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I. EINLEITUNG

Fir die weltweite Schweineproduktion sind die Erkrankungen der Atemwege
durch ihre unterschiedlichen Verldaufe und der Auswirkung auf das Wohlbefinden

und Leistung der Schweine von groRer Bedeutung (PAZ-SANCHEZ et al., 2021).

So fiihren Atemwegserkrankungen zu hohen wirtschaftlichen Kosten, da bei
Schweinen mit gestortem Allgemeinbefinden die Futteraufnahme wie auch die
Futterverwertung sinken (CHO & DEE, 2006). Daraus folgt, dass die Tiere langer
brauchen um ihr Zielgewicht zu erreichen. Zudem konnen krankheitsbedingte
Tierverluste hinzukommen (EDDICKS et al.,, 2021). Weitere Kosten kdnnen
entstehen in Folge von Mastdarmvorfillen aufgrund des Hustens. Andererseits
kann das Ausbleiben von Atemwegserkrankungen als Tiergesundheitsindikator

dienen (NIELSEN et al., 2021).

Bei Tieren mit Atemwegserkrankungen ist die Diagnostik das wichtigste
Instrument der tierarztlichen Bestandsbetreuung (RUGGERI et al., 2020). So kann
mittels gezielter Diagnostik die Ursache fir Atemwegsproblematiken gefunden
werden (YAEGER, 2019). Eine Moglichkeit der gezielten Diagnostik an erkrankten
Tieren ist die Bronchoalveroldre Lavage (BAL). Diese hat den Vorteil gegeniiber
einem Lungenscoring, anhand von Lungen am Schlachthof, oder einer Sektion,
dass dies am lebenden Tier mit typischer Symptomatik in Narkose geschehen kann
(VAN LEENGOED & KAMP, 1989). Ein Lungenscoring durch eine geschulte Person
am Schlachthof kann Hinweise auf die Tiergesundheit zum Zeitpunkt des
Schlachtens geben. Das Lungenscoring ist nur eine Momentaufnahme und gibt
nicht das Bild von Atemwegsproblematiken beispielsweise in der Aufzucht wieder
(REGULA et al., 2000). Fur Sektionen wird haufig auf akut erkrankte Tiere
zurlickgegriffen, welche allerdings einen wirtschaftlichen Verlust fir den Betrieb

bedeuten (GROSSE BEILAGE et al., 2013).

Der Vorteil der BAL ist, dass die Tiere nach der Diagnostik weiter im Bestand
verbleiben kdnnen. Jedoch handelt es sich bei den zu beprobenden Tieren um
erkrankte Tiere, was das Narkoserisiko steigen lasst (GROSSE BEILAGE et al., 2013).

Trotzdem (iberwiegt der Vorteil bei der Diagnostik mittels BAL, dass bei der BAL
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Tiere mit typischen Symptomen ausgewiahlt werden, die die Gruppe am meisten
reprasentieren (NATHUES, 2010). Der Vorteil zu anderen Probenmaterialien wie
Serum oder Sammelspeichelproben, auch oral fluids (OF) genannt, ist, dass die
Erreger direkt aus der Lunge gewonnen werden. Bei den OF werden nicht immer
die typisch erkrankten Tiere beprobt, sondern nur ein zufalliger Querschnitt der
zu beprobende Tiere (OLIVER-FERRANDO et al., 2016). Zudem sind manche
Erreger nicht direkt im Blut nachweisbar. Im Fall vom Influenza-A-Virus (IAV) gibt
es keine viramische Phase und eine Erkrankung kann nur anhand von Antikérpern

nachvollzogen werden (JANKE, 2014).

Ziel der vorliegenden retrospektiven Auswertung ist es, das Auftreten von
Erregern und Erregerkomplexen bei Schweinen aus Bestanden mit
Atemwegssymptomatik anhand von BAL-Proben auszuwerten. Hierfir wurden
Laborbefunde aus dem Patientengut einer tierarztlichen Praxis in

Nordwestdeutschland aus dem Zeitraum von Marz 2017 bis Juli 2024 analysiert.

Vor dem Hintergrund der Zielsetzung dieser Arbeit lassen sich folgende

Arbeitshypothesen formulieren:

Das Vorkommen von Mischinfektionen mit respiratorischen Haupt- und

Sekundarpathogenen in BAL-Proben von Schweinen ist altersabhangig.

Mit zunehmendem Alter steigt sowohl die Nachweisrate der Hauptpathogene
(IAV, Porzines Circovirus 2 (PCV2), Porzines reproduktives und respiratorisches
Syndrom Virus (PRRSV) und Mesomykoplasma hyopneumoniae (M. hyo)) als auch

die Haufigkeit komplexer Mischinfektionen.

Bestimmte Hauptpathogene - insbesondere PRRSV und M. hyo - erhéhen dabei
signifikant das Risiko fiir das gleichzeitige Auftreten von Sekundarerregern wie
Pasteurella multocida oder Bordetella bronchiseptica. Zwischen den
Hauptpathogenen selbst besteht hingegen keine signifikante gegenseitige

Beeinflussung hinsichtlich ihrer Nachweisrate.
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Il. LITERATURUBERSICHT

1. Atemwegserkrankungen

Atemwegserkrankungen sind eins der grofRten Probleme in Bezug auf die
Gesundheit von Schweinen (PAZ-SANCHEZ et al., 2021). Es liegen haufig nicht nur
einzelne Erreger zu Grunde einer Erkrankung, sondern haufig ein Komplex aus
verschiedenen Pathogenen (PALZER et al., 2008). Nicht nur Pathogene kdénnen ein
Problem darstellen, sondern auch bestimmte Umweltbedingungen sorgen fiir ein
Erkranken bzw. machen es den Erregern erst moglich einen Angriffspunkt zu
finden (DONHAM, 1991; MICHIELS et al., 2015). Meistens erfolgt eine primare
Schadigung der Abwehrmechanismen durch Viren oder Mesomykoplasmen,
wodurch Bakterien eine leichtere Besiedlung ermoglicht wird (RENUKARADHYA et
al., 2010; GEORGAKOPOULOU et al., 2024). Bronchopneumonien sind haufig durch
sekundare bakterielle Erreger wie Streptococcus suis, P. multocida, B.
bronchiseptica, Glaesserella parasuis (GPS) und Trueperella pyogenes, die durch
Umwelteinfliisse oder priméaren Erregern die Chance haben in die Alveolen und /
oder Bronchiolen zu gelangen (AMASS et al., 1994; PALZER et al., 2008; HANSEN
et al., 2010). Zu den obligat pathogenen Erregern zahlen IAV, PRRSV, M. hyo und
Actinobacillus pleuropneumoniae (APP) (PALZER et al., 2008). Fakultativ pathogen
abhangig von endogenen und exogenen Faktoren sind PCV2, P. multocida,
Mesomykoplasma hyorhinis, GPS, B. bronchiseptica (PALZER et al., 2008). Die
Ubertragung der Erreger ist individuell vom Erreger abhingig, doch generell gibt
es zwei Moglichkeiten der Ubertragung, zum einen der infektidse Kontakt und zum

anderen Uber die Luft (SWENSON et al., 1994; SCHURRER et al., 2004).

1.1. Virale Atemwegserreger

Viren bestehen aus Nukleinsduren, Proteinen und teilweise auch aus Lipiden und
sind infektiose Partikel mit einer GréBe von 20 nm (Parvoviren) bis 300 nm
(Pockenviren) (MODROW, 2003). Virale primare Erreger sind unter anderen das
IAV, das PRRSV und das PCV2 (EDDICKS et al., 2021).
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1.1.1. Influenza-A-Virus
IAV zahlt zur Familie der Orthomyxoviridae (INTERNATIONAL COMMITEE ON
TAXONOMY OF VIRUSES, 2024). Unterteilt wird das IAV anhand von Oberflachen-
Glykoproteinen dem Hamagglutinin (HA) und der Neuraminidase (NA) (YOON &
JANKE, 2002; SINGH et al.,, 2025). Der Name des Subtyps setzt sich aus der
Kombination der Oberflachenproteine von HA und NA zusammen (SINGH et al.,
2025). Alle fur Schweine relevanten Influenzastamme wie beispielsweise HIN1,
HIN2 und H3N2 gehéren zum Typ A (JANZEN et al., 2025). Hinzu kommen
pandemische Stamme (HENRITZI et al.,, 2020). Eine Infektion mehrerer
Influenzastamme gleichzeitig ist moglich (MALDONADO et al., 2006). Es sind
Ubertragungen zwischen Mensch und Schwein méglich (STADLER et al., 2024a;
MO et al., 2025). Das Virus repliziert sich in den Epithelzellen des Atemtrakts, vor
allem in seinem Zielorgan der Lunge, wodurch eine BAL zum Nachweis geeignet ist
(BARBE et al., 2011). Dieses Einzelstringige RNA Virus filhrt zu akuten
Atemwegsbeschwerden mit haufig sekundar bakteriellen Infektionen und kann zu
einer hohen Letalitdt bei Saugferkeln, einer verminderten Leistung bei
Mastschweinen und einen durch Fieber ausgelésten Abort bei Sauen fihren
(GROSSE BEILAGE et al., 2013). Weitere Krankheitsmerkmale sind Appetitlosigkeit,
Husten, Niesen, Fieber, Abgeschlagenheit und Atembeschwerden (MA, 2020).
Eine typische Erkrankung durch die Influenzaviren zeichnet sich dadurch aus, dass
Symptome wie hohes Fieber, Inappetenz, Apathie und pneumonische Symptome
plotzlich auftreten und nach vier Tagen abebben (OTTIS et al., 1981). Sieben bis 14
Tage nach der Infektion bildet der Korper neutralisierende Antikorper
(DESROSIERS, 2004). Es ist moglich, dass das Influenzavirus zusammen mit
anderen pathogenen Erregern auftritt, so kann eine PRRSV Infektion zu einer
Symptomverstarkung durch das IAV fiihren (VAN REETH et al., 2001). Andere
Untersuchungen konnen dies allerdings nicht bestatigen (POL et al., 1997). Es
wurde kein Zusammenhang zwischen den Antikdrpern gegen 1AV, PRRSV, APP und
Aujeszkysche Krankheit zum Auftreten der Antikdrper untereinander gefunden
(GUTIERREZ-MARTIN et al., 2000). Jedoch wurde ein Zusammenhang der Infektion
von PCV2 und IAV gesehen (HARMS et al., 2001). Doppelinfektion mit IAV und
Mesomykoplasmen flihren zu deutlich schwereren Verlaufen als Einzelinfektionen

der beiden Erreger (YAZAWA et al., 2004). Eine geeignete Nachweismaoglichkeit fiir
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IAV ist die BAL (GROSSE BEILAGE et al., 2013). Nasentupfer bleiben weiterhin der
Goldstandart zur Identifizierung des zirkulierenden IAV-Stammes auf dem Betrieb,
wohin gegen OF als Kontrolldiagnostik fiir den Status des Betriebs eingesetzt

werden sollte (STADLER et al., 2024b).

1.1.2. Porzines Respiratorisches Coronavirus
Beim Coronavirus handelt es sich um ein behilltes, unsegmentiertes
einzelstrangiges RNA-Virus mit positiver Polaritdt (DE VRIES et al., 1997). Das
Porzine Respiratorische Coronavirus (PRCV) ist eine Mutante des Transmissible
Gastroenteritis-Virus (TGEV) (BECHER et al., 2023). Das Virus ist weit verbreitet,
verlauft meist apathogen und sorgt fiir eine Kreuzimmunitat gegen das TGEV
(OLECH & ANTAS, 2025). PRCV vermehrt sich in den Pneumozyten Typ 1 und 2 und
befdllt die Epithelzellen der Nase, der Trachea, Bronchen, Alveolen und auch
Alveolarmakrophagen, weswegen ein Nachweis (iber die Bronchoalveroldre
Lavage Flissigkeit (BALF) moglich ist (SAIF et al., 2019). Es |6st folgende Symptome
wie mildes Fieber, Husten und Niesen aus (COX et al., 1990; JUNG et al., 2007).
Eine Verschlimmerung der Symptome erfolgt bei einer Koinfektion mit PRRSV
(SAIF et al., 2019). Weitere fur das Schwein relevante Coronaerreger sind die
enterische Coronaviren (PEC) (LIU & WANG, 2021). Dazu gehoért das oben
erwdhnte TGEV, das Coronavirus des akuten Schweinedurchfallsyndroms (SADS-
CoV), das porzine Delta Coronavirus (PDCoV) und das porzine epidemische
Diarrhovirus (PEDV) (LIU & WANG, 2021). Im Gegensatz zum Influenzavirus wurde
in einer Studie nachgewiesen, dass die Antikérper gegen das PRCV lber das Jahr
gesehen gleich bleiben und es keine wellenformige Veranderungen gibt (YUS et

al., 1989).

1.1.3. Porzines Circovirus 2
Das Porzine Circovirus ist ein unbehiilltes Einzelstrang DNA-Virus mit einem
zirkuldren Genom und einem Durchmesser von 17 nm (TISCHER et al., 1982). Das
Circovirus wird in das als apathogene Porzine Circovirus 1 und das als pathogen
geltende PCV2 eingeteilt (MEEHAN et al., 1998). Zudem gibt es das Porzine
Circovirus 3, welchem eine gewisse Pathogenitat zugeschrieben wird (EDDICKS et

al., 2022; SIRISEREEWAN et al., 2022) und das Porzine Circovirus 4 (SUN et al.,
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2021). PCV2 wird unterschieden in die Genotypen a, b, ¢, d, e, f, g, hund i (FRANZO
& SEGALES, 2020). Die Nachweisrate der verschiedenen Genotypen wandelt sich
im Laufe der Jahre (LAROCHELLE et al., 2002). Zunachst ist PCV2a alleinig bis 2001
vertreten bis PCV2b eine erhéhte Nachweisrate aufweist (LAROCHELLE et al.,
2002; CHEUNG et al., 2007). Zwischen 2003 bis 2005 ist die Nachweisrate vom
PCV2b héher und zudem nimmt zwischen 2012 bis 2013 die Nachweisrate von
PCV2d zu bis dies der dominante Genotyp wurde (XIAO et al., 2015; FRANZO et al.,
2016; EDDICKS et al., 2025). PCV2 ist ein weltweit auftretender Erreger (FRANZO
& SEGALES, 2018). Sowohl in klinisch auffalligen wie auch in unauffilligen Tieren
kénnen Antikoérper gegen PCV2 nachgewiesen werden (WALKER et al., 2000). Die
Ubertragung erfolgt (iber alle Sekrete und Exkrete beim Schwein (ROSE et al.,
2012). Im Lungengewebe ist PCV2 nachweisbar (HARMS et al., 2002). Unter den
Porcine Circovirus Diseases (PCVD) werden verschiedene klinische Symptome
zusammengefasst, welche im Zusammenhang mit PCV2 stehen (SEGALES, 2012).
Es reicht nicht aus PCV2 bei kranken Schweinen zu finden, da viele klinische
Auffalligkeiten mehrere Ursachen haben kénnen und nicht immer auf eine
Monoinfektion zuriickzufiihren sind (SEGALES et al., 2005). Das Virus ist zudem fiir
mehrere Syndrome als Ausléser bekannt unteranderem das Postweaning
Multisystemic Wasting Syndrome (PMWS) und das Porcine Dermatitis and
Nephropathy Syndrome (PDNS) (RITZMANN et al., 2005; KIXMOLLER et al., 2008).
Bei PMWS sind drei Punkte zu erfiillen: der Virusnachweis, die pathologischen
Verdanderungen und das klinische Bild (CHAE, 2004). Die Tiere mit PMWS haben
verschiedene klinische Symptome wie Dyspnoe, Diarrhd, Leistungsabfall,
Lymphadenopathie und lkterus oder Blasse (ALLAN & ELLIS, 2000). Des Weiteren
ist PCV2 einer der Hauptpathogene des Porcine Respiratory Disease Complex
(PRDC) (HARMS et al., 2002; KIM et al., 2003). Im Zusammenspiel von PCV2 und
PRRSV sind die gesundheitlichen Folgen negativ fir die Herde (D’ANNUNZIO et al.,
2023). Die Klink reicht bei diesem Komplex von Husten in akuter oder chronischen
Form bis hin zu einer Atemnot der Tiere, sowie auch zur Schadigung des
Lungengewebes (HARMS et al.,, 2002). Pathologische Verdnderungen des
Lungengewebes konnen entstehen, sowie eine interstitielle Pneumonie mit
Makrophageninfiltration und eine peribronchiale Fibrose (HARMS et al., 2002).

Auch bei Schlachtbefunden konnten pathologische Verdanderungen der Lunge mit
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dem Nachweis von PCV2 aufgezeigt werden, somit gibt es einen Zusammenhang
vom Nachweis von PCV2 und vermehrten Pleuritiden und Pneumonien
(WELLENBERG et al., 2010). DNA-Fragmente von PCV2 sind in allen Organen zu
finden (BOLIN et al., 2001). Zum Nachweis kann die Polymerase-Kettenreaktion

(PCR) genutzt werden (HAMEL et al., 2000).

1.1.4. Porzines Cytomegalievirus
Ein Teil der Herpesviren Familie, und damit ein umhilltes DNA-Virus, ist das
Porzine Cytomegalievirus (PCMV) (GU et al., 2014). Es ist ein weltweit in der
Schweinepopulation vertretenes Virus, jedoch sind klinische Ausbriiche selten und
wenn nur fir jingere Schweine, wie Neugeborene gefdhrlich (COLLETT &
ROBERTS, 2002; DEIM et al., 2006). Eine Ubertragung erfolgt iiber Nasen- und
Augensekrete (YOON & EDINGTON, 2006). Zusatzlich wird PCMV auch Gber Urin,
Amnionflissigkeit, sowie Uber Sperma lbertragen, wodurch es in die Gebarmutter
der Sau gelangen kann (EDINGTON et al., 1977). Es findet sich sowohl in den
Makrophagen der Lunge, wie auch in der Nasenschleimhaut, der Milz und dem
Gehirn, jedoch sind die meisten infizierten Schweine klinisch unauffillig
(EDINGTON et al., 1988). Da der Erreger sich in den Lungenmakrophagen
reproduziert, ist der Nachweis durch die BALF moglich, aber auch durch
Nasentupfer und Gewebeproben (METTENLEITER et al.,, 2019). Klinische
Anzeichen sind Kiimmern, Niesen, Husten, Atemnot und bei Neugeborenen
Versterben ohne Anzeichen einer Klinik (METTENLEITER et al., 2019). Das Virus ist
gegen antivirale Mittel flir Herpesviren resistent und eine Infektion der Ferkel
kann nur durch friihzeitiges absetzen verhindert werden (DENNER, 2018). PCMV
gehort zudem zum PRDC und es werden Korrelationen mit PCV2 beobachtet

(HANSEN et al., 2010; CRISCI et al., 2025).

