches Ende haben. Dahel
falsch positive Bonituren nicht auszuschlieRen, da runde, nicht abgeflachte Enden als
Teilverluste bewertet wurden.

Stérungen im Betriebsablauf, bei Nddwstoffversorgung, Klimaschwankungen und
Krankheitseinbriiche spiegeln sich unmittelbar in Verletzungen des intakten Ringelschwanzes
In der zweiten Versuchsphase mit den sehr intensiv betreuten 15 Pilotbetrieben war eine Zuor
des SchwanzbeiBeru definierten Zwischenféllen immer maoglich. Allerdings konnte nicht festge
werden, wann ein Zwischenfall nicht zum Schwanzbeil3en gefihrt hat. In der dritten Phase w
die Landwirte zu den mdglichen Ursachen fur einen Ausbruch von SchwagizbgiBen bef
haufigste Ausléser wurden hier Probleme mit der Gesundheit der Tiere genannt, gefolgt
Problemen, die mit der Fitterung zusammenhingen, wie z. B. Futterwechsel oder am haufigste
Ausfall der Futterungstechnik. Oft konnte jedoch adicbkkeibesache gefunden werden, die
das Auftreten des SchwanzbeiRgeschehens héatte erklaren kénnen.
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Schwanzverletzungen kénnen zu aufsteigenden Infektionen mit Abszessbildung fuhren, d
Organbefunden oder Untauglichkeit des Schlachtkdrpers fitreDakénngurden die
Schlachthofbefunde mit der Ringelschwanzquote der einzelnen Betriebe verglichen. Die Erget
zeigen jedoch, dass sich keine eindeutigen Aussagen bezlglich eines Zusammenhangs zwis
der Unversehrtheit der Ringelschwénze undndiemBedm Schlachthof treffen lassen.

Fazit

In den Betrieben muss sich weiter darum bemiht werden, die Risikofaktorenkombinatior
SchwanzbeifRen mdglichst gering zu halten, damit unerwartete externe Einfliisse bzw. Zwische
nicht zu einem Schwarfid®schehen fihren. Die effektivste MalRnahme war immer wieder, der
BeilRer zu identifizieren und abzusondern.

Alle MaBnahmen sind allerdings sehmdedrbeitsaufwéandig, und von den Betriebsleitern
wird ein Gberdurchschnittliches Engagement gefordert.

Die Ergebnisse der dritten Phase deEfKRWng Caudophagie zeigen, dass momentan
noch keine Empfehlung fir einen flachendeckenden Kupierverzicht gegeben werden kann un
Weg dorthin mit einer engen Begleitung und Beratung der Betriebe sbesseringy Wer
Haltungsbedingungen einhergehen muss.
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Erhebung und Nutzung von Tierwohlindikatoren im Rahmen der
amtlichen Schlachttiaund Fleischuntersuchung beim Schwein

DianaMeemkeh Anna KosenkpHansPeter PudollékDaniel BrangtKar
Wilhelm Paschef”z

IInstitut fir Lebensmittelsicherh@ibhygieéne, Freie Universitat Bémbiifut fur
Lebensmittelqualitat wicherheit, Stiftung Tierdrztliche Hochschule t-sAmmioiir
Veterinarwesen und Lebensmitteliiberwachung, Landkreis Cloppenburg

Einleitung

Die rechtlichen Voraussetzungen fur die risikoorientierte -SoidaElisshuntersuchung
[VO (EG) Nr. 178/2002, 852/2004, 853/2004, 854/2004, v2l@i@014iit dem Ziel der
Optimierung a) der Lebensmittelsicherheit, b) der Tiergesundheit und c) des Tierwohlnivi
geschaffen. Zur Erreichung dieser drei gleichwertigen Ziele sind systematische und organisato
Veranderungen in der amtlichen Sadaaidt Fleischuntersuchung sowie im Austausch und in
der Nutzung der Lebensmittelketteninformationen entlang der gesamten Lebensmittelketts
implementierdnsbesondere die am 1. Juni 2014 in Kraft getretene Verordnung (EU) Nr. 219/2(
verlangt vom mdlichen Tierarzt im Rahmen der risikoorientierten Schiachttier
Fleischuntersuchung von Schweinen eine Bewertung des Tierwohlniveaus der angeliefe
Lieferpartien.

Ziel der vorgestellten Untersuchung ist es, ein Tierwohlbewertungsschema fur e
standardisierte Erfassung von Tierwohlindikatoren zur Nutzung im Rahmen der amtlic
Schlachttieruntersuchung zu entwickeln und dieses innerhalb eines Benchmarkingsystem:
Verbesserungsprozesse sowohl in der Tierhaltung als auch in der Durchkicihrung der
anschlielenden amtlichen Fleischuntersuchung zu nutzen.

Material und Methode

Das in Kooperation mit demt fir Veterindrwesen und Lebensmitteliberwachung des
Landkreises Cloppenburg und der Tierarztlichen Hochschule Hannover entwicke
Tierwohlbeastungsschema zur Nutzung im Rahmen der amtlichen Schlachttieruntersuchung wt
nach Schulungen des amtlichen Personals (amtliche Tierérzte und amtliche Fachassistenten) &
Schweineschlachtstandorten im Landkreis Cloppenburg eingefuhrt. ibn Rajd&tinkg
Datenerfassung mittels Erfassungsbdgen, die per Hand ausgefillt und in Papierform an
Schlachtband weitergeleitet werden muissen, organisiert. Um die spatere Datenauswertung
Nutzung der erfassten Tierwohlindikatoren zu erleichtdas, 8gst&ém in einem zweiten Schritt
auf eine elektronische Datenerfassung mittels Touchpad bzw. PC umgestellt. Durch d
Umstellung konnte ein direkter Informationsaustausch zwischen dem amtlichen Personal
amtlichen Schlachttieruntersuchung uathdieiren Personal der amtlichen Fleischuntersuchung
realisiert werden.

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

Die standardisierte Befunderfassung erfolgte anhand des entwickelten und validier
Formblattes beim Entladen der Schlachtschweine sowie im Wartestall Das Formblatt
Befunderfassung und pmé&tation ist in folgende Abschnitte unterteilt: a) Betriebsdaten, b)
Lebensmittelketteninformationen, c¢) Mitteilungen Uber die Schlachtbefunde vorangegang
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Schlachtungen, d) Tierwohlindikatoren und deren Bewertungsschema, e) ggf. daraus ablei
Entgheidungen zur Fleischuntersuchung, f) ggf. daraus ableitende Mitteilungen
Fleischuntersuchungsstelle bzw. Tierhalter sowie g) die Moglichkeit diverse weitere Bemerku
wie z.B. Informationen an die Tierschutzabteilung und Informationen Suhlsepauatgreu
dokumentieren.

Im Fokus des Erhebungsbogens stehen dabei die zuvor definierten und einheitlich gesch
Tierwohlindikatoren: 1. transportbedingte Verletzungen, 2. transportbedingte Verluste,
krankheitsbedingte Schlachtverbote,Mekiinb. Gelenkverdnderungen, 6. Hautveranderungen,
7. Verschmutzungen und 8. Schwanzverletzungen. Je Tierwohlindikator werden ein (wenige
der Lieferpartie weisen Befund auf) bis funf (sehr viele Tiere der Lieferpartie weisen Befunc
Maluspunkteergeben, die dann je Bestand zu einer Gesamtzahl an Maluspunkten pro 10
angelieferte Tiere umgerechnet und dadurch bestandsweise vergleichbar werden.

Ergebnisse

Insgesamt wurden Aufzeichnungen von mehr als 9000 Lieferpartien ausgewertet, hinter d
Bewertungen von mehr als 800.000 Schlachtschweinen stehen. Pro 1000 angelieferten T
wurden auf Schlachthofebene am Schlachtstandort C durchschnittlich die wenigsten Malusp
(13 Punkte im Mittelwert) vergeben. An den Standorten A und BzwuldelMaltidpunkte im
Mittelwert vergeben. Bezogen auf die 10 schlechtesten Tierbestéande pro Schlachtbetrieb ergit
fir den Schlachtbetrieb A ein Wert von 119 Maluspunkten, fir B ein Mittelwert von 167 sowie
ein Mittelwert von 132.

Schlachthofspifische Unterschiede treten auch zwischen den Befunden auf, sodass bei
Betrieb C AVerschmutzungenid der am h2aufigs
Schlachtbetrieben A und B AGel enkvistrander u

Diskussion und Zusammenfassung

Anhand des entwickelten Tierwohlbewertungssystems sind Unterschiede in den Maluspur
zwischen Tierbestdnden hinsichtlich des Vorkommens von tierwohlrelevanten Befunden erker
die innerhalb eines Benchmarkingayst angewendet werden k°nnen
Tierefin eignet sich jedoch nicht bzw. nur ¢
werden. Er weist zum einen Schwachen bei der Diskriminierungsfahigkeit zwischen Tierbesté
(sehrviele Bestdnde haben viele Maluspunkte) auf und zum anderen bleibt es schwer,
Entstehungszeitpunkt der Verschmutzung (vor oder wahrend des Transports) einzugrenzen.

Anhand der bisherigen Untersuchungen bleibt zudem ungeklart, ob die festgestell
Unerschiede bei den Gesamtmaluspunkten auf unterschiedliche -Antiééerungs
Bewertungsqualitdten an den drei Schlachtstandorten zurtickzufiihren sind.

Letztgenanntes Problem lasst sich jedoch zukiinftig durch Schlachtstandort Ubergreifel
wiederholte Sdhngen zunehmend eingrenzen.

Das entwickelte Tierwohlbewertungssystem ist in Verbindung mit Schulungen des amtli
Personals in der Lage, das Tierwohiniveau von Lieferpartien vergleichend zu bewerten und sor
Teil der Entscheidungsgrundlage landrivelg (EU) Nr. 219/2014 des amtlichen Tierarztes zu
sein.

Kontakt
Prof. Dr. Diana Meemken, Institut fir Lebensmittelsichbylygénand\bteilung Fleischhygiene
Berlindiana.meemken@®¢grlin.de
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Leptospirereine klinische Herausforderung

Isabel Henni@aukd, Christine Unterweder
!AuBenstelle fur Epidemiologie, Stiftung Tierarztliche Hochschule Hannover, Bakum;
2Universitatsklinik fur Schweine, Veterindrmedizinische Universitat Wien, Wien (Osterreich)

Einleitung

Die Ermittlung débortursachen bei Sauen stellt fir den bestandsbetreuenden Tierarzt ein
Herausforderung dar, da eine Vielzahinfaldtiser und infektioser Ursachen, sowie
Kombinationen aus diesen in Frage kommen. In der Literatur finden sich zeitabhdngig und re
unterschiedliche Angaben zum Anteil der infektids bedingten Aborte, sowie zu den Haufigkeite
nachgewiesenen Erreger. In Osterreich wurden in einer steirischen Studie in 2003 in eingesar
Abortmaterial am haufigsten das Porzine Reprodukgpéatotisdhe Syndrom Virus (PRRSV)
und das Porzine CircodryPC¥2) nachgewiesen, wéhrend bakterielle Aborterreger seltener
nachgewiesen wurden. Aus 36 Aborten konnten vier (~11%) mit Leptospiren und elf (~30%
Chlamydien in Zusammenhang gelveaden (1). Diese Nachweisraten waren hoher als die fur
die Jahre 20@®09 fir Nok¥estdeutschland publizierten mit einem Anteil von 0,8% positiven
Leptospirerund 1% positiven Chlamydiennachweisen in Gber 700 untersuchten Proben (2).

Mit einer Leptisyse werden Aborte v.a. im zweiten Trachtigkeitsdrittel und Geburten
mumifizierter, toter oder lebensschwacher Ferkel assoziiert. Von einigen Autoren wird di
ausgegangen, dass die Haufigkeit der durch diesen Erreger verursachten Erkrankungen aufi
meist fehlender klinischer Symptomatik bei den Sauen und der schwierigen Diagnosestellung
Erregeroder Antikorpernachweise haufig unterschatzt wird (3). Da es sich meist um chronis
Infektionen mit langer zurlckliegendem InfektionszeitpunidrizaridelErregernachweise oft
negativ (3,4). Grundséatzlich sollten Proben mdéglichst zeithah zum Infektionszeitpunkt und
gepaart im Abstand von einigen Wochen genommen werden, welches umso schwieriger ist, ¢
Infektionszeitpunkt selten bestwenaén kann.

Die verschiedenen Chlamydienspezies kénnen beim Schwein unterschiedliche Symptome
variable Immunantworten ausldsen. Die Erreger werden mit Kérperflissigkeiten ausgeschiede
kénnen an Erkrankungen der Reproduktionsorgane, Pnelyadhigtitiden, Konjunktivititiden,
Perikardititiden, Polyserosititiden und Enterititiden beteiligt sein (5,6).

Aktuelle Auswertungen des zur Diagnostik eingesandten Abortmaterials an die Universitats
fur Schweine im Jahr 2016 in Wien machen déeneBedeutung der Klinischen
Bestandsuntersuchung im Rahmen von Fruchtbarkeitsstérungen deutlich. An einem eindeu
klinischen Fall einer Leptospirose kann die oben beschriebene Problematik der Diagnoseste
nachvollzogen werden. GrundsatzlicHi&anterpretation von Untersuchungsergebnissen auf
Leptospiren aber auch Chlamydien und insbesondere von serologisch positiven Befunden, n
Zusammenhang mit den klinischen Befunden und mit einer Ausschlussdiagnostik auch auf al
Erreger und Faldorerfolgen.

Fallbeschreibung

In einem Ferkelerzeugerbetriecb mit 85 Sauen in Osterreich abortierten zwei Jungsa
unterschiedlicher Herkunft aus zwei aufeinanderfolgenden Abferkelgruppen, die sich bere
Monate im Betrieb befunden hatten, im Atastaim@r/Woche am errechneten 110. bzw. am 95.
Trachtigkeitstag. Bei den Aborten handelte es sich um Einzelereignisse in dem Betrieb, den
Umrauschquote lag bei 5% und die Abortrate <2%. Nager und Katzen hatten Zugang zum Sta
Sauen wurden iralsten und voneinander separierten Kleingruppen gehalten. Beide Jungsaue
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hatten am Tag vor dem Abort die Futteraufnahme verweigert und wiesen erhot
Kdrpertemperaturen (>40°C) auf. Es wurden jeweils 2 abortierte Feten zur Untersuchung geb
die entsechend der Trachtigkeitswoche entwickelt waren. Es wurden fur die Erregernachwe
geeignete Gewebeproben entnommen: Thymus (PRRSV);BletufBEYnd Mageninhalt
(Leptospiren und Chlamydien). Vier, bzw. drei Wochen nach den Aborten viuedgegr anlasslic
Bestandsuntersuchung von zehn Sauen einschlieBlich der betroffenen Jungsauen Blutpr
entnommen. In den Féten konnten weder RRRFCVBpezifische Gensequenzen detektiert
werden, wahrend der molekulargenetische Nachweis auf Lep@Gidpimgydiemdpositiv verlief.
Serologisch war keine Sau positiv fir Chlamydien und 4 Sauen positiv fir Leptospiren (Titer
200), wobei die klinisch betroffenen Jungsauen jedoch negativ waren. Insgesamt sprachet
Ergebnisse fur KontaktLeptospirdderohaemorrhagiaed/odeieptospira Bratislavisls

einzige MalRnahme im Bestand wurde die Nagerbekampfung intensiviert. Es traten keine we
Aborte auf.

Diskussion und retrospektive Auswertung von Einsendungsmaterial

Die Auswertung der Untersusbrgepnisse aus 2016 an der Universitatsklinik flr Schweine in
Wien ergab in 84% des Probenmaterials einen negativen Erregernachweis. In anderen Studiel
ein Anteil von-80% aller Reproduktionsstérungeinfektiosen Ursachen zugeschrieben (2).

Von 45 Proben, die mittels PCR auf Leptospiren untersucht worden waren, waren drei |
positiv (6,7%). Eine Untergruppe von 34 Proben wurde mit nur einem positiven Ergebnis
Chlamydien untersucht (2,9%). Damit waren die Nachweisraten hoher fils Nierd201
Westdeutschland publizierten (2) aber niedriger als die 2003 fiir Osterreich ermittelten (1).

Obwohl davon ausgegangen wird, dass es vor einem durch Leptospiren verursachten Abc
einer Erregervermehrung in den Feten kommt, sind auclmeeitetiepetnfektionen sehr
niedrige Nachweisraten beschrieben. So konnte nur in 3 von 278 Féten (1,1%) nach experime
Infektion von 19 SauenLmiRomond.eptospirespezifische DNA mittels PCR nachgewiesen
werden (7).

Die htchsten Nachweisratéierham Untersuchungsmaterial der Klinik fir Schw2zine PCV
(52,6 %) und PRRSV (12,5 %). Serologisch wiesen von 227 Serumproben aus 52 Betrieben
Antikorper gegen Leptospiren aufL.mitterohaemorrhagiads dem am haufigsten
nachgewiesenen Serov&,506) gefolgt vdn Bratislava(20,9%). Die Seropravalenz fir
Chlamydien (KBR) betrug 10%. Auch fir Chlamydien ergeben sich aus der Literatur Hinweis
deutliche regionale Unterschiede. In Polen wurde 2016 fur Chlamydien (KBR und PCR
Konjunktivaind Vaginaltupfer) eine Pravalenz von 71,2% im Probenmaterial ermittelt (8).

