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I. Einleitung

l. EINLEITUNG

Das Porcine Circovirus Typ 2 ist in der Schweinepopulation weltweit verbreitet
(SEGALES et al., 2005a). Es uberwiegen subklinische Infektionen, welche sich
lediglich durch verminderte Gewichtszunahmen bemerkbar machen und so zu
wirtschaftlichen Schéden fiihren (DIAZ et al., 2012). Die haufigsten mit PCV2
assoziierten  klinischen Erkrankungsbilder sind PMWS (post weaning
multisystemic wasting syndrome) und PDNS (porcine dermatitis nephropathy
syndrome) (SEGALES, 2012). Es existiert ein Zusammenhang zwischen der
Virusmenge im Blut und der Auspragung klinischer Symptome von PMWS
(BRUNBORG et al., 2004). Dennoch wird das Auftreten klinischer Symptome als
multifaktoriell bedingt angesehen (ROSE et al., 2003). Die vorliegende Studie soll
nicht nur einen Vergleich des Effektes verschiedener Impfschemata im Feld
bieten, sondern auch betriebsindividuelle Faktoren auf ihren Einfluss auf die
Beglnstigung einer PCV2-Problematik im Bestand hin untersuchen. Dabei stehen
insbesondere folgende Fragestellungen im Focus: Stellen junge oder alte Sauen
fur den Bestand ein Risiko dar? Wenn ja, trifft dies nur auf Betriebe mit
bestimmten Impfschemata gegen PCV2 zu? Inwiefern beeinflussen verschieden
hohe Titer maternaler Antikdrper den Infektionsverlauf von PCV2? Welche
Auswirkungen haben maternale Antikorper auf den Effekt einer Vakzination der
Ferkel gegen PCV2? Kann anhand eines leicht zu erfassenden Scores bezlglich
der allgemeinen Betriebshygiene eine Risikoeinschatzung fur den Verlauf einer
PCV2-Infektion erstellt werden? Wie kann der / die Tierarzt / Tierérztin im Feld
die Ergebnisse einer molekularbiologischen oder serologischen Untersuchung von

Blutserum in den Verlauf einer PCV2-Infektion einordnen?

Dazu wurden in vorliegenden Untersuchungen 9 Betriebe mit geschlossener
Produktion und verschiedenen Impfschemata gegen PCV2 untersucht. Neben der
Erstellung eines betriebsindividuellen Hygienescores wurden von Muttersauen
vor und nach Geburt der Ferkel Serumproben gewonnen. Auch von ihren Ferkeln
wurden Serumproben zu mehreren Zeitpunkten von Geburt bis zum Mastende
gewonnen. Diese wurden molekularbiologisch auf PCV2 und serologisch auf
Antikorper gegen PCV2 untersucht. Anschliefend erfolgte eine statistische

Auswertung der gewonnen Daten mit dem Ziel, auf die oben genannten
1



I. Einleitung

Fragestellungen Antworten zu finden. So soll ein weiterer Beitrag zum

Verstandnis der Infektionsdynamik von PCV2 im Feld geleistet werden.

Es wird erwartet, dass Unterschiede hinsichtlich der Anzahl virdmischer Tiere und
mittlerer Viruslast in Genomkopien pro ml Serum zwischen Ferkeln
verschiedener Impfgruppen bestehen. Auch wird angenommen, dass im Serum
von Muttersauen und jungen Ferkeln von Sauenimpfbetrieben héhere Titer PCV2-
spezifischer Antikdrper nachzuweisen sind als im Serum entsprechender Tiere
von Betrieben anderer Impfschemata. Zudem wird angenommen, dass hohe Titer
maternaler Antikorper einen Einfluss auf die vakzinationsinduzierten Effekte
hinsichtlich der Verlaufe der Antikorpertiter und Virusmengen im Serum der
Ferkel in Ferkelimpfbetrieben haben. AulRerdem wird erwartet, dass Jungsauen
unabhéngig vom Impfschema der Betriebe einen Risikofaktor fir hohe

Viruslasten im Serum ihrer Ferkel darstellen.



I1. Literaturiibersicht

1. LITERATURUBERSICHT
1. Porcines Circovirus Typ 2
1.1. Morphologie

Das Porcine Circovirus Typ 2 ist ein unbehilltes Virus mit einem kovalent
geschlossenen zirkuldren einzelstrangiges DNA-Genom (TISCHER et al., 1982).
Das Kapsid ist unbehullt, ikosahedral geformt (Triangulationszahl T=1), und hat
einen Durchmesser von 20,5 nm (CROWTHER et al., 2003). Es besteht aus 60
Kapsidproteinen zu je 30 kDa, welche vom Open-Reading-Frame 2 (ORF2) des
PCV2-Genomes kodiert werden (NAWAGITGUL et al., 2000). Der Open-
Reading-Frame 1 (ORF1) kodiert Replikationsproteine (MANKERTZ et al.,
1998) und der Open-Reading-Frame 3 (ORF3) ein Protein, das eine Rolle in der
viralen Pathogenese im Wirtsorganismus spielt (LIU et al., 2006). Das gesamte
Virusgenom hat eine GroRe von 1,76kb (MEEHAN et al., 1997).

1.2. Taxonomie

Auf Grund ihres zirkularen Genomes werden Porcine Circoviren der Familie der
Circoviridae zugeordnet (LUKERT et al., 1995). Zu ihr gehort das Genus
Circovirus, welches die Porcinen Circoviren und das Beak and feather disease
virus (BFDV) umfasst sowie das Genus Gyrovirus, dessen einziger Vertreter das
Chicken anemia virus (CAV) ist (LUKERT et al., 1995). Es existiert auBerdem
eine nahe Verwandtschaft zu pflanzlichen Circoviren wie dem Banana bunchy top
virus (BBTV). Dieses codiert sehr ahnliche Proteinsequenzen wie diejenigen des
Open-Reading-Frame 1 (ORF1) der porcinen Circoviren (MEEHAN et al., 1997).

1.2.1.  Genotypen

TISCHER et al. (1974) wiesen Viruspartikel in porcinen PK-15 Nierenzelllinien
nach, deren Erscheinungsbild sie als dem der Picorna- und Papoaviren &hnlich
beschrieben. Nach Beschreibung ihrer genaueren Morphologie und ihres
einzelstrangigen zirkularen DNA-Genoms verbreitete sich die Bezeichnung
Porcine Circoviren (TISCHER et al, 1982).

ALLAN et al. (1998a) gelang der Nachweis von porcinen Circoviren aus

3
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Lasionen von am postweaning multisystemic wasting syndome (PMWS)
erkrankten Tieren. Somit konnten sie erstmals einen Zusammenhang zu diesen

Krankheitssymptomen herstellen.

Im gleichen Jahr stellte eine andere Arbeitsgruppe fest, dass es sich bei diesen nun
in Amerika und den Europa verbreitenden Circoviren nicht um die in den
Nierenzelllinien nachgewiesenen handelt, da diese genetisch zu weniger als 80%
identisch waren (MEEHAN et al., 1998). Die Autoren schlugen daher vor, die
Viren der neuen Linie als Porcines Circovirus 2, und die Viren der urspriinglichen
Linie als Porcines Circovirus 1 zu bezeichnen (MEEHAN et al., 1998).

Nach Entdeckung eines neuen Genotyps in Kanada erfolgte 2007 eine weitere
Unterteilung der Virustaxonomie (GAGNON et al., 2007). Der neue kanadische
Subtyp von PCV2 erhielt den Namen PCV2b, der urspriingliche Typ den Namen
PCV2a. Der grofite Unterschied beider Varianten besteht in den Gensequenzen
des ORF2 und somit in der Proteinstruktur des Nucleokapsids (GAGNON et al.,
2007).

In einer retrospektiven Studie (DUPONT et al., 2008) wurde ein dritter Genotyp
nachgewiesen, welcher Ende der 1980er Jahre in Déanemark auftrat. SEGALES et
al. (2008) benannten ihn PCV2c.

GAGNON et al. (2010) beschrieben einen neuen PCV-Typ, der sowohl die
genetische Sequenz des Open-Reading-Frame 1 (ORF1) von PCV1 und die des
ORF2 von PCV2a enthélt. Als Name wurde PCV1/2a von den Autoren

vorgeschlagen.

1.3. Mit PCV2 verwandte Pathogene

1.3.1. Beak and Feather Disease Virus

Das vom Beak and Feather Disease Virus ausgeldste Krankheitsbild tritt bei
Psittaciden auf und wird daher als Psittacine beak and feather disease (PBFD)
bezeichnet (PASS und PERRY, 1984). Es 4&uRert sich klinisch durch
symmetrischen Federverlust und Federdystrophie sowie Deformationen des
Schnabels und kann in perakuter Form zu pl6tzlichen Todesfallen fiihren (PASS
und PERRY, 1984). Mittlerweile ist BFDV in vielen européischen Lé&ndern,

Amerika und Asien nachgewiesen worden (KATOH et al., 2010). Urspriinglich
4
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wurde es Ende der 1970er Jahre bei australischen Kakadus erstmalig beobachtet
(PASS und PERRY, 1984).

1.3.2. Chicken anemia virus (CAV)

Das Chicken anemia virus (CAV) fihrt bei empfanglichen Hihnerkiken zu
Knochenmarkaplasie, Thymusdystrophie, subkutanen und intramuskuléren
Blutungen sowie zur Andmie (ROSENBERGER und CLOUD, 1989). YUASA et
al. (1979) nannten zudem noch eine Verfarbung der Leber und Atrophie der bursa
fabricii. AulRerdem gaben sie bei SPF-Tieren eine Morbiditat von 100% und eine
Mortalitat von 50% an (YUASA et al., 1979).

1.4. Tenazitat

WELCH et al. (2006) untersuchten in vitro die Widerstandsfahigkeit von PCV2
gegen Pasteurisierung und trockene Hitze. Dabei stellten sie fest, dass nach
Pasteurisierung bei 60°C uber 24 Stunden noch ca. 5% der urspriinglichen
Infektiositat vorhanden war. Dieses entspricht einer Reduzierung um 1,33log.
Nach Behandlung mit trockener Hitze bei 80°C Uber 72 Stunden betrug die
Restinfektiositdt noch 18% (0,75log). Wurden die fur die Versuchsreihe
gefriergetrockneten Proben angefeuchtet, so war dies fur die Virusinaktivierung
zusatzlich forderlich (WELCH et al., 2006).

Schon fruher stellten ALLAN et al. (1994) fest, dass das mit PCV2 verwandte
PCV1 bei einem pH-Wert von 3 stabil ist und sich nicht von Chloroform
inaktivieren lasst. Eine Studie von MARTIN et al. (2008) mit mehreren
kommerziellen Desinfektionsmitteln zeigte, dass Mittel auf Phenol- oder Jodbasis
nicht wirksam gegen PCV2 sind. Unter Einhaltung der vom Hersteller
angegebenen Konzentration und einer Einwirkzeit von 30 Minuten bei einer
Temperatur von 20 Grad Celsius bewirkten in diesem Laborversuch die Mittel mit
quaternaren Ammoniumverbindungen und Aldehyden oder die Kombination von
Peressigsaure und Wasserstoffperoxid die starksten Reduktionen des PCV2-Titers
um 2,5 bzw 2,21 Log10 Stufen (MARTIN et al., 2008).
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2. Ubertragungswege und Infektion

2.1. Horizontaler Ubertragungsweg

Den horizontalen Ubertragungsweg von PCV2 zwischen Schweinen beschrieben
GHEBREMARIAM und GRUYS (2005). Auch DUPONT et al. (2009) wiesen
den horizontalen Ubertragungsweg von PCV2 nach. In ihrem Versuch konnten
sich Tiere, die nur naso-nasalen Kontakt zueinander hatten, gegenseitig infizieren.
Dazu wurden Tiere einer Gruppe von PMWS erkrankter Tiere mit Kklinisch
gesunden Tieren in verschiedener Weise aufgestallt und die Ubertragungswege
uber Sequenzierung der Virus-DNA aus Serum und Lymphknoten der Einzeltiere
nachvollzogen. Noch leichter infizierten sich die in einer Bucht gemeinsam
aufgestallten Tiere (DUPONT et al., 2009).

PCV2 kann in vielen Geweben sowie Se- und Exkreten infizierter Schweine
nachgewiesen werden. BOLIN et al. (2001) infizierten schnittentbundene Ferkel,
die ohne Kolostrumgabe aufgezogen wurden, am 20. oder 25. Lebenstag nasal
und subkutan mit PCV2. Zwischen Tag 12 und 19 post infectionem konnte
unregelméBig PCV2 in Kot-, Nasen- und Tonsillartupfern nachgewiesen werden.
AuRerdem konnten die Autoren aus Bronchoalveoldrer Lavage Flissigkeit
(BALF) zwischen Tag 20 und 28 post infectionem ebenso PCV2 isolieren.
(BOLIN et al., 2001). Auch der Kot infizierter Tiere enthielt zeitweise infektioses
PCV2 (PATTERSON et al., 2011a).

Eine Studie mit klinisch an PMWS erkrankten Tieren zeigte, dass sich das Virus
in den primdr lymphatischen Organen Knochenmark und Thymus repliziert.
Dabei wurde per In-situ Hybridisierung (ISH) in 95% der untersuchten Thymi und
48% der Knochenmarksproben PCV2-Genom nachgewiesen. Durch Darstellung
der Replikationsform von PCV2 und nur bei Virusreplikation auftretenden
Genomfragmenten konnte nachgewiesen werden, dass sich 37% der im Thymus
und 31% der im Knochenmark gefundenen DNA-Sequenzen in Replikation
befanden (HANSEN et al., 2013).

2.2. Vertikaler Ubertragungsweg
Ende der 1990er Jahre wurden Zusammenhénge von PCV2 mit Spataborten,

mumifizierten und mazerierten Feten beschrieben (WEST et al., 1999). Dabei
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zeigten einige der betroffenen Ferkel eine Myokarditis. Dieses Gewebe wurde
immunhistochemisch auf PCV2 untersucht. Dabei wurde PCV2-Antigen
uberwiegend in entziindeteten und nekrotischen Bereichen des Myocards
nachgewiesen. Da andere Aborterreger ausgeschlossen wurden, sahen die Autoren
einen direkten Zusammenhang zwischen dem Tod der Ferkel und dem Auftreten
von PCV2 (WEST et al., 1999). Auch bei totgeborenen Ferkeln von zuvor mit
PCV2 infizierten Sauen lieR sich das Virus in Milz, Lunge und Lymphknoten
nachweisen (PARK et al., 2005). Die Autoren schlossen daraus, dass das Virus in
der Lage ist, transplazentar von der Sau auf die ungeborenen Ferkel tibertragen zu
werden. DVORAK et al. (2013) stellten fest, dass 63% der neugeborenen Ferkel
in ihrer Studie schon vor Kolostrumaufnahme virdmisch sind, was auch in der
Studie von SHEN et al. (2010) bei 39.9 der neugeborenen Ferkel der Fall war.
HARDING (2004) sah den vertikalen Ubertragungsweg fiir die Verbreitung von

PCV2 nicht als primaren Ubertragungsweg an.

3. PCV2-assoziierte Erkrankungsbilder

Die Infektion mit PCV2 kann mit mehreren Krankheitsbildern assoziiert sein
(SEGALES, 2012). Die Ursache der Krankheitsbilder wird generell als
multifaktorielles Geschehen zusétzlich zum Einfluss einer PCV2-Infektion
angesehen (ROSE et al., 2003). Die Terminologie der verschiedenen PCV2-
assoziierten Erkrankungsbilder stellte sich in den letzten Jahren als uneinheitlich
dar. SEGALES (2012) fasste die verschiedenen in der Vergangenheit
beschriebenen Krankheitsbilder zusammen und ordnete sie einheitlichen

Bezeichnungen zu, die hier im Folgenden tibernommen werden.

3.1. Subklinische Infektion mit PCV2 (PCV2-SI)

Eine subklinische Infektion mit PCV2 (PCV2-SI) wurde in vielen Studien
beobachtet. Im Infektionsversuch mit 3 Wochen alten SPF-Tieren konnte zum
Zeitpunkt 7 Tage post infectionem eine transiente Virdmie nachgewiesen werden.
(STEINER et al., 2009). Zudem stellten die selben Autoren eine signifikante
Verminderung der Leukozytenzahl der infizierten Tiere zwischen Tag 7 und 10
post infectionem fest. Dies schien allerdings keine Auswirkungen auf die Bildung
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von Antikdrpern gegen andere Erkrankungen zu haben, wie DIAZ et al. (2012) in
einem Versuch mit Impfung von subklinisch PCV2-infizierten Tieren im Alter
von 6 Wochen mit einer Vakzine gegen die Aujeszkysche Krankheit nachweisen
konnten. Allerdings konnte in der gleichen Studie nachgewiesen werden, dass die
subklinisch mit PCV2 infizierten Tiere in den Zeitrdumen von 0-14 Tagen und
von 21-28 Tagen post infectionem ein signifikant geringeres Korpergewicht
aufwiesen.

3.2 PCV2 systemic disease (PCV2-SD)

Das Krankheitshild PCV2 systemic disease (PCV2-SD) wird meistens als
Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome (PMWS) bezeichnet (HARDING
et al., 1998). Uberwiegend sind Tiere nach dem Absetzen im Aufzuchtbereich
betroffen (HARDING et al., 1998). KENNEDY et al. (2000) erbrachten den
Nachweis, dass neben einer Koinfektion mit PPV (Porcines Parvovirus) auch eine
alleinige Infektion mit PCV2 zu diesem Krankheitsbild fuhren kann. Sie stellten
post-mortem vor allem Ikterus, Hepatomegalie und vergroRerte Nieren fest.
Kimmern und Dyspnoe stehen als primdre klinische Symptome. Dazu wird
oftmals lkterus oder wéssriger Durchfall beobachtet (HARDING und CLARK,
1997). Bei klinischer Untersuchung fallen zudem vergroRerte Lymphknoten auf.
Die Mortalitat kann bis zu 10% betragen (HARDING und CLARK, 1997).
ROSELL et al. (1999) beschrieben charakteristische Lé&sionen, die sich in
Lymphknoten, Tonsillen, Peyer’schen Platten und der Milz befinden. Histologisch
stellten sie sich als verschiedene Grade von lymphozellularer Depletion der
Lymphfollikel und des parafollikuldren Gebietes sowie histiozytare Infiltration
der Organgewebe dar (ROSELL et al., 1999). Daneben konnten bei betroffenen
Tieren Entziindungen der Leber und interstitielle Nephritiden gefunden werden.
Auch fielen interstitielle Pneumonien und nicht-kollabierende Lungen bei der
Untersuchung post mortem auf (ROSELL et al., 1999). HANSEN et al. (2013)
untersuchten im Rahmen ihrer Studie lymphatisches Gewebe von PMWS
betroffenen Schweinen und nicht betroffenen Kontrolltieren histologisch. Sie
konnten feststellen, dass das Auftreten von PMWS stark positiv mit
Veranderungen im Thymusgewebe korreliert ist. Hier nannten sie vor allem den
erhohten Grad der Lymphozytendepletion und eine erhéhte Zahl der Histiozyten
und multinukleérer Riesenzellen (HANSEN et al., 2013).
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3.3. PCV2 lung disease (PCV2-LD)

PCV2 lung disease (PCV2-LD) wird als bedeutender Bestandteil des Porcine
Respiratory Disease Complex (PRDC) angesehen (HANSEN et al., 2010). PCV2-
LD st charakterisiert durch schwere respiratorische Stérungen und
bronchointestinale Pneumonie mit peribronchialer und peribronchiolérer Fibrose
(KIM et al., 2003). Dies korreliert mit dem vermehrten Auftreten von PCV2-
Antigen im betroffenen Lungengewebe (KIM et al., 2003). Auch die Proliferative
and Necrotising Pneumonia (PNP) wird zur PCV2-LD gezéhlt (SEGALES, 2012).
Neben Ansammlungen von nekrotischen Zellen in den Alveolen und
verschiedenen Formen von Odemen und Thromben in der Lunge lassen sich auch
dort hohe Antigenmengen von PCV2 im Gewebe nachweisen (SZEREDI und
SZENTIRMAI, 2008).

3.4. PCV?2 enteric disease (PCV2-ED)

PCV2 enteric disease (PCV2-ED) ahnelt klinisch oft der durch Lawsonia
intracellularis ausgeltsten Porcine proliferative enteropathy (PPE), denn beide
Erkrankungen dufern sich in vermindertem Wachstum, erhéhter Mortalitiat und
Durchfall (JENSEN et al., 2006). Beschreibungen aus dem Feld zufolge zeigten
betroffene Tiere keine Veranderungen an anderen lymphoiden Organen als den
Peyerschen Platten, wo neben granulomatdser Inflammation hohe Antigenmengen
von PCV2 im Zytoplasma von multinukledren Riesenzellen und Histiozyten
dargestellt werden konnen (KIM et al., 2004). Diese granulomattse Enteritis weist
in Kombination mit Diarrhoe auf PCV2-ED hin (KIM et al., 2004).

3.5. PCV2 reproductive disease (PCV2-RD)

PCV2 reproductive disease (PCV2-RD) dulert sich insbesondere in erhdhten
Abortraten und mumifizierten Ferkeln. PCV2 ist in der Lage, Feten transplazentar
zu infizieren (PARK et al., 2005). Ein Infektionsversuch von JOHNSON et al.
(2002) zeigte die Auswirkungen auf die Ferkel. Dabei infizierten die Autoren
Ferkel zwischen dem 86. und 92. Tréchtigkeitstag in utero mit PCV2. VVon diesen
insgesamt 37 Ferkeln kamen 13 mumifiziert, tot oder lebensschwach zur Welt,
was bei einer Kontrollgruppe nicht der Fall war. Auch RITZMANN et al. (2005)
konnten in Abortmaterial, totgeborenen und Lebensschwachen Feten PCV2

nachweisen.



I1. Literaturiibersicht

3.6. Porcine dermatitis and nephropathy syndrome (PDNS)

Das Auftreten von PDNS (porcine dermatitis and nephropathy syndrome) ist, wie
eine Studie aus den Niederlanden nachweisen konnte, mit PCV2 assoziiert
(WELLENBERG et al.,, 2004b), deren Autoren PCV2 als Primaragens
diskutierten. Neben unspezifischen Symptomen wie Anorexie, Blasse und Fieber
zeigten L&ufer- und Mastschweine typische Hautl&sionen (WELLENBERG et al.,
2004b). Diese stellten sich als multifokale, erythematdse Plaques vor allem am
Perianalbereich, den Hinterextremitdten und dem Abdomen dar. Zusatzlich fielen
post-mortem vor allem die grau-braun gefarbten Nieren mit Petechien oder
multifokalen weiRen Spots in der Nierenrinde auf (WELLENBERG et al., 2004b).
Diesen Schaden sollen durch Immunkomplexe mediiert sein (SMITH et al.,
1993). HELIE et al. (1995) vermuteten als Grund eine Vaskulitis. MAJZOUB et
al. (2005) stellten eine leukozytoklastische Vaskulitis der Kkleinkalibrigen
BlutgefaRe der Haut fest und berichteten von akuten bis chronischen, teils
nekrotisierenden Verénderungen der Nierenglomerula. Die Autoren diskutierten
eine grolie seuchenhygienische Relevanz der Friihform von PDNS, da eine sichere
Abgrenzung im Klinischen Bild von der akuten Verlaufsform der klassischen
Schweinepest nicht sicher moglich ist. Bis heute ist die genaue Atiologie von
PMWS nicht vollstandig geklart.

4, Diagnostik

Zur Diagnostik einer PCV2-Infektion reicht das klinische Bild der assoziierten
Erkrankung nicht aus (SORDEN, 2000). So kann allein auf Grund typischer
Lasionen, interstitieller Pneumonien und vergroRerter Lymphknoten nicht die
Diagnose PMWS gestellt werden (SORDEN, 2000). Hierfur ist bei einem
kimmernden Schwein zusatzlich zu diesen L&sionen der Nachweis von PCV2
nétig (SORDEN, 2000). Auch SEGALES (2012) beschaftigte sich ausfiihrlich mit
der Diagnostik von PCV2 und fiihrte in einem Review die Zusammenhange von
Klinik, pathologischen Befunden und Labordiagnostik fur die einzelnen PCV2-
assoziierten Krankheitsbilder zusammen. So empfiehlt er grundsétzlich die
Untersuchung moglicherweise betroffener Gewebe mit PCV2-detektiven
Methoden wie PCR, sowie eine histopathologische Untersuchung in Verbindung
mit dem klinischen Bild zur Diagnosestellung. Sind bei der PCV2-SD vor allem

lymphatische Gewebe in den Untersuchungen auffallig, so sollen sie bei dem
10
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Erkrankungsbild der PCV-LD beziehungsweise PCV2-ED unaufféllig in Bezug
auf histopathologische Verénderungen und Genomnachweis sein (SEGALES,
2012). Bei PCV-LD beziehungsweise PCV2-ED sollen die Verdnderungen auf die
Lunge oder den Darm beschrénkt sein mit positiven PCV2-Genomnachweisen.
Beim Verdacht von PCV2-RD empfiehlt der Autor die Untersuchung der
abortierten Foten. Bei diesen wéren eine Myocarditis als histopathologisches Bild
zusammen mit einem PCV2-Genomnachweis mittels PCR zur Diagnosestellung
geeignet (SEGALES, 2012).

4.1. Genomnachweis mittels quantitativer PCR

Mit der Polymerase Kettenreaktion (Polymerase Chain Reaction, PCR) lassen sich
bestimmte Teile eines DNA-Stranges (Oligonukleotide) in vitro exponentiell
vervielfaltigen. Diese Reaktion verlauft katalysiert durch Polymerasen (MULLIS
und FALOONA, 1987), die Sichtbarmachung erfolgt mittels verschiedener
Verfahren.

