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. EINLEITUNG

Das porzine Cirovirus Typ 2 (PCV2) zahlt zu den wichtigsten viralen
Krankheitserregern in der Hausschweinepopulation und gilt als ubiquitdr
verbreitet (SEGALES et al., 2005a; OPRIESSNIG et al., 2007; BAEKBO et al., 2012).
Die mit PCV2 im Zusammenhang stehenden Syndrome und Erkrankungen
werden als porcine circovirus diseases (PCVD) zusammengefasst (SEGALES,

2012).

Eine PCV2-Infektion verlduft haufig subklinisch (HARDING, 2004; SEGALES, 2012)
und kann zu persistent infizierten Tieren fiihren (MAGAR et al., 2000a). Zum
Schutz vor einer klinisch relevanten PCV2-Erkrankung stellt die Impfung gegen
PCV2 ein bewadhrtes Mittel dar (MARTELLI et al., 2011). Eine gute Impfpraxis
fihrt nicht nur zu einer Verklrzung der viramischen Phase und zu einer
Herabsenkung der Viruslast im Blut (KIXMOLLER et al., 2008) sondern auch zu
einer Senkung der PCV2-Pravalenz innerhalb der geimpften Herden (DVORAK et
al., 2016). Der Versuch der Eradikation von PCV2 durch Massenimpfungen war
bis dato jedoch erfolglos (FENG et al., 2014). Hohe PCV2-Seropravalenzen in
Schweinebestanden (SIBILA et al., 2004) und die Vielzahl der moglichen
Ubertragungswege des Virus (ROSE et al., 2012) lassen vermuten, dass PCV2
endemisch in Sauenherden zirkuliert. In der Literatur ist die vertikale
PCV2-Infektion der Ferkel durch die Muttersauen beschrieben (GERBER et al.,
2012). Um weitere Informationen Uber die zentrale Rolle der vertikalen
Ubertragung von PCV2 zu erlangen, sind Untersuchungen von Muttersauen

zwingend notwendig.

In der vorliegenden Studie soll der PCV2-Status von Sauen in den jeweiligen
Wochengruppen untersucht werden. Hierzu werden Serum-, Speichel- und
Kotproben der Sauen auf das Vorhandensein von PCV2-DNA untersucht.
Zusatzlich wird die Seropravalenz PCV2-spezifischer Antikérper der Sauen
ermittelt. Der Studienbetrieb in Nordrhein-Westfalen ist ein Jungsauen-
vermehrer mit einer Stammherde von 400 Muttersauen ohne klinische

Anzeichen von PCVD. Im Betrieb wird keine PCV2-Impfung eingesetzt. Ziel ist es,
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neue Erkenntnisse (iber die Aufrechterhaltung einer PCV2-Infektion zu erlangen,
um daraus geeignete Strategien sowie praventive MaBnahmen zur Verhinderung

der vertikalen Ubertragung zu entwickeln.
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1. LITERATURUBERSICHT

1. Porzines Circovirus Typ 2

Erstmalig nachgewiesen wird das porzine Cirovirus (PCV) von TISCHER et al.
(1974) im Jahre 1974. Die Forschungsgruppe vergleicht das als Kontaminant in
Zellkulturen (Schweinenierenzelllinie PK-15) entdeckte Virus aufgrund seiner
Ahnlichkeit im Elektronenmikroskop mit den Picorna- und Parvoviren (TISCHER et
al., 1974). Eine genauere Charakterisierung des neuen Virus gelingt TISCHER et al.
(1982) im Jahr 1982. Da die Forscher ausschlielich bei Schweinen Antikorper
gegen das Virus nachweisen kénnen und es eine zirkulare DNA besitzt, erhalt es
den Namen porzines Circovirus (PCV) (TISCHER et al., 1982). In den 90er Jahren
treten in den USA, Kanada und Europa erstmals klinische Falle im

Zusammenhang mit PCV auf (HARDING und CLARK, 1997; SEGALES et al., 1997).

In Kanada gelingt ELLIS et al. (1998) die Virusisolierung aus Gewebe von
flinf bis zwolf Wochen alten Schweinen, die vom postweaning multisystemic
wasting syndrome (PMWS) betroffen sind. Das isolierte Virus wird als
Circovirus-ahnlich beschrieben und bekraftigt den vermuteten Zusammenhang
zwischen PCV und dem Auftreten des PMWS (ELLIS et al., 1998). MEEHAN et al.
(1998) vergleichen die Nukleotidsequenzen der PK-15 Zellkultur Isolate mit den
Isolaten der PMWS-betroffenen Schweine. Die Abfolge der Nukleotide zeigt eine
Ubereinstimmung von unter 80 %, woraufhin die Autoren eine neue Bezeichnung
vorschlagen: das urspriingliche Virus wird von nun an als porzines Circovirus Typ
1 (PCV1) und das mit PMWS in Verbindung gebrachte Virus als porzines
Circovirus Typ 2 (PCV2) benannt (MEEHAN et al.,, 1998). Seit 1995 werden die
porzinen Circoviren zur Familie der Circoviridae gezahlt (LUKERT et al., 1995). Als
weitere Unterteilung werden die Circoviridae den Gattungen Cyclovirus und
Circovirus zugeordnet, zu letzterer zahlt das porzine Circovirus mit den Spezies

PCV1 und PCV2 (MEEHAN et al., 1998; ROSARIO et al., 2017).

Die Differenzierung der einzelnen Genotypen basiert auf dem Vergleich der
ORF2-Sequenzen (FRANZO et al.,, 2015a). Nach anfangs unterschiedlichen

Bezeichnungen fiir die verschiedenen PCV2-Genotypen fiihren SEGALES et al.
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(2008) im Jahr 2008 als Mitglieder des europaischen Konsortiums der PCVD
folgende einheitliche Betitelung fiir die Genotypen ein: PCV2a, PCV2b und
PCV2c. OLVERA et al. (2007) unterteilen PCV2a in fiinf Cluster (PCV2a 2A-E) und
PCV2b in drei Cluster (PCV2b 1A-C). Der Genotyp PCV2b-1C wird in den USA
zunachst als mutant-PCV2b bezeichnet, bis er im Jahr 2015 einheitlich als
Genotyp PCV2d benannt wird (XIAO et al., 2012; FRANZO et al., 2015a; XIAO et
al.,  2015). Mithilfe  des  Neighbour-Joining-Verfahrens und  der
Maximum-Likelihood-Methode unterteilen XIAO et al. (2015) PCV2d in die
Untergruppen PCV2d-1 und PCV2d-2. Durch modernere Technologien und
automatisierte Sequenzierungsverfahren entwickelt sich der phylogenetische
Stammbaum von PCV2 kontinuierlich weiter. Bei der Analyse von {iber 1100
ORF2 PCV2-Sequenzen prasentiert sich den Wissenschaftlern ein Genotyp, der
sich wesentlich von allen bisher bekannten Genotypen unterscheidet und den

die Wissenschaftler fortan als PCV2e bezeichnen (DAVIES et al., 2016).

1.1. Eigenschaften

PCV2 ist ein unbehllltes Virus mit einer zirkuldr geschlossenen Einzelstrang-DNA
(TISCHER et al., 1982). Das Kapsid besteht aus 60 ikosaedrisch angeordneten
Untereinheiten (CROWTHER et al., 2003). Der Durchmesser wird, abhangig von
Untersuchungsergebnissen der Autoren, mit 17 nm (TISCHER et al., 1982)
beziehungsweise 20,5 nm (CROWTHER et al., 2003) angegeben. Damit zahlt es zu
den kleinsten Viren, die sich selbstindig in einer Sdugetierzelle vermehren
konnen (MANKERTZ et al., 2004; ALLAN et al., 2012). PCV2 verfiigt Gber eine sehr
kompakte Genomstruktur (MANKERTZ et al., 2004). Das Genom umfasst
1768 Nukleotide und besitzt elf open reading frames (ORF) (HAMEL et al., 1998).
Das ORF1 kodiert fiir die Proteine Rep und Rep’, welche die Replikation initiieren
(FAUREZ et al., 2009). Das Strukturprotein des Kapsids wird vom ORF2 kodiert,
wahrend das ORF3 ein Protein kodiert, das an der virus-induzierten Apoptose der
Zelle beteiligt ist und eine wichtige Rolle in der viralen Pathogenese einnimmt

(NAWAGITGUL et al., 2000b; LIU et al., 2005; LIU et al., 2006).
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1.2. Entwicklung

PCV2 unterliegt einer genomischen Entwicklung, die sich vor allem durch die
weltweite Veranderung der Pravalenz der Genotypen bemerkbar macht (GUO et
al., 2010; KARUPPANNAN und OPRIESSNIG, 2017). Aus retrospektiven Studien
geht hervor, dass bis Anfang des Jahres 2000 PCV2a der am haufigsten
vorkommende Genotyp bei klinisch erkrankten Schweinen darstellt (ALLAN et al.,
2012). Im Zeitraum 2003 bis 2005 &dndert sich die Pravalenz der Genotypen
zugunsten von PCV2b, dessen Nachweise haufig mit schweren PCVD-Ausbriichen
verbunden sind (GAGNON et al., 2007; CARMAN et al., 2008; WIEDERKEHR et al.,
2009). Auch in China detektieren Forscher aus Proben der Jahre 2004 bis 2008
vermehrt den Genotyp PCV2b (GUO et al.,, 2010). Der Genotyp PCV2c wird
erstmals in einer retrospektiven Studie in danischen Proben aus den 80er Jahren
nachgewiesen (DUPONT et al., 2008). Ein weiterer PCV2c-Nachweis gelingen
FRANZO et al. (2015b) in Blutproben brasilianischer Wildschweine. In China
untersuchen GUO et al. (2010) die genetische Varianz von PCV2 in
lymphatischem Gewebe, Organen und Blutproben von PMWS-betroffenen
Schweinen. Dabei identifizieren die Forscher einen neuen Genotyp und
bezeichnen ihn als PCV2d (GUO et al., 2010). In Amerika wird diese neue
Virusvariante erstmals im Jahr 2012 beschrieben und als mutant-PCV2b
bezeichnet (OPRIESSNIG et al., 2013). Auch in Deutschland und Korea (EDDICKS
et al., 2015; KWON et al., 2017) wird die neue Virusvariante entdeckt und im Jahr
2015 einheitlich als PCV2d bezeichnet (FRANZO et al., 2015a). PCV2d scheint sich
als vorherrschender Genotyp zu etablieren und wird in China und in den USA
inzwischen haufiger diagnostiziert, als der einst dominierende Genotyp PCV2b
(XIAO et al., 2016; JIANG et al., 2017). Aufgrund systematischer Sequenzierung
des gesamten Virusgenoms gelingt in den USA die Identifikation eines neuen

Genotyps, der die Bezeichnung PCV2e erhalt (DAVIES et al., 2016).

1.3. Seropravalenz

Weltweit ist eine hohe Seropravalenz von PCV2 in Schweinebestanden
beschrieben (MAGAR et al., 2000b; FINLAISON et al., 2007; RAMIREZ-MENDOZA
et al., 2009). In einer Studie aus Mexiko sind 59 % der 659 untersuchten

Blutproben aus den Jahren 1972 bis 2000 seropositiv (RAMIREZ-MENDOZA et al.,
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2009). Dabei zeigt sich, dass der Anteil seropositiver Blutproben im Laufe der Zeit
von zundchst 27 % (1972-1979) auf 72 % (1990-2000) ansteigt (RAMIREZ-
MENDOZA et al.,, 2009). Zu ahnlichen Ergebnissen gelangt eine kanadische
Arbeitsgruppe nach der retrospektiven Untersuchung von Blutproben von
Schlachtsauen aus den Jahren 1985, 1989 und 1997 (MAGAR et al., 2000b).
Wadhrend 1985 lediglich 13,6 % der Blutproben PCV2-seropositiv sind, werden
1989 bereits 72 % seropositive Sauen verzeichnet und 1997 kdnnen die Forscher
bei 66,1 % PCV2-Antikorper nachweisen (MAGAR et al., 2000b). In Australien
untersuchen FINLAISON et al. (2007) archivierte Seren von 208 Sauen aus dem

Jahr 1995 und weisen in 80 % der Seren PCV2-spezifische Antikdrper nach.

Europaische Untersuchungen spiegeln diese Zahlen wider (WALKER et al., 2000).
In einer retrospektiven Studie vergleichen WALKER et al. (2000) Blutproben
nordirischer Schweine aus verschiedenen Jahren und verzeichnen ebenfalls
einen Anstieg PCV2-Antikorper-positiver Schweine. Wahrend 1973 bzw. 1981 je
69,1 % bzw. 61,3 % der Schweine PCV2-Antikérper vorweisen, sind die
untersuchten Blutproben aus dem Jahr 1999 zu 92,1 % PCV2-seropositiv
(WALKER et al., 2000). Ebenfalls hohe Seropravalenzen von 93,4 % verzeichnet
eine russische Arbeitsgruppe nach der Untersuchung von 392 Blutproben von
elf bis 34 Wochen alten Schweinen aus 35 verschiedenen Farmen (KUKUSHKIN
und OKOVYTAYA, 2012).

In der Literatur sind in Sauenherden hohe PCV2-Antikdrper Pravalenzen von bis
zu 100 % beschrieben (DIAS et al., 2013). In der Studie von DIAS et al. (2013)
erfolgt die Blutentnahme bei den Sauen bis zum siebten Tag vor der Besamung
und erneut zwei Tage nach der Geburt der Ferkel. In den USA weisen laut einer
Studie von SHEN et al. (2010) 96,8 % der Sauen in der Abferkelung
PCV2-Antikorper im Serum auf. Nach einer retrospektiven Untersuchung von
Blutproben aus den Jahren 2000 bis 2005 liegt die Seropravalenz in spanischen
Sauenherden bei 93 % bis 100 % (LOPEZ-SORIA et al., 2010). Demgegeniiber
stehen die Ergebnisse der Studie von EDDICKS et al. (2016), in der 39 von 198

Sauen in der Abferkelung (19,7 %) PCV2-Antikoérper im Serum aufweisen.
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2. PCV2-Infektion

2.1. Ausscheidung und Ubertragung

PCV2 wird Uber verschiedene Se- und Exkrete ausgeschieden (KRAKOWKA et al.,
2000; BOLIN et al., 2001; SHIBATA et al., 2003; SIBILA et al., 2004; GERBER et al.,
2012; ROSE et al., 2012). SEGALES et al. (2005b) quantifizieren in einer
Untersuchung mittels TagMan-PCR die Virusmengen in verschiedenen
Probenmaterialien (Nasen-, Tonsillen-, Tracheobronchial-, Harn-, Kottupfer sowie
Serum) heranwachsender Schweine bis zum flinften Lebensmonat. Die hochsten
Virusmengen sind in den Proben der Tracheobronchialtupfer, gefolgt von Serum,
Tonsillen-, Nasen-, Kot-, und zuletzt Harntupfern zu verzeichnen (SEGALES et al.,
2005b). Mit Ausnahme der Tonsillentupfer sind in den Probenmaterialien der
dlteren Schweine (> 1,5 Monate alt) hohere Virusmengen nachweisbar als in
denen der jiingeren Artgenossen (< 1,5 Monate alt) (SEGALES et al., 2005b). In
einer weiteren Untersuchung vergleichen MCINTOSH et al. (2008) die (iber den
Kot ausgeschiedene Virusmenge zwischen einer an PCVD-erkrankten und einer
gesunden Herde sowie innerhalb der jeweiligen Produktionsstufen. Die héchste
Virusmenge in der an PCVD-erkrankten Herde ermitteln MCINTOSH et al. (2008)
in den Kotproben von sieben bis zwolf Wochen alten Tieren wahrend in der
gesunden Herde die Mastschweine und Jungsauen die hochsten Virusmengen
ausscheiden. Ebenfalls hohe Mengen von PCV2-DNA ermitteln MONROY et al.
(2015) in den Nasen- und Vaginaltupfern von 135-155 Tage alten und
ungeimpften Jungsauen. DVORAK et al. (2013) untersuchen die PCV2-DNA
Ausscheidung im Speichel, Kot sowie im Kolostrum von Sauen in der Abferkelung.
In 80 % der Speichelproben, 42 % der Kotproben und 76 % der untersuchten
Kolostrumproben gelingt ein PCV2-DNA Nachweis (DVORAK et al., 2013).
Demgegeniiber stehen die Ergebnisse einer deutschen Studie, die eine geringe
PCV2-DNA Ausscheidung tber Speichel (0,5 %), Kot (0,5 %) und Harn (0,6 %) von
Sauen in der Abferkelung feststellen (EDDICKS et al., 2016). Eine gleichzeitige
Infektion mit PCV2 und dem porcine reproductive and respiratory syndrome virus
(PRRSV) fihrt bei heranwachsenden Schweinen, verglichen mit einer alleinigen
PCV2-Infektion, zu einer erhdhten PCV2-DNA Ausscheidung in oralen und

nasalen Sekreten sowie im Kot (SINHA et al., 2011).
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Die Ubertragung von PCV2 kann sowohl auf horizontalem (BOLIN et al., 2001;
SHIBATA et al., 2003; DUPONT et al., 2009; CHIOU et al., 2011) als auch auf
vertikalem (SHEN et al., 2010; DVORAK et al., 2013) Weg erfolgen.