Im beschriebenen Fall wurde zur Untersuchung auf beteiligte Leptospirenserovare zusat
zum direkten Erregernachweis bei 10 Tieren ein Mikroagglutinationstest dusgegédfiiirt. Die
dieses Tests wird als hoch, die Sensitivitéat eher als niedrig eingeschétzt, zumal Antikérper
akuter Infektion schnell wieder absinken kdnnen, so dass chronisch infizierte Tiere oft falsch n
sind (9). Je hoher die Ubereinstimmuimy BT verwendetazptospirtsolates mit dem im
Feld vorkommenden lIsolat ist, desto hdhere Titer sind zu erwarten. Der Enthahmezeitpunk
Blutproben war im vorliegenden Fall mit hoher Wahrscheinlichkeit zu weit vom Infektionszeit
entfernt, um diaostisch aussagekraftig zu sein.

Es kann davon ausgegangen werden, dass Bestande endemisch mit Leptospiren 1
Chlamydien infiziert sind, ohne dass im Normalfall klinische Symptome auftreten, so dass chrot
Leptospirosen beim Schwein haufig mnbsttiert werden und die Pravalenz unterschatzt wird.
Eine Ausnahme stellt der Erregerkontakt bei naiven Jungtieren dar, die eher erkranken kdnne
hohe Seropravalenzflicterohaemorrhadiaan einen Hinweis auf Kontakte zu Reservoirwirten
(Schdnagern) in vielen Betrieben darstellen und ein Anlass sein, die Wirksamkeit v
BiosicherheitsmalRnahmen zu Uberprifen.
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Labordiagnostik

Fur den Antikdrpernachweis gegen Leptospiren stehen derzeit zwei etablierte Methoden
Verfugung, der Mikroagglutinationstest (MAT) und ELISA Tests. Der MAT wird von Seiten de
als Goldstandard Test mit einem positiven Antikorpertiter ab 1:100 angesehen (1). Mittels
kénnen Antikérper gegen verschiedene Leptospiren Serovardennvezsthn, was mit den
derzeit kommerziell erhaltlichen ELISA Tests nicht méglich ist (2). Bekannt sind Gber 200 patht
Serovare aus Uber 20 Serogruppen (3). Das Vorkommen dieser Serovare ist abhangig vor
Tierart und der geographischen Regidn (@3terreich wird davon ausgegangen, dass die
Serovarécterohaemorrhagiae, Canicola, Bratislava, Grippotyphosa, Pomona, Tarassovi, Wolffii
Hardjdoeim Schwein vorwiegend vorkommen, weshalb in der AGES (Osterreichische Agentu
Gesundheit und &nrungssicherheit) fir die Routinediagnostik Antikbrper gegen diese Serova
mittels MAT untersucht werden (Tab. 1). Eine regelmaRige Isolierung von Leptospiren
Feldproben ware sinnvoll, um einen Uberblick zu gewinnen, in welchen Tierbesidaden und Reg
welche Serovare vorkommen. Vor allem durch den Tierverkehr kann es zum Eintrag von zuvol
vorkommenden Serovaren in Tierbestdnde kommen. Eine Isolierung von Leptospiren und
serologische und/oder genetische Typisierung gestalten stlfigedobiwvierig und sind mit
einem hohen Arbeitsd Kostenaufwand verbunden.

Fur den direkten Erregernachweis gibt es die Mdoglichkeit der PCR (pathogene Leptosy
Genospezies) oder den Kulturversuch. In der AGES wird fur die Routinediag(lgdti®2®in qPCR
verwendet.

Tabelle 1t eptospiren Serogruppen und dazugehérige Serovare fir die serologische
Routinediagnostik beim Schwein in der AGES (3).

Serogruppe Serovare
| . Icterohaemorrhagiae
cterohaemorrhagiae :
Copenhageni
Canicola Canicola
Australis Bratislava
Grippotyphosa Grippotyphosa
Pomona Pomona
Tarassovi Tarassovi
Sejroe Hardj_(_)
Wolffii

Befundinterpretation
Die Hohe der mittels MAT bestimmten Antikorpertiter l&sst grundsatzlich nicht darauf schlie
ob es sich um ein akutes oder chronisches Infektionsgeschehen handelt. Sowohl akut als
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chronisch infizierte Schweine kdnnen deutlich erhdhte Antkdvpeigdn. Bei chronisch
infizierten Schweinen kann der Antikorpertiter auch unter die Nachweisgrenze abfallen. Fo
werden solche Tiere serologisch nicht erkannt. Zu beachten ist, dass auch chronisch infizierte
Leptospiren mit dem Harn ausgecheind eine Infektionsquelle darstellen kénnen. Wie lange
positive Antikdrpertiter nach einer Giberstandenen Infektion mit Leptospiren bei Schweinen erl
bleiben, ist nicht ganzlich geklart.

Liegen positive Antikdrpertiter gegen mehrere Serdaaure senglogisch kein eindeutiger
Ruckschluss auf das fir die Infektion verantwortliche Serovar geschlossen werden,
Kreuzreaktionen von Antikérpern gegen unterschiedliche Serovare vorliegen konnen.
ausschlie3lich negativen Ergebnissen ist zichdgarksdass moglicherweise eine Infektion mit
einem Serovar vorliegt, gegen dessen Antikdrper im Labor nicht getestet wurde.
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Fruchtbarkeitsstorungen im Wandel: Umdenken fir die Praxis

HansPeter Knoppel
MSD Tiergesundheit

Neben dem Zuchtfortschritt hat die Entwicklung moderner Hormonpraparate
Reproduktionsleistung landwirtschaftlicher Nutztiere, insbesondere beim Schwein, deutlich e
Dies ist zum einen auf die erfolgreiche Therapie von Reproduktionsstdruagdaranchat
eine verbesserte biotechnische Fortpflanzungssteuerung zuriickzufiihren. Umfangreiche St
haben nicht nur fortpflanzungsphysiologische Erkenntnisse gebracht, sondern auch W
aufgezeigt, wie Hormone in der Schweinereproduktion erdgsdiahmen. Durch den in der
intensiven Schweineproduktion anhaltenden Trend zur Konzentration von Arbeitsablaufen h:
biotechnische Steuerung von Reproduktionsvorgdngen an Bedeutung gewonnen. Ne
zootechnischen Maflinahmen ist heute die Vergbisstioomter Hormonpréparate ein
etabliertes Vorgehen, um Sauengruppen zu synchronisieren, den Brunsteintritt und die Ovulati
terminieren und die Fruchtbarkeitsleistung zu optimieren. Gleichzeitig sollen Verluste redt
werden, die durch einenpéesen Eintritt der Geschlechtsreife, erhdhte Umrauscherquoten,
geringe Wurfgrof3en, hohe Aufzuchtverluste und eine verzdgerte Brunstwiederkehr nach
Absetzen entstehen und die Rentabilitat der Ferkelproduktion erheblich beeintrachtigen kdnnen

In dendtzten Jahren hat die Diskussion um den Einsatz von Hormonen zur biotechnisct
Fortpflanzungssteuerung beim Schwein zugenommen. Generell wird diskutiert, ob Hormon
Reproduktionssteuerung bei den heutigen Hochleistungssauen Uberhaupt enfatdalich sind
steigende Wurfzahlen wirklich weiter erstrebenswert sind. Bewahrte Wirkstoffe wie PMSG st
wegen ihrer Art der Gewinnung insbesondere bei Tierschutzverb&nden und Verbrauchern il
Kritik.

Der Ruf nach synthetischen Alternativen zu natlirkskaffen wird lauter. Buserelin ist ein
seit langem bewahrter Wirkstoff, der eine synthetische Alternative zu PMSG darstellt. N
parenteraler Verabreichung wird Buserelin schnell resorbiert und ausgeschieden, hauptsachlicl
den Urin. Die Halbwmzit betragt 3 4,5 Minuten bei der Ratte und 12 Minuten beim
Meerschweinchen. Die Verstoffwechselung erfolgt in Leber, Niere und Hypophyse. Besonders
Konzentrationen werden in der Hypophyse etwa 60 Minuten post applicationem gefunden.
Metabdl sind kleine, inaktive Peptide. Rdaidsdhittung erfolgt rasch nach der Injektion.
Buserelin wird beim weiblichen Schwein zur Ovulationsauslésung nach Oestrussynchronis
durch Absetzen (Sauen) oder durch Verabreichung eines Progestingn{Jeabsarejnes
terminorientierten kinstlichen Besamungsprogrammes eingesetzt.

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

In diesem  Vortrag  werden einige Grundlagen, sowie  ddaten
Anwendungsbeobachtungen/Feldstudien mit Buserelin gezeigt unbattigggPMB&paraten
verglichen. Wie bei den meisten neuen biotechnischen Verfahren, gehort eine gewisse Erfal
des Anwenders zur erfolgreichen Durchfiihrung. Die Ergeimisse Aééggleichbarkeit von
Buserelin zu PMStaltigen Produkten, somit steht Porceptal als synthetische Alternative zu PMS
zur Anwendung beim Schwein zur Verfigung.
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PRRSV: Erfahrungen zur reproduktiven Schadwirkung und deren
Kontrolle von aktuellen, virulenten Feldisolaten

Andrealadinig
Universitatsklinik fir Schweine, Veterinarmedizinische Universitat Wien

Das Porzine Reproduktive und RemghatoByndrom (PRRS) ist eine der wirtschaftlich
bedeutendsten Erkrankungen in der Schweineproduktion weltweit. Die Verluste, die das PRRS
(PRRSV) jahrlich verursacht, werden allein in den USA auf 664 Millionen US Dollar geschéatzt,
rund 45 % d&osten durch die reproduktive Form der Erkrankung hervorgerufen werden und 5!
durch Verluste in Aufzucht und Mast entstehen (1).

Viele der Mechanismen der reproduktiven Form der Erkrankung sind schlecht oder unzureic
bekannt. Klinisch ist die deitive Form der Erkrankung gekennzeichnet durch Spéataborte,
Frihgeburten, fetale Sterblichkeit, die Geburt toter oder lebensschwacher Ferkel, sowie
erhohten Saugferkelsterblichk2l). ( Die klinische Symptomatik hangt dabei vom
Trachtigkeitsstagiwler Zuchtsauen zum Zeitpunkt der Infektion ab. In der frihen Tréachtigkeit ka
PRRSV zum Absterben der implantierten Embryonen filhren, was zu einer erhdhten Umrausc
im Betrieb filhren kann7)6,In der Mitte der Trachtigkeit schafft es PRRSMenicht,
Plazentarschranke zu Uberwinden (8, 3). Daher ist in diesem Trachtigkeitsstadium, mit Ausn
von Aborten durch eine fieberhafte Allgemeinerkrankung der Sau nach Infektion mit hochvirul
PRRSV Isolaten, nicht mit klinischen Problemen zumedetaten.Drittel der Trachtigkeit kommt
es bestandig zu einer Virusibertragung von der Zuchtsau auf die Feten und damit zur Ausbi
der typischen klinischen Symptome. Wie das Virus es schafft, die Plazentarschranke zu Gberw
ist derzeit nicht gekl Auch unklar ist, welche Mechanismen letztlich den fetalen Tod hervorrufen.

Das PRRS Virus ist ein kleines, behiilltes RNA Virus, das zusammen mit dem Equinen Art
Virus (EAV), dem Lactate Dehydrogdeeasting Virus (LDV) und dem Simian Hemorrhagic Fever
Virus (SHFV) in die Familidderiviridaeingeteilt wird (9, 10). Charakteristisch fir RNA Viren
weist PRRSV eine hohe genetische Variabilitat auf. Es werden mittlerweile zwei separate Sp
PRRSM (ehemals Genotyp 1 odely{) und PRR&V(ehemals Genotyp 2 odelyph
unterschieden J1Die Prototypen der beiden Spezies, Lelystad Virus flinBRREAB32
fur PRRSY, unterscheiden sich in ihrer Nukleotidsequenz um ca. 44 %. Auch innerhalb der bei
Spezies weisen PRRSV Isolate grof3e Variabilitét4usgetisch untersditied PRRSV
Isolate unterscheiden sich auch in ihren biologischen Eigenschaften, wie z.B. in der Fahigkei
Effizienz des Wachstums auf unterschiedlichen Zelllinien (9), in ihrer Pathogenitat (15, 16), o
ihren antigenetischen Eigenschaften)(17, 18

Die hohe Variabilitat der unterschiedlichen PRRSV Isolate verkompliziert Diagnostik, Proph
und auch den klinischen Verlauf von PRRSV Infektionen und verursacht immer wieder akute P
Ausbriiche im Feld. In diesem Zusammenhang treten auedémneeravtige PRRSV Isolate
im Feld auf. Ein solches Isolat beschaftigt seit dem Friihjahr 2015 die Schweineproduktic
Osterreich. Dieses Isolat fiihrte zu zahlreichen PRRSV Ausbriichen mit teils sehr schwerwiege
klinischen Verlauf. Das erste M@ wuiddi e ses | sol at im Jul.i 2015
Nukleotidsequenz fir ORF5 und ORF7 in GenBank erwahnt (Accession number KT265737)
Bezeichnung Acro (A=Osterreich, Cro=Kroation) beruht auf der nahen Verwandtschaft
kroatischen PRRSVIdsm im ORF7 Bereich. Die interne Bezeichnung des lIsolates an del
Veterinarmedizinischen Universitat Wien lautet PRR3Y. Bi¢E2S Isolat zeichnet sich neben
den teils massiven klinischen Problemen durch eine sehr erfolgreiche Verbraiueite aus; mittle
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wurde dieses Isolat nicht nur in allen fiir die Schweineproduktion relevanten Regionen Osterr:
sondern auch in Norddeutschland nachgewiesen.

Eine detaillierte Beschreibung des klinischen Verlaufes in einer zuvor PRRSV naiven H
wurdeimJaBgr0 16 i m Journal APorcine Health Mana:
Bestand kam es zu Verlusten bei neugeborenen Ferkeln von bis zu 90 % in eine
Abferkeldurchgang. Neben einer Erhdhung der Anzahl totgeborener, lebensschwacher und vo
Abgtzen verendeter Ferkel wurde eine erhéhte Umrauschrate von bis zu 60% in einzel
Sauengruppen verzeichnet. Im Flatdeck des betroffenen Bestandes traten\Wmstheach 3
klinische Probleme auf, die als sehr variabel und schwerwiegend besehriaberntenerd
Koinfektionen und massives Kimmern der Ferkel fuhrten zu 40 % Verlusten in der am massi
betroffenen Altersgruppe. Der klinische Verlauf im Flatdeck dieses Bestandes zeigte deutlic
Wegbereiter Rolle, die PRRSV als immunmodulieusneiesikimt. Gezielte ImpfmalRnahmen
aller Schweine des Bestandes mit modifiziertem Lebendimpfstoff fihrten zu einer Verbesserur
klinischen Problematik im Bestand.

Erfahrungen eines Eliminationsversuches in einem anderen betroffenen Bestghd haben ge:
dass sich PRRSV AU3J35lange in infizierten Bestdnden halt. Bis 31 Wochen nach
HerdenschlieRung, Bestandsvakzinierung und Leerung des Flatdecks wurde das PRRSV Isc
Absetzferkeln nachgewiesen. Eine Ubertragung auf PRRSV naive Serjedeitieraidand
statt, was den Schluss nahe legt, dass Zuchtsauen das Virus nicht mehr ausscheiden, den
persistente Infektionen in lymphatischen Geweben zur intrauterinen Ubertragung des Virus a
Ferkel fihren. Diese persistenten Infektionenleleh@en Tier leider nicht nachzuweisen; das
Virus wird zwar aus dem Blut der Zuchtsauen eliminiert, persistiert jedoch in lymphatisc
Geweben.