1.1.5. Porzines Reproduktives und Respiratorisches Syndrom
Virus
PRRSV gehort zur Familie der Arteriviridae und ist ein behiilltes RNA Virus mit einer

GrolRe von 60 nm (FAABERG et al., 2012). Es wird in PRRS-Virus Typ 1 und PRRS-
Virus Typ 2, sowie die jeweiligen Genvarianten, eingeteilt (KUHN et al., 2016;
VANDERWAAL et al., 2025). Die Ubertragung findet sowohl vertikal wie auch
horizontal statt Gber alle Sekrete (PILERI & MATEU, 2016). Die Verbreitung tber



1. Literaturtbersicht 8

Aerosole ist ein haufiger Weg der Verbreitung des Virus (MORTENSEN et al., 2002).
PRRSV ist in den meisten Schweinepopulationen weltweit endemisch verbreitet
(ZIMMERMAN et al., 2019). Eine urspriingliche aus Italien stammende pathogene
Rekombination eines PRRSV Typ 1 ist seit 2020 in Spanien unter dem Namen
Rosalia bekannt und wird vor allem fiir Reproduktionsstérungen verantwortlich
gemacht (DIAZ & MATEU, 2023). Rekombinante Virusvarianten kdnnen ebenfalls
unter Beteiligung von Impfstoffstimmen entstehen (MOTZ et al., 2023) Die
Virusausscheidung erfolgt (iber Speichel, Trachealsekret, Nasensekret, Milch, Urin,
Sperma und Kot (CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 1995; WILLS et al., 1997). PRRSV
kann Uber alle Se- und Exkrete direkt an andere Tiere Ubertragen werden
(CHRISTIANSON et al., 1993). Die indirekte Infizierung der Schweine ist sowohl
Uber belebte Krankheitstibertrager wie Fliegen, wie auch tGber unbelebte Vektoren
moglich (OTAKE et al., 2003; BAKER et al., 2012). Eine vertikale Ubertragung des
Virus ist bei einer infizierten Sau liber die Plazenta an die Feten moglich, dies flihrt
zu lebensschwachen Ferkeln oder es kommt zu einem Abort (TERPSTRA et al.,
1991). In jedem Stadium der Trichtigkeit ist eine Ubertragung von PRRSV im
Uterus moglich (CHRISTIANSON et al., 1993; PRIETO et al., 1996). Schon geringe
Viruslasten reichen fir eine Infektion aus (YOON et al., 1999). Eine interstitielle
Pneumonie kann durch PRRSV hervorgerufen werden (RUEDAS-TORRES et al.,
2024). Die PRRSV-Infektion hat als primares Ziel die Alveolarmakrophagen der
Lunge (ZHANG & YOO, 2015). Die Alveolarmakrophagen werden bei einer BAL
unter anderem gewonnen, weshalb sich diese zum Feststellen einer Infektion mit
PRRSV eignet (SHIBATA et al., 1997). Die Virusvermehrung findet im Endometrium
und der Plazenta statt und sorgt so fiir Reproduktionsprobleme (KARNIYCHUK &
NAUWYNCK, 2013). Bei einer Infektion im Anfangsstadium der Trachtigkeit kommt
es zum Abort (PRIETO et al.,, 1997). Gegen Ende der Trachtigkeit kommt es zu
Aborten, vermehrt Totgeborenen, Mumien, lebensschwachen Ferkeln und einer
verkirzten Trachtigkeit (TERPSTRA et al., 1991; STEVENSON et al.,, 1993;
MENGELING et al., 1994; LADINIG et al., 2014). Eine hohere Umrauschrate bei den
Sauen ist ebenfalls moglich (ALEXOPOULOS et al., 2005). Zu
Atemwegsproblematiken kommt es bei den Schweinen im Flatdeck und der Mast,
wo kaum Unterschiede zu anderen respiratorischen Erkrankungen bestehen

(THACKER, 2001). Zu den Symptomen gehoren Fieber, Abgeschlagenheit,
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Kurzatmigkeit, Husten, Niesen und verminderte Tageszunahmen (ROSSOW et al.,
1994; KLINGE et al., 2009). Koinfektionen mit anderen Erregern wie PCV2 sind
moglich (SAGRERA et al., 2024). Jedoch sind auch Koinfektionen mit anderen
bakteriellen und viralen Erregern moglich (PALZER et al., 2015c; ZUCKERMANN et
al., 2022; RENZHAMMIER et al., 2023). Zum Nachweis eignet sich die BALF, Serum,
Tonsillen und Lymphknoten (BATISTA, 2005).

1.2. Bakterielle Atemwegserreger

Viele Bakterien sind ubiquitdr und zahlen mit zu den groRten Problemen bei
Atemwegserkrankungen des Schweins (THACKER et al., 1999; BROCKMEIER et al.,
2000). Meist erfolgt eine Besiedlung der Lunge durch Bakterien, wenn zuvor eine
primare Schadigung durch Viren oder Mesomykoplasmen stattfindet (AMASS et
al., 1994; PALZER et al., 2008; HANSEN et al., 2010). Es gibt auch bei Bakterien
primare Erreger wie APP und M. hyo (MAES et al., 2008; YAEGER, 2019). Zu den
sekundaren Erregern zahlen unteranderem Streptococcus ssp., GPS, P. multocida
und B. bronchiseptica, aber auch Erreger wie Escherichia coli, Trueperella

pyogenes, Staphylococcus ssp. und Klebsiella ssp. (PALZER, 2006; YAEGER, 2019).

1.2.1. Streptokokken
Streptokokken sind grampositive, in Ketten aneinandergereihte Bakterien, welche
sich sowohl unter aeroben und anaeroben Bedingungen vermehren kénnen
(GATERMANN, 2012). Es gibt 35 verschiedene Streptococcus suis Serotypen, wobei
1 bis 9 meist bei erkrankten Tieren isoliert werden und in Deutschland besonders
haufig Serotyp 2 gefunden wird (BAUMS et al., 2007; GOTTSCHALK & LACOUTURE,
2015). Es handelt sich hierbei um einen Zoonose (CLIFTON-HADLEY, 1983; BAUMS
& VALENTIN-WEIGAND, 2009). Aufgrund fehlender Kreuzimmunitat ist eine
kontinuierliche Uberwachung des Serotyps und seiner Eigenschaften erforderlich
(BAUMS & VALENTIN-WEIGAND, 2009). S. suis ist ein weltweit verbreiteter
pathogener Erreger beim Schwein mit deutlichen unterschieden in der
Pathogenitat selbst beim selben Serotyp (BORNEMANN et al., 2024; ZHU et al.,
2024). Sowohl bei klinisch erkrankten wie auch bei augenscheinlich unauffalligen
Tieren konnen Streptokokken in BALF gefunden werden (PALZER et al., 2005).

Beim Schwein wird jedoch trotzdem von einer pathogenen Bedeutung berichtet,
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vor allem bei zuvor erfolgter viraler Infektion kann die Streptokokken Infektion
verstarkt werden (IGLESIAS et al., 1992). Die Ubertragung erfolgt iber Aerosole
oder auch durch direkten nasalen Kontakt zwischen den Schweinen, was haufig
durch nicht erkrankte Tragertieren zurick zu verfolgen ist (GOTTSCHALK &
SEGURA, 2019). Neben den respiratorischen Symptomen kann es bei einer
Streptokokken Infektion zu Arthritiden, Polyserositis, Endokarditis und Meningitis
kommen (REAMS et al., 1994; BORNEMANN et al., 2024). Das Aujeszky-Virus kann
die Symptome einer S. suis Erkrankung verstarken (IGLESIAS et al., 1992). PRRSV
kann die Infektion mit Streptokokken sowohl in der Klink als auch in den
pathologischen Erscheinungen verstarken (GALINA et al., 1994; HALBUR et al.,
2000; FENG et al., 2001).

1.2.2. Actinobacillus pleuropneumoniae
APP ist ein Bakterium, welches gramnegativ, stabchen- oder kokkoidférmig ist und
es flihrt auf einem Blutagar mit Staphylococcus aureus als Amme zu einer -
Hamolyse (MARSTELLER & FENWICK, 1999). APP wachst in der BU nur wenn es
den Nahrstoff Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid (NAD) zur Verfiigung hat
(CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 2019). Der Erreger ist weltweit verbreitet
(STRINGER et al., 2021). Zur Zeit sind 19 verschiedene Serotypen bekannt, wobei
die Serotypen 1, 5, 9 / 11 und 16 als virulenter im Gegensatz zu anderen gelten,
da diese Apxl und Apxll Toxine produzieren konnen (HENNIG-PAUKA et al., 2022;
ARNAL BERNAL et al., 2024). Serotyp 2 (64%) und die Serotypen 9 und 11 (je 15%)
spielen in Deutschland klinisch wichtige Rollen (SCHUWERK et al., 2021). Bei
gesunden Tragertieren findet man APP in den Tonsillen, von wo aus diese Erreger
Uber oronasalen Kontakt und unbelebte Gegenstande, aber auch Ulber die Luft
Ubertragen werden konnen (GOTTSCHALK & BROES, 2019). Der Erreger haftet an
den Epithelzellen, von dort gelangt er in die Krypten der Tonsillen, da der Erreger
an den Epithelzellen der Luftrohre nicht gut haftet landet er in den unteren
Atemwegen und haftet dort an den Pneumozyten (GOTTSCHALK & BROES, 2019).
APP kann einen Biofilm bilden, jedoch sind die gangigen Desinfektionsmittel
wirksam, wenn organische Materialien (z.B. Holz als Beschéaftigungsmaterial)
vorher gereinigt werden, besser sollten diese jedoch ausgetauscht werden

(NICHOLSON et al., 2017; GOTTSCHALK & BROES, 2019). Dieser Erreger zeichnet
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sich (iber eine hohe Letalitat aus und erzeugt klinisch eine Atemnot bei den Tieren
(SASSU et al., 2018). APP ist sowohl durch eine hohe Mortalitat als auch durch eine
hohe Morbiditat gezeichnet (CHIERS et al., 2002). Beim Schwein kommt es zu
hamorrhagischen, nekrotisierenden Pneumonien und einer fibrindsen Pleuritis,
die gerade bei den virulenten Stamme in jedem Alter schnell todlich enden kann
(CHIERS et al., 2002; GOTTSCHALK & BROES, 2019). Ein Nachweis von APP in der
BALF ist moglich (HENNIG-PAUKA et al., 2006). Zudem ist es auch moglich tUber
Tonsilengeschapsel, Nasentupfer und oral fluids APP nachzuweisen (TOBIAS et al.,
2013; KLEINMANS et al., 2022). Neben der bakteriologischen Untersuchung (BU)
ist auch ein Nachweis mittels PCR moglich (CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 2019).

1.2.3. Glaesserella parasuis
Bei GPS handelt es sich um ein gramnegatives Bakterium, was NAD-abhangig
wachst und zur Familie der Pasteurellaceae gehort (ARAGON et al., 2019). Es gibt
15 Serotypen von denen Serotypen 1, 5, 10 und 12-14 als pathogen gelten
(KIELSTEIN & RAPP-GABRIELSON, 1992; MUGABI et al., 2023). GPS ist weltweit in
der Schweinepopulation vorhanden und tritt haufig als Koinfektion in
Stresssituationen bei Umstallung oder Neugruppierungen auf (ARAGON et al.,
2019). Virulente Stamme vom GPS bleiben dem angeborenen Immunsystem
verborgen und es kommt zu einer Zytokin Aktivierung, welche Phagozyten anzieht
und Entziindungen hervorruft (MACEDO et al., 2015). Eine Infektion mit GPS
erfolgt Gber die oberen Atemwege (LIU et al., 2016). Der Erreger fiihrt zu einer
Polyarthritis und fibrindsen Serositis beim Schwein (PALZER et al., 2015b). Zudem
kann es zu hohem Fieber, Bauchatmung, Husten und Stérungen im zentralem
Nervensystem (ZNS), aber auch bei chronisch erkrankten Tieren zu Anzeichen des
Kimmerns (langes Haarkleid und Wachstumsstorungen) fihren (VAHLE et al.,
1995). In Ausnahmefallen kann die Erkrankung todlich verlaufen (YAN et al., 2023).
Der Erreger kann mittels PCR in virulent oder nicht virulente Stamme
unterschieden werden und kann auch bei gesunden Tieren in Nase oder Lunge
gefunden werden (OLVERA et al.,, 2012). GPS tritt haufig in Kombination mit
anderen Erregern auf, diese sind unter anderem IAV, PRRSV, B. bronchiseptica,
und PCV2 (PALZER et al., 2015a; GUO et al., 2024; LASSNIG et al., 2024). Um die

Sensitivitdt bestimmter Antibiotika zu bestimmen ist eine mikrobiologische



1. Literaturtbersicht 12

Untersuchung zwingend (OLVERA et al., 2007). Die BU ist jedoch schwierig, da
andere Erreger ihn Gberwuchern kénnen und der Erreger zudem hohe Anspriiche
hat um wachsen zu kénnen (OLIVEIRA, 2004; OLVERA et al., 2007). Deshalb wird
zusatzlich zur BU auch noch eine PCR empfohlen, da hier nur DNA Fragmente des
Erregers nachgewiesen werden und so die Nachweisrate erhoht wird (PALZER et

al., 2015b).

1.2.4. Pasteurella multocida

P. multocida ist ein gramnegatives Bacilluscoccus (WEBER et al., 1984). Es ist
fakultativ anaerob und wachst auf den meisten Medien (auller MacConkey-Agar)
bei 37°C, wobei es an seinem typischen suBlichen Geruch zu erkennen ist
(REGISTER & BROCKMEIER, 2019). Von den flinf kapsularen Serotypen (A, B, D, E
und F) sind A und D beim Schwein relevant (CARTER, 1955). Zu erwdhnen ist das
die unbekapselten Serotypen avirulenter sind als bekapselte Erreger (JACQUES et
al., 1993). Pasteurellen sind haufig auf den Tonsillen zu finden und gehoéren zur
normalen Keimflora des oberen Atemwegs (REGISTER & BROCKMEIER, 2019). Eine
Ubertragung ist Gber Aerosole méglich, aber deutlich haufiger durch direkten
Nasenkontakt (THOMSON et al., 1992). Bei einer Immunschwache der Tiere
konnen P. multocida Pneumonie verursachen, wenn es bereits zu einer
Schadigung der Lunge durch andere Erreger wie APP gekommen ist, die eine
Phagozytose durch Alveolarmakrophagen verhindern (CHUNG et al., 1993).
Symptome der erkrankten Schweine kénnen Fieber, Atemnot, Zyanose, Erythem
und perakute Todesfélle sein (RAY et al., 2016). In der Pathologie kann man eine
Pleuritis, Perikarditis, sowie eine eitrige kranioventrale Bronchopneumonie mit
teilweise nekrosuppurativer Pleuropneumonie finden (OLIVEIRA FILHO et al.,
2015). Der Nachweis und die Beteiligung der Pasteurellen an Lungenschdden kann
nur mit Proben aus den unteren Atemwegen wie mittels BALF getroffen werden
und ist nicht aussagekraftig durch Proben des oberen Respirationstraktes wie
beispielsweise Nasentupfern (REGISTER & BROCKMEIER, 2019). P. multocida ist
beteiligt an der Enzootischen Pneumonie (EP), PRDC und Toxin bildende
Pasteurellen sind zusammen mit Bordetellen fir die Rhinitis atrophicans
verantwortlich (DAVIES et al., 2003; PETRI et al., 2023). Eine Ko-Infektion mit PCV2
ist moglich (LIU et al., 2021).
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1.2.5, Bordetella bronchiseptica
Bei B. bronchiseptica handelt es sich aufgrund von peritrichen GeifSeln um
bewegliche, gramnegative Bakterien (GOODNOW, 1980). Neben Kolonien auf
MacConkey kann man nach 36-48 Stunden auf Blutagar konvex wachsende
Kolonien mit der GréRe von 1-2 mm und Hamolyse erkennen (BROCKMEIER et al.,
2019). Bordetellen kommen weltweit in vielen Schweinepopulationen vor,
unabhangig ob es sich um erkrankte oder klinisch unauffallige Schweine handelt
(LARIVIERE et al., 1993; PALZER et al., 2005). Eine Ubertragung erfolgt iiber
Aerosole oder durch engen Kontakt (BROCKMEIER & LAGER, 2002). Dieser Erreger
hat die Fahigkeit sich an den Epithelzellen der Nasenschleimhaut, vorwiegend
Flimmerepithel, anzusetzen und dort Zytotoxine zu bilden (GOODNOW, 1980;
BROCKMEIER et al., 2002b). Durch eine Infektion kommt es zu einer Erh6hung der
mRNA aller Zytokine am ersten Tag, was auf das bakterielle Lipopolysaccharid
(LPS) zurickzufiihren ist (BROCKMEIER et al., 2008). Zu den klinischen Symptomen
der Schweine kénnen Husten, Niesen, sowie eine Nasenmuschelatrophie zahlen
(NICHOLSON et al., 2009). Es kann zudem zu Gewichtsabnahme und Fieber
kommen (BROCKMEIER et al., 2002b). B. bronchiseptica kann dhnlich wie PRRSV
in einem Stall zirkulieren (BROCKMEIER et al., 2000). Da Bordetellen zytotoxisch
auf die Alveolarmakrophagen wirken und das Flimmerepithel zerstéren wird der
Eintritt in den Respirationstrakt fir andere Pathogene erleichtert (FORDE et al.,
1999; BROCKMEIER & REGISTER, 2000). Bordetellen sind zum einem mit
Pasteurellen fiir die Rhinitis atrophicans verantwortlich, spielen aber zudem auch
eine untergeordnete Rolle beim PRDC (EDDICKS et al., 2021; PETRI et al., 2023).
Die Probengewinnung kann sowohl (ber die BAL, Nasentupfer, Nasensekret,
Serum und Lungengewebe von toten Tieren erfolgen und mittels einer BU, PCR
oder Enzyme-Linked Immunosorbent Assay (ELISA) nachgewiesen werden

(BROCKMEIER et al., 2019).

1.3. Mesomykoplasmen

Mesomykoplasmen sind zellwandlose Bakterien (JORG JORES & SELBITZ, 2023). Zu
den fiur die Schweinen pathogenen Mesomykoplasmen zdhlen unteranderen M.
hyorhinis und M. hyo (LIN et al., 2006; SIMIONATTO et al., 2013). Die Ubertragung
erfolgt tber die Luft, indirekt und (iber direkten Tierkontakt (FANO et al., 2005).
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Die anschlieBend beiden erwdhnten Mesomykoplasmen befallen die

Epitheloberfliche des Respirationstraktes (DUMKE & JACOBS, 2020).