In erster Linie gelingt die horizontale Ubertragung von PCV2 bei Schweinen
innerhalb einer Bucht sowie durch Kontakt von Riissel zu Riissel (DUPONT et al.,
2009). Fir ROSE et al. (2012) stellt dieser Kontakt mit ausgeschiedenen Se- und
Exkreten den effizientesten Ubertragungsweg von PCV2 innerhalb einer Bucht
dar. Verstarkt wird diese Aussage durch die Studie von BOLIN et al. (2001) die
zeigt, dass das Uiber Se- oder Exkrete ausgeschiedene PCV2-Virus auch 42 Tage
p. i. noch infektits sein kann. Dazu stallen die Forscher seronegative Schweine zu
Schweinen, die seit 42 Tagen mit PCV2 infiziert sind, woraufhin es innerhalb von
drei Wochen zur Serokonversion der zuvor seronegativen Kontaktschweine
kommt (BOLIN et al., 2001). In einer weiteren Untersuchung zeigen DVORAK et
al. (2013), dass PCV2-DNA trotz griindlicher Reinigung und Desinfektion der
Abferkelbuchten nicht vollstandig zu beseitigen ist. Des Weiteren kann eine
PCV2-Ubertragung durch indirekte Vektoren wie beispielsweise Impfstoffe,
Personen oder die Luft nach Meinung der Forscher nicht ausgeschlossen werden
(DUPONT et al., 2009; ROSE et al., 2012). In der Umwelt zeigt sich PCV2 als
duBerst stabil und verfugt Gber eine hohe Resistenz gegenliber Reinigungs- und
Desinfektionsmittel, trockener Hitze sowie ultravioletten Strahlen (SHIBATA et

al., 2003; KIM et al., 2009; ROSE et al., 2012).

Die vertikale PCV2-Ubertragung von der Muttersau auf ihre Ferkel wird in einer
Studie aus Nordamerika analysiert, bei der prakolostral gewonnenes Serum von
499 Ferkeln mittels PCR auf PCV2-DNA untersucht wird (SHEN et al., 2010).
39,9 % der Ferkel sind laut dieser Studie bereits vor Kolostrumaufnahme
viramisch (SHEN et al., 2010). Drei Jahre spater ermitteln DVORAK et al. (2013)
bei 63 % der Ferkel vor Kolostrumaufnahme PCV2-DNA im Serum. Neben der
Ubertragung in utero (DVORAK et al., 2013) stellt auch die Aufnahme von
Kolostrum und Milch eine mégliche Ubertragungsquelle fiir die Ferkel dar
(GERBER et al.,, 2012). MADSON et al. (2009) koénnen in experimentellen
Untersuchung nachweisen, dass eine Besamung der Sau mit PCV2b-positivem

Sperma sowohl zu einer Viramie der Sau als auch zu einer PCV2-Infektion der
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Ferkel fihren kann. Etwa 50 % der lebendgeborenen und PCV2-DNA positiven
Ferkel weisen keine PCV2-Antikorper im prakolostral entnommenen Serum auf
(MADSON et al., 2009). Die Autoren vermuten, dass sich diese Ferkel bereits vor
dem Erlangen der Immunkompetenz (70. Trachtigkeitstag) oder erst kurz vor der

Geburt infiziert haben (MADSON et al., 2009).

2.2, Infektion

Nach Aufnahme des Virus Uber den Respirationstrakt des Schweins, kommt es zu
einer Infektion der bronchialen und bronchioldaren Epithelzellen (MAGAR et al.,
2000a). Begriinden lasst sich diese Vermutung durch das Auftreten erster
charakteristischer mikroskopischer Lasionen in den Lungen intranasal infizierter
Absetzferkel (MAGAR et al., 2000a). Eine weitere Moglichkeit fir den Eintritt des
Virus in den Korper sehen MAGAR et al. (2000a) in der Infektion des
Nasopharynx und der Tonsillen, mit Befall der mononuklearen Zellen und der

Verteilung Gber die Lymphe und das Blut.

Sowohl im Serum und Vollblut als auch in verschiedenen Se- und Exkreten ist
PCV2-DNA auch mehrere Wochen nach einer naturlichen Infektion nachweisbar
(SHIBATA et al., 2003; MCINTOSH et al., 2006; MONROY et al., 2015). DVORAK et
al. (2013) beschreiben die PCV2-Pravalenzen im Blut von Sauen aus
verschiedenen Herden zum Zeitpunkt der Abferkelung mit Werten zwischen
30 % und 100 %. Die Viruslast im Blut einzelner Sauen ist dabei unterschiedlich
hoch und scheint unabhangig vom Impfstatus oder der Paritat der Sau zu sein
(DVORAK et al., 2013). SHIBATA et al. (2003) vergleichen die PCV2-Pravalenz
einer natirlich infizierten Herde innerhalb verschiedener Altersgruppen. Die
Ergebnisse der Untersuchung zeigen, dass der Anteil PCV2-positiver
Untersuchungsmaterialien (Vollblut, Kot und Nasentupfer) in der Gruppe der drei
bis vier Monate alten Tiere am hochsten ist (SHIBATA et al., 2003). RODRIGUEZ-
ARRIOJA et al. (2002) untersuchen die Seren von Sauen zum Zeitpunkt des
Absetzens und von deren Nachkommen bis zur 28. Lebenswoche. Von 29 Sauen
ist eine Sau zum Zeitpunkt des Absetzens virdmisch (RODRIGUEZ-ARRIOJA et al.,
2002). Die PCV2-DNA Pravalenz im Blut der Nachkommen steigt im Laufe der Zeit
von 15,3 % (7. LW) auf 62,7 % (12. LW) (RODRIGUEZ-ARRIOJA et al., 2002). Mit
Erreichen der 28. LW sind 13,6 % der Nachkommen PCV2-DNA positiv



10 II. Literaturiibersicht

(RODRIGUEZ-ARRIOJA et al.,, 2002). Zu einer dhnlichen Erkenntnis gelangen
MCINTOSH et al. (2006), die in ihrer Studie erst ab dem 72. Lebenstag PCV2-DNA
im Serum naturlich infizierter Schweine nachweisen kénnen und es bei 45 % der
Tiere zu einem wiederholten PCV2-DNA Nachweis ab dem 72. Lebenstag kommt
(MCINTOSH et al., 2006). PCV2-DNA negative Proben vor dem 72. Lebenstag
erklaren sich MCINTOSH et al. (2006) entweder durch den Schutz maternaler
PCV2-spezifischer Antikorper oder durch andere immunozelluldre Mechanismen.
Eine mogliche, wenn auch unwahrscheinliche Erklarung ist eine fehlende
PCV2-Infektion bis zu diesem Zeitpunkt (MCINTOSH et al., 2006). Des Weiteren
beobachten MCINTOSH et al. (2006), dass eine PCV2-Viramie in Gegenwart
PCV2-spezifischer Antikorper moglich zu sein scheint. Fir RODRIGUEZ-ARRIOJA
et al. (2002) fuhren lang anhaltendende PCV2-Viramien zu einer Persistenz des
Virus in der Herde. Durch eine persistierende Infektion und die damit
verbundene, permanente PCV2-Replikation werden das Immunsystem und somit
die Antikorperproduktion stimuliert, was auch ohne das Auftreten klinischer

Anzeichen moglich zu sein scheint (CARASOVA et al., 2007).

Die Antikorpertiter von Schweinen aus PCV2-infizierten Herden verlaufen haufig
nach einem fir Virusinfektionen typischen Muster (RODRIGUEZ-ARRIOJA et al.,
2002; LAROCHELLE et al., 2003; GRAU-ROMA et al., 2009). LAROCHELLE et al.
(2003) analysieren den Verlauf der PCV2-Antikorperprofile in sieben
PCV2-infizierten Herden. In sechs dieser sieben untersuchten Herden
prasentieren sich vergleichbare PCV2-Antikorperprofile (LAROCHELLE et al.,
2003): Die Anzahl seropositiver Ferkel nimmt von der dritten bis zur elften.
Lebenswoche ab, steigt in der 15. Lebenswoche an und in der 19. und 23.
Lebenswoche verfiigen alle untersuchten Tiere aus den sechs Herden Uber
PCV2-Antikorper (LAROCHELLE et al.,, 2003). Als Grund fiir den Riickgang der
Anzahl seropositiver Tiere bis zur elften Lebenswoche sehen LAROCHELLE et al.
(2003) den maternalen Ursprung der Antikorper. Untersuchungen aus Danemark
und Spanien fiihren zu dhnlichen Ergebnissen (GRAU-ROMA et al., 2009). Die
PCV2-Antikorper-Titer der Ferkel sinken im Laufe der Sdugezeit ab und erreichen
in der sechsten bis siebten Lebenswoche ihr Minimum (GRAU-ROMA et al.,

2009). Zwischen der elften und 15. Lebenswoche kénnen LAROCHELLE et al.
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(2003) erstmals PCV2-DNA im Serum der Schweine nachweisen. Aus diesen
Ergebnissen leiten die Autoren ab, dass die Tiere zu diesem Zeitpunkt dem Virus
ausgesetzt und es daraufhin zur Serokonversion kommt (LAROCHELLE et al.,
2003). OKUDA et al. (2003) untersuchen die Entwicklung der Serokonversion
nach Infektion unter kontrollierten Bedingungen von schnittentbundenen
Ferkeln, die ohne Kolostrumaufnahme heranwachsen. Bereits 14 Tage p. i. zeigen
die ersten Ferkel eine aktive Serokonversion und ab dem 28. Tag p. i. sind alle

Ferkel PCV2-seropositiv (OKUDA et al., 2003).

2.3. Pathogenese

Die Pathogenese von PCV2 ist bisher noch nicht in vollem Umfang erforscht
(OPRIESSNIG et al.,, 2007; MENG, 2013). Als empfindliche Zielzellen von PCV2
werden die Lymphoblasten beschrieben (SANCHEZ et al., 2004; LEFEBVRE et al.,
2008; NAUWYNCK et al., 2012). YU et al. (2007) ordnen vor allem den B- und
T-Lymphozyten eine unterstiitzende Rolle hinsichtlich der PCV2-Replikation zu. In
den mononukledren Zellen des peripheren Bluts kdnnen YU et al. (2007) nur am
13. Tag, nach intranasaler Infektion, eine PCV2-Replikation nachweisen.
Moglicherweise ist die Replikation im Blut transient und dient vor allem der
Virusverbreitung im Wirt (YU et al.,, 2007). Nach Infektion der dendritischen
Zellen fihrt eine PCV2-Infektion weder zum Zelltod noch zu einer
Viruslibertragung auf die T-Lymphozyten (VINCENT et al., 2003). PCV2 scheint als
infektioses Virus in den dendritischen Zellen zu persistieren und nutzt diese als
Vehikel innerhalb des Wirts (VINCENT et al.,, 2003). In PCV2-infizierten
Lymphknoten sinkt die Anzahl der dendritischen Zellen (SARLI et al., 2001). Die
CDA4-T- und B-Lymphozyten in den infizierten Lymphknoten sind reduziert oder
zum Teil verschwunden (SARLI et al., 2001). Der Mechanismus, der nach einer
PCV2-Infektion zu einem massiven Verlust von Lymphozyten fiihrt ist derzeit
noch nicht vollstandig aufgeklart (DARWICH und MATEU, 2012). Ob der Abbau
der Lymphozyten durch eine reduzierte Produktion des Knochenmarks, durch
eine virusinduzierte Apoptose oder eventuell durch eine verminderte
Zellproliferation entsteht, wird in der Literatur kontrovers diskutiert (MANDRIOLI
et al., 2004; LIU et al., 2006; OPRIESSNIG et al., 2007; MENG, 2013). Der Verlust

der Lymphozyten fihrt zu einer vermehrten Freisetzung von Cytokinen und es
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kommt infolgedessen zur Proliferation und Infiltration von Makrophagen in das
betroffene Gewebe (REINER und WILLEMS, 2008). Zusatzlich fiihrt die
PCV2-Infektion zu einer Veranderung der Zellpopulation des Immunsystems
(SEGALES et al., 2001; LIU et al., 2006). Daraus resultiert eine Immunsuppression
des infizierten Schweines (SARLI et al., 2001; SEGALES et al., 2004), die
moglicherweise als Wegbereiter flir Sekundarinfektionen dient (REINER und

WILLEMS, 2008).

2.4. PCV2-assoziierte Erkrankungen

In experimentellen Infektionsversuchen mit gnotobiotischen Schweinen fihrt die
alleinige Infektion mit PCV2 weder zur klinischen Erkrankung noch zu
makroskopischen Lasionen in den Organen (KRAKOWKA et al., 2000). Die
Entwicklung und Auspragung einer PCV2-assoziierten Erkrankung steht in engem
Zusammenhang mit dem Immunstatus des Tieres und moglichen Koinfektionen
(KRAKOWKA et al., 2000; MENG, 2013). SEGALES (2012) fasst die Erkrankungen
und Erkrankungssyndrome als porcine circovirus diseases (PCVD) zusammen und

schlagt folgende Terminologie vor:

SEGALES (2012) betrachtet die PCV2 subclinical infection (PCV2-Sl) als die
haufigste Form der PCV2-Infektion. Subklinisch infizierte Schweine zeigen keine
klinischen Anzeichen einer Erkrankung und histopathologische Gewebeldsionen
sind nicht, oder nur minimal vorhanden (SEGALES, 2012). Die Virusmenge im
lymphatischen Gewebe ist dabei gering (SEGALES, 2012). Die maternalen
Antikorper gegen PCV2 schitzen die Ferkel zwar vor einer PCV2-Erkrankung
(RODRIGUEZ-ARRIOJA et al.,, 2002), nicht aber vor einer subklinischen
PCV2-Infektion (OSTANELLO et al., 2005). Um eine Verbreitung und Persistenz
von PCV2 im Gewebe zu verhindern, ist ein hoher PCV2-Antikérpertiter zum

Zeitpunkt der Infektion von Vorteil (OSTANELLO et al., 2005).

Die PCV2 systemic disease (PCV2-SD) wird auch als postweaning multsystemic
wasting syndrome (PMWS) bezeichnet (SEGALES, 2012). Pradisponiert sind
Absetzferkel und Lauferschweine zwischen der funften und 15. Lebenswoche
(HARDING und CLARK, 1997; ALLAN und ELLIS, 2000; HARDING, 2004). Die
Mortalitdtsrate steigt in PMWS-betroffenen Herden an (RODRIGUEZ-ARRIOJA et
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al., 2002) und kann bei akuten Ausbriichen bis zu 50 % betragen (CHEUNG et al.,
2007). Abhangig von der Viruslast im Serum kdnnen sich infizierte Tiere von einer
klinischen Erkrankung erholen oder gesund bleiben (DUPONT et al., 2009). Das
klinische Erscheinungsbild umfasst Kiimmern, Atemnot, Durchfall, vergroRRerte
Lymphknoten, struppiges Haarkleid, Blasse oder Ikterus (HARDING et al., 1998;
ALLAN und ELLIS, 2000). Die makroskopischen Verdanderungen in den Organen
(HARDING und CLARK, 1997) sind unspezifisch und unregelmaRig (SEGALES und
DOMINGO, 2002). SEGALES und DOMINGO (2002) beschreiben eine Atrophie
und Verfarbung der Leber sowie multifokale weille Herde in der Nierenrinde.
ROSELL et al. (1999) beobachten nicht kollabierte Lungen sowie vergroRerte
Inguinal- und Mesenteriallymphknoten. Mikroskopische Verdanderungen werden
sowohl in den Ilymphatischen Organen wie Lymphknoten, Tonsillen,
Peyer-Platten und Milz, als auch in der Leber, den Nieren und der Lunge
festgestellt (ROSELL et al., 1999). Schwere Verlaufe des PMWS fiihren zu einer
Veranderung der Immunzellpopulationen des Schweins und verhindern dadurch

den Aufbau einer effektiven Immunantwort (SEGALES et al., 2004).