Auch im experimentellen Infektionsversuch trachtiger Jungsauen mit PRBRSV AUTIE
bestatigte sich der vitgl€@harakter dieses Virusisolates. Nach Infektion von trachtigen Jungsaue
am 84. Trachtigkeitstag wurden bei 44 % der Feten makroskopisch sichtbare Veranderungen
fetaler Tod zum Zeitpunkt 18 bis 23 Tage nach der Infektion festgestellt. Bedetdét man, d
Versuch mehr als eine Woche vor dem errechneten Geburtstermin der Jungsauen beendet w
kann von einem deutlich héheren Anteil toter Ferkel zum normalen Geburtstermin ausgega
werden. Eine Impfung der Jungsauen mit einer neuen moelifeieiakzine (Reprocyc
PRRS EU) zweimalig vor der Belegung und Boosterung Mitte der Trachtigkeit war in der Lage
einer deutlichen Verringerung der fetalen Mortalitétsrate zu flhren. Feten geimpfter Jungs
unterschieden sich in ihrem Erhaltungdzusittht von den Kontrollgruppen. Ebenso
beeindruckend waren die Ergebnisse der Gewichtszunahmen der trachtigen Jungsauen nac
Infektion. Wahrend die Jungsauen der Kontrollgruppen deutliche Zunahmen verzeichneten, |
drei von vier Jungsauen infirigrPRRSYV AUT3S Uber 1000 Gramm pro Tag an Gewicht
verloren. Insgesamt konnte im Experiment mit Hilfe eines reproduktiven Modelles von PRR!
hohe Virulenz von PRRSV ABJ b&stétigt werden.
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Der Einfluss einer Impfung gegen Influenzavirus A(H1N1)pdmO09 auf
die Reproduktionsleistung
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Einleitung

Das Influenzavirus A der Schweine ist ein weltweit vorkommender Erreger, der bedeute
wirtschaftliche Schaden in der Schweineproduktion verursacht. Zusatzlich ist es ein Zoonoseer
Dem Wirt ASchweinfi wird erlinflaenzaiirenlzugéscheebeR.o | |
Die Rezeptoren im unteren respiratorischen Trakt des Schweines ermoglichen simult
speziesibergreifende Infektionen mit Influenzaviren aviaren, humanen und porcinen Urspri
sodass durch Reassortment eine grof3e genarsahilitidt entstehen KannlleSubtypen
und Stdmme der Influenzaviren stehen mit respiratorischen Erkrankungen in Verbindung. Eine
Influenzainfektion beim Schwein ist gekennzeichnet durch hohes Fieber, Anorexie, Dyspnoe
nach einigen Tagen einsetzenden Husten. Typisakgtvakésdbrtalitat im Schweinebestand
unter 1% bei einer Morbiditat von bis zu 100%. In unkomplizierten Féllen verlauft die Infektion i
selbstlimitiereii@) In Sauenherden konnen nach einer Influenzainfektion Reproduktionsstérung
wie Aborte, Umrauscher und geringe Wurfgro3en @ufdigten Jahr 2009 wurde das
pandemische Influenzavirus A(HLN1)pdmO09 erstmals beim Menschen nachgewiesen und verb
sich weltweit. Auch bei Schweinen wurde mit steigender Pravalenz A(H1N1)pdmOQ9 isoliert
konnte in Europa zwischen 2009 und 20X3datshdefigste Subtyp nachgewiesen (&@rden
Im Zusamenhang mit Influenzavirus A(H1INH)pfkid@nen zeigen sich, wie von Infektionen
mit den bisherigen Subtypen bekannt, neben fieberhaften Allgemeinerkrankungen mit Manifes
im Respirationstrakt auch Fertilitdtsstq@)ngen

Eigene Untersuchungen

Ziel dieser Studie war es, den Einfluss eines inaktivierten Impfstoffes gegen das Influenza
A(HIN1)pdm09 auf die Reproduktionsleistung in Betrieben mit Nachweis des Virus zu Uberp
Hierfur wurden die Leistkkemgszahlen von 315 Betrieben vor und nach der Impfung zur
Auswertung herangezogen.

Material und Methode

Insgesamt wurden deutschlandweit 315 Betriebe zwischen Mai 2011 und Februar 2
ausgewertet bei denen entweder der serologische oder virologische Nachweis pandemis
Influenzaviren (pdmH1NXx) vorlag. Die Betriebe waren Teil einer umfangrei¢heddrenstudie
diesem Zeitpunkt fur ein zentrales Zulassungsverfahren vorgesehenen Impfstoff RESPIP!
FLUpan HIN1 der Firma IDT Biologika GmbH. Die betriebsspezifischen Daten U
Leistungsparameter wurden mittels eines Anwendungsbeobachtungsbodgendiréstasst. D
Manifestation der Infektion wurde insbesondere im Hinblick auf die Fruchtbarkeit in Form
sauenplanergestitzten Reproduktionskennzahlen bestimmt. Ausgewertet wurde jeweils der Ze|
sechs Monate vor und sechs Monate nach der vollSamdy@munisierung des gesamten
Bestandes durch den Impfstoff gegen A(H1N1)pdm09. Dadurch konnte ein betriebsspezifis
Leistungsniveau fiir die entsprechenden Parameter ermittelt werden. Da Daten Uber funf Jahre
und Uber das ganze Jahr vertgittkséchtigt wurden und ebenso der Zeitpunkt der Etablierung der
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Impfung in den eingeschlossenen Betrieben Uber alle Monate hinweg variiert ist ein saiso
Einfluss auf die Ergebnisse der Untersuchung vernachlassigbar. Die Daten wurden mittels Mic
Exce? 2010 (Fa. Microsoft, Redmond, USA) und IBNgt&#3iEs 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 eingeschlosseremavdnDatensatze in die
Auswertungen hinsichtlich der Reproduktionsparameter ein. Von den verbleibenden Betrieben
die Daten entweder nicht generierbar aufgrund von Bestandssanierung, zwischenzeitlic
Praxiswechsel, unzureichender Kooperationvotlstindiger Datenerfassung. Ferner wurden
nicht alle Anwendungsbeobachtungsbdgen vollstandig ausgefiillt, sodass sich unterschiec
Anzahlen fur die verschiedenen Parameter ergeben.

Die Umrauschquote lag vor der Etablierung der Impfung im3\si#telibdisank danach
signifikant auf durchschnittlich 10,2%. Hier konnten von 136 der 147 Betriebe valide Daten ert
werden. Beziiglich der Abortrate konnten 94 Betriebe ausgewertet werden. Es zeigte sich
signifikante Verringerung der durchisbknitfibortrate von 2,3% vor der Impfung auf 1,4% nach
der Grundimmunisierung. Die Saugferkelverluste (n=132 Betriebe) sanken im Mittel signifikar
14,2% auf 13,7% nach Umsetzung der Impfmaflinahme. Gleichzeitig stieg die Anzahl der le
geborenen Fetikpro Wurf (n=57 Betriebe) signifikant von 13,2 auf 13,5. Ebenso vergrol3erte si
durchschnittlich die Anzahl der totgeborenen Ferkel (n=51 Betriebe) von 7,7 auf 7,8 (p > 0,05
untersuchten Betriebe (n=110) setzten in dem Zeitraum nach ABschtissmarisierung im
Schnitt 1,31 Ferkel pro Sau und Jahr mehr ab. Der Anstieg von 25,97 auf 27,29 Ferkel pro Sa
Jahr war ebenfalls signifikant.

Diskussion und Schlussfolgerung

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

Damit zeigte sich durch den Einsatz einer homologen Vakzine gegen das pandemis
Influenzavirus A(HLN1)pdmO9 eine Verbesserung der Betriebsleistungen, insbesondere
Reproduidnsleistungen.

Literatur

1. Zell R, Scholtissek C, Ludwig S: Genetics, evolution, and the zoonotic capacity of european Swine
Influenza Virusés. Richt JA, Webby RJ, Herausgeber. Swine Influenza. Berlter@grBein;
2013S. 2955.

2. Van Reeth K, Brown IH, Olsen CW: Influenka ¥Yimmerman JJ, Karriker LA, Ramirez A, Schwartz
KJ, Stevenson GW, Herausgelserases of Swine. 10. Aufl. West SusseRiatfiterll; 2012. S.
557-571.

3. Leman AD, Cropper M, Rodefferfétffious swine reproductive diseases. Theriogenology.
1974;2(6):14%50.

4. Yoon KJ, Janke BH, Morilla A, Zimmerman JJ: Swine Influenza: etiology, epidemiology, and diagnosi:
Trends in Emerging Viral Infections of Swine. Ames: lowa State P&&s; 2008:23

5. Watson SJ, Langat P, Reid SM, Lam TT, Cotten M, Kelly M, et al. Molecular epidemiology and evoluti
Influenza Viruses circulating within european swine between 2009 and 2013. Journal of virology.
2015;89(19):9992031.

63



Schwein

6. Grontvedt CA, Er C, Gjerset BjeHs@, Brun E, Jorgensen A leflaénza A(H1N1)pdmO9 virus
infection in norwegian swine herds 2009/10: The risk of human to swine transmission. Preventive
Veterinary Medicine. 2013;4)0{39134.

Kontakt
Sophie Gumbert, Klinik fir SchweaiteyZ éir Klinische Tiermedizin, tMedwiigilians
Universitat Mincheigumbert@med.vetmegnu@nchen.de

64



Schwein
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Mycoplasma hyopneumoniae (M. hyopneuisidh@a@yimary etiologic agent of one of the
most widespread respiratory diseases in the swine industry: enzooti(EBhdinohiee
economic losses attributéd. tayopneumoniaéection are due to decreased performance of the
pigs and increased medication costs (2). Despite the efforts done to control its infection ar
reduce its economic impact, there areegéititrguestions to be answered. The present review
tackles the current knowledgév.omyopneumoniapidemiology, pathogenicity, diagnosis,
treatment and prevention measures. In addition, those aspects not yet resolved will be also ana

M.hyopneumoniaeters to the respiratory airways and adheres to the ciliated epithelia cells «
trachea, bronchi and bronchiole, leading to a ciliostasis and loss of cilia (2). This impairment «
mucociliary clearance is a predisposing factor farysexspichtory infections. Once adhered,
this pathogen is able to change its surface topography facilitating the evasion and modulatin
host immune response. This process will produce an inflammatory process ending up with the
lesions developmevicroscopic lesions attributdd hgopneumoniaéection are characterized
by a bronckaterstitial pneumonia with hyperplasia of thedveontdrolymphoid tissue. Such
lung lesions are macroscopically seen asverdred@ulmonary consaidafhe clinical sign
associated to these pulmonary lesions is a-uhydactive cough of variable intensity and
duration. When other bacterial (EP) and viral (porcine respiratory disease complex, PRDC) a
are involved, clinical signs may be agdrancluding laboured breathing, pyrexia, anorexia,
lethargy and even death (3).

One of the unresolved key questidvis lyropneumoniggidemiology is to elucidate if the
strain diversity, detected by genotyping techniques, may influenceetheritdisdmeaglays is
known that differdhthyopneumonisteains may coexist within a farm and even within an animal
(46). TheM. hyopneumoniheterogeneity has been detected at antigenic (7), genetic (8) and
proteomic (9,10) levels. However and roprtfemt, no virulence marker has been found yet.
Therefore, strain virulence classification is only possible by evaluating the lesions derived
experimental inoculationdl.bfyfopneumoniaegative animals (8). Information on the impact of
such varidliy on vaccine efficacy and -prossction between strains is still very scarce and
mainly based on experimental inoculati®éB¥. (Adother question to be answered is to which
extent this strain diversity may affect the accuracy and seasitivignofdibgnostic tests (14).
Indeed, diagnosidvbfhyopneumoniagolvement in a respiratory outbreak is not an easy task as
many premises should be considered. For such purpose, one should take into account 1) th
specificity of clinical sigrslang lesions attributed to this pathogen, 2) the type of sample used ft
detect the infection (in this case, the lower respiratory tract is better), 3) the delayed and vai
seroconversion moment, 4) the existence of carriers (without clidcaithimumspalmonary
lesions) and subclinically infected pigs (no clinical signs but with pulmonary lesions), and 5
intrinsic limitations of diagnostic techniques. Therefore, diagnagimedmoniagolvement
in a respiratory outbreak sheubd$ed on the observation of clinical signs and pulmonary lesions
and the detection of such pathogen within these lesions (3)
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M. hyopneumonigéection dynamics depends on several factors such as production systen
management practices, infectious rpressuvell as on the strain (3). This infection is slowly
transmitted mainly by fosmse contact between infected and susceptible pigs of different ages
(2). While airborne transmission has been demonstrated (15, 16), no vector or fomite transm
has been proven (17). Percentage of infected pigs increases with age, being the highest a
finishing periods (3). The starting point of this transmission is the close contact between c
shedding the organism and their susceptible offspring ldetetgpthperiod. Prevalence of
these early infections is presumably low but its importance on the subsequent chain of penn
transmission and on the consequent disease development is not yet known (18). Considerin
gilts seem to be the main shedtherinterest on acclimatization strategies focused kb. prevent
hyopneumonidefection in such population is increasing (19). Another important epidemiologit
feature of this chronic infection is the long persistehgeprfeumoniaesubclinitg infected
pigs. Indeed, this pathogen was detected in lower respiratory tract samples from carrier pigs u
months post inoculation (20). This latter finding may have important implication for the contrc
prevention strategies.

In conclusiontef more than 50 years dealiniywitiiopneumoniaéections and despite all
the efforts conducted to diminish its consequences, this pathogen is still a cause of concern |
worldwide swine industry.
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What do we knoafter 30 years living with PRRS?

PaoloMatrtelli
Department of Veterinary Science, University of Parma (Italy)

Despite thirty years of intensive studies since the first description of the syndrome in 1987
lacking of essential information makes the control and prevention of PRRSV infection a formic
sometimes frustrating, challenge for researcheosgpsaeiitil producers. In fact, the incomplete
knowledge about the nature of the virus anduihashiagtraction, as well as on the relationship
of the infection with the productive methods, limits the possibility to cope efficiently the effects
field infection. The ability of PRRSV to escape or modulate the immune system of the host ar
complexity of the immune response to PRRSV makes it difficult to develop a vaccine characte
by complete protection and universality, safety aredateliyatnl differentiate vaccinated pigs
from the infected (DIVA).

The economic impact of PRRS to US swine producers has been projected to be more thar
million US dollars/y&alculation from The Netherlands have set the cost of PRRS &#nging from
to 329 0 pet26ow/ s adWThese esbnetgseake highly conservative, as it
only accounts for direct losses due to the disease (mortality and reduced performance) and ¢
include cost of vaccination, medication, diagstogjicatel biosecurity measures incurred
following onset of the disease. More rectntly was aimed at developing an epidemiological
and economic model to determine the &RSufr an individual pig fé2nin a production
model that simulafaem outputs, depending on farm type, farrowing rhythm or length of sucklir
period, an epidemiological model was integrated. In this, tfRRiRafetctibn on health and
productivity was estimated. Data on the effects of endemic infectimiven pegoothance,
morbidity and mortality, daily weight gain, feed efficiency and treatment costs were obtained
literature and expert opinion. Nine different disease scenarios were calculated, #towhich a farr
finish farm (1000 sows) wassligtatierately or severely affecte@R$, based on changes in
health and production parameters, and either in breeding, in nursery and fattening or in all
stages together. Annual |l osses ranged: faom
788881 122'946), if the farm was slightly af:
(90% C. I-0. 6098603379585 i f the farm was sever el
affected in all stages, median losseeidbrae g wer e 0 46' 021 and U
costs were 0 25' 435 | ow-megatiefarmnur sery, comp

It is accepted that the clinical signs of PRRSV infection vary from subclinical to sev
reproductive failure and/or rempitsystemic disease. The severity of PRRS may result from the
interactions of factors involving differences in virulence among PRRSYV isolates (highly patho
isolates), differences in concurrent infectimfisc{iom with other viruses, Mycopéagina
bacteria) contributing to the PRDC. Genetically based differences in pig susceptibility, environr
factors, management conditions (i.e., weaning age, pig flow, gilt acclimatization strategies) anc
of PRRSV herd immunity can contributeariethiity of PRRS outcome.

Genetic diversity and emergence of higly pathogenic isolates

Two genotypes of the virus have been identified: the European or genotyparid(fPRRSV
American or genotype 2 (PBRGenetic analysis based on ORI airember of European
PRRSM isolates shows the existence of four subtyiesopaan subtype 1, East European
subtypes 2 and 3, and a fourth subtype in Eastern Buageeé3$. that accumulation of both
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random mutations and recombinatioes \daiation of the PRRSV genome. These genetic
changes reduce the ability of conventional intervention strategies, in particular vaccination, to ¢
the infection and the correlated clinical problems. Meggistenceoof more than one isolate
(cenetically different) at the same time in the same herd hasibaenewtdt -6} and
represents another issue in the setting of efficient control strategies.

The intrinsic genomic instability of the virus and the selective pressure erntieefield det
continuous genetic changes (7), associated also to different patterns of virulence and pathoge
These genomic changes |l ed to the emergenc
isolates can cause severe disease and death irradluatjeg,adults. The infection features high
viral load in blood and tissues, high fever and severe general and respiratory clinical signs, incr
mortality in nursery pigs and grower s, an
Numerous threaks due to isolates with the features of a highly virulent PRRSV have been repol
since the late nineties in USA (MN184 prototyp®)strai@p@6 the infection gained more
attention, when a devastating "high fever disease" appearedsihSaffecting two million
pigs and with death of 400,000 animals. Th
(10) caused by the prototype JXA1 strain belonging-b PRR®HYd throughout China and
Vietnam with huge economic loss#te feswine industry. A highly virulent PRRSV (NADC30
strains) also appeared in the USA (9) and a-N&XRah in China-1B). They all carry the
same genetic marker MN184. In Europe, alPRRSM bt ype 3 designed 0
outbreaks skvere reproductive and respiratory disorders associated with high mortality in Bela
in 2006 (14) and a strain of subtype 2 (prototype Bor) has been shown to be more virulent
subtype 1 (Karniychuk et al., 2010). More recently in Westerngkumypa {HelPRREV
subtype 1 (PRRS$M), prototype 13V091 strain, was reported to possess a highly pathogeni
pattern (15). In 2015, outbreaks of a virulentlPR&S$Mrred in Austria causing reproductive
failure and preweaning mortality up to @@¥as40% of mortality in nursery pigs (16). In 2017
in ltaly, the genetic analysis and the phenotipic characteristics observed in the field and repro
in an experimental study, confirmed the high pathogenicity of the HhlgubtyRRS\bsaat
defined PR40 (17).