M. hyorhinis kommt weltweit vor und ist selbst in Betrieben zu finden die M. hyo
bereits erfolgreich eliminiert haben (LUEHRS et al., 2017). Eine Bindung an das
Flimmerepithel erfolgt durch M. hyorhinis und es kommt zur Stimulation der
Zytokin Produktion der Makrophagen (LEE et al., 2016). Der Erreger kann eine
Peritonitis, Pleuritis, Perikarditis und Arthritis auslésen (MAGNUSSON et al., 1998).
Dieser Erreger ist in der Lunge in pneumonischen Lasionen oder als sekundarer
Erreger bei einer Pneumonie zu finden (LIN et al., 2006). Der Erreger ist von
Umweltfaktoren und Stress abhangig (KINNE et al., 1991). M. hyorhinis kann bei
einer Infektion mit PRRSV oder PCV2 die Auswirkungen auf die Lunge verstarken,
andersherum ist kein Effekt zu beobachten (CHEN et al., 2016; LEE et al., 2016).
Die Probengewinnung kann mittels BAL erfolgen, obwohl| M. hyorhinis auch bei
Tieren ohne Anzeichen einer Pneumonie gefunden werden kénnen (PALZER et al.,
2005). Jedoch ist ein positiver Befund von M. hyorhinis bei einer geschadigten
Lunge deutlich héher (JOHANNSEN et al., 1991). Zudem ist eine Probenentnahme
durch Nasentupfer, Tonsillenabstrich, Tracheobronchialtupfer und Lungenstiicke
moglich (GOIS et al., 1969; FRIIS & FEENSTRA, 1994; MAKHANON et al., 2012;
NETO et al., 2012). Des Weiteren ist der Nachweis bei Saugferkeln héher als bei
Mastschweinen (PALZER et al., 2005). Ein Nachweis erfolgt mittels PCR oder tiber
eine Kultur, welche schon nach 7 Tagen wachsen kann und andere

Mesomykoplasmen Giberwuchern kann (PIETERS & MAES, 2019).

M. hyo ist ein weltweit auftretender Erreger und findet sich Giberall, wo dieser
nicht gezielt eliminiert wurde (LUEHRS et al., 2017; MAES et al., 2018). Der Erreger
sorgt fur chronische Atemwegserkrankungen, welche sich negativ auf die
Tageszunahmen von Schweinen ausliben (MAES et al., 2018). Mesomykoplasmen
haften sich an Flimmerepithelzellen der unteren Atemwege nachdem sie durch die
Atemluft aufgenommen wurden (ZIELINSKI & ROSS, 1993). Eine Erkrankung durch
M. hyo erleichtert weiteren Erregern den Zugang zur Lunge, da diese das
Flimmerepithel zerstoren und so die Fahigkeit der Reinigung durch den
mukozilidgren Apparat verhindern (VILLARREAL et al., 2009; PIETERS & MAES,

2019). Der Erreger verursacht eine Spitzenlappenpneumonie und ein Nachweis in
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der BALF deutet auf das Vorhandensein von Lasionen hin (ASAI et al.,, 1993).
AuBerdem ist ein Nachweis (ber Lungentupfer, Lungenstlicke, Nasentupfer,
Tracheobronchialtupfer und Tonsillenabstrich méglich (BAUMEISTER et al., 1998;
CALSAMIGLIA et al., 1999; MOORKAMP et al., 2008; FABLET et al., 2010; PIETERS
et al., 2017). Der Erreger gehort zu den primaren Erregern des PRDC und ist
Hauptverursacher der EP (GROSSE BEILAGE et al., 2013; EDDICKS et al., 2021). Eine
Anzucht von M. hyo ist schwierig, da er zum einen mehre Tage oder Wochen
braucht um auf Friis Medium zu wachsen und zum anderen von anderen
Mesomykoplasmen lberwachsen wird, darum ist die PCR die beste Wahl zum

Nachweis (STAKENBORG et al., 2006).

1.4. Erregerzusammenspiel

In vielen Fallen bestehen Erkrankungen nicht aus Monoinfektionen (PALZER et al.,
2005). Erkrankungen der Atemwege sind haufig nicht nur auf einen Erreger
zurlickzufliihren (PALZER, 2006). Die Hauptpathogene im Sinne des PRDC sind
PRRSV, IAV, PCV2 und M. hyo (BROCKMEIER et al., 2002a; EDDICKS et al., 2021).
Eine primare Erkrankung durch B. bronchiseptica kann zu einer anschlieenden
sekundaren Infektion mit S. suis filhren (VOTSCH et al., 2021). Jedoch an anderer
Stelle werden B. bronchiseptica mit anderen Erregern, wie Streptococcus ssp., GPS
und P. multocida als sekundar Erreger genannt (PALZER, 2006; HANSEN et al.,
2010). Ein weiterer Komplex ist die EP, welche durch M. hyo eingeleitet wird
(PABST, 2004). Dazu kommen die Sekundarerreger P. multocida, B. bronchiseptica,
GPS und S. suis (ZIMMERMANN et al., 2004).

1.5. Umweltfaktoren

Ein Uberwinden der natirlichen Abwehrmechanismen des Schweins durch Erreger
ist durch unglinstige Umwelteinflisse moglich, so ist auch Stress durch
verschiedene Ausloser ein Grund weswegen das Immunsystem {berwunden
werden kann (YAEGER, 2019). Es sind Faktoren wie das Tier-Platzverhiltnis,
Temperatur, die Staubbelastung, die Schadgaskonzentration, die generelle
Luftqualitdt, wie Luftfeuchte und Trockenheit im Stall von entscheidender
Bedeutung (DONHAM, 1991; MICHIELS et al., 2015). Die hier erwdhnten Faktoren

spielen insofern eine Rolle, da sie dhnlich wie Primdre Erreger den Weg fir
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sekundare Erreger erleichtern durch die Beeintrdchtigung der mukozilidre
Clearance (DONHAM, 1991; MICHIELS et al., 2015). Zudem kann eine erhohte
Besatzungsdichte im geschlossenen Gebauden zu einer Erleichterung fiir Erreger
flhren sich einfacher in einer Gruppe oder auch in mehrere Gruppen zu verteilen
(MEYNS et al., 2011). Zusatzliche Forderungen fiir Krankheitserreger konnen bei
mangelnder Erflllung oder Einhaltung Futter, Wasser, Haltungsbedingungen,
Biosicherheit, Management sein und auch der Einsatz von Impfungen eine groRe
Rolle spielen, ob Tiere erkranken (MAES et al., 2021). Durch Verbesserungen der
Umweltfaktoren kann fir eine schlechtere Angriffsmoglichkeit der Erreger gesorgt

werden (STADLER et al., 2024a).

2. Wirtschaftliche Bedeutung von Atemwegserkrankungen

Respiratorische Erkrankungen bei Schweinen des oberen und unteren
Atemtraktes fiihren weltweit zu erheblichen wirtschaftlichen Verlusten und sind
eine haufige Todesursache bei Schweinen (CHO & DEE, 2006; EDDICKS et al.,
2021). Diese Erkrankungen fihren zwangslaufig zu LeistungseinbuRen
(ZIMMERMANN et al., 2004). Durch Lungenschadigungen bei der EP, welche sich
durch eine hohe Morbiditdt und einer geringen Mortalitdt auszeichnet, kommt es
zu Gewinn Minimierung (PIETERS & MAES, 2019). Aufgrund von
Lungenschadigungen kann es auch zu einer verringerten Tageszunahme und damit
zu einer Erhéhung der Mastdauer bis zum Erreichen des Schlachtgewicht kommen
(HILL et al., 1992). Zudem fiihren plétzliche Verluste, wie bei einer Infektion mit
APP moglich, zu starken finanziellen Verlusten (STYGAR et al., 2016). Des Weiteren
resultieren die Erkrankungen wie PMWS zum Kiimmern der Tiere (MANKERTZ et
al., 2000). Zu den Mehrkosten der Tiere aufgrund der Atemwegserkrankungen
durch Kimmern, eine erhohten Sterblichkeit, geringere Tageszunahmen und
dadurch hohere Futterkosten anfallen, kommen noch die finanziellen EinbufRen
durch Verwiirfe am Schlachthof, eine Behandlung oder vorbeugende Impfungen
der Tiere und der erhohte Arbeitsaufwand in der Versorgung der Tiere dazu
(YAEGER, 2019). Der Erregerdruck kann zum Beispiel reduziert werden, durch die
Wahl des richtigen Impfzeitpunktes (MAES et al., 2008). Im Jahr 2006 verursachte
PRRSV alleine in der USA eine Schaden von 560 Millionen US Doller im Jahr (CHO
& DEE, 2006). Laut HOLTKAMP et al. (2012) produziert PRRSV bei respiratorischen
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Symptomatik in der Aufzucht und Mast um 55 % hohere Kosten im Vergleich zu
gesunden Durchgangen. Zudem kann die langere Mastdauer der Tiere auch zu
Reinfektion fiihren (PAZ-SANCHEZ et al., 2021). Mangelnde Futteraufnahme durch
Appetitverlust fuhrt zu reduzierten Gewichtszunahmen wund kann zu
Gewichtsverlust fiihren bei Erkrankung wie zum Beispiel durch 1AV ausgeldste
respiratorische Erkrankungen (MA, 2020). Fir die Schweinebestande ist somit eins
der grofSten Probleme fiir die Gesundheit der Tiere, dass sie Erkrankungen der

Atemwege erleiden (BOETERS et al., 2023).

3. Diagnostik von Atemwegserkrankungen

Zu Beginn jeder Diagnostik sollte immer eine klinische Untersuchung auf
Einzeltier- und Bestandsebene zur Identifizierung und Erkennung von
Krankheitssymptomen erfolgen (SCHULZE, 1970). Es geht um die Auswahl der
richtigen Tiere, so wahlt man die Schweine aus mit den klassischen Symptomen

der Gruppe um die Ursache der Erkrankung zu finden (NATHUES, 2010).

3.1. Bronchoalveroldre Lavage

Durch die BAL ist eine Beprobung der Lunge am lebenden Schwein moglich (VAN
LEENGOED & KAMP, 1989). Jedoch geschieht diese dann nur an narkotisierten
Tieren (FLARHOFF, 1996). Wichtig bei der Auswahl der Tiere ist darauf zu achten
immer akut erkrankte Tiere zu wahlen, da chronisch erkrankte die Ergebnisse
verfalschen konnen (GROSSE BEILAGE et al., 2013). Somit kann durch die
Applikation einer Natriumchlorid (NaCl) Flussigkeit durch einen Katheter der
durchs Maul in die Trachea gelangt bis zur Bifurcatio tracheae vor geschoben ist,
die Lungenflissigkeit und Alveolarmakrophagen gewonnen werden (VAN
LEENGOED & KAMP, 1989). In der BALF befinden sich Neutrophile, Lymphozyten
und Makrophagen, weshalb sie sich auch zum Nachweis von PRRSV eignet

(SHIBATA et al., 1997).

Die gewonnene Flissigkeit eignet sich gut um mittels einer Multiplex-PCR auf
mehrere verschiedene Erreger z. B. M. hyo, PCV2, IAV und PRRSV zu untersuchen
(BAUMEISTER et al., 1998; CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 2019). Multiplex-PCRs
konnen auch auf einer Gel basierende PCR beruhen (CHRISTOPHER-HENNINGS et
al., 2019). In der PCR werden die Nukleinsduren, je nach Erreger DNA oder RNA,
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extrahiert und durch eine Polymerase-Kettenreaktion kann der Erreger
nachgewiesen werden (CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 2019). In der Multiplex-
PCR ,Neuminster” wird auf folgende Erreger: M. hyorhinis, M. hyo, IAV, PRCV,
PCMV, PCV2 und PRRSV untersucht (HARDER & HUEBERT, 2004). Doch auch
andere Erreger, hdufig Sekundarinfektionen, sind nachweisbar in der BAL (ASAI et
al.,, 1996). So dient die bakteriologische Untersuchung (BU) zur Untersuchung
bakterieller Erreger und hat die Vorteile besonders in Bezug auf die Therapie
dieser Erreger das passende Antibiotikum zu finden mittels Antibiogramm
(CHRISTOPHER-HENNINGS et al., 2019). Sekundar auftretende Erreger wie GPS
oder M. hyorhinis nutzen die Vorschadigung der Lunge durch zum Beispiel PRRSV
(JIANG et al., 2019).

3.2 Nasentupfer

Nasentupfer sind ebenfalls am lebenden Tier zu entnehmen (SCHOSS & ALT,
1995). Die Nasentupfer dienen primar dazu die Erreger, die sich in oder an der
Nasenschleimhaut vermehren zu untersuchen (GROSSE BEILAGE et al., 2013). Der
Tupfer wird in der Nase eingeflihrt und mehrmals drehend vor und zuriick
geschoben um moglichst viel Probenmaterial zu erwischen (GROSSE BEILAGE et
al., 2013) Sollte die Entnahme zu Beginn einer Infektion durch PRRSV oder IAV
erfolgen ist die Aussagekraft eine bessere als zu einem spateren Zeitpunkt, wo ein
negatives Ergebnis zu falschen Schliissen fiihren kann (VAN REETH et al., 1996).
Zur ldentifizierung des zirkulierenden IAV-Stammes eines Bestandes sind
Nasentupfer Goldstandart (STADLER et al., 2024b). Bei bakteriellen Erregern ist die
Aussagekraft schwierig, da die Nasenschleimhaut ein hohes Aufkommen von
unspezifischen und nicht pathogen Erregern aufweist (SCHOSS & ALT, 1995). So
eignen sich Nasentupfer beim Nachweis von IAV, jedoch nicht bei GPS oder
Streptokokken, da diese auch in der physiologischen Keimflora vorhanden sind
(ARRUDA & GAUGER, 2019). Deshalb werden Nasentupfer vorwiegend fir
Viruserkrankungen deren Vermehrung im oberen Respirationstrakt stattfindet
hergenommen, jedoch weniger fliir Mesomykoplasmen, PRRSV und Bakterien und
sollten zudem nur bei einer akuten Atemwegssymptomatik zum Einsatz kommen

(ARRUDA & GAUGER, 2019).
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3.3. Oral fluids

Eine einfache Probenentnahmemdglichkeit in Schweinestdllen sind OF
(HERNANDEZ-GARCIA et al., 2017). Es handelt sich um eine Sammelspeichelprobe
von mehreren Tieren (OLIVER-FERRANDO et al., 2016). Die Proben kdnnen aber
auch durch Aufnahme von Kot verunreinigt werden und ein endemisch
vorkommendes Virus wie zum Beispiel PCV2 mit héheren Werten erscheinen
lassen ohne dass dies ein Problem fiir die Tiere darstellt (OLIVER-FERRANDO et al.,
2016). Sie dienen daher mehr als giinstige Alternative zur Uberwachung von
bestimmten Erregern im Bestand (RAMIREZ et al., 2012; STADLER et al., 2024b).
Mogliche Erreger die nachzuweisen sind: PRRSV, IAV, PCV2, APP und M. hyo
(HERNANDEZ-GARCIA et al., 2017; KLEINMANS et al., 2022). Eine Interpretation ist
schwierig, da sowohl normale Nasen- und Maulflora wie auch Erreger aus der
Umgebung nachweisbar sind und nur nitzlich sind, wenn Atemwegssymptomatik

gerade vorhanden ist (ARRUDA & GAUGER, 2019).

3.4. Serologische Untersuchung

Die Blutentnahme erfolgt beim Ferkel Uber die Vena cava cranialis und beim
Mastschwein Uber die Vena jugularis und ist eine am meist praktizierte
Probenentnahme (FROHNMAYER, 2016; RAMIREZ & KARRIKER, 2019). Eine
einzelne Blutprobe hat eine geringe Aussagekraft und es muss beachtet werden,
dass eine Bildung von Antikérpern 2 Wochen dauert (ZIMMERMAN et al., 2019).
So ist es im Fall von PRRSV beispielsweise sinnvoll mehrere Probenentnahmen zu
kombinieren und zu verschiedenen Zeitpunkten zu entnehmen, um den Zeitpunkt
der Infektion zu finden (BATISTA, 2005). Da es bei IAV nicht zu einer Virdmie
kommt, kann kein Antigen in Vollblut oder Serum nachgewiesen werden (JANKE,
2014). Antikorper sind bei Influenza Gber Monate nachweisbar und deuten nicht
auf eine kirzlich erfolgten Erkrankung hin, sondern missen im Verlauf

interpretiert werden (DESROSIERS, 2004).

3.5. Sektion
Die Sektion ist die zielgerichtetste Diagnostik auf Einzeltierebene, setzt allerdings
den Abgang des Mastschweines aus dem Betrieb voraus und bedeutet somit einen

Verlust fur den landwirtschaftlichen Betrieb (ZIMMERMANN et al., 2004). Eine
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Sektion hat jedoch den Vorteil, dass man die Verdnderungen am Organ sieht und
Proben direkt am betroffenen Organ entnehmen kann (ZIMMERMANN et al.,
2004). Es ist wichtig nicht mehrfach vorbehandelte, kiimmernde oder chronisch
erkrankte Tiere zu wahlen um aussagekraftige Befunde zu bekommen (GROSSE

BEILAGE et al., 2013).
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I1l. MATERIAL UND METHODEN

1. Ziel der Untersuchung

Ziel der Untersuchung ist es, das Auftreten von Erregern und Erregerkomplexen
bei Schweinen aus Bestanden mit Atemwegssymptomatik anhand von BAL-Proben
auszuwerten. Hierflir wurden Laborbefunde aus dem Patientengut einer
tierarztlichen Praxis in Nordwestdeutschland aus dem Zeitraum von Marz 2017 bis
Juli 2024 analysiert. Die Durchfiihrung der Studie wurde von der Ethikkommission
der Tierarztlichen Fakultdt der Ludwig-Maximilians-Universitat Miinchen unter

dem Aktenzeichen ,318-04-07-2022“ genehmigt.
Folgende Arbeitshypothesen sollten Gberprift werden:

1) Das Vorkommen von Mischinfektionen mit respiratorischen Haupt- und

Sekundarpathogenen in BAL-Proben von Schweinen ist altersabhangig.

2) Mit zunehmendem Alter steigt sowohl die Nachweisrate der
Hauptpathogene (IAV, PCV2, PRRSV und M. hyo) als auch die Haufigkeit

komplexer Mischinfektionen.

3) Bestimmte Hauptpathogene - insbesondere PRRSV und M. hyo - erhdhen
dabei signifikant das Risiko fiir das gleichzeitige Auftreten von
Sekundarerregern wie beispielsweise P. multocida oder B. bronchiseptica.
Zwischen den Hauptpathogenen selbst besteht hingegen keine signifikante

gegenseitige Beeinflussung hinsichtlich ihrer Nachweisrate.

2. Probengewinnung und -bearbeitung

Die im Rahmen dieser retrospektiven Untersuchung analysierten BAL-Proben
stammen aus schweinehaltenden Betrieben im Nordwesten Deutschlands, bei
denen im oben genannten Zeitraum klinische oder anamnestische Hinweise auf
Atemwegserkrankungen vorlagen. Die Beprobung erfolgte im Rahmen der
Bestandsdiagnostik durch Mitarbeitende der Tierarztpraxis. Die Auswahl der Tiere
basierte auf dem klinischen Leitsymptom Husten. Nur Tiere ohne vorangegangene

antimikrobielle Behandlung wurden berlicksichtigt. Es wurden jeweils Saugferkel
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(SF), Aufzuchtferkel (AF) und Mastschweine (MS) beprobt. Pro Betrieb wurden
mindestens vier klinisch auffdllige Tiere der jeweiligen Produktionsstufe

ausgewahlt und mittels BAL untersucht.