Krankheitsbilder wie der porcine respiratory disease complex (PRDC) und die
proliferative necrotising pneumonia (PNP) gehdéren zu PCV2-assoziierten
Atemwegserkrankungen, die SEGALES (2012) unter dem Begriff PCV2 lung
disease (PCV2-LD) zusammenfasst. Hinter dem PRDC verbirgt sich ein
multifaktorielles Krankheitsgeschehen an dessen Entstehung neben PCV2 auch
weitere bakterielle und virale Erreger beteiligt sind (THACKER, 2001; KIM et al.,
2003). Erkrankte Schweine zeigen Husten, Dyspnoe, Anorexie und Lethargie
(HARMS et al., 2002). Abhangig von den Koinfektionen zeigen sich verschiedene
histopathologische Befunde wie eitrige Bronchopneumonien, hochgradige
interstitielle Pneumonien (HARMS et al.,, 2002) sowie peribronchiale und
periobronchiolare Fibrosen (KIM et al., 2003). Die PNP wird 1990 erstmals in
Kanada beschrieben (MORIN et al., 1990) und fiihrt zu hochgradigen
interstitiellen  Pneumonien, gekennzeichnet durch Proliferation der
Typ-lI-Pneumozyten und Ansammlung nekrotischer Entziindungszellen innerhalb
der Alveolen (MORIN et al., 1990; DROLET et al., 2003; GRAU-ROMA und
SEGALES, 2007). Nordamerikanische Studien sehen im PRRS-Virus den
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verantwortlichen Erreger fiir die Entstehung der PNP (DROLET et al., 2003).
Demgegeniiber stehen die Ergebnisse einer spanischen Studie, nach der PCV2

das ausschlaggebende Agens darstellt (GRAU-ROMA und SEGALES, 2007).

Unter der Bezeichnung PCV2 reproductive disease (PCV2-RD) fasst SEGALES
(2012) Reproduktionsstorungen in Verbindung mit PCV2 zusammen. Eine
PCV2-Infektion der Muttersau kann zu Aborten und Totgeburten (PARK et al.,
2005), mumifizierten Feten (MADSON et al.,, 2009) oder einer erhdhten
Saugferkelmortalitdt (BRUNBORG et al., 2007) flhren. Bereits intrauterin kann
die Muttersau PCV2 auf ihre Ferkel Gibertragen (SHEN et al., 2010; DVORAK et al.,
2013). Der hochste PCV2-DNA Nachweis gelingt im Myokard sowie in der Leber
und der Milz totgeborener Ferkel (BRUNBORG et al., 2007).

Eine PCV2-Infektion kann sich auch in Form einer Darmerkrankung manifestieren
(KIM et al., 2004). Da die klinischen Anzeichen der PCV2 enteric disease
(PCV2-ED) auch bei einer systemischen PCV2-Erkrankung auftreten wird ein
moglicher ,diagnostic overlap” diskutiert (OPRIESSNIG et al., 2007; SEGALES,
2012; BARO et al., 2015). Betroffene Schweine zeigen Durchfall und in der
histopathologischen  Untersuchung  beschranken sich  morphologische
Veranderungen auf den Darmtrakt (KIM et al., 2004). Die Peyer-Platten des
Darms weisen granulomatdse Entziindungen und eine Lymphozytendepletion auf
(KIM et al., 2004). In den histologischen Lasionen der Peyer-Platten kann mittels

In-Situ-Hybridisierung PCV2-DNA nachgewiesen werden (KIM et al., 2004).

Die Atiologie des porcine dermatitis and nephropathy syndrome (PDNS) ist
bisweilen noch nicht vollstandig geklart (DURAN und RENDER, 1997; DROLET et
al.,, 1999; THOMSON et al., 2002). Klinische Anzeichen sind neben einer
schlechten korperlichen Verfassung haufig Blasse, Anorexie, Dyspnoe und
Lethargie (WELLENBERG et al., 2004). Akut erkrankte Tiere kdnnen wassrigen
Durchfall oder schwarzen Kot absetzen (SEGALES et al., 1998). Gelegentlich sind
Ataxien, Paresen (WELLENBERG et al., 2004) oder Tremor (SEGALES et al., 1998)
zu beobachten. Die charakteristischen Hautldsionen prasentieren sich
hauptsachlich an den HintergliedmalRen (HELIE et al., 1995) sowie am Abdomen,
den Ohren, im Perinealbereich und an den lateralen Bereichen der

VordergliedmalRen (WELLENBERG et al., 2004). Makroskopisch zeigen sich
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weiche, vergroBerte und blasse Nieren mit petechialien Blutungen (MAJZOUB et
al., 2005) oder multifokalen weien Punkten (WELLENBERG et al., 2004). Die
vergroRerten hamorrhagischen (WELLENBERG et al., 2004) und 6dematdsen
(SEGALES et al., 1998) Lymphknoten sprechen fiir eine generalisierte
Lymphadenopathie (WELLENBERG et al., 2004). Mikroskopische Veranderungen
der Nieren sind gekennzeichnet durch exsudative Glomerulonephritiden
(MAJZOUB et al., 2005) mit milden bis schweren Verlaufen (WELLENBERG et al.,
2004). Die systemische Vaskulitis in Verbindung mit einer exsudativen
Glomerulonephritis lasst vermuten, dass sich die Erkrankung in Form einer
Hypersensibilitatsreaktion vom Typ Il manifestiert (SEGALES et al., 1998; ROSELL
et al., 2000; WELLENBERG et al., 2004). Wahrend nach WELLENBERG et al. (2004)
eine PDNS-Erkrankung primar mit einer PCV2-Infektion einhergeht, werden von
anderen Autoren das PRRS-Virus (SEGALES et al., 1998; THIBAULT et al., 1998)
oder eine Infektion mit Pasteurella multocida als auslosenden Erreger in Betracht

gezogen.

2.5. Impfung

Die PCV2-Impfung ist eine effektive MaRnahme zur Verhinderung klinisch
relevanter PCV2-Erkrankungen (KIXMOLLER et al., 2008; OPRIESSNIG et al.,
2008b; ANDRAUD et al., 2009; MARTELLI et al., 2011; DVORAK et al., 2016). Im
Vergleich zu ungeimpften Kontrolltieren zeigen geimpfte Schweine eine
verklirzte Dauer der Virdmie in Verbindung mit einer geringeren Viruslast
(KIXMOLLER et al., 2008; MARTELLI et al., 2011). Ferner tragt die PCV2-Impfung
zu einer Reduktion der Mortalitdtsrate sowie zu einer Steigerung der
Tageszunahmen bei (KIXMOLLER et al., 2008). FORT et al. (2008) beobachten bei
geimpften Schweinen eine verringerte Virusausscheidung (iber nasale Sekrete

und Kot.

Inwiefern die aktive Immunisierung der Ferkel zum Erfolg fihrt zeigen
KIXMOLLER et al. (2008) in einer Doppelblindstudie. Im Vergleich zu der
Placebogruppe zeigen die geimpften Ferkel vier Wochen nach der Impfung
héhere Antikérpertiter und eine geringere Viruslast im (KIXMOLLER et al., 2008).
In einer weiteren Studie untersuchen HAAKE et al. (2014) inwiefern hohe

maternale Antikérpertiter die Wirksamkeit der Ferkelimpfung beeinflussen. Die
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Ferkel erhalten entweder im Alter von einer Woche oder im Alter von drei
Wochen eine PCV2-Impfung, zusatzlich dient eine ungeimpfte Ferkelgruppe als
Kontrollgruppe (HAAKE et al., 2014). Dabei zeigt sich, dass die Ferkelimpfung im
Alter von drei Wochen zu hoéheren Tageszunahmen und im Fall einer
PCV2-Infektion zu signifikant niedrigeren Virdmien fuhrt (HAAKE et al., 2014). Da
die maternalen Antikdrper zum Impfzeitpunkt vergleichbar hoch sind vermuten
HAAKE et al. (2014) andere Faktoren, die eine friihere Ferkelimpfung negativ

beeinflussen.

Die PCV2-Impfung der Muttersauen fiihrt zu einem Anstieg der PCV2-Antikorper
im Kolostrum (O'NEILL et al., 2012) Gber dessen Aufnahme die Ferkel passiv
immunisiert werden (O'NEILL et al., 2012; OH et al., 2012). Diese maternalen
Antikorper scheinen die Ferkel nicht vor einer subklinischen Infektion, wohl aber
vor einer klinischen Erkrankung durch PCV2 zu schiitzen (OSTANELLO et al.,
2005). MCKEOWN et al. (2005) vermuten einen Zusammenhang zwischen hohen
maternalen Antikérpertitern und dem Schutz vor einer PCV2-Erkrankung. Je
hoher der Antikorpertiter, desto effektiver ist der Schutz (MCKEOWN et al.,
2005). Durch die Impfung der Muttersauen sinkt die Pravalenz PCV2-positiver
Ferkel (O'NEILL et al., 2012) und die Ausscheidung von PCV2 liber das Kolostrum
wird ebenfalls reduziert (GERBER et al., 2011). Ferkel von geimpften Sauen
verzeichnen hohere Tageszunahmen und eine entsprechend kirzere

Mastperiode, als Ferkel von ungeimpften Sauen (KURMANN et al., 2011).

Des Weiteren scheint die flachendeckende Impfung gegen PCV2 auch einen
Einfluss auf die PCV2-Pravalenz in der Hausschweinpopulation zu haben
(DVORAK et al., 2016). Die umfassende und kontinuierliche Impfung gegen PCV2
konnte nach DVORAK et al. (2016) moglicherweise zu einer Eliminierung von
PCV2 in den landesweiten Herden fihren. Demgegeniiber stehen die Ergebnisse
einer Studie von FENG et al. (2014), in der es nicht gelungen ist,
PCV2-Infektionen mithilfe von Massenimpfungen zu eliminieren. Wahrend der
Massenimpfung sinkt die Anzahl virdmischer Schweine und die PCV2-
Antikorperwerte der Sauen nehmen ab (FENG et al., 2014). Vier Monate nach
Abbruch des Impfprogramms konnen FENG et al. (2014) erneut virdmische Tiere

detektieren. Aus ihren Ergebnissen leiten die Autoren ab, dass eine Eradikation
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basierend auf einer Impfung von Tieren nicht erreicht werden kann (FENG et al.,

2014).

3. Diagnostik

Die verschiedenen Krankheitsbilder, die mit PCV2 im Zusammenhang stehen,
weisen jeweils unspezifische klinische Symptome auf (SEGALES, 2012). Die
Kombination aus klinischen und pathologischen Untersuchungen sowie der
Labordiagnostik ist daher unerlasslich fiir die verlassliche Diagnose (SEGALES,
2012). Im Jahr 2000 definiert SORDEN (2000), welche Voraussetzungen fiir die
Diagnose PMWS erfillt sein missen: Klinische Symptome in Verbindung mit
charakteristischen,  histologischen  Lasionen in  beliebigen  Organen,
typischerweise der Lunge oder im lymphatischen Gewebe, inklusive einem
PCV2-DNA Nachweis in diesen Lasionen (SORDEN, 2000). Die Diagnose einer
systemischen PCV2-Erkrankung auf Herdenebene basiert auf zwei wichtigen
Punkten (SEGALES, 2012): Ein vergleichsweise signifikanter Anstieg der
Mortalitat von Absetzferkeln, die mdglicherweise klinische Symptome einer
PCV2-SD zeigen, in Verbindung mit einer individuellen PCV2-SD-Diagnose in
einem von drei bis fiinf sezierten Schweinen (SEGALES, 2012). Andere potentielle
Ursachen, die zu einer erhdohten Mortalitdt fihren kdonnen, missen vorab
ausgeschlossen werden (SEGALES, 2012). Je nach Krankheitsbild einer PCVD
konnen unterschiedliche Organe betroffen sein, weshalb es ratsam ist,
verschiedene Organe in die Untersuchung miteinzubeziehen (WELTI et al., 2012;
OPRIESSNIG und LANGOHR, 2013). Besteht beispielsweise der Verdacht PCV2-
induzierter Aborte sind die Herzen der Feten zu untersuchen, da sich vor allem
im kardiovaskuldaren System der Feten die charakteristischen Lasionen
(OPRIESSNIG und LANGOHR, 2013) in Verbindung mit hohen Antigenmengen
prasentieren (SANCHEZ et al., 2001).

3.1. PCR

Mithilfe der PCR kdénnen PCV2-spezifische Genomfragmente in verschiedenen
Untersuchungsmaterialien, wie beispielsweise Serum (SEGALES et al., 2005b),
Gewebe (BRUNBORG et al., 2004), Speichel (PRICKETT et al., 2011), Nasentupfern
und Kot (SHIBATA et al., 2003) nachgewiesen werden (OPRIESSNIG und
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LANGOHR, 2013). Die im jeweiligen Untersuchungsmaterial vorhandene DNA
wird dabei in vitro amplifiziert (MULLIS und FALOONA, 1987). Die real-time PCR
ermoglicht wahrend der laufenden Untersuchung mittels Fluoreszenzmessung
den Nachweis und die Quantifizierung der entstandenen Amplifikate (MACKAY et
al., 2002). Die Ergebnisse werden in ct-Werten (cycle threshold) angegeben. Der
ct-Wert beschreibt die Anzahl von Zyklen, die nétig sind um einen festgelegten

Schwellenwert zu liberschreiten (HEID et al., 1996).

Hinsichtlich der Auspragung einer PCV2-Erkrankung wird ein signifikanter
Zusammenhang mit der im Serum oder in infizierten Geweben ermittelten
Viruslast beschrieben (BRUNBORG et al., 2004; OLVERA et al., 2004; SEGALES et
al., 2005b; GRAU-ROMA et al., 2009). Wahrend BRUNBORG et al. (2004) die als
klinisch relevante Virusmenge im Blut von Schweinen mit 10’ Genomkopien/ml
Serum ansehen, kategorisieren OLVERA et al. (2004) die Schweine anhand der
Schwere der vorhandenen mikroskopischen Lasionen im lymphatischen Gewebe
in drei Gruppen. Die mittels g-real-time-PCR erhaltenen PCV2-DNA-Serumwerte
korrelieren mit dem Grad der mikroskopischen Lasionen (OLVERA et al., 2004).
OLVERA et al. (2004) sehen in der g-real-time-PCR eine diagnostische
Moglichkeit, sofern eine ausreichend groRe Anzahl Tiere untersucht wird. Sie
schlagen fir die PMWS-Diagnose einen Schwellenwert von (ber
10’ Genomkopien/ml Serum vor (OLVERA et al., 2004). Um den PMWS-Status
einer Herde zu analysieren scheint die Blutanalyse mittels g-real-time-PCR ein
geeignetes diagnostisches Mittel (GRAU-ROMA et al., 2009). Fir die individuelle
Diagnose innerhalb PMWS-betroffener Herden kann die Kombination aus
Histopathologie und PCV2-Gewebenachweis nicht durch die g-real-time-PCR
ersetzt werden (GRAU-ROMA et al., 2009).

3.2 Enzyme-Linked-Immunosorbent-Assay (ELISA)

Der Nachweis von PCV2-Antikérpern ldsst keinen Riickschluss auf eine akute
oder potentielle PCVD zu (ALLAN und ELLIS, 2000). Im Jahr 2000 entwickeln
WALKER et al. (2000) den ersten kommerziell erhéltlichen kompetitiven ELISA zur
Detektion von PCV2-Antikorpern. Die zu detektierenden PCV2-Antikorper aus der
Serumprobe  konkurrieren dabei mit  PCV2-spezifischen-monoklonalen

Antikérpern um die Bindung mit einem PCV2-Antigen aus einer infizierten
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Zellkultur (WALKER et al.,, 2000). Sofern die PCV2-spezifischen-monoklonalen
Antikorper binden konnen wird hinzugefligtes Substrat umgesetzt und es
entsteht eine messbare Farbreaktion, umgekehrt proportional zur Menge der
gesuchten PCV2-Antikérper (WALKER et al., 2000). PCV2-Antikérper kdnnen
hiermit qualitativ oder quantitativ bestimmt werden. Damit kann neben der
Seropravalenz der gesamten Herde auch die Hohe der Antikorpertiter einzelner
Tiere bestimmt werden. Ein derzeit kommerziell verfigbarer Test ist der
SERELISA® PCV2 Ab Mono Blocking (DELPHARM BIOTECH, Lyon, France). Fiir die
Frage nach dem Infektionszeitpunkt mit PCV2 empfiehlt sich ein Test, der
zwischen IgG- und IgM-Antikérpern differenzieren kann (Ingezim PCV IgG® and
Ingezim PCV IgM®, Firma Ingenasa, Madrid, Spanien). Nach Angaben des
Herstellers kann durch die Interpretation des Mengenverhaltnisses von IgG zu
IgM der Zeitpunkt der Infektion ndaher beschrieben werden. Entsprechend kann
zwischen einer aktiven Infektion (IgM > IgG) und einer ein bis zwei Monate alten
Infektion (IgG > IgM) differenziert werden. Der alleinige IgG-Nachweis spricht
nach Angaben des Herstellers fiir eine langer zurlickliegende Infektion
(Gebrauchsanleitung des Imgezim PCV IgG® and Ingezim PCV IgM®, Firma

Ingenasa).