In general, the instability of the virus is associated widvasioaed, consequently, with
the dysregulated or delayed induction of a protective immune response against the virus
Different PRRSV isolates were obsemféect differently type ldépendent pathway, as well
as the pemflammatory (TNIAL-1, 11-8) and IF§amma/HLO ratio (:23). Furthermore, there is
evidence that HFIRRSV replicates predominantly in the thymus (18), resulting in thymus atrop
with consequent disfunction of host immune regulation.

Crossprotection/vaccine efficacy

The relative effectiveness of MLV vaccines against heterologous PRRSV field isolates
largely depend on the antigenic relatedness of the virus straie t@edmctieth animals are
exposed. Antigenic relatedness is not correlated with the genetic similarity we are used to me
today for epidemiological purposes. In fact, it is already well known and largely accepted the
genetic similarity (the degréegenetic homology of ORFs) between the MLV and the
challenge/naturally exposed isolate is not a good predictor of vaccirbeffiRlacy (24

Heterologous protection against PRRSV ranges from fact to myth and everything in betw
The reasons for butisparate views vary due to differences in outcome measures, expectation
experimental designs, and economic considerations.

The ability of each strain to induce a stromegdiz#d immune response also seems to be
more important than the genetiargym
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More recently, the partial protection induced by MLV based era$RB@Bonstrated
following challenge with Highly Pathogem&RER) belonging either to the subtype 1 (27) or
subtype-Bena (28). This is a further clear and robust icondif it partial protection conferred
by Atraditional 06 MLV.

The efficacy of MLV on the infection is also supported by a reduced Basic Reproduction |
(number) grdefined as the number of cases one case generates on average over the course o
infectious period, in an otherwise uninfected population (29). The estimated transmission ra
PRRSV was itnes lower in MLV vaccinated thamaccorated piglets and the duration of
infectiousness was reduced, leadirgjgtafigantly lower ogjurctionatio R (0.30 [0-006]
versus 5.42 [2:94D4] nomaccinated piglets). Hence, vaccination was able to reduce PRRSV
spread. This feature makes MLV a tool for control of PRRSV propagation and even for eradicat
the infection at herd leMeleover, this evidence supports the fact that continued vaccination of
dynamic population (weaners) tends to reduce the level of infection over time (months) as well
clinical signg&ven if live vaccines currently available on the markelycoaféalgrotection,
they are usefull tool in PRRS control. In fact, in association with other necessary meaures,
vaccination contributes to the stabilization of the herd, the key point towards the control/eradica
the infection. Inthatcorte of i ntegrated approach to PRR!
protects from clinical signs, and reduces the associated diseases and the related costs.
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Rekombination zwischen PRRSV-keld Impfstammen

Adi Steinrigl, Sandra RewHarnandez, Friedrich Schmoll
AGES GmbH, Instituvétierinarmedizinische Untersuchungen, (@&thingich)

Einleitung

Rekombination zwischen viralen Genomen einer Virusspezies ist ein grundlegender Proze
der Entwicklung viraler Diversitat bei Viren-@énahi&n (1). Die Grundvoraussetzdigy fiir
Entstehung von rekombinanten Genomen ist die simultane Infektion eines Wirtes bzw. einer Ze
den beiden urspriinglichen Viren, die Rekombination entsteht in der Folge im Zuge der norn
Virusreplikation.

Das Porzines Reproduktives und Reisgina® Syndrom Virus (PRRSV) ist weltweit von
grofdter Bedeutung fiur die Schweinegesundheit und damit auch von hochstem kommerzi
Interesse. Im Zug von PRRSV Ausbriichen werden héufig attenuierte Lebendimpfstoffe einge
(sog. Amodi fii edV), Imit vl Begréndung dueck die damit angestrebte
ASynchronisierungfin des Infektionsstatus ei
bzw. klinische Symptome geringer halten zu kdnnen. Das Einbringen einer rekombinationsfa
MLV in eiakutes Ausbruchsgeschehen schafft jedoch genau die zuvor erwahnte Grundlage flr
Rekombination aus Fall Impfvirus. In der Fachliteratur finden sich Hinweise, dass homologe
Rekombination bei PRRSV ein durchaus haufiger ProZBsarisgt dAch Rembination
zwischen Feldnd Impfviren derselben PRRSV Spezies wurde bereits beschrieben oder zumind
vermutet {8). Im hier vorgestellten Bericht beschreiben wir die Entdeckung der Rekombinat
zwischen einem PRRSWeldvirus und einer in Ostereeigelassenen MLV im Zuge einer
routinemafig durchgefihrten PRRSV ORF5 Sequenzierung und die Bestatigung mittels
Generation Sequencing (NGS) und Rekombinationsanalyse. Zudem weisen wir auf mog
Konsequenzen der Rekombination zwischemdHgbdviren hin.

Material und Methoden

Im Frihling 2015 kam es in einem OsterreichischerSdVulésitbetrieb zu einem
dramatischen PRRS Ausbruch. Dieser wurde von einem neuen, hochvirdleSi@amRRRSY
verursacht, der sich in der ORF5 Sequena as¥etwn den bisher in Osterreich aufgetretenen
PRRSM Feldstammen unterschied. Um die Auswirkungen des Ausbruches zu begrenzen, wi
eine partielle Depopulation durchgeftihrt, zusatzlich wurden die aus demselben Betrieb remont
Jungsauen mit eitk@mmerziellen MLV vakziniert. Dennoch kam es im Frihjahr 2016 zu einel
Wiederaufflammen des Ausbruchsgeschehens und zu deutlicher klinischer Symptomatik.

Um die Diagnose zu sichern und die Herkunft des verursachenden PRRSV abzuklaren wt
Serumprobevon 6 Tieren mit einer kommerzielgRGRT auf PRRSV untersucht. Zusatzlich
wurde der PRR3Mtikorperstatus mit einem kommerziellen ELISA UbepaRpoRiTive
Proben wurden mit einer konventionellen GRER Rilt anschlieBender Sequenziexing un
phylogenetischer Analyse weiter verfolgt. Zuséatzlich wurden die Proben einer Sequenzierun
gesamten ORFORF7 Region mittels NGS unterzogen. Die erhaltenen Sequenzen wurde
wiederum mit phylogenetischer Analyse und Rekombinationsanalyse untersucht.

Ergebnisse

Drei von sechs Serumproben waren in der kommergie@eh [OBitiv auf PRRSYm
ELISA reagierten funf Seren positiv. Die Sequenzierung delPCRIP5odUkte ergab eine
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Sequenz die sich eher bei den \akormiierten PRRSV Stamnrardmete. Eine manuelle

i berpr¢fung er gab ;Beraich des ORFb @doch§radiy lentickh zuieimem5 ¢
PRRSM Fel dstamm war , der am Betri eBereibher ei t
jedoch fast ident zu einer in Osterreich zugelass#rhaufig genutzten MLV. Die partielle
phylogenetische Analyse der Teilbereiche mit jeweils hoher Ahnlichkeit zu den vermut
Vorlaufersequenzen erhartete die Vermutung, dass es sich hierbei um ein rekombinantes
handeln kénnte. Auf Nachfraggewom Betreuungstierarzt die Information erhalten, dass am
betroffenen Betrieb diese MLV tatséchlich eingesetzt wurde. Die mittels keDiRlefter ORF2
Sequenzierung gewonnen Sequenzen bestatigten unsere ersten Ergebnisse: anhand e
Rekombinationsars@l zeigte sich, dass die aus dem neuerlichen Ausbruch isolierten
Virussequenzen rekombinanten Ursprungs waren. Konkret w&@RKd GR§iDn Feldvirus

@ hnl i eBereich dem ORF6 befand sich dann ein erster Rekombinationspunkt ab dem ¢
Sequenz Ipfvirug¢ hnl i ch wur de, bis zu &ei Berechdesi t er
ORF®6; danach zeigte die Sequenz wiederum sehr hohe Ubereinstimmung mit der des parer
Feldvirus.

Diskussion

Im vorliegenden Fallbericht wurde gezeigt, dass honoohigeaiek zwischen PRRSV
Feld und Impfstammen unter Praxisbedingungen vorkommen kann. Es ist unwahrscheinlich,
es sich bei den hier beschriebenen rekombinanten SequenzgmarieRERrtefakte handelt,
da die Rekombinante in allen dieCRpositiven Tieren nachgewiesen wurde und zudem durch
eine unabhéangige-RJIR in einem anderen Labor bestatigt wurde. Der gleichzeitige Nachweis |
mehreren Tieren ist auch ein Hinweis auf die Replikationsfahigkeit des rekombinanten PR
Zudem wurden ierdrachliteratur bereits mehrmals Rekombinationen zwischen-RRBRSV Feld
Impfviren beschriebe)(4Diese Berichte betreffen jedoch meist das molekularepidemiologiscl
etwas besser erforschte PRR8NM konnen zudem die Identitét der parentalefh Miren o
aufgrund von Sequenzvergleichen vermuten. Im gegenstandlichen Fall war jedoch sowoh
kiurzlich erfolgte Verwendung der Lebendvakzine als auch die rezente Prasenz des Feldviru
dem Betrieb bekannt.

Die Entdeckung dieses rekombinanten PRR&Wfisturiickzufiihren, dass einer der beiden
RekombinatioBsuchpunkte im routinemaRig sequenzierten ORF5 lag und sich die beide
parentalen Virusstamme in der Sequenz recht deutlich unterschieden (nur 85% Ubereinstimmt
ORF5). Aufgrund der weitieten Verwendung von MLVs ist es durchaus mdoglich, dass
Rekombination zwischen -Faltd Impfstammen haufiger vorkommt; allerdings werden
Sequenzierungen zum Zweck der molekularen Epidemiologie oft nur stichprobenartig durchg
und basieren typiseteise auf subgenomischen Fragmenten (meist ORF5, seltener ORF7)
sodass Rekombinationen in anderen Bereichen des Genoms nicht erfasst werden. Jedenfalls ¢
virale Sequenzen, die sich im phylogenetischen Stammbaum ungewdéhnlich gruppieren ode
denensich die epidemiologischen Zuordnungen basierend auf unterschiedlichen Genomregic
widersprechen (z.B. ORF5 vs. ORF7) auch im Hinblick auf eine zugrundeliegende Rekombir
analysiert werden.

Ohne Zweifel erhéht Rekombination die virale Sequnziiesgémigige Impfpraxis kénnte
damit sogar zu einer Zunahme derselben filhren. Die Auswirkung der hier beschriebe
Rekombination auf die virale Fitness bzw. Pathogenitat der neu entstandenen Virusvariante
sich nur unzureichend beantwortenfiddndektionsversuche unter kontrollierten Bedingungen
notwendig waren. So zeigte eine Studie aus China, die die Rekombination zwischen einem PF
2 Feldvirus und einer MLV beschreibt, dass die Pathogenitat des rekombinanten PRRS\
Tierversuch zwiscliem beiden parentalen Viren einzuordnen war (5).
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Epidemiologie eines Ausbruches von Schweinebrucellose

Friedrich SchmallPeter SchieferErwin Hoféy AdiSteinrigl, Monika Gonaho
Tatjana SattlérZoltan Bagp Michaela EichingeMichael Diinser

IAGES, Institut fur Veterinarmedizinische Untersuchungen Modling,)istesititheipzig,
Klinik fiir KlauentiéfGES, , Institut fur Veterindzinesthe Untersuchungen Linz, Osterreich

Einleitung

Die Schweinebrucellose ist eine durch Bakterien derBGatlla{Brucella syis
hervorgerufene Tierseuche und Zoonose, deren Auftreten bei Hausschweinen in der EU ge
Anhang E(ll) der Richtbdid32/EWG anzeigepflichtig ist. Bei Wildtieren (Wildschweinen) besteh
keine Anzeigepflicht. Die Erkrankung ist gekennzeichnet durch Entziindungen ¢
Reproduktionstrakts mit Fruchtbarkeitsstorungen, Gelenksentzindungen und Abszessbildut
verschieden@rgansystemen und deren Lymphknoten.

Wahrend in anderen Teilen deBWetélla suBiovar 1 und 3 bei Schweinen gefunden wird,
wird die Schweinebrucellose in Europa vor allem durch das Biovar 2 verursacht, das in Eurog
Wildschweinen und Feldhassh verbreitet vorkommt. Aber auch bei Flichsen und Nagetieren
kann der Erreger nachgewiesen werden. Von diesen Wildtieren ausgehend kann die Infektio
Hausschweine und Menschen (Zoonose) Ubertragen werden. Auch tber Grinfutter von Flache
von Haen oder Wildschweinen kontaminiert wurden, kann der Erreger eingeschleppt werden.

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

Betrieb und Casuistik

Bei dem Betrieb handelt es sich ureeksdproduktion mit 69 produktiven Sauen und einem
Eber sowie einer angeschlossenen Ferkelaufzucht mit durchschnittlich b380 Saug
Aufzuchtferkeln. Der Jungsauenzukauf erfolgt aus einem nicht wechselnden Betrieb. Die Mast
werden Uberwiegendriden Ferkelring an mehrere Mastbetriebe verkauft. Im betroffenen Bestan
wird neben dem herkdmmlichen Schweinefutter Gras gefiittert. Im Dezember 2016 kam es zi
Aborten, weitere zwei Aborte folgten im Februar 2017. Uber ein privates Laber wurden e
relevante, nicht anzeigepflichtige Aborterreger wie PRRSV, Chlamydien und Leptosp
ausgeschlossen.

Diagnostik und MaflRnahmen

Die klinische Diagnose ist angesichts der Mannigfaltigkeit der Krankheitserscheinungen
schwierig. Eine gezielte Anankeese wichtige Hinweise geben. Fir die sichere Diagnose ist
daher ein labordiagnostischer Nachweis Bedingung.

Im Marz 2017 wurde Material von 2 Aborten an das Nationale Referenzlabor eingesandt. [
wurden mikroskopisch, mittels Kultur sowie mittetsh§i@Ridn Brucellen in den Feten sowie in
der Placenta gefunden. Die BiovartypisieruBgusrgjbsuBiovar 2.

Die serologische Untersuchung aller Sauen des Betriebes ergab -pbsitivikhdren
(43%). Der vor drei Monaten zugekaufte Eeeolagisch negativ. Rickstellproben vom Februar
2017 aus dem privaten Labor waren ebenfalls positiv auf AntikénpeslgSgergferkel von
Antikdrpegositiven Sauen waren ebenfalls in der PCR sowie -pagikitirpiirngsauen aus
dem Herkunftsibeb sowie Schweine aus einem Nachbarbetrieb wurden sowohl mittels PCR
auch im Antikorpernachweis negativ getestet. Aufgrund der vorliegenden Ergebnisse wurdel
Schweine des Ausbruchsbestandes an der Tierkorperverwertungsanstalt (TEMsgeakeult und

7€



Schwein

Zur epidemiologischen Abklarung erfolgte die Erhebung der Verkaufsdaten von Mastferkel
dem Ausbruchsbetrieb in den letzten 4 Monaten. Daraus ergab sich, dass in diesem Zeitraui
440 Mastferkel aus dem Ausbruchsbetrieb in 13 Odteridmsiisetriebe verkauft wurden.
Durch direkten und indirekten Kontakt mit anderen Mastschweinen wurden in Summe Uber
Mastschweine durch die Veterinarbehorde vorlaufig gesperrt. Samtliche Mastschweine aus
Ausbruchsbetrieb wurden an der TKVutsgmicht getdtet, stichprobenartig beprobt und
seuchensicher entsorgt.

Bei 26 (5,9%) der 443 an der TKV beprobten und am Nationalen Referenzlabor fir Bruce
untersuchten Schweine wurden mittels PCR Brucellen nachgewiesen. 32 (28%) der
untersuchte Seren dieser Schweine wa&mrmellantikbrpgrositiv. Direkte und indirekte
Kontakttiere wurden einer Sonderschlachtung zugefiihrt und stichprobenweise untersucht. [
wurden nur vereinzelte Antilkgposéive Schweine gefunden.

Schlussfolgerung

Auws den bisher vorliegenden Ergebnissen der epidemiologischen Erhebung, dem Wissen, |
Brucella suis dieser Region in der Wildtierpopulation (z.B. beim Feldhasen) vorkommt und
Tatsache, dass Gras geflttert wurde, dirfte der ERttegliaoisuia den Betrieb Uber das
Gras erfolgt sein. Durch die Keulung aller Schweine des Bestandes sowie die Untersuchung
unschadliche Beseitigung der Mastschweine ist die Infektion im Hausschweinebestand zum Er
gekommen. Bei gehauften Aborten in Sbetrieiben sollte differentialdiagnostisch immer auch
auf Brucellose untersucht werden.