Gewonnen werden kann die zu vervielfaltigende DNA sowohl aus Geweben wie
Lunge, Tonsillen, Mesenterial- und Mediastinallymphknoten (HAMEL et al.,
2000), als auch aus Serum (CALSAMIGLIA et al., 2002). Letztgenannte Autoren
gaben als sensitivste Nachweismethode von PCV2-Genom die PCR aus den
oberflachlichen Inguinallymphknoten an, wobei in ihrer Studie auch die PCR aus
Serum sowie die ISH (In situ hybridization) der genannten Lymphknoten
grundsatzlich vergleichbare Ergebnisse lieferten. AuBerdem stellten sie fest, dass
die Viramie mindestens so lange anhalt, wie das Vorhandensein des Virus in
lymphoiden Organen. Letztendlich wird die PCR aus Serum als die geeignetste
Methode zum Genomnachweis fir epidemiologische Untersuchungen genannt
(CALSAMIGLIA et al.,, 2002). SEGALES et al. (2005b) untersuchten die
diagnostische Sensitivitét einer TagMan-basierten PCR auf Proben aus Serum und
Tupfern verschiedener Korperstellen und Ausscheidungen. Sie stellten fest, dass
sich bei Tieren mit PMWS die hdchsten Virusmengen in Tracheobronchial-
Tupfern, gefolgt von Serum, Tonsillar-, Nasal-, Fakal- und Harntupferproben

nachwiesen lielRen.

SEGALES et al. (2003) stellten den Genomnachweis durch PCR als ein starkes
diagnostisches Mittel zum Nachweis von PCV2 dar, wenngleich sie allein zur
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sicheren Diagnose von assoziierten Erkrankungen wie PMWS nicht geeignet ist
(SEGALES, 2003). Andere Autoren dagegen diskutierten, dass zumindest
quantitative Methoden dazu geeignet sind, da klinische und histopathologische
Veranderungen stark mit der in ihren Studien durch PCR nachgewiesenen
Virusmengen Kkorrelieren (ROVIRA et al.,, 2002). OLVERA et al. (2004)
Uberpriften eine quantitative TagMan-PCR an Blutserum von Tieren mit PDNS
und mikroskopisch darstellbaren PMWS-Lasionen lymphoider Gewebe. Fur Tiere
mit PDNS oder leichten PMWS-L&sionen konnten sie eine Durchschnittsmenge
von 2E+05 beziehungsweise 3E+05 PCV2-Genomkopien pro ml Serum angeben.
Signifikant hoher fiel das Ergebnis fir Tiere mit moderaten PMWS-Lé&sionen
(9E+06  Genomkopien/ml) und  schweren = PMWS-Léasionen  (5E+08
Genomkopien/ml) aus.

4.2. Nachweis von Serumantikdrpern mittels ELISA

Das ELISA-Verfahren (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) macht sich das
Bindungsverhalten von Antigen und spezifischen Antikérpern zunutze
(WALKER et al., 2000). Durch enzymatische Markierung gebundener
Antikorper-Antigen-Komplexe wird in diesem Verfahren eine Farbreaktion
erzeugt, welche photometrisch gemessen und anhand der optischen Dichte bei
bestimmten Wellenldngen in Antikorpertiter umgerechnet wird (WALKER et al.,
2000). WALKER et al. (2000) entwickelten erstmalig ein ELISA-Verfahren zum
Nachweis von Serumantikérpern gegen PCV2. Spéter entwickelte ELISA nutzen
ORF2-Antigen, das von mit Baculoviren infizierten Zellen exprimiert wird
(NAWAGITGUL et al, 2002), zur Detektion der spezifischen PCV2-
Serumantikdrper (LIU et al., 2004) und bieten somit eine gute Abgrenzung zu
PCV1-Antikdrpern. BLANCHARD et al. (2003) gaben die Sensitivitat ihrer
ELISA-Verfahren mit 98,2% und die Spezifitdt mit 94,5% an. Heute sind ELISA
etabliert, welche auch die quantitative Bestimmung von Serumantikdrpern
erlauben, wie sie beispielsweise von GUILLOSSOU et al. (2008) vorgestellt
wurden. Um eine groRe Bandbreite moglicher Titerhohen korrekt erfassen zu
kdnnen, wurden hier drei verschiedene Probenverdiinnungsstufen untersucht und
die resultierenden Werte optischer Dichte Uber ein mathematisches Modell
computergestitzt in ELISA-Units als Einheit der Antikorpertiter umgerechnet.

Dariber hinaus existiert zurzeit mit dem Ingezim Circovirus 1gG/IgM-ELISA (Fa.
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Ingenasa, SP28037 Madrid) ein ELISA, der I1gG und IgM Antikdrpern detektieren
kann. Somit sind Ruckschlisse auf den Infektionszeitpunkt moglich
(GUILLOSSOU et al., 2008).

4.3. Weitere relevante labordiagnostische Verfahren

PCV2 kann aus verschiedenen Geweben von Schweinen gewonnen werden und
auf porcinen PK-15 Nierenzelllinien angezuchtet und isoliert werden (ELLIS et
al., 1998). Zur Sichtbarmachung der Viren bendtigt man weitere Verfahren wie
Immunfluoreszenz, In situ Hybridisierung oder Elektronenmikroskopie (ALLAN
etal., 1999).

STEVENSON et al. (1999) stellten erstmalig die Ultrastruktur von PCV2 in
persistent besiedelten Zellen der PK-15 Nierenzelllinie elektronenmikroskopisch
dar. Dabei konnte festgestellt werden, dass sich die ikosahedralen Virione mit
umgebendem granuldren Material zu elektronendichten intrazytoplasmatischen

Einschlusskdrperchen zusammenlagern.

Wie auch die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) ist die In-situ-Hybridisierung
(ISH) eine Methode zum Nachweis viralen Genoms (ALLAN et al., 1993). KIM
und CHAE (2001) konnten mithilfe dieses Verfahrens PCV1 von PCV2 in
Gewebe unterscheiden, das in Paraffin eingebettet ist. Verwendet wird dazu eine
dem Virusgenom komplementére Sonde, an der eine Farbreaktion erzeugt und
diese mikroskopisch dargestellt wird (ROSELL et al., 1999). Mit Hilfe dieser
Methode ist man in der Lage, die genaue Lokalisation von PCV2-Genom in
Geweben darzustellen (ELLIS et al., 1998). Mit markierten Serumantikdrpern
arbeitet dagegen das Verfahren der Immunhistochemie (IHC), welches sich
ebenso wie die In-Situ-Hybridisierung dazu eignet, formalinfixierte
Gewebeproben auch retrospektiv zu untersuchen (MCNEILLY et al., 1999).
Hierbei werden Antigene mittels spezieller Antikorper detektiert. Letztgenannte
Autoren bewerteten das in ihrer Studie bei den meisten Geweben sensitivere
Abschneiden der IHC im Vergleich zur ISH kritisch, da altere Studien zu einem
gegenteiligen Ergebnis gekommen sind (ALLAN et al., 1993). Eine weitere
Arbeitsgruppe prifte die Aussagekraft eines Antigen-Capture-ELISA in Bezug
auf die Diagnostik fir PMWS und verglich sie mit den anderen antigenbezogenen

Nachweisverfahren der Virusisolation mit Immunfluoreszenz, Immunhistochemie
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und einer nichtquantitativen PCR (MCNEILLY et al., 2002). Sie kamen zu dem
Schluss, dass auf Grund der oftmals vorkommenden subklinischen Verlaufe einer
PCV2-Infektion und der damit einhergehenden geringeren Viruslast in Geweben,
die nichtquantitative PCR zur Diagnosestellung eher ungeeignet ist, die Methode

des Antigen-Capture-ELISAs aber weiterer Evaluation bedarf.

Der indirekte Immunfluoreszenztest (IFT) basiert ebenfalls auf Antigen-
Antikorperreaktion. Mit ihm ist es beispielsweise mdoglich, verschiedene
monoklonale Antikérper nachzuweisen und sie beziiglich ihrer Reaktivitat auf ein
bestimmtes Antigen zu untersuchen (ALLAN et al., 1998b). Hierzu wird eine mit
dem Antigen infizierte Zellkultur benétigt, die mit dem zu untersuchenden Serum
beimpft wird. Gegen die dort enthaltenden Antikérper werden gerichtete
Antikorper hinzugefugt, welche bei letztgenannten Autoren mit Fluoreszein-
Isothiocyanat (FITC) markiert sind. Dies kann letztendlich unter UV-Bestrahlung

sichtbar gemacht werden.

5. Einflussfaktoren auf PCV2-assoziierte Erkrankungen

5.1. Viramie im Infektionsverlauf

Die Menge von Virus-DNA im Blut PMWS-erkrankter Tiere korreliert positiv mit
der Schwere des klinischen Bildes (OLVERA et al., 2004). Mit Abnahme des
Titers der maternalen Antikorper nahm die Menge von PCV2-Genom im Serum
junger Tiere zu und erreichte ihr Maximum mit Auftritt klinischer Symptome
(GRAU-ROMA et al., 2009). Wahrend diese Autoren Werte von etwa 10°
genomaquivalente Kopien pro ml Serum gemessen haben, beschrieben
BRUNBORG et al. (2004), dass klinisch gesunde Tiere ihrer Studie nicht mehr als
10° Genomkopien/ml, klinisch an PMWS-erkrankte Tiere nicht weniger als 10’
Genomkopien/ml Serum erreichten. Auch LIU et al. (2000) gaben in ihrer Studie
den klinisch relevanten Bereich ab 10° Genomkopien pro ml Serum an.
Grenzwerte in diesem Bereich wurden auch in Studien von KIXMOLLER et al.
(2008) und FRAILE et al. (2012) verwendet. KIXMOLLER et al. (2008) zeigten,
dass sowohl bei geimpften als auch bei ungeimpften Tieren der Studie die Menge

an Virus-DNA im Blut im Alter von 9-10 Lebenswochen rasch anstieg. Bei den
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geimpften Tieren fielen sowohl der durchschnittliche Spitzenwert der Menge
Virus-DNA als auch die Dauer der Virdmie deutlich geringer aus. Andere
Veroffentlichungen gaben maximale durchschnittliche Mengen Virus-DNA von
Tiergruppen mit klinischen Anzeichen einer PCV2-assoziierten Erkrankung im
Bereich von 107 Genomkopien pro ml Serum im Alter von 10 Lebenswochen an
(CARASOVA et al., 2007).

Bei einer weiteren Studie unter Laborbedingungen (DIAZ et. al., 2012) wurden 6
Wochen alte Ferkel mit PCV2 infiziert. Im Serum dieser Tiere konnte zu
Studienbeginn kein PCV2-Genom nachgewiesen werden. Im weiteren Verlauf der
Studie bis zur Tétung 35 Tage post infectionem konnten Mengen an Virus-DNA
im Bereich von 10° bis 10° Genomkopien pro ml Serum gemessen werden, wobei
sie alle keine Klinischen Auffalligkeiten zeigten. Allerdings konnte eine
signifikante geringere Gewichtszunahme im Vergleich zu den nicht-PCV2-
infizierten Kontrolltieren verzeichnet werden. Nur bei einem Tier konnte post
mortem PCV2-Antigen in Lymphknoten nachgewiesen werden; auch sonst waren
alle Tiere histologisch unauffallig (DIAZ et al., 2012).

DUPONT et al. (2009) berichteten im Rahmen ihrer Studie, dass alle Tiere, bei
denen einmal eine Viramie von mehr als 5x10° Genomkopien pro ml Serum
nachgewiesen wurde, PMWS-bedingt verstarben. Sie diskutierten aulRerdem, dass
eine Viruslast ab 10" DNA-Kopien pro ml Serum bis zu jenem Wert das kritische
Fenster sei, in dem sich entscheidet, ob die Tiere die Infektion noch kontrollieren

kdnnen oder nicht.

5.2. Verlauf der Antikorpertiter bei Infektion

Bei experimentell PCV2-infizierten und 3 Wochen alten spezifisch-
pathogenfreien Tieren erfolgte die Serokonversion binnen 14 Tagen nach
Infektion (LADEKJAER-MIKKELSEN et al., 2002). In einem Betrieb mit
klinischer PMWS-Problematik wurde bei abgesetzten Ferkeln etwa ab der 10.
Lebenswoche die Bildung von PCV2-spezifischen IgM-Antikdrpern beschrieben,
die in der 12. Lebenswoche ihren Maximalwert mit einem Titer von
durchschnittlich 1:800 erreichten (CARASOVA et al.,, 2007). Ab der 6.
Lebenswoche konnten bei Tieren derselben Studie IgG-Antikérper im Serum

nachgewiesen werden. Ab der 8. Lebenswoche stiegen die Titer der IgG-
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Antikorper von durchschnittlich 1:400 signifikant bis zu einem Peak in der 16.
Lebenswoche (durchschnittlicher Titer 1:2800), wonach sie in der 25.
Lebenswoche auf ein stabiles Niveau von etwa 1:900 sanken (CARASOVA et al.,
2007).

5.3. Einfluss maternaler Antikdrper auf den Infektionsverlauf

Der Einfluss maternaler Antikorper auf wiederholte PCV2-Exposition wurde von
McKEOWN et al. (2005) unter experimentellen Bedingungen untersucht. Die
SPF-Tiere (Specific Pathogen Free von M. hyopneumoniae und Porcine
Reproductive and Respiratory Syndrome Virus) wurden im Alter von 12 Tagen in
3 Gruppen unterschiedlich hoher Titer von maternalen Antikdrpern gegen PCV2
aufgeteilt, mit PCV2 infiziert und 42 Tage post infectionem nochmals mit
homologem PCV2 infiziert, wobei bei einer Gruppe mit hohen Antikorpertitern
der Erstkontakt mit PCV2 entfiel. Die Tiere wurden bis 63 Tage post infectionem
wochentlich serologisch und per real-time-PCR untersucht. Dabei konnte gezeigt
werden, dass die Tiergruppe, die zu Beginn des Versuches keine oder geringe
Titer maternaler Antikdrper aufwies, nach erstem und wiederholtem Kontakt zu
PCV2 deutlich frihere und ldngere Viramie zeigten als Tiere mit hohen
maternalen Antikorpertitern. Die Autoren schlossen daraus, dass nur Tiere mit
hohem Antikdrpertiter einen guten Schutz gegen die Folgen einer PCV2-Infektion
haben. Im Rahmen einer Feldstudie maBen KIXMOLLER et al. (2008) bei drei
Wochen alten Ferkeln in einem Bestand mit PMWS-Problematik die Titer der
Antikorper gegen PCV2. Im Verlauf zeigte sich, dass die Tiere mit hohem
Antikorpertiter sowohl einen spéteren Anstieg und kiirzere Dauer der Virdmie als

auch eine geringere virale Gesamtbelastung erlitten.

Wurden Ferkel im Alter von 1 Lebenswoche und 3 Lebenswochen bei zu diesem
Zeitpunkt vergleichbar hohem Titer maternaler Antikorper gegen PCV2 geimpft,
so zeigten die jungeren Tiere eine im Verlauf deutlich schlechtere zellulare
Immunantwort, festzumachen an vergleichsweise geringeren Antikdrpertitern im
weiteren Verlauf (HAAKE et al.,, 2014). Die Autoren diskutierten auch das
Vorhandensein weiterer altersabhéngiger Einflisse als die der maternalen
Antikorper auf die Wirksamkeit der aktiven Immunisierung bei Saugferkeln, wie
zum Beispiel die Reduktion zelluldrer und humoraler Immunantwort durch

erhohte Cortisolspiegel der Neonaten. SEO et al. (2014) stellten fest, dass eine
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aktive Immunisierung gegen PCV2 erfolgreich ist, selbst wenn bei ihnen zum
Zeitpunkt der Impfung sowohl maternale Antikorper als auch Virusgenom im
Serum nachweisbar sind. Dies unterstiitzen auch die Untersuchungen von
HAAKE et al. (2014), welche von guter Wirksamkeit einer in der 3.
Ferkellebenswoche verabreichten Impfung trotz hoher Titer maternaler

Antikorper zum Impfzeitpunkt berichteten.

5.4. Impfung

Im Jahr 2005 wurde in Spanien eine Studie zu Risikofaktoren fiir das Auftreten
von PMWS durchgefihrt. Durch vergleichende Regressionsanalysen
verschiedener Parameter unterschiedlicher Betriebe konnten LOPEZ-SORIA et al.
(2005) feststellen, dass die Wahrscheinlichkeit des Ausbruchs von klinischem
PMWS signifikant geringer ist (OR=5,99), wenn mehr als 90% der Tiere im Alter
von 12 Wochen positiv auf PCV2-Antikorper getestet werden konnen (LOPEZ-
SORIA et al., 2005). Zudem korrelierte die Hohe der Virdmie mit der Auspragung
der klinischen Symptomatik (OLVERA et al., 2004). Um diese zu vermindern,
wurde in den folgenden Jahren eine Reihe von Impfstoffen gegen PCV2

entwickelt.

Tabelle 1 zeigt die aktuell in Deutschland zugelassenen Impfstoffe gegen PCV2
(EMA, 2013).

Tabelle 1 In Deutschland zugelassene Impfstoffe gegen PCV2 (2013)

Bezeichnung Zulassungsinhaber Tierart

® P . . Schweine ab einem Alter von
Suvaxyn~ PCV Zoetis™ Belgium SA, Belgien 3 Wochen
Circovac® MERIAL, Frankreich Schweine ab einem Alter von

3 Wochen, Jungsauen, Sauen

Schweine ab einem Alter von

Porcilis® PCV Intervet International BV
3 Tagen
Ingelvac CircoFLEX® Boehringer Ingelheim Schweine ab einem Alter von
Vetmedica GmbH 2 Wochen

54.1. Aktive Immunisierung

Die Wirksamkeit der aktiven Immunisierung gegen PCV2 konnten KIXMOLLER
et al. (2008) in einer Doppelblind-Studie darstellen. Sie teilten Absetzferkel von
Betrieben mit PMWS-Problematik randomisiert in zwei Gruppen ein, wovon eine

Gruppe im Alter von durchschnittlich etwa 25 Tagen gegen PCV2 geimpft wurde
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und die andere Gruppe ein Placebo erhielt. Die Impfgruppe zeigte einen
signifikant geringeren Anteil von Tieren mit hohen (Uber 10° Virusgenomkopien)
und auch niedrigen (10* bis 10° Virusgenomkopien) Virusgenommengen pro ml
Serum. Ihre gesamte Viruslast lag etwa 70% unter der der Placebogruppe und die
Dauer ihrer Viramie verkirzte sich um rund 30 Tage. AuBerdem zeigten sie in der
7. Lebenswoche signifikant hohere Antikorpertiter im  Vergleich  zur
Placebogruppe. Im Alter von 10 bis 15 Wochen lag die durchschnittliche tagliche
Zunahme des Korpergewichtes der geimpften Tiere 829, zwischen 15 und 20
Wochen 46g und zwischen 20 und 26 Lebenswochen 26g hoher als die der
Placebotiere. Letztere zeigten eine um 53% erhohte Mortalitatsrate sowie einen
hoheren Anteil an post-mortem diagnostiziertem Kiimmern (30%) und Pneumonie
(21%) (KIXMOLLER et al., 2008). Andere Autoren gaben an, dass die Impfung
die Mortalitatsrate um 50% reduzierte und die Tageszunahmen in der Mast um
9,3% stiegen (HORLEN et al., 2008). Eine Verringerung der Mortalitatsrate von
8,67% auf 6,63% bei +18g Tageszunahmen konnte in einer weiteren Studie
ermittelt werden (FACHINGER et al., 2008). Andere Autoren beschrieben fur
geimpfte Tiere in ihren Studien +24,52g Tageszunahmen und in der 21.
Lebenswoche signifikant weniger untergewichtige Tiere (HEIRENBERGER et al.,
2013). Auch CLINE et al. (2008) stellten verringerte Mortalitatsraten sowie eine
geringere Zahl kiimmernder Tiere sowie hohere Tageszunahmen fest, wenn die
Tiere gegen PCV2 geimpft wurden. In ihrer Studie wurde eine von zwei
Impfgruppen im Alter von 3 Lebenswochen, die andere im Alter von 6
Lebenswochen geimpft. Im Vergleich dieser beiden Impfgruppen konnten sie
keine signifikanten Unterschiede feststellen (CLINE et al., 2008). Allerdings
konnte ein o6konomischer Vorteil von 9,85 US-$ pro geimpftem Schwein
gegeniber den nichtgeimpften Tieren errechnet werden. SEO et al. (2014) stellten
in ihrer Studie zur Wirksamkeit einer PCV2-Impfung verschiedenste Situationen
nach, die im Feld auftreten konnen. Insgesamt 15 Versuchgruppen mit
unterschiedlichen Voraussetzungen (PCV2a oder PCV2b virdmisch oder nicht
virdmisch beziehungsweise seropositiv, keine oder eine Impfung mit Vakzine A
oder B) wurden oder wurden nicht einem Challenge mit PCV2a oder PCV2b
ausgesetzt. Hier konnten sie zeigen, dass in Bezug auf Reduktion einer PCV2-
Virdmie und von PCV2-typischen Veranderungen in Lymphknoten beide in der

Studie eingesetzten Vakzinen in jedem Fall erfolgreich waren, unabhéngig davon,
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ob sie Ferkeln im Alter von 3 oder 6 Lebenswochen verabreicht wurden (CLINE
et al., 2008).

Auch bei der Impfung von Zuchttieren lassen sich positive Effekte feststellen. So
war der Gehalt von Virusgenom im Samen von Ebern, die experimentell mit
PCV2b infiziert wurden, signifikant geringer im Vergleich zu dem ungeimpfter
Kontrolltiere (SEO et al., 2011). Auch DELISLE et al. (2008) berichteten in ihrer
retrospektiven Studie in Frankreich, dass die Impfung der Muttersauen bei den
von ihnen erfassten Betrieben zu einer signifikanten Erhéhung der
lebendgeborenen Ferkel pro Wurf gefiihrt hat. KURMANN et al. (2011) dagegen
erklarten, dass die Impfung der Sauen keine Auswirkungen auf die

Reproduktionsparameter in ihrer Studie hatte.

5.4.2. Passive Immunisierung

Die Strategie der passiven Immunisierung beruht darauf, dass Ferkel (ber das
Kolostrum ihrer Mutter maternale Antikorper aufnehmen (O'NEILL et al., 2012).
Ist die Menge der aufgenommenen Antikorper gro genug, bestand eine
protektive Wirkung gegen PCV2, wenngleich jene nicht immer vollstdndig war
(MCKEOWN et al., 2005). In Bezug auf PCV2 fihrte diese Form der VVakzination
zu einer Verringerung der Mortalitét der Ferkel vor dem Absetzen (PEJSAK et al.,
2010), wobei KURMANN et al. (2011) auch bei dlteren Tieren in der Mastperiode
signifikant hohere Tageszunahmen beobachten konnten, wenn ihre Mditter vor und
wahrend der Trachtigkeit mit einer inaktivierten PCV2-Vakzine geimpft worden
sind. Die geimpften Sauen hatten gegenlber der ungeimpften Kontrollgruppe
signifikant hohere Antikorpertiter gegen PCV2, was sich in dieser Studie
allerdings nicht in einer Verbesserung der Fruchtbarkeitsparameter
niedergeschlagen hat (KURMANN et al., 2011). Auch eine andere Arbeitsgruppe
untersuchte die Antikdrpertiter der Mitter zum Geburtszeitpunkt. Dabei wurde
festgestellt, dass fur Ferkel eine erhdhte Mortalitatsrate bestand, wenn im Serum
ihrer Mdtter nur vergleichsweise geringe Mengen Antikorper gegen PCV2
vorhanden waren (CALSAMIGLIA et al., 2007). GOUBIER et al. (2010)
berichteten, dass die Ubertragenen spezifischen Immunglobuline bis zu funf Tage
nach der Geburt im Serum der Ferkel an Menge zunahmen. In ihrer Studie war
dies nur bei geimpften Sauen erkennbar und konnte nicht bei Sauen nachgewiesen

werden, deren AntikOrper aus natlrlicher Infektion stammten. Den Autoren einer
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anderen Studie fiel auf, dass die passive Immunisierung von Ferkeln keine
Auswirkungen auf den Effekt einer aktiven Immunisierung dieser Ferkel mit dem
gleichen Impfstoff im Alter von 21 Tagen hatte (OPRIESSNIG et al., 2010).

5.5. Koinfektionen

Einige Studien zeigten, dass der klinisch sichtbare Ausbruch der PCV2-
assoziierten Krankheitsbilder wie PMWS und PDNS statistisch mit dem Auftreten
anderer Erkrankungen in Zusammenhang zu bringen ist und dass dieses
Geschehen als multifaktoriell anzusehen ist (ROSE et al., 2003). So befasste sich
eine Studie aus den Niederlanden (WELLENBERG et al., 2004a) unter anderem
mit dem gemeinsamen Auftreten von PMWS und der Infektion mit PRRSV
(Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome Virus). Bei 90% der an PMWS
erkrankten Tiere konnten sie PRRSV-Antikérper und/oder PRRSV-RNA
nachweisen, wohingegen dies nur bei 45% der nicht an PMWS-erkrankten
Kontrolltiere moglich war (WELLENBERG et al., 2004a). Einen unterstiitzenden
Effekt einer PRRS-Koinfektion auf die Auspragung PCV2-assoziierter
Erkrankungen konnten ROVIRA et al. (2002) bestdtigen. Eine andere Studie
befasste sich mit dem Zusammenhang von PRRSV und PCV2 anhand eines
Infektionsversuches mit Tieren, die ohne Kolostrumgabe aufgezogen wurden
(HARMS et al., 2001). Bezugnehmend auf die klinisch-makroskopischen und
histopathologischen Befunde wurden drei Gruppen verglichen: Die Autoren
infizierten je eine Gruppe mit PRRSV oder PCV2, sowie eine dritte Gruppe mit
beiden Erregern. Sie konnten zeigen, dass die dem PRRSV zugeschriebenen
Befunde der interstitiellen Pneumonie durch eine PCV2-Koinfektion verstarkt
wurden. Auch stellten sie fest, dass eine PRRS-Koinfektion eine verstarkende
Wirkung auf die PCV2-Befunde anderer Organe hatte, wobei nur koinfizierte
Tiere eine starke nekrotisierende Bronchiolitis ausbildeten. AusschlieBen konnten
sie, dass PRRSV allein fur das PMWS-Krankheitshild verantwortlich ist. Eine
Assoziation der Nachweise von PCV2 und PRRSV in abortierten oder
lebensschwach geborenen Ferkeln stellten RITZMANN et al. (2005) fest. Eine
Arbeitsgruppe aus Frankreich (ROSE et al., 2003) konnte statistisch nachweisen,
dass die Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten von PMWS auf einem Betrieb
steigt, wenn Uber 50% der 20 Wochen alten Mastschweine positiv auf PRRSV-
Antikorper getestet werden (OR=6,5). Sind bei mindestens 20% der Tiere dieser
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Altersklasse Antikorper gegen Porcines Parvovirus (PPV) nachweisbar, so steigt
die Wahrscheinlichkeit fur das Auftreten von PMWS (OR=4,4). ROSE et al.
(2003) rieten zur Kontrolle von PRRSV und PPV und gegebenenfalls zur Impfung
gegen diese Pathogene. Sie berichteten von Erfolgen einer Vakzination gegen
PPV zur Reduktion von Auftreten klinischer PMWS. Auch GRAU-ROMA et al.
(2012) befassten sich im Rahmen ihrer Studie zu Risikofaktoren fir PMWS mit
dem Auftreten verschiedener Erkrankungen in danischen und spanischen
Betrieben. Fir die untersuchten Betriebe in beiden Landern konnten sie zeigen,
dass Tiere mit hohen maternaler Antikorpertitern gegen Lawsonia intracellularis
statistisch weniger oft an PMWS erkrankten als Tiere mit geringen Titern

maternaler Antikorper.