3.3. In-Situ-Hybridisierung

Die In-Situ-Hybridisierung dient dem Nachweis viraler DNA im Gewebe
(MCNEILLY et al., 1999; NAWAGITGUL et al., 2000a). Auf das in Formalien fixierte
Gewebe wird eine markierte DNA-Sonde aufgebracht (ROSELL et al., 1999). Die
markierte DNA-Sonde ist dabei komplementdr zur gesuchten DNA-Sequenz
(ROSELL et al., 1999). Sofern die gesuchte Sequenz im Gewebeschnitt vorhanden
ist, bindet die markierte Sonde und fihrt zu einer Farbreaktion, die
mikroskopisch ausgewertet werden kann (ROSELL et al.,, 1999). Als
Probenmaterial eignen sich neben Organen wie Leber, Milz, Lunge, Niere und
Darm auch Peyer-Platten, Lymphknoten und Tonsillen (CHOI und CHAE, 1999;
ROSELL et al., 1999; CALSAMIGLIA et al., 2002). MCNEILLY et al. (1999) gelingt
der PCV-Nachweis mittels In-situ-Hybridisierung in archivierten
Gewebeschnitten, die sechs Monate in Formalin fixiert waren. Eine Besonderheit

dieser diagnostischen Methode ist, dass durch den Nachweis viraler DNA im
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Gewebe eine mogliche Verbindung zu betroffenen Zellen oder

histopathologischen Veranderungen geschaffen wird (CHOI und CHAE, 1999).

3.4. Immunhistochemie

PCV2-Antigen kann durch eine immunhistochemische Untersuchung von in
Formalin fixiertem und in Paraffin eingebettetem Gewebe nachgewiesen werden
(MCNEILLY et al., 1999; SORDEN et al.,, 1999). Mit Hilfe eines markierten
Antikorpers wird das gesuchte PCV2-Antigen detektiert (MCNEILLY et al., 1999).
Da die Diagnose PMWS nur in Verbindung mit einem PCV2-Antigen Nachweis in
Lasionen als gesichert gilt, sind Untersuchungen mittels Immunhistochemie und

In-Situ-Hybridisierung wichtige diagnostische Verfahren (SORDEN, 2000).
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ll. MATERIAL UND METHODEN

1. Anzeige des Tierversuchsvorhabens

Das Versuchsvorhaben wurde beim Landesamt fir Natur, Umwelt und
Verbraucherschutz Nordrhein-Westfalen gemadR §8a des Tierschutzgesetzes

angezeigt (Aktenzeichen 84-02.05.40.16.023) und am 28. April 2016 genehmigt.

2. Arbeitshypothesen

1) Basierend auf der Annahme, dass eine PCV2-Virdmie vor allem bei
Schweinen mit einem Alter von 17 - 24 Wochen nachgewiesen werden
kann, haben Jungsauen einen besonderen Stellenwert fir den Erhalt
einer endemischen PCV2-Infektion in einer Sauenherde.

2) Bedingt durch den sich stdndig dandernden humoralen Immunstatus
produktiver Muttersauen, steht der Nachweis einer PCV2-Viramie und
PCV2-Ausscheidung in  Zusammenhang mit dem jeweiligen

Produktionsstatus der Muttersauen.

3. Versuchsaufbau

3.1. Studienbetrieb

Um die Ziele der vorliegenden Arbeit zu erreichen, wurde ein Bestand gesucht,
bei dem noch keine Impfung gegen PCV2 durchgefihrt wurde. Der
Versuchsbetrieb ist ein Jungsauenvermehrer in Nordrhein-Westfalen mit einer
Stammherde von 400 Muttertieren der Topigs Norsvin Genetik und einer
Eigenremontierungsrate von 60 %. Die Sauen ferkeln in einem unregelmafigen
dreiwochigen Rhythmus in acht Gruppen ab. Pro Jahr werden circa 4800
Jungsauen vermarktet. Die mannlichen Nachkommen werden vorwiegend als
Absetzferkel an einen Master verkauft, ein kleiner Teil der mannlichen Tiere wird
in einem separaten Stall des Betriebes gemadstet. Zum Zeitpunkt der

Probenentnahme gab es im Betrieb keinerlei klinische Anzeichen einer PCVD.

Die Sauen werden gegen PRRSV (Ingelvac PRRS® MLV, Boehringer Ingelheim

Vetmedica GmbH, Ingelheim, Deutschland), Parvovirose und Rotlauf
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(Parvovurac®, Merial GmbH, Hallbergmoos, Deutschland), und mit einem
stallspezifischen Impfstoff gegen Escherichia coli geimpft. Jungsauen, die zur
Eigenremontierung eingesetzt werden, erhalten ab dem 180. LT zweimal
innerhalb von vier Wochen eine Impfung gegen Parvovirose und Rotlauf

(Parvovurac®, Merial GmbH, Hallbergmoos, Deutschland).

Alle Ferkel erhalten in der dritten LW einen stallspezifischen Impfstoff gegen
Streptococcus suis und in der vierten LW eine Impfung gegen Mycoplasma

hyopneumoniae (M+Pac®, Intervet Deutschland GmbH).

Weibliche Nachkommen, die als Zuchtldufer selektiert werden, erhalten in der
Jungsauenaufzucht eine Impfung gegen Lawsonia intracellularis (Enterisol®
lleitis, Boehringer Ingelheim Vetmedica GmbH, Ingelheim, Deutschland) und
Haemophilus parasuis (Porcilis® Glasser, Intervet Deutschland GmbH). Die
Immunprophylaxe gegen PRRSV (Ingelvac PRRS® MLV, Boehringer Ingelheim
Vetmedica GmbH, Ingelheim, Deutschland) erfolgt bei den Zuchtlaufern in der

dritten LW und wird am 120. LT wiederholt.

In der Quarantdne stehen sechs bis zehn Jungsauen zusammen in einer Bucht auf
Betonspaltenboden. Als Beschaftigungsmaterial sind Spielketten angebracht. Die
tragenden Sauen sind wahrend der Trachtigkeit in Gruppenhaltung (circa
zehn Tiere/Bucht) auf Betonspaltenboden untergebracht. Wahrend der
Sdugephase stehen die Sauen in Abferkelbuchten und kommen nach dem
Absetzen der Ferkel in das Deckzentrum. Nach spatestens zehn Tagen verlassen
die Sauen das Deckzentrum und kommen, ihrer Wochengruppe entsprechend,
zurilick in die Gruppenhaltung. Das Futter wird dem jeweiligen Produktionsstatus
der Sau angepasst (Tragend-/Laktationsfutter). Im gesamten Betrieb werden die
Tiere Uber FlUssigfutterung gefiittert. Die Wasserversorgung der Schweine

erfolgt in allen Altersgruppen ad libitum.

Der Stall wurde Uber eine Hygieneschleuse mit anschlieBRender Dusche in
Schutzkleidung betreten. Vor Betreten des Stalls war der Kontakt zu anderen
Schweinen fir 48 Stunden untersagt. Im Umgang mit den Tieren wurden

Einmalhandschuhe sowie ein Mundschutz getragen.
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3.2. Studienpopulation

Die Stammherde besteht aus acht Wochengruppen (W1-W8) mit insgesamt
400 Sauen, die im unregelmaRigen, dreiwdchigen Rhythmus abferkeln. Die
neunte Gruppe bilden die zuchtreifen und noch unbelegten Jungsauen in der
Quarantdane (QS). Der Status der einzelnen Gruppen zum Zeitpunkt der

Beprobung ist in Tabelle 1 dargestellt.

Tabelle 1: Produktionsstatus der Sauengruppen zum Zeitpunkt der Beprobung.

Gruppe Status Stall
W1 4. Woche p. p. Abferkelung
W 2 2. Woche p. p. Abferkelung
W 3 15. Woche tragend Wartestall
W 4 12. Woche tragend Wartestall
W5 10. Woche tragend Wartestall
W6 7. Woche tragend Wartestall
W7 5. Woche tragend Wartestall
W8 2. Woche tragend Wartestall

QS Eingliederung Quarantane

Um als Orientierungsstudie eine Aussage Uber die PCV2-Pravalenz viramischer
und seropositiver Sauen treffen zu kdnnen, wurde ein statistisches Gutachten
erstellt und die Stichprobenanzahl berechnet. Basierend auf dem statistischen
Gutachten wurde aus jeder der acht Wochengruppen eine Stichprobenanzahl
von 38 Tieren pro Gruppe gewdhlt. AuBerdem wurden 38 Jungsauen in der
Quarantdne beprobt, sodass insgesamt 342 Schweine in die Studie
eingeschlossen waren. Von jeder Sau der Stammherde (Wochengruppen 1-8)
wurde die Paritdt mithilfe eines Sauenplaners (db.Software, BHZP GmbH,
Ellringen, Deutschland) erfasst. Entsprechend ihrer Paritdt wurden Gruppen
definiert. Jungsauen, die sich in der Eingliederung befanden, wurden als
Jungsauen in Quarantane (QS) bezeichnet. Trachtige Jungsauen und Jungsauen
mit dem ersten Wurf in der Abferkelung wurden als Jungsauen (Paritdtsgruppe 0)
eingestuft. Trachtige Sauen, die bereits einmal geferkelt hatten galten als
primipare Sauen (Paritatsgruppe 1) und Sauen mit zwei und mehr Wirfen waren

Altsauen (Paritatsgruppe 2).
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4, Probenentnahme

Die Probenentnahme erfolgte vom 20. - 23. Juni 2016. Jedem Studientier wurde

einmalig jeweils eine Serum-, Speichel- und Kotprobe entnommen.

4.1. Blutproben

Muttersauen, die sich im Kastenstand befanden, wurden von einer Hilfsperson
abgelenkt und ohne Fixierung an der rechten Vena jugularis externa punktiert.
Unruhige Muttersauen sowie Sauen und Jungsauen, die sich in Gruppenhaltung
befanden, wurden mittels Oberkieferschlinge fixiert. Zur Blutentnahme wurden
Serummonovetten (Primavette® V Serum 10 ml, Kabe Labortechnik, Nimbrecht-
Elsenroth, Deutschland) mit sterilen Einmalkanilen (1,2 x 100 mm, SUPRA®,
Ehrhardt-S6hne GmbH, Geislingen, Deutschland) verwendet. Bei Jungsauen
wurde eine kleinere Einmalkanile (1,2 x 75 mm SUPRA®, Ehrhardt-S6hne GmbH,

Geislingen, Deutschland) gewahlt.

Die gewonnenen Blutproben wurden bis zu Weiterbearbeitung bei 7 °C gelagert.
Nach Zentrifugation fiir zehn Minuten bei 1560 g (Rotanta 460R Zentrifuge,
Andreas Hettich® GmbH & Co.KG, Tuttlingen, Deutschland) wurde jede
Serumprobe gleichmalig in drei beschriftete Eppendorf-Gefalle (Eppendorf®
Safe-Lock Tubes 1,5 ml, Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland) pipettiert. Bis zu

weiteren Untersuchungen wurden die Proben bei -18 °C bis -22 °C aufbewahrt.

4.2, Speichelproben

Die Speichelproben wurden mittels einer Watterolle (Salivette®, Firma Sarstedt
AG & Co, Nimbrecht, Deutschland) gewonnen. Die Watterolle wurde dem
Schwein mithilfe einer langen Klemme zum Kauen angeboten, bis sie

ausreichend durchfeuchtet war.

Die Salivetten® wurden am Tag der Probenentnahme fiir flinf Minuten bei 865 g
zentrifugiert (Hettich Zentrifuge EBA20, Andreas Hettich GmbH & Co.KG, 78532
Tuttlingen, Deutschland). Der dadurch gewonnene Niederschlag wurde aus der
Vertiefung der Salivettenréhre in ein bis zwei beschriftete Eppendorf-GefdRe
(Eppendorf® Safe-Lock Tubes 1,5 ml, Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland)

pipettiert und fir weitere Untersuchungen bei -18 °C bis -22 °C aufbewabhrt.



Ill. Material und Methoden 25

Im Labor wurden frisch aufgetaute Speichelproben 1:1 mit RNase-free H,0

(Macherey-Nagel GmbH & Co. KG, Diren, Deutschland) verdiinnt.

4.3. Kotproben
Die Kotproben wurden entweder von frisch abgesetztem Kot oder durch
Manipulation am Rektum gewonnen. Zur weiteren Verarbeitung wurden die

Kotproben in Gefdalen mit Schraubverschluss bei-18 °C bis -22 °C tiefgefroren.

Von frisch aufgetauten Kotproben wurde eine Spatelspitze Kot mit 1,5 ml
phosphatgepufferter Salzlésung (PBS) in einem Reaktionsgefal (Eppendorf® Safe
Lock Tubes 2,0 ml, Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland) vermengt und fir
30 Minuten inkubiert. AnschlieBend wurde die Probe mittels Vortex-Schiittler
vermischt und zwei Minuten bei 865 g zentrifugiert (Hettich Zentrifuge EBA20,
Andreas Hettich GmbH & Co.KG, 78532 Tuttlingen, Deutschland). Mindestens
500 pl des Uberstands wurden in ein neues ReaktionsgefiR pipettiert und bis zur

weiteren Untersuchung am nachsten Tag bei 7 °C aufbewahrt.

5. Diagnostik

5.1. Molekularbiologische Diagnostik

Die Untersuchung der Blut-, Speichel,- und Kotproben auf PCV2-spezifische
Genomfragmente erfolgte mittels PCR im Institut fir Infektionsmedizin und
Zoonosen der Tierdrztlichen Fakultdt der Ludwig-Maximilians-Universitat
Minchen. Zur Aufreinigung und Extraktion der viralen DNA aus Blut-, Speichel-
und Kotproben wurde das kommerziell erhaltliche NucleoSpin® 8 Virus Core Kit
(Machery-Nagel GmbH & Co. KG, Diren, Deutschland) sowie der Roboter
Microlab® STARLet (Hamilton Life Science Robotics GmbH, Martinsried,

Deutschland) eingesetzt.

Eine TagMan real-time PCR nach ZHAO et al. (2010) diente dem Nachweis des
PCV2 open reading frame 2 (ORF2). Um alle PCV2 Genotypen sicher zu

detektieren, wurden Primer und Sonde wie in Tabelle 2 dargestellt modifiziert.
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Tabelle 2: Primer und Sonde der modifizierten real-time PCR nach ZHAO et al.
(2010).

Konzentration

N
ame Sequenz im PCR-Ansatz
Primer PCV2-Zhao-for 5'- cgg ata ttg tak tcc tgg tcg ta -3' 600 nM
Primer PCV2-Zhao-
5'- cct gty ctw gat tcc act att gat t -3 400 nM
rev mod
Primer PCV2-Zhao- \ ,
revX97 5'- cct gtc ctw gat agg aca atc gat t -3 200 nM

5'-FAM- cga ggc cta crt ggt cya cat ttc -

BHQL-3' 240 nM

Sonde PCV2-Zhao mod

Mithilfe eines kommerziell erhaltlichen PCR-Kits (QuantiTect® Probe RT-PCR Kit,
Qiagen, Hilden, Germany) wurde ein Reaktionsgemisch aus 5 ul Eluat, 12,5 pl
PCR-Mastermix, 5,5 pl RNase-freiem Wasser und 2 pl Primer-Sonden-Mix

(Tabelle 3) angesetzt.

Fir die real-time PCR wurde ein Thermocycler (Stratagene® MX3005P, Agilent
Technologies, Waldbronn, Germany) mit folgendem Temperaturprotokoll

eingesetzt:

Tabelle 3: Temperaturprotokoll der PCR.