Kontakt

Prof. Dr. Friedrich Schmoll, Agentur fiir Gesundheit und Erndhrungssicherheit, Institut fur
Veterindrmedizinische Untersuchungen Mddling, Osterreich

friedriclschmoll@ages.at
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Leptospiren und andere Erkrankungen mit zoonotischem Potential bei
Bioschweinen

Tatjana SattlérKarin KreindckgrWerner HagmulfeFriedrich Schméll
Wniversitat Leipzig, Klinik fur Klauéfignd@ztliche Praxis KKVet, Michaelbach, Osterreich;
3HBLFA Raumbeggmpenstein, Thalheim, Oste#®@ES, Institut fiir Veterinarmedizinische
Untersuchungen Mdadling, Osterreich

Einleitung

In den letzten Jahren ist in Europa das Intesdsmmativen Produktionsverfahren, die eine
artgerechte Tierhaltung gewahrleisten sollen, immer mehr gewachsen. Die biologische Haltun
Mastschweinen setzt spezielle Haltungsbedingungen voraus, unter anderem Auslaufméglichk
welche ein hoheresil®isvon Infektionen mit in der Umwelt vorkommenden oder von anderer
(WildTieren Ubertragbaren Erregern darstellen kénnen. Einige dieser Erreger kénnen
Gesundheit der Tiere gefahrden und manche stellen als Zoonoseerreger ein Risiko in
Lebensmitwtherheit dar. Verglichen mit traditionellen, geschlossenen Stallsystemen ist bei
Auslaufhaltung mit anderen Risikofaktoren zu rechnen. So kdnnen Mause, Ratten und Hasen:
eventuell auch Wildschweine, die Ubertrager von bedeutenden Kyamkis#itdemicht
konsequent von Auslaufen ferngehalten werden.

Ziel der Studie war, das Vorkommen von Zoonoseerregern wie Toxoplasmen, Leptospirer
Salmonellen als auch von wirtschaftlich bedeutenden Erregern wie dem Porzinen Reproduktive
Respiratischen Syndrom Virus (PRRSV) und Ascaris (A.) suum bei Mastschweinen in biologisc
Haltungssystemen in Osterreich abzuschatzen. Die Ergebnisse wurden bereits detail
beschrieben (1).

Tiere, Material und Methoden

Von Juli bis September 2014 wundeieradsterreichischen Schlachthéfen insgesamt 1035
Blutproben von Schweinen aus 59 Biomastschweinebetrieben gesammelt. Von jedem Betrieb
weiterhin eine Sammelkotprobe der Schlachtschweine genommen. Das Serum wurde m
Mikroagglutinationstest Aantikbrper gegen acht pathogene Lep®spirare untersucht.
Mittels indirekten ELISA wurden Antikérper gegen Toxoplasma (T.) gondii (PIGTYPE® Toxopl
Ab; QIAGEN, Leipzig, Deutschland) und PRRSV (INgezim PRRS 2.0, Ingenasa, Madrid, Spe
unteracht. Das Serum wurde weiterhin auf Antikorper gegen Europaische Schweinepest
Aujeszkysche Krankheit getestet. Die Kotproben wurden bakteriologisch auf Salmonellen <
mittels Flotation auf Entwicklungsstadien von A. suum untersucht.

Ergebnisse

In Roben aus 29 Betrieben wurden Antikdrper gegen T. gondii gefunden. Dabei waren in
Betrieben tber 10 % der untersuchten SchweineAhtigoruipositiv.

In jedem der untersuchten Betriebe wurden in mindestens einer Probe Antikdrper gegen ein
mehrere LeptospiBarovare festgestellt. Insgesamt waren 415 (41,1%) der Serumprober
Antikoérpegositiv gegen mindestens ein Leptédpiosar. In 17 Betrieben waren 50% und mehr
der Proben positiv. Die Serovare, gegen die Antikérper gefundendwordeabheble 1
dargestellt.

Antikérper gegen PRRSV wurden in 27 Schweineherden gefunden In 22 Betrieben wurde
mehr als 10% der Blutproben Antikbrper gegen PRRSV festgestellt.
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In keiner Serumprobe wurden Antikdrper gegen Schweinepest bzw. Kigestlersche
gefunden.

In nur einer Sammelkotprobe eines Betriebes konnte Salmonella Infantis nachgewiesen wer

In 69,5 % der Sammelkotproben waren Eier von A. suum enthaltenpdsitdersuum
Kotproben wurde zu jeweils einem Drittel ein gerggauistdigeadiges bzw. hochgradiges
Vorkommen von A. sitiern festgestellt.

Tabelle 1¥orkommen von Antikbrpern gegen Leptospiren bei 1035 Schlachtschweinen aus
biologisch wirtschaftenden Biomastbetrieben (1).

Serovar Anzahl positiver Proben Prngntualer Anteil
positiver Proben

Bratislava 305 29,4 %

Icterohaemorrhagiae 220 21,3 %

Canicola 51 49 %

Wolfii 5 0,5%

Hardjo 1 0,1%

Schlussfolgerungen

Biologische Schweinehaltung hat zum Ziel, ein hohes MalRR an Tierwohl durch maoglic
artgerechte Haltung zu gewabhrleisten. Die Erflllung der Vorgaben fir die Biomastschweineh:
erschwert die Umsetzung einiger BiosichandeBghandlungsmalRnahmen. Die gewonnenen
Informationen Uber den Infektionsstatus von Biomastschweiness zgighnaufabkologisch
wirtschaftenden Betrieben eine gezielte MaRnahmensetzung erfolgen sollte, um das Risiko flir
Eintrag von Zoonoseerregern in die Lebensmittelkette zu minimieren.
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Porzine Virus Diarrhoe: Multifaktorielles Geschehen in
Problembestanden

Kristin Heenemann, Antje Rickner, Michael Sieg, Thomas W. Vahlenkamp
Institut fur Virologdentrum fir Infektionsmedizin, Veterindrmedizinische Fakultat, Universitéat
Leipzig

Mit einer Produktion von 27,3 Mio. Tieren pro Jahr stellt Deutschland nach Spanien |
zweitgroRten Schweineproduzenten in Europa dar (1). Dabei werden in deeutsuthé.000
Schweinebetrieben etwa 8,0 Mio. Ferkel mit einem Lebendgewicht von unter 20 kg gehalten (
sind insbesondere diese Jungtiere, die in den ersten Lebenstagbanuofi Durchfélle mit
teilweise schweren Verlaufen aufweisen, die hoiméscik®rverluste hervorrufen. Wahrend
Rotaviren schon lange als einer der haufigsten Erreger von Gastroenteritis bei Mensch und
gelten, wurde der Einfluss des &uRerst stabilen Virus auf die Schweineproduktion zun&chs
geringer eingeschatzt. Newnéeruchungen zeigen jedoch, dass viele der beschriebenen
klinischen Falle durch eine Infektion mit porzinen Rotaviren verursacim iergensely. zur
Rinderproduktion, bei der Uberwiegend Rotaviren der Gruppe A nachgewiesen werden, zirkulie
den Schweinebestanden zusatzlich Rotaviren der Grupp®iB Andptagung und Verlaufe
der Rotavirdisduzierten Diarrhd beim Schwein sind dabei auflerst heterolog und
héchstwahrscheinlich auf multifaktorielle Ursachen zuriickzufiihren.

Als mdogliche Kkifaren kommen sowohl Infektionen mit porzinen Astroviren, Kobuviren
Noroviren, Coronaviren, Caliciviren oder Sapoviren als auch parasitdre und bakterielle Errec
Frage (4). Die Ergebnisse der hier vorgestellten Fallbeispiele sollen Riicksehliisse auf
vorkommenden Erreger und die Komplexitat dieses Geschehens geben.
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Rechtliche Aspekte in der Schweinepraxis

KartHein2zWaldmann
Klinik fur kleinealéntiere und forensische Medizin und Ambulatorische Klinik, Stiftung Tierarztlic
Hochschule Hannover

Tierarztliche Behandlungen missen im Rahmen des eingegangenen(Biemaikdlungs
vertrages (8 611 BGB) als Hauptpflicht auf das "beste Beraiir@ehamdidingserfolg unter
Beachtung der anerkannten Regeln der Veterinarmedizin® ausgerichtet sein. Wichi
Nebenpflichten sind hierbei die Aufklarung und die Dokumentation.

Der BGH hat sich zu der tierarztlichen Aufklarung folgendermafen geauf3ert:

"Es ist auch Aufgabe des Tierarztes (Schuldner), den Tierhalter (Glaubiger) Uber c
Behandlungsmethoden und sich daraus ergebende Gefahren (Untersuchung, Behandlut
Arzneimittelrisiken) zu beraten. Dazu gehoért die Erorterung der Art und Weisg der Behandlu
groben Ziigen, der Erfolgsaussichten und der Risiken, so dass der Tierhalter unter Berticksich
wirtschaftlicher Aspekte eine fundierte Entscheidung Uber die beabsichtigte tierarztliche Interv
treffen kann".

Das OLG Hamm (03.11.1399 699) hat dazu den amtlichen Leitsatz verfasst: "Der Tierarzt
schuldet neben der Behandlung auch die Beratung und Aufklarung GherddBisshidde,

Uber etwaige Risiken und hat dabei die erkennbaren Interessen des Auftraggebers und
rechtlichen drsittlichen Gebote des Tierschutzes zu beriicksichtigen."

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

Die Einhaltungeder aus dem Behandlungsvertrag resultierenden Vorgaben gehért zu der i
Verkehr erforderlichen Sorgfalt", die jeder Tierarzt bei seiner Arbeit zu beachten hat. Gerade
Betreuung landwirtschaftlicher Nutztierbestande kénnen bei Pflichtnedieizemgkiontext
Behandlungsfehler und Schaden entstehen, die gegebenenfalls nicht unerheblic
Schadensersatzforderungen nach sich ziehen. Dies ist insbesondere auch deshalb relevant, w
der Bekampfung von Bestandsproblemen nicht nur die eggaratiathe Intervention sondern
in den meisten Fallen auch in erheblichem Malie die Mitarbeit des Tierhalters von entscheid
Bedeutung ist.

Sollte die erforderliche Compliance von Seiten des Tierhalters langfristig nicht gegeben seil
sich gemde auch deshalb trotz standig weiter gefiihrter Behandlungsmalindtaimen
befriedigender Behandlungserfolg einstellen, ist die Bestandsbetreuung im Extremfall abzubre
Rechtliche Grundlagen fir den Abbruch finden sichRariBleilass des ML Ndsom
09.11.2000 zur Durchfuhrung der Schweinehaltungshygieneverordnung

Abschnitt 2 SchweiHygEpezielle Hinweise zu § 7 SchHaltHygV: 6.

Wird die mit der tierarztlichen Bestandsbetreuung beauftragte Tierdrztin oder der mit
tierérztlichen Bestandsheing beauftragte Tierarzt bei der ordnungsgemaien Wahrnehmung ihre
oder seiner Aufgaben nach den 88 7 oder 8 durch die Tierbesitzerin oder den Tierbesitzer, ¢
oder dessen Familienangehorige oder Bedienstete gehindert, so darf die Bestaidsbetreuung
weiter fortgesetzt werdenté

oder in deMusterberufsordnung der Bundestierarztekanvoer 22.03.2014 (Az.: A4
BStR):
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§ 12 Auslbung der Praxis

(2) Niedergelassene Tierarztinnen und Tierdrzte sind in der Ausibung ihres Beru
grundsatzlich frei. i@mnen eine Behandlung ablehnen, soweit sie nicht rechtlich dazu verpflicht
sind. Sie kénnen sie insbesondere dann ablehnen, wenn sie der Uberzeugung sind, dass zwi
ihnen und den Tierbesitzerinnen und Tierbesitzern oder deren Beauftragteligelas notwen
Vertrauensverhaltnis fehlt.

In einem etwaigen Rechtsstreit um Honoraranspriche einerseits und mangelbehaft
Behandlung andererseits kann es deshalb entscheidend sein, dass Uber die Erfolglosigkei
alleinigen tierarztlichen Maflnahmen einohelutaguich schriftlich aufgeklart wird, wenn der
Tierhalter nicht auch seinen Verpflichtungen nachkommt.

Kontakt

Prof. Dr. Kddeinz WaldmaKitinik fur kleine Klauentiere und forensische Medizin und
Ambulatorische KliBitiftung Tierarztliche Hochst¢harnover
kartheinz.waldmann@4ilamnover.de
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SuisSano, das Gesundheitsprogramm der Suisag in der Schweiz

Patricia Scheer
Suisag, Schweinegesundheitsdienst Bern, Sahpeach

Der Schweinegesundheitsdienst in der Schweiz

In der Schweiz sifigst 90% der Sauen und Uber 50% der Masttiere im- Schweine
Gesundheitsprogramm (SGD) der Suisag. Die Betriebe werden mindestens einmal jéhrlich
einen auf Schweine spezialisierten Tierarzt besucht und beraten. Zusatzlich wird die Diagnost
den Beteben durch den SGD finanziell unterstiitzt. Weitere Hilfestellungen wie Beratung
Stallklima, Homoopathie, Phytotherapie, Fruchtbarkeit oder bauliche Veranderungen kor
angefordert werden.

Das Gesundheitsprogramm SuisSano

Um die Betriebe des SGDnaptzu beraten werden schon seit Jahrzehnten die gewonnen
Daten in einer zentralen Datenbank abgelegt. Dort sind die Besuchsprotokolle der teilnehme
Betriebe, die Diagnostikresultate aus den verschiedenen Laboren (Probenuntersuchun
Pathologie, Retmitteluntersuchungen, etc.), Samenlieferungen, Fruchtbarkeitsdaten aber au
betriebsspaéische Daten wie Betriebsg@&riebstierarzt und Vermarkter hinterlegt. Die Betriebe
sind via Tierverkehr vernetzt und Wiefauch Empfangerbetriebe kdrgid’roblemen schnell
eruiert und deren Daten eingesehen werden.

Interessierte Produzenten kdnnen seit 2016 am Zusatzprogramm SuisSano teilnehmen.
Betrieben, die bei SuisSano teilnehmen wird der Zukauf und Einsatz der Antibiotika in de
Alterskategien quartalsweise erfasst. Mittels einer graphischen Darstellung kénnen die Betrit
den Antibiotikaverlauf der letzten 12 Monate einsehen und ihren Antibiotikaeinsatz mit den
anderen, teilnehmenden Betriebe vergleichen. Seit April 2017 IsSlzewBb&i€be Zugang
zum Elektronisch@ehandlungsjournah die Behandlungad Abgangsdaten elektronische zu
erfassen und auswertbar zu machen. In Zukunft sollen im SuisSano auch Daten aus ¢
Schlachthof eingefligt werden kdénnen.

Das ElektronischeeBandlungsjournal

In der Schweiz fordert das Gesetz, dass der Medikamenteneinsatz auf dem Betrieb von I
vom Betriebsleiter éin Behandlungsjournal eingetragen wird. Diese Daten kénnen weder
betriebsszifisch noch betriebsibesgeibusgewertet veerd Um die Beratungsqualitat zu
verbessern und den Antibiotikaeinsatz in der Schweineproduktion aufzuzeichnen hat die Suisa
SuisSan®rogramm aufgebaut. Ein zentraler Teil ist die Aufzeichnung des gesamte
Medikamenteneinsatz am Einzeltier und dageAbmit dem zur Verfligung gestellten
Elektronischen Behandlungsjournal (EBJ). Die zentral gespeicherten Daten kénnen von den
Tierarzten und den Betriebstierdrzten eingesehen werden.

Nach dem Erfassen der Medikamentenzukéufe werden die tierSedefisbhinegen und
die Organzuordnung erfasst. Die Organzuordnung wird mittels eines definierten Diagnoseschli
gemacht, der fur alle Nutztierarten der gleiche ist. Auch Abgénge inkl. Abgangsursache werd
EBJ erfasst. Die Daten kdnnen am Corhpbletr,oder Handy in wenigen Schritten erfasst
werden. Wahrend der Erfassung erhalt der Produzent fir das gewahlte Medikament und Tierge
den von der Vertreiberfirma angegebenen Dosierungsvorschlag. Wird die vorgeschlagene Dos;i
Uberschritten ersafit ein Warnhinweis, dass die Absetzfristen anzupassen sind. So kann di
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Sicherheit betreffend Riickstande erhéht und Medikamentenkosten bei Uberdosierungen ge
werden.

2018 wird den Betrieben auch eine offline App zur Verfligung gestellt Urhadigigestzuna
Erfassung im Stall zu erméglichen. Einfache Auswertungen kénnen im EBJ jederzeit durch
Betrieb mittels Tabellen erstellt werden.

Die gewonnenen Daten werden bei einer unabhéangigen Firma aufbereitet. Spezifis
Auswertungen, v.a. der anongnggei¢h mit den anderen teilnehmenden Betrieben, werden dem
Betrieb in leicht lesbarer Form zur Verflgung gestellt. Mittels des Vergleiches d
betriebsspezifischen Antibiotikaeinsatzes mit dem Durchschnitt der teilnehmenden Betriebe ki
Vielverbrauche@ufgedeckt und beeinflusst werden. Auch kann aufgrund der Einsatzdaten d
Tierarzt zusammen mit dem Produzenten den Antibiotikaeinsatz optimieren.

Im Vortrag werden das Vorgehen zur Gewinnung der Betriebe fiir SuisSano und der Nutzel
EBJ fur den Eeiketrieb aber auch die ganze Schweinebranche aufgezeigt. Erste Resultate ©
Antibiotikaeinsatze und deren Veranderung Uber die ersten Aufzeichnungsmonate Kkor
prasentiert werden.