5.6. Paritat der Muttersauen

In ihrer Studie zur Wirksamkeit einer PCV2-Impfung der Ferkel konnten
HORLEN et al. (2008) keine signifikanten Unterschiede beziglich aller ihrer im
Studienverlauf erfassten Parameter zwischen Ferkeln von Sauen mit hoher oder
niedriger Paritdt feststellen. DVORAK et al. (2013) konnten Kkeinen
Zusammenhang zwischen der Paritdt der Muttersauen und der Virdmie
neugeborener Ferkel nachweisen. Auch CALSAMIGLIA et al. (2007)
untersuchten in ihrer Studie zu PCV2-bedingter Sterblichkeit von Ferkeln
verschiedene Parameter ihrer Mdtter. Dabei konnten auch sie keinen
Zusammenhang von Paritat der Sau und Mortalitat ihrer Ferkel darstellen. Dass
das Auftreten von PMWS im Zusammenhang mit der Paritat der Mutter steht,
konnten CORREGE et al. (2001) in ihren Untersuchungen zu Risikofaktoren fiir
PMWS nicht feststellen. ROSE et al. (2003) dagegen beschrieben eine Korrelation

von hoher Paritét der Mitter zu vergleichsweise seltenem Auftreten von PMWS.

5.7. Betriebsmanagement

Anfang der 2000er-Jahre konnten die ersten Impfstoffe gegen PCV2 entwickelt
werden (BLANCHARD et al., 2003b). Davor befassten sich MADEC et al.
(1999) ausfuhrlich mit der Bekd&mpfung von PMWS und entwickelten einen 20-
Punkte-Plan zur Kontrolle dieser Erkrankung. Die meisten der Punkte enthalten
Vorgaben zur allgemeinen Betriebshygiene, insbesondere in Bezug auf Auf- und

Zusammenstallung der Tiere. Die Autoren rieten zum Einhalten von 16 der 20
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Punkte, um ein effektives Ergebnis zu erzielen. Als besonders wichtig und
deshalb als erster Punkt aufgefiihrt sowie in anderen Punkten aufgegriffen ist die
strikte Durchfuhrung des Rein-Raus-Prinzips. Hierbei wird eine Reinigung und
Desinfektion zwischen den einzelnen Durchgangen empfohlen. AulRerdem enthalt
der Plan Punkte zur Gruppenzusammenstellung. Demnach soll weder eine
Vermischung verschiedener Durchgange noch eine Neuzusammenstellung der
Gruppen in der Mast erfolgen, um Stress bei den Tieren zu vermeiden. Auch
verhindert der weitgehende Verzicht auf Neugruppierung die H&ufigkeit neuer
,.Schwein-zu-Schwein-Kontakte“. Des Weiteren enthalt der 20-Punkte-Plan
Hinweise zu baulichen und stallklimatischen Bedingungen sowie zur Optimierung
der Hygiene bei zootechnischen MaBnahmen. In einer spéteren Verdffentlichung
wurde die Wirksamkeit des Planes reevaluiert (MADEC und WADDILOVE,
2002). Dabei konnte anhand von vier stark PMWS-betroffenen Betrieben gezeigt
werden, dass nach Einhaltung von 13 bis 19 der Punkte die durchschnittliche

Mortalitat der Tiere im Vergleich zum vorherigen Zustand stark gefallen ist.

5.7.1. Reinigung und Desinfektion

Die Wirkung von Reinigung und Desinfektion auf PCV2-Viren untersuchten
PATTERSON et al. (2010) an einem praktischen Beispiel. Dabei wurden im
MaRstab 1:61 verkleinerte Tiertransport-Trailer mit Kot kontaminiert, der von
einem PCV2-infizierten Schwein stammt. AnschlieBend wurden die Trailer nach
verschiedenen Protokollen gereinigt und desinfiziert. Tupferproben vor und nach
dem Waschgang und nach Desinfektion der verschiedenen Protokolle wurden per
real-time PCR auf PCV2 untersucht. Dabei wurde festgestellt, dass allein der
Waschgang die Virusmenge von 7,0 auf 5,7 Logl0 Genomkopien/ml senkt,
wohingegen die  Anwendung von drei der vier angeschlossenen
Desinfektionsprotokolle keine weitere signifikante Verringerung bewirkte.
MADEC und WADDILOVE (2002) empfahlen die grindliche Entfernung aller
organischen Riickstande durch Einsatz starker Reinigungsmittel. Da es nicht nur
wichtig ist primdre Pathogene, also PCV2, zu bek&mpfen, raten sie zum Einsatz
von Breitspektrum-wirksamen Desinfektionsmitteln, welche auch sekundére

krankheitsauslosende Pathogene kontrollieren konnen.
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1. MATERIAL UND METHODEN

Der Versuch wurde nach § 8 Abs. 7 Satz 1 Nr. 2 des Tierschutzgesetzes bei der
zustandigen Behorde angezeigt und bestétigt (Regierung von Oberbayern, Az.
55.2-1 54-2532.2-23-12) und danach bei den zustdndigen Behdrden aller weiteren
Bundeslander, in denen Versuchsbetriebe gelegen sind, angezeigt: LANUV
NRW, LVWA Sachsen-Anhalt, LAVES Niedersachsen.

1. Auswahl von Versuchsbetrieben und —Tieren

1.1. Auswahl der Versuchsbetriebe

Fur den Versuch wurden insgesamt 9 Betriebe aus verschiedenen Bundeslandern
Deutschlands mit unbekanntem PCV2-Status ausgewahlt. Die Teilnahme der
Betriebe war freiwillig. Priméres Auswahlkriterium war das Impfschema gegen
PCV2, das nach den Zulassungsbedingungen des jeweiligen Impfstoffes erfolgen

musste. Anhand dieses Kriteriums wurden sie in 3 Gruppen unterteilt (Tabelle 2).

Tabelle 2 Einordnung der Betriebe nach Impfschema

Gruppe Impfung gegen PCV?2 Betriebe
1 Muttersauen 58,9
2 Ferkel 2,4,7
3 keine 1,3,6

1.1.1.  Weitere Betriebsinformationen

Alle Studienbetriebe befanden sich in Deutschland in den Bundeslandern Bayern,
Niedersachsen, Nordrhein-Westfalen und Sachsen-Anhalt. Bis auf Betrieb 1
arbeiteten alle Betriebe im geschlossenen System. Betrieb 1 hatte eine feste 1:1
Anbindung an einen Mastbetrieb, welcher nur Ferkel dieser Herkunft bezog. Auf
Grund dieser engen Beziehung werden beide Betriebe im Folgenden als ein
Betrieb angesehen. Die Schweinehaltung von Betrieb Nr. 8 war nach den
Richtlinen eines Verbandes fir 6kologischen Landbau in Deutschland zertifiziert.

Alle anderen Betriebe erzeugten in konventionellen Systemen. Tabelle 3 zeigt

23



I11. Material und Methoden

eine Ubersicht der wichtigsten Betriebsdaten.

Tabelle 3 Ubersicht der allgemeinen Betriebsdaten

Betrieb Bundesland System Asr;ﬁ:?]l geméﬁgi:l FS::IEZ}
1 NRW 1:1 Anbindung 300 100%
2 Bayern geschlossen 200 100%
3 NRW geschlossen 190 100%
4 NRW geschlossen 200 80%
5 Bayern geschlossen 105 95%
6 Niedersachsen geschlossen 250 100%
7 Sachsen-Anhalt geschlossen 2500 80%
8 Niedersachsen geschlossen 230 80%
9 NRW geschlossen 300 15%

Betrieb 1 produzierte mit 300 Sauen der Linie Topigs-Z im 4-Wochen-Rhythmus.
Die Sauen wurden auf Spaltenboden gehalten und einzeln mit Festfutter und
Nippeltranken versorgt. Die Ferkel wurden auf Kunststoffrosten aufgezogen und
uber Rohrbreiautomaten mit Futter und tber Nippeltranken mit Wasser versorgt.
Im 1:1 angebundenen Mastbetrieb wurden sie Uber Flussigfutter und

Nippeltranken versorgt und auf Betonspaltenbdden gemastet.

Betrieb 2 produzierte mit 200 Sauen mit den Genetiken Danzucht und DE x DL
im 3-Wochen-Rhythmus. Die Sauenhaltung fand auf Betonspaltenb&den statt und
die Versorgung erfolgte individuell mit Flussigfutter und Trankenippeln. Die
Ferkelaufzucht war mit Spaltenbéden und gemeinsamer Flissigfitterung
ausgestattet. In jeder Bucht waren zusatzliche Trankenippel vorhanden. Die
Maststélle verfugten ber die gleiche Aufstallung, wobei die Spaltenbdden der

GroRe der Tiere angepasst waren.

Betrieb 3 produzierte mit 190 Danzucht-Sauen im 3-Wochen-Rhythmus. Die
Sauen wurden auf Spaltenbdden gehalten und einzeln (ber Festfutter und
Trénkenippel versorgt. Die Ferkel wurden auf Spaltenbdden aufgezogen und Uber
Rohrbreiautomaten und Trankenippel versorgt. Die auf Betonspaltenbdden
stehenden Masttiere erhielten Flissigfutter. In jeder Bucht waren zusatzliche

Trénkenippel vorhanden.

Betrieb 4 wirtschaftete mit 200 Sauen der Hypor-Genetik im gemischten 2-3-
Wochen-Rhythmus. Die Sauen wurden auf Spaltenbdden gehalten und tber einen
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Langstrog gemeinsam mit Festfutter versorgt, in den Abferkelbuchten aber
individuell gefuttert. Wasser wurde (ber L&ngstroge angeboten (Aqua-Level). Die
Ferkelaufzucht fand auf Kunststoffrosten statt und die Ferkel wurden Utber
Breiautomaten und Trankenippeln versorgt. In der Mast, die auf
Betonspaltenbdden stattfand, wurden die Tiere gemeinsam mit Flussigfutter und

Wasser aus Trankenippeln versorgt.

Betrieb 5 produzierte mit 105 DL-Sauen im 2-Wochen-Rhythmus, die auf
Spaltenbdden gehalten wurden und Uber Léngstroge mit Festfutter und Wasser
(Aqua-Level) versorgt wurden. Die Aufzuchtferkel waren auf Kunststoffrosten
aufgestallt, und wurden die ersten 2 Wochen der Aufzuchtperiode mit
Rohrbeiautomaten und im Anschluss mittels Flussigfutter im Trog versorgt. Im
Aufzucht- wie im Maststall waren zusétzliche Trankenippel vorhanden. Im
Maststall wurden die auf Betonspaltenbdden gehaltenen Tiere mit Flussigfutter

gefittert.

Betrieb 6 hielt 250 Sauen der Topigs-20 Genetik. Diese wurden auf Spaltenbdden
gehalten und mittels Flussigfutter und Wasser aus Trankenippeln versorgt. Die
Ferkelaufzucht fand ebenfalls auf Spaltenb6den statt, wobei hier die
Nahrungsversorgung durch Festfutter und Trankenippel gewéhrleistet wurde. Die
gleiche Art der Fltterung wurde auch in der Mast angewendet, in der die Tiere auf

Betonspaltenbdden standen.

Betrieb 7 hielt 2500 Sauen, wobei mit etwa jeweils der Halfte der Tiere im
Wochen- bzw. 4-Wochen-Rhythmus produziert wurde. Die Sauen standen dabei
auf Spaltenbdden und wurden mit Flissigfutter und Wasser aus Trankenippeln
gemeinsam versorgt. Die Aufzuchtferkel wurden auf Spaltenbdden gehalten und
uber Nippeltranken mit Wasser und tber Rohrbreiautomaten mit Futter versorgt.
Die Masttiere wurden auf Betonspaltenbdden gehalten und erhielten Flussigfutter

sowie Wasser aus Trankenippeln.

Betrieb 8 produzierte mit 230 Sauen gemischter Genetik im 6-Wochen-Rhythmus.
Dieser Betrieb war nach den Richtlinien eines Verbandes fir ¢kologischen
Landbau in Deutschland zertifiziert. Die Sauen wurden auf Betonspaltenbdden
mit Auslaufflache gehalten. Im Abferkelstall wurden sie im Abferkelstand in

Stroh auf Teilspaltenbdden aufgestallt. Sie wurden mit Festfutter und Wasser aus
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Nippeltranken versorgt. Aufzucht- und Maststalle verfligten Uber eingestreute
plane  Flachen,  Betonspaltenboden und eine  Auslauffliche  mit
Betonteilspaltenboden. Die darin gehaltenen Aufzucht- und Mastschweine wurden
mittels Festfutter bzw. Rohrbreiautomaten mit Futter versorgt. In jeder Bucht

waren zuséatzliche Trankenippel vorhanden.

Betrieb 9 produzierte mit 300 Sauen der Danzucht Genetik im 3-Wochen-
Rhythmus. Sie wurden auf Betonspaltenboden gehalten und tber Abrufstationen
mit Festfutter versorgt. Die Wasserversorgung der Tiere erfolgte mittels
Trankenippeln. Die Aufzuchtferkel wurden auf Kunststoffspaltenbdden gehalten
und uUber Rohrbreiautomaten mit Futter versorgt. In jeder Bucht waren zusétzliche
Trénkenippel vorhanden. Die Masttiere waren auf Betonspaltenbdden aufgestallt

und erhielten Festfutter. In jeder Bucht waren Trankenippel vorhanden.

Informationen zu anderen regulédr auf den Betrieben durchgefihrten Impfungen

finden sich in Tabelle 39 im Anhang.
1.2. Versuchstiere

1.2.1.  Auswahl der Muttersauen

Zwei Wochen vor dem errechneten Abferkeltermin wurden in jedem der 9
Betriebe aus einer Abferkelgruppe zufallig je 5 Jungsauen, 5 Altsauen (2.-4.
Wurf) und 5 alte Altsauen (5. Wurf und adlter) ausgewahlt. Die aktuelle
Wurfnummer wurde Uber den betriebsinternen Sauenplaner des Betriebes
ermittelt. Sauen, welche klinisch nicht gesund erschienen, wurden nicht in die

Studie eingeschlossen.

1.2.2.  Auswahl der Ferkel

Zum Zeitpunkt 24 bis 48 Stunden post partum wurden aus jedem Wurf der
eingeschlossenen Sauen jeweils 6 Kklinisch unauffallige Ferkel zuféllig
ausgewahlt. Diese erhielten eine Ohrmarke mit individueller Kennzeichnung zur
weiteren Verfolgung. Ferkel, welche klinisch nicht gesund erschienen, wurden

nicht in die Studie eingeschlossen.
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2. Blutprobenentnahme

2.1. Blutprobenentnahmeschema

Zum Zeitpunkt 2 Wochen ante partum wurde den Muttersauen erstmalig eine
Blutprobe entnommen. Zum Zeitpunkt des Ferkeleinschlusses in die Studie, 24 bis
48 Stunden post partum, wurde den Muttersauen eine 2. Blutprobe enthnommen.
Zum gleichen Zeitpunkt (Bezeichnung im Folgenden: Zeitpunkt 1. Lebenswoche)
wurden von 6 ihrer Ferkel, die nach den Kriterien unter Punkt 1.2.2 ausgewahlt
worden waren, ebenfalls Blut entnommen, weitere Blutentnahmen bei den Ferkeln
erfolgten in der 3., 4., 8., 12., 16., 20. und 24 Lebenswoche (Tabelle 4)

Tabelle 4 Ubersicht tber die Blutentnahmezeitpunkte (X) von Muttersauen

und Ferkeln

2 Wo. 1. 3. 4. 8. 12 16. 20. 24.

a.p. LW LW LW LW LW LW LW LW
Muttersauen | X X
Ferkel X X X X X X X X
2.2. Blutprobenentnahme bei den Muttersauen

Die Blutentnahme bei den Muttersauen erfolgte durch Punktion der rechten Vena
jugularis externa. Falls notwendig, wurden die Muttersauen dazu von einer
Hilfsperson  kurzzeitig mittels Oberkieferschlinge fixiert. Konnte die
Blutentnahme auf Grund der Bedingungen im Stall nicht gefahrlos fiir Mensch
und Tier durchgefihrt werden, wurde die Blutentnahme abgebrochen.

2.3. Blutprobenentnahme bei den Ferkeln

Bei Saug- und Absetzferkeln wurde die Vena cava cranialis punktiert, wéhrend
das Tier von einer Hilfperson in Ruckenlage fixiert wurde. L&uferschweinen und
Mastschweinen wurde das Blut wie bei den Muttersauen aus der Vena jugularis
externa entnommen. Dies erfolgte am stehenden Tier, welches von einer

Hilfperson kurzzeitig mit einer Oberkieferschlinge fixiert wurde.

2.4. Zur Blutprobenentnahme verwendetes Material
Die Blutentnahme erfolgte mit Serummonovetten (Primavette® V Serum 7,5ml,
Kabe Labortechnik, Nimbrecht-Elsenroth, Deutschland). Bis einschlieBlich der
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vierten Lebenswoche wurden sterile Einmalkantlen der GroRe 0,80 x 40mm
(Sterican®, Braun Medical AG, Emmenbricke, Schweiz) verwendet, bis
einschlieBlich der Beprobung in der 16. Lebenswoche sterile Einmalkantlen der
GroRe 1,10 x 50mm (Sterican®, Braun Medical AG, Emmenbriicke, Schweiz).
Bei alteren Mastschweinen und Muttersauen erfolgte die Blutprobengewinnung
mit sterilen Einmalkantlen der Grofte 1,2 x 75mm und erforderlichenfalls 1,2 x
100mm (Supra®, Ehrhardt-S6hne GmbH, Geislingen, Deutschland).

3. Transport und Lagerung

Die individuell beschrifteten Serummonovetten wurden bei 4 bis 8°C gekdhlt
binnen maximal 24 Stunden in das Labor der Klinik fir Schweine der Ludwig-
Maximilians-Universitat Minchen gebracht, wo sie 10 Minuten lang bei 3000
U/min zentrifugiert wurden (Rotanta 460R Zentrifuge, Andreas Hettich® GmbH
& Co.KG, Tuttlingen, Deutschland). Anschliefend wurde das Serum auf jeweils
drei Serumréhrchen mit je 1,5ml Fassungsvermdgen (Eppendorf® Safe-Lock
Tubes, Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland) verteilt, individuell mit
wasserfestem Stift beschriftet bis zur weiteren Untersuchung bei -20°C

tiefgefroren.

4, Molekularbiologische Diagnostik

Das Blutserum der zu untersuchenden Tiere wurde molekularbiologisch in den
Raumlichkeiten des Instituts flir Infektionsmedizin und Zoonosen der
Tierdrztlichen Fakultat der Ludwig-Maximilans-Universitdt Minchen auf PCV2
untersucht. Die Extraktion der Virus-DNA erfolgte mit dem kommerziell
erhaltlichen NucleoSpin® 8 Virus Core Kit (Machery-Nagel GmbH & Co. KG,
Neumann-Neander-Str. 6-8, 52355 Duren, Deutschland) nach Herstellerangaben,
wobei der vom Hersteller fur Extraktion von viraler DNA empfohlene Schritt des
Proteinase-K-Verdaus durchgefuhrt wurde. Die einzelnen Schritte wurden von
einem Pipettierroboter Microlab® STAR"" (Hamilton Life Science Robotics
GmbH, Fraunhoferstr. 17, 82152 Martinsried, Deutschland) durchgefiihrt. Dieser

uberfuhrte 100l Serum in 400ul Lysis Buffer und 20ul Proteinase-K. Nach 10
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Minuten Inkubation wurde dem Lysat 400ul Ethanol zugefiigt und die Ldsung
zum Binden der DNA auf die NucleoSpin® Virus Binding Strips pipettiert, durch
mittels sie durch Vakuumierung gedrickt wurde. Nach Waschgangen mit
Waschlosung, alle ebenfalls Vakuumgetrieben, erfolgte die Elution der Virus-
DNA mit 100ul vorgewéarmten Elutionsbuffers. Der Nachweis der extrahierten
Virus-DNA erfolgte mit einer quantitativen real-time-PCR nach Zhao (ZHAO et
al., 2010). Ihre Primer und TagMan-Sonden basieren auf Nukleotid-Sequenzen
des open reading frames 2 (ORF2) der circularen DNA von PCV2, welcher
Kapsidproteine des Virus kodiert. Je 5ul des Eluates wurden zusammen mit
12,5ul PCR Masternmix, 5,5u1 RNase-freiem Wasser und 2ul Primer-Sonden-
Mix in den PCR-Cycler gegeben (Stratagene Mx 3000 P / Mx 3005 P, Agilent
Technologies Deutschland GmbH, Boblingen, Deutschland). Dort erfolgte die
Polymeraseaktivierung 15 Minuten lang bei 94°C, worauf sich 42 Zyklen von 15
Sekunden langer Denaturierung bei 94°C und 60 Sekunden langem Annealing
bzw. Extension bei 60°C anschlossen. Zum Zweck der Quantifizierung der
Ergebnisse zu einer Anzahl Genomkopien pro ml Serum wurde eine
Standardkurve mithilfe einer Verdinnungsreihe erstellt. Diese enthielt 1,00E+06,
1,00E+05, 1,00E+04, 1,00E+03 und 1,00E+02 PCV2-Plasmide pro 5ul Lésung.
Jedem Durchlauf des PCR-Cyclers wurde eine Negativkontrolle (NTC),
bestehend aus Reaktionsansatz ohne Probenzugabe, beigefligt. Die anhand der
Standardkurve errechneten Mengen an Genomkopien fur 5ul Serum wurden dann

auf die Menge Genomkopien in 1ml Serum hochgerechnet.

5. Serologische Diagnostik

Die Serologische Diagnostik wurde mit dem Synbiotics® Serelisa® PCV2 Ab
Mono Blocking ELISA-Kit zum Nachweis von anti-PCV2-Antikdrpern im Serum
(Synbiotics Europe, Lyon Cedex 07, Frankreich) durchgefuhrt. Es handelt sich
dabei um einen monophasischen Blocking-ELISA, der, nach Herstellerangaben in
drei Verdunnungsstufen durchgeflihrt, eine quantitative Bestimmung der
Antikérpermengen  im  Blut  erlaubt.  Pipettierschritte,  Inkubationen,
photometrische Bestimmung der optischen Dichte und Berechnung der Elisa
Units (EU) erfolgte mittels eines ELISA-Vollautomaten (ThunderBolt® 105, Gold
Standard Diagnostics, Davis, CA 95618, USA). Jede Probe wurde in drei

Verdunnungsstufen (1:100, 1:1000, 1:10000) in mit PCV2-Antigen beschichteten
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Wells der Elisa-Platten pipettiert und anschlieBend abgedeckt fur eine Stunde bei
37°C inkubiert. Nach vierfachem Waschen jedes Wells erfolgte die Zugabe von
anti-PCV2-Antikorper/Peroxidasekonjugat. Ist im vorherigen Schritt PCV2-
Antigen in den Vertiefungen der Platte nicht von Serumantikdrpern besetzt
worden, so bindet diese Konjugatlésung an der Antigenbeschichtung wéhrend der
folgenden Stunde Inkubation bei 37°C. Nach ebenfalls vierfachem Waschen und
Zugabe von Peroxidase-Substrat wurde die in der folgenden halben Stunde
Inkubation bei Raumtemperatur stattgefundene Farbung durch Zugabe einer
Stopplésung abgebrochen. Die optische Dichte (OD) der Flussigkeit wurde
bichromatisch mit 450nm beziehungsweise 630nm Wellenldange photometrisch
bestimmt. Aus den OD-Werten der drei Verdunnungsstufen lasst sich nach
Formeln des Kitherstellers tber ein lineares Regressionsmodell ein Antikorpertiter
angeben, welcher in Elisa Units (EU) ausgedriickt wird. Zur Validierung des
Testes wurden pro Platte je drei Kavitaten mit einer Positivkontrolllésung (P) und
drei Kavitaten mit einer Negativkontrolllosung (N) befillt und mit ihnen im
weiteren Verlauf wie mit normalen Proben (Sample, S) verfahren. Die
Positivkontrollen mussten eine optische Dichte von durchschnittlich OD<0,6
erreichen, die Negativkontrollen mindestens OD>0,8. Tabelle 5 zeigt die

Verteilung der Proben auf einer Platte.

Tabelle 5 Verteilung von Proben (S), Positiv- und Negativkontrollen (P; N)
auf der ELISA-Reaktionsplatte

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

A N N N S7 S7 S7 S15 S15 S15 S23 S23 S23
1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000

B P P P S8 S8 S8 S16 S16 S16 S24 S24 S24
1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000

c S1 S1 S1 S9 S9 S9 S17 S17 S17 S25 S25 S25
1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000

D S2 S2 S2 S10 S10 S10 S18 S18 S18 S26 S26 S26
1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000

E S3 S3 S3 S11 S11 S11 S19 S19 S19 s27 S27 S27
1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000

E S4 S4 S4 S12 S12 S12 S20 S20 S20 S28 S28 S28
1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000

G S5 S5 S5 S13 S13 S13 S21 S21 S21 S29 S29 S29
1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000

H S6 S6 S6 S14 S14 S14 S22 S22 S22 S30 S30 S30

1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000 1:100 1:1000  1:10000
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Als Positiv-Cut-Off in Bezug auf das Vorhandensein von Antikdrpern gegen
PCV2 galt einem Wert von 900 Elisa Units. Der maximal mogliche Wert dieser
Methode liegt bei 15000 EU. Die Formeln der Regressionsberechnung sind beim
Kithersteller als Excel-Datei erhéltlich.