Zyklen Schritt Dauer Temperatur
1x Polymeraseaktivierung 15 min 94 °C
Denaturierung 15 sec 94 °C
a2x Annealing/Extension 60 sec 60 °C

Positiv- und Negativkontrollen wurden bei jedem PCR-Lauf mitgefihrt. Die
Auswertung erfolgte mittels der Stratagene MxPro Software. Proben mit einem
Ct Wert < 40 wurden als positiv, Proben mit einem Ct Wert > 40 als negativ
bewertet. Um die Ergebnisse quantifizieren zu kdénnen wurde eine logl0
Verdiinnungsreihe (10° - 10° Genomiquivalente) mit einem Plasmid bekannter
Konzentration angefertigt, das die zu amplifizierende PCV2-Sequenz enthalt. Die

Auswertung der Kotproben erfolgte ausschliefllich qualitativ.
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5.2. Serologische Diagnostik

Zur Ermittlung der PCV2-Antikorpertiter im Serum der Sauen und der Jungsauen
in der Quarantane wurde der SERELISA® PCV2 Ab Mono Blocking (DELPHARM
BIOTECH, France) nach Herstellerangaben verwendet. Es handelt sich dabei um
einen monophasischen Blocking ELISA. Zur Auswertung der Ergebnisse wurden
die OD-Werte (optical-density) der drei Verdinnungsstufen (1:100; 1:1000;
1:10000) sowie Berechnungsformeln des Herstellers und ein lineares
Regressionsmodel verwendet. Die daraus hervorgehenden Antikorpertiter
wurden in ELISA-Units (EU) angegeben. Eine Probe mit einem EU < 900 wurde als
negativ oder fraglich eingestuft. Proben mit einem EU zwischen 900 und 2000

wurden als schwach positiv und Proben > 2000 EU als positiv bewertet.

6. Statistik

Fiir die statistische Auswertung wurden die Bestandsdaten sowie die Ergebnisse
der Labordiagnostik in das Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft Excel®
(2010, Microsoft Office) Uberflihrt. Die statistische Auswertung und die
deskriptive Darstellung der Daten erfolgte mit der Statistiksoftware IBM SPSS
Statistics 23.0 (IBM® SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

Die vorliegende Arbeit wurde als Querschnittsstudie in einer Sauenherde
durchgeflhrt. Das Signifikanzniveau lag bei 5 %. Das Konfidenzintervall betrug

95 %.

Ein Teil der Ergebnisse der labordiagnostischen Untersuchungen wurde in
nominale Daten kodiert (abhdngige Variablen: PCV2-DNA Nachweis in Serum,
Speichel, Kot: ja (1)/nein (0)). Die abhangigen Variablen wurden mittels
Kreuztabellen unter Anwendung des Chi%-Tests nach Pearson auf signifikante
Zusammenhange mit den unabhangigen Variablen (Paritat, Paritdtsgruppe,
Produktionsstatus  (Wochengruppe) und vereinfachte = Wochengruppe
(niedertragende  Sauen, hochtragende Sauen, Sauen in der Abferkelung))
untersucht. Fir signifikante Zusammenhange wurde zusatzlich die Odds Ratio
mittels MedCalc® Onlineversion (https://www.medcalc.org/calc/odds_ratio.php)
bestimmt. Fir den Fall, dass eine der abhdngigen Variablen den Wert Null besal}

wurde nach DEEKS und HIGGINS (2010) jede der vier Variablen der Kreuztabelle
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um den Wert 0,5 erganzt.

Metrische Daten (abhangige Variablen: Genomkopien PCV2-DNA/ ml Serum,
Genomkopien PCV2-DNA/ ml Speichel) wurden mit Minimal- und
Maximalwerten sowie der Standardabweichung angegeben. Die Auswertung der
Kotproben erfolgte ausschlieRlich qualitativ. Die Anwendung des Kolmogorow-
Smirnow-Tests besagte eine nicht Normalverteilung der Daten. Daraufhin
wurden die Daten mithilfe des Kruskal-Wallis Tests auf signifikante Assoziationen
zu den unabhédngigen Variablen (Paritat, Paritatsgruppe, Produktionsstatus
(Wochengruppe) und vereinfachte Wochengruppe (niedertragende Sauen,
hochtragende Sauen, Sauen in der Abferkelung)) getestet. Bei errechneten
Signifikanzen (p < 0,05) erfolgte anschlieBend der Mann-Whitney-U-Test auf

signifikante Unterschiede zweier unabhangiger Stichproben.
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V. ERGEBNISSE

1. Studienpopulation

Die Stammherde besteht aus insgesamt acht Wochengruppen (W1-W8). Nach
der Datenauswertung, mithilfe des Sauenplaners, setzt sich die Stammherde wie

folgt zusammen:
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Die Tabelle 5 zeigt die Anzahl (n) und den Anteil (%) der Sauen unter
Bericksichtigung ihrer jeweiligen Paritatsgruppe. Die Jungsauen (n=298), die
primiparen Sauen (n =45) und die Altsauen (n =161) gehoren zur Stammherde.
Die Jungsauen in der Quarantdne (n=38) befinden sich kurz vor der
Eingliederung in die Stammbherde.

Tabelle 5: Anzahl (n) und Anteil (%) der Sauen unter Beriicksichtigung ihrer
jeweiligen Paritatsgruppe.

Bezeichnung Paritatsgruppe Sauenherde
(n) %
Jungsau
(Quarantéane) Q5 38 11
Jungsau IS 98 29
Primipare Sau PPS 45 13
Altsau AS 161 47
Sauen gesamt 342 100
2. Probenauswertung
2.1. Blutproben

Insgesamt konnten Blutproben von 304 Stammsauen und 38 Jungsauen in der

Quarantdne ausgewertet werden.

2.2, Speichelproben

Voraussetzung fiir die Speichelprobenentnahme mittels Watterolle war, dass das
Schwein diese durch Kauen mindestens 20 bis 30 Sekunden durchfeuchtet. Zu
gering durchfeuchtete Watterollen wurden verworfen. Dadurch flossen
insgesamt 270 individuelle Speichelproben von 214 Stammsauen und von 21

Jungsauen in der Quarantane in die Studie ein.

2.3. Kotproben
Die Kotproben von 304 Stammsauen und 38 Jungsauen in der Quarantdne

wurden ausgewertet.
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3. Ergebnisse der labordiagnostischen Untersuchungen

3.1. Ergebnisse der molekularbiologischen Untersuchung
Serum-, Speichel-, und Kotproben wurden molekularbiologisch auf das

Vorhandensein von PCV2-DNA untersucht.

Insgesamt waren 7,0 % (24/342) aller untersuchten Serumproben PCV2-DNA
positiv. In den Speichelproben konnte PCV2-DNA mit einer Pradvalenz von
6,0 % (14/235) nachgewiesen werden. Aus allen untersuchten Kotproben gelang

bei 7,3 % (25/342) ein PCV2-DNA Nachweis.

3.1.1. Ergebnisse der Untersuchungsmaterialien in Abhdngigkeit von der
Paritatsgruppe
Die qualitativen Ergebnisse in Abhangigkeit von der Paritatsgruppe sind in

Abbildung 1 dargestellt.

Anteil PCV2-DNA positiver Untersuchungsmaterialien
in Abhangigkeit von der Paritatsgruppe
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Abbildung 1: Anteil der PCV2-DNA positiven Untersuchungsmaterialien
(Speichel, Kot und Serum) in Abhédngigkeit von der Paritatsgruppe.

3.1.1.1. Serum

Die hochste Nachweisrate PCV2-DNA positiver Serumproben verzeichnete mit
15,3 % (15/98) die Gruppe der Jungsauen. Die zweithochste Nachweisrate
PCV2-DNA positiver Serumproben wurde mit 13,3 % (6/45) bei den primiparen
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Sauen ermittelt.

Dabei zeigte sich, dass die Nachweisrate PCV2-DNA positiver Serumproben in der
Gruppe der Jungsauen signifikant Gber der von den Altsauen lag (JS: 15,3 %;
AS: 0,6 %) (p <0,001). Dementsprechend war die Chance, PCV2-DNA positive
Serumproben bei Jungsauen zu finden 28fach hoher als bei den Altsauen
(OR: 28,92 KI:3,75-222,73; p=0,001). Der Anteil PCV2-DNA positiver
Serumproben war sowohl bei den primiparen Sauen (13,3 %) als auch bei den
Jungsauen in der Quarantane (5,3 %) signifikant hoher als bei den Altsauen
(0,6%). (PPS—AS:p<0,001;QS—AS: p=0,035). Die OR fir den Nachweis
PCV2-DNA positiver Serumproben lag bei primiparen Sauen im Vergleich zu

Altsauen bei 24,62 (KI: 2,88 — 210,43; p < 0,001).

Aus den PCV2-DNA positiven Seren der Sauen (n = 24) konnten im Mittel
1,98 x 10° Genomkopien/ml nachgewiesen werden (Min: 3,40 x 10> ¢/ml;
Max: 2,22 x 10% ¢/ml; SD: 4,39 x 10° ¢/ml). Die Tabelle 6 zeigt den mittleren
PCV2-DNA Gehalt im Serum der Sauen in Abhangigkeit von der Paritatsgruppe.
Zwischen den einzelnen Paritdtsgruppen bestanden keine signifikanten
Unterschiede hinsichtlich der PCV2-DNA Menge im Serum der positiven Tiere
(p =0,680).

Tabelle 6: Ergebnisse der molekularbiologischen Untersuchung der Seren auf

PCV2-DNA in Genomkopien/ml (c/ml) in Abhdngigkeit von der Parititsgruppe
(PG).

PG f MW Min Max SD
(pos.) (c/ml)

Qs 2 8,10E+02 | 7,80E+02 | 8,40E+02 | 4,24E+02

IS 15 2,64E+03 | 4,00E+02 | 2,22E+04 | 5,50E+03

PPS 6 9,37E+02 | 3,40E+02 | 1,98E+03 | 5,99E+02

AS 1 6,40E+02 | 6,40E+02 | 6,40E+02

3.1.1.2. Speichel
Die meisten PCV2-DNA positiven Speichelproben stammten mit 61,9 % (13/21)

von Jungsauen in der Quarantane.

Die Nachweisrate PCV2-DNA positiver Speichelproben war in der Gruppe der

Jungsauen in der Quarantadne signifikant hoher als in der Gruppe der Altsauen
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(QS: 61,9 %; AS: 0,8 %) (p < 0,001). Die Chance PCV2-DNA positive
Speichelproben zu detektieren lag demnach bei Jungsauen in der Quarantane
190fach hoher als bei den Altsauen (OR: 190,13; KI: 22,01 — 1642,71; p < 0,001).
Die Pravalenz PCV2-DNA positiver Speichelproben von Jungsauen in der
Quarantane (QS: 61,9 %) war im Vergleich zu den primiparen Sauen (PPS: 0 %)
und den Jungsauen (JS: 0 %) signifikant hoher (p < 0,001). Die Chance PCV2-DNA
positive Speichelproben zu finden lag demzufolge bei Jungsauen in der
Quarantiane 93-mal hoher als bei den primiparen Sauen (OR:93,71;
KI: 5,03 —1744,44; p=0,002) sowie 214-mal hoher als bei den Jungsauen
(OR: 214,41; KI: 11,66 —3941,68; p < 0,001).

Aus den PCV2-DNA positiven Speichelproben der Sauen (n=14) konnten im
Mittel 5,58 x 10° Genomkopien/ml nachgewiesen werden (Min: 3,40 x 10° ¢/ml;
Max: 4,90 x 10% ¢/ml; SD: 1,3 x 10* ¢/ml). Der mittlere PCV2-DNA Gehalt positiver
Speichelproben der Sauen ist in Abhdngigkeit der Paritdtsgruppe in Tabelle 7
dargestellt. Zwischen den einzelnen Paritatsgruppen bestanden keine
signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Viruslast im Speichel der positiven
Tiere (p = 0,214).

Tabelle 7: Ergebnisse der molekularbiologischen Untersuchung der

Speichelproben auf PCV2-DNA in Genomkopien/ml (c¢/ml) in Abhingigkeit von
der Paritatsgruppe (PG).

PG f MW Min Max SD
(pos.) (c/ml)

Qs 13 5,98E+03 | 3,40E+02 | 4,90E+04 | 1,36E+04

AS 1 3,80E+02 | 3,80E+02 | 3,80E+02

3.1.1.3. Kot
Der Anteil PCV2-DNA positiver Kotproben war mit 31,6 % (12/38) bei den
Jungsauen in der Quarantane am hdchsten. Der zweith6chste Anteil PCV2-DNA

positiver Kotproben wurde mit 10,2 % (10/98) bei den Jungsauen ermittelt.

Die Jungsauen in Quarantdne (QS:31,6 %) zeigten eine signifikant hohere
Pravalenz PCV2-DNA positiver Kotproben im Vergleich zu den Altsauen
(AS: 0,6 %) (p < 0,001). Insofern lag die Chance PCV2-DNA positive Kotproben bei

Jungsauen in der Quarantdne zu finden 73-mal hoéher als bei den Altsauen
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(OR:73,85; KI: 9,21 -592,11; p<0,001). Zugleich war die Nachweisrate
PCV2-DNA positiver Kotproben der Jungsauen in der Quarantidne (QS: 31,6 %) im
Vergleich zu den Jungsauen (JS: 10,2 %) und den primiparen Sauen (PPS: 4,4 %)
signifikant hoéher (QS — JS: p = 0,002), (QS — PPS: p = 0,001). Die OR fiir den
Nachweis PCV2-DNA positiver Kotproben lag bei Jungsauen in der Quarantdne im
Vergleich zu den Jungsauen bei 4,06 (KI:1,58-10,46; p=0,004) bzw. fir
Jungsauen in der Quarantdne im Vergleich zu den primiparen Sauen bei 9,92
(KI: 2,06 —47,90; p =0,004). Die Pravalenz PCV2-DNA positiver Kotproben war
bei den Jungsauen signifikant hoher als bei den Altsauen (JS: 10,2 %, AS: 0,6 %;
p <0,001). Insofern haben Jungsauen im Vergleich zu Altsauen eine 18fach
erhohte Chance fir den Nachweis von PCV2-DNA in Kotproben
(OR: 18,18; KI: 2,29 — 144,39; p = 0,006).

3.1.2. Ergebnisse der Untersuchungsmaterialien in Abhdngigkeit von der
Wochengruppe

Die qualitativen Ergebnisse in Abhangigkeit von der Wochengruppe der

Stammherde sind in Tabelle 8 dargestellt. Die Jungsauen in der Quarantane

(n = 38) wurden hierbei nicht bericksichtigt, da sie sich zum Zeitpunkt der

Beprobung in der Quarantine befanden und demnach noch nicht zur

Stammbherde zahlten.
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Tabelle 8: Anteil PCV2-DNA positiver Serum-, Speichel-, und Kotproben von
Sauen aus der jeweiligen Wochengruppe sowie die untersuchte Probenanzahl
(n) pro Gruppe.

Wochengruppen Serum Speichel Kot
% % %
Gr:r/ape B Gr:rlape pos./ Gr:;/me SR
Gruppe Gruppe Gruppe
2. Woche post partum 38 0 38 0 38 0
4. Woche post partum 38 2,6 38 2,6 38 0
2. Woche tragend 38 7,9 20 0 38 10,5
5. Woche tragend 38 15,8 21 0 38 10,5
7. Woche tragend 38 10,5 23 0 38 7,9
10. Woche tragend 38 5,3 27 0 38 0
12. Woche tragend 38 2,6 29 0 38 2,6
15. Woche tragend 38 13,2 18 0 38 2,6
0 0 0
Gesamt 3(:;2 pc/:s. 2(22 pc/)os. 3(33' pc/)os.
7,2 0,5 4,3

Zur vereinfachten Darstellung erfolgte die Zusammenfassung der acht
Wochengruppen entsprechend des Produktionsstatus in drei Gruppen:
niedertragende Sauen (2., 5., und 7. Trachtigkeitswoche), hochtragenden Sauen
(10., 12., und 15. Trachtigkeitswoche) und Sauen in der Abferkelung
(2. und 4. Woche post partum). Die qualitativen Ergebnisse entsprechend der
vereinfachten Gruppen (niedertragende Sauen: NT, hochtragende Sauen: HT,

Abferkelung: AF) sind in der Abbildung 2 dargestellt.
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Anteil PCV2-DNA positiver Untersuchungsmaterialien
in Abhangigkeit der vereinfachten Wochengruppen
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Abbildung 2: Die Wochengruppen 1 bis 8 sind zusammengefasst dargestelit:
niedertragende Sauen (2., 5., u. 7. Trachtigkeitswoche), hochtragende Sauen
(10., 12., u. 15. Trachtigkeitswoche) und Sauen in der Abferkelung (2. und 4.
Woche p. p.). Dargestellt ist der Anteil der PCV2-DNA positiven
Untersuchungsmaterialien (Speichel, Kot und Serum) in Abhdngigkeit von den
vereinfachten Wochengruppen. Die Jungsauen in der Quarantdne (QS) sind in
dieser Darstellung nicht beriicksichtigt.