Kontakt
Dr. Patricia Scheer, Suisag, Geschéftsbereich SchweinsgensidBempadichweiz;
psc@suisag.ch
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VASIB3 Faktorenanalyse bei rekurrenter Atemwegsproblematik bei
Aufzuchtferkeln zur Implementierung eines systematischen
AntibiotikaMinimierungsprogamm@dgrste Ergebnisse

Jasmin Brauns, Petra Muller, Dbiddtig, KarHeinz Waldmann, Michael Wendt

und die Mitglieder des VAS{Bnsortiums

Klinik fur kleine Klauentiere und forensische Medizin und Ambulatorische Klinik, Stiftung Tierarz
Hochschule Hannover

Projektbeschreibung

Im Rahmen des Projekt¢sSM B ( AVerringerung des Ei ns
Schweinehaltung durch Integration epidemiologischer Informationen aus klinischer, hygienis
mi krobi ol ogi scher und pharmakol ogi scher t
besucht, die wiederholt Probleme mit Atemwegserkrankungen und einen erhohte
Arzneimitteleinsatz hatten. Zunachst wurde beim Erstbesuch der Status quo eines jeden Betr
durch Abfrage eines umfassenden Fragebogens zu Betriebsstrukturen, Arbeitsablaufen
Risilofaktoren fur den Erregereintrag erhoben. Es erfolgten ein Stallrundgang, eine Beurtei
einzelner Abteile und Buchten im Flatdeck, eine Kklinische Untersuchung ausgewahlter Ferkel
Messungen zum Stallklima. Zur weiterfihrenden Diagnostik WhirdéereoeiBlutproben
entnommen und bei vier Tieren eine bronchoalveolare Lavage (BAL) durchgefiihrt. AuR3el
wurden aus zwei Abteilen Staubproben fir pharmakologische Untersuchungen genommen.

Im weiteren Verlauf des Projektes wurden die BetriebechatiAesbaehandlungswirdigen
Atemwegserkrankung im Flatdeck erneut besucht. Zu jedem Anlass wurden die Betriebe zwe
besucht: vor Beginn der Behandlung zur Diagnostik sowie am letzten Behandlungstag
Erfolgskontrolle. Der Ablauf dieser Anlasshsisudéetisch mit dem der Erstbesuche; das
Probenspektrum umfasst 15 Blutproben, drei BALs, ein Sektionstier, ein bis zwei Staubproben
Wassertbzw. Futterproben je nach Medikationsart. Nach einem Zeitraum von einem Jahr wurdel
Betriebe abschigfdl untersucht, um die Umsetzung von Empfehlungen zur Verbesserung d
Atemwegsgesundheit und den aktuellen Gesundheitsstatus zu erfassen.

Die Beurteilung des klinischen Gesundheitsstatus der 15 beprobten Ferkel wurde anhand
etablierten Scores voogemen (1). Die Blutproben wurden mittels PRIRSUfNdPCV2
untersucht, die Lungenspllproben zuséatzlictiluanza Actinobacillus pleuropneumoniae
Haemophilus parasui®asteurella multogiddBordetella bronchisepticilycoplasma
hyopneumoniaend Mycoplasma hyorhirdaiRerdem wurden die Lungenspulprobern kulturell
bakteriologisch untersucht und Resistenzprofile erstellt. Weiterfihrende Untersuchungen
Resistenzlage werden an der FU Berlin durchgefiihrt.

Im Institut fir Pharmakologie, Toxikoidg®harmazie der Stiftung Tierarztliche Hochschule
Hannover werden Antibiotikakonzentrationen in deBl&tanldl Lungenspulproben mittels
HPLC ermittelt.

Erste Ergebnisse

Die Aufzuchtferkel sollten bei den Erstbesuchen zur Erhebung dewm&tafirggbe der
Landwirte gesund sein. Die Beurteilung des Gesundheitsstatus erfolgte mithilfe eines Kklinis
Einzeltierscores (1) bei 15 Ferkeln mit Atemwegssymptomatik je Betrieb. Die Auswertung des <
zeigte, dass 76% der Aufzuchtferkel geigeg@wohptome einer Atemwegsinfektion zum
Zeitpunkt des Erstbesuchs aufwiesen; 24% zeigten keine Symptome. Die Berechnung des Me
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ergab, dass die Ferkel auf 6 Betrieben gesund waren und auf 24 Betrieben geringgradige Sym
einer Atemwegserkrankurigsiesen. Dabei fielen drei Betriebe besonders auf, auf denen alle
untersuchten Ferkel Symptome zeigten.

A. pleuropneumoniae
0,5%

Abbldundl Kulturell
bakteriologischer Nachweis
von 184 bakteriellen
Atemwegsinfektionserregern
aus den Lungensptlproben
von 120 Aufzuchtferkeln.

Bei den Erstbesuchen wurde von 120 Ferkeln eine bronchoalveolare Lavage gewonnen. D:
konnten mittels kulturélletersuchung insgesamt 184 bakterielle Erreger isoliert werden. (Abb.1
Mit 33% wurdéaemophilus parasams haufigsten nachgewieBasteurella multocidachte
17% aller Isolate a@reptococcus (Sc.) sbi®6 undBordetella bronchisep®8a. Auf
Sekundarerreger entfielen 25% der Igattitebacillus pleuropneumanimde nur in einer
Lungenspllprobe nachgewiesen. Die Differenziepsiypen voSc. suizeigte, dass nur
neun von 27 Isolaten den Serotypen 1, 2, 7 oder 9 angehOrRDR Mitteden aus den
Lavageproben 273 sowohl obligat als auch fakultativ pathogene Atemwegserreger nachgewi
(Abb. 2) In acht Betrieben wurde RBIsE®EmMpfvirus auéiRRSeldvirus nachgewiesen. Einen
Influenz&lachweis gab es auf sieben Betrieben.

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

APP P. multocida _ Influenza PRRSV
1% 0,4% 4% 4%

M. hyorhinis
39%

Abkldung2 PCRNachweis
von obligat und fakultativ
pathogenen
Atemwegsinfektionserregern
aus den Lungenspulproben
von 120 Aufzuchtferkeln.

Unter Einbeziehung der Laborergebnisse ist der "Laboratory Respiratory Health Score” (LI
berechnet worden. Die Grenzwdete Quartie des LRHS an den verschiedenen
Untersuchungstagen sollen im Wesentlichen dazu dienen, den Gesundheitsstatus der Betrie
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vergleichen. Erste Ergebnisse dazu liegen bereits vor, die Untersuchungen sind aufgrund
Projektlaufzeit jedoch mocht abgeschlossen.

Literatur
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Ordnung, Chaos und Neuordnung: Entwicklungen dear&ub
Genotypen porciner Influenzaviren in Deutschland und Europa

Dinah Henritzi, Timm Harder
Friedricthoeffletnstitut, Institut fir Virusdiagr@stikswalthsel Riems

Influenza A Viren

Influenz&-Viren (IAV) bilden ein Genus in der Fantlithderyxoviridaes handelt sich
um einzelstrangige RNATr e n , deren Genom au-€hraacrhd s oemennzf
verteilt ist. Die Genomsegjpreng erlaubt den Austausch von Segmenten zwischen zwei Viren,
die die gleiche Zelle infizieren. Dieser Austauschvorgang wird als Reassortierung bezeichne
kann jedes der acht Segmente einzeln oder in Gruppen betreffen. Tochterviren, die aus e
Reassortierungsprozess hervorgehen, werden als Reassortanten bezeichnet. Das Viruspal
selbst (Virion) besitzt eine Lipidhdlle, die der Wirtszellmembran entnommen ist. Hierin sind
immundominante virale Glykoproteinspezies eingebettet. Dien gamtiackigenischen
Merkmale dieser Oberflachenglykoproteine bzw. ihrer korrespondierenden Gene, Hamaggl
(HA) und Neuraminidase (NA), sind geeignet, um Subtypen innerhalb-Adeirénflaenza
klassifizieren (1). Derzeit werden 18 HA und 1liypgk Smberschieden. In einem Virion ist
dabei jeweils ein HA Subtyp mit einem NA Subtyp kombiniert, sodass eine exakte Angabe
Subtyps nach dem Schema HB{=N[y=11] vorgenommen werden kann. Gemeinsam bei
Schweinen und Menschen kommen die Sdbfyp2nN1 und N2 vor.

Influenza A Viren beim Schwein

Infektionen mit 1AV, die an das Schwein angepasst sind (porzine IAV), fihren auf der gai
Welt zu hoher Morbiditat in Schweinebestanden (2). Akute Atemwegsbeschwerden, denen t
bakterielle Kofektionen folgen, stehen hierbei im Vordergrund. Erhéhte Letalitat unter Saugferk
reduzierte Gewichtszunahme bei Mastschweinen oder fieberbedingte Aborte tragender Sauen
zu teilweise betrachtlichen wirtschaftlichen Schadbie (Bfektiom Schwein verlauft stets
akut. Nach einer kurzen Inkubationszeit scheiden die Tiere infektioses ViruS)fliagenige (2
aus, bevor das Virus durch die einsetzende adaptive Immunabwehr vollstandig eliminiert
Jedoch ist diese Immunabwehr nueblgyrzsodass rekurrente Infektionen mit &hnlichen
Virusstammen vorkommen konnen. Latente oder chronische Infektionen existieren nicht.
Uberdauerungsfahigkeit des Virus in der Umwelt (Tenazitat) ist begrenzt (Tage bis wenige Wo
Somit ist die Exist der Viren an eine sehr enggliedrige Ubertragungskette und einen stete
Nachschub empféanglicher Wirte gebunden. Solche idealen Verhéaltnisse finden porzine IA
gréReren Aufzuchtbesténden vor, in denen das Virus nicht selten Uber langenmdkaitspannen zi
Virus kann in diesen Bestanden ganzjahrig, also nicht saisonbedingt, nhachgewiesen werde
Abhangigkeit von Kofaktoren (virale und bakterielle Koinfektionen, unglnstige Umwelteinfli
kommt es zu klinisch apparenten Episoden von Atemeaggenkra

Ordnung

Bis 2009 zirkulierten beim Schwein in Europa drei IAV Subtypen: HIN1, HIN2 und H3N2
alteste dieser Viruslinien, HIN1, ging aus einer Ubertragung eines avidren Influenzavirus Enc
1970er Jahre aus einer unbekannten aviaeehepumill Dieses H1Nlav (=aviér) Virus ersetzte
das Akl assischedo H1IN1 Virus, das einen Abk
und bis dato in Schweinen in Europa zirkulierte (2, 6). Der Ursprung porziner, also an das Sc
angepassteAV, war und ist haufig der Mensch. Ubertragungen humaner Influenzaviren auf ¢
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Schwein kommen regelm2Cig vor . Man sprichi
treten diese MensakSchwein Ubertragungen gehauft im Zuge von-Rdhsemeebeim

Menschen auf. Pandemien sind weltweite Epidemien von Influenzaviren, die sich aufgrund
Selektionsvorteils innerhalb weniger Monate global in menschlichen Populationen verbreiten.
Schwein stellen H1IN1av Viren somit eine Ausnahme dan &léstiimgs auch heute noch mit
einem Anteil von stets mehr als 50% die Epidemiologie der porzinen Influenza in Deutsct
maf3geblich. Vermutlich 1984 kam es zu einer Reassortierung eines humanen saisonalen |
Virus mit dem H1NSabtyp; dies bracldime Reassortante hervor, die alle sechs internen
Genomsegmente des H1N1lav enthielt und HA (H3) und NA (N2) des humanen Virus trug (2).
AntigenshiReassortante (antigen shift = Verdnderung des HA und/oder NA Subtyps dur
Reassortierung) wurdehseiin Schweinebestanden in manchen, aber offensichtlich nicht aller
europdischen Landern endemisch. Dieses Virus war 1994 auch Partner einer weite
Reassortierung mit einem anderen humanen saisonalen HIN1 IAV, die zu einem Austausch d
Segmentes Hite und den porzinen H1IN2 Virusstamm hervorbrachte. Zur Unterscheidung dies
HiISubtyps vom Hlav widtdkdas(h9pP4bezelichhet /
H1Nlav, H1huN2 und H3N2 kozirkulierten mit einigen geographischen dfirsehigh&ang

ihrer Pravalenz in vielen europdischen Landern (2, 7).

Chaos

Im Jahre 2009 gab es eine neuerliche humane Pandemie mit einem Virus des Subtyps H
Dieses Virus unterschied sich deutlich von anderen humanen H1N1Virsichsal tkotante
einer starken Populationsimmunitat sehr rasch weltweit verbreiten. Nachkommen dieser H1IN1
Viren zirkulieren heute weiterhin als Asai
des Jahres 2009 ist vermutlich in- MedoNordamerika aushreeen, tber einige Jahre
aufeinander folgenden Reassortierungen hervorgegangen und besteht aus Segmenten
amerikanischen aviaren (PB2, PA), des saisonalen humanen (PB1), des klassischen porziner
NP, NS) und des européischen porzinen Stammideakidritr(NA, NP) (8). Aufgrund seiner
vornehmlichen Herkunft aus porzinen IAV Linien besitzt dieses humane Virus offenbar bereits
weitgehende Anpassung auch an Schweine, die sich als hochempfanglichddnatisckeers
Ubertragung von infieie Menschen erwiesen. An vielen Orten weltweit wurde bereits 2009 (ibe
das unabhéangige Auftauchen dieses Virus in Schweinepopulationen berichtet; seither verbreite
H1N1pdm (=pandemisch) in den Schweinebestanden unabhéngig von Infektiohen beim Men:
(9).

Studien zur passiven Uberwachung der porzinen Influenza in verschiedenen mittel
westeuropdischen Landern seit 2013 wurden europaweit auch von unserem Labor durchge
Grundlage dieser Surveillnogramme sind neu entwickelte Diagkstlge, die auf der
real time RFPCR Technologie {ICR) beruhen. Der Nachweis von porzinem IAV und die
Charakterisierung der Subtypen des HA (Hlav, Hlhu, Hlpdm, H3) und NA (Nlav, N1pdm,
erfolgen durch drei-¢PICRs in Echtzeit. Die erhdhte @titsiieser Nachweisverfahren
ermoglicht die direkte Analyse und Subtypisierung von Feldproben (insbesondere
Nasenabstrichen und BALF Proben) unabhangig von der Virusisolierung in Zellkulturen
Sorgfaltig entnommene Nasentupfer febriler Teéereitradem Nasenausfluss stellen das
geeignetste diagnostische Material dar, sofern keine Mdoglichkeit zur Entnahme v
Lungenspllflissigkeit (BALF) besteht. Postmortal sollten ebenfalls Sammeltupfer aus den gt
Bronchien entnommen werden, die eireeTréfferquote besitzen im Vergleich zur Untersuchung
kleinerer Gewebeproben aus der Lunge. Virusisolierungen werden aus ausgewahlten Pr
durchgefihrt; die gewonnenen Isolate sind fiir eine antigenetische Charakterisierung unabdir
Der Nachweis fitai Virusinfektionen mittels PCR und Virusisolierung zur Abklarung vor
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Atemwegserkrankungen ist immer einer serologischen Untersuchung zur Bestimmung
Antikérpern gegen porzine Influenzaviren im Serum vorzuziehen.

Ergebnisse des europaischen Ubervsmrbgngmms ESNIP3 fir Influenza beim Schwein
aus den Jahren 2€1R5 (11) sowie die eigenen Daten aus den Jatgeh72(Hénritzi et al.,
in Vorbereitung) zeigten, dass HLIN1pdm in verschiedenen europdaischen Landern und mit besc
hoher Pravalenz @rof3britannien und Irland vorkommt. Die Nachweise von H1N1pdm beir
Schwein sind nicht an die Influenzasaison des Menschen gebunden, d.h., HIN1pdm Stal
zirkulieren nunmehr in der Schweinepopulation unabhdngig von menschlichen Infektiol
Vorlaufige Datbestatigen eine zunehmende Pravalenz von H1IN1pdm und seinen Reassortantt
Unsere fortgesetzten Studien zeigten, dass das Eindringen von H1IN1pdm menschlichen Ursp
in Schweinebestédnde in Europa auch das offensichtlich ausgewogene Gleichgewicht der
ursprunglichen européischen porzinen Influenzaviruslinien geradezu chaotisch storte. Es kan
kommt weiterhin zu vermehrten Reassortierungen, wobei seit 2010 immer haufiger por
Influenzaviren anzutreffen sind, die ein oder mehrere Genomsegiaantbumasien
pandemischen Virus traged31Henritzi et al., in Vorbereitung). Unter den Reassortanten, die
einen Antigenshift bedingten, d.h. entweder das HA und/oder NA austauschten, tauchte ers
2012 ein Hlpdm8&mm in Deutschland auf, deiséhen stabil, allerdings mit niedriger
Pravalenz, zirkuliert (14, 15). Ahnliche Viren wurden auch in anderen europdischen Lan
nachgewiesen. DasPtatein der H1pdmN2 Reassortanten hat bedeutende Anderungen erfahre
und kann auch antigenetisch vgmingsichen Hilpdm menschlicher Herkunft unterschieden
werden (16). Auch die Diversit2at der Akl as
Andere AntigensRiiassortanten (H1lhuNlav, HldpmNlav, H3N1lpdm, HlavN2) wurder
beschrieben; die meigi@mten sich jedoch offenbar nicht in der Zirkulation halten (11).