2.1. BAL-Probengewinnung

Zur Gewinnung der BAL wurden die Tiere mittels Neuroleptanalgesie andsthesiert.
Dies erfolgt durch eine intramuskuldre Gabe aus der Kombination des
Neuroleptikums Azaperon (Stresnil®, Elanco Deutschland GmbH) und dem
Anasthetikum Ketamin (Ursotamin®, Serumwerk Bernburg AG). Folgende
Dosierung wurde genutzt: SF: 2 mg Azaperon / kg KGW und 25 mg Ketamin / kg
KGW, AF und MS: 2 mg Azaperon / kg KGW und 20 mg Ketamin / kg KGW.

AnschlieBend wurden die Tiere in Brust-Bauchlage auf einem Brett gelagert,
welches Uber die Buchtenwande gelegt wurde. Die Vorderbeine wurden nach
hinten, die Hinterbeine werden nach vorne verlagert. Ein Helfer fixiert das Schwein
mittels einer Mullbinde um den Oberkiefer, so dass der Kehldeckel und die
Hiftgelenke eine moglichst horizontale Linie bilden. Der Kopf des Schweins befand
sich dabei an der vorderen Kante des Brettes. Der Probennehmer fixierte die
Zunge seitlich des Mauls mit einem Zellstofftuch. AnschlieBend wurde das
Laryngoskop unter Sichtkontakt Uber den Zungengrund zum Kehldeckel
eingefiihrt. Das Gaumensegel wurde mit Hilfe des Laryngoskops anhand seines
freien Randes nach unten gedrickt, um die Stimmritze darzustellen. Ein steriler
Katheter wurde unter Sichtkontakt durch die Stimmritze in die Trachea bis zur
Bifurcatio tracheae vorgeschoben. Durch den Katheter wurden mittels 20 ml
Einmalspritze 24 ml einer NaCl-Losung appliziert. Nach drei Atemziigen wurde ein
Teil der Flissigkeit durch Aspiration mittels 20 ml Einmalspritze zuriickgewonnen.

Das gewonnene BAL-Material wurde in sterile Probenréhrchen lberfiihrt.

Die Proben wurden einheitlich beschriftet. Die Kennzeichnung enthielt Angaben
zum Betrieb, zum Probennehmer, zur Altersklasse der Tiere (SF, AF, MS) zum

Gewicht der Tiere, zur Art der Probe sowie zur vorgesehenen Untersuchung.

2.2. Probenbearbeitung
Die BAL-Probe wurde nach Gewinnung gekiihlt gelagert und noch am selben Tag

im praxiseigenen Labor abzentrifugiert und anschlieRend auf 2 cm abgegossen.
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Aus dieser Restfllissigkeit wurde mittels eines sterilen Tupfers Probenmaterial fur
eine BU (Anzucht auf verschiedenen Ndhrmedien) im praxiseigenen Labor
gewonnen. Die Ubrige RestflUssigkeit wurde aliquotiert, abgefiillt und gekihlt
innerhalb von einem Tag an das Labor IVD GmbH (Albert-Einstein-StraRe 5, 30926
Seelze-Letter) gesendet, um dort mittels PCR (Multiplex-PCR - ,,Neuminster”) auf
verschiedene Atemwegserreger untersucht zu werden. Je ein Asservat pro Tier

wurde bei - 80 °C zurlickgestellt.

3. Untersuchungsmethoden

In der folgenden Tabelle 1 sind die Untersuchungsmethoden und untersuchten

Erreger aufgefiihrt:

Tabelle 1: Untersuchungsmethoden der BU und Erreger der Multiplex-PCR

Tupfer aus Zentrifugat Aliquot
BU mittels Anzucht auf verschiedenen Molekularbiologsiche Untersuchungen
Nahrmedien mittels Multiplex-PCR ,,Neumiinster” auf:
Nachweis von - M. hyo
- Aerophilen Bakterien - 1AV
- Mesophilen Bakterien - M. hyorhinis
- PRCV

Ndhrmedien - PCMV
- Columbia Blutagar (COLSB-Agar) - PCV2
- COLSB-Agar + Staphylococcus intermedius - PRRSV

(Amme) + GENbox microaer Beutel (CO2)
- Columbia Nalidixinsdure Agar (CNA-Agar)
- MacConkey-Agar
- Friis-Agar

3.1. Bakteriologische Untersuchung

Die Mischung von Restfllssigkeit und Sediment wurde einzeln auf verschiedene
Nahrmedien inkubiert. AnschlieBend wurde jede Probe einzeln, mittels der oben
erwahnten Tupfer, ausgestrichen, sodass es fiir jede BAL-Probe einen Einzel-BU-
Befund vorliegen. Fiir die bakteriologische Untersuchung werden die Proben im
praxiseigenen Labor auf COLSB-Agar ausgestrichen, dies ermoglicht einen guten
Uberblick tiber das bakterielle Erregerspektrum. Zudem wird die BALF noch auf
einen weiteren COLSB-Agar ausgestrichen. Auf diesen wird die Probe auf dem Agar
waagerecht verteilt und mit Staphylococcus intermedius als Amme senkrecht und

mittig auf der Probe versehen und in einer Box mit einem GENbox microaer Beutel
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(CO2) bei 37 °C wie alle Agar inkubiert. Dies dient, dass auch NAD und NAD+
abhdngige Bakterien wie GPS und APP detektiert werden kdnnen. Ebenfalls in der
Box mit einem GENbox microaer Beutel (CO2) wird der Friis-Agar gelegt. Der Friis-
Agar wird als Ndahrmedium zur Mesomykoplasmenanzucht verwendet. Die
Anzucht von Mesomykoplasmen dauert mindestens zwei Wochen. Zusatzlich wird
das Probenmaterial auf einem CNA-Agar ausgestrichen, um vorwiegend
grampositive Bakterien zu inkubieren. Des Weiteren wird die gewonnene
Flussigkeit auf MacConkey-Agar ausgestrichen, der der Selektivanzucht auf

Laktose-positive Keime und gramnegative Stabchen dient.

Das erste Ablesen erfolgte am ersten Inkubationstag. Je nach Erreger wurde am
darauffolgenden Tag erneut abgelesen oder eine Subkultur erstellt, um einen
Erreger fiir weitere Untersuchungen zu selektieren. Zudem erfolgt ein

Resistenzprifung bei der Anzucht von pathogenen Erregern.

Bei Nachweis von GPS, a-hdm. Streptococcus spp., Mesomykoplasmen und APP
wurden diese typisiert. Hierzu werden die Erreger mittels eines Tupfers von der
Platte genommen und im Kohlemedium an SAN Group Biotech Germany GmbH
(ANICON) (MihlenstraBe 13, 49685 Holtinghausen) versendet. Bei GPS und APP
wurde das Kohlemedium noch um ein Supplement, welches NAD und NAD+
enthalt, beim Verschicken ergidnzt. Mesomykoplasmen wurden statt im
Kohlemedium im fliissigen Friis-Medium versendet. Die Untersuchungsmethode
im externen Labor ist eine mikrobiologische Untersuchung und eine
massenspektrometrische (MALDI-TOF MS) Untersuchung. Die Typisierung erfolgt,

um den Serotyp oder Virulenzfaktor festzustellen.
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In folgender Abbildung 1 ist ein beispielhafter Einzel-BU-Befund abgebildet:

Tierarztpraxis Dr. Pabst
Gewerbestrae 21 ﬁ
#8243 Dllmen-Suldern Resistogramm Schwein

Max Mustermann

LaborNr 19725 Buldern, den 15.08.2025
Probeneingang 02.02.2022 Probenanzahl 4
Musterstrafle 1 Tierarzt
48123 Musterstadt
Probenmaterial: LSP Untersuchung:  allgemeine Bakteriologie, Multiplex Info: 30kg
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o 35 8853235283333 3¢
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1 | Probe_1 alpha-hdm. Streptokokken (++)
1 |Probe_1 Hamophilus parasuis (+)
2 ||Probe_2 Hamophilus parasuis (++)
3 | Probe_3 —
4 | Probe_4 alpha-ham. Streptokokken (+++) S 1 ' S/S SR/ S S R|S R|R|/R|R R|R
4 | Probe_4 Mycoplasma hyorhinis (*****) [}
Erregermenge: Bei externen Befunden Wirksamkeit: Probenstatus: 3
) geringeradig 0=V s sutuirkam + Intern asserviert :A\krzglfo\u}gls:thetuntersuchungund
(++] mittelgradig )= Vawodnova |- makig wirksam 2: weitergeleitet 2ur Vaxadnova GmbH, Leipzig garcifiusionstest.
{#++] hochgradig ***) = Universitat GieBen R micht wirksam 3: weitergeleitet zur Justus-Liebig-Universitit, GieBen Testung und Beurteilung in Anlehung
 Es wurden keine Erreger nachgewiesen 77) = Misi Hannaver 4: weitergeleitet 2um Institut fur Mikrebiologie, Hannover an aktuelle CLSI-Richtlinie.

+#25%) = Anicon 5: weitergeleitet zur VD GmbH, Seeize

6: weitergeleitet zu AniCon

Abbildung 1: BU-Befund mit vier Einzel-BU-Befunden

3.2. Molekularbiologische Untersuchung (Multiplex-PCR)

Ein Teil der Restflissigkeit der BAL wurde in ein externes Labor (IVD GmbH)
geschickt und dort mittels Multiplex-PCR (nonaplex RT-PCR, ,,Neumiunster PCR")
auf die Erreger: Mesomycoplasma hyorhinis, Mesomycoplasma hyopneumoniae,
Influenza-A-Virus, porzines respiratorisches Corona-Virus, porzines
Cytomegalievirus, porzines Circovirus 2 und porzines reproduktives und
respiratorisches Syndrom-Virus untersucht. Bei dieser PCR handelt es sich um ein
Gel basierende PCR und zeigt an, ob ein Erreger vorhanden (positiv oder schwach
positiv ist oder nicht vorhanden (negativ) ist. Dies wird zusammengefasst als

Befundbericht an die Praxis zurlickgeschickt.

Eine weitere Typisierung nachgewiesener Erreger fand statt, wenn dies fiir die

jeweilige Fragestellung relevant erschien.
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3.3. Kategorisierung der untersuchten Erreger
Die Erreger wurden im Sinne des PRDC in verschiedenen Gruppen zur weiteren
Datenauswertung unterteilt. In der folgenden Tabelle 2 ist die Einteilung zu

entnehmen:

Tabelle 2: Einteilung der nachgewiesenen Erreger entsprechend PRDC

Hauptpathogene Sekundérerreger Sonstige Erreger
Influenza-A-Virus Pasteurella multocida PCMV
Mesomycoplasma hyopneumoniae Bordetella bronchiseptica PRCV
PRRSV Mesomykoplasma hyorhinis APP
PCV2 a-hdmolysierende Streptokokken

Glaesserella parasuis

4. Datensatz

4.1. Datenerfassung und -verarbeitung

In dem Zeitraum vom 20. Madrz 2017 bis zum 30. Juli 2024 wurden alle
beauftragten mikrobiologischen Laboruntersuchungen der BAL-Proben, die durch
die Tierarztpraxis durchgefiihrt wurden, systematisch erfasst und ausgewertet.
Alle untersuchten Betriebe wiesen klinische oder anamnestische Hinweise auf
bestandsspezifische Atemwegserkrankungen auf. Die zum Zeitpunkt der BAL-

Probenentnahme ausgewahlten Tiere zeigten klinisch auffalligen Husten.

Pro Betrieb wurden in der Regel vier bis fiinf Schweine beprobt. Wahrend die
bakteriologische Untersuchung grundsatzlich an Einzelproben durchgefiihrt
wurde, erfolgte fir die PCR in den meisten Fallen Poolproben von zwei bis flinf

Tieren derselben Probenentnahme.

Insgesamt wurden 365 Laborbefunde von 1.540 Schweinen aus 90 Betrieben im
Nordwesten Deutschlands ausgewertet. Die untersuchten Betriebe umfassten
geschlossene und teilgeschlossene Systeme, reine Ferkelaufzuchten sowie

Mastbetriebe.

Abbildung 2 zeigt beispielhaft einen Laborbefund mit vier Einzel-BU-Befunden. In
diesem Laborbefund ist erkennbar, welche Erreger in der BU in den einzelnen

Proben nachgewiesen sind. In Probe 4 erfolgte dariiber hinaus eine Typisierung
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nach erfolgreicher Mykoplasmenanzucht. Zudem sind die beiden Poolproben
(Proben 1+2 und Proben 3+4) mit den jeweiligen PCR-Ergebnissen dargestellt, die
als Befundbericht an die Praxis zurtlickgesendet wurden. Unter ,Info: 30 kg“ ist das
Gewicht angegeben, da es sich in diesem Fall um einen reinen Mastbetrieb handelt

und keine Altersgruppe separat ausgewiesen wurde.

Tierarztpraxis Dr. Pabst
GewerbestraRe 21 h
48249 Dillmen-Buldern Befund Virologie Atemwege
Max Mustermann LaborNr 19725 Buldern, den 15.08.2025
Probeneingang 02.02.2022 Probenanzahl a4
MusterstraBe 1 Tierarzt
48123 Musterstadt
Probenmaterial: LSP Untersuchung:  allgemeine Bakteriologie, Multiplex Info: 30kg
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1 |Probe_1 alpha-ham. Streptokokken (++); Hamophilus parasuis (+); - pos neg | (pos) neg neg pos neg
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2 Probe_2 Hamophilus parasuis (++); "
3 Probe_3 — — pos neg | (pos) | (pos) neg neg neg
EU
4 |Probe_4 alpha-ham. Streptokokken (+++); Mycoplasma hyorhinis (***%%) e "
Erregermenge: Bei externen Untersuchungen: Wirksamkeit: | 1anzucht
+) geringgradig =D S: gut wirksam X = Eingeleitet. Mit dem Ergebnis ist ca. 2

5
(] mittelgradig +2) = Vaxsinova I: maBig wirksam ‘Wochen nach Probeneingang zu rechnen.
(=} hochgradig +20) = Universitat GiaBen R: nicht wirksam n. e. =nicht eingeleitet
— Es wurden keine Erreger nachgewiesen «eee) = MiBi Hannover n.a. = nicht auswertbar

""" )= AniCon

Abbildung 2: Beispiel eines Laborbefundes

Alle Daten wurden in eine Excel-Tabelle uberfiihrt. In dieser Tabelle wurden fur
jeden Laborbefund das Probenentnahmedatum, der beprobte Betrieb, die
Altersklasse der Tiere, deren Gewicht, die gewadhlte Untersuchungsmethode sowie
Informationen zur Poolung der Proben dokumentiert. Die Zuordnung zu den
Altersklassen SF, AF und MS erfolgte anhand Produktionsstufe, aus der die Proben
stammten (Ferkelerzeugung, Aufzucht, Mast) und nicht gewichtsabhangig. Jeder

Befund erhielt eine fortlaufende Nummer von 1 bis 365.

4.2. Datenverarbeitung

Da zahlreiche BAL-Proben in Pools (maximal fliinf Proben) molekularbiologisch
mittels PCR untersucht wurden, wurden die positiven Erregernachweise sowohl
aus der molekularbiologischen als auch der bakteriologischen Untersuchung

innerhalb eines Laborbefundes fiir eine Altersgruppe zusammengefasst.
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Wourden einzelne Betriebe in kurzer Zeit mehrfach untersucht, konnten mehrere
Laborbefunde pro Betrieb und Altersklasse innerhalb eines Kalenderjahres
vorliegen. Diese wurden zu sogenannten ,betrieblichen Jahresbefunden”
zusammengefiihrt, um eine vergleichbare Datengrundlage zu schaffen. Dadurch
reduzierte sich die Zahl von 365 Laborbefunden auf 208 ,betriebliche
Jahresbefunde”, die fiir die weiteren Auswertungen herangezogen wurden.
Sowohl die Laborbefunde als auch die betrieblichen Jahresbefunde enthdlt die
Nachweise samtlicher nachgewiesenen Erreger (1 = nachgewiesen, 0 = nicht
nachgewiesen) aus der BU und der Multiplex-PCR sowie ggf. Angaben zur

erfolgreichen Mesomykoplasmenanzucht.

In der folgenden Tabelle 3 ist die Aufschliisslung der Zusammensetzung der Daten

zu enthehmen:

Tabelle 3: Zusammensetzung der Daten

Anzahl (n)

Gesamt SF Aufzucht Mast
BAL-Proben 1540 115 1006 419
Betriebe 90 17 60 40
Einzel-BU-Befunde 1540 115 1006 419
Befundbericht (PCR) 329 30 199 100
Laborbefunde 365 30 234 101
Betriebliche Jahresbefunde 208 22 121 65

Von den 115 BAL-Proben von Saugferkeln wurden alle Proben sowohl
bakteriologisch als auch in insgesamt 30 Befundberichten mittels Multiplex-PCR
untersucht. In der Ferkelaufzucht wurden insgesamt 234 Laborbefunde
ausgewertet. Davon wurden 35 Laborbefunde nur zur bakteriologischen, jedoch
nicht zur molekularbiologischen Untersuchung (Multiplex-PCR) untersucht. Diese
Proben stammen Uberwiegend aus zwei Betrieben, in denen im Rahmen einer
anderen Studie ausschlieBlich BU durchgefiihrt wurden. Fiir die Mast liegen 101
Laborbefunde vor, von denen ein Befund nicht zur PCR-Untersuchung eingesendet

wurde.
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5. Statistik

Zunachst wurden die Daten mittels dem Programm Microsoft Excel® 2019 (Fa.
Microsoft, Redmond, USA) in Tabellen zusammengefasst. Diese Daten wurden
dann fir die deskriptive Statistik nach Altersgruppe, Jahr, Betrieb und ist ein
Erregernachweis erfolgt oder nicht erfolgt aufgeteilt. Daraus wurde dann die
Haufigkeit der Erreger und die prozentuelle Verteilung der Erreger in den
Betrieben errechnet. Darlber hinaus wurden die Mehrfachinfektionen der fiir das

PRDC relevanten Hauptpathogenen —PRRSV, IAV, PCV2 und M. hyo —ausgewertet.

Die statistische Analyse wurde mithilfe des Programms IBM SPSS® Statistics,
Version 29.0.0.0 (241) (IBM Corp., Armonk, NY, USA) durchgefiihrt. Zur
Untersuchung von Zusammenhangen zwischen dem Nachweis bestimmter
Erreger wurden Kreuztabellen erstellt und Chi-Quadrat-Tests angewendet.
Zusatzlich erfolgte eine Regressionsanalyse zur Bewertung signifikanter
Zusammenhange zwischen respiratorischen Erregern. Die Regression der
Sekundaren und sonstigen Erreger, die eine Signifikanz mit anderen Erregern
aufweisen sind mittels Likelihood-Quotienten berechnet. Ein Signifikanzniveau

von p < 0,05 wurde fir alle statistischen Tests zugrunde gelegt.
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IV. ERGEBNISSE

1. Befundiibersicht

Im Zeitraum vom 20.03.2017 bis zum 30.07.2024 wurden die Ergebnisse von 365
Laborbefunden ausgewertet, die von 1.540 Einzelproben von Tieren aus 90
Betrieben stammten. In Betrieben mit vorberichtlich beschriebenen und klinisch
auffalligen Atemwegssymptomen wurden zu diagnostischen Zwecken in der Regel
vier bis funf klinisch auffillige Schweine untersucht und anschliefend eine BAL
durchgeflhrt. Nur in einzelnen Fallen wurden weniger (ein bis drei Tiere) oder
mehr (sechs bis zwolf Tiere) beprobt. Im Mittel flossen 3 Laborbefunde pro Betrieb
in die Auswertung ein. Diese ergaben dann im Mittel 2,3 betriebliche

Jahresbefunde pro Betrieb.