3.1.2.1. Serum
Die PCV2-DNA Pravalenz ist in der Gruppe der niedertragenden Sauen mit 11,4 %
(13/114) am hochsten.

Dabei war der Anteil PCV2-DNA positiver Serumproben bei den niedertragenden
Sauen (11,4 %) signifikant héher als in der Abferkelung (1,3 %) (p = 0,009). Die OR
fir den Nachweis PCV2-DNA positiver Serumproben bei den niedertragenden
Sauen lag im Vergleich zu den Sauen in der Abferkelung bei 9,65

(KI: 1,24 —75,42; p = 0,031).

Aus den PCV2-DNA positiven Seren konnten im Mittel
2,08 x 10° Genomkopien/ml Serum nachgewiesen werden (Min: 3,40 10° ¢/ml;
Max: 2,22 x 10 SD:4,58x103 c/ml). Der mittlere PCV2-DNA Gehalt positiver
Seren ist in Abhangigkeit der vereinfachten Wochengruppen in Tabelle 9

dargestellt. Zwischen den vereinfachten Wochengruppen bestand kein
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signifikanter Unterschied in Bezug auf die Viruslast im Serum positiver Sauen
(p =0,909).
Tabelle 9: Ergebnisse der molekularbiologischen Untersuchung der Seren auf

PCV2-DNA in Genomkopien/ml (c/ml) in Abhédngigkeit von der vereinfachten
Wochengruppe (WG).

vereinfachte n MW X
WG (pos.) (c/ml) Min Max SD
NT 13 1,05E+03 4,00E+02 3,80E+03 | 8,67E+02
HT 8 3,92E+03 3,40E+02 2,22E+04 | 7,45E+03
AF 1 9,00E+02 9,00E+02 9,00E+02

3.1.2.2. Speichel

Von den untersuchten Speichelproben der Sauenherde (n = 214) gelang bei einer
Sau aus der Abferkelung (1/76) ein positiver PCV2-DNA Nachweis im Speichel.
Der ermittelte PCV2-DNA Gehalt im Speichel dieser Sau betrug 3,8 x 102 ¢/ml.

3.1.2.3. Kot
Insgesamt war die Nachweisrate aus den Kotproben der niedertragenden Sauen

mit 9,6 % (11/114) am hochsten.

Die Nachweisrate PCV2-DNA positiver Kotproben von niedertragenden Sauen
(NT: 9,6 %) lag dabei signifikant Gber der der hochtragenden Sauen (HT: 1,8 %)
(p=0,010). Demnach lag die Chance PCV2-DNA positive Kotproben bei
niedertragenden Sauen zu finden 5,98-mal hoher als bei hochtragenden Sauen
(OR:5,98; KI: 1,29 — 27,63; p = 0,022). Der Anteil PCV2-DNA positiver Kotproben
war in der Gruppe der niedertragenden Sauen (9,6 %) signifikant hoher als in der
Gruppe der Abferkelung (0 %) (p = 0,005). Die OR fiir den Nachweis PCV2-DNA
positiver Kotproben ergab bei den niedertragenden Sauen im Vergleich zu den
Sauen in der Abferkelung kein signifikantes Ergebnis (OR: 17,0; KI: 0,99 — 292,97;
p =0,051).
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3.2 Ergebnisse der serologischen Untersuchung
Insgesamt waren 49,1 % (168/342) der untersuchten Serumproben positiv fiir

Antikorper gegen PCV2 (132/342 = positiv; 36/342 = schwach positiv).

3.2.1. Ergebnisse der serologischen Untersuchung in Abhangigkeit von der
Paritatsgruppe

Die qualitativen Ergebnisse der serologischen Untersuchung in Abhangigkeit von

der Paritatsgruppe sind in Abbildung 3 dargestellt. Zwischen den Paritatsgruppen

konnten, hinsichtlich der Pravalenz PCV2-spezifischer Antikdrper im Serum, keine

signifikanten Unterschiede festgestellt werden.

Ergebnisse der serologischen Untersuchung auf PCV2-
spezifische Antikorper in Abhdngigkeit von der Paritatsgruppe
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Abbildung 3: Anteile der PCV2-seropositiven und PCV2-seronegativen Proben
unter Beriicksichtigung der Paritatsgruppe.

3.2.2. Ergebnisse der serologischen Untersuchung in Abhangigkeit von der
Wochengruppe

Die qualitativen Ergebnisse der serologischen Untersuchung in Abhangigkeit von

der Wochengruppe sind in Abbildung 4 dargestellt. Die Jungsauen in der

Quarantane (n = 38) wurden hierbei nicht bertcksichtigt (siehe Abb. 3).
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Ergebnisse der serologischen Untersuchung auf PCV2-
spezifische Antikorper in Abhangigkeit von der Wochengruppe
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Abbildung 4: Anteile der PCV2-seropositiven und PCV2-seronegativen Proben
unter Beriicksichtigung der Wochengruppe.

Zur vereinfachten Darstellung erfolgte die Zusammenfassung der acht
Wochengruppen in drei vereinfachten Wochengruppen: niedertragende Sauen,
hochtragenden Sauen und Sauen in der Abferkelung (siehe 3.1.2). Die
qualitativen Ergebnisse der serologischen Untersuchung sind in Abbildung 5

unter Berlicksichtigung der vereinfachten Wochengruppen dargestellt.

Der Anteil seropositiver Sauen aus der Gruppe der niedertragenden Sauen
(63,2 %) war dabei signifikant héher als in der Abferkelung (44,7 %) (p = 0,012).
Demnach war die Chance seropositive Sauen zu finden in der Gruppe der
niedertragenden Sauen 2,12-mal hoher als in der Gruppe der Abferkelung
(KI: 1,17 - 3,82; p=0,013). Ebenfalls zeigte sich, dass der Anteil seropositiver
niedertragender Sauen (63,2 %) signifikant liber dem der hochtragenden Sauen
(37,7 %) lag (p<0,001). Die Chance fir den Nachweis PCV2-spezifischer
Antikérper war bei den niedertragenden Sauen im Vergleich zu den

hochtragenden Sauen um das 2,83fache erhoht (KI: 1,65 —4,84; p < 0,001).
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Ergebnisse der serologischen Untersuchung auf
PCV2-spezifische Antikorper aufgeteilt nach vereinfachten
Wochengruppen
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Abbildung 5: Anteile der PCV2-seropositiven und PCV2-seronegativen Proben
unter  Beriicksichtigung der  vereinfachten = Wochengruppen. Die
unterschiedlichen Buchstaben a, b und b" kennzeichnen signifikante
Unterschiede (a und b: p < 0,001), (aund b": p =0,012).
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3.2.3. Ergebnisse der PCV2-DNA positiven Untersuchungsmaterialien in
Abhangigkeit des IgG-Antikorperstatus der Sauen
Die Darstellung der PCV2-DNA positiven Untersuchungsmaterialien in
Abhangigkeit des IgG-Antikdrperstatus der Sauen ist in Abbildung 6 dargestellt.
Dabei zeigte sich, dass zwischen dem Nachweis positiver Kotproben und dem
Antikorperstatus ein signifikanter Zusammenhang bestand (p = 0,005). Die
Chance PCV2-DNA positive Kotproben von seropositiven Sauen nachzuweisen
war um das 3,57fache hoher als bei seronegativen Sauen (OR=3,57;

Kl: 1,39 -9,18; p = 0,008).

PCV2-DNA positive Untersuchungsmaterialien in Abhangigkeit
des IgG-Antikorperstatus der Sauen
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Abbildung 6: Anteile der PCV2-positiven Untersuchungsmaterialien (Serum,
Speichel und Kot) in Abhangigkeit des IgG-Antikorperstatus der Sauen. Die
Buchstaben a und b kennzeichnen signifikante Unterschiede (p = 0,005).
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V. DISKUSSION
1. Ergebnisse der molekularbiologischen Untersuchungen
1.1. Nachweise von PCV2-DNA bei Sauen

Insgesamt konnte bei 7,0 % aller in die Studie eingeschlossenen Sauen PCV2-DNA
im Serum nachgewiesen werden. Die Auswertung der Speichelproben ergab bei
6,0 % einen positiven PCV2-DNA Nachweis und der Anteil PCV2-DNA positiver
Kotproben lag in der vorliegenden Arbeit bei 7,3 %. Im internationalen Vergleich
scheinen die PCV2-Pravalenzen dieser Sauenherde verhaltnismaRig niedrig. So
beschreiben SHEN et al. (2010) eine PCV2-DNA Pravalenz von 47,2 % im Serum
von Sauen. DVORAK et al. (2013) ermittelten mit 73,0 % virdmischer Sauen eine
noch hohere PCV2-DNA Pravalenz. Bei der Interpretation der Ergebnisse der
vorliegenden Studie muss jedoch beachtet werden, dass es sich bei dem
Studienbetrieb um einen Jungsauenvermehrer mit hohem Gesundheitsstatus
handelt. Sowohl Koinfektionen als auch ein schlechter Gesundheitsstatus zdhlen
zu den pradisponierenden Faktoren hinsichtlich der Auspragung einer
PCV2-Infektion (MADEC et al., 2008). Schwere Verlaufe einer PCV2-Infektion sind
durch klinische Anzeichen gekennzeichnet (SEGALES, 2012) und gehen mit einer
hohen Viruslast im Serum der Tiere einher (BRUNBORG et al.,, 2004). In der
vorliegenden Studie lag der mittlere PCV2-DNA Gehalt im Serum der 24 positiven
Sauen bei 1,98 x 10° Genomkopien/ml. Damit liegt der Wert unter dem von
BRUNBORG et al. (2004) als klinisch relevant betrachteten Grenzwert von
10’ Genomkopien/ml Serum. Des Weiteren zeigte die Herde in der vorliegenden
Untersuchung keine Anzeichen einer klinischen Erkrankung und ist daher als

subklinisch mit PCV2-infiziert einzustufen.

Die Ergebnisse von Studien mit vergleichbarem Aufbau waren moglicherweise
beeinflusst durch die Betriebsformen aus denen die Sauen stammten oder
resultierten aus anderen Regionen und Zeiten (SHEN et al., 2010; DVORAK et al.,
2013). In diesen Studien lagen die PCV2-DNA Pravalenzen in den verschiedenen
Untersuchungsmaterialien hoher, als die von DVORAK et al. (2013)

beschriebenen Nachweishaufigkeiten im Serum (73,0 %), im Speichel (80,0 %)
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und im Kot (42,0 %) zeigten. Auch die Ergebnisse einer Studie von SHEN et al.
(2010), deren Sauen aus konventionellen Ferkelerzeugerbetrieben stammten,
verzeichneten mit 47,2 % deutlich mehr PCV2-DNA positive Serumproben von
Sauen in der Abferkelung. Dass die Nachweisraten von PCV2-DNA bei Sauen
jedoch auch in konventionellen Ferkelerzeugerbetrieben niedrig sein kdnnen,
zeigten EDDICKS et al. (2016) bei einer Pravalenzstudie in Bayern. Wenngleich
nur Daten von Sauen aus der Abferkelung vorliegen, sind diese mit einem Anteil
von 1,0 % viramischer Sauen ahnlich niedrig wie in der vorliegenden Arbeit.
Ebenso bewegen sich die Nachweisraten der PCV2-DNA positiven Speichel- und
Kotproben mit jeweils 0,5 % in einem vergleichbar niedrigen Bereich (EDDICKS et
al., 2016). Eine Begriindung fiir die vergleichsweise geringen Nachweisraten
virdmischer Sauen und die niedrige Anzahl PCV2-DNA positiver Speichel- und
Kotproben liegen fiur EDDICKS et al. (2016) in der zufalligen Auswahl der
Studienbetriebe. Zusatzlich diskutieren die Autoren, ob der Einschluss von
ausschlieBlich gesunden Sauen moglicherweise die geringe Anzahl der
virdmischen Sauen erklart (EDDICKS et al., 2016). Ebenso kdnnte es durch die
haufig eingesetzte PCV2-Impfung in deutschen Betrieben zu einer Reduzierung
des Infektionsdrucks fir Sauen und Ferkel kommen. Diese Beobachtungen
machten auch DVORAK et al. (2016) beim Vergleich der PCV2-DNA
Serumpravalenz amerikanischer Herden aus den Jahren 2006 und 2012. Sowohl
die Viruslast von PCV2 im Serum der Schweine als auch die PCV2-DNA
Serumpravalenz der amerikanischen Schweinepopulation konnte seit Einflihrung

der Impfung reduziert werden (DVORAK et al., 2016).

Die Beobachtung, dass subklinisch mit PCV2-infizierte Sauen nur in geringem
Anteil PCV2-DNA ausscheiden, konnten SHIBATA et al. (2003) nach Auswertung
ihrer Ergebnisse bestdatigen. SHIBATA et al. (2003) untersuchten sowohl
Nasentupfer als auch Kotproben gesunder Schweine verschiedener
Altersgruppen. Die Nachweisraten von PCV2-DNA bewegten sich bei der
Auswertung der Kotproben und Nasentupfer der Sauen mit jeweils unter 5,0 % in
einem dhnlichen Rahmen wie in der vorliegenden Studie (SHIBATA et al., 2003).
Eine vergleichbare PCV2-DNA Pravalenz von 3,4 % im Serum von Sauen zum

Zeitpunkt des Absetzens beschreiben RODRIGUEZ-ARRIOJA et al. (2002).
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Waihrend die Sauen der vorliegenden Studie keine klinischen Anzeichen einer
PCV2-Erkrankung zeigten, war die Herde von RODRIGUEZ-ARRIOJA et al. (2002)
von einem PMWS-Ausbruch betroffen, der finf Monate vor Studienbeginn
begann. Jedoch bestdtigte sich durch die weiterfiihrende Untersuchung der
Nachkommen, dass Schweine auch ohne Anzeichen einer klinischen Erkrankung
Uber einen langeren Zeitraum kontinuierlich oder intermittierend viramisch sein
konnen (RODRIGUEZ-ARRIOJA et al., 2002). Moglicherweise, so schlussfolgerten
die Autoren, tragen diese Schweine zur Ubertragung und Persistenz des Virus

innerhalb einer Herde bei (RODRIGUEZ-ARRIOJA et al., 2002).

Basierend auf den Erkenntnissen dieser Studie zeigt sich, dass Sauenherden mit
hohem Gesundheitsstatus subklinisch mit PCV2-infiziert sein kénnen. Sowohl die
Anzahl der PCV2-DNA ausscheidenden Sauen als auch der Anteil viramischer
Sauen ist dabei vergleichsweise gering. Gleichzeitig zeigen die subklinisch mit
PCV2-infizierten Sauen keine Anzeichen einer PCVD und sind daher nicht als
solche zu erkennen. AFGHAH et al. (2017) bestatigen diese Einschdtzung und
sehen das Auftreten subklinischer Infektionen durch natirlich-zirkulierende
Stamme auf Feldebene als grolRes Problem an. Dadurch kénnten Koinfektionen
moglicherweise verscharft und die allgemeine Immunantwort reduziert werden
(AFGHAH et al., 2017). Fur das Ziel, PCV2 zukinftig aus Schweinebestanden zu
eliminieren, stellen die subklinisch mit PCV2-infizierten Herden die grofte

Herausforderung dar.

1.1.1. Einfluss der Paritatsgruppe auf die Nachweise von PCV2-DNA

Um den moglichen Einfluss der Paritat auf den PCV2-DNA Nachweis in den
verschiedenen Untersuchungsmaterialien bewerten zu kdnnen, erfolgte eine
Einteilung der Sauen anhand ihrer Paritat. Die noch unbelegten Jungsauen, die
sich zum Zeitpunkt der Probennahme in Quarantane befanden und ungefahr
180 Tage alt waren, wurden als Jungsauen in der Quarantane (QS) bezeichnet.
Jungsauen, die erstmals belegt und bereits in die Stammherde integriert waren,
wurden in die Paritatsgruppe Jungsauen (JS) eingeordnet. Jungsauen, die
wahrend der Probennahme mit ihrem ersten Wurf in der Abferkelung waren,
gehorten ebenfalls zur Paritatsgruppe der Jungsauen (JS). Die trachtigen Sauen,

die bereits einmal geferkelt hatten, bildeten die Paritatsgruppe der primiparen
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Sauen (PPS). Sauen mit zwei und mehr Wirfen stellte die Paritatsgruppe der

Altsauen dar.