Neuordnung?

Es bleibt abzuwarten, welche der Reassortanten aus der chaotischen Schar, die gegenw
angetroffen werden kdnnen, letztlich als stabile Linien aus dem Chaos lesicrgefodgeun
einer h°heren AFitnessh durchsetzen k°nn
Reassortanten, die sich nach einer solchen Neuordnung durchsetzen, kénnen nicht prognos
werden. Durchaus kdnnen auch Linien entstehen, dieegimoenhdtigsches Potential besitzen
und vermehrt vom Schwein auf den Menschen Ubertragen werden. In den USA wurden po
H3N2oder H1NYiren, die ¥8ensegmente von H1IN1pdm trugen, bereits in Verbindung mit einer
verstarkten Ubertragung vom Schweim adéschen bei Landwirtschaftsmessen gebracht (17).
Von solchen Virusvarianten wurde auch sporadisch aus Europa berichtet, sie standen aber bisl
keinem Zusammenhang mit Infektionen beim Menschen.
Eine fortgesetzte, intensive Surveillance den poflzienza bleibt daher geboten. Sie dient der
Friherkennung potentiell zoonotischer Viruslinien und kann durch die antigenetisc
Charakterisierung der zirkulierenden Viren zu einer Optimierung verfigbarer Impfstoffe |
Schwein entscheidend beit@@n
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Pandemische Influenza und lemgf mit Respiporc FLUpan H1IN1

Stefan Pesch, Vicky Fachinger, Silke Wacheck, Bastian Buschmeyer
IDT Biologika GmbH, De&satiau

Die globale Bedeutung von pandemischem Influenzavirus

Am 21. April 2009 berichtete das Center for disease control and prevention (CDC)
fieberhaften Erkrankungen bei 2 Kindern in San Diego/USA, die durclurdieKkaiandaso
Influenz& Virus ausgelost wurden, welches genetische Merkmale vegtaminenzdes
Schweins aufwies (1). Keines der Kinder hatte im Vorfeld einen Kontakt mit Schweinen geha
den folgenden 3 Wochen verbreitete das Virus si@ndcnchuMlenstibertragung weltweit
in 30 Landern, so dass es seitens der Weltgesundheitsorganisation als -®tateléniieenza
des 21sten Jahrhunderts klassifiziert wurde (2). Retrospektiv konnten Ausbriiche in Mexiko aut
Zeitraum Marz und Apr@92tit diesem neuen Virus in Zusammenhang gebracht werden (3).
Phylogenetische Untersuchungen der einzelnen Gensegmente zeigten, dass dieses V
Komponenten von klassischen HIN1 (HA, NP und NS), humanen H3N2 (PB1), aviaren (PB:
PA) und avidike VEn (NA und M) enthielt. Zudem konnte festgestellt werden, dass die
Reassortierung bereits vor mehr als 10 Jahre stattgefunden haben musste, in denen eine Evc
anhand genetischer Drift stattfand, bevor das Virus die Wirtsschranke zwischen Schwein
Mensch Uberschreiten konnte (4).

Bereits wenige Tage nach dem initialen Ausbruch trat in Kanada -spedififticbesa
Infektionsgeschehen in einem Schweinebestand auf, bei dem es einen klaren epidemiologis
Zusammenhang zu einem mit pandemistiemza¥irus infizierten Menschen gab (5). Die
ersten publizierten européischen Nachweise in Schweinebestanden erfolgten anschlie3end fC
September 2009 in Nordirland (6) und fur den Oktober 2009 in Norwegen (7). In den folge
Jahren folgte eineittdmde und zunehmende Etablierung dieses pandemischen H1N1 Virus in d
europdischen Schweinepopulation, die einher ging mit Intiy@iszheiréSinik. Dabei kann die
Pravalenz innerhalb der verschiedenen HWluUgulztypen zwischen den untelgtdieed
Landern stark abweichen (8). Wahrend es zwischen 2010 und 2014 in Grof3britannien, Nom
und Finnland als haufigster Subtyp sowie in Danemark, Polen und Ungarn als zweithaufigster ¢
nachgewiesen werden konnte, erfolgte der Nachweis inwiedrelamkreich und den
Niederlanden deutlich weniger. Deutschland lag in dieser Vergleichsuntersuchung mit e
Nachweisrate von knapp 5 Prozent im Mittelfeld, wies aber mit 10 Prozent einen hohen Ant
Reassortanten auf, die primaGetAdes pandesthen Virus enthielten. Dieses vermehrte
Auftreten von Reassortanten zwischen pandemischem Influenza A Virus H1IN1 und H>
resultierend in HlpdmN2, war bereits 2011 fir Italien (9) und 2012 fiir Deutschland (10) besch
worden. Ein Grund fiir dieestégkbreitung von pandemischen Stdmmen in GroRbritannien ist die
Verdrangung von herkdmmlichen Subtypen, priméar des eurasiigehidd M{i&ubtyps (11).

Seit wenigen Jahren treten in mehreren Landern Reassortanten auf, die neben urspringli
HZ und H3 sowie Ndund N2Genen interne Gene von dem pandemischen Virus aufweisen. Eine
Untersuchung von 368 nordamerikanischdsdi@&i?2 aus dem Zeitraum von 2009 bis 2016
ergab, dass sogar knapp 70 Prozent zumindest das Matrixgen von dem pandemisc
Influenzavirus trugen (12). Damit wurde im Verlauf der letzten beiden Dekaden bei den erstm
1998 in den USA aufgetretenen H3NRe&agortaiMiren (13) das urspriingliche Matrixgen
innerhalb deren TRI&ssette weitestgehend durch das korrespdedien des pandemischen
Influenzavirus ersetzt. 2015 wurde ein &hnliches Virus in einem danischen Mastbest
nachgewiesen (14), welches sich aus einem H3 humanen Ursprungs, einem N2 vom Schwein
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den internen Genen von dem pandemischen Infliengamimensetzt. Dieses Virus hat sich in
der dénischen Schweinepopulation etabliert, die Bedeutung dieses Virus hinsichtlich eines erh
zoonotischen Risikos bleibt aber abzuwarten.

Insgesamt findet in bestimmten Landern eine Art Verdrangengsstettbeler an den
klassischen Mechanismusdesval of the fitteshnert. Als Beispiel ist hier Vietham zu nennen.
Hier ergab eine Untersuchung mit 388 Virusisolaten aus dem Zeitraum 2010 bis 2015 (15)
denen das gesamte Genom ermittelf agsidei 290 Isolaten, die ein urspriingliches H1 oder
H3 aufwiesen, 271 Komplettgenomsequenzen (=93,4%) mindestens zwei Gene von pandemi
Influenzavirus enthielten. Dabei war dasGhfatiixmer reassortiert. Bei Hinzunahme der 98
Isolate mit pandseohen H1 zeigten damit insgesamt Uber 95 Prozent aller in dieser Studi
untersuchten vietnamesischen Virusisolate Gene von pandemischen H1N1/09, was kein Zufa
kann.

Allerdings ist die Bedeutung der Zunahme von pandemischen internen Gemgrein Influe
des Schweins zum derzeitigen Zeitpunkt nicht abzuschatzen. Es konnte aber fir das aviare |
gezeigt werden, dass ein reassortiertes Virus, dem mittels reverse genetics die internen Proteil
des pandemischen HIMéNlis Ubertragen wurden, nagtigen Passagen im Schwein in Bezug
auf Organtropismus im Einzeltier und Ubertragungsvermogen zwischen den Schweinen
pandemischen Schweineinfluenzavirus &ahnelte (16) und dem urspringlichen avidren H
Uberlegen war. Eine solche natirlich staetfReassbrtierung zwischen dem avidren H9N2 und
dem porzinen pandemischen Virus ist nicht wahrscheinlich, kann aber auch nicht ausgeschic
werden, besonders nicht in solchen Landern, in denen beide Spezies in einer raumlichen |
gehalten werden.

Die étzten Jahre zeigten, dass es nicht nur zu einer Vielzahl an Eintrdgen von human
pandemischem Virus in die Schweinepopulation gekommen ist (17). Es traten zwischen 201
2016 auch vereinzelt Erkrankungen bei Arbeitern auf nordamerikanischaftsoaeskeintsc
auf, die durch an Schweine adaptierte Infleemz@rursacht wurden. Obwohl es sich um H3N2
Subtypen handelte, trugen sie Uberwiegend das pandemische Matrixgen, sodass des
Anwesenheit mit einem erhéhten Risiko fir Menschen in Yebvadhingird (18). Solche
Ausbriiche beim Menschen wurden bislang in Europa nicht beschrieben, allerdings konn
Grofbritannien serologisch gezeigt werden, dass in der Schweineindustrie arbeitende Mensch
erhohtes Risiko einer Infektion mit pestdemH1N1 Virus aufwiesen (19).

Impfung mit Respiporc FLUpan H1N1

Bereits mit den ersten Hinweisen auf Ubertragbarkeit der neuen Ntnantavduisas
Schwein begann die Firma IDT mit der Entwicklung eines Impfstoffes, basiererahauaf einem hun
H1N1pdm 2009 Isolat. Damit sollte dem zoonotischen Potential dieses Typs Rechnung gett
werden. Geplant war ebenso wie bei Respiporc FLU3 ein Impfstoff, der breit eingesetzt we
konnte, so dass die ausgewahlte chemische Formulierung deitestdedreits Uber Jahre
bewahrten Schwesterprodukt entspricht. Unterschiede liegen in der um 50% reduzie
Impfstoffmenge pro Dosis (=1 ml). In den flr die europaweite Zulassung notwendi
Infektionsversuchen konnte gegen insgesamt 4 verschiedeneoverniittlerweile an das
Schwein adaptierten pandemischen Viren, die in genetischen Stammbaumuntersuchungen
deutliche Unterschiede aufwiesen, in den Merkmalen Reduktion der Viruslast in der Lunge ¢
reduzierte Virusausscheidung eine hohamRéiksgezeigt werden. Die Ergebnisse sind
entsprechend eine geringere Schwere an Lungenveranderungen und damit ein verbesse
Tierwohl sowie eine geringere Anzahl an Neuinfektionen im Bestand.
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Da in Untersuchungen, in denen seropositive Tiergdm3Afagen geimpft wurden, nur
eine Reduktion der klinischen Symptome, nicht aber der viralen Last in der Lunge nachgew
werden konnte, wird die Impfung ab der 8. Lebenswoche des Tieres empfohlen. Zu diesem Zei
sind bei den meisten Tieren rakekntikdrper nicht mehr feststellbar. Der nachweisbare Anstieg
der Immunitéat erfolgt 7 Tage nach erster Impfung, die Dauer betragt mindestens 3 Monate dane

Erkenntnisse aus der Diagnostik

Im Vergleich zu der Serokonversion nach Feldvirusiafektioh bdpfung mit Respiporc
FLU3 zeigen Schweine, die mit pandemischem Influenzavirus in Kontakt getreten sind, haufig
niedrigeren Antikorpertiter im Hamagglufireetionsigstest (HAebt). Dieses kann dazu
fuhren, dass eine Beteiligung voemectdem Virus an einem Influenzageschehen lbersehen
werden kann, denn ausschlaggebend ist weniger die Hohe der Antikorper als vielmehr die Anz
positiven Reagenten. Gleichzeitig wird die serologische Diagnostik dadurch erschwert, dass ge
Kreuzrektivitdten zwischen den herkémmlichen Subtypen und deresmeligeketzten
pandemischen Laborstammen eintreten kénnen. Hier ist ein Vergleich der jEieziligen HAH
notwendig, der besonders dann aussageféhig ist, wenn bei einzelnen Seyertiter Antiko
gegen den pandemischen Laborstamm hoher ist als gegen die Ubrigen Testviren. Ebenso hilfre
haufig die Untersuchung von Serumpaaren mit einem Int8valbgben2dazwischen, um
Titeranstiege erfassen zu konnen. Diese Proben siditereisdein einem Parallelansatz
untersucht werden.

Aussagefahiger als die Serologie ist der direkte Virusnachweis in Nasentupfern ol
Lungengewebe mittels molekularbiologischer Methoden, doch ist hier auf eine ausreiche
Probenanzahl zu achten. Zufebitep sind mindestens 20 Nasentupfer pro Bestand oder
mindestens 10 Proben pro Altersgruppe.
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Ferkelzitterabekanntes Krankheitsbild und neue Erreger
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Das Ferkelzittern (Myoclonia congenita, congenital tremor) ist ein schon seit langem bekar
Krankheitsbild bei neugeborenen Ferkeln mit uneinheitlicher Atiologie. Die Ursachen Kot
infektios, erblich oder toxisch bedingt sein. Unabhilegid\tmogie besteht ein einheitliches
klinisches Bild: die Anteilnahme an der Umgebung ist vollstandig erhalten, soweit es vorlieg
Bewegungsstérungen zulassen, ist auch die Milchaufnahme vorhanden. Die Ferkel zeigen
nach der Geburt, in Absmefdllen auch ers ITage danach, klonische Zitterkrampfe
unterschiedlicher Starke und Frequenz (vertikales oder laterates Rioppfschitteln,
GliedmalRenzuckungen) sowie eventuell Ataxien. Das Zittern wird bei liegenden oder schlafe
Tieren delich schwacher. Die Letalitéat bei betroffenen Tieren kann in Abhéangigkeit von c
Atiologie zwischen 20 und 100 % liegen, Verhungern und Erdriicktwerden sind die haufic
Todesursachen. Eine Selbstheilung ist méglich und tritt dann hawigpcizsiirg, leichte
Symptome kdnnen bei einigen Ferkeln auch noch in der Aufzuchtphase beobachtet werden.

Das Ferkelzittern kann mit morphologisch nachweisbaren Lasionen im zentralen Nervensy
einhergehen, wobei hauptséachlich Myelinisierungsstérundeckuemn€glleinhirnhypoplasie
und Rickenmarksreduktion auftreten (Typ A), diese kdnnen aber auch vollig fehlen (Typ B
infektiose Ursache kommt eine intrauterine Schwéelames(KSPV; Typ Al) in Frage, wobei
jedoch nicht alle KSE®témme espprechende Krankheitssymptome hervorrufen. Dartber hinaus
wurde bislang vermutet, dass auch ein anderes, wahrscheinlich virales Agens das Zittern aus
kann (Typ All). Infektionen mit PCV2 oder Astroviren wurden dazu diskutiert, konnten jedoch
begatigt werden. Als erblich bedingt wird das Krankheitsbild bei Sauen der schwedischen Land
beschrieben (Typ Alll, rezessiv, geschlechtsgebunden), sowi& duild&rdefthweinen
(Typ AlIV, monogaumosomal, rezessiv). AuRerdem konnte naehgewieien, dass die
Verabreichung von Trichlorphon (Phosphorséureester zur Parasitenbekdmpfung) an tragende !
(zwischen 45. und 75. Tag) das Ferkelzittern auslésen kann (Typ AV).

Gelegentlich kann ein Tremorgeschehen auch bei dlteren Schweigewdreebaatas
frihestens-2 Wochen nach der Geburt auftritt und sich im Verlauf verstarken kann (Pietra
CreepeByndrom, CampBgndrom). Es handelt sich dabei auch um erblich bedingte
Krankheitsbilder.

Neue Erkenntnisse gibt es nun zur Myoclom#acdegeTyps All. Der Verdacht auf eine
virale Genese besteht schon seit den 60er Jahren, weil es mehrfach gelang, das Krankheitsbil
Zitterns experimentell zu erzeugen, und zwar durch intramuskulére oder intrauterine Ubertra
von HirnsuspensionvbZellkulturiberstand (Material gewonnen aus erkrankten Saugferkeln) au
tragende Sauen. Die Sauen zeigten dabei keinerlei Krankheitsanzeichen. Auch inokuli
Absetzferkel blieben klinisch unauffallig. Bei Ausbriichen in Betrieben wurde héniéy davon ber
dass vielfach Jungsauen betroffen sind und Zitterferkel zur Welt bringen. Das Geschehen n
dann ab und verschwindet zumeist-fddbrtaten wieder.

Fur die vorliegenden Untersuchungen konnten Tiere und Proben aus 3 aktuell betroffe
Betriebeisowie Paraffgingebettete Gewebeproben aus 2 Betrieben, die 2007 betroffen waren
untersucht werden. Ziel der virologischen Diagnostik war es, in den Proben der unterschiedl
Betriebe den ursachlichen Erreger zu identifizieren. Bei Krankhejtsgedenelnezwar eine
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infektibse Ursache vermutet wird, aber die virologische Routinediagnostik ergebnislos bleibt, k
seit kurzem neuartige Hochdurchsatzmethoden zur ldentifizierungGremErregern  ( ANe
Generati on Sequ e nS$oichegxpdrimentellgreAnsitnechaben2815 duehnzur
Entdeckung eines neuen Pestivirus bei klinisch gesunden Schweinen in den USA gefihrt (1).
wenn es sich bei diesem neu entdeckten Erreger um ein zu KSPV verwandtes Virus hande
weist es doch ebiehe genetische Unterschiede zu allen bislang bekannten Pestiviren auf ur
wurde daher vorlaufig als Aatypisches por
Andersartigkeit war dieser Erreger in der herkdmmlichen virologischen Bragnostik bisl
Aunsichtbarif.