Alle 1.540 BAL-Proben wurden einzeln bakteriologisch untersucht. Fir die
Multiplex-PCR wurden pro Betrieb und Altersgruppe zwei bis fiinf BAL-Proben zu
einer Poolprobe fiir die Multiplex-PCR zusammengefasst. Insgesamt 188
Einzelproben wurden ausschlieBlich mittels BU und nicht mittels Multiplex-PCR
analysiert. Von diesen entfielen zehn Proben auf einen Mastbetrieb an einem
Entnahmedatum, die Ubrigen 174 Proben stammten aus zwei Betrieben mit
mehreren Entnahmedaten. Da fir jeden Betrieb innerhalb eines Jahres
mindestens eine PCR-Untersuchung vorlag, steht fir jeden Betrieb mindestens ein

Multiplex-PCR-Ergebnis zur Verfligung.

In der molekularbiologischen Untersuchung wurden im Mittel 2,3 Einzel-BAL-
Proben zu einer Poolprobe zusammengefasst. Da immer alle Ergebnisse von einem
Laborbefund zusammengefasst wurde ergibt sich im Mittel 4,1 Proben pro PCR-
Analyse. Insgesamt lagen 329 Befundberichte der Multiplex-PCR vor. Um den
Datensatz zu vereinheitlichen, wurden die positiven Erregernachweise der BU von
Tieren deren BALs fir die Multiplex-PCR gepoolt wurden ebenfalls
zusammengefasst. Im Mittel waren dies 4,2 bakteriologische Einzelbefunde pro

Betrieb.

Da einzelne Betriebe innerhalb kurzer Zeitrdume mehrfach untersucht wurden,

erfolgte eine Zusammenfassung aller Laborbefunde eines Betriebs und einer
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Altersklasse innerhalb eines Kalenderjahres zu sogenannten ,betrieblichen
Jahresbefunden®. Auf diese Weise reduzierte sich die urspriingliche Zahl von 365
Laborbefunden auf 208 betriebliche Jahresbefunde (siehe Tabelle 3). Pro

betrieblichem Jahresbefund flossen im Mittel 7,4 Proben in die Auswertung ein.

Die Aufteilung der betrieblichen Jahresbefunde auf die verschiedenen

Altersklassen ist in Abbildung 3 dargestellt.

11% (n=22)

31% (n = 65)

58% (n = 121)

Saugferkelbereich W Aufzucht ™ Mast

Abbildung 3: Prozentuale Aufteilung der betrieblichen Jahresbefunden (n = 208)
in den verschiedenen Altersklassen

Von den insgesamt erhobenen Laborbefunden stammen 22 betriebliche
Jahresbefunde von SF aus 17 Betrieben. Dabei wurden 115 Einzeltiere mit einem
Gewicht von 3,3 bis 8 kg, im Mittel lag das Gewicht bei 6,7 kg, beprobt. Im Median
betrug die Haufigkeit der Beprobung jedes Betriebes bei 1.

58 % der betrieblichen Jahresbefunde stammen aus der Aufzucht: Hier wurden
121 betriebliche Jahresbefunde aus 60 Betrieben erfasst die insgesamt 1.006
Einzelproben beinhaltet. Die Schweine wogen zwischen 7 kg und 35 kg, das
durchschnittliche Gewicht lag bei 18,7 kg. Pro Betrieb wurden im Median 2

Beprobungen durchgefiihrt.

In der Mast wurden insgesamt 65 betriebliche Jahresbefunde aus 40 Betrieben

von 419 Einzeltieren ausgewertet. Die Anzahl der Beprobungen pro Betrieb in der
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Mast hat einen Median von 1,5. Die MS hatten ein Gewicht von 20 bis 110 kg
(Mittelwert 46,1 kg).

2. Erregernachweis

Es wurden bei der Auswertung zum einem die Erreger beachtet, die mittels einer
Multiplex-PCR (III.3.2.) ermittelt und zum anderen die in der bakteriologischen
Untersuchung (111.3.1.) festgestellt wurden. Mittels Multiplex-PCR wurde auf die
sieben Erreger M. hyorhinis, M. hyo, IAV, PRRSV, PCMV, PCV2 und PRCV
untersucht, von denen jeder Erreger nachgewiesen wurde. In der
bakteriologischen Untersuchung wurden das Vorkommen der flinf Erreger
P. multocida, B. bronchiseptica, a-hdmolysierende Streptokokken, APP und GPS

ausgewertet.

2.1. Gesamtergebnisse

In der vorliegenden Auswertung sind alle Erreger bericksichtigt, die mittels
Multiplex-PCR sowie in der BU nachgewiesen wurden. Es handelt sich um zwolf
verschiede Erreger. Zu den Hauptpathogenen im Sinne des PRDC-Komplexes
wurde IAV, M. hyo, PRRSV und PCV2 zusammengefasst. Die Sekundarerreger
beinhalten P. multocida, B. bronchiseptica, M. hyorhinis, a-hédmolysierende
Streptokokken und GPS. Unter sonstige Erreger sind PCMV, PRCV und APP

zusammengefasst.

In 188 der insgesamt 208 ausgewerteten betrieblichen Jahresbefunde wurde in
der BAL der sekundare Erreger GPS nachgewiesen, gefolgt von M. hyorhinis in 182
und a-hdmolysierenden Streptokokken in 159 Fallen (Abbildung 4). Unter den als
"Hauptpathogene" des PRDC-Komplexes bekannten Erregern war das IAV mit
einem Nachweis in 102 der betrieblichen Jahresbefunden am haufigsten
vertreten. Es folgten M. hyo in 69, PRRSV in 60 und PCV2 in 33 Fillen. Der

Nachweis von APP war in 13 betrieblichen Jahresbefunden vorhanden.
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Abbildung 4: Prozentuale Haufigkeit der Erregernachweise (%) in den
betrieblichen Jahresbefunden (n = 208)

Wie in Abbildung 5 zu sehen ist M. hyorhinis in der AF mit 88,4 % und in der Mast
mit 95,4 % in den betrieblichen Jahresbefunden nachgewiesen worden. Bei den a-
hdm. Streptokokken im SF-Bereich ist bei 90,9 % der betrieblichen Jahresbefunden
zu finden. 1AV ist in 53,9 % der betrieblichen Jahresbefunden bei der MS
vorhanden, im SF-Bereich sind es 9,1 %. Das Hauptpathogen M. hyo ist in der MS
mit 44,6 % in den betrieblichen Jahresbefunden zu finden. PRRSV ist bei den SF bei
13,6 %, in der AF bei 28,1% und in der MS bei 35,4 % der betrieblichen
Jahresbefunden vorhanden. Bei PCV2 sind 20 % der betrieblichen Jahresbefunden
in der Mast zu finden. Im SF-Bereich sind es bei PCV2 4,6 % und in der Aufzucht
15,7 % der betrieblichen Jahresbefunden. APP wurde im SF-Bereich nicht

nachgewiesen.



IV. Ergebnisse 34

100%

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0
<

Nachweis in betrieblichen Jahresbefunden (%)
X

‘I “I |‘| I‘l |I‘ II | .
& &

2 o d
R & Q \('
© Ao« & %\éq’ &L @Q& \}\,@ v Q
R (,
. ) Q
< R S

Q>

BSF(n=22) ™ Aufzucht(n=121) ™ Mast(n=65)

Abbildung 5: Prozentuale Haufigkeit der Erregernachweis in den betrieblichen
Jahresbefunden (n = 208) unterteilt nach Altersklassen

Bei der Auswertung der Erregernachweise auf Betriebsebene wurden im
Untersuchungszeitraum in 85 von 90 Betrieben sowohl GPS als auch M. hyorhinis
festgestellt (Abbildung 6). In 82 Betrieben wurden zusatzlich a-hdm.
Streptokokken nachgewiesen. Das IAV wurde im Untersuchungszeitraum in 66 von
90 Betrieben nachgewiesen. B. bronchiseptica war in 46 Betrieben vertreten. Von
den weiteren drei Hauptpathogenen wurden M. hyo in 43, PRRSV in 37 und PCV2
in 28 Betrieben festgestellt. P. multocida konnte in 26 Betrieben nachgewiesen
werden, wahrend APP in zwolf Betrieben vorkam. PRCV wurde lediglich in vier

Betrieben festgestellt.
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Abbildung 6: Prozentuale Haufigkeit der Erregernachweise in den Betrieben
(n=90)

2.2, Nachweis der Hauptpathogene
Zu den Hauptpathogenen zahlen M. hyo, PCV2, IAV und PRRSV.
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Abbildung 7: Prozentuale Haufigkeit der Nachweise von Hauptpathogenen in den
betrieblichen Jahresbefunden (n = 208) je Kalenderjahr (2017-2024)
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PCV2 wurde in den Jahren 2018 und 2022 in keinem der betrieblichen
Jahresbefunden vorhanden (siehe Abbildung 7). 2020 ist PCV2 in 38,2 % der
betrieblichen Jahresbefunden vorhanden. IAV wurde im Auswertungszeitraum in

38,5 % und 58,6 % der betrieblichen Jahresbefunde nachgewiesen.

2.2.1. Nachweis der Hauptpathogene im Saugferkelbereich
Im Saugferkelbereich stehen insgesamt 22 betriebliche Jahresbefunde zur
Auswertung zur Verfligung (XI. Tabelle 13). Beachtet man nur die Hauptpathogene
(Abbildung 8) so ist M. hyo bei den SF mit 46 % vertreten. 27 % liegen bei PRRSV
und 18 % bei IAV vor. PCV2 ist mit 9 % vertreten.

B M. hyo

m PCV2

m AV
PRRSV

Abbildung 8: Prozentuale Verteilung der Hauptpathogene in den betrieblichen
Jahresbefunde bei SF (n = 22)

Im Jahr 2017 beinhalteten die betrieblichen Jahresbefunde im SF-Bereich einen
Befund. Jeweils zwei betriebliche Jahresbefunde sind im Jahr 2019, 2022 und 2024
vorhanden. 2023 sind drei betriebliche Jahresbefunde und je vier betriebliche
Jahresbefunde sind im Jahr 2018, 2020 und 2021 vorhanden. Im Jahr 2018 und
2023 wurde kein Major Pathogen nachgewiesen. PCV2 wurde nur in einem der
vorhandenen betrieblichen Jahresbefunden in dem Jahr 2021 nachgewiesen. IAV
ist im Jahr 2019 und 2022 nachgewiesen. Im Jahr 2017 und 2021 wurde PRRSV in
den betrieblichen Jahresbefunden nachgewiesen. M. hyo wurde in den Jahren
2017, 2019, 2020, 2022 und 2024 je in einer der vorhanden betrieblichen

Jahresbefunde nachgewiesen.
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2.2.2. Nachweis der Hauptpathogene in der Aufzucht
In der Aufzucht wurden 121 betriebliche Jahresbefunde ausgewertet. In der
Aufzucht ist IAV mit 43 % nachgewiesen worden. M. hyo ist mit 23 %, PRRSV mit

22 % und PCV2 mit 12 % nachgewiesen worden

= M. hyo

H PCV2

m AV
PRRSV

Abbildung 9: Prozentuale Verteilung der Hauptpathogene bei den betrieblichen
Jahresbefunden in der Aufzucht (n = 121)

2020 lag der Nachweis von PCV2 bei 50 % in den betrieblichen Jahresbefunden. Im
Jahr 2018 und 2022 wurde in keinen der betrieblichen Jahresbefunde in der
Aufzucht PCV2 nachgewiesen (Abbildung 9). Anteil der IAV-Nachweise in den
betrieblichen Jahresbefunden lag zwischen 63,6 % im Jahr 2017 und 41,7 % 2023
bzw. 42,9 % im Jahr 2024. Die Nachweise von PRRSV und M. hyo lagen zu keinem

Zeitpunkt Gber 46 % in den betrieblichen Jahresbefunden.
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Abbildung 10: Prozentuale Nachweise von M. hyo, PCV2, IAV und PRRSV in den
betrieblichen Jahresbefunden in der Aufzucht (n = 121) je Kalenderjahr (2017-
2024)
2.2.3. Nachweis der Hauptpathogene in der Mast

Bei den Mastschweinen sind 65 betriebliche Jahresbefunde vorhanden (XI. Tabelle
13). Bei der Betrachtung der Hauptpathogene in der Mast unter Ausschluss
anderer Erreger liegen IAV bei 35 % und M. hyo bei 29 %. PRRSV mit 23 % und
PCV2 mit 13 % liegen beide unter 25 %.
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Abbildung 11: Prozentuale Verteilung der Hauptpathogene bei den betrieblichen
Jahresdaten bei Mastschweinen (n = 65)

PCV2 wurde in den Jahren 2018, 2022 und 2024 nicht nachgewiesen. |IAV wurde
immer in Uber 40 % der betrieblichen Jahresbefunden gefunden und wurde im
Jahr 2022 bei 75 % der betrieblichen Jahresbefunden nachgewiesen. Bei PRRSV
liegen alle Werte unter 50 % der betrieblichen Jahresbefunde. In 75 % der
betrieblichen Jahresbefunde im Jahr 2024 ist bei M. hyo vorhanden. In den tbrigen

Jahren lag der Nachweis jeweils unter 50 %.

2.2.4. Auftreten von Mehrfachinfektionen der Hauptpathogene
Es sind im Folgenden die Kombinationen unter den Hauptpathogenen dargestellt.
In Abbildung 12 ist zu sehen, dass in 23,6 % der betrieblichen Jahresbefunde keiner
der vier Erreger nachgewiesen wurde. Monoinfektionen der Hauptpathogene
liegen zwischen 19,2 % bei IAV und 2,4 % bei PCV2 vor. Zweifachinfektionen liegen
unter 7,7 % vor. In 5,3 % der Falle liegt die Dreifachinfektion mit M. hyo + IAV +
PRRSV. Die anderen Moglichkeiten von Dreifachinfektion liegen bei unter 3,5 %
der Falle vor. Mischinfektion mit allen vier Erregern liegen bei unter 1 % der Falle

vor.
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Abbildung 12: Prozentuale Verteilung der Mehrfachinfektionen der Hauptpathoge
in den betrieblichen Jahresbefunden (n = 208)

In Abbildung 13 ist die Verteilung innerhalb der einzelnen Altersklassen
dargestellt. Kein Erregernachweis liegt bei den SF bei 63,6 % der betrieblichen
Jahresbefunde vor und zudem ist bei den SF keine Monoinfektion mit 1AV
nachgewiesen. Bei den Kombinationen der Hauptpathogene sind im SF-Bereich
nur M. hyo + IAV und M. hyo + PRRSV nachgewiesen. In der Aufzucht sind alle
Kombinationen und Monoinfektionen, bis auf die Kombination aus allen vier
Erregern, vorhanden. Die Mehrfachinfektion mit vier Erregern wurde in den
betrieblichen Jahresbefunden in der Mast nachgewiesen. In der Mast sind keine
Kombinationen aus M. hyo + PCV2, sowie PCV2 + PRRSV und der Dreifachinfektion
mit M. hyo + PCV2 + |IAV vorzufinden.
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Abbildung 13: Prozentuale Verteilung der Mischinfektion in den betrieblichen
Jahresbefunden (n = 208) nach Altersklassen unterteilt

2.3. Nachweis von Sekundarerregern

Zu den Sekundarerregern gehoéren a-hdm. Streptokokken, P. multocida, GPS,
B. bronchiseptica und M. hyorhinis. M. hyorhinis und GPS sind in jedem Jahrin tGber
75 % der betrieblichen Jahresbefunden zu finden (Abbildung 14). Die P. multocida
ist in unter 30 % der betrieblichen Jahresbefunden vorhanden. Zwischen 89,5 %
und 55,2 % sind a-hdm. Streptokokken in den betrieblichen Jahresbefunden
vorhanden. In unter 60 % bis Uber 23 % der Fdlle ist B. bronchiseptica

nachgewiesen.
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Abbildung 14: Prozentuale Verteilung der Sekundarerreger anhand der
betrieblichen Jahresbefunde (n = 208) je Kalenderjahr (2017-2024)

2.3.1. Nachweis von Sekundarerregern im Saugferkelbereich
Im Saugferkelbereich sind GPS und a-hdm. Streptokokken in jedem Jahr in
mindestens einem der jahrlichen Jahresbefunde vorhanden. M. hyorhinis ist im
Jahr 2022 in keiner der betrieblichen Jahresbefunde vorhanden und in den
anderen Jahren immer in mindestens in 50 % der betrieblichen Jahresbefunde
vorhanden. 2018 und 2019 sind in einem der jeweiligen betrieblichen
Jahresbefunde P. multocida vorhanden. B. bronchiseptica ist in den Jahren 2019,
2020, 2021 und 2024 je in 50 % der betrieblichen Jahresbefunde anwesend. In den

anderen Jahren sind sie nicht vorhanden.

2.3.2. Nachweis von Sekundarerregern in der Aufzucht
In Abbildung 15 dargestellt ist in Gber 85 % der betrieblichen Jahresbefunde in
jedem Jahr GPS vorhanden. M. hyorhinis ist im Jahr 2024 in allen betrieblichen
Jahresbefunden vorhanden und in den anderen Jahren nie unter 75 %. Zwischen
62,5% und 91,7 % liegen die a-hdm. Streptokokken in den betrieblichen
Jahresbefunden. 2024 ist in keiner der betrieblichen Jahresbefunde P. multocida

vorhanden. In den anderen Jahren ist P. multocida in unter 30 % der betrieblichen
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Jahresbefunden vorhanden. B. bronchiseptica ist zwischen 56,5 % und 7,7 % in den

betrieblichen Jahresbefunden vorhanden.