6. Fragebogen

Jeder Betriebsinhaber der neun an der Studie teilnehmenden Betriebe wurde
gebeten, einen fur diese Studie erstellten Fragebogen auszufillen. Dieser enthalt
Fragen zu allgemeinen Betriebs- und Leistungsparametern sowie zu
Betriebsmanagement und Tierbehandlungen. Aus diesen Antworten wurde ein
Hygienescore erstellt, welcher in Bezug auf die Dynamik der PCV2-Infektion mit
den Ergebnissen der molekularbiologischen und serologischen Untersuchungen in
Beziehung gesetzt werden soll. Jeder zur Auswertung herangezogene Antwort
wurden Scorepunkte zugeordnet, die eine Gewichtung der Antworten zuliel3en
(Tabelle 6).
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Tabelle 6 Ubersicht tber das Schema der Punkteverteilung des
Hygienescores

Faktum Produktionsbereich Wert Pkt Pkt
max
Nassreinigung Sauenhaltung, nach jedem
Abferkelung, Durchgang 2 8
Flatdeck, seltener 1
Mast nie 0
Desinfektion Sauenhaltung, mit
Abferkelung, Nassreinigung 1 4
Flatdeck, nie 0
Mast
Rein-Raus-Duschen + komplette gesamt ja 2 2
Betriebseigene Kleidung nein 0
Strikte Trennung rein / unrein Hygieneschleuse ja 2 2
nein 0
Schweinefreiheit der Besucher gesamt ja 1 1
fiir 48h nein 0
Nennenswerter Schadnagerbefall gesamt nein 0,5 0,5
ja 0
Schadnagerbekdmpfung gesamt ja 1 1
nein 0
Nennenswerter Insektenbefall gesamt nein 0,5 0,5
ja 0
Insektenbekdmpfung gesamt ja 1 1
nein 0
Eigene Stallwerkzeuge fir gesamt ja 0,5 0,5
Produktionsbereiche nein 0
Abstand zum nédchsten gesamt >=2000m 2 2
Schweinebetrieb 1000-1999m 1
0-999m 0
Gesamt max 22,5

Besonderes Augenmerk liegt hier auf den Punkten der allgemeinen
Betriebshygiene. So wurde beispielsweise Reinigung und Desinfektion fir jeden
Betriebsbereich gesondert bewertet, wie in der Tabelle ersichtlich. Fur die
regelmaRige Nassreinigung nach jedem Durchgang im Bereich der Sauenhaltung
sind so 2 Punkte vergeben worden. Reinigt ein Betrieb nach gleichem Schema
ebenso  Abferkel-, Flatdeck- und Mastbereiche, so wird der Punkt

,Nassreinigung® mit insgesamt 8§ Punkten bewertet.
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7. Statistische Auswertung

Die statistische Verarbeitung und Auswertung der gewonnenen Daten erfolgte mit
IBM SPSS Statistics 21.

Als Signifikanzniveau fur alle durchgefiihrten Tests wurde 5% (p<0,05)
ausgewahlt.

Qualitative  Aussagen wurden per Chi®>Test aus einer aus den
Héufigkeitverteilungen abgeleiteten Kreuztabelle berechnet. Bei Vorkommen von
mehr als zwei zu testenden Gruppen erfolgte die Berechnung fiir jede Gruppe
gegen jede Gruppe getrennt. Die so berechneten p-Werte wurden noch nach
Bonferroni-Holm korrigiert. Gegebenenfalls wurden Chancenberechnungen aus
diesen Kreuztabellen durchgefiihrt (Odds Ratio).

Grundlage fur die Quantitative Auswertung der Ergebnisse  der
molekularbiologischen und serologischen Untersuchungen waren Vergleiche der
Mittelwerte.  Die  Ausgabe der Mittelwerte erfolgte immer  mit
Standardabweichung (Stabw.) sowie Minimal- und Maximalwert. Die einzelnen
Variablen zeigten alle keine Normalverteilung ihrer Werte (Kolmogorow-
Smirnow-Test). Weiter wurde versucht, per Kruskal-Wallis-Test Unterschiede in
der Hohe der zu vergleichenden Mittelwerte der Variablen (Ergebnisse der
Labordiagnostischen Untersuchungen) in Abhangigkeit der
Gruppierungsvariablen (Impfgruppe oder Sauenaltersgruppe) darzustellen. Konnte
hier ein p-Wert <0,05 ermittelt werden, erfolgte der Vergleich der Mittelwerte mit
dem Mann-Whitney-U-Test. Waren mehr als zwei Testgruppen vorhanden, so
wurden sie einzeln gegeneinander gestestet. Die so berechneten p-Werte wurden
noch nach Bonferroni-Holm korrigiert.

Die Uberpriifung von Korrelationen erfolgte mittels Test nach Spearman. Der
Rangkorrelationskoeffizient nach Spearman ist im Falle einer signifikanten
Korrelation angegeben.
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V. ERGEBNISSE

1. Tierzahlen

Insgesamt wurden die Serumproben von 129 Muttersauen im Rahmen dieser
Studie ausgewertet. Von 383 Ferkeln dieser Wirfe konnten die gewonnenen
Serumproben (ber den gesamten Studienzeitraum ausgewertet werden. Die
Gesamtzahlen der ausgewerteten Tiere sind in den Abschnitten 1.1. und 1.2.

dargestellt.
1.1. Muttersauen

1.1.1.  Verteilung nach Betrieben

Insgesamt konnten in dieser Studie Serumproben von 129 Muttersauen
ausgewertet werden. Tabelle 7 zeigt die Verteilung der Sauen auf die einzelnen
Betriebe sowie die Altersstruktur der in die Studie eingeschlossenen

Sauengruppen.

Tabelle 7 Verteilung der Sauen (n) nach Alter und Betriebszugehdorigkeit

Betrieb Gesamt

Paritat Gruppe 1 2 3 4 5 6 7 8 9 (n) %

Jungsauen 5 5 4 5 5 5 5 5 4 43 33,3

Sauen 2.-4. Wurf 5 5 5 5 5 5 4 5 5 44 34,1

Sauen >4. Wurf 5 5 4 5 4 5 4 5 5 42 32,6

Gesamt (n) 15 15 13 15 14 15 13 15 14 129 | 100

% an Sauen
116 11,6 10,1 116 109 116 10,1 11,6 10,9 100
gesamt
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1.1.2.  Verteilung der Sauen nach Impfgruppen
Jeweils 3 Betriebe wurden nach dem dort etablierten Impfschema gegen PCV2 zu
einer Impfgruppe zusammengefasst. Tabelle 8 stellt die Verteilung der in die

Studie eingeschlossenen Sauen auf diese Gruppen dar.

Tabelle 8 Verteilung der Sauen auf Impfgruppen

Impfgruppe Impfung gegen Betriebe Gesamt
PCV2 n) %
1 Muttersauen 58,9 43 33,3
2 Ferkel 2,4,7 43 33,3
3 keine 1,3,6 43 33,3

1.1.3. Altersstruktur der Sauen innerhalb der Impfgruppen
Die sich somit ergebende Altersstruktur der Sauen innerhalb der Impfgruppen

zeigt Tabelle 9.

Tabelle 9 Altersstruktur der Sauen innerhalb der Impfgruppen

Impfgruppe Impfung gegen Paritat Gruppe Gesamt
PCV2 (n) % Gruppe
Jungsauen 14 32,6
1 Muttersauen Sauen 2.-4. Wurf 15 34,9
Sauen >4, Wurf 14 32,6
Jungsauen 15 34,9
2 Ferkel Sauen 2.-4. Wurf 14 32,6
Sauen >4, Wurf 14 32,6
Jungsauen 14 32,6
3 keine Sauen 2.-4. Wurf 15 34,9
Sauen >4, Wurf 14 32,6
1.2. Ferkel

Insgesamt konnten Proben von 383 Ferkeln ausgewertet werden. 7 Tiere des
Betriebes Nr. 7 waren zum Zeitpunkt der letzten Beprobung in der 24.
Lebenswoche bereits geschlachtet, daher entfallen ihre Werte fir diesen
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Beprobungstermin. Bei 27 Ferkeln des Betriebes Nr. 9 war zum Zeitpunkt des
Einschlusses die Zuordnung zur Mutter nicht mehr moglich, weshalb ihre Werte
bei allen Auswertungen mit Differenzierung nach Sauenaltersgruppen nicht

berucksichtigt wurden.

1.2.1.  Verteilung der Ferkel auf Betriebsebene
Tabelle 10 zeigt eine Ubersicht der Anzahl und den prozentualen Anteil

ausgewerteter Ferkel pro Betrieb und Zugehorigkeit zur Paritatsgruppe der Sauen.

Tabelle 10  Anzahl n der Ferkel pro Betrieb und ihr prozentualer Anteil an der
Gesamttierzahl, nach Altersgruppe ihrer Mitter.

Ferkel (n) Gesamt
i -4, >4,
Betrieb Jun\g/::uen ver S\/?/lfjerrf]2 * von 3\73:? 4 (n) %
L 15 15 15 45 11,7
2 15 15 15 45 11,7
3 11 15 12 38 9.9
4 15 15 15 45 11,7
> 14 15 12 41 10,7
0 15 14 15 44 115
! 15 12 12 39 10,2
S 15 14 15 44 15
o 9 6 - 42% 11,0
cesamt 124 121 111 356/383* 100,0
% 32,4 31,6 29,0

*) Bei 27 Ferkeln von Betrieb 9 ist eine Zuordnung zu ihrer Mutter nicht méglich, siehe oben.

1.2.2.  Verteilung der Ferkel auf die Impfgruppen
Tabelle 11 zeigt die Anzahl ausgewerteter Ferkel nach etabliertem Impfschema
ihrer Herkunftsbetriebe.
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Tabelle 11  Einteilung der Ferkel nach Impfgruppe.

Impfgruppe Impfung gegen Betriebe Gesamt
PCV2 (n) %
1 Muttersauen 58,9 127 33,2
2 Ferkel 2,4,7 129 33,6
3 keine 1,36 127 33,2
383 100,0

1.2.3.  Verteilung der Ferkel nach Paritét ihrer Mutter

Die Ferkel lieBen sich Uber ihre individuelle Kennzeichnung uber den
Studienverlauf hinweg ihren Muttern zuordnen. Diese waren nach ihren Paritaten
in 3 Altersgruppen unterteilt. Entsprechend konnten die Ferkel in die Gruppen
nach Paritat der Muttersau eingeteilt werden, was in Tabelle 12 dargestellt ist. Die

Darstellung erfolgt getrennt flr jede Impfgruppe.

Tabelle 12  Zuordnung der Ferkel zur Paritatsgruppe ihrer Mitter, je
Impfgruppe.

Impfgruppe Impfung gegen Paritatsgruppe Gesamt
PCV2 (n) % Gruppe

Jungsauen 38* 29,9*

1 Muttersauen Sauen 2.-4. Wurf 35* 27,6*
Sauen >4. Wurf 27* 21,3*

Jungsauen 45 34,8

2 Ferkel Sauen 2.-4. Wurf 42 32,6
Sauen >4. Wurf 42 32,6

Jungsauen 41 32,3

3 keine Sauen 2.-4. Wurf 44 34,6
Sauen >4. Wurf 42 331

*) Bei 27 Ferkeln von Betrieb 9 ist eine Zuordnung zu ihrer Mutter nicht méglich, siehe oben.
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2. Ergebnisse der labordiagnostischen Untersuchungen

2.1. Molekularbiologische Untersuchungen der Serumproben

Die Auswertungen der molekularbiologischen Untersuchungen erfolgten im
Vergleich der drei Impfgruppen. Es wurde zwischen Vorhandensein von PCV2-
Genom in der Serumprobe (Qualitative Auswertung) und Menge der
nachgewiesenen Genomkopien von PCV2 pro ml Serum (Quantitative
Auswertung) unterschieden. Durch die Verwendung einer quantitativen PCR
wurde die Menge der PCV2-Genomkopien je ml Serum bestimmt. Diese Werte
wurden zundchst ihrem Wertebereich nach kategorisiert. Dabei wurden die Werte
(Genomkopien/ml) einer Zehnerpotenz einer Kategorie zugeordnet. So fallen
beispielsweise unter die Kategorie ,,10%¢ alle Werte im Tausenderbereich (1000-
9999). Des Weiteren erfolgte ein Vergleich der Mittelwerte der Ergebnisse der
unterschiedlichen Gruppen.

2.1.1. PCV2-Genom im Serum der Muttersauen

Alle verfligbaren Serumproben der Muttersauen zum Zeitpunkt T-1 (2 Wochen
vor der Geburt) und TO (in der ersten Lebenswoche der Ferkel) wurden mittels g-
PCR auf PCV2-Genom untersucht. Bei einer Jungsau (0,8% aller Sauen) von
Betrieb 3 (Impfgruppe 3) konnten in der ersten Woche post partum 2,05x10°
Genomkopien pro ml Serum nachgewiesen werden. In keiner anderen Probe aller

untersuchten Muttersauen konnte PCV2-Genom nachgewiesen werden.

2.1.2. PCV2-Genom im Serum der Ferkel

Die Serumproben der 383 Ferkel wurden in der 1., 3., 4., 8., 12., 16., 20. und 24.
Lebenswoche gewonnen. Sie wurden molekularbiologisch auf Genomkopien von
PCV2 untersucht. Bei 213 Ferkeln (56%) konnte, unabhangig wvon der
Gruppenzugehdrigkeit, an mindestens einem Untersuchungszeitpunkt PCV2-

Genom im Blutserum nachgewiesen werden.

2.1.2.1. Qualitative Auswertung von PCV2-Genom im Serum der Ferkel in
Abhéangigkeit von der Impfgruppe
Bei 120 Ferkeln (94,5%) Nichtimpfbetrieben, 83 Ferkeln (65,4%) aus
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Sauenimpfbetrieben und 10 Ferkeln (7,8%) aus Ferkelimpfbetrieben wurde zu
mindestens  einem  Untersuchungszeitpunkt PCV2-Genom im  Serum
nachgewiesen. Abbildung 1 zeigt die Anteile der Ferkel mit positivem PCV2-

Genomnachweis an der Gesamtzahl der Ferkel jedes einzelnen Betriebes.
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Abbildung 1 Anteile der tber den gesamten Untersuchungszeitraum PCR-positiv
getesteter Tiere pro Betrieb und Impfgruppe

Entsprechend dieser Ergebnisse war die Chance fiir Ferkel aus
Nichtimpfbetrieben im Laufe der Untersuchung mindestens einmal viramisch zu
werden 204 mal hoher als fur Ferkel aus Ferkelimpfbetrieben. Fur Ferkel aus
Sauenimpfbetrieben war die Chance im Laufe der Untersuchung mindestens
einmal viramisch zu werden 22 mal hoher als fir Ferkel aus Ferkelimpfbetrieben.
Fur Ferkel aus Nichtimpfbetrieben war die Chance im Laufe der Untersuchung
mindestens einmal viramisch zu werden im Vergleich zu Ferkeln von
Sauenimpfbetrieben 9 mal héher (Tabelle 13).
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Tabelle 13 Odds Ratio fiir das Merkmal ,mindestens einmal im
Untersuchungszeitraum virdmisch*

Impfgruppen  Signifikanz Odds Ratio Konfidenzintervall
() (OR) Min Max
1/2 <0,001 22 10,6 47,6
3/1 <0,001 9 3,9 21,2
3/2 <0,001 204 75,2 553,8

Die Grundlage der qualitativen Auswertung von Anzahl und Anteil viramischer
Tiere je Impfgruppe und Untersuchungszeitpunkt bilden die Daten in den
Tabellen 16 bis 18.

Bis einschlieBlich der Beprobung in der 8. Lebenswoche konnte mit Ausnahme
eines Tieres (2,6%) von Betrieb Nr. 3 (Impfgruppe 3, Nichtimpfer) bei keinem
Ferkel Genom von PCV2 im Serum nachgewiesen werden. Zum Zeitpunkt 12.
Lebenswoche sind in der Gruppe der Nichtimpfbetriebe mit 13 Tieren (10,2%)
signifikant mehr Tiere virdmisch (p=0,042) als in der Gruppe der
Sauenimpfbetriebe mit 4 Tieren (3,1%) Zum selben Zeitpunkt war kein Ferkel aus
der Ferkelimpfgruppe virdmisch. In der 16. Lebenswoche waren in den
Nichtimpfbetrieben signifikant (p<=0,001) mehr Tiere (n=90; 70,9%) virdmisch
als in den Sauenimpfbetrieben (n=32; 25,2%), welches wiederum signifikant
(p<=0,001) mehr waren als in der Gruppe der Ferkelimpfbetriebe (n=5; 3,9%).
Auch in der 20. Lebenswoche waren ebenfalls bei den Nichtimpfbetrieben die
meisten viramischen Tiere zu finden (n=98; 77,2%), gefolgt von den
Sauenimpfbetrieben (n=55; 43,3%) und den Ferkelimpfbetrieben (n=4; 3,1%)
(p<=0,001). Auch in der 24. Lebenswoche waren Unterschiede in Bezug auf die
Anzahl virdmischer Ferkel in Abhé&ngigkeit von der Impfgruppe zu finden. Diese
waren  zwischen den  Sauenimpfbetrieben (n=69; 54,3%) wund den
Ferkelimpfbetrieben (n=4; 3,2%) sowie zwischen letzteren und den
Nichtimpfbetrieben (n=77; 60,6%) hochsignifikant (p<=0,001), wohingegen in
den Nichtimpfbetrieben in der 24. Lebenswoche nicht signifikant mehr virdmische

Ferkel als in Sauenimpfbetrieben nachzuweisen waren (p=0,37).
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2.1.2.2. Quantitative Auswertung von PCV2-Genom im Serum der Ferkel
in Abhangigkeit von der Impfgruppe
Fur die quantitative Auswertung der Mengen PCV2-Genoms pro ml Serum
wurden die Ergebnisse zundchst nach Wertebereichen sortiert. Dazu wurden die
Werte (Genomkopien/ml) einer Zehnerpotenz einem Wertebereich zugeordnet. So
fallen beispielsweise unter die Wertebereich ,,10%¢ alle Werte im
Tausenderbereich (1000-9999). Abbildung 2 zeigt die Anzahl (n) aller PCR-
positiven Proben in jedem Wertebereich in Abhangigkeit von der Impfgruppe,
Tabelle 14 zeigt die zugehorige Wertetabelle mit Anzahl (n) und Anteil der

Probenzahl an den gesamten PCR-positiven Proben der Studie (n=454).
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Wertebereich Genomkopien/ml

PCR-positive Proben (n)
gesamt (n)

Nichtimpfbetriebe B Sauenimpfbetricbe B Ferkelimpfbetriebe

Abbildung 2 Anzahl (n) aller PCR-positiven Proben nach Wertebereich in
Abhangigkeit von der Impfgruppe. Unterschiedliche Buchstaben
a,b und ¢ kennzeichnen signifikante Unterschiede mit p<0,05.

Tabelle 14  Anzahl und Anteil PCR-positiver Proben nach Wertebereich
Impfgruppe an den gesamten PCR-positiven Proben (n) = 454.

102 10° 10* 10° 108 107 108

n %|{n % |n % |{n %% |{n %|n %{n %

Nichtimpfbetriebe |2 04|74 16,399 218|59 13 (29 64|12 26 |5 11
Sauenimpfbetriebe [0 0 |38 84 (43 95 |47 104 |21 46|10 22|1 0,2
Ferkelimpfbetriebe |0 0 {3 078 182 040 0|0 0|0 O
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V. Ergebnisse

In der Literatur ist der Wertebereich von 10° Genomkopien/ml Serum und hoher
als mit klinischer Symptomatik einhergehend beschrieben. Um darzustellen, ob
ein Erreichen dieses Wertebereiches von der Zugehorigkeit einer Impfgruppe
abhangt, wurde in Abbildung 3 und Tabelle 15 die maximal erreichte Hohe
Genomkopien pro ml Serum aller 213 PCR-positiven Ferkel der Studie
dargestellt. Auch hier wurden die Ergebnisse nach Wertebereich Genomkopien
pro ml Serum aufgeteilt. 34 Ferkel (26,8%) von Nichtimpfbetrieben und 28 Ferkel
(22,0%) von Sauenimpfbetrieben erreichten den als mit klinischer Symptomatik
einhergehend beschriebenen Bereich von 10° Genomkopien/ml oder hoher. Dieser
Unterschied war nicht statistisch signifikant (p>0,05). Dennoch lag die Chance fir
Ferkel von Nichtimpfbetrieben eine Virdmie in diesem Bereich zu entwickeln im
Vergleich zu denen der Sauenimpfbetriebe in dieser Studie etwa 1,3 mal hoher.
(Odds Ratio fur Impfgruppen (3/1) =1,29; KI: 0,73; 2,30) Kein Ferkel von einem
Ferkelimpfbetrieb erreichte in dieser Studie den Bereich von 10° Genomkopien

pro ml Serum oder hoher.
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Abbildung 3 Anzahl (n) aller PCR-positiven Ferkel pro Wertebereich ihrer
maximalen Virdmie in Genomkopien/ml Serum. Buchstaben a,b
und c¢ kennzeichnen signifikante Unterschiede mit p<0,05. Gesamt
(n) = 213.
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V. Ergebnisse

Tabelle 15  Genomkopien pro ml Serum jedes im Studienverlauf PCR-
positiven Ferkels in Abhangigkeit von der Impfgruppe. Anteile in
Bezug auf Gesamt (n) = 213.

10° 10* 10° 10° 10 10°
n %|n % |n % |N %|N %|n %
Nichtimpfbetriebe |17 8,037 17,4|32 15019 90|10 47|5 23
Sauenimpfbetriebe |10 4,7|18 85 |27 12,718 86| 9 42|1 05
Ferkelimpfbetriebe | 1 0517 80 |2 09 |0 0|0 0|0 O

Um Unterschiede im Verlauf der Virdmie der Ferkel Uber den gesamten
Untersuchungszeitraum in Abhangigkeit von der Impfgruppe darzustellen, wurden
die Mittlere Viruslast in Genomkopien pro ml Serum zu jedem
Untersuchungszeitpunkt zwischen den Impfgruppen verglichen. Diese Mittelwerte
zeigen die Tabellen 16 bis 18. Dort ist die Anzahl (Pos n) und der Anteil (Pos %)
PCR-positiver Tiere und die mittlere Viruslast (Standardabweichung, Maximal-

und Minimalwert) pro Impfgruppe, Betrieb und Beprobungszeitpunkt aufgefihrt.
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Ferkeln  wvon

Serum  bei

ml

pro

PCV2-Genomkopien

Tabelle 16

Sauen

PCV2-Genomkopien/ml Serum bei Ferkeln von Saue nimpfbetrieben

impfbetrieben

1. LW 3.LW 4.LW 8.LW 12..W 16.LW 20.LW 241LW

Betrieb 5 Posn 0 0 0 0 0 0 1 8
n=a1 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 2,4% 19,5%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 3,24E+03 3,06E+03

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,08E+04 1,14E+04

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,33E+05 6,99E+04

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Betrieb 8 Posn 0 0 0 0 4 30 33 26
n=a4 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 9,1% 68,2% 75,0% 59,1%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,64E+05 1,03E+07 8,77E+05 6,62E+04

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 8,15E+05 2,95E+07 2,49E+06 1,59E+05

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 8,15E+05 2,95E+07 2,49E+06 1,59E+05

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Betrieb 9 Pos n 0 0 0 0 0 2 21 35
=42 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 4,8% 50,0% 83,3%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,02E+05 9,89E+05 1,87E+05

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,30E+06 3,33E+06 7,08E+05

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 8,41E+06 2,08E+07 4,50E+06

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Gesamt Pos n 0 0 0 0 4 32 55 69
n=127 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 3.1% 252% 433% 54,3%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 5,70E+04 3,64E+06 6,32E+05 8,57E+04

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 4,83E+05 1,80E+07 2,43E+06 4,22E+05

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 5,23E+06 1,75E+08 2,08E+07 4,50E+06

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
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Ferkeln  von

Serum  bei

ml

pro

PCV2-Genomkopien

Tabelle 17

Ferkelimpfbetrieben

PCV2-Genomkopien/ml Serum bei Ferkeln von Ferkelimpfbetrieben

1. LW 3.LW 4.LW 8.LW 12.LW 16.LW 20.LW 24.LW

Betrieb 2 Pos n 0 0 0 0 0 5 4 3
n=45 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 111% 8,9% 6.7%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 6,19E+03 1,69E+03 1,52E+04

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,89E+04 6,39E+03 1,00E+05

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,90E+05 3,67E+04 6,72E+05

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Betrieb 4 Pos n 0 0 0 0 0 0 0 1
n=45 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 2,2%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 3,11E+02

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,09E+03

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,40E+04

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Betrieb 7 Pos n 0 0 0 0 0 0 0 0
n=39* Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Gesamt Posn 0 0 0 0 0 5 4 4
n=129%  pos% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 3,9% 3.1% 3.2%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,16E+03 5,89E+02 5,74E+03

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,72E+04 3,84E+03 6,09E+04

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,90E+05 3,67E+04 6,72E+05

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

*) 7 Tiere des Betriebs 7 waren zum Zeitpunkt der letzten Probennahme in der 24.LW bereits geschlachtet, hier gilt n=32; Gesamt n=122
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Ferkeln  von

Serum  bei

ml

pro

PCV2-Genomkopien

Tabelle 18

Nichtimpfbetrieben

PCV2-Genomkopien/ml Serum bei Ferkeln von Nichtimpfbetrieben

1. LW 3.LW 4.LW 8.LW 12.LW 16.LW 20.LW 24.L.W

Betrieb 1 Pos n 0 0 0 0 0 28 31 25
n=45 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 62,2% 68,9% 55,6%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,71E+06 9,65E+04 9,12E+04

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 6,19E+06 2,48E+05 3,98E+05

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,99E+07 1,39E+06 2,65E+06

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Betrieb 3 Posn 0 1 1 1 7 24 30 21
n=38 Pos % 0,0% 2,6% 2,6% 2,6% 18,4% 63,.2% 78.9% 55,3%
Mittelwert 0,00E+00 1,26E+02 1,21E+03 5,79E+01 7,84E+04 5,55E+06 7,60E+04 1,48E+04

Stabw. 0,00E+00 7,79E+02 7,46E+03 3,567E+02 3,64E+05 3,14E+07 3,06E+05 5,40E+04

Maximum 0,00E+00 4,80E+03 4,60E+04 2,20E+03 2,20E+06 1,94E+08 1,89E+06 3,05E+05

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Betrieb 6 Posn 0 0 0 0 6 38 37 31
n=44 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 13,6% 86,4% 84,1% 70,5%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 5,59E+06 3,57E+07 2,69E+05 1,41E+06

Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,91E+07 1,15E+08 5,79E+05 8,22E+06

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,89E+08 6,02E+08 2,37E+06 5,46E+07

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Gesamt Posn 0 1 1 1 13 90 98 77
n=127 Pos % 0,0% 0.8% 0,8% 0,8% 10,2% 70,9% 77,2% 60,6%
Mittelwert 0,00E+00 3,78E+01 3,62E+02 1,73E+01 1,96E+06 1,46E+07 1,50E+05 5,25E+05

Stabw. 0,00E+00 4,26E+02 4,08E+03 1,95E+02 1,72E+07 7,09E+07 4,13E+05 4,85E+06

Maximum 0,00E+00 4,80E+03 4,60E+04 2,20E+03 1,89E+08 6,02E+08 2,37E+06 5,46E+07

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Die Mittelwerte von Genomkopien pro ml Serum der Ferkel sind in Abhangigkeit

von den drei Impfgruppen in Abbildung 4 grafisch dargestellt. Die Ergebnisse

basieren auf den in den Tabellen 16 bis 18 angegebenen Werten. Dabei zeigte

sich, dass ab dem Zeitpunkt 3. Lebenswoche erste positive Ferkel in der Gruppe

der Nichtimpfbetriebe auftraten. Die maximale mittlere Viruslast innerhalb dieser
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Impfgruppe war zum Zeitpunkt 16. Lebenswoche im Bereich 10’ Genomkopien
pro ml Serum erreicht. In der Gruppe der Sauenimpfbetriebe waren die ersten
PCR-positiven Ferkel in der 12. Lebenswoche zu finden. Sie erreichten ihre
hochste durchschnittliche Viruslast in der 16. Lebenswoche im Bereich von 10°
Genomkopien pro ml Serum. Bei den Ferkelimpfbetrieben waren erste PCR-
positive Ferkel ab der 16. Lebenswoche nachzuweisen. Signifikante Unterschiede
in Bezug auf die Mittelwerte Genomkopien pro ml Serum der Ferkel fur die
einzelnen Beprobungszeitpunkte in Abhéngigkeit zu Impfgruppe sind in
Abbildung 4 mit unterschiedlichen Buchstaben (a,b,c) gekennzeichnet (p<0,05).
Hochsignifikant (p<=0,001) sind die Unterschiede zwischen Ferkelimpfbetrieben

einerseits und Sauenimpfbetrieben und Nichtimpfbetrieben andererseits in Bezug

auf die mittlere Viruslast in Genomkopien pro ml Serum der Ferkel zu den
1,00E+08
1,00E+07

Zeitpunkten 16., 20. und 24. Lebenswoche (Abbildung 4).
1,00E+06 b
b
1,00E+05
1,00E+04 a
=l
1,00E+03
1,00E+02
1,00E+01 I I
1,00E+00 T T T T T
1. LW 3.LW 4. 1W 8.LW

12.LW 16.LW 20.LW 24 1LW

Mittelwerte Genomkopien/ml

Ferkelimpfbetriecbe ™ Sauenimpfbetriebe W Nichtimptbetriebe

Abbildung 4 Vergleich der Mittelwerte Genomkopien pro ml Serum der Ferkel
in Abhéngigkeit zur Impfgruppe zu allen Beprobungszeitpunkten.
Unterschiedliche Buchstaben a,b,c kennzeichnen signifikante
Unterschiede mit p<0,05.