In den untersuchten Serumproben konnte bei 15,3 % der Jungsauen und 13,3 %
der primiparen Sauen PCV2-DNA nachgewiesen werden. Dabei lag die
Nachweisrate im Serum von Jungsauen und primiparen Sauen sowie von den QS
(5,3 %) signifikant tGber der von den Altsauen (0,6 %). Diese Beobachtungen
decken sich mit den Ergebnissen einer Studie von SHIBATA et al. (2003), bei der
die PCV2-DNA Pravalenz durch Untersuchung von Blut, Kot und Nasentupfern in
Abhadngigkeit der Altersgruppen ermittelt wurde. Schweine im Alter von drei bis
sechs Monaten zeigten, im Vergleich zu Sauen, deutlich hohere PCV2-DNA
Nachweisraten in allen drei Untersuchungsmaterialien (SHIBATA et al., 2003).
Des Weiteren waren die PCV2-DNA Nachweisraten der vorliegenden Arbeit im
Speichel (61,9 %) und Kot (31,6 %) von den Jungsauen in der Quarantdne
signifikant hoher als in den anderen Paritatsgruppen. Zusatzlich konnte in den
Kotproben der Jungsauen (10,2 %) eine signifikant hohere PCV2-DNA
Nachweisrate festgestellt werden als bei den Altsauen (0,6 %). Die Ergebnisse
dieser Arbeit zeigen, dass insbesondere die Jungsauen in der Quarantane
PCV2-DNA uber Speichel und Kot ausscheiden, wodurch es moglicherweise zu
einem verstarkten PCV2-Eintrag in die Stammherde kommen kann. Eine
denkbare Begriindung fiir die hohe PCV2-DNA Pravalenz im Speichel der QS
konnte darin liegen, dass die QS des Studienbetriebes hauptsachlich aus der
eigenen Nachzucht und demzufolge aus einer subklinisch mit PCV2-infizierten
Herde stammten. Subklinisch mit PCV2-infizierte Muttersauen bringen dann
ebenso gesunde und gleichzeitig infizierte Ferkel zur Welt, die spater als

Jungsauen in die Stammherde integriert werden.

Dass es durch subklinisch mit PCV2-infzierte Jungsauen verstarkt zu einer
Virusibertragung in gesunden Herden kommen kann, zeigten MONROY et al.
(2015), die sowohl virale DNA als auch neutralisierende Antikérper im Serum
subklinisch infizierter Jungsauen und ihren gesunden Ferkeln nachwiesen. Die
Jungsauen zeigten weder bei der Ankunft im Betrieb (135.-155. LT) noch in der
anschlielenden Quarantane Anzeichen einer klinischen Erkrankung und dennoch

gelang der PCV2-DNA Nachweis im Serum, woraufhin MONROY et al. (2015)
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schlussfolgerten, dass diese Jungsauen bereits vor ihrer ersten Paritat mit PCV2
infiziert waren. Fir MONROY et al. (2015) stellen subklinisch PCV2-infizierte
Jungsauen bei der Eingliederung in die Stammherde ein nicht zu
unterschatzendes Risiko dar. Durch die PCV2-DNA Ausscheidung und die Geburt
gesunder, aber infizierter Ferkel, tragen subklinisch PCV2-infizierte Jungsauen zur
horizontalen und vertikalen Verbreitung in konventionellen Schweinebetrieben
bei (MONROQY et al., 2015). Ob das ausgeschiedene Material im Speichel der
Sauen in der vorliegenden Arbeit infektioses Virus enthielt wurde nicht
untersucht. PATTERSON et al. (2011) zeigten in einem Infektionsversuch, dass die
PCV2-Infektion durch nasale oder fakale Sekrete moglich ist. Nach intranasaler
Verabreichung von PCV2-DNA kontaminierten nasalen Sekreten und der
Verfltterung von PCV2-DNA kontaminiertem Kot konnten PATTERSON et al.
(2011) in zuvor naiven Schweinen innerhalb von 35 Tagen eine Serokonversion

nachweisen.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass die Paritatsgruppe
erheblichen Einfluss auf die Nachweisrate von PCV2-DNA in Serum, Speichel und
Kot von Sauen hat. Im Gegensatz dazu konnten EDDICKS et al. (2016) keinen
Zusammenhang zwischen der Paritat der Sauen und der Hohe der Viruslast
feststellen. Allerdings gilt es zu bedenken, dass die Probennahme in der Studie
von EDDICKS et al. (2016) ausschlieBlich in der Abferkelung stattfand und
dadurch weder trachtige Jungsauen noch Jungsauen in der Quarantane
untersucht wurden. Zusatzlich konnte anhand der vorliegenden Ergebnisse
gezeigt werden, dass die Anzahl der Sauen, die PCV2-DNA iber den Kot
ausscheiden, mit zunehmender Paritat der Sauen abnahm. Auch MCINTOSH et
al. (2008) beschrieben die hochsten PCV2-Virusgenomnachweise im Kot
gesunder Jungsauen und Mastschweine. Dariliber hinaus zeigten sie, dass der
Anteil PCV2-DNA negativer Kotproben mit zunehmendem Alter der Sauen
ebenfalls anstieg (MCINTOSH et al., 2008). Ahnlich verhielten sich auch die in
dieser Arbeit ermittelten PCV2-Pravalenzen im Serum, unter Berlicksichtigung
der Paritatsgruppen. Sowohl im Serum der Jungsauen als auch der primiparen
Sauen konnten hohere Nachweisraten von PCV2-DNA ermittelt werden als bei

den Altsauen. Zusatzlich war der mittlere PCV2-DNA Gehalt im Serum der
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15 positiven Jungsauen mit 2,64 x 10° Genomkopien/ml Serum im Vergleich zu
den Mittelwerten der anderen Paritdtsgruppen am hochsten, wobei diese
Unterschiede nicht signifikant waren (p = 0,680). Dabei zeigte keines der Tiere
klinische Anzeichen einer PCVD oder (berschritt den von BRUNBORG et al.
(2004) als klinisch relevant betrachteten Grenzwert von 10° Genomkopien/ml
Serum. Diese Ergebnisse verdeutlichen, dass PCV2 endemisch in der Sauenherde
der vorliegenden Arbeit zirkuliert und es moglicherweise durch die Eingliederung
der Jungsauen aus der Quarantane zu einem wiederholten PCV2-Eintrag in die
Stammbherde kommt. Aufgrund des verstarkten PCV2-Eintrags kommt es zu einer
Reinfektion der alten Stammsauen. Infolgedessen wird wiederkehrend das
Immunsystem der Sauen stimuliert und eine effizientere Immunantwort
ausgebildet. Auch KEKARAINEN und SEGALES (2015) beschreiben, dass die nach
einer Infektion gebildeten spezifischen T-Gedachtniszellen lange Zeit persistieren
und nach wiederholtem Antigenkontakt eine schnelle Vermehrung dieser
stattfindet. Diese stabilere Immunitatslage konnte sowohl die beobachtete
verminderte Nachweishaufigkeit von PCV2-DNA in Speichel und Kot als auch den

geringen Anteil viramischer Altsauen in dieser Studie erklaren.

Dass zwischen der Dauer einer Viramie und dem Alter der Schweine eine
Abhangigkeit besteht, wurde bereits flir andere Virusinfektionen, wie
beispielsweise einer Infektion mit dem PRRS-Virus beschrieben (YOON et al.,
1993; CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 1995). Nach Infektion mit PRRSV kommt
es bei adulten Schweinen zu einer deutlich kirzeren Viramie (CHRISTOPHER-
HENNINGS et al., 1995) als bei Ferkeln (YOON et al., 1993). Die Erkenntnisse der
vorliegenden Studie stimmen auch mit den Ergebnissen anderer Autoren
Uberein. DIAS et al. (2013) beprobten 143 Sauen (erste bis zehnte Paritat) jeweils
an zwei Terminen und konnten bei 18 Sauen (13,3 %) aus wenigstens einer
Serumprobe PCV2-DNA nachweisen. Die viramischen Sauen befanden sich
maximal in der dritten Paritat und 17 der 18 viramischen Sauen stammten aus
einem Betrieb, in dem die Jungsauen nicht gegen PCV2 geimpft wurden (DIAS et
al., 2013). Ahnliche Ergebnisse erzielten RODRIGUEZ-ARRIOJA et al. (2002), die
eine PCV2-DNA Pravalenz bei den Nachkommen (28. LW) von 13,6 % in

Verbindung mit einer geringeren Herdenpradvalenz der Sauen von 3,4 %
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ermittelten.

In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, dass die Paritatsgruppe einen
erheblichen Einfluss auf den Nachweis von PCV2-DNA in den verschiedenen
Untersuchungsmaterialien nimmt. Dabei stellt die Eingliederung subklinisch mit
PCV2-infizierter Jungsauen ein groBes Problem dar. Um den Eintrag von PCV2 in
die Stammherde zukiinftig zu minimieren ware die friihzeitige Impfung der QS
eine mogliche MalRnahme. Verschiedene Studien zeigten, dass die PCV2-Impfung
sowohl die Viruslast im Serum (KIXMOLLER et al., 2008) als auch die
Ausscheidung von PCV2-DNA (ber das Kolostrum erheblich reduziert (GERBER et
al., 2011). KURMANN et al. (2011) konnten einen drei- bis neunfachen Anstieg
der Antikorpertiter im Serum von PCV2-geimpften Sauen beobachten.
Demzufolge sollten auch die bereits integrierten Jungsauen und primiparen
Sauen der Stammherde bei der Impfung bericksichtigt werden. In der Literatur
wird eine mogliche Interferenz zwischen hohen maternalen Antikérpertitern und
einer effektiven Immunantwort der Ferkel diskutiert (OPRIESSNIG et al., 2008a;
HAAKE et al., 2014). Durch die stabile Immunitatslage der Altsauen koénnten
diese in einem zukilnftigen Impfschema moglicherweise unbericksichtigt

bleiben.

Eine weitere wichtige Erkenntnis dieser Arbeit ist es, dass zukilnftig eine
gezieltere Probennahme entsprechend der Fragestellung stattfinden kann.
Besonders wichtig scheint in diesem Zusammenhang auch die Wahl des
Untersuchungsmaterials zu sein. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen,
dass PCV2-DNA vor allem lber den Speichel von Jungsauen in der Quarantdne
ausgeschieden wird. Ebenso kann die Untersuchung von Kotproben von
Jungsauen in der Quarantdne oder von bereits integrierten Jungsauen und
primiparen Sauen ein geeignetes Untersuchungsmaterial fiir den PCV2-DNA
Nachweis darstellen. Fiir einen PCV2-DNA Nachweis im Serum sollte bevorzugt
das Serum von Jungsauen und primiparen Sauen, die sich zum Zeitpunkt der
Blutentnahme zwischen der zweiten bis siebten Trachtigkeitswoche befinden,

untersucht werden.
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1.1.2. Einfluss der Wochengruppe auf die Nachweise von PCV2-DNA

Die Sauenherde der vorliegenden Untersuchung setzte sich aus acht
Wochengruppen zusammen. Zur veranschaulichten Darstellung erfolgte die
Zusammenfassung in drei vereinfachte Wochengruppen: niedertragende Sauen
(2., 5., und 7. Trachtigkeitswoche), hochtragende Sauen (10., 12., und 15.
Trachtigkeitswoche) und Sauen in der Abferkelung (2. und 4. Woche p. p.). Die

Jungsauen in der Quarantane sind dabei nicht bericksichtigt.

In Abhangigkeit der vereinfachten Wochengruppen waren die Nachweisraten
von PCV2-DNA im Serum (11,4 %) und im Kot (9,6 %) von den niedertragenden
Sauen am hochsten. Zusatzlich zeigte sich ein signifikanter Unterschied zwischen
der PCV2-DNA Pravalenz von den niedertragenden Sauen (11,4 %) im Vergleich
zu den Sauen in der Abferkelung (1,3 %). Wahrend die einzige PCV2-DNA positive
Speichelprobe von einer Sau aus der Abferkelung (1/76) stammte, waren die

Kotproben der Sauen aus der Abferkelung alle PCV2-DNA negativ.

Zwischen der Wochengruppe und den PCV2-DNA Nachweisraten im Speichel und
im Kot der Sauen konnte kein Zusammenhang festgestellt werden. Die
Auswertung der Serumproben in Abhangigkeit der Wochengruppe zeigte jedoch,
dass die PCV2-DNA Pravalenz insbesondere in der frilhen Trachtigkeitsphase
hoher ist als in der Saugezeit. Fiir die Interpretation dieser Ergebnisse sollte
berilicksichtigt werden, dass in der friilhen Phase der Trachtigkeit frisch belegte
Jungsauen aus der Quarantdne in die Stammherde eingegliedert werden. Die
Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigten, dass 61,9 % der Jungsauen in der
Quarantdne PCV2-DNA Uber den Speichel ausscheiden. Durch Eingliederung der
Jungsauen kommt es moglicherweise zu einem verstarkten Eintrag von
Virus-DNA in die Stammherde. Dies fiihrt in der Phase der Eingliederung zu einer
Reinfektion der Stammherde und folglich zu einer erhéhten PCV2-DNA Pravalenz
in dieser Zeit. Aufgrund der PCV2-Reinfektion kommt es zu der vermehrten
Bildung PCV2-spezifischer Antikdrper und die Anzahl der seropositiven Sauen
steigt. Die Interpretation der Ergebnisse dieser Studie wird durch die Auswertung
der Seropravalenz in Abhangigkeit der Wochengruppen bestatigt. In der zweiten
und fliinften Trachtigkeitswoche lag die Seropravalenz der Wochengruppen

jeweils bei 73,7 % und bei 60,5 %. Somit war, in Relation zu den anderen
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Wochengruppen, der Anteil seropositiver Sauen in der friihen Phase der
Trachtigkeit am hochsten. Diese Ergebnisse kdnnen nur begrenzt mit anderen
Studien verglichen werden, da sich die meisten Angaben aus der Literatur auf die
Sauen in der Abferkelung beziehen. DIAS et al. (2013) untersuchten die Seren der
Sauen jeweils im Deckzentrum und in der Abferkelung und konnten dabei keinen

Einfluss des Produktionsstatus auf die PCV2-DNA Pravalenz der Sauen

festmachen.
2. Ergebnisse der serologischen Untersuchungen
2.1. Seropravalenz der Sauen

Die Untersuchung des Serums aller 342 Sauen auf PCV2-spezifische Antikérper
ergab eine Seroprdavalenz von 49,1 % (168/342). Deutlich hohere
Seropravalenzen sind in anderen Studien beschrieben (SHEN et al., 2010;
MONGER et al., 2014). In einer amerikanischen Studie kdnnen SHEN et al. (2010)
bei 96,8 % der Sauen in der Abferkelung PCV2-spezifische Antikorper
nachweisen. In Brasilien waren 100 % der Sauen sowohl in der Abferkelung als
auch im Deckzentrum seropositiv (DIAS et al., 2013). MONGER et al. (2014)
wiesen in einer Studie aus Bhutan bei 78 % von 101 Zuchtsauen (> 9 Monate)

PCV2-spezifische Antikdrper nach.