(%

_100%
90% —_— /

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%

Nachweis in betrieblichen Jahresbefunden

J J > N N N N D
4 o N N v > > "
7 4 4 7 4 7 7 <
N N & & N N N -
$ N4 S N N Qv ¥ &
Q Q Q Q Q Q Q v
v v v v v v v
P multocida e====B. bronchiseptica e[|, hyorhinis essq-ham. Strept. GPS

Abbildung 15: Prozentuale Verteilung der Sekundarerreger bei den betrieblichen
Jahresbefunden in der Aufzucht (n = 121) je Kalenderjahr (2017-2024)

2.3.3. Nachweis von Sekundarerregern in der Mast
In den Jahren 2018 und 2019 ist M. hyorhinis bei 90,0% und 91,7 % der
betrieblichen Jahresbefunde vorhanden (Abbildung 16). In allen anderen Jahren
ist M. hyorhinis in allen betrieblichen Jahresbefunden vorhanden. 2018 ist GPS bei
40 % der betrieblichen Jahresbefunde vorhanden. Ansonsten sind diese in
mindestens 75 % der betrieblichen Jahresbefunde vorhanden. Zwischen 36,4 %
und 77,8 % sind a-hdm. Streptokokken in den betrieblichen Jahresbefunden
vertreten. B. bronchiseptica kommt nicht Gber 81,8 % und nicht unter 22,2 %.
P. multocida ist 2023 bei 12,5 % der betrieblichen Jahresbefunden nachgewiesen

und kommt zu keinem Zeitpunkt Gber 50 %.
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Abbildung 16: Prozentuale Verteilung der Sekundarerreger bei den betrieblichen
Jahresbefunden in der Mast (n = 65) je Kalenderjahr (2017-2024)

2.4, Nachweis von APP, PCMV und PRCV

PCMV kommt nicht Gber 70 % und nicht unter 20 % in den betrieblichen
Jahresbefunden vor. In den betrieblichen Jahresbefunden kommt APP nicht tber
15% und ist in dem Jahren 2022 und 2024 in keinem der betrieblichen
Jahresbefunde nachgewiesen. PRCV kommt nur in den Jahren 2018, 2020, 2022

und 2024 vor und Uberschreitet dort nie 8 % der betrieblichen Daten.
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Abbildung 17: Prozentuale Verteilung von APP, PCMV und PRCV in den
betrieblichen Jahresbefunden (n = 208) je Kalenderjahr (2017-2024)

2.4.1. Nachweis von APP, PCMV und PRCV im Saugferkelbereich
APP kommt in keinen der betrieblichen Jahresbefunde vor und PRCV nur in einer
im Jahr 2022. PCMV kommt je in einem der betrieblichen Jahresbefunde in den

Jahren 2019, 2021 und 2023 vor.

2.4.2. Nachweis von APP, PCMV und PRCV in der Aufzucht
Der folgenden Abbildung 18 ist zu entnehmen, dass in den Jahren 2018, 2020,
2021 und 2023 in 5,6 % bis zu 17,4 % der betrieblichen Jahresbefunde APP
vorzufinden war. PRCV ist in den Jahren 2018 und 2020 in circa 5% der
betrieblichen Jahresbefunde vorhanden und in den anderen Jahren nicht
aufzufinden. PCMV liegt zwischen 81,0% und 28,6 % in den betrieblichen

Jahresbefunden.
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Abbildung 18: Prozentuale Verteilung von APP, PCMV und PRCV in den
betrieblichen Jahresbefunden in der Aufzucht (n = 121) je Kalenderjahr (2017-
2024)

2.4.3. Nachweis von APP, PCMV und PRCV in der Mast
APP ist in den Jahren 2018, 2022 und 2024 in keiner der betrieblichen
Jahresbefunde vorhanden (siehe Abbildung 19). In den anderen Jahren liegt der
Erregernachweis zwischen 8 % und 15 %. Nur 2024 mit 25 % auftreten in den
betrieblichen Jahresbefunden ist PRCV vorhanden und sonst in keinen der
betrieblichen Daten zu finden. PCMV ist 2023 in keiner der betrieblichen
Jahresbefunde anwesend und sonst zwischen 88,9% und 25% in den

betrieblichen Jahresbefunden vertreten.
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Abbildung 19: Prozentuale Verteilung von APP, PCMV und PRCV in den
betrieblichen Jahresbefunden der Mast (n = 65) je Kalenderjahr (2017-2024)

2.5. Mehrfachinfektionen

2.5.1. Auftreten von Mehrfachinfektionen
In allen betrieblichen Jahresbefunden wurde mindestens ein Erreger
nachgewiesen. Wie der folgenden Abbildung 20 zu entnehmen ist, istin 24,1 % der
Falle ein Auftreten von flnf Erregern und in 20,7 % der Falle sind es vier Erreger in
den betrieblichen Jahresbefunden. In den restlichen Fallen liegen die Werte unter

20 %.
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Abbildung 20: Prozentuale Verteilung des gemeinsamen Auftretens von
Erregernachweise in den betrieblichen Jahresbefunden (n = 208)

2.5.1. Erregerassoziationen

In der nachfolgenden Tabelle 4 ist tabellarisch aufgefiihrt welche Erreger einen
signifikanten Zusammenhang zueinander aufweisen. Hierzu sind alle Erreger
mittels Kreuztabellen gegeniibergestellt. Ein signifikanter Zusammenhang

zwischen den Erregern besteht ab p < 0,05.

Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen den Nachweisen der
Hauptpathogene in den betrieblichen Jahresbefunden festgestellt werden.
Hingegen wiesen die Hauptpathogene einen Zusammenhang mit mindestens drei
sekundar oder sonstigen Erregern auf. Die zwei Erreger PRCV und a-hdm.
Streptokokken wiesen kein Zusammenhang mit anderen Erregern auf. Bei den
restlichen sekundaren Erregern bestand immer mit mindestens drei Erregern ein
Zusammenhang. Bei den sonstigen Erregern weist APP einen Zusammenhang zu

drei Erregern und PCMV mit sechs Erregern nach.
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Tabelle 4: Signifikanter Zusammenhang (p-Wert) zwischen den Erregernachweisen
in den betrieblichen Jahresbefunden (n = 208) dargestellt als Kreuztabelle

Major Pathogene

Sekundérerreger

sonstige Erre

ger

Erreger

M. hyo
PCV2
IAV
PRRSV

P. multocida

B. bronchiseptica

M. hyorhinis
a-hdm. Strep.
GPS

APP
PRCV

PCMV

PCV2

<0,001

0,039 0,001

0,027

<0,001

<0,001

IAV

Major Pathogene

PRRSV

P. multocida

B. bronchiseptica

M. hyorhinis

Sekundarerreger

a-ham. Strep.

GPS

APP

PRCV

sonstige
Erreger

PCMV

Die logistische Regression ergab, dass M. hyo (OR 4,17; p < 0,001) und

B. bronchiseptica (OR 3,21; p = 0,002) signifikant mit dem Auftreten von

P. multocida assoziiert waren. Fiir APP zeigte sich ein nicht-signifikanter Trend (OR

3,25; p =0,070) (Tabelle 5).

Tabelle 5: Logistische Regression fir P. multocida (n = 208)

Pradiktor B SE Wald p-Wert OR (Exp(B)) 95%-KI fir OR
M. hyo 1,429 0,375 14,524 <0,001 4,17 2,00-8,70
APP 1,18 0,652 3,274 0,07 3,25 0,91-11,68

B. bronchiseptica 1,166 0,375 9,65 0,002 3,21 1,54-6,70
Konstante -2,492 0,339 53,91 <0,001 0,08 -

Die logistische Regression zeigte, dass PRRSV (OR 2,29; p = 0,010) und P. multocida

(OR 2,63; p = 0,006) signifikant mit dem Auftreten von B. bronchiseptica assoziiert

waren (Tabelle 6).
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Tabelle 6: Logistische Regression fiir B. bronchiseptica (n = 208)

Pradiktor B SE Wald p-Wert OR (Exp(B)) 95%-KI fiir OR
PRRSV 0,827 0,322 6,603 0,01 2,29 1,22-4,30

P. multocida 0,966 0,353 7,483 0,006 2,63 1,32-5,25
Konstante -0,987 0,196 25,443 <0,001 0,37 -

PCMV war signifikant mit M. hyorhinis assoziiert (OR 2,68; p = 0,043). Weitere

Pradiktoren zeigten nur Trends (Tabelle 7).

Tabelle 7: Logistische Regression flir M. hyorhinis (n = 208)

Pradiktor B SE Wald p-Wert OR (Exp(B)) 95%-KI fuir OR
PCMV 0,986 0,487 4,100 0,043 2,68 1,03-6,96

M. hyo 1,066 0,586 3,304 0,069 2,9 0,92-9,16
PRRSV 1,935 1,052 3,384 0,066 6,93 0,88-54,43

B. bronchiseptica 0,919 0,545 2,847 0,092 2,51 0,86-7,29
Konstante 0,752 0,316 5,656 0,017 2,12 -

M. hyo (OR 0,18; p = 0,001) und PCMV (OR 3,68; p = 0,017) waren signifikant mit

GPS assoziiert. Im Zusammenhang mit IAV wird ein nicht-signifikanter Trend

angegeben (OR 2,85; p = 0,062) (Tabelle 8).

Tabelle 8: Logistische Regression fiir GPS (n = 208)

Pradiktor B SE Wald p-Wert OR (Exp(B)) 95%-KI fir OR
M. hyo -1,714 0,527 10,586 0,001 0,18 0,06-0,516
IAV 1,047 0,560 3,496 0,062 2,85 0,95-8,54
PCMV 1,302 0,546 5,688 0,017 3,68 1,26-10,72
Konstante 2,114 0,430 24,187 <0,001 8,28 -

Sowohl PCV2 (OR 6,57; p =0,002) als auch P. multocida (OR 4,04; p = 0,022) waren

signifikant mit APP assoziiert (Tabelle 9).

Tabelle 9: Logistische Regression fiir APP (n = 208)

Pradiktor B SE Wald p-Wert OR (Exp(B)) 95%-KI fir OR
PCV2 1,882 0,611 9,472 0,002 6,57 1,98-21,76

P. multocida 1,395 0,611 5,218 0,022 4,04 1,22-13,36
Konstante -3,762 0,505 56,123 <0,001 0,02 -
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PCV2 (OR 3,91; p = 0,006) und PRRSV (OR 3,23; p = 0,001) waren hochsignifikant
mit PCMV assoziiert. Weitere Pradiktoren zeigten tendenzielle Zusammenhange

(Tabelle 10).

Tabelle 10: Logistische Regression fir PCMV (n = 208)

Pradiktor B SE Wald p-Wert OR (Exp(B)) 95%-KI fiir OR
PCV2 1,363 0,493 7,639 0,006 3,91 1,49-10,28
PRRSV 1,171 0,636 10,42 0,001 3,23 1,58-6,57

M. hyorhinis 0,922 0,488 3,58 0,058 2,52 0,97-6,54
GPS 1,002 0,547 3,362 0,067 2,72 0,93-7,95
Konstante -2,060 0,692 8,864 0,003 0,13 -
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V. DISKUSSION

Die vorliegende Arbeit basiert auf einer retrospektiven Auswertung von 1.540
Broncho-Alveoldren-Lavage-Proben, die zwischen dem 20. Marz 2017 und dem
30. Juli 2024 in 90 Betrieben im Nordwesten Deutschlands erhoben wurden. Die
Proben wurden routinemallig im Rahmen der Bestandsbetreuung entnommen.
Das Auswahlkriterium fir die beprobten Tiere war das klinische Leitsymptom
Husten und die Tiere durften zudem nicht antimikrobiell vorbehandelt sein.
Besonders im Hinblick auf eine gesteigerte Nachweishaufigkeit und Pravalenz sind

Tiere mit Atemwegsproblematik zu bevorzugen (GROSSE BEILAGE et al., 2013).

Die BAL-Proben wurden im praxiseigenen Labor der Tierarztpraxis mittels BU
analysiert. Zudem wurden durchschnittlich 2,3 Einzelproben entnommenen BAL-
Proben gepoolt an das akkreditierte Labor ,IVD GmbH” in Seelze-Letter zur
Multiplex-PCR  geschickt. Wegen der fehlenden Einzelergebnisse der
molekularbiologischen Untersuchungen konnten die Ergebnisse nicht auf
Einzeltierebene ausgewertet werden. Die Proben wurden in 365 Laborbefunde

zusammengefasst.

Die Proben wurden in verschiedenen Altersgruppen (SF, AF und MS) unterteilt.
Nicht jeder Betrieb héalt Schweine aller Altersgruppen. Weiterhin wurden die
Proben je nach Erregernachweis kategorisiert: Erreger in mindestens einer der
Proben des Laborbefundes nachgewiesen oder nicht nachgewiesen. Um eine
Uberproportionale Darstellung einzelner Betriebe zu vermeiden, wurden die
Laborbefunde zu 208 betriebliche Jahresbefunden zusammengefasst. Diese
betrieblichen Jahresbefunde stellen eine jahrliche Zusammenfassung der

Erregernachweise pro Betrieb und Altersgruppe dar.

Die Ziele dieser Arbeit sind es, dass vorkommen der Erreger in den verschiedenen
Altersklassen darzustellen und inwiefern sich das Vorkommen der einzelnen
Erreger Uber den Auswertungszeitraum verandert hat. Darliber hinaus wird
angestrebt die Kombinationen der Hauptpathogene in Erregerkomplexen zu
analysieren und ob dies abhdngig von der Altersgruppe ist. Ein weiteres Ziel dieser

Arbeit ist es mittels logistischer Regression darzustellen welche Pathogene



V. Diskussion 53

miteinander assoziiert sind.

1. Datengrundlage, -verteilung und methodische Limitationen

Die 1.540 BAL-Proben aus 90 Betrieben wurden zum einen als 1.540 Einzel-BU-
Befunden und zum anderen teilweise in den 329 Befundberichten untersucht
(siehe Tabelle 3). Insgesamt ergeben sich 365 Laborbefunde. Im Mittel fallen auf
jeden Betrieb 3 Laborbefunde, wobei deutliche Schwankungen je nach
Altersgruppe auftraten. So werden im Mittel fir SF 1,8 Laborbefunde, fiir die AF
3,9 Laborbefunde und fir die MS 2,5 Laborbefunde pro Betrieb erfasst. Die
Verteilung der Proben in den drei Altersgruppen - SF, Aufzucht und Mast - war
unausgeglichen. Eine (iberproportionale Haufung von Befunden fand sich in der
AF wieder. Dies ist auf die hohere Anfalligkeit von Erkrankungen in dieser Phase
zurtickzufiihren, die durch den Absetzstress der Tiere und der Abnahme des
Schutzes durch maternalen Antikdrper beglinstigt werden (CAMPBELL et al., 2013;
GROSSE BEILAGE et al., 2013; TANG et al., 2022).

Es ist zu beachten, dass in dieser Arbeit ausschlieRlich Tiere mit dem klinischen
Symptom Husten beprobt wurden. Die Haufigkeit der Probenentnahme variierte
zwischen den 90 Betrieben. Aufgrund dieser ungleichen Verteilung der
Laborbefunde und der Tatsache, dass nicht jeder Laborbefund auch Ergebnisse der
Multiplex-PCR  enthielt, wurden die Laborbefunde zu betrieblichen
Jahresbefunden zusammengefasst. Die Zusammenfassung ergab 208
betrieblichen Jahresbefunde, die alle Laborbefunde eines Betriebs pro
Altersgruppe und Kalenderjahr enthalten. Der Mittelwert der betrieblichen
Jahresbefunde pro Betrieb lag bei 2,3. Im SF-Bereich liegt der Mittelwert bei 1,3
betrieblichen Jahresbefunden pro Betrieb, in der Aufzucht bei 2,0 betrieblichen
Jahresbefunden pro Betrieb und in der Mast liegt der Wert bei 1,6. Durch das
Zusammenfassen der Laborbefunde ist die Verteilung zwischen den Betrieben
ausgeglichener, sodass einzelne Betriebe nicht Uberproportional dargestellt

wurden.

Ein wesentlicher Vorteil der betrieblichen Jahresbefunde ist, dass diese im
Gegensatz zu den Laborbefunden mindestens eine molekularbiologische

Untersuchung enthalten. Ein Nachteil dieser Herangehensweise ist, dass durch die
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Zusammenfassung keine Aussage Uber die Erkrankungen einzelner Tiere getroffen
werden kann. Zudem fiihrt das Poolen fiir die molekularbiologische Untersuchung
dazu, dass nicht ersichtlich ist ob Mischinfektionen im einzelnen Tier oder durch
das Zusammenfassen mehrerer Proben entstehen. Das Poolen ist in der Praxis
jedoch etabliert, da es zur Kostenreduktion beitragt wie GERBER et al. (2013)
hervorheben. GERBER et al. (2013) kommen ferner zu dem Schluss, dass zu groRe
Pools (mehr als fiinf Proben) eine Gefahr fir falsch negative Ergebnisse
beherbergt. Der Nachteil von gepoolten Proben ist die abfallende Sensitivitat fir
die Erreger (ROVIRA et al., 2007). Jedoch ist durch die Vorauswahl von klinisch
erkrankten Tiere die Wahrscheinlichkeit fiir positive Befunde erhoht (DE ALMEIDA
MORAES et al., 2025). In dieser Arbeit wurden im Mittel 2,3 Proben zur

molekularbiologischen Untersuchung gepoolt.

Laut NATHUES (2010) missen insbesondere bei wiederkehrenden
Atemwegsproblematiken Tiere mit entsprechenden Symptomen ausgewahlt und
beprobt werden, die das Krankheitsgeschehen der Tiergruppe widerspiegeln.
Daher wurden in dieser Arbeit nur Tiere mit dem Symptom Husten beprobt.
GROSSE BEILAGE et al. (2013) betonen, dass diese Vorauswahl in Verbindung mit
der Pravalenz der jeweiligen Erreger zu einer geringeren Probenanzahl fiihrt, als
wenn Tiere mit unterschiedlichen Symptomen beprobt wiirden. Die Fokussierung
auf Tiere mit dem Symptom Husten schlieRt jedoch subklinische und mildere
Krankheitsverlaufe aus. In der Regel wurden vier Schweine pro Betrieb beprobt,
was den Empfehlungen von GROSSE BEILAGE et al. (2013) entspricht, nach denen

mindestens drei Tiere untersucht werden sollten.

Eine Diagnostik (ber die BALF eignet sich gut, um am lebenden Tier eine
Erregeriibersicht aus der Lunge zu erhalten. Insbesondere zeigen sich beim
Nachweis von GPS, P. multocida und B. bronchiseptica in der BAL nahezu identisch
Ergebnisse wie in Proben aus Lungengewebe (MOORKAMP et al., 2008).
Abweichungen bestehen laut MOORKAMP et al. (2008) hinsichtlich M. hyo, dass
bei mittelschweren bis schweren Lungenldsionen eher aus Lungengewebe
nachweisbar sei. In der vorliegenden Arbeit kann dies weder bestédtigt noch

widerlegt werden, da samtliche Nachweise ausschlieflich Gber BAL erfolgten.

Nichtsdestoweniger ist hervorzuheben, dass die erfolgreiche Kultivierung von
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Mesomykoplasmen im Labor deutlich niedrigere Nachweise zeigt als in der
molekularbiologischen Untersuchung (siehe Anhang Tabelle 14 und 16). Dies kann
darauf zurtickgefiihrt werden, dass die Anzucht mit langsamem Wachstum des
Erregers und der Gefahr der Kontamination mit anderen Erregern ausgesetzt sind
(PIETERS & MAES, 2019). Die Ergebnisse dieser Arbeit bestatigt die Aussage von
STAKENBORG et al. (2006), dass der Nachweis mittels PCR als geeigneterer

Nachweismethode fiir diesen Erreger erscheint.