2.1.2.3. Qualitative Auswertung von PCV2-Genom im Serum der Ferkel in
Abhangigkeit von der Paritatsgruppe der Muttersauen
Es erfolgte eine qualitative Auswertung der Anzahl der (ber den gesamten

Studienverlauf mindestens einmal PCR-positiv getesteten Ferkel in Abhangigkeit
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von der Paritatsgruppe ihrer Miitter. Die Daten beruhen auf denen in Tabelle 20
bis 22. Dort sind die Anzahl (Pos n) der Anteil (Pos %) PCV2-positiv getesteter
Ferkel zu jedem Beprobungszeitpunkt in Abhéangigkeit von der Paritat der
Muttersauen und Impfgruppe dargestellt. Tabelle 19 fasst die Ergebnisse fiir den
gesamten Untersuchungszeitraum zusammen. Es zeigte sich, dass bei
Ferkelimpfbetrieben signifikant (p=0,034) mehr Ferkel von Jungsauen im Verlauf
der Studie viramisch wurden als Ferkel von Sauen ab der 5. Paritét.

Tabelle 19  Uber den gesamten Untersuchungszeitraum mindestens einmalig

virdmische Ferkel in Abhangigkeit von der Paritatsgruppe ihrer
Muitter. * kennzeichnet signifikante Unterschiede (p<0,05)

Impfgruppe Paritatsgruppe  n total Positive
Mutter 0 %
Sauenimpfbetriebe  Jungsau 38 24 63,2
2.-4. Wurf 35 19 54,3
>4, Wurf 27 17 63,0
Ferkelimpfbetriebe Jungsau 45 7 15,6*
2.-4. Wurf 44 2 48
>4, Wurf 42 1 2,4*
Nichtimpfbetriebe  Jungsau 41 38 92,7
2.-4. Wurf 44 43 97,7
>4, Wurf 42 39 92,9
Alle Gruppen Jungsau 124 69 55,6
gesam 2.-4. Wurf 123 64 52,0
>4, Wurf 111 S7 514

In den Gruppen der Sauenimpf- und Ferkelimpfbetriebe bestanden keine
Unterschiede in der Anzahl virdmischer Ferkel in Abhéngigkeit von der

Paritatsgruppe ihrer Mtter.
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Bei Nichtimpfbetrieben bestand nur in der 12. Lebenswoche ein signifikanter
Unterschied in Bezug auf die Anzahl der PCR-positiven Ferkel in Abhangigkeit
zur Paritatsgruppe der Muttersauen. Hier waren signifikant mehr Ferkel von
Sauen mit mehr als 4 Wiirfen PCR-positiv als Jungsauenferkel (p=0,02).
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PCV2-Genomkopien pro ml Serum bei Ferkeln von

Tabelle 20

PCV2-Genomkopien/ml Serum bei Ferkeln von Saue nimpfbetrieben

m Mutter 1. LW 3. LW 4. LW 8. LW 12. LW 16. LW 20. LW 24. LW
W Jungsauen  Posn 0 0 0 0 2 11 19 20
£ n=38 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 5,3% 28,9% 50,0% 52,6%
.M M ittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,77E+05 3,37E+06 9,89E+05 7,49E+04
m Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 8,75E+05 1,00E+07 2,68E+06 1,70E+05
w Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 5,23E+06 3,87E+07 1,42E+07 7,23E+05
m Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
m Sauen 2.-4.  Posn 0 0 0 0 0 9 12 14
n_nu, Wurf Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 25,7% 34,3% 40,0%
M n=35 Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 5,59E+06 6,59E+05 2,70E+04
W Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,96E+07 3,52E+06 5,88E+04
....M. Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,75E+08 2,08E+07 2,33E+05
m Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
M Sauen>4. Posn 0 0 0 0 2 11 12 12
» Wurf Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 7,4% 40,7% 44,4% 44,4%
n=21 Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,91E+04 4,82E+06 2,50E+05 5,91E+03
Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 9,20E+04 1,59E+07 7,78E+05 1,40E+04

Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 4,78E+05 7,69E+07 3,69E+06 6,53E+04

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
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PCV2-Genomkopien pro ml Serum bei Ferkeln von
Ferkelimpfbetrieben, nach Sauenparitatsgruppe

Tabelle 21

PCV2-Genomkopien/ml Serum bei Ferkeln von Ferkelimpfbetrieben

Mitter 1. LW 3. Lw 4. LW 8. LW 12. LW 16. LW 20. LW 24. LW
Jungsauen  Posn 0 0 0 0 0 3 2 2
n=45 Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 6,4% 4,4% 4,4%
Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,80E+03 1,17E+03 1,52E+04
Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 7,08E+03 5,90E+03 1,00E+05
M aximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 3,24E+04 3,67E+04 6,72E+05
Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
Sauen 2.-4.  Posn 0 0 0 0 0 2 1 1
Wurf Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 4,8% 2,4% 2,6% *
n=42 M ittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 4,71E+03 4,08E+02 3,59E+01
Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,92E+04 2,64E+03 2,24E+02
Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,90E+05 1,71E+04 1,40E+03
Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
Sauen>4. Posn 0 0 0 0 0 0 1 1
Wurf Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 2,4% 2,6% *
n=42 Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,52E+02 3,26E+02
Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 9,88E+02 2,01E+03
Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 6,40E+03 1,24E+04
Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

*) 7 Tiere waren zu diesem Zeitpunkt schon geschlachtet, n und % entsprechend korrigiert.
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Ferkeln wvon

PCV2-Genomkopien pro ml Serum bei

Tabelle 22

Nichtimpfbetrieben, nach Sauenparitatsgruppe

PCV2-Genomkopien/ml Serum bei Ferkeln von Nichtimpfbetrieben

Mitter 1. LW 3. Lw 4. LW 8. LW 12. LW 16. LW 20. LW 24. LW
Jungsauen  Posn 0 1 1 1 4 29 34 21
n=41 Pos % 0,0% 2,4% 2,4% 2,4% 9,8% 70,7% 82,9% 51,2%
Mittelwert 0,00E+00 1,17E+02 1,12E+03 5,37E+01 3,94E+05 1,77E+07 2,22E+05 1,18E+05
Stabw. 0,00E+00 7,50E+02 7,18E+03 3,44E+02 2,43E+06 9,45E+07 5,43E+05 5,74E+05
M aximum 0,00E+00 4,80E+03 4,60E+04 2,20E+03 1,55E+07 6,02E+08 2,11E+06 3,66E+06
Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
Sauen 2.-4.  Posn 0 0 0 0 1 30 34 30
Wurf Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 2,3% 68,2% 77,3% 68,2%
n=44 M ittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2.59E+02 1,73E+07 8,90E+04 1,33E+05
Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,72E+03 7,43E+07 2,58E+05 4,77E+05
Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,14E+04 4,58E+08 1,39E+06 2,65E+06
Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
Sauen>4. Posn 0 0 0 0 8 31 30 26
Wurf Pos % 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 19,0% 73,8% 70,1% 61,9%
n=42 Mittelwert 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 5.54E+06 8,82E+06 1,44E+05 1,33E+06
Stabw. 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,97E+07 2,99E+07 3,98E+05 8,41E+06
Maximum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,89E+08 1,63E+08 2,37E+06 5,46E+07
Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Unterstrichene Werte kennzeichnen signifikante Unterschiede (P<0,05)
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2.1.2.4. Quantitative Auswertung von PCV2-Genom im Serum der Ferkel
in Abhangigkeit von der Paritat der Muttersauen
Die in den Tabellen 20 bis 22 dargestellten Mittelwerte wurden statistisch
miteinander verglichen. Bei Ferkeln von Nichtimpfbetrieben (Tabelle 22) bestand
in der 12. Lebenswoche ein statistisch signifikanter Unterschied in Bezug auf die
Mittelwerte der in ihrem Serum nachgewiesenen PCV2-Genommengen: Ferkel
von Sauen der &ltesten Gruppe (>4. Wurf) hatten zu diesem Zeitpunkt im Mittel
signifikant mehr PCV2-Genom im Blut (p=0,010) als diejenigen Ferkel von
Sauen der mittleren Altersgruppe (2.-4. Wurf). Auch unabhédngig von der
Impfgruppenzugehdrigkeit war zum Zeitpunkt der 12. Lebenswoche im Serum
von Ferkeln von Sauen mit mehr als 4 Wurfen im Mittel signifikant (P=0,003)
mehr PCV2-Genom im Serum vorhanden sind als bei Ferkeln von Sauen
zwischen dem 2. und 4. Wurf. Die Unterschiede von Ferkeln der genannten
Gruppen im Vergleich zu Ferkeln von Jungsauen waren nicht statistisch

signifikant.

Die mittlere Anzahl an Genomkopien pro ml Serum von Ferkeln unterschied sich
zu keinem anderen Studienzeitpunkt in Abhéngigkeit zu Paritatsgruppe der
Muttersauen statistisch signifikant voneinander.

Im Folgenden zeigt Tabelle 23 die Anzahl und den Anteil von Ferkeln je
Sauenparitatsgruppe, bei denen mindestens einmal im Untersuchungszeitraum
eine Viramie von mindestens 10° Genomkopien pro ml Serum nachgewiesen
werden konnte. Wie in Tabelle 23 ersichtlich, erreichte kein Ferkel von einem
Ferkelimpfbetrieb diesen Wert. Die Unterschiede innerhalb der anderen
Impfgruppen und unabh&ngig von den Impfgruppen waren nicht statistisch
signifikant.
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Tabelle23  Anzahl und Anteil von Ferkeln mit mindestens einmal 10°
Genomkopien PCV2 pro ml Serum in Abhéangigkeit zur
Paritatsgruppe der Mutter

Impfgruppe Paritatsgruppe  total n Min 10° Genomkopien/ml
Mutter " %
Sauenimpfbetriebe  Jungsau 38 10 26,3
2.-4. Wurf 35 6 17,1
>4, Wurf 27 5) 18,5
Ferkelimpfbetriebe Jungsau 45 0 0
2.-4. Wurf 44 0 0
>4, Wurf 42 0 0
Nichtimpfbetriebe Jungsau 41 8 19,5
2.-4. Wurf 44 14 31,8
>4. Wurf 42 12 28,6
Alle Impfgruppen Jungsau 124 18 14,5
gesamt 2.-4. Wurf 123 20 16,3
>4. Wurf 111 17 15,3
2.2. Serologische Untersuchungen der Serumproben auf Antikorper
gegen PCV2

Die Serumproben wurden mittels ELISA auf das Vorhandensein von Antikdrpern
gegen PCV2 untersucht. Die Antikorpertiter wurden als ELISA-Units angegeben.
Proben mit einem Wert von 900 ELISA-Units oder mehr wurden als seropositiv
bewertet, worauf folgende qualitative Auswertungen beruhen. Alle Proben
wurden in einer Dreifachverdinnung angesetzt, was eine Quantifizierung der
Ergebnisse (Maximal 15000 ELISA-Units) erlaubt und Ruckschlisse auf
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Antikdrperkonzentrationen im Serum zuldsst.

2.2.1.  AntikoOrpertiter in ELISA-Units im Serum der Muttersauen

Zwei Wochen ante partum und in der ersten Woche post partum wurden
Serumproben von den Muttersauen gewonnen. Zum Zeitpunkt zwei Wochen a.p.
waren 62 von 129 (48,1%) beprobten Muttersauen seropositiv, zum Zeitpunkt
eine Woche p.p. waren es 56 von 125 Sauen (44,8%).

2.2.1.1. Qualitative Auswertung der Antikoérpertiter im Serum der
Muttersauen in Abhangigkeit von der Impfgruppe
Die Anzahl der seropositiven Muttersauen in Abhangigkeit von ihrer Impfgruppe
und ihr Anteil an Sauen der Impfgruppe sind in Tabelle 24 dargestellt. Zu beiden
Beprobungszeitpunkten konnten signifikant (p<=0,001) mehr PCV2 seropositive
Sauen von  Sauenimpfbetrieben als von  Ferkelimpfbetrieben  oder
Nichtimpfbetrieben nachgewiesen werden (Tabelle 24). Zwischen letzteren
bestand kein statistisch signifikanter Unterschied zu beiden Zeitpunkten. Es
bestandt auflerdem kein statistisch signifikanter Unterschied in Bezug auf den

Vergleich der Anzahl seropositiver Sauen zwischen beiden Zeitpunkten (p>0,08).

Tabelle 24 Anzahl und Anteil PCV2 seropositiver Sauen in Abhédngigkeit von
der Impfgruppe. Unterschiedliche Buchstaben (a,b) kennzeichnen
signifikante Unterschiede mit p<=0,001

2 Wochen a.p. 1 Woche p.p.
Impfgruppen | Total ELISA pos Total ELISA pos
n n % n n %
1 43 33 76,7 43 41° 95,3
2 43 12° 27,9 40 8 20,0
3 43 17° 39,5 42 7 16,7

2.2.1.2. Quantitative Auswertung der Antikorpertiter im Serum der
Muttersauen in Abhangigkeit von der Impfgruppe
Die Mittelwerte der Antikorpertiter im Serum der Muttersauen in Abhéngigkeit

von der Impfgruppe fur beide Beprobungszeitpunkte sind in Tabelle 25
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dargestellt. Sauen  von  Sauenimpfbetrieben hatten ~ zu  beiden
Beprobungszeitpunkten signifikant hohere Antikorpertiter im Serum als Sauen
von Ferkel- und Nichtimpfbetrieben (p<=0.001). Letztere unterschieden sich nicht

statistisch signifikant voneinander.

Tabelle 25  Mittelwerte der Antikorpertiter in ELISA-Units im Serum der
Muttersauen in  Abhéngigkeit von der  Impfgruppe.
Unterschiedliche Buchstaben (a, b) kennzeichnen signifikante
Unterschiede mit p<=0,001,

Muttersauen 2 Wochen a.p. 1. Woche p.p.
Sauenimpfbetriebe Mittelwert (EU) 5,00E+03 (a) 6,28E+03 (a)
n 43 43
Standardabweichung 4,50E+03 3,87E+03
Maximum 1,50E+04 1,50E+04
Minimum 1,06E+02 1,76E+02
Ferkelimpfbetriebe Mittelwert (EU) 2,05E+03 (b) 1,34E+03 (b)
n 43 40
Standardabweichung 3,91E+03 2,74E+03
Maximum 1,50E+04 1,28E+04
Minimum 0,00E+00 0,00E+00
Nichtimpfbetriebe Mittelwert (EU) 1,78E+03 (b) 9,09E+02 (b)
n 43 42
Standardabweichung 2,76E+03 2,45E+03
Maximum 1,27E+04 1,47E+04
Minimum 5,00E+00 0,00E+00

2.2.1.3. Qualitative Auswertung der Antikorpertiter im Serum der
Muttersauen in Abhangigkeit von ihrer Paritat

Die mittels ELISA gewonnen Daten aus den Serumproben der Muttersauen

wurden in Abhdngigkeit von der Paritit der Muttersauen qualitativ ausgewertet.

Tabelle 26 zeigt eine Ubersicht von Anzahl und Anteil seropositiver Sauen an

allen Sauen ihrer Paritatsgruppe. Dabei wurden keine statistisch signifikanten

Unterschiede der Anzahl im Vergleich zwischen den Altersgruppen festgestellt.
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Tabelle 26 Anzahl und Anteil PCV2 seropositiver Sauen, abhangig von ihrer

Paritatsgruppe
2 Wochen a.p. 1 Woche p.p.
) Total n ELISA pos Total n ELISA pos
Sauenparitatsgruppen

n n % n n %
Jungsauen 43 20 46,5 43 20 46,5
Sauen 2.-4.Wurf 44 24 54,5 43 21 48,8
Sauen <4. Wurf 42 18 42,9 39 15 38,5

2.2.1.4. Quantitative Auswertung der Antikorpertiter im Serum der

Muttersauen in Abhangigkeit von ihrer Paritat
Die Berechnung der Mittelwerte der Antikorpertiter (EU) erfolgte getrennt nach
Sauenparitatsgruppe. Es bestand kein statistisch signifikanter Unterschied in
Bezug auf die Mittelwerte der Antikorpertiter der einzelnen Sauenparitatsgruppen
untereinander. Dies galt auch fir den Vergleich der Werte beider
Beprobungszeitpunkte innerhalb einer Sauenparitatsgruppe. Diese Ergebnisse sind
in Tabelle 27 dargestellt.

Tabelle 27  Antikorpertiter in ELISA-Units der  Muttersauen, nach
Sauenparitatsgruppen

Muttersauen 2 Wochen a.p. 1. Woche p.p.
Jungsauen Mittelwert (EU) 3,04E+03 2,56E+03
n 43 43
Standardabweichung 4,26E+03 3,85E+03
Maximum 1,50E+04 1,50E+04
Minimum 1,06E+02 1,76E+02
Sauen 2.-4. Wurf Mittelwert (EU) 2,62E+03 2,82E+03
n 44 43
Standardabweichung 3,32E+03 3,60E+03
Maximum 1,50E+04 1,50E+04
Minimum 0,00E+00 0,00E+00
Sauen <4. Wurf Mittelwert (EU) 3,18E+03 3,34E+03
n 42 39
Standardabweichung 4,53E+03 4,43E+03
Maximum 1,50E+04 1,50E+04
Minimum 0,00E+00 0,00E+00
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2.2.2.  Antikorpertiter in ELISA-Units im Serum der Ferkel

Die Untersuchungen auf Antikérper gegen PCV2 erfolgte mittels eines
quantitativen ELISAs. Lag das Ergebnis einer Probe bei mindestens 900 ELISA
Units (EU), so gilt sie als positiv fir das Vorhandensein PCV2-spezifischer
Antikorper. Im Verlauf der Studie wurde bei 301 (79%) der untersuchten Tiere in
der serologischen Untersuchung ein Wert von mindestens 900 Elisa-Units im

Serum gemessen.

2.2.2.1. Qualitative Auswertung der Antikorpertiter im Serum der Ferkel
in Abhangigkeit von der Impfgruppe
Die Haufigkeiten flr das Auftreten PCV2-seropositiver Ferkel innerhalb jeder
Impfgruppe ist in Tabelle 28 dargestellt. Es bestanden signifikante Unterschiede
zwischen allen Impfgruppen.
Tabelle28  Anzahl und  Anteil der innerhalbo des  gesamten
Untersuchungszeitraums PCV2-seropositiver Ferkel, in

Abhangigkeit von der Impfgruppe. Unterschiedliche Buchstaben (a,
b, c) kennzeichnen signifikante Unterschiede mit p<=0,001

Impfgruppe Gesamt Tiere Giber 900 ELISA-Units
n n %
1 127 1278 100,0
2 129 71° 55,0
3 127 103° 81,1

Die Anzahl und der Anteil seropositiver Ferkel zu jedem einzelnen
Untersuchungszeitpunkt in Abhdngigkeit von der Impfgruppe ist in den Tabellen
29 bis 31 im né&chsten Abschnitt (2.2.2.2.) dargestellt.

Die statistische Auswertung der Anzahl seropositiver Ferkel in Abhangigkeit von
ihrem Impfstatus zu verschiedenen Probenahmezeitpunkten ergab, dass in der 1.,
3., und 4. Lebenswoche signifikant mehr Ferkel von Sauenimpfbetrieben
seropositiv. waren als Ferkel wvon Ferkelimpf- oder Nichtimpfbetrieben
(p<=0,001). Zwischen der Anzahl seropositiver Ferkel von Ferkelimpf- und
Nichtimpfbetrieben bestand zu diesen Zeitpunkten kein signifikanter Unterschied

(s. Tabellen 29 bis 31).
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In der 8. Lebenswoche waren nur in Sauenimpfbetrieben seropositive Ferkel

nachzuweisen (s. Tabellen 29 bis 31).

Zum Zeitpunkt 12. Lebenswoche konnte kein Studienferkel PCV2-seropositiv
getestet werden (s. Tabellen 29 bis 31).

In der 16. Lebenswoche waren in der Gruppe der Nichtimpfbetriebe im Vergleich
zur Gruppe der Ferkelimpfbetriebe signifikant mehr Ferkel seropositiv (p=0,01).
Die Unterschiede in der Anzahl seropositiver Ferkel zwischen Sauenimpf- und
Ferkelimpfbetrieben sowie zwischen Sauenimpf- und Nichtimpfbetrieben waren
zu diesem Zeitpunkt statistisch nicht signifikant (s. Tabellen 29 bis 31).

Signifikant am meisten seropositive Ferkel konnten in der 20. Lebenswoche in der
Gruppe der Nichtimpfbetriebe im Vergleich zu den Ferkeln der Sauenimpf- und
Ferkelimpfbetriebe nachgewiesen werden (p<=0,001). Zwischen letzteren
Impfgruppen bestand kein statistisch signifikanter Unterschied in Bezug auf die
Anzahlen der PCV2-seropositiven Ferkel zu diesem Zeitpunkt (s. Tabellen 29 bis
31).

In der 24. Lebenswoche konnten in der Gruppe der Nichtimpfbetriebe im
Vergleich zu den Gruppen der Sauenimpf- und Nichtimpfbetriebe die meisten
seropositiven Ferkel nachgewiesen werden (p<=0,001). Auch signifikant hoher ist
die Anzahl der PCV2-seropositiven Ferkel in der Gruppe der Sauenimpfbetriebe

im Vergleich zu den Ferkeln der Ferkelimpfbetriebe (p<=0,001).