Eine mogliche Begriindung fir die vergleichsweise niedrige Seropravalenz der
Sauenherde in der vorliegenden Studie konnte in der Auswahl des
Studienbetriebes liegen. Die Sauenherde dieser Studie zeigte in der
Vergangenheit keinerlei klinische Anzeichen einer PCV2-Erkrankung. EDDICKS et
al. (2016) wiesen in 39 von 198 Sauen (19,7 %) PCV2-Antikorper nach. Hier waren
ebenfalls ausschlieRlich Sauen aus klinisch unauffalligen Betrieben in die Studie
eingeschlossen. Umgekehrt sind hohe Seropravalenzen vor allem in den Herden
beschrieben, deren Sauen in der Vergangenheit klinische Anzeichen einer
moglichen PCV2-Infektion zeigten (MONGER et al., 2014). Eine weitere Erklarung
fur die geringe Seropravalenz der untersuchten Sauenherde liegt womoglich in
der Art des jeweiligen Studienbetriebes. SHEN et al. (2010) wiesen in 96,8 % der
untersuchten Sauen PCV2-spezifische Antikdrper nach. Die Sauen gingen

allesamt aus Betrieben der konventionellen Ferkelerzeugung hervor. Im
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Gegensatz dazu entstammten die Sauen der vorliegenden Studie einem
Jungsauenvermehrer-Betrieb, der neben einem {berdurchschnittlich hohen
Gesundheitsstatus innerhalb der Herde auch eine sehr gute Betriebshygiene
vorwies. Zusatzlich gilt es zu bedenken, dass die Sauenherde in der vorliegenden
Arbeit zu keiner Zeit gegen PCV2 geimpft wurde. Die Impfung gegen PCV2 fiihrt
zu einer Aktivierung der humoralen und zelluldaren Immunantwort (KEKARAINEN
et al., 2010). Untersuchungen von LOPEZ-RODRIGUEZ et al. (2016) bestatigten,
dass die Sauenimpfung gegen PCV2 zu einem Anstieg der PCV2-Antikorpertiter
im Serum der Sauen fiihrt. Demzufolge kann der Verzicht auf eine Sauenimpfung
gegen PCV2 zu dauerhaft niedrigen PCV2-Antikorpertitern und infolgedessen zu
einer geringeren Seropravalenz innerhalb der ungeimpften Herde fihren.
Moglicherweise kdonnte auch die Altersstruktur der Herde ein beeinflussender
Faktor im Zusammenhang mit einer geringen Seropravalenz darstellen. Die
verstarkte Zucht mit Altsauen wiirde den PCV2-Eintrag in die Herde reduzieren.
Durch den fehlenden Stimulus zur Aktivierung des Immunsystems der Altsauen
wirden die PCV2-Antikorpertiter niedrig und infolgedessen die Seropravalenz

der ungeimpften Herde gering bleiben.

2.1.1. Seropravalenz und Paritatsgruppe

Zwischen dem Anteil seropositiver Sauen und der Paritatsgruppe konnte in der
vorliegenden Studie keine Abhangigkeit festgestellt werden. Der Anteil
seropositiver Sauen lag in allen Paritatsgruppen (QS, JS, PPS und AS) zwischen
48,4 % — 50,0 %. Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit decken sich mit den
Beobachtungen aus der Studie von DVORAK et al. (2016), in der ebenfalls kein
Zusammenhang zwischen der Paritdit und der Seropravalenz von Sauen
festgestellt wurde. Dass altere Sauen haufiger seropositiv waren, zeigte sich in
der Untersuchung von EDDICKS et al. (2016). Sauen mit Uber vier Wirfen waren
mit 31,8 % (28/88) signifikant hadufiger seropositiv als Jungsauen (8,7 %) oder
Sauen mit zwei bis vier Wiirfen (10,3 %) (EDDICKS et al., 2016). Im Unterschied zu
der vorliegenden Arbeit erfolgte die Probennahme in der Studie von EDDICKS et
al. (2016) ausschlieBlich bei Sauen in der Abferkelung. Der Vergleich dieser

Ergebnisse mit denen der vorliegenden Arbeit ist demnach nicht moglich.
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2.1.2. Seropravalenz und Wochengruppen

In der vorliegenden Arbeit wurden Sauen aus acht Wochengruppen beprobt.
Dabei befanden sich die Sauen der einzelnen Wochengruppen zum Zeitpunkt der
Probennahme in unterschiedlichen Produktionszyklen; zwischen der zweiten
Trachtigkeitswoche und der vierten Woche post partum. Der Anteil seropositiver
Sauen war mit 73,7 % in der zweiten Trachtigkeitswoche am hochsten. Im
Hinblick auf die darauffolgenden Trachtigkeitsstadien der einzelnen
Wochengruppe nahm der Anteil seropositiver Sauen ab. Sauen, die sich zum
Zeitpunkt der Probennahme in der 15. Trachtigkeitswoche befanden waren nur
in 36,8 % PCV2-Antikorper positiv. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass die
Wochengruppe einen erheblichen Einfluss auf die PCV2-Seropravalenz der
Sauenherde nimmt. Der Anteil seropositiver niedertragender Sauen (63,2 %) lag
signifikant Uber dem Anteil seropositiver hochtragender Sauen (37,7 %).
Ebenfalls waren signifikant mehr niedertragende Sauen (63,2 %)

PCV2-Antikorper positiv als Sauen in der Abferkelung (44,7 %).

Die untersuchte Sauenherde der hier vorliegenden Arbeit unterlag einer hohen
Remontierungsrate von > 60 %. Die Ergebnisse der molekularbiologischen
Untersuchungen zeigen, dass innerhalb der Sauenherde vor allem Jungsauen in
der Quarantane PCV2-DNA lber Kot und Speichel ausscheiden. Die Eingliederung
der Jungsauen bei niedertragenden Sauen erklart womoglich den
vergleichsweise hohen Anteil seropositiver Sauen in diesen Wochengruppen.
Integrierte Jungsauen scheiden vermehrt PCV2-DNA aus und flihren zu einer
Reinfektion der Altsauen in der Herde. Diese natirliche Reinfektion der Sauen
zeigt sich durch vermehrt PCV2-seropositive Sauen in der zweiten bis siebten

Trachtigkeitswoche.

Eine Erklarung fir die geringe Seropravalenz in den Wochengruppen der
hochtragenden Sauen liegt moglicherweise in der Zusammensetzung des
Kolostrums. Nach einer Untersuchung von BOURNE und CURTIS (1973) stammen
die kolostralen Immunglobuline G aus dem Serum der Muttersauen. Womaglich
kommt es in der Endphase der Trachtigkeit zu einem PCV2-IgG
Antikorpertransfer aus dem Serum der Muttersauen in das Kolostrum. Dieser

Transfer fihrt zu einer Abnahme der PCV2-Antikorpertiter und folglich zu einer
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niedrigen Seropravalenz bei hochtrichtigen Sauen. KURMANN et al. (2011)
konnten ebenso nachweisen, dass die Antikorpertiter ungeimpfter Muttersauen
zur Endphase der Trachtigkeit abnehmen und fihrten dies gleichermaRen auf die

vermehrte Weitergabe der Antikorper in das Kolostrum zuriick.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass der Zeitpunkt der
Probennahme einen erheblichen Einfluss auf die Seropravalenz einer Sauenherde
nimmt. Der Immunstatus von Muttersauen ist durch die verschiedenen
Trachtigkeitsstadien  einem  stetigen  Wechsel unterworfen. Hohe
PCV2-Seropravalenzen von Uber 90 % sind in Studien beschrieben, in denen
Sauen aus ein oder maximal zwei Produktionsstadien beprobt wurden (SHEN et
al., 2010; DIAS et al.,, 2013). Daher sind allgemeingiltige Aussagen zur
PCV2-Herdenpravalenz nur dienlich, sofern Sauen aus allen Wochengruppen in

die Probennahme eingeschlossen werden.

3. PCV2-DNA Nachweise in Abhangigkeit der Seropravalenz

In Abhangigkeit von der Seropravalenz konnte sowohl bei seronegativen als auch
bei seropositiven Sauen PCV2-DNA in den verschiedenen
Untersuchungsmaterialien (Serum, Speichel und Kot) nachgewiesen werden.
Dennoch war in den Untersuchungsmaterialien seropositiver Sauen haufiger
PCV2-DNA nachweisbar als in den Untersuchungsmaterialien seronegativer
Sauen. Die Chance auf den Nachweis PCV2-DNA positiver Kotproben war bei
seropositiven Sauen um das 3,57fache hoher als bei seronegativen Sauen. Die
Kombination aus PCV2-spezifischem Antikérpernachweis im Blut und PCV2-DNA
Nachweisen im Kot betraf in der vorliegenden Untersuchung ausschlieflich
Jungsauen in der Quarantédne, integrierte Jungsauen oder primipare Sauen. Um
nach einer natirlichen Infektion mit PCV2 das Virus zu eliminieren, spielen
sowohl neutralisierende Antikérper als auch die zellvermittelte Immunantwort
eine wichtige Rolle (DARWICH und MATEU, 2012). Anscheinend ist das
Immunsystem dieser jlingeren Sauen in der vorliegenden Arbeit noch nicht in der
Lage, das Virus vollstandig zu neutralisieren. GERBER et al. (2011) zeigten in ihrer
Studie, dass Sauen sowohl iber das Kolostrum als auch tber die Milch infektioses

PCV2-Virus in Gegenwart neutralisierender Antikorper ausscheiden. Auch
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MCINTOSH et al. (2006) gelang der Nachweis von PCV2-DNA im Serum von
Schweinen in Gegenwart hoher PCV2-spezifischer Antikorpertiter. Gleichzeitig
beschreiben die Autoren das Auftreten intermittierender Viramien und
vermuten, dass die PCV2-spezifischen Antikdrper von Schweinen aus endemisch
mit PCV2-infizierten Herden in stetiger Konkurrenz mit dem Virus stehen

(MCINTOSH et al., 2006).
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VL. ZUSAMMENFASSUNG

In der vorliegenden Arbeit sollte das Vorkommen des porzinen Circovirus Typ 2
sowie die Pravalenz fiir PCV2-spezifische Antikdrper in einer Sauenherde

untersucht werden. Folgende Hypothesen wurden tberprift:

1) Basierend auf der Annahme, dass eine PCV2-Virdmie vor allem bei
Schweinen mit einem Alter von 17 - 24 Wochen nachgewiesen werden
kann, haben Jungsauen einen besonderen Stellenwert fiir den Erhalt
einer PCV2-Infektion in einer Sauenherde.

2) Bedingt durch den sich stdndig dandernden humoralen Immunstatus
produktiver Muttersauen, steht der Nachweis einer PCV2-Viramie und
PCV2-Ausscheidung in  Zusammenhang mit dem jeweiligen

Produktionsstatus (Wochengruppe) der Muttersauen.

Die vorliegende Arbeit wurde als Querschnittsuntersuchung durchgefiihrt. Um
die PCV2-Pravalenz virdmischer und seropositiver Sauen bewerten zu konnen,
wurden 342 Tiere in die Studie eingeschlossen. Der Studienbetrieb war ein
Jungsauenvermehrer mit einer Stammherde von etwa 400 Muttersauen. Die
Stammherde war insgesamt eingeteilt in acht Wochengruppen. Die
Wochengruppen befanden sich zum Zeitpunkt der Probennahme in
unterschiedlichen Produktionszyklen (zweite Trachtigkeitswoche bis vierte
Woche p. p.). Von 304 Sauen der Stammherde (je 38 Sauen/Wochengruppe) und
38 Jungsauen in der Quarantdne wurden einmalig Blut- und Kotproben
entnommen. Zusatzlich erfolgte die Gewinnung von Speichelproben bei
214 Sauen der Stammherde und bei 21 Jungsauen in der Quarantdne. Die
gewonnenen Serum-, Speichel- und Kotproben wurden mithilfe einer real-time
PCR auf PCV2-DNA untersucht. Die Serumproben wurden mittels ELISA auf das

Vorkommen spezifischer PCV2-Antikorper (IgG) getestet.

Die molekularbiologische Untersuchung ergab eine PCV2-DNA Pravalenz von
7,0 % (24/342) im Serum, 6,0 % (14/235) im Speichel und 7,3 % (25/342) im Kot.
Keines der Tiere zeigte klinische Anzeichen einer PCVD und der hochste

PCV2-DNA Gehalt im Serum lag mit 2,2 x 10* Genomkopien/ml| Serum unter dem
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klinisch relevanten Bereich. Demzufolge wurde die Studienherde als subklinisch

mit PCV2-infiziert eingestuft.

Die Auswertung der labordiagnostischen Ergebnisse erfolgte unter
Berlicksichtigung der Paritatsgruppe sowie der Wochengruppe der Sauen. Dabei
zeigte sich, dass die Paritdtsgruppe der Sauen (Jungsauen in der Quarantane,
Jungsauen, primipare Sauen, Altsauen) einen erheblichen Einfluss auf die
Nachweisrate von PCV2-DNA in Serum, Speichel und Kot nahm. Bei den
Jungsauen in der Quarantine waren 61,9 % der untersuchten Speichelproben
und 31,6 % der untersuchten Kotproben PCV2-DNA positiv. Die
Nachweishaufigkeit von PCV2-DNA in Speichel und Kot von Jungsauen in der
Quarantane war damit signifikant hoher als in den anderen Paritatsgruppen. Den
hochsten Anteil viramischer Tiere verzeichneten die bereits integrierten
Jungsauen (15,3 %) und die primiparen Sauen (13,3 %). Insgesamt konnten bei
49,1 % (168/342) der Sauen PCV2-spezifische Antikorper nachgewiesen werden.
Dabei zeigte sich, dass der Produktionsstatus der Sauen eine bedeutende
Auswirkung auf den Anteil seropositiver Sauen hatte. Der hochste Anteil
seropositiver Sauen konnte mit 73,7 % in der zweiten Trachtigkeitswoche
festgestellt werden. Mit fortgeschrittener Trachtigkeit nahm die Seropravalenz
der einzelnen Sauengruppen ab und war in der 15. Trachtigkeitswoche mit

36,8 % seropositiver Sauen am geringsten.

Die zu Uberpriifenden Hypothesen dieser Studie kénnen wie folgt beantwortet
werden: Der besondere Stellenwert der Jungsauen konnte hinsichtlich des
PCV2-Eintrags in die Herde belegt werden. Ebenso konnte bestatigt werden, dass
der Produktionsstatus der Muttersau im Zusammenhang mit dem
PCV2-Antikorperstatus  steht. Hinsichtlich der PCV2-Viramie und
PCV2-Ausscheidung zeigte sich, dass nicht der Produktionsstatus der Sau,

sondern die Paritdtsgruppe als beeinflussendes Merkmal anzusehen ist.
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VII. SUMMARY

The object of the present study was to evaluate the occurrence of porcine
circovirus type 2 and the prevalence of PCV2 specific antibodies in a sow herd:

The following hypotheses were tested:

1) Based on the assumption that PCV2 viremia can be detected mainly in
pigs at the age of 17 - 24 weeks, gilts are especially significant for the
preservation of a PCV2 infection in a sow herd.

2) Due to the constantly changing humoral immune status of productive
sows, the evidence of PCV2 viremia and PCV2 excretion is related to the

respective production status of the sows.

The present study was conducted as a cross-sectional study. To assess the PCV2
prevalence of viremic and seropositive sows, 342 animals were included in the
study. The study farm was a sow multiplier farm with 400 sows. The main herd
consisted of eight groups. The sows of each group were in different production
cycles at the time of sampling (second week of gestation — fourth week p. p.).
Blood and feces samples were once collected from 304 sows of the main herd
(38 sows per production cycle) and 38 gilts in the quarantine area. Additionally,
saliva samples were collected from 214 main herd sows and from 21 gilts in the
guarantine area. The serum, saliva and feces samples were tested with a real-
time PCR for PCV2-DNA. The serum samples were examined by an ELISA to
detect specific PCV2-antibodies (IgG).

The molecular biological investigations revealed a PCV2-DNA prevalence of 7.0 %
(24/342) in serum, 6.0 % (14/235) in saliva and 7.3 % (25/342) in feces. None of
the animals showed clinical signs of PCVD and the highest PCV2-DNA level with
2.2x10* genomes per ml serum was below the clinically relevant cut off. Thus,

the study herd was considered to be subclinically infected with PCV2.

The laboratory diagnostic results were evaluated in consideration of the parity
group and the production status of the sows. It was shown that the parity group
of the sows (gilts in quarantine, gilts, primiparous sows, older sows) had a

significant influence on the detection rate of PCV2-DNA in serum, saliva and
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feces. For the gilts in quarantine, 61.9 % of the saliva samples and 31.6 % of the
feces samples tested positive for PCV2-DNA. The detection rate of PCV2-DNA in
the saliva and feces samples of gilts in quarantine was significantly higher than
with other parity groups. The highest percentage of viremic animals was
recorded with the integrated gilts (15.3 %) and the primiparous sows (13.3 %). In
49.1 % (168/342) of all sows, specific antibodies against PCV2 were detectable. It
was clearly demonstrated that the respective production status of the sows had
a significant impact on the percentage of seropositive sows. The highest
percentage of seropositive sows could be seen in the second week of gestation
with 73.7 %. During gestation the seroprevalence in the individual sow groups

was decreasing and was at its lowest in the 15" week of gestation with 36.8 %.

The hypothesis to be tested can be answered as follows: It was verified that
particularly gilts in quarantine play a major role for the entry of PCV2 into main
sow herds. It could also be confirmed that the stage of productivity of the
mother sows is related to the PCV2-antibody status. Concerning PCV2-viremia
and viral shedding it was revealed that not the stage of productivity of the sows

but the parity group has to be regarded as an influencing feature.
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