Die BAL eignet sich ebenfalls zur Diagnostik von IAV (GROSSE BEILAGE et al., 2013).
Insbesondere wenn in Betrieben mit haufig auftretenden Atemwegssymptomen
verschiedene Tiergruppen beprobt werden. Die Beprobung unterschiedlicher
Altersgruppen ist gerade in endemisch betroffenen Bestianden wichtig, um IAV
nachweisen zu kdnnen (ALLERSON et al., 2014). Zu beachten ist jedoch, dass in
dieser Arbeit bei den Bestandsuntersuchungen ausschlieRlich akut erkrankte Tiere
untersucht wurden, wodurch die Nachweiswahrscheinlichkeit naturgemaR erhoht
ist insbesondere unter Berilcksichtigung der Tatsache, dass das Virus nach etwa
neun Tagen aus der Lunge eliminiert wird (LILLIE-JASCHNISKI et al., 2022). Bei
Verdacht auf eine primare I|AV-Infektion sind Nasentupfer weiterhin der
Goldstandard zur Diagnostik von IAV (STADLER et al., 2024b). Die Nasentupfer sind
schonender fir das Tier. Allerdings ist diese Methode nicht fiir alle Erreger
geeignet. Nasentupfer sind nicht fiir den Nachweis von G. parasuis und

Streptokokken geeignet (MOORKAMP et al., 2008; ARRUDA & GAUGER, 2019).

Auch bei weiteren Erregern stellt sich die Frage, ob alternative
Nachweismethoden geeigneter sind. Beispielsweise wird APP in den hier
vorliegenden BAL-Proben selten nachgewiesen, obwohl es weltweit ein
bedeutendes pulmonales Pathogen ist (GOTTSCHALK & BROES, 2019; STRINGER et
al., 2021). Hier gilt der Erregernachweis durch Sektion bei frisch verendeten Tieren

als deutlich zuverlassiger (GOTTSCHALK & BROES, 2019).

2. Ergebnisse der ausgewerteten Laborbefunde

2.1. Verteilung der Erreger in den Betrieben und Altersklassen
In der hier vorliegenden Auswertung von betrieblichen Jahresbefunden wurden

insgesamt fiinf der 90 Betriebe identifiziert, in denen zu keinem Zeitpunkt der
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Probenentnahme GPS nachgewiesen werden konnte (siehe Abbildung 6). Ebenso
fanden sich in flinf von 90 Betrieben keine Nachweise von M. hyorhinis. Es ist

jedoch zu betonen, dass diese Betriebe nicht dieselben sind.

Allerdings verdeutlicht dieses Ergebnis eine Konsequenz des Zusammenfassens
der Proben zu den gebildeten betrieblichen Jahresbefunden. Wird in einem
Laborbefund bei vier BALFs der Erreger GPS in nur einer Probe nachgewiesen, so
wird der gesamte Laborbefund als positiver Nachweis fiir GPS gewertet. In diesem
Fall gilt der Erregernachweis als vorhanden und wird dem Betrieb zugeschrieben,
auch wenn GPS lediglich in einer von vier Proben detektiert wurde. Allerdings ist
dies auch beim poolen der Proben, z. B. fir M. hyorhinis. Deshalb ware eine

Aussage Uber das Einzeltier nicht moglich.

Bei der Unterscheidung nach Altersklassen zeigt sich, dass das hohe
Probenaufkommen aus der Aufzucht verantwortlich ist fir den hohen Nachweis
von GPS. Wobei in der Aufzucht zudem in allen Betrieben mindestens ein positiver
Nachweis von GPS vorhanden ist. Dies spiegelt auch die Arbeit von PABST (2004)
wider, bei der im Alter von der 8. bis 12. Lebenswoche der Nachweis von GPS
hoher ist. In der Mast liegt der Nachweis von GPS bei 78,5 % zu allen betriebliche
Jahresbefunden. Diese Ergebnisse verdeutlichen die Notwendigkeit zunadchst eine
allgemeine Verteilung der Erreger zu betrachten, bevor eine detaillierte Analyse
nach Altersklassen vorgenommen wird. Es bleibt jedoch unklar, ob die hohe
Nachweisrate von GPS auf die in dieser Studie angewandte Methodik
zurilickzuflihren ist oder ob eine mogliche Kontamination durch Verschleppung des
Erregers aus den oberen Atemwegen beim Einfihren des Katheters im Rahmen

der BAL eine Rolle spielt.

Die Hauptpathogene wurden gemaR des PRDC nach EDDICKS et al. (2021) als
PRRSV, PCV2, IAV und M. hyo bestimmt. Betrachtet man die Hauptpathogene fallt
auf, dass sie Uber den gesamten Auswertungszeitraum hinweg in weniger als 50 %
der betrieblichen Jahresbefunde nachgewiesen wurden (siehe Abbildung 4). Ein
moglicher Erklarungsansatz fiir die insgesamt geringeren Nachweisraten
bestimmter Hauptpathogene kénnte in der verlangerten Symptomatik bei Ko-
Infektionen beispielsweise zwischen Streptokokken und dem Influenza-A-Virus

(1AV) liegen (LIN et al., 2015). Wie LIN et al. (2015) berichten kann die klinische
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Symptomatik von an Streptokokken infizierten Tieren langer anhalten als die
nachweisbare Viruslast von IAV. Ein weiterer Aspekt, der zu berlicksichtigen ist, ist
die mittlerweile weit verbreitete Impfung gegen die Hauptpathogene in den
untersuchten Betrieben. Diese kann die klinische Ausprdagung sowie die
Interaktion der Hauptpathogene erheblich beeinflussen (CHAE, 2016; YAEGER,
2019).

In der Abbildung 5 zeigt sich, dass die Hauptpathogene mit steigender
Altersgruppe vermehrt nachgewiesen werden. Diese Aussage steht im Gegensatz
zu den Ergebnissen von PALZER (2006), bei den z. B. PCV2 gleichbleibend tber die
Altersklassen auftritt. Zu beachten ist, dass die Studie von PALZER (2006) aus dem
Jahr 2005 stammt und zu diesem Zeitpunkt war die PCV2-Impfung noch nicht so
weit verbreitet wie in der heutigen Praxis (HEIRENBERGER et al., 2013). Trotz
dieses zeitlichen Unterschieds stimmen die Erregerverteilungen der vorliegenden
Arbeit jedoch weitgehend mit den Ergebnissen dieser fritheren Studie Uberein.
Zusatzlich zu den Hauptpathogenen wurden, wie auch in der Arbeit von PALZER
(2006) mit zunehmender Altersklasse auch M. hyorhinis, B. bronchiseptica und
P. multocida haufiger nachgewiesen. Bei APP konnte kein Nachweis bei den SF
erbracht werden. Dies steht im Gegensatz zu PALZER (2006), die bei jingeren
Tieren APP nachweisen konnten. Des Weiteren wurde in vier Betrieben PRCV
nachgewiesen, wobei mehr Befunde in der Altersgruppe der SF als in anderen
Altersgruppen vorlagen. Dennoch war der Nachweis des PRCV in den betrieblichen

Jahresbefunden nurin 1,9 % der Falle dokumentiert.

2.2. Hauptpathogene

Die vorliegende Untersuchung zeigt, dass die Nachweisrate von Hauptpathogenen
mit zunehmendem Alter der Tiere steigt. Die Verteilung der Hauptpathogene
variiert tGber den Auswertungszeitraum hinweg. IAV zeigt im Vergleich zu den
anderen drei Hauptpathogenen in jedem Jahr hohere Nachweisraten, die jedoch
kleinere Schwankungen in den einzelnen Kalenderjahren aufweisen (siehe
Abbildung 7). Die hohe Nachweisrate kénnte auf ein zirkulieren in den Bestdnden

zwischen den unterschiedlichen Tiergruppen hinweisen (ROSE et al., 2013).
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Im Gegensatz dazu fallt der Nachweis von PCV2 in den Jahren 2018 und 2022 auf.
Der Verlauf zeigt eine wellenartige Verteilung mit einem Spitzenwert von 38,2 %
im Jahr 2020. In den Jahren davor sinkt bzw. steigt der Nachweis von PCV2. Dies
passt mit dem Auftreten von PCV2d und dem verschieben der Genotypen in den
Betrieben zusammen (XIAO et al., 2015; FRANZO et al., 2016; EDDICKS et al., 2025)
Der wellenférmige Verlauf von PCV2 kann mit dem Aufkommen neuer Genotypen

in Verbindung gebracht werden.

PRRSV und M. hyo zeigten Nachweisraten zwischen 20 und 40% im
Auswertungszeitraum. Bei PRRSV muss beriicksichtigt werden, dass es beim
nachgewiesenen Virus um zirkulierendes Impfvirus, Feldvirus oder
Rekombinanten des Impfvirus handeln kann. Haufig werden solche PRRSV positive
Proben sequenziert. Laut VANDENBUSSCHE et al. (2021) ware eine vollstandige
Genomsequenzierung zur Charakterisierung von PRRSV deutlich aussagekraftiger,
da fir dieses Virus kein definierter Rekombinationspunkt existiert. In der
vorliegenden Arbeit wurde der Impfstatus der Tiere nicht berlicksichtigt. Eine
mogliche Erklarung flr die niedrige Nachweisrate von unter 50 % fir das Major
Pathogen PRRSV in der weit verbreiteten Impfpraxis der von der Tierarztpraxis
betreuten Betriebe liegen. Diese Impfung hat nachweislich einen positiven Einfluss

auf das Ausbruchsgeschehen (THOMANN et al., 2020).

Der in dieser Arbeit gezeigte Anstieg der Nachweisrate von M. hyo mit
zunehmender Altersgruppe entspricht der Untersuchung von PABST (2004). Ein
Grund fiur die Zunahme an M. hyo Nachweisen mit zunehmendem Alter kdnnte
sein, dass selbst Impfung der Tiere und Optimierung der Umwelteinfliisse eine
Infektion nicht verhindern kann (SIMIONATTO et al., 2013). Innerhalb der
verschiedenen Altersklassen ist M. hyo bei den SF mit einer Nachweisrate 46 % im
Vergleich zu den anderen Hauptpathogenen am haufigsten vertreten (siehe
Abbildung 8). In der Mast und in der Aufzucht wurde hingegen IAV am haufigsten
unter den vier Hauptpathogenen nachgewiesen (siehe Abbildung 10 und 11). Die
Nachweisrate von IAV liegt dabei deutlich Gber den Werten, die von PALZER (2006)
berichtet wurden, was moglicherweise darauf zuriickzufiihren ist, dass in der

vorliegenden Arbeit ausschlieBlich klinisch aufféillige Tiere beprobt wurden.
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2.3. Sekundarerreger

Auffallig ist, dass GPS in einzelnen Jahren in allen betrieblichen Jahresbefunden
Uber alle Altersgruppen hinweg am haufigsten nachgewiesen wurde. Die deutlich
erhohten Nachweisraten zu den anderen Erregern konnen auf das
Zusammenfassen der Einzel-BU-Befunde zu Laborbefunden und dessen weitere
Zusammenfassung zu den betrieblichen Jahresbefunden zuriickgefiihrt werden.
Das konnte dazu gefiihrt haben, dass bereits der Nachweis von GPS in einer
einzelnen Probe sich als positiver Erregernachweis des Erregers in den
betrieblichen Jahresdaten widerspiegelt. In den betrieblichen Jahresbefunden lag
die Nachweisrate von GPS bei 90,4 %, wahrend sie in den Einzel-BU-Befunden bei
61,1 % lag (siehe Anhang, Tabelle 16 und 17). Die Nachweisraten in der Studie von
PALZER (2006) lagen etwas unterhalb der Werte der Einzel-BU-Befunde der
vorliegenden Arbeit. Zudem muss berlicksichtigt werden, dass es sich in dieser
Auswertung um ausschlieRlich Proben von klinisch erkrankten Tieren handelt. Dies
erklart die hohere Nachweisrate im Vergleich zu Studien wo auch Proben klinisch
gesunder Tiere miteinflossen, wie sie beispielsweise von PALZER (2006)
durchgefihrt wurde. Zudem tritt GPS weltweit in Schweinebestanden auf und ist

ein normaler Bestandsteil der Keimflora der Atemwege (ARAGON et al., 2019).

Ein vergleichbares Muster zeigt sich bei M. hyorhinis. Hier lag die Nachweisrate bei
79,8 % in den Befundberichten, wahrend sie in den betrieblichen Jahresbefunden
87,5 % erreichte (siehe Anhang, Tabelle 14 und 15). Dabei ist zu beriicksichtigen,
dass die Befundberichte in der Regel gepoolte Proben enthalten, was zu héheren
Nachweiswahrscheinlichkeit fiihren kann. Diese Methodik kdnnte den héheren
Nachweis im Vergleich zu PALZER (2006) erklaren. Gleichwohl zeigen die
Ergebnisse eine Ubereinstimmung mit der Studie von HANSEN et al. (2010) in der
M. hyorhinis ebenfalls mit hohen Raten nachgewiesen wurde. HANSEN et al.
(2010) ordneten M. hyorhinis dem PRDC zu. Jedoch scheint M. hyorhinis selbst
keine Lungenldsionen zu verursachen und tritt als Sekundarerreger bei

respiratorischen Erkrankungen auf (LUEHRS et al., 2017).

Fiir die a-hdm. Streptokokken zeigt sich eine abnehmende Nachweishaufigkeit mit
zunehmendem Alter der Tiere (siehe Anhang, Tabelle 16). Diese Beobachtung

deckt sich mit der Aussage von GOTTSCHALK und SEGURA (2019), die berichten,



V. Diskussion 60

dass die meisten Infektionen mit diesem Erreger in der flnften bis zehnten
Lebenswoche auftreten. Der Nachweis war nicht konstant gleichbleibend, was mit
den Beobachtungen von PABST (2004) ubereinstimmt, der ebenfalls
gruppenabhdngige Unterschiede in der Nachweishaufigkeit beschrieb. Ein Grund
kdnnte sein, dass es sich um einen Erreger handelt der selbst bei gesunden Tieren
vorkommt und deswegen nur mit entsprechender Klink aussagekraftig ist

(GOTTSCHALK & SEGURA, 2019).

Der Nachweis von P. multocida bleib lGber den gesamten Auswertungszeitraum
unter 27 %. Eine Ursache dafir kdnnte an der hohen Anzahl Proben aus der
Aufzucht liegen, in der die Nachweise geringer waren. Dies bestatigt, dass dieser
Erreger gehauft in der Mast nachgewiesen wird (REGISTER & BROCKMEIER, 2019).
In der Mast wurde P. multocida zeitweise in bis zu 50 % der betrieblichen
Jahresbefunde festgestellt. Dabei ist zu beachten, dass sich diese Werte teilweise
auf Jahre mit vier betrieblichen Jahresbefunden beziehen, was die Aussagekraft

einschrankt.

Bei B. bronchiseptica zeigt sich — analog zu P. multocida — ein altersabhangiger
Anstieg der Nachweise. Diese Beobachtung deckt sich mit den Ergebnissen von
PALZER (2006), die ebenfalls eine Zunahme mit steigendem Alter beschreiben. Die
Frage bleibt, ob es daran liegt das B. bronchiseptica dahnlich wie PRRSV in den
Stallen zirkuliert und daher haufiger nachgewiesen wird (BROCKMEIER et al.,
2000). Trotz der Tatsache dass es sich um Sekundarerreger handelt, sind DOSEN
et al. (2007) zu der Schlussfolgerung gekommen unausweichlich ist die
bakteriellen Erreger wie z. B. P. multocida und Streptococcus spp. zu identifizieren,

um zur Gesundheit des Bestandes beizutragen.

2.4, Sonstige Erreger

Unter den sonstigen Erregern war PCMV am haufigsten nachweisbar. Im Verlauf
des Auswertungszeitraums zeigt sich jedoch ein ricklaufiger Trend ab (siehe
Abbildung 17). Dieser riicklaufige Trend konnte sowohl in der Aufzucht als in der
Mast beobachtet werden (siehe Abbildung 18 und 19). Obwohl PCMV nicht in allen
Fallen eine klinische Relevanz besitzt, kann es bei neugeborenen Ferkeln zu

klinisch bedeutsamen Verlaufen kommen oder bei Ferkeln persistieren
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(METTENLEITER et al., 2019). Zudem wurde von HANSEN et al. (2010) diskutiert,

ob PCMV die Auswirkungen von PRDC verstarken kdnnte.

APP wurde bei keinem SF nachgewiesen. Im Vergleich zu der Arbeit von PALZER
(2006) wurde jedoch ein hoheres Vorkommen in der Aufzucht sowie vereinzelt
auch in der Mast festgestellt. Als Goldstandard fiir den Nachweis von APP gilt
weiterhin der direkte Erregernachweis aus dem Lungeninterstitium im Rahmen
einer Sektion (GOTTSCHALK & BROES, 2019). Dies konnte den geringen Nachweis
in dieser Arbeit erklaren. Laut HENNIG-PAUKA et al. (2006) ist der Nachweis Uber
die BAL grundsatzlich moglich. Obwohl APP im Rahmen dieser Untersuchung nur
in geringem Umfang nachgewiesen wurde, sollte es als sekundéarer Erreger im

PRDC nicht aulRer Acht gelassen werden (GOTTSCHALK & BROES, 2019).

Das PRCV konnte in allen Altersklassen nachgewiesen werden, wenngleich die
Gesamtnachweisrate liber alle betrieblichen Jahresbefunde hinweg als sehr gering
einzustufen ist. Ungeachtet der meist apathogen Variante dieses Virus betonen
RAWAL et al. (2023) die kontinuierliche Uberwachung von PRCV im

Bestandsgeschehen.

2.5. Mehrfachinfektionen und Erregerassoziation

Im Bereich der SF sind liberwiegend Monoinfektionen durch die Hauptpathogene
nachgewiesen. Am haufigsten die Monoinfektion mit M. hyo, gefolgt von PRRSV
und PCV2. IAV kam nur in Kombination mit M. hyo vor. Auffallig ist, dass bei 63,6 %
der betrieblichen Jahresbefunde in dieser Altersgruppe kein Nachweis eines der

Hauptpathogenen erfolgte (siehe Abbildung 13).

In der Aufzucht, fiur die die meisten betrieblichen Jahresbefunde vorliegen,
konnten nahezu alle moglichen Kombinationen der Hauptpathogene
nachgewiesen werden — mit Ausnahme der Kombination aller vier
Hauptpathogene. In der Aufzucht wurde am haufigsten die Kombination aus IAV +
PRSSV und in der Mast M. hyo + IAV nachgewiesen. Die Vierfachkombination der
Hauptpathogene wurde ausschlieflich in der Mast festgestellt. Dieses Ergebnis
stutzt die Aussage von PALZER (2006), wonach mit zunehmendem Kdrpergewicht
eine Zunahme an gleichzeitigen Infektionen mit mehreren Erregern zu beobachten

ist.
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Gleichzeitig stellt sich die Frage, inwieweit die Zusammenfassung der
Laborbefunde zu den betrieblichen Jahresbefunden einen Einfluss auf die
Haufigkeit von nachgewiesenen Mischinfektionen haben kdnnte. Es existiert ein
Laborbefund aus der Mast, bei dem alle Hauptpathogene bereits ohne
Zusammenfassung nachgewiesen wurden. Im Fall der SF geht durch die
Zusammenfassung zweier Laborbefunde — eine Monoinfektion mit IAV und einer
Kombination aus M. hyo + IAV — eine Monoinfektion mit IAV in den betrieblichen

Jahresbefunden verloren.