2.2.2.2. Quantitative Auswertung der Antikdrpertiter im Serum der Ferkel
in Abhangigkeit von der Impfgruppe
Um Unterschiede bezuglich der Hohe der Antikorpertiter im Serum der Ferkel in
Abhangigkeit zur Impfgruppe darzustellen, wurden die Mittelwerte (ELISA-
Units) der Antikorpertiter aller Ferkel innerhalb jeder Impfgruppe zu jedem
Beprobungszeitpunkt berechnet. Die Ergebnisse sind in den Tabellen 29 bis 31
dargestellt (Zusatzlich Minimal- und Maximalwert sowie Standardabweichung
»Stabw.”). AuBerdem erfolgte die Angabe von Anzahl und Anteil der ELISA-

positiv getesteten Ferkel zu jedem Beprobungszeitpunkt (Pos n und Pos %).
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60

m Antikorpertiter in ELISA-Units (EU) bei Ferkeln von Saue nimpfbetrieben, EU > 900 gelten als positiv

< 1. LW 3.LW 4.1LW 8.LW 12.LW 16.LW 20.LW 24.LW
w Betrieb5  Posn 41 28 28 4 0 0 0 0
vl it Pos % 100,0% 68,3% 68,3% 9,8% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
3 Mittelwert 8,84E+03 2,74E+03 2,59E+03 3,83E+02 5,49E+01 3,04E+01 4,85E+00 2,09E+01
m Stabw. 4,21E+03 2,38E+03 1,91E+03 6,60E+02 8,19E+01 2,02E+01 8,78E+00 2,80E+01
=

3 M aximum 1,50E+04 1,01E+04 7,67E+03 2,67E+03 3,88E+02 7,90E+01 3,10E+01 1,73E+02
= Minimum 9,09E+02 1,51E+02 2,38E+02 2,10E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
»  Betrieb8  Posn 44 28 15 2 0 3 9 19
.w n=44 Pos % 100,0% 63,6% 34,1% 4,5% 0,0% 6,8% 20,5% 43,2%
< Mittelwert 9,16E+03 2,62E+03 1,46E+03 2,54E+02 4,95E+01 2,09E+02 6,59E+02 1,48E+03
m Stabw. 3,84E+03 2,75E+03 1,88E+03 4,61E+02 6,05E+01 5,30E+02 1,17E+03 1,60E+03
L Maximum 1,50E+04 1,39E+04 8,74E+03 2,90E+03 2,56E+02 2,39E+03 4,64E+03 6,10E+03
= Minimum 2,10E+03 1,52E+02 4,40E+01 1,60E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,80E+01
.W Betrieb 9 Pos n 42 26 27 2 0 0 0 13
Wm n=42 Pos % 100,0% 61,9% 64,3% 4,8% 0,0% 0,0% 0,0% 31,0%
wmru ..m M ittelwert 1,08E+04 2,41E+03 1,81E+03 3,45E+02 8,38E+01 1,16E+01 4 49E+01 9,73E+02
= Stabw. 4,01E+03 2,04E+03 1,41E+03 2,91E+02 8,80E+01 1,29E+01 8,84E+01 1,35E+03
<& M aximum 1,50E+04 7,34E+03 4,96E+03 1,58E+03 3,36E+02 4,70E+01 3,41E+02 5,37E+03
m m Minimum 3,53E+03 2,73E+02 1,79E+02 2,00E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
W M Gesamt Pos n 127 82 70 8 0 3 9 32
= 0 =121 Pos % 100,0% 64,6% 55,1% 6,3% 0,0% 2,4% 7,1% 25,2%
o Mittelwert 9,58E+03 2,59E+03 1,94E+03 3,25E+02 6,26E+01 8,60E+01 2,45E+02 8,43E+02
M Stabw. 4,08E+03 2,40E+03 1,80E+03 4,91E+02 7,83E+01 3,23E+02 7,52E+02 1,35E+03
M M aximum 1,50E+04 1,39E+04 8,74E+03 2,90E+03 3,88E+02 2,39E+03 4,64E+03 6,10E+03
H Minimum 9,09E+02 1,51E+02 4,40E+01 1,60E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
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Mittlere Antikorpertiter in ELISA-Units im Serum der Ferkel von
Ferkelimpfbetrieben

Tabelle 30

Antikdrpertiter in ELISA-Units (EU) bei Ferkeln von Ferkelimpfbetrieben, EU > 900 gelten als positiv

1. LW 3.LW 4.LW 8.LW 12.LW 16.LW 20.LW 24 LW

Betrieb 2 Posn 5 0 0 0 0 2 6 10
n=45 Pos % 111% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 4.4% 133% 22.2%
Mittelwert 5,32E+02 1,41E+02 7,38E+01 5,38E+01 7,13E+01 2,46E+02 8,37E+02 8,70E+02

Stabw. 6,59E+02 1,13E+02 9,18E+01 7,64E+01 7,39E+01 8,54E+02 1,99E+03 1,53E+03

Maximum 2,66E+03 4,99E+02 3,93E+02 4,24E+02 2,79E+02 5,50E+03 9,14E+03 6,77E+03

Minimum 0,00E+00 1,10E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Betrieb 4 Pos n 24 3 3 0 0 0 0 1
n=45 Pos % 53,3% 6,7% 6,7% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 2,2%
Mittelwert 2,87E+03 5,01E+02 2,63E+02 7,50E+01 5,49E+01 3,57E+01 9,84E+00 1,07E+02

Stabw. 3,65E+03 9,66E+02 3,49E+02 1,13E+02 6,59E+01 3,85E+01 1,22E+01 4,87E+02

Maximum 1,50E+04 4,41E+03 1,93E+03 5,97E+02 3,00E+02 2,05E+02 4,20E+01 3,22E+03

Minimum 4,10E+01 7,00E+00 1,20E+01 0,00E+00 5,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Betrieb 7 Posn 32 13 8 0 0 0 0 0
n=39* Pos % 821% 33,3% 20,5% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
Mittelwert 6,03E+03 1,26E+03 7,76E+02 1,87E+02 3,80E+01 2,78E+01 2,20E+01 8,56E+00

Stabw. 5,34E+03 1,34E+03 1,13E+03 1,22E+02 2,41E+01 3,78E+01 1,44E+01 3,09E+01

Maximum 1,50E+04 4,14E+03 3,82E+03 4,37E+02 1,00E+02 2,37E+02 5,40E+01 1,71E+02

Minimum 2,88E+02 4,50E+01 5,00E+01 3,10E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Gesamt Pos n 61 16 11 0 0 2 6 11
n=129* Pos % 47,3% 12,4% 8,5% 0,0% 0,0% 16% 4.7% 9,0%
Mittelwert 3,01E+03 6,05E+02 3,52E+02 1,01E+02 5,55E+01 1,07E+02 3,02E+02 3,63E+02

Stabw. 4,26E+03 1,03E+03 7,15E+02 1,19E+02 6,10E+01 5,12E+02 1,23E+03 1,05E+03

Maximum 1,50E+04 4,41E+03 3,82E+03 5,97E+02 3,00E+02 5,50E+03 9,14E+03 6,77E+03

Minimum 0,00E+00 7,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

*) 7 Tiere des Betriebs 7 waren zum Zeitpunkt der letzten Probennahme in der 24.LW bereits geschlachtet, hier gilt N=32; Gesamt N=122
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Tabelle 31

Nichtimpfbetrieben

Antikorpertiter in ELISA-Units (EU) bei Ferkeln von Nichtimpfbetrieben, EU > 900 gelten als positiv

1. LW 3.LW 4.LW 8.LW 12.LW 16.LW 20.LW 24.LW

Betrieb 1 Pos n 26 1 2 0 0 4 5 18
n=45 Pos % 57,8% 2,2% 4,4% 0,0% 0,0% 8,9% 11,1% 40,0%
Mittelwert 2,74E+03 2,72E+02 2,95E+02 3,59E+01 1,32E+01 3,73E+02 3,86E+02 1,41E+03

Stabw. 3,67E+03 3,08E+02 4,40E+02 3,86E+01 1,41E+01 1,18E+03 8,81E+02 1,65E+03

Maximum 1,50E+04 1,54E+03 2,46E+03 1,38E+02 5,00E+01 5,75E+03 3,36E+03 5,09E+03

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Betrieb 3 Posn 11 2 2 0 0 3 14 8
n=38 Pos % 28.9% 5,3% 5,3% 0.0% 0.0% 7.9% 36,8% 211%
Mittelwert 2,08E+03 3,68E+02 5,43E+02 3,90E+01 1,53E+01 3,25E+02 1,10E+03 8,19E+02

Stabw. 3,73E+03 9,94E+02 1,92E+03 8,10E+01 3,08E+01 8,39E+02 1,38E+03 1,14E+03

Maximum 1,50E+04 4,99E+03 1,01E+04 3,11E+02 1,22E+02 4,60E+03 5,01E+03 3,76E+03

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 9,00E+00 1,00E+01

Betrieb 6 Posn 15 12 7 0 0 4 32 37
n=44 Pos % 34,1% 27,3% 15,9% 0,0% 0,0% 9,1% 72,7% 84,1%
Mittelwert 2,61E+03 8,43E+02 4,76E+02 7,29E+01 2,38E+01 3,08E+02 2,74E+03 3,91E+03

Stabw. 4,04E+03 1,14E+03 9,01E+02 9,99E+01 2,78E+01 7,80E+02 2,02E+03 2,60E+03

Maximum 1,50E+04 4,15E+03 4,29E+03 4,11E+02 1,12E+02 4,08E+03 7,11E+03 1,22E+04

Minimum 5,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 4,70E+01 2,67E+02

Gesamt Posn 52 15 11 0 0 11 51 63
n=127 Pos % 40,9% 11,8% 8,7% 0,0% 0,0% 8,7% 40,2% 49,6%
Mittelwert 2,50E+03 4,99E+02 4,32E+02 497E+01 1,75E+01 3,36E+02 1,41E+03 2,10E+03

Stabw. 3,80E+03 9,11E+02 1,20E+03 7,84E+01 2,52E+01 9,50E+02 1,80E+03 2,33E+03

Maximum 1,50E+04 4,99E+03 1,01E+04 4,11E+02 1,22E+02 5,75E+03 7,11E+03 1,22E+04

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00
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Basierend auf den Daten der Tabellen 29 bis 31 wurden die Mittelwerte der
Antikorpertiter  (ELISA-Units)  der  drei  Impfgruppen zu  jedem
Beprobungszeitpunkt untereinander verglichen. Abbildung 5 zeigt eine Ubersicht
dieser  Mittelwerte.  Die  zugehorige  statistische  Auswertung  der
Mittelwertvergleiche zeigt Tabelle 32. Es bestand insbesondere ein Unterschied
bezuglich der Antikorpertiter bei Ferkeln von Sauenimpfbetrieben im Vergleich
zu Ferkeln aus beiden anderen Impfgruppen. Zu den Beprobungszeitpunkten 1.,
3., 4. und 8. Lebenswoche hatten Ferkel von Sauenimpfbetrieben die signifikant
(Tabelle 32) hochsten Antikorpertiter im Vergleich zu Ferkeln von Ferkelimpf-
und Nichtimpfbetrieben (Abbildung 5).

Im Serum von Ferkeln von Nichtimpfbetrieben konnten am Anfang der Studie zu
den Beprobungszeitpunkten in der 1. und 3. Lebenswoche verglichen mit den
Ferkeln aus Sauenimpfbetrieben und Ferkelimpfbetrieben die signifikant
geringsten Antikorpertiter im Serum nachgewiesen werden. Zu den spatesten
Beprobungszeitpunkten in der 20. und 24. Lebenswoche waren im Serum dieser

Ferkel die Antikorpertiter signifikant am hochsten.

1,00E+05

1,00E+04 -

-‘E 1,00E+03 -
=
-
2
i |
=

1,00E+02 -

1,00E+01 -

1,00E+00 -

1LLW 3LW 4LW SLW 12LW 16. LW 20LW 24LW

B Sauenimpfbetriebe (1) Ferkelimpfbetriebe (2) W Nichtimpfbetriebe (3)

Abbildung 5 Mittelwerte der Antikorpertiter im Serum der Ferkel Uber den
gesamten Untersuchungszeitraum in Abhangigkeit von der

Impfgruppe
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Tabelle 32 Ergebnisse des Vergleiches der in Abbildung 5 dargestellten und
auf Tabellen 29 bis 31 basierenden Mittelwerte der Antikorpertiter
im Serum der Ferkel.

Beprobungszeitpunkt Impfgruppen im Vergleich: X = p<0,05
Lebenswoche 1-2 1-3 2-3
1 X X X
3 X X X
4 X X

8 X X X
12 X

16

20 X X
24 X X X

2.2.2.3. Qualitative Auswertung der Antikorpertiter im Serum der Ferkel
in Abhangigkeit von der Paritat der Muttersauen
Wie bei der Auswertung der molekularbiologischen Ergebnisse, erfolgte die
Auswertung der Ergebnisse der serologischen Untersuchungen des Serums der
Ferkel in Abhéngigkeit zur Paritdt der Muttersauen auch innerhalb der
Impfgruppen. Tabelle 33 zeigt Verteilung und Anteil PCV2-seropositiver Ferkel
Uber den gesamten Untersuchungszeitraum in Abhéangigkeit wvon der
Paritatsgruppe ihrer Mutter. Die Anzahl der Uber den gesamten Studienverlauf
seropositiven Ferkel zeigte keine Abhangigkeit von der Paritat der Muttersauen
(p>0,05). Dies galt sowohl fur alle Ferkel innerhalb einer Impfgruppe, als auch

unabhéngig von der Impfgruppe.
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Tabelle 33 Ubersicht aller (iber den Untersuchungszeitraum mindestens
einmalig seropositiver Ferkel, nach Paritdtsgruppen ihrer Mutter
und Impfgruppen.

Impfgruppe Paritatsgruppe ~ Gesamt n Positive
Mutter n %
Sauenimpfbetriebe  Jungsau 38 38 100,0
2.-4. Wurf 35 35 100,0
>4, Wurf 27 27 100,0
Ferkelimpfbetriebe Jungsau 45 27 60,0
2.-4. Wurf 44 19 45,2
>4, Wurf 42 25 59,5
Nichtimpfbetriebe  Jungsau 41 34 82,9
2.-4. Wurf 44 36 81,8
>4, Wurf 42 33 78,6
Alle Impfgruppen Jungsau 124 99 79,8
gesamt 2.-4. Wurf 123 90 73,2
>4. Wurf 111 85 76,6

Im Folgenden werden die statistisch signifikanten Unterschiede in der Anzahl
PCV2-seropositiver Ferkel in Abhangigkeit von der Paritat der Muttersauen zu
den einzelnen Untersuchungszeitpunkten dargestellt. Die detaillierte Anzahl von
PCV2-seropositiven Ferkeln jeder Impfgruppe in Abhangigkeit von der Paritat der
Muttersauen zu allen Beprobungszeitpunkten sind in den Tabellen 34 bis 36 zu
finden.

Innerhalb der Gruppe der Sauenimpfbetriebe ergaben sich zu keinem Zeitpunkt
statistisch signifikante Unterschiede in Bezug auf die Anzahl PCV2-seropositiver

Ferkel in Abhangigkeit von der Paritat ihrer Muttersauen (Tabelle 34).
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In der Gruppe der Ferkelimpfbetriebe waren in der 24. Lebenswoche signifikant
mehr Ferkel von Jungsauen PCV2-seropositiv als Ferkel von Sauen mit 4 oder
mehr Wurfen (p=0,03). Statistisch signifikante Unterschiede in der Anzahl
seropositiver Ferkel von Jungsauen und Ferkeln von Sauen mit mehr als 4 Wrfen
zu Ferkeln von Sauen mit 2-4 Wirfen bestanden nicht. Zu allen Ubrigen
Untersuchungszeitpunkten bestanden keine signifikanten Unterschiede in Bezug
auf die Anzahl der seropositiven Ferkel in Abh&ngigkeit zur Paritatsgruppe der
Muttersauen bei Ferkeln von Ferkelimpfbetrieben (Tabelle 35).

In der Gruppe der Nichtimpfbetriebe waren in der 1. und 3. Lebenswoche
signifikant mehr Ferkel von Sauen im 2.-4. Wurf PCV2-seropositiv als Ferkel von
Sauen mit mehr als 4 Wurfen (p=0,01). In der 3. und 4. Lebenswoche waren
signifikant mehr Ferkel von Jungsauen seropositiv als Ferkel von Sauen mit mehr
als 4 Wirfen (p=0,01). Zum Zeitpunkt der 20. Lebenswoche waren signifikant
(p=0,03) mehr Ferkel von Sauen mit mehr als 4 Wurfen seropositiv als Ferkel von
Jungsauen. Zu allen dbrigen Untersuchungszeitpunkten bestanden keine
signifikanten Unterschiede in Bezug auf die Anzahl der seropositiver Ferkel in
Abhéangigkeit von der Paritatsgruppe der Muttersauen bei Ferkeln von
Nichtimpfbetrieben (Tabelle 36).

2.2.2.4. Quantitative Auswertung der Hohe Antikorpertiter im Serum der
Ferkel in Abh&angigkeit von der Paritat der Muttersauen
Die quantitative Auswertung der Antikorpertiter im Serum der Ferkel in
Abhangigkeit von der Sauenparitatssgruppe zu allen Beprobungszeitpunkten
erfolgte auf Basis des Vergleiches der jeweiligen Mittelwerte der Antikorpertiter
(EU). Diese Mittelwerte sind samt Standardabweichung sowie Minimal-
Maximalwert in den Tabellen 34 bis 36 getrennt nach Impfgruppen angegeben.
Werte, zwischen denen signifikante Unterschiede (p<0,05) bestanden, sind

unterstrichen dargestellt und werden im Folgenden kurz erlautert.

In der Gruppe der Sauenimpfbetriebe (Tabelle 34) konnten am Anfang des
Untersuchungszeitraumes zu den Zeitpunkten der 1. und 3. Lebenswoche im
Serum der Ferkel von Sauen mit mehr als 4 Waurfen signifikant hohere
Antikorpertiter gemessen werden als bei Ferkeln, deren Mitter Sauen im 2.-4.
Wurf oder Jungsauen waren (p<0,01). Zwischen letzteren bestand zu diesen
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Zeitpunkten kein signifikanter Unterschied in Bezug auf die Mittelwerte der
Antikorpertiter im Serum. In der 12. Lebenswoche hatten Ferkel der Sauen mit
mehr als 4 Wirfen signifikant hohere Antikorpertiter als Ferkel von Sauen der
mittleren Altersgruppe (2.-4. Wurf), diese wiederum mehr als Ferkel von

Jungsauen (alle p<0,02).

Zu keinem Untersuchungszeitpunkt konnte im Serum von Ferkeln aus der Gruppe
der Ferkelimpfbetriebe ein signifikanter Unterschied in Bezug auf die Mittelwerte
der gemessenen Antikorpertiter in Abh&ngigkeit von der Paritat der Muttersauen
festgestellt werden (Tabelle 35).

In der Gruppe der Nichtimpfbetriebe (Tabelle 36) konnte im Serum der Ferkel der
altesten Sauenparitatsgruppe (>4. Wurf) zu den Zeitpunkten 1., 3., 4., und 8.
Lebenswoche im Vergleich zu den Ferkeln der beiden jlngeren
Sauenparitatsgruppen im Mittel die geringsten Antikorpertiter gemessen werden.
Ferkel von Sauen mit mehr als 4 Wirfen hatten in der 20. Lebenswoche

signifikant hdhere Antikorpertiter als Jungsauenferkel (alle p<0,002).
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im Serum der

Antikorpertiter (ELISA-Units)

Tabelle 34

Ferkel von Sauenimpfbetrieben in Abhéngigkei

von der Paritatsgruppe der Muttersauen.

Antikorpertiter in ELISA-Units (EU) bei Ferkeln von Sauenimpfbetrieben, EU > 900 gelten als positiv

1. LW 3. LW 4. LW 8. LW 12. LW 16. LW 20. LW 24. LW

Jungsauen Pos n 38 22 16 1 0 2 5 10
n=38 Pos % 100,0% 57,9% 42,1% 2,6% 0,0% 5,3% 13,2% 26,3%
Mittelwert 8.33E+03 1.87E+03 2,10E+03 2,10E+02 3.80E+01 1,40E+02 4,85E+02 8,46E+02

Stabw. 4,13E+03 1,45E+03 2,25E+03 2,89E+02 3,84E+01 4,41E+02 1,14E+03 1,39E+03

Maximum 1,50E+04 4,83E+03 7,67E+03 1,58E+03 1,95E+02 2,15E+03 4,64E+03 6,10E+03

Minimum 2,10E+03 1,51E+02 1,66E+02 2,10E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Sauen2.-4.  Posn 35 17 15 2 0 1 1 6
Wurf Pos % 100,0% 48,6% 42,9% 5,7% 0,0% 2,9% 2,9% 17,7%
n=35 M ittelwert 8,11E+03 1,93E+03 1,78E+03 2,93E+02 2,43E+01 1,11E+02 9,74E+01 6,23E+02
Stabw. 3.80E+03 2.42E+03 1,94E+03 5,30E+02 3.40E+01 4,03E+02 3,14E+02 1,18E+03

Maximum 1,50E+04 1,39E+04 8,74E+03 2,90E+03 1,76E+02 2,39E+03 1,82E+03 5,43E+03

Minimum 9,09E+02 2,42E+02 2,77E+02 3,60E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Sauen > 4. Pos n 27 21 18 4 0 0 3 7
Wurf Pos % 100,0% 77,8% 66,7% 14,8% 0,0% 0,0% 11,1% 25,9%
n=21 Mittelwert L.08E+04 4,00E+03 2,08E+03 5,32E+02 L.03E+02 5,21E+01 3,14E+02 8,55E+02
Stabw. 3,77E+03 3,01E+03 1,47E+03 7,55E+02 1,02E+02 6,10E+01 7,58E+02 1,33E+03

Maximum 1,50E+04 1,01E+04 5,63E+03 2,67E+03 3,88E+02 3,14E+02 2,92E+03 3,88E+03

Minimum 2,96E+03 3,03E+02 4,40E+01 1,60E+01 7,00E+00 1,80E+01 0,00E+00 0,00E+00

Unterstrichene Werte kennzeichnen Unterschiede mit p<0,05; genauere Informationen im Text
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Antikorpertiter (ELISA Units) im Serum der

Tabelle 35

Ferkel von Ferkelimpfbetrieben in Abhéngigkei

von der Paritatsgruppe der Muttersauen.

Antikorpertiter in ELISA-Units (EU) bei Ferkeln von Ferkelimpfbetrieben, EU > 900 gelten als positiv

1. LW 3. LW 4. LW 8. LW 12. LW 16. LW 20. LW 24, LW

Jungsauen Pos n 21 7 3 0 0 2 3 8
n=45 Pos % 46,7% 15,6% 6.7% 0,0% 0,0% 4,4% 6.7% 17,8%
Mittelwert 3,33E+03 7,35E+02 3,92E+02 1,23E+02 6,06E+01 2,17E+02 4,90E+02 6,29E+02

Stabw. 4,93E+03 1,20E+03 8,61E+02 1,26E+02 6,31E+01 8,57E+02 1,72E+03 1,37E+03

Maximum 1,50E+04 4,14E+03 3,82E+03 4,26E+02 3,00E+02 5,50E+03 9,14E+03 6,77E+03

Minimum 0,00E+00 1,30E+01 0,00E+00 1,30E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Sauen 2.-4. Posn 17 4 3 0 0 0 1 2
Wurf Pos % 40,5% 9,5% 7,1% 0,0% 0,0% 0,0% 2,4% 51% *
n=42 Mittelwert 2,45E+03 4,82E+02 3,32E+02 8,36E+01 4,50E+01 5,34E+01 1,89E+02 2,86E+02
Stabw. 3,60E+03 8,27E+02 7,64E+02 1,10E+02 4,87E+01 8,20E+01 9,46E+02 1,03E+03

Maximum 1,50E+04 3,96E+03 3,80E+03 4,37TE+02 2,79E+02 4,48E+02 6,14E+03 6,10E+03

Minimum 4,10E+01 7,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Sauen > 4. Posn 23 5 5 0 0 0 2 1
Wurf Pos % 54,8% 11,9% 11,9% 0,0% 0,0% 0,0% 4,8% 2,6% *
n=42 Mittelwert 3,22E+03 5,90E+02 3,30E+02 9,63E+01 6,06E+01 4,21E+01 2,14E+02 1,26E+02
Stabw. 4,13E+03 1,03E+03 4,65E+02 1,19E+02 6,94E+01 4,79E+01 7,70E+02 3,19E+02

Maximum 1,50E+04 4,41E+03 1,93E+03 5,97E+02 2,43E+02 2,37E+02 4,80E+03 1,89E+03

Minimum 7,30E+01 1,10E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

*) 7 Tiere waren zu diesem Zeitpunkt schon geschlachtet, n und % entsprechend korrigiert.
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im Serum der

Ferkel von Nichtimpfbetrieben in Abhéngigkei

Antikorpertiter (ELISA-Units)
von der Paritatsgruppe der Muttersauen.

Tabelle 36

Antikdrpertiter in ELISA-Units (EU) bei Ferkeln von Nichtimpfbetrieben, EU > 900 gelten als positiv

1. LW 3. LW 4. LW 8. LW 12. LW 16. LW 20. LW 24. LW

Jungsauen Pos n 18 8 7 0 0 1 9 25
n=41 Pos % 43,9% 19,5% 17,1% 0,0% 0,0% 2,4% 22,0% 61,0%
Mittelwert 3.54E+03 L£.36E+02 [ A8E+02 LO8E+01 2.19E+01 1,23E+02 L.85E+02 2,35E+03

Stabw. 4,82E+03 1,20E+03 1,88E+03 1,06E+02 2,85E+01 2,71E+02 1,39E+03 2,26E+03

Maximum 1,50E+04 4,99E+03 1,01E+04 4,11E+02 1,22E+02 1,70E+03 6,53E+03 9,78E+03

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 1,90E+01 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 1,00E+01

Sauen 2.-4. Pos n 26 7 4 0 0 6 18 20
Wurf Pos % 59,1% 15,9% 9,1% 0,0% 0,0% 13,6% 40,9% 45,5%
n=ad Mittelwert 320E+03  GJOE*02  4ZIEX02  6J5E*01  249Es01  457E+02  L24E+03  183E+03
Stabw. 3,83E+03 9,10E+02 8,31E+02 7,01E+01 2,77E+01 1,19E+03 1,48E+03 1,91E+03

Maximum 1,50E+04 4,15E+03 4,29E+03 2,45E+02 1,12E+02 5,75E+03 6,08E+03 6,52E+03

Minimum 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00

Sauen > 4. Posn 8 0 0 0 0 4 24 18
Wurf Pos % 19,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 9,5% 57,1% 42,9%
n=4z Mittelwert B45E102  BISE*01  B24EX01  LO3EX01  GS2Es00  AL7EF02  220EX03  213E+03
Stabw. 9,67E+02 1,43E+02 1,36E+02 1,81E+01 1,13E+01 1,07E+03 2,17E+03 2,79E+03

Maximum 3,57E+03 6,28E+02 5,50E+02 8,10E+01 4,10E+01 5,17E+03 7,11E+03 1,22E+04

Minimum 5,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 0,00E+00 2,10E+01

Unterstrichene Werte kennzeichnen Unterschiede mit p<0,05; genauere Informationen im Text
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3. Hygienescore

Auf jedem Betrieb wurde der Betriebsleiter gebeten, einen Fragebogen
auszufullen, mit dem verschiedene betriebsspezifische Fakten erhoben wurden.
Diese umfassten sowohl Angaben zur baulichen Situation als auch zu allgemeinen
HygienemaRnahmen auf diesem Betrieb. Aus den erhobenen Daten wurde ein
Hygienescore berechnet. Die Fragen sowie das Bewertungsschema sind im Teil

,,Material und Methoden* unter Punkt 6. zu finden.