Nach der Entdeckung von APPV ist es gelungen, spezifische und sensitive diagnostis
Verfahren zu entwickeln, die einen direkteANEchgeis ermdglichen. In den unterschiedlichen
vom Ferkelzittern betroffenen Bestédnden konntklareinédssoziation zwischen dem
Vorhandensein von AfE&viom und der Erkrankung neugeborener Ferkel gezeigt werden. Auch i
den retrospektiv bearbeiteten Féllen aus dem Jahr 2007 keBeteorAPRAChgewiesen
werden (2). Vor diesem Hintergrund ist denmelen, dass APPV auch in der Vergangenheit
am Auftreten vom Ferkelzittern mit unklarer Atiologie beteiligt war. Eine Beteiligung dieses Vir
dem Krankheitsgeschehen ist zudem sehr wahrscheinlich, da es zwei Forschergruppen ki
gelang, das Billés Ferkelzitterns unter Verwendungh&Al@§adh Serums bei tragenden Sauen
experimentell zu reproduzieren (3, 4).

APPMWGenom konnte bei den eigenen Fallen im Kleinhirn und in peripherem Nervengewe
aber auch in lymphatischen Organen und irDaedeakt gefunden werden. Letztere Befunde
sprechen fiir einen fiakalen Ubertragungsweg von APPV. Virusmaterial lieR sich auch in klinisc
unauffalligen Ferkeln aus Zitterwlrfen nachweisen, nicht jedoch bei den gleichzeitig beprc
Sauen der betroffendirfd/ Gesunde Ferkel aus nicht betroffenen Wirfen waren regelmafig PCF
negativ (1). Tiere, die als Zitterferkel geboren wurden, blieben bis zum Masitadadirus
missen als potentielle Ansteckungsquellen angesehen werden. {BiagliestCRBzn
mehrere Wurfgeschwister/mehrere Wirfe mit kongenitalem Tremor mdglichst frith nach der C
beprobt werden (Serum, Liquor oder Organmaterial).

Auch ein AntikorierlSA konnte entwickelt werden. Erste epidemiologische Untersuchunge
damit haben gége dass APR¥fektionen in Deutschland, aber auch weltweit sehr verbreitet sind.
Wirfe mit Zitterferkeln sind besonders bei Jungsauen zu erwarten, die noch keine Immu
aufgebaut haben und sich wahrend der ersten Trachtigkeit infizieren.nBeieSsinlvginet
natum infizieren, scheinen ARfktionen regelmafig subklinisch zu verlaufen. Es wird davon
ausgegangen, dass Sauen, die Antikbrper entwickelt haben, vor einer Neuinfektion geschitzt s

Vorliegende Untersuchungen ergaben keiinse Hianaef, dass die Anwesenheit von APPV
Genom oder ARPBpezifischen Antikdrpern mit den routinemafig genutzten Tests zur Diagnose ¢
KSP interferieren (5).

In Osterreich wurde kurzlich bei Zitterferkeln ein weiteres Pestivirus gefunden, das jec
vervandtschaftlich eher dem Bungowslitnahnahesteht, einem Pestivirus, das in Australien
2004 im Zusammenhang mit Fruchtbarkeitsstérungen bei Sauen (Totgeburten, Mumien) beschi
wurde (6).
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Aktuelle Ergebnisse zur Infektion und Immunprophylaxe von PCV2

MatthiagEddicks, Mathias RitzmahrRobert Fux
Klinik fur Schweine, LMU Minchen, OberschtgiBtiritrfir Infektionsmedizin und Zoonosen,
LMU Minchen, Minchen

Das porzine Circovirus Typ 2 wird mit einer ganzen Reihe von Erkrankungen bz
Erkrankungssyndr omen in Verbindung gebrac
bezeichnet werden (1, 2). Nach heutigem Wissensstand lassen sich bei PC\Mgpdie vier Geno
PCV2a, PCV2b, PCV2c, und PCV2d sowie zugehdrige Subcluster unterschieden (PCV2e stellt
mdglicherweise weiteren PCV2 GenotyperaBis(2004 stellte PCV2a den in Fallen von
PCVD am haufigsten nachgewiesenen Genotyp dar. Ab 2004/pakEhvaelaveit eine
Zunahme der Nachweishaufigkeit zugunsten von PCV2b in entsprechenden Fallen beobac
sodass PCV2b ab diesem Zeitpunkt den am héaufigsten nachgewiczemetype\darstellte
(79). Im Jahr 2010 wurde in China (10) und 20t8amefl@ (11) eine neue PCV2
Virusvariante in Fallen von PCVD beschrieben, die auch seit 2013 in deutschen Hausschw
nachgewiesen werden kann (12). Nachdem diese anfanglichl@sbR@VatantPCV2b
(mPCV2b) bezeichnet wurde, wird diese jeittickeials Mitglied des neuen Genotyp PCVad
gefuhrt (3). Gegenwartig wird PCV2d zunehmend in der Hausschweinepopulation nachgewiese
stellt in den USA und China bereits den am haufigsten nachgewiesenen Genotyp dar (6, 13).
im Zusammenhang mib&nmaterial aus Betrieben mit vorberichtlichBrét®riatik, das an
die Klinik fir Schweine eingesandt wurd20®012konnte in Uber 60% der Falle PCV2d
nachgewiesen werden. In Europa konnte PCV2c bislang nur retrospektiv aus danischen Probe
den 1980er Jahren nachgewiesen werden und spielt hierzulande aktuell keine Rolle (8). Im
2015 wurde jedoch erstmalig ein Virus des Genotyps PCV2c aus Wildschweinen in Brasilien in
Wildbahn nachgewiesen (14). Neben den derzeit anerkarBdeotRieviberichten Davies et
al. (2016) von PCV2 Stammen, die sich deutlich von den derzeit bekannten Isolaten untersch
und schlagen f¢r diese die Bezeichnung APC

Aufgrund der Beobachtung, dass schwere Verlaufe von PCVD im Zusamméihang mit PC
auch in vorberichtlich gegen PCV2 geimpften Bestanden zu beobachten sind (11, 12), wurde
Besorgnis gedulert, dass die derzeit auf PCV2a basierenden Impfstoffe mdglicherweise ke
ausreichenden Schutz gegen R@WéRtonen boten. Ergebnissénélgdionsversuchen sowie
auf Feldebene belegen jedoch die Getiltgprifende Wirksamkeit der aktuell verfligbaren
Impfstoffe. Wobei bei einzelnen-B@kiZnen eine Immunevasion gegenuber der Impfung
diskutiert wird. Die Fragestellung bezlgliombgiiedrerweise gesteigerten Virulenz von PCV2d
gegentber PCV2b oder PCV2a werden kontrovers bewertet. Wahrend Ergebnisse aus
Publikation aus China den Schluss zulassen, dass PCV2d eine gesteigerte Virulenz zeigt, z
Ergebnisse aus den USA tddiglie vergleichbare Virulenz zwischen PCV2b und PCV2d (15, 16).
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Einleitung

Das porzine reproduktive und respiratorische Syndrom (PRRS) gehort zweifelsfrei zu
O6konomisch bedeutsamsten Erkrankungen in der Deutschen Schweinepopulation. Schatzunge
Nordamerika und den Niederlanden, in denen finanzielle SebadeisDaresp. bis zu 160
EUR pro Sau und Jahr postuliert werden, lassen sich jedoch nur eingeschrankt auf individuelle
PRRS betroffene Schweinebestéande in Deutschland Ubertragen (1,2). Auch die 6konomi
Effizienz verschiedener Bek&dmpfungsstiategfiee Hilfsmittel nur schwer zu bewerten. Hinzu
kommt oft die Unsicherheit, ob Tierhaltern eine Elimination-Wions RRRBSv) oder
anderweitige Bekampfung angeraten werden soll. Neben dem betriebsindividuellen Risiko fil
Infektionen aufgrund gleographischen Lage des Bestandes und Berlcksichtigung seiner Strukti
sowie Nachbarschatft, ist die Stabilitéat der Herde in Bezug auf die Infektionsdynamik von PRR
Bestand einzubeziehen (3,4). Mit einer standardisierten Diagnostik lagabditht diedg&.
auch die Inttderdenpravalenz von PRRSyv feststellen. Basierend auf Ergebnissen einer fundier
Diagnostik, sind neben MaRnahmen zur Elimination des Virus (Bepopulation/Close &
Rollover/Test & Removal) auch die ImpfuSgueon sowie ggf. der Ferkel und/oder die
Verbesserung der Biosicherheit als BekdmpfungsmalRnahmen in Betracht zu ziehen.

Okonomische Schaden durch PRRS in Schweinebestanden

Kirzlich wurde ein mathematisches Modell entwickelt, mit dem die finakaigljen Auswi
einer PRRSv Infektion in individuellen Schweinebestanden geschatzt werden kann (5). Das |
bertcksichtigt unterschiedliche Betriebsstrukturen und Bestandsparameter. Der negative Eil
einer endemischen PRR&ktion auf die Reproduktistusigi des Bestandes wird dabei durch
die Bericksichtigung der tatséchlichen Umrauschrate, Abortrate, Anzahl lebendgebore
Ferkel/Sau/Wurf, Saugferkelmortalitat und durchschnittlichen Kérpermasse der Saugferkel
Absetzen in dem Bestand erfasst. milrs€Eieiner PRRIBfektion auf die Leistung von
Schweinen in der Aufzucht und Mast wird anhand der Morbiditat von PRRS, der Mortalitat sow
Dauer des jeweiligen Produktionszyklus in Tagen geschatzt. Nach Eingabe dieser Daten erhé
Tierhalter @@ Schéatzung des 6konomischen Schadens durch PRRS in seinem Bestand (Med
sowie 5 % und 95 % Perzentil), dessen Hohe von der Abweichung zu einem Bestand abhéng
der bei gleicher GrofRe und vergleichbaren weiteren Parametern nicht von RR&Sv infiziert
demnach nicht von PRRS betroffen ist (i.e. PRRSv unverdachtiger Bestand).

Diagnostik zur Feststellung der PRR&wilitat und Intrelerdenpravalenz

Im Rahmen einer Bewertung des Infektionsgeschehens und der Feststellung der Ausbrei
einer PRRSufektion im Bestand ist es oftmals notwendig, weiterflhrende Untersuchunge

101



Schwein

durchzufuhren. Diese Untersuchungen resp. deren Ergebnisse sind teils auch fir die Aus
geeigneter Bek2mpfungsstrategien wunigebdi ngh
Herde festzustellen, wird die viermalige, im Abstand von je drei Monaten wiederkehre
Untersuchung von jeweils 30 Serumproben von SaugferkelMerfsfebléan(aus insgesamt

30 Waurfen einer Abferkelgruppe insgesamt 30 Blutproben entnonitiets RG&R auf
spezifische Genomfragmente von PRRSv untersucht werden. Wird in keiner einzigen der
Blutproben PRRSv nachgewiesen, darf davon ausgegangen werden, dass eine vertikale Infek

dem Bestand nicht mehr stattfindet; d. h. der Béstand sst abi | fi. Di e s ¢
Grundvoraussetzung f¢r eine Elimination de
Zi el , di e Mo gl i chkei't einer Eli mi nati on 0

unbenommen der HerdengrofRe, mueligi 18 Serumproben von Sauen mittels ELISA auf
Antikdrper gegen PRRSv getestet werden. Wenn alle Proben serolawggetiP&REWdarf

von einer Herdenpravalenz von weniger als 25 % und somit einer verninftigen Erfolgschanc
ATest & udgegamgen wérden. Weitere Diagnostik ist notwendig, wenn bspw. der Erfc
einer Impfung Gberprift werden soll.

Effizienz verschiedener Bekdmpfungsstrategien gegen PRRS

Mit dem Ziel, dem Tierhalter méglichst valide Daten beziglich der 6kononzschen Effiz
ausgewabhlter Interventionsstrategien in seinem Bestand zur Verfligung zu kétsdlerendurde
auf dem Modell zur Schatzung der Kosten durchmfeRiRBendas Modell weiterentwickelt.
Unter Berlcksichtigung betriebsspezifischer Kostechélinjegiention, die der Tierhalter
alternativ zu den vorgegebenen Standardwerten auch selbstandig im Model einsetzen k
berechnet das Model den zu erwartenden Gewinn wahrend der n&chsten funf Jahre, wenn
BekampfungsmaRnahme implementierdvdesh uiblichen (publizierten) Erfolg in der Reduktion
PRRSv bedingter Erkrankungen aufweist. Das Model berlcksichtigt auBerdem, dass aufgrun
Pravalenz von PRRSv im Bestand sowie bereits durchgefihrter ImpfmaRnahmen nur besti
Bekampfungsstrategiemvoll sind.

Schlussfolgerung

Die heute zur Verfligung stehenden Daten, Informationen und Modelle bieten fur Tierarzte
wertvolle Unterstlitzung in der Bekampfung von PRRS in Schweinebestdnden. So kénnen Tiel
individuell Gber die 6konomischieseffuenzen einer Infektion, die Notwendigkeit umfassender
Diagnostik sowie die finanziell beste Option zur Bekdmpfung von PRRS aufgeklart werden. Ni
es, diese Tools im Feld zu nutzen, und Tierhalter davon zu Uberzeugen, dass Tierarzte wic
Parter in der (WiedeHerstellung und Aufrechterhaltung von Tiergesundheit im Nutztierbestan
sind.
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Einleitung

Streptococcus (S.) ssisin bedeutender Krankheitserreger in der Schweinehaltung weltweit
der schwere klinische Symptome hervorruft, z.B. durch Meningitis, Arthritis und Septikamie.
fuhrt zu einem hohenibAstikaeinsatz wahrend der Ferkelaufzucht. Insbesondere die Serotypel
(cp9 2 und 9 sind verantwortlich fiir groBe Verluste in Ferkelaufzuchtbetrieben in Mitteleuropa.
den letzten Jahren aopk#Stdamme haufiger aus klinischem Probenmatetialuistgier war
es das Ziel dieser Arbeit, aktuelle invasive Isolate dieses Serotyps molekularbiologisch
phéanotypisch zu charakterisieren. Insbesondere sollte die Arbeitshypothese untersucht werden
die aktuelle Zunahmecps-assoziierten Erkramggen auf einen spezifischen klonalen Komplex
mit besonderen Eigenschaften zurtickgeht.

Material und Methoden

S. suis cps3tamme von erkrankten Ferkeln aus Betrieben mit zum Teil erheblichen
Bestandsproblem durch Meningitiden oder andere Pathologifiir wahgea Analysen
ausgewahlt. Diese Stamme wurden genotypisch beziglich wichtigesd4iiddar Faktoren
untersucht, u.a. mit einer PCR zur Differenzierung verschiedener Variaataeitases
released protein (nir@eng(1,2) Weiterhin erfolgte eine Sequenzanalyse von insgesamt sieben
Haushaltsgenen (MLST), um die genetische Verwandtschaft der vepsHxdemea
darzustellef8) Zur phanotypischen Charakterisierwops #&@mme wurdex vivd/ersuche
zum Uberleben v&h suisim Schweineblut durchgefiihrt. Didsesughungen erfolgten
vergleichend fur cpsidd cps$tamme. Dafir wurden Blutproben von Ferkeln zu verschiedenen
Zeitpunkten wahrend der Aufzucht aus zwei Bestanden mit einem unterschi&ththen S. suis
gewonnen. Erganzt wurde dies durch sémldgaiysen. Fir einen ausgewépfestamm
wurde die Virulenz tierexperimentell nach intranasaler und intravenéser Applikation bestimmt.

Ergebnisse

Die untersuchten cf§s7suisStamme zeigten in Hinblick auf \fmekorierte Gene ein
ahnlichesrBfil, ebenso eine enge genetische Verwandtschaft, die fiir einen aufstrebenden klon:
Komplex (CC29) sprechen. Auf der anderen Seite konnte eine hohe VamipGittéd des
aufgezeigt werden, so dass die BestimmungMaeiante flr eine Feindifiderung vaps/-
Stammen in epidemiologischen Untersuchungen genutzt werden kann. Im bakterie
Blutiiberlebenstest zeigte sich, dass es eine spezifische Altersabhangigkeit ins Uhgdeben von
cps#Stammen gibt: Im Gegensatzp®u(und 2) Stamméherleben die untersucloiesi-
Stamme am besten im Blut von frisch abgesetzten Ferkeln. Es ist zu diskutieren, ob fir
genannten Serotypen auch Unterschiede in der hauptséachlich erkrankten Altersklasse bests
Zudem konnten wir zeigen, dass adlssughten Ferkel nach dem Absetzen eine aktive
Immunantwort ged@nsuisausbilden. Die in den ersten Wochen nach dem Absetzen gebildeten
IgMAntikorper fihren zu einem sehr effizienten AbtjisEStammen im Blut der Schweine.
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Fur einen ausgewahltgny (CC29) Stamm konnte die hohe Virulenz fir Absatzferkel
tierexperimentell bestatigt werden. Zusammenfassend lasst sich festigl{(€C 22)seib.
suisPathotyp ist, der sich deutlich von andererg2@61cp®9/CC16) unterscheidet.
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