Flr die Altersgruppen Aufzucht und Mast scheint diese Zusammenfassung keine
Verzerrung der Erregerkombinationen zu verursachen. Daraus lasst sich schliel3en,
dass die begrenzte Aussagekraft im Saugferkelbereich eher auf die insgesamt

deutlich geringere Anzahl an Proben in dieser Altersgruppe zuriickzufiihren ist.

Die Arbeit von PALZER (2006) formulierte Beobachtung, dass mit zunehmenden
Gewicht und Alter der Schweine eine hohere Anzahl an Erregern zu finden ist. In
den vorliegenden Ergebnissen bestatigt sich dies (siehe Abbildung 20). In der Mast
sind betriebliche Jahresbefunde mit zehn- und elffachen Erregernachweisen
vorhanden. Ob die hohe Anzahl an gleichzeitig nachgewiesenen Erregern durch
das Zusammenfassen der Laborbefunde zu betrieblichen Jahresbefunden
zustande kam, kann nicht ausgeschlossen werden. Allerdings ist ein zehnfacher
Erregernachweis bereits auf Ebene der Laborbefunde dokumentiert. Auch der
Nachweis von vier bis funf gleichzeitig auftretenden Erregern pro betrieblichen
Jahresbefund, der in Gber 20 % der betrieblichen Jahresbefunde festgestellt
wurde, lasst sich in vergleichbarem Umfang ebenfalls auf der Ebene der

Laborbefunde beobachten.

Bemerkenswert ist zudem, dass bei den a-hdm. Streptokokken kein signifikanter
Zusammenhang mit anderen Erregern feststellen lieR (siehe Tabelle 4). Dies
konnte entweder auf die Zusammenfassung zu den betrieblichen Jahresbefunden
zurlickzuflihren sein oder darauf, dass keine Differenzierung der Streptococcus
spp. vorgenommen wurde. Dies stellt einen Unterschied zu den Ergebnissen von
PALZER (2006), die signifikante Assoziationen zwischen a-hdamolysierenden

Streptokokken und anderen Erregern —insbesondere PRRSV —feststellen konnten.
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Im Gegensatz dazu weisen Hauptpathogene in der vorliegenden Auswertung
durchweg Assoziationen mit mindestens drei weiteren Erregern auf. Allerdings ist
auffallig, dass keine signifikanten Zusammenhange unter den Hauptpathogenen
selbst festgestellt werden konnten. Dies steht im Wiederspruch zu den
Ergebnissen von HARMS et al. (2001), sowie SAGRERA et al. (2024) welche
Koinfektion zwischen PCV2 und IAV und den Zusammenhang zwischen PCV2 und
PRRSV beschrieben. Ein Grund dafur kénnte das Zusammenfassen zu den

betrieblichen Jahresdaten sein.

Hingegen konnte eine Assoziation von PCV2 und PCMV, wie bereits von
METTENLEITER et al. (2019) berichtet, auch in dieser Arbeit bestatigt werden. Die
logistische Regression fiir PCMV zeigt zudem ein dreifach erhdhtes Risiko fir eine
Infektion mit PCMV bei gleichzeitigem Vorliegen von PCV2 oder PRRSV (siehe
Tabelle 10).

Im Fall von PRRSV konnte ein Zusammenhang mit M. hyorhinis gezeigt werden,
was auf die von JIANG et al. (2019) beschriebene Schadigung des Lungengewebes
von PRRSV und die sekundare Besiedlung von M. hyorhinis zurlickzufiihren sein
konnte. Die logistische Regression von M. hyorhinis weist dartiber hinaus ein
doppelt so hohes Risiko fiir eine Infektion mit M. hyorhinis bei gleichzeitigem
Nachweis von PCMV hin (siehe Tabelle 7). Wahrend die anderen Pradiktoren —

darunter auch PRRSV - lediglich Trends zeigten.

Zusatzlich zeigt sich bei PRRSV ein Zusammenhang mit P. multocida und B.
bronchiseptica. Fir B. bronchiseptica ergab die logistische Regression ein etwa
doppelt so hohes Risiko einer Infektion bei gleichzeitiger Infektion mit PRRSV oder
P. multocida (siehe Tabelle 6). Umgekehrt zeigte sich fiir eine Infektion mit P.
multocida-Infektion, laut logistischer Regression, ein drei- bis vierfach erhohtes
Risiko bei gleichzeitiger Prasenz von M. hyo oder B. bronchiseptica (siehe Tabelle
5). Es scheint, dass B. bronchiseptica P. multocida mehr beeinflusst als anderes
rum. Dies spricht dafir was BROCKMEIER et al. (2019) berichteten, dass
Bordetellen den Eintritt in den Respirationstrakt fiir andere erleichtern. Die Studie
von RENZHAMMER et al. (2023) berichtet, das PRRSV und M. hyo P. multocida
beeinflussen. Dies kann in der vorliegenden Arbeit bestatigt werden. Fir APP zeigt

sich in Bezug auf das Risiko einer P. multocida-Infektion ein nicht-signifikanter
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Trend. Die logistische Regression von APP legt nahe, dass das Risiko einer Infektion
mit APP bei gleichzeitigem Vorliegen von PCV2 oder P. multocida um das vier- bis
sechsfache erhoht sein kdnnte (siehe Tabelle 9). Dies spricht fiir die Aussage von
GOTTSCHALK und BROES (2019), dass bestimmte Serotypen als Sekundarerreger

wirken.

Laut der Studie von LASSNIG et al. (2024) fordert IAV das Wachstum von GPS. In
der vorliegenden Arbeit lieR sich eine Assoziation zwischen GPS und IAV ebenfalls
feststellen. Dartiber hinaus konnte ein Zusammenhang zwischen GPS und M. hyo
sowie GPS und PCMV festgestellt werden. Die logistische Regression ergab flir GPS
ein dreifach erhohtes Risiko fiir eine GPS-Infektion bei gleichzeitigem Vorliegen
von PCMV (siehe Tabelle 8). M. hyo wies eine hohe Signifikanz zu GPS auf. Dies
bestatigt den hohen Einfluss und die Bedeutung der Hauptpathogene im PRDC, da

jeder mindestens einen der sekundaren oder sonstigen Erreger beeinflusst.



VI. Zusammenfassung 65

VI. ZUSAMMENFASSUNG

Die BAL stellt eine geeignete diagnostische Methode dar, um am lebenden Tier
einen Uberblick iber die an respiratorischen Erkrankungen beteiligten Erregern in
Schweinebestanden zu gewinnen. Im Rahmen dieser Arbeit wurden 90 Betriebe
im Nordwesten von Deutschland beprobt, die unterschiedliche Betriebsstrukturen
aufweisen. Daraus resultieren 1.540 BAL-Proben. Um eine vergleichbare
Auswertung  zwischen  Einzel-BU-Befunden und  gepoolten  Proben
(Befundberichten) erstellen zu kénnen, war das Zusammenfassen in Laborbefunde
notwendig. Eine weitere Zusammenfassung zu den ,betrieblichen
Jahresbefunden” war notwendig, um einen Ausgleich zwischen den Betrieben zu
schaffen und so mogliche Verzerrungen bei den Erregernachweisen durch

einzelne starker beprobte Betriebe zu verhindern.

Trotz einer Mehrzahl an Proben aus der Aufzucht, konnten
altersgruppenabhangige Trends identifiziert werden. So zeigte sich mit
zunehmender Altersgruppe vermehrt Nachweise von M. hyorhinis, M. hyo, B.
bronchiseptica, P. multocida, PRRSV und IAV. Im Gegensatz dazu wurden a-hdm.

Streptokokken haufiger in jingeren Altersgruppen nachgewiesen.

Mischinfektionen unter den Hauptpathogenen (PRRSV, PCV2, IAV und M. hyo)
zeigen sich deutlich altersabhangig. Besonders im Saugferkelbereich lagen haufig
keine Erregernachweise vor. Wenn Erreger detektiert wurden, traten am
haufigsten Monoinfektionen mit IAV oder M. hyo auf, gefolgt von der Kombination
beider. Alle moglichen Erregerkombinationen konnten nachgewiesen werden.

Jedoch die Vierfachkombination der Hauptpathogene trat nur in der Mast auf.

Zwischen den Hauptpathogenen bestand kein signifikanter Zusammenhang.
Allerdings wurden Zusammenhadnge zwischen den Hauptpathogenen und den
Sekundarerregern wie auch hier unter sonstigen Erregern zusammengefassten
Erreger festgestellt. Die Aussage, dass die Hauptpathogene die anderen Erreger
beeinflussen, ldsst sich nach der logistischen Regression treffen. Das Risiko fiir eine
Infektion mit B. bronchiseptica bei gleichzeitigem Vorliegen von PRRSV (OR 2,29;
p = 0,01) oder P. multocida (OR 2,63; p = 0,006) ist etwa doppelt so hoch. Das
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Risiko fiir eine P. multocida-Infektion ist laut logistischer Regression bei
gleichzeitigem Vorliegen von M. hyo (OR 4,17; p = <0,001) oder B. bronchiseptica
(OR 3,21; p = 0,002) etwa drei- bis vierfach erhoht. Die logistische Regression von
GPS ergibt, dass das Risiko fur eine GPS-Infektion bei gleichzeitigem Vorliegen von
PCMV (OR 3,68; p=0,017) dreifach erhéht und M. hyo (OR 0,18; p = 0,001)
signifikant im Auftreten mit GPS ist. Fir eine APP-Infektion ist das Risiko bei
gleichzeitigem Vorliegen von PCV2 (OR 6,57; p = 0,02) oder P. multocida (OR=4,04;
p = 0,022) etwa vier- bis sechsfach erhoht. Das Risiko der Infektion mit PCMV bei
gleichzeitigem Vorliegen von PCV2 (OR 3,91; p = 0,006) oder PRRSV (OR 3,23; p =
0,001) ist verdreifacht.

Die vorliegenden Ergebnisse zeigen altersabhangige Unterschiede in der
Nachweisrate respiratorischer Erreger sowie ein komplexes Zusammenspiel
zwischen Haupt- und Sekundarinfektionen. Damit liefert die Arbeit einen
wichtigen Beitrag zum besseren Verstindnis des Infektionsgeschehens in
Schweinebestdnden und unterstreicht die Relevanz einer umfassenden

Bestandsdiagnostik erkrankter Tiere mittels BAL.
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VILI. SUMMARY

Bronchoalveolar lavage (BAL) represents a suitable diagnostic method for
obtaining an overview of the pathogens involved in respiratory diseases in swine
herds using samples from live animals. In this study, 90 farms located in
northwestern Germany with varying production structures were sampled. This
resulted in a total of 1,540 BAL samples. To enable a consistent evaluation
between individual pathogen detection reports and pooled samples (laboratory
reports), it was necessary to consolidate the data into laboratory-level findings. A
further summarization into “annual herd findings” was carried out to balance
differences between farms and to prevent potential distortions in pathogen

detection due to farms with disproportionately high sampling intensity.

Despite the majority of samples originating from the nursery phase, age-
dependent trends in pathogen detection were identified. With increasing age,
detections of M. hyorhinis, M. hyo, B. bronchiseptica, P. multocida, PRRSV, and 1AV
increased. In contrast, a-hemolytic streptococci were detected more frequently in

younger age groups.

Mixed infections involving the main pathogens (PRRSV, PCV2, IAV, and M. hyo)
showed a clear age dependency. Particularly in the suckling piglet phase,
pathogens were often not detected. When pathogens were found, mono-
infections with IAV or M. hyo were most common, followed by the combination of
both. All possible combinations of main pathogens were detected; however, the
fourfold combination of all main pathogens occurred exclusively during the

fattening phase.

No significant associations were found between the main pathogens themselves.
However, associations between the main pathogens and secondary pathogens -
as well as pathogens summarized under "other pathogens" - were identified.
Logistic regression analysis supports the conclusion that main pathogens can
influence the occurrence of other pathogens. The risk of B. bronchiseptica
infection is approximately doubled in the presence of PRRSV (OR 2.29; p=0.01) or
P. multocida (OR 2.63; p = 0.006). The risk of P. multocida infection is three- to
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fourfold higher in the presence of M. hyopneumoniae (OR 4.17; p < 0.001) or B.
bronchiseptica (OR 3.21; p = 0.002). Logistic regression for Glaesserella parasuis
(GPS) shows that the risk of infection is tripled in the presence of PCMV (OR 3.68;
p =0.017), and M. hyopneumoniae (OR 0.18; p = 0.001) is significantly associated
with GPS occurrence. For Actinobacillus pleuropneumoniae (APP), the risk of
infection is four- to sixfold higher in the presence of PCV2 (OR 6.57; p = 0.02) or P.
multocida (OR 4.04; p =0.022). The risk of PCMV infection is tripled in the presence
of PCV2 (OR 3.91; p = 0.006) or PRRSV (OR 3.23; p = 0.001).

The results highlight age-dependent differences and the complex interplay of
respiratory pathogens in swine herds, emphasizing the importance of
comprehensive herd diagnostics, which can also be performed using BAL in live

animals.
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XI.ANHANG

Ubersicht der ausgewerteten betrieblichen Jahresbefunde

Tabelle 11

betriebliche
Jahresbefunde

pro Betrieb

208

1540

13
11

64

23

19
132

19
19
116

34
28

Jahr

34
30

29
27

35
32

21

Altersgruppe

SF | AF |[MS|2017(2018|2019|2020|2021 (2022|2023 |2024

115]/1006|419| 152 | 239 | 365 | 206 | 266

Betrieb

10

12
13
14
15
16
17
18
19
20
21

22
23
24
25

26
27
28

29
30
31

32
33
34
35

36
37
38
39
40

41

42
43

44
45

46

47

48

49

50

51

52
53

54
55

56

57

58

59

60
61

62
63
64
65
66
67

68
69
70
71

72
73
74
75
76
77
78
79
80
81

82
83
84
85

86
87
88
89
90

Gesamt n = betriebliche Jahresbefund

Gesamt n = Betrieb

Gesamt n = Probenanzahl
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Ubersicht der Betriebs- und Laborbefundsverteilung (n = 365)

Tabelle 12
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Tabelle 13: Verteilung der betrieblichen Jahresbefunden,
Probenanzahl je Kalenderjahr (2017-2024)

Betriebe und der

Jahr n= SF Aufzucht Mast Betriebe Probenanzahl
2017 21 1 11 9 18 152
2018 35 4 21 10 32 239
2019 29 2 16 11 27 365
2020 34 4 18 12 30 206
2021 34 4 23 7 28 266
2022 19 2 13 4 19 116
2023 23 3 12 8 19 132
2024 13 2 7 4 11 64
Gesamt 208 22 121 65 90 1540
Tabelle 14: Befundberichte (Anzahl der positiven Nachweise)
Multiplex PCR SF Aufzucht Mast Gesamt %
M. hyo 20 164 124 308 22,70%
PCV2 3 67 42 112 8,25%
IAV 12 349 165 526 38,76%
PRRSV 11 159 87 257 18,94%
M. hyorhinis 46 696 341 1083 79,81%
PRCV 3 7 2 12 0,88%
PCMV 10 354 132 496 36,55%
n= 115 833 409 1357
Tabelle 15: betriebliche Jahresbefunde der positiven Multiplex-PCR Ergebnisse
Multiplex PCR SF Aufzucht Mast Gesamt %
M. hyo 5 35 29 69 33,17%
PCV2 1 19 13 33 15,87%
IAV 2 65 35 102 49,04%
PRRSV 3 34 23 60 28,85%
M. hyorhinis 13 107 62 182 87,50%
PRCV 1 2 1 4 1,92%
PCMV 3 74 35 112 53,85%
n= 22 121 65 208
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Tabelle 16: Einzel-BU-Befunde (Anzahl der positiven Nachweise)

BU SF Aufzucht Mast Gesamt %

P. multocida 2 35 33 70 4,55%
B. bronchiseptica 13 118 122 253 16,43%
APP 0 17 9 26 1,69%
a-hédm. Streptokokken 60 343 83 486 31,56%
GPS 71 661 209 941 61,10%
Mykoplasmenanzucht 6 202 63 271 17,60%
n= 115 1006 419 1540

Tabelle 17: betriebliche Jahresbefunde der BU-Ergebnisse (Anzahl der positiven

Nachweise)

BU SF Aufzucht Mast Gesamt %

P. multocida 22 21 45 21,63%
B. bronchiseptica 38 34 78 37,50%
APP 0 8 5 13 6,25%
a-hdm. Streptokokken 20 97 42 159 76,44%
GPS 20 117 51 188 90,38%
Mykoplasmenanzucht 3 57 24 84 40,38%
n= 22 121 65 208




XIll. Danksagung 111

Xil. DANKSAGUNG

An dieser Stelle mdchte ich mich recht herzlich bei Frau PD Dr. habil. Susanne Zéls
fir die Uberlassung des Themas bedanken. Fiir lhre tatkréftige Unterstiitzung vor
allem bei meinen Fragen, in Zoommeetings oder vor Ort mdchte ich mich
bedanken. Sie nahm sich immer Zeit, brachte die Problemlésung voran und durch

ihre herzliche Art motivierte sie einen immer wieder.

Mein besonderer Dank gilt Herrn Prof. Dr. Ritzmann fir die Moglichkeit der
externen Betreuung bedanken. Besonders fiir Korrekturen, sowie die Moglichkeit

an der Klinik intensiv an dieser Arbeit zu arbeiten.

Ebenfalls ein groRer Dank gilt Herrn PD Dr. habil. Matthias Eddicks fiir seine Geduld
besonders bei Fragen zur Statistik und fir seinen reichen Wissensschatz der

Atemwegserkrankungen beim Schwein.

Weiter mochte ich mich bedanken bei meinen Kollegen und Kolleginnen der
Tierarztpraxis Dr. Pabst. Zum einen bei Herrn Dr. Torsten Pabst, der immer
versucht alles moéglich zu machen besonders beim Thema Doktorarbeit, bei der
man immer Hilfestellungen und Zeit flr diese eingeraumt bekommt. Doch auch an
das restliche Team ist ein groRer Dank zu richten fiir die ganze Unterstiitzung in
dieser Zeit. Einen groBen Dank an das Schweineteam, in dem Projekte
ibernommen wurden, sodass ich mich meiner Dissertation widmen konnte und
auch an das Laborteam fiir die gute Vorarbeit in der Befunderstellung. Generell
ein Dank an das Team Pabst, durch das ich mein Wissen und meine praktischen
Fahigkeiten immer weiter ausbauen kann. Es macht einfach Spall mit euch zu

Arbeiten.

Mein groRter Dank gilt meiner Frau Dr. Anja Sonderkamp-Wernecke. Durch ihre
unermiudlichen Korrekturen und passenden Worte an den richtigen Stellen hat sie
mich immer zum Weitermachen motiviert. Ich danke meiner Familie, die immer

an mich glaubt und mir stets Kraft gibt meine Ziele zu erreichen.