Fur Fakten, die eine voraussichtlich positive Auswirkung auf die Betriebshygiene
haben und somit vermutlich einddmmend auf die PCV2-Entwicklung wirkten,
wurden mehr Scorepunkte vergeben als fir diejenigen, die Hygieneméngel
darstellten oder vermuten lieBen. Der maximal erreichbare Hygienescore lag bei
22,5 Punkten. Tabelle 37 zeigt die erreichten Punktzahlen je Betrieb.

Tabelle 37  Ergebnisse des Hygienescores in Score-Punkten fur jeden Betrieb
der vorliegenden Studie

Betrieb Nummer Impfschema Hygienescore

1 Nichtimpfer 18

2 Ferkelimpfer 8

3 Nichtimpfer 15

4 Ferkelimpfer 12,5

5 Sauenimpfer 10

6 Nichtimpfer 10,5

7 Ferkelimpfer 21

8 Sauenimpfer 13

9 Sauenimpfer 15

Max 22,5
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4, Zusammenhéange und Korrelationen

4.1. Korrelation von Antikérpertitern der Sauen und ihrer Ferkel

Im Serum von Muttersauen und Ferkeln konnten Antikorpertiter, dargestellt in
ELISA-Units (EU), gemessen werden. Es bestanden stark positive Korrelationen
zwischen den Ergebnissen der Muttersauen zu den Zeitpunkten 2 Wochen a.p., 1
Woche p.p., und denen der Ferkel zu den Zeitpunkten in der 1., 3., 4., und 8.
Lebenswoche untereinander. Tabelle 38 zeigt die Ergebnisse der
Korelationsberechnung nach Spearman.

Tabelle 38  Korrelationskoeffizienten nach Spearman fiir die Korrelationen der

Ergebnisse der serologischen Untersuchungen aller Studientiere.
Signifikanz fur alle Falle p<=0,001

Sauen Ferkel
2 Wochena.p. 1Wochep.p. 1.LW 3.LW 4.LW 8. LW
Sauen 2 Wochena.p. - 0,870 0,83 0814 0,791 0,792
1 Woche p.p. 0,870 - 0,847 0,852 0,826 0,754
Ferkel 1.LW 0,836 0,847 - 0931 0,912 0,822
3. LW 0,814 0,852 0,931 - 0,904 0,857
4. LW 0,791 0,826 0912 0,904 - 0,800
8. LW 0,729 0,754 0,822 0,857 0,800 -
4.2. Korrelation von Titern maternaler Antikérper im Serum der

Ferkel und dem Verlauf der Viramie (ber den
Untersuchungszeitraum
Um darzustellen, ob die Hohe der Titer maternaler Antikdrper im Serum der
Ferkel in der 1. Lebenswoche einen Einfluss auf den Verlauf der Virdmie der
Ferkel zu den anderen Untersuchungszeitpunkten der Studie hat, wurden diese
Werte mittels Korrelationsberechnung nach Spearman untersucht.

Unabhéngig von der Impfgruppe konnte festgestellt werden, dass die Hohe

maternaler Antikorpertiter im Serum der Ferkel zum Zeitpunkt der 1.

Lebenswoche negativ korreliert war mit der Anzahl Genomkopien pro ml Serum

der Ferkel in der 12. Lebenswoche (Korrelationskoeffizient -0,174; p=0,001) und

der Anzahl Genomkopien pro ml Serum der Ferkel in der 16. Lebenswoche
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(Korrelationskoeffizient -0,213; p<=0,001). Es bestand auRerdem eine positive
Korrelation der Hohe der maternalen Antikorpertiter im Serum der Ferkel in der
1. Lebenswoche mit der Anzahl Genomkopien pro ml Serum der Ferkel in der 24.
Lebenswoche (Korrelationskoeffizient 0,169; p=0,001).

In Abhéangigkeit von der Impfgruppe konnte festgestellt werden, dass bei Ferkeln
von Sauenimpfbetrieben die HOhe maternaler Antikorpertiter im Serum zum
Zeitpunkt der 1. Lebenswoche negativ korreliert war mit der Anzahl
Genomkopien pro ml Serum der Ferkel in der 12. Lebenswoche
(Korrelationskoeffizient -0,244; p=0,011).

Bei Ferkeln von Ferkelimpfbetrieben war die Héhe maternaler Antikorpertiter im
Serum zum Zeitpunkt der 1. Lebenswoche negativ korreliert mit der Anzahl
Genomkopien pro ml Serum der Ferkel in der 16. Lebenswoche
(Korrelationskoeffizient -0,218; p=0,013).

Eine negative Korrelation bestand bei Ferkeln von Nichtimpfbetrieben zwischen
der H6he maternaler Antikdrpertiter im Serum zum Zeitpunkt der 1. Lebenswoche
und der Anzahl Genomkopien pro ml Serum der Ferkel in der 12. Lebenswoche
(Korrelationskoeffizient -0,216; p=0,015) sowie in der 16. Lebenswoche
(Korrelationskoeffizient -0,176; p=0,048).

4.3. Korrelation von Titern maternaler Antikérper und der Hohe der
erreichten Viramie

Um darzustellen, ob die Héhe der Titer maternaler Antikdrper zum Zeitpunkt der
1. Lebenswoche einen Einfluss auf die maximal erreichte Viramie der Ferkel Uber
den gesamten Untersuchungszeitraum hatte, wurden diese Werte mittels
Korrelationsberechnung nach Spearman untersucht. Die Berechnungen wurden
sowohl in Abhéangigkeit als auch in Unabhéangigkeit von der Impfgruppe
durchgefuhrt. Es bestand keine Korrelation der Antikorpertiter im Serum der
Ferkel in der 1. Lebenswoche mit der Hohe der erreichten Virdmie in
Genomkopien pro ml Serum. (p>0,09).
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4.4. Einfluss der maternalen Antikorper auf den Effekt der aktiven

Immunisierung der Ferkel in der 3. Lebenswoche
Alle Betriebe aus der Gruppe der Ferkelimpfbetriebe (Impfgruppe 2) vakzinierten
ihre Ferkel im Alter von 3 bis 4 Lebenswochen mit einem zugelassenen Impfstoff
gegen PCV2. Um den Einfluss maternaler Antikorper auf den Effekt dieser
Impfung darzustellen, wurden die gemessenen AntikOrpertiter im Serum der
Ferkel zu den Zeitpunkten 3. und 4. Lebenswoche auf Korrelationen mit den
Anzahlen Genomkopien pro ml Serum der Ferkel zu den Zeitpunkten der 8., 12.,
16., 20. und 24. Lebenswoche untersucht. Es konnten Kkeine statistisch
signifikanten Korrelationen gefunden werden (Korrelation nach Spearman;
p>0,1).

Auch ein Vergleich der Ferkelgruppen ,,Mindestens einmal virdmisch® und ,,Zu
keinem Untersuchungszeitpunkt virdmisch®“ in Bezug auf die Ho6he ihrer
Antikorpertiter zu den Zeitpunkten 3. und 4. Lebenswoche mittels Mann-

Whitney-U-Tests fiihrte zu keinem statistisch signifikantem Ergebnis (n=129;
p(Antikdrpertiter 3. Lebenswoche) _ 0,613; p(Antikt')rpertiter 4. Lebenswoche):0’555).

4.5. Korrelation von den Ergebnissen des Hygienescores mit den
Ergebnissen der labordiagnostischen Untersuchungen

Fur die Ergebnisse des Hygienescores konnte keine statistisch belegbare

Korrelation zu den Ergebnissen der molekularbiologischen und serologischen

Untersuchungen der Studie errechnet werden.
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V. DISKUSSION

1. Diskussion der Ergebnisse der molekularbiologischen
Untersuchungen
1.1. PCV2-Genom im Serum der Muttersauen

In der vorliegenden Studie konnte bei nur einer Sau (0,8% aller Sauen) PCV2-
Genom im Serum nachgewiesen werden. Dies entspricht 2,3% der Sauen aus
Nichtimpfbetrieben. Eine vergleichbare Studie von CALSAMIGLIA et al. (2007)
berichtete von 7,6% PCR-positiven Sauen zum Geburtszeitpunkt in Betrieben, in
denen ebenfalls nicht gegen PCV2 geimpft wurde. RODRIGUEZ-ARRIOJA et al.
(2002) konnten bei einer Sau ihrer Studie (3,4%) PCV2-Genom im Serum
nachweisen, wahrend SHEN et al. (2010) die PCV2-Pravalenz aller Sauen ihrer
Studie mit 47,2% angaben und DVORAK et al. (2013) in Proben von 98,3% ihrer
Studiensauen PCV2-Genom nachweisen konnten. Dagegen konnte in der Studie
von FENG et al. (2014) im Serum von keiner Sau PCV2-Genom nachgewiesen
werden. Die PCV2-Pravalenz der Muttersauen bewegte sich somit innerhalb des
in der Literatur beschriebenen Bereiches.

1.2. Ergebnisse der qualitativen Untersuchungen von PCV2-Genom im
Serum der Ferkel in Abhéngigkeit von der Impfgruppe
Es bestanden in der vorliegenden Studie grof’e Unterschiede in Bezug auf den
Nachweis von PCV2-Genom im Serum der Ferkel in Abhéngigkeit von der
Impfgruppe. So bestand fur Ferkel aus Nichtimpfbetrieben eine 204-mal so groRe
Chance mindestens einmal im Untersuchungszeitraum virdmisch zu werden wie
fur Ferkel aus Ferkelimpfbetrieben. ANDRAUD et al. (2009) beschrieben in ihrer
Studie, dass eine Impfung der Ferkel gegen PCV2 den Infektionsdruck
betrachtlich senkte und zu einer dramatischen Verringerung der Anzahl
virdmischer Tiere fihrte (Hazard ratio =0,44). Bis zu einem Alter von 12
Lebenswochen konnte — abgesehen von einem Einzeltier — in der vorliegenden
Studie bei keinem Ferkel PCV2-Genom im Serum nachgewiesen werden. Das
Auftreten PCV2-virdmischer Tiere war somit bei den Studienbetrieben
weitgehend auf die Tiere im Maststall beschrankt. Auch KIXMOLLER et al.
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(2008) wiesen im Rahmen einer Feld-Impfstoffstudie nur in einzelnen Féllen
PCV2-Genom im Serum von Aufzuchtferkeln nach. Dies ist in der Literatur auch
fur Bestdnde beschrieben, in denen eine Impfung der Muttersauen gegen PCV2
etabliert war (HAAKE et al., 2014). Die Ergebnisse einer Impfstoffstudie von
FACHINGER et al. (2008) beschrieben ebenfalls nur einzelne virdmische Tiere
bis zu einem Alter von 14 Lebenswochen unabhdngig von ihrem Impfstatus gegen
PCV2. Die Autoren nannten ein Alter von 18 Lebenswochen als Zeitpunkt des
deutlichen Anstiegs der Anzahl viramischer Tiere.

Die Anzahl der Ferkel, bei denen PCV2-Genom im Serum nachgewiesen werden
konnte war in der vorliegenden Studie zu den einzelnen Beprobungszeitpunkten
deutlich abhangig von der Impfgruppe. So waren zu den Zeitpunkten 12., 16., 20.
und 24. Lebenswoche jeweils mehr Tiere von Nichtimpfbetrieben virdmisch als
von Sauenimpfbetrieben. Nicht signifikant war dieser Unterschied nur in der 24.
Lebenswoche. Virdmische Ferkel von Ferkelimpfbetrieben konnten erst ab der 16.
Lebenswoche nachgewiesen werden, wobei (ber den gesamten folgenden
Untersuchungszeitraum zu jedem Untersuchungszeitpunkt signifikant weniger
Schweine aus Ferkelimpfbetrieben virdmisch waren als in den beiden anderen
Impfgruppen. Diese Ergebnisse stimmen weitestgehend mit denen von FRAILE et
al. (2012) uberein, bei denen ebenfalls, jedoch schon ab der 12. Lebenswoche,
signifikant weniger PCV2-geimpfte Schweine virdmisch wurden als ungeimpfte
Kontrolltiere. Im Gegensatz zu der vorliegenden Untersuchung konnten die
Autoren jedoch schon zu friheren Zeitpunkten in der 4. und 8. Lebenswoche
virdmische geimpfte Ferkel nachweisen. Allerdings fihrten FRAILE et al. (2012)
ihren Versuch in einem einzigen Betrieb mit bekannt positivem PCV2-Status
durch, in welchem sie die bendtigten Gruppen verschiedener Impfschemata
parallel anlegten. Somit waren schon zu Studienanfang alle Ferkel dem gleichen
Infektionsdruck ausgesetzt. Vereinzelte viramische Tiere konnten auch HAAKE
et al. (2014) schon zu frithen Zeitpunkten ab der 3. Lebenswoche ihrer ,,Studie 1¢
nachweisen. Allerdings traten hier erst signifikante Unterschiede in der Anzahl
virdmischer Tiere ab der 18. Lebenswoche auf. Von diesem Zeitpunkt an bis zum
Ende der Studie in der 25. Ferkellebenswoche waren stets signifikant mehr

Kontrolltiere viramisch als in der 3. Lebenswoche geimpfte Ferkel.

Fur die Gruppe Ferkel, die in ihrer Studie Gber Impfung der Muttersauen passiv
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immunisiert wurde, nannten FRAILE et al. (2012) einen signifikant héheren
Anteil virdmischer Ferkel verglichen mit aktiv immunisierten Ferkeln in der 16.,
21. und 25. Lebenswoche. Zu den Zeitpunkten der 21. und 25. Lebenswoche
bestand kein signifikanter Unterschied in Bezug auf die Zahl virdmischer Tiere
zwischen den Ferkeln aus der passiv immunisierten Gruppe im Vergleich zu den
Ferkeln aus der nichtgeimpften Gruppe, was in vorliegender Studie ebenfalls zum
Ende des Untersuchungszeitraumes in der 24. Lebenswoche der Fall war.
O'NEILL et al. (2012) verglichen in ihrer Studie die PCV2-Prévalenz von
neugeborenen Ferkeln geimpfter und ungeimpfter Sauen. Dabei stellten sie fest,
dass signifikant mehr Ferkel von ungeimpften Sauen nach der Geburt virdmisch
waren. In vorliegender Studie konnte bei keinem Ferkel in der 1. Lebenswoche

PCV2-Genom im Serum nachgewiesen werden.

1.3. Ergebnisse der quantitativen Untersuchungen von PCV2-Genom
im Serum der Ferkel in Abhangigkeit von der Impfgruppe
Fur die Quantitative Auswertung der Ergebnisse der molekularbiologischen
Untersuchungen im Rahmen der vorliegenden Studie wurde in Anlehnung an LIU
et al. (2000) und BRUNBORG et al. (2004) ein Wert von 10° PCV2-
Genomkopien pro ml Serum als Grenzwert fiir das VVorhandensein einer klinisch
relevanten Virdmie gesetzt In der vorliegenden Studie erreichte oder tberschritt
kein aktiv gegen PCV2 immunisiertes Ferkel diesen Grenzwert. Zu diesem
Ergebnis kamen auch FRAILE et al. (2012). Im Gegensatz dazu berichteten
KIXMOLLER et al. (2008) in ihrer Studie von geimpften Ferkeln, bei denen im
Alter von 10 bis 15 Lebenswochen mehr als 10° PCV2-Genomkopien pro ml
Serum nachweisbar waren. Auch HEIRENBERGER et al. (2013) stellten im
Verlauf ihrer Studie Ferkel mit mehr als 10° Genomkopien pro ml Serum fest,
obwohl sie in der 3. Lebenswoche gegen PCV2 vakziniert wurden. Diese
Unterschiede kdnnten darin begriindet sein, dass HEIRENBERGER et al. (2013)
ihre Studie auf einem Betrieb durchfuhrten, der vor Studienbeginn keine PCV2-
Impfung etabliert hatte. Da Massenimpfungen den Infektiondruck auf Betrieben
temporér senken konnen (FENG et al., 2014), ist davon auszugehen, dass die tber
einen langen Zeitraum etablierten Impfmalnahmen der Ferkelimpfbetriebe aus
vorliegender Studie ebenfalls zu einer Senkung des Infektionsdruckes gefuhrt

haben. Somit konnten die Ferkel dieser Betriebe einer geringeren Menge PCV2
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ausgesetzt gewesen sein als die von HEIRENBERGER et al. (2013) untersuchten.

In Bezug auf die mittleren Werte Genomkopien pro ml Serum zu den einzelnen
Beprobungszeitpunkten bestanden groBe Ubereinstimmungen zwischen der
vorliegenden Studie und den Untersuchungen von HEIRENBERGER et al.
(2013). Zwischen der 14. und 20. Lebenswoche beschrieben die Autoren in der
Gruppe der in der 3. Lebenswoche geimpften Ferkeln die maximalen Werte von
im Mittel 10° und 10® Genomkompien pro ml Serum. Ahnliche Mittelwerte von
2,16x10° (16. LW) und 5,89x10% (20. LW) wurden in vorliegender Studie fir die
Gruppe der Ferkelimpfbetriebe ermittelt. Fir nicht PCV2-geimpfte Tiere ihrer
Studie nannten HEIRENBERGER et al. (2013) eine hochste Viruslast von im
Mittel 10° bzw 10° PCV2-Genomkopien pro ml Serum in der 16. bzw. 20.
Lebenswoche, wahrend die hochste Viruslast im Serum der Tiere aus
Nichtimpfbetrieben aus vorliegender Studie zu etwas friheren Zeitpunkten in der
12. bzw 16. Lebenswoche mit 1,96x10° bzw 1,46x10" Kopien pro ml Serum
auftrat. Sowohl in vorliegender Studie als auch in der Studie von
HEIRENBERGER et al. (2013) hatten zu allen genannten Beprobungszeitpunkten
aktiv immunisierte Ferkel signifikant weniger Virusgenom im Serum als

ungeimpfte Ferkel.

In den eigenen Untersuchungen erreichten 22,0% der Ferkel aus
Sauenimpfbetrieben eine Viramie von im mindestens 10° PCV2-Genomkopien
pro ml Serum. Im Vergleich zu Ferkeln aus Nichtimpfbetrieben (26,8%) waren
dies nicht signifikant weniger Tiere. Die Anzahl der Tiere, die eine Viramie von
10® Genomkopien pro ml Serum erreichten, war zwar unterschiedlich (1 Tier in
der Gruppe der Sauenimpfbetriebe, 5 Tiere in der Gruppe der Nichtimpfbetriebe),
jedoch nicht signifikant.

Es waren in vorliegender Studie keine Unterschiede von mittleren Genomkopien
pro ml Serum der Ferkel zu den friihen Beprobungszeitpunkten 1., 3., 4. und 8.
Lebenswoche in Abhéngigkeit von der Impfgruppe nachweisbar. Auch
FACHINGER et al. (2008) konnten zwischen geimpften und ungeimpften Ferkeln
zu diesen Untersuchungszeitpunkten keine Unterschiede beziglich der mittleren
Genomkopien pro ml Serum feststellen, wobei sie keine Ferkel von PCV2-

geimpften Muttersauen untersuchten.
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Zu dem Zeitpunkt 12. Lebenswoche, also etwa zum Zeitpunkt des Umstallens der
Tiere in den Maststall, konnten in vorliegender Studie erstmals virdmische Ferkel
in der Gruppe der Sauenimpfbetriebe diagnostiziert werden. Allerdings waren die
maximalen Mittelwerte PCV2-Genomkopien pro ml Serum dieser Tiere in der 16.
und 20. Lebenswoche signfikant niedriger als die der Tiere von
Nichtimpfbetrieben, die in der 16. Lebenswoche die héchsten mittleren PCV2-
Genomkopien pro ml Serum von 3,64x10° Genomkopien erreichten. Auch
FRAILE et al. (2012) machten im Rahmen ihres Versuches Angaben zu PCV2-
Genomkopien pro ml Serum von Ferkeln, deren Mutter gegen PCV2 vakziniert
wurden. Die dazu angegebenen Mittelwerte der Genomkopien bezogen sich
allerdings nur auf PCR-positive Proben und nicht — wie in vorliegender Studie —
auf alle Proben des jeweiligen Untersuchungszeitpunktes. Hier wurden die
hochsten Werte zum Zeitpunkt 12. Lebenswoche im Bereich von 10°
Genomkopien pro ml Serum erreicht, wenngleich die meisten PCR-positiven
Tiere zum Zeitpunkt 21. Lebenswoche zu finden waren (FRAILE et al., 2012). In
Bezug auf den Vergleich der Mittelwerte Genomkopien pro ml Serum zu den
einzelnen Untersuchungszeitpunkten machten die Autoren leider keine Angaben
zu signifikanten Unterschieden in Abhangigkeit von der Impfgruppe.
OPRIESSNIG et al. (2010) konnten in einem Infektionsversuch einen
deutlicheren Erfolg beziglich der Reduktion der Viramie passiv immunisierter
Ferkel feststellen. Zum Zeitpunkt 7. Tag nach Infektion (im Alter von 56 Tagen)
konnten sie im Mittel etwa 10> Genomkopien pro ml Serum bei den passiv
immunisierten Tieren messen, das eine signifikant geringere Viruslast im
Vergleich zu den in der 3. Lebenswoche aktiv immunisierten Ferkeln und den
Tieren der Positivkontrollgruppe (beide mit etwa 10* Genomkopien pro ml
Serum) war. In vorliegender Studie konnten keine derartigen Unterschiede zu
frihen Untersuchungszeitpunkten festgestellt werden. Dieser Unterschied ist
vermutlich im Studienaufbau zu suchen, denn die Sauen wurden fir die
Untersuchungen von OPRIESSNIG et al. (2010) gezielt als frei von PCV2-
Antikorpern  bezogen und die Versuchsgruppen getrennt in  reinen
Infektionsstallen aufgestallt. Somit konnten diese Sauen, wenn sie nicht gegen
PCV2 vakziniert wurden, auch keine maternalen Antikorper auf die Ferkel
Ubertragen. Im Gegensatz dazu waren bei vorliegender Feldstudie Herkunft,

Vorerkrankungen und Immunstatus der Muttersauen — auch in Bezug auf PCV2 —
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unklar und die Tiere in einer Umgebung mit nicht abschéatzbarem PCV2-
Infektionsdruck aufgestallt. Da in vorliegender Studie auch Sauen, die nicht gegen
PCV2 geimpft wurden, maternale Antikorper gegen PCV2 auf ihre Ferkel
Ubertragen haben, war auch hier ein gewisser Schutz der Ferkel gegen eine
Infektion mit PCV2 vorhanden (MCKEOWN et al., 2005).

In vorliegender Feldstudie waren sowohl Pravalenz als auch Menge von PCV2-
Genomkopien im Serum von Muttersauen und Ferkeln abhdngig von der
Impfgruppe. Dieser Effekt kann im Rickschluss auf BRUNBORG et al. (2004)
bedeuten, dass diese Tiere in Abhangigkeit zur Impfgruppe unterschiedlich stark
mit den pathologischen Auswirkungen einer PCV2-Infektion belastet waren.

1.4, PCV2-Genom im Serum der Ferkel in Abh&ngigkeit von der Paritat
der Muttersauen
Insgesamt waren innerhalb der Impfgruppen wenige Unterschiede im Verlauf der
Virdmie zwischen Ferkeln in Bezug auf die Paritét ihrer Muttersauen erkennbar.
In der Gruppe der Ferkelimpfbetriebe war allerdings aufféllig, dass im Vergleich
zu Ferkeln von alteren Sauenparitatsgruppen (4,8% von Sauen 2.-4. Wurf bzw.
2,4% von Sauen >4 Wifen) vermehrt Ferkel (15,6%) von Jungsauen virdmisch
wurden. Bisher gibt es wenig vergleichbare Daten in Bezug auf PCV2-
Genomkopien pro ml Serum von Ferkeln, die von Sauen verschiedener Paritaten
stammen. DVORAK et al. (2013) gaben an, dass in ihrer Studie Kkein
Zusammenhang zwischen der Paritat der Muttersauen und der PCV2-Prédvalenz
im Serum und auf der Haut neugeborener Ferkel bestand. Ein Grund fir den
erhéhten Anteil virdmischer Ferkel von Jungsauen in Ferkelimpfbetrieben konnte
sein, dass diese Sauen moglicherweise als Ferkel eine Vakzination gegen PCV2
erhielten (was sich nicht mehr zweifelsfrei herauszufinden war). Mdglicherweise
interferierte diese Vakzination mit der Impfung der Ferkel in der 3. Lebenswoche
so, dass diese nicht ihre vollstandige Wirkung entfalten konnte (OPRIESSNIG et
al., 2008). Wahrscheinlicher aber ist, nach den Ergebnissen von MILLER et al.
(2012), dass eine reduzierte humorale Immunantwort Jungsauenferkel
empfanglicher fir Erkrankungen — also auch gegentber einer Infektion mit PCV2

— macht.
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In der 12. Lebenswoche konnten in vorliegenden Untersuchungen in der Gruppe
der Ferkelimpfbetriebe signifikant mehr virdmische Ferkel von Sauen mit mehr
als 4 Wirfen als von Sauen mit 2-4 Waurfen festgestellt werden. Zusatzlich
konnten bei diesen Ferkeln auch signifikant mehr mittlere Genomkopien pro ml
Serum nachgewiesen werden als bei Ferkeln von Sauen mit 2-4 Wrfen, was auch
unabhéngig von der Impfgruppe gilt. Signifikante Unterschiede diesbeziiglich
bestanden hingegen nicht im Vergleich zu Jungsauenferkeln. WIELAND et al.
(2012a) berichteten in den Ergebnissen ihrer Untersuchungen, dass Ferkel im
Alter von 6 Wochen nach dem Absetzen eine hohere Chance hatten virdmisch zu
sein, wenn ihre Mutter zu den &lteren Sauen gehdrten — wobei sie keine Angaben

Uber einen Grenzwert dafir machten.

2. Diskussion ~ der  Ergebnisse  der  serologischen
Untersuchungen
2.1. Antikorpertiter gegen PCV2 im Serum der Muttersauen

Zu den Beprobungszeitpunkten 2 Wochen ante partum und in der ersten Woche
post partum konnte im Serum von signifikant mehr Sauen aus
Sauenimpfbetrieben Antikérper gegen PCV2 nachgewiesen werden (76,7% bzw.
95,3%), als von Sauen aus Ferkelimpfbetrieben (27,9% bzw. 20%) oder
Nichtimpfbetrieben (39,5% bzw. 16,7%). Aulerdem waren die mittleren
Antikdrpertiter im Serum der Sauen aus Sauenimpfbetrieben signifikant hoher als
die der Sauen der beiden anderen Impfgruppen. Dieses ist wahrscheinlich auf ihre
Vakzination gegen PCV2 zurickzufiihren und fuhrt wahrscheinlich zu
vergleichsweise hohen Antikorpertitern gegen PCV2 in ihrem Kolostrum
(GERBER et al., 2011).

2.2. Ergebnisse der qualitativen Auswertung der Antikdrpertiter im
Serum der Ferkel in Abhéngigkeit von der Impfgruppe

Uber den gesamten Untersuchungszeitraum waren signifikant mehr Ferkel aus

Sauenimpfbetrieben seropositiv (100%) als Ferkel von Nichtimpfbetrieben

(81,1%), wobei bei letzterer Gruppe wiederum signifikant mehr Tiere seropositiv

waren als bei den Ferkel aus Ferkelimpfbetrieben (55,0%). Der Anteil der
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seropositiv. getesteten  Ferkel lag  bei  Sauenimpfbetriecben  zum
Beprobungszeitpunkt 1. Lebenswoche bei 100%, was fur luckenlos
immunkompetente Muttersauen bezliglich PCV2 spricht (GERBER et al., 2011).
Im Vergleich zu Ferkeln der anderen Impfgruppen wurden in der Gruppe der
Sauenimpfbetriebe bis einschlieBlich des Beprobungszeitpunktes der 4.
Lebenswoche signifikant mehr seropositive Ferkel nachgewiesen, was den zu
diesen Zeitpunkten noch vorhandenen maternalen Antikérpern der liickenlos
PCV2-Antikorper-produzierenden Muttersauen zuzuschreiben ist (KURMANN et
al., 2011). Zu den Zeitpunkten der 20. und 24. Lebenswoche dagegen waren in der
Gruppe der Nichtimpfbetriebe signifikant mehr seropositive Tiere nachzuweisen
als in den beiden anderen Impfgruppen. Dieses waren vermutlich Folgen aktiver
PCV2-Infektionen um den Zeitpunkt der maximalen mittleren Genomkopien pro
ml Serum in der 16. Lebenswoche, welche zu lang andauernd erhéhten
Antikorpertitern fuhrten (PATTERSON et al., 2011a).

2.3. Ergebnisse der quantitativen Auswertung der Antikorpertiter im
Serum der Ferkel in Abhangigkeit von der Impfgruppe
Die quantitative Auswertung der Antikorpertiter im Serum der Ferkel in
Abhéangigkeit von der Impfgruppe zeigte in vorliegender Studie &hnliche
Verhéaltnisse wie sie bereits in der qualitativen Auswertung zu erkennen waren. Zu
den frihen Untersuchungszeitpunkten der 1., 3., 4. und 8. Lebenswoche konnten
im Serum der Ferkel von Sauenimpfbetrieben im Mittel die signifikant héchsten
Antikorpertiter nachgewiesen werden im Vergleich zu Ferkeln von Ferkelimpf-
oder Nichtimpfbetrieben. In der 1. Lebenswoche erreichten die Titer im Mittel mit
9,85x10° ELISA-Units ihr Maximum. Vergleichbare Daten ergaben sich aus den
Untersuchungen von KURMANN et al. (2011), nach denen im Serum von passiv
immunisierten Ferkeln zwischen dem 3. und 63. Lebenstag signifikant héhere
Antikorpertiter nachgewiesen wurden als im Serum von ungeimpften Ferkeln.
FRAILE et al. (2012) begannen ihre Untersuchungen erst zum Zeitpunkt der 4.
Lebenswoche. Zu diesem Zeitpunkt konnten die Autoren ebenfalls signifikant
hohere Antikorpertiter bei passiv immunisierten Ferkeln nachweisen als bei aktiv
oder gar nicht gegen PCV2 geimpften Ferkeln. Als Grund dafir diskutierten sie
die Impfung der Sauen eine Woche ante partum. Zu den frihen

Untersuchungszeitpunkten in der 1. und 3. Lebenswoche waren in vorliegenden
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Untersuchungen die  Antikorpertiter im  Serum von Ferkeln  von
Ferkelimpfbetrieben signifikant hoher als die der Ferkel von Nichtimpfbetrieben.
Hierbei handelt es sich um maternale Antikérper (KURMANN et al., 2011),
welche vermutlich von Muttersauen mit tendenziell hoheren Antikorpertitern
stammten, auch wenn dies in vorliegender Studie nicht statistisch erhebbar war.
Da PCV2-Antikorper als Reaktion auf den Kontakt mit PCV2-Antigen gebildet
werden (PATTERSON et al., 2011b), war moglicherweise der PCV2-
Infektionsdruck in den Ferkelimpfbetrieben der vorliegenden Studie hoher als in
den Nichtimpfbetrieben. Dieser fuhrte vermutlich zu vermehrtem Auftreten
PCV2-assoziierter Erkrankungen in der Vergangenheit, was den Betriebsleiter

dazu bewogen hatte, Giberhaupt eine Impfung gegen PCV2 vorzunehmen.

In der 8. Lebenswoche beschrieben FRAILE et al. (2012) eine Serokonversion
von den in der 3. Lebenswoche aktiv immunisierten Ferkeln, was in vorliegender
Studie nicht deutlich erkennbar war. Auch KIXMOLLER et al. (2008) und
HAAKE et al. (2014) konnten in ihren Studien eine Serokonversion geimpfter
Ferkel in der 7. Lebenswoche nachweisen. Allerdings konnten auch FENG et al.
(2014) keine konkrete Serokonversion auf die durchgefiihrten Vakzinationen in
ihrer Studie feststellen. Dies legt den Schluss nahe, dass eine Vakzination gegen
PCV2 nicht zwangslaufig zu einer Serokonversion der geimpften Tiere fiihren
muss. MARTELLI et al. (2011) konnten in ihren Untersuchungen zu einer
Vakzination gegen PCV2 nicht nur Effekte auf die humorale, sondern auch die
zelluldre Immunabwehr nachweisen, welche mittels ELISA und anderer

Nachweisverfahren fir PCV2-spezifische Antikorper nicht erkennbar waren.

Im spateren Verlauf der vorliegenden Studie war aufféllig, dass zu den
Zeitpunkten 20. und 24. Lebenswoche signifikant hohere AntikOrpertiter in
Ferkeln von Nichtimpfbetrieben im Vergleich zu Tieren aus Sauen- oder
Ferkelimpfbetrieben gemessen werden konnten, was den Ergebnissen von
FRAILE et al. (2012) entspricht. Diese hohen AntikOrpertiter waren
wahrscheinlich eine Reaktion auf die Infektionen zu den Zeitpunkten um die 16.
Lebenswoche, an denen auch die hochsten mittleren PCV2-Genomkopien pro ml
Serum der gesamten vorliegenden Studie ermittelt wurden. Im Gegensatz dazu
konnten FACHINGER et al. (2008) in der 21. und 25. Lebenswoche signifikant
hohere Antikorpertiter bei aktiv gegen PCV2 immunisierten Ferkeln nachweisen
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im Vergleich zu ungeimpften.

2.4. Antikorpertiter im Serum der Ferkel in Abhangigkeit von der
Paritat der Muttersauen
Es liegen nur wenige Daten beziiglich der Verlaufe von PCV2-Antikorpertiter im
Serum von Ferkeln in Abhéngigkeit vom Alter bzw. der Paritit der Muttersauen
vor. WIELAND et al. (2012b) beschrieben in ihrer Studie zu Risikofaktoren fr
PMWS, dass Ferkel von Sauen mit mehr als 3 Wurfen eine signifikant groliere
Chance hatten, PCV2-seropositiv zu sein als Ferkel von jungeren Sauen
(OR=9,4). In vorliegender Studie dagegen konnten keine statistisch signifikanten
Unterschiede in Bezug auf die Seroprévalenz der Ferkel Uber den gesamten

Studienzeitraum in Abhangigkeit von der Paritat der Sauen festgestellt werden.

Unterschiede bestanden dennoch zu einigen Untersuchungszeitpunkten: Innerhalb
der Ferkelimpfbetriebe waren vermehrt Ferkel von Jungsauen (17,8%) gegen
Mastende in der 24. Lebenswoche seropositiv (im Vergleich zu 5,1% der Ferkel
von Sauen 2.-4. Wurf, 2,6% der Ferkel von Sauen >4 Wirfen). Zusammen mit
den Ergebnissen der molekularbiologischen Untersuchungen, nach denen in
Ferkelimpfbetrieben vermehrt Ferkel von Jungsauen virdmisch wurden, weist dies
auf ein Infektionsgeschehen zum Ende der Mast bei diesen Tieren hin.
Maoglicherweise stellten die Jungsauen in den Ferkelimpfbetrieben der
vorliegenden Studie einen Risikofaktor fur eine zumindest subklinische PCV2-

Infektion im Endmastbereich dar.

Ein anderes Bild stellte sich in vorliegender Studie bei den Ferkeln aus
Nichtimpfbetrieben dar. Hier bestanden in Bezug auf die Anzahl seropositiver
Tiere in Abhangigkeit zur Paritat der Muttersauen zwar keine Unterschiede, wohl
aber in der Hohe ihrer Antikorpertiter. Bei Ferkeln von Sauen mit mehr als 4
Warfen konnten zu den frihen Zeitpunkten der vorliegenden Studie in der 1., 3.,
4. und 8. Lebenswoche signifikant weniger Antikorper im Serum nachgewiesen
werden als bei Ferkeln von jungeren Sauen. Zum Zeitpunkt 20. Lebenswoche
hatten Ferkel der &ltesten Sauen wiederum im Mittel die hochsten Antikorpertiter.
Daraus folgt, dass Ferkel der dltesten Sauen dieser Betriebe deutlich weniger
maternale Antikorper Uber das Kolostrum aufnehmen konnten. Da hohe Titer
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maternaler Antikorper einen schiitzenden Effekt in Bezug auf eine PCV2-
Infektion haben (GRAU-ROMA et al., 2012), hatten in vorliegender Studie Ferkel
von den &ltesten Sauen von Nichtimpfbetrieben moglicherweise ein hoheres
Risiko einer PCV2-Infektion. Diese erscheint zusétzlich in den erhdhten mittleren
PCV2-Genomkopien pro ml Serum in der 12. Lebenswoche schwerer zu
verlaufen (Ferkel von Sauen >4 Wirfe: 5,54x10% Sauen 2-4 Wiirfe: 2,59x10%;
Jungsauen: 3,94x10° Genomkopien pro ml Serum). Bezugnehmend auf die
dargestellte Abhangigkeit des vermutlich erhdhten Risikos einer PCV2-Infektion
von der Paritat der Muttersauen kann geschlossen werden, dass Sauen mit mehr
als 4 Wirfen fir Nichtimpfbetriebe der vorliegenden Studie offenbar einen
Risikofaktor fur PCV2-Infektionen im Bestand darstellten.

3. Diskussion der Ergebnisse der Korrelationsberechnungen

In der vorliegenden Studie konnte eine negative Korrelation zwischen der Hohe
der Antikorpertiter der Ferkel in der 1. Lebenswoche zu der mittleren Viruslast in
Genomkopien pro ml Serum der Ferkel in der 12. Lebenswoche
(Korrelationskoeffizient -0,174; p=0,001) und in der 16. Lebenswoche
(Korrelationskoeffizient -0,213; p<=0,001) festgestellt werden. Ahnliche
Ergebnisse zeigte auch die Studie von MCKEOWN et al. (2005). In dieser wurde
der Verlauf der Viramie in Genomkopien pro ml Serum von mit PCV2-infizierten
Ferkeln bis zu einem Alter von etwa 11 Lebenswochen verfolgt und mit ihren zu
Studienbeginn unterschiedlich hohen maternalen Antikorpertitern in Beziehung
gesetzt. Dabei konnten die Autoren ebenfalls einen Zusammenhang von hohen
Titern maternaler Antikorper und einer verminderten Hohe der Virdmie der Ferkel
feststellen. Obendrein konnte in vorliegender Studie eine klare positive
Korrelation von Antikorpertitern der Sauen und Antikorpertitern ihrer Ferkel in
den ersten Lebenswochen gezeigt werden. Vor diesem Hintergrund kann eine
Bestimmung der Antikdrpertiter gegen PCV2 im Serum von Muttersauen nahe
des Geburtszeitpunktes eine Aussage Uber den Infektionsverlauf von PCV2 in
Bezug auf das Ausmal’ der Viramie ihrer Ferkel zum stressintensiven Zeitpunkt
des Umstallens in die Mast liefern. So konnte auf Betrieben das maternale
Schutzpotential gegen eine PCV2-Infektion der Ferkel evaluiert und Sauen mit
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geringen Titern maternaler Antikorper als betriebsindividuelle Risikofaktoren

erkannt werden.

In der Literatur ist die Beeinflussung hoher Titer maternaler Antikdrper auf
vakzinationsinduzierte Effekte beschrieben (HODGINS und SHEWEN, 2012).
OPRIESSNIG et al. (2008) konnten zeigen, dass Ferkel, die zum Zeitpunkt der
Vakzination hohe Titer maternaler Antikorper aufwiesen, mit signifikant
geringeren Antikorpertitern auf eine Impfung gegen PCV2 serokonvertierten, was
auch FORT et al. (2009) feststellen konnten. Da Antikodrper gegen PCV2 eine
protektive Wirkung gegen eine PCV2-Infektion haben, wurde im Rahmen der
vorliegenden Studie in der Gruppe der Ferkelimpfbetriebe gezielt auf einer
Beeinflussung des Verlaufs der Virdmie im Serum der Ferkel durch die Titer
maternaler Antikorper hin untersucht. Es konnte keine Korrelation von Titern
maternaler Antikorper zum Zeitpunkt der Vakzination gegen PCV2 in der 3. oder
4. Lebenswoche zur Anzahl PCR-positiver Tiere oder mittlere Genomkopien pro
ml Serum gefunden werden. MARTELLI et al. (2011) beschrieben eine
Aktivierung von humoraler und zellularer Immunitat nach einer Impfung gegen
PCV2 was bedeuten kann, dass auch bei reduzierter humoraler Immunantwort auf
eine Vakzination eine protektive Stimulation der zellularen Immunitét erfolgen
kann. HAAKE et al. (2014) vermuteten, dass nicht nur hohe Titer maternaler
Antikorper sondern auch Bestandteile der maternal (bertragenen zelluléren

Immunabwehr mit VVakzinationen interferieren kénnen.

4, Diskussion der Ergebnisse des Hygienescores

In der Vergangenheit konnten Erfolge in der Bekampfung von PCV2 mittels
Verbesserungen der Betriebshygiene erzielt werden. Die Grundlagen dazu wurden
von MADEC et al. (1999) als ,,20 Punkte-Plan“ aufgefiihrt. Mit Erstellung eines
Hygienescores sollte in der vorliegenden Untersuchung tber den Status der
Betriebshygiene Riickschlisse auf den Infektionsverlauf von PCV2 in
verschiedenen Betrieben gezogen werden. Jedoch konnten in der vorliegenden
Studie keine Zusammenh&nge zwischen Hygienescore und den die
Infektionsdynamik von PCV2 darstellenden Ergebnisse der labordiagnostischen

Untersuchungen der Serumproben dargestellt werden. Vermutlich war die Zahl
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der in diese Studie eingeschlossenen Betriebe zu gering. Die von den 9 Betrieben
erhobenen Datensatze zeigten eine grof’e Bandbreite bezuglich des Ergebnisses
des errechneten Hygienescores, welcher von minimal 8 bis maximal 21,5 Punkten
reichte. Der Betrieb mit dem hdchsten Hygienescore und der Betrieb mit dem
niedrigsten erreichten Hygienescore gehorten beide zu einer Impfgruppe
(Ferkelimpfbetriebe). Um den Einfluss bestimmter Hygieneparameter besser
evaluieren zu koénnen, mussten offenbar deutlich mehr Betriebe ausgewertet
werden, wie dies in anderen Studien der Fall war: In einer Studie von ROSE et al.
(2003) wurden beispielsweise 149 Betriebe zur Auswertung gebracht, LOPEZ-
SORIA et al. (2005) werteten Daten von 62 Betrieben aus. Dies war in der
vorliegenden Studie aus Grunden der Logistik und des Studiendesigns nicht
moglich.
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VI. ZUSAMMENFASSUNG

Ziel der vorliegenden Feldstudie war es Faktoren zu ermitteln, die den Verlauf
einer PCV2 Infektion bei Aufzucht- und Mastschweinen beeinflussen. Ein
besonderes Augenmerk wurde auf das betriebseigene Impfkonzept gegen das
Porcine Circovirus Typ 2 (PCV2), die Paritat der jeweiligen Muttersauen, den

Antikorperstatus der Tiere und das Hygiene-Management der Betriebe gerichtet.

Insgesamt wurden Blutproben von 129 Muttersauen und 383 dazugehdrigen
Ferkeln auf Antikorper gegen PCV2 und PCV2-Genom untersucht. Die Tiere
stammten von Betrieben mit unterschiedlichen Impfschemata gegen PCV2:
Sauenimpfbetriebe, Ferkelimpfbetriebe und Betriebe ohne Impfung gegen PCV2.
Die Muttersauen wurden in Altersgruppen auf Grundlage ihrer Paritat eingeteilt:
Jungsauen, Altsauen (2.-4. Wurf) und alte Altsauen (>4. Wurf). lhnen wurden
Blutproben 2 Wochen ante partum und in der ersten Woche post partum
entnommen, die Ferkel wurden in der 1., 3., 4., 8., 12., 16. und 20. Lebenswoche
beprobt. Um die Ferkel sowohl ihren Mittern und somit einer Paritatsgruppe
zuzuordnen, als auch eine Nachverfolgung tber den gesamten Aufzucht- und
Mastzeitraum zu gewahrleisten, wurden die Tiere individuell mittels Ohrmarken
gekennzeichnet. Als messbare Parameter zur Darstellung des PCV2
Infektionsverlaufes in den Betrieben und den Einzeltieren wurden Viruslast und
Antikorpermenge im Blut der Tiere mittels real-time-PCR bzw. quantitativen
ELISA von der ersten bis zur 14. Lebenswoche bestimmt. Mittels eines
Fragebogens wurden Informationen beziglich des Betriebsmanagements

gewonnen und in einem Score zusammengefasst.

Die ersten virdmischen Schweine traten in einem Alter von 12 Wochen in der
Gruppe der Nichtimpfbetriebe (Ausnahme bildete ein einzelnes Schwein aus der
Gruppe der Nichtimpfbetriebe das von der 3. bis zur 12. Lebenswoche transient
virdmisch war) und der Sauenimpfbetriebe auf. In der Gruppe der aktiv
immunisierten Ferkel wurden die ersten Tiere in der 16. Lebenswoche virdmisch.
Fur Ferkel aus Nichtimpfbetrieben lag die Chance einmal im
Untersuchungszeitraum viramisch zu werden 204-mal hoher als fir Ferkel von

Ferkelimpfbetrieben und 9-mal héher als fir Ferkel aus Sauenimpfbetrieben. Die
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mittlere Viruslast im Blut der Schweine aus Betrieben ohne Impfung gegen PCV2
lag von der 16. bis zur 20. Lebenswoche signifikant tiber der Viruslast von passiv
immunisierten Ferkeln und von der 16. bis zur 24. Lebenswoche signifikant tUber
der von aktiv immunisierten Ferkeln. Die mittlere Viruslast von aktiv
immunisierten Schweinen war zu jedem Zeitpunkt signifikant niedriger als von
Tieren der anderen beiden Impfgruppen. Kein aktiv immunisiertes Schwein
erreichte den in der Literatur beschriebenen, mit klinischen Erscheinungen
einhergehenden Wert von 10° Genomkopien pro ml Serum, jedoch wurden in der
Gruppe der Ferkelimpfbetriebe vermehrt Ferkel von Jungsauen virdmisch. Auch
waren in dieser Gruppe gegen Mastende vermehrt Ferkel von Jungsauen
seropositiv. Diese Beobachtung legt den Verdacht nahe, dass Jungsauen (und
damit im Umkehrschluss eine hohe Remontierungsquote) einen Risikofaktor fur
das Auftreten einer PCV2-Virdmie in diesen Betrieben darstellen. Des Weiteren
waren im Serum von Ferkeln aus Nichtimpfbetrieben, die von Sauen mit mehr als
5 Wirfen abstammten, im Vergleich zu Sauen mit 2-4 Wurfen in der 12.
Lebenswoche eine signifikant hohere mittlere Anzahl an Genomkopien pro ml
Serum messbar. Diese Beobachtung weist auf die Bedeutung der Paritdt von
Muttersauen in Nichtimpfbetrieben als Einflussfaktor auf den Verlauf einer PCV2

Infektion hin.

Es bestanden positive Korrelationen zwischen den Antikdrpertitern der Sauen um
den Geburtszeitpunkt und den Antikorpertitern der Ferkel bis zur 8. Lebenswoche.
AuRerdem konnte gezeigt werden, dass die Antikorpertiter im Serum der Ferkel in
der 1. Lebenswoche negativ mit der mittleren Anzahl an Genomkopien pro ml
Serum in der 12. bzw. 16. Lebenswoche korrelierten, was fir mindestens einen

der beiden Zeitpunkte flr Tiere jeder Impfgruppe zutraf.

Hohe maternale Antikorpertiter in der 3. oder 4. Lebenswoche (Zeitpunkt der
Impfung) bei aktiv immunisierten Tieren hatten keinen Einfluss auf die Anzahl
virdmischer Tiere im Untersuchungszeitraum oder auf die Hohe der auftretenden
Viramien. Die mittels Score zusammengefassten Managementfaktoren hatten
keinen Einfluss auf die Verlaufe von Virdmie und Antikorpertiter im Serum der

Studientiere.
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VIl. SUMMARY

The aim of the present study was to identify farm specific management factors
that influence the course of Porcine Circovirus Type 2 (PCV2) infection in pigs.
Therefore the investigation was focused on different vaccination strategies against
PCV2, parity of the sows, antibody status of the animals and hygiene management

strategies of the farms.

In total blood samples of 129 sows and 383 corresponding piglets were
quantitatively examined for antibodies against PCV2 and PCV2 genome by
ELISA and real-time PCR respectively. These animals originated from nine
German farrow-to-finish farms with different vaccination schemes against PCV2
(vaccination of sows, vaccination of piglets or no vaccination against PCV2).
Three farms with the same vaccination scheme were band together as one group.
Five gilts, 5 sows from parity 2 to 4 and 5 sows with more than 5 litters were
randomly selected in each farm. Blood-samples of the sows were collected 2
weeks before and in the first week after farrowing. The piglets (3 out of each
litter) were individually ear tagged to allocate them to their mothers and to parity
groups and to follow up each animal during their lifetime. Blood samples of these
piglets were collected at week of life 1, 3, 4, 8, 12, 16, 20 and 24. In the present
study the first viremic animals were detectable in the 12" week of life in the group
of the unvaccinated and the passively immunized animals (except one animal out
of the unvaccinated group that was transient viremic from week 3 up to week 12).
The first viremic pigs in the group of the active immunized pigs were detectable at
week 16. The chance to become viremic once in their lifetime for pigs originating
from farms without vaccination against PCV2 was 204 times higher than for pigs
vaccinated against PCV2 at 3 weeks of age and still 9 times higher than for pigs
with PCV2 vaccination of their dams. The mean virus load in unvaccinated pigs
was significantly higher from week 16 to week 20 compared to pigs from
vaccinated sows, and from week 16 to week 24 the viral load was again
significantly higher than from pigs vaccinated against PCV2 at 3 weeks of age.
The virus load in the serum of the active immunized pigs was always significantly
lower than from pigs out of the other two groups. None of the pigs vaccinated
against PCV?2 at 3 weeks of age reached the critical range of a viral load of 10°
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genomic copies per ml serum. However, in the group of the active immunized
piglets the offspring of gilts was more frequently viremic than piglets from sows
of the other two parity groups. Thus, gilts were identified to be a risk factor for
PCV2 infection on farms with piglet vaccination. Furthermore, on farms without
vaccination against PCV2 pigs that originates from sows with 5 parity or higher,
showed significantly higher virus loads in serum at the age of 12 weeks compared
to pigs from 2" -4™ parity sows. In addition, in the serum of the same pigs lower
mean antibody titers were present at the time of the previous sampling. These
results indicate that sows with high parities in farms without PCV2 vaccination
might be a risk factor for supporting PCV2-infection. No influence of high
maternal antibodies in week 3 or 4 (time of vaccination) of the active immunized
piglets on the amount of viremic pigs or the quantity of PCV2 genome was
measurable. Positive correlations between antibody loads in serum of sows and
antibody loads in serum of piglets could be found up to an age of 8 weeks.
Moreover, there were negative correlations between piglets” mean serum antibody
load at an age of 1 week and piglets mean virus load at an age of 12 and/or 16
weeks. No influence of the hygiene management of the farms on the laboratory

results could be shown.
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XI. Anhang

XI. ANHANG

Tabelle 39  Reguléares Impfmanagement der Studienbetriebe. Alle Impfstoffe
werden entsprechend der Zulassungsbedingungen eingesetzt.
S=Sau, F=Ferkel

Betrieb 1 2 3 4 5 6 7 8 9
Impfgruppe 3 2 3 2 1 3 2 1 1
Parvovirose/Rotlauf S S - S S S S S S
Influenza A S - - S § - - S S
PRRSV - S - S S SIF - SIF S
E.coli - S - S S - S SIF S
C. perfringens - - - s S - - - S
Mycoplasma hyopneumoniae - - - - F - - F -
Lawsonia intracellularis - - - - F - - - -
Haemophilus parasuis - - - - F - - - -
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