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| Zusammenfassung

In der Schweiz wurde das «porcine multisystemic
. wasting syndrome» (PMWS), verursacht durch das |
. porzine Circovirus Typ 2 (PCV2), im Jahr 2001 zum |
. ersten Mal beschrieben. Um die darauf folgende |
. PMWS-Epizootie retrospektiv erfassen zu konnen, |
. wurden die PMWS-Diagnosen nach Vorgaben des
' 6. EU-Rahmenprogramms aufgearbeitet und die |
| zeitliche und regionale Entwicklung der Epizootie
. rekonstruiert. PMWS trat vor allem in Regionen mit |
hoher Schweinedichte (Zentral- und Ostschweiz) auf
. und wurde tiber den Verkauf von infizierten Mastfer- |
i keln auch in Regionen mit geringerer Schweinedichte !
| verbreitet. Erkrankungen traten zeitgleich in allen |
. Produktions- und Haltungssystemen auf. Betroffen |
. waren vor allem Absetzferkel aus Ferkelaufzucht- |
| betrieben sowie Zucht- und Mastbetriebe. Bei rund |
i 40 % der betroffenen Zucht- und bei 25 % der Mastbe- !
triebe lag die Mortalititsrate iiber 5%. Ab 2003 wurde
- auch das «porcine dermatitis and nephropathy syn- |
drome» (PDNS) vermehrt diagnostiziert, welches in
. den Jahren 20042006 rund 10 % der diagnostizierten |
i PCV2-assoziierten Erkrankungen ausmachte. Etwa
die Hilfte der PDNS-Fille zeigte neben den charakter- |
| istischen Haut- und/oder Nierenlisionen auch Kiim- |
: mern und lymphatische Lisionen mit Prisenz von |
. hohen PCV2-Antigenmengen. Diese bezeichneten wir |

als PMWS-PDNS-Mischformen.

| Schliisselworter: PMWS, PDNS, PCV2, Epizootie,
i Schwein

Einleitung

Das «postweaning multisystemic wasting syndrome»
(PMWS) wurde 1991 zum ersten Mal in Westkanada be-

| Postweaning multisystemic wasting syndrome |
. (PMWS) and porcine dermatitis and nephro- |
i pathy syndrome (PDNS) in Switzerland in the
years 2003 —-2006

. In Switzerland postweaning multisystemic wasting syn- |
. drome (PMWS), caused by porcine circovirus type 2, |
! was detected for the first time in 2001. To comprise the
. PMWS epizooty in 2003—2006 retrospectively, indi- |
| vidual animals were diagnosed according to interna- |
| tionally accepted criteria and temporal and regional |
| patterns of the epizooty were reconstructed. Occur- |
. rence of PMWS was predominantly in regions with |
i a high frequency of swine farms (central and eastern !
| Switzerland). Apparently it was spread to other, less
 affected regions, through trade of infected fatten- |
| ing pigs. Concurrently, disease was found in different |
. establishments of production. Affected were mainly |
i weaners or fattening pigs. In 40% of the breeding !
. farms and in 25 % of the fattening farms mortality rate |
. was higher than 5%. Starting in 2003, also a higher |
. frequency of porcine dermatitis and nephropathy syn- |
. drome (PDNS) diseased pigs was diagnosed. In the |
| years 2004 to 2006 they accounted for about 10% of
the diagnosed PCV2-associated diseases. Besides the
| characteristic skin- and kidney lesions approximately
. half of the PDNS cases showed wasting and lym- |
. phoid lesions with high quantities of PCV2 antigen. |
. We termed these mixed forms PMWS-PDNS-hybrid |
. forms. ’
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obachtet und 1996 als schweinespezifisches Krankheits-
bild beschrieben (Clark, 1997; Harding, 1997; Harding
und Clark, 1997). Heute kommt PMWS in allen schwei-
neproduzierenden Lindern der Welt vor. Tierverluste,
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reduzierte Tageszunahmen und Sekundirerkrankungen
verursachen grosse finanzielle Verluste, die nach Schit-
zungen fur die Europiische Union (EU) zwischen 562
und 900 Millionen Euro pro Jahr betragen (Armstrong,
2004; http//v2.mlc.org.uk.; Segales et al., 2006).
Anfinglich traten die ersten klinischen Symptome vor
allem bei Absetzferkeln und jungen Mastschweinen im
Alter zwischen 4 und 14 Wochen auf (Harding, 1997;
Harding et al., 1998; Allan und Ellis, 2000a; Rodriguez-
Arrioja et al., 2002). Heute tritt PMWS auch bis zur 20.
Lebenswoche oder noch spiter auf (Charreyre et al,
2008). Das unspezifische Leitsymptom «Kiammern» be-
inhaltet progressive Abmagerung ohne begleitende Ano-
rexie und ein struppiges Haarkleid. Hiufige zusitzliche
Symptome sind Dyspnoe, Diarrhoe, Anidmie, Ikterus und/
oder eine Vergrosserung der peripheren Lymphknoten
(Harding und Clark, 1997; Segales et al., 1997; Harding et
al., 1998; Madec et al., 2000, 2008). Fiir akute Ausbriiche
werden Morbidititsraten von 4—60% und Letalitdtsra-
ten von 4—40% beschrieben (Harding und Clark, 1997;
Muirhead, 2002; Rodriguez-Arrioja et al., 2002). PMWS
ist immer mit einer Infektion mit dem porzinen Circovi-
rus Typ 2 (PCV2) vergesellschaftet. Das Virus zirkulierte
aber schon in der Schweinepopulation bevor PMWS ver-
mehrt auftrat (Walker et al., 2000; Rodriguez-Arrioja et
al., 2003; Grierson et al., 2004; Staebler et al., 2005). Bis
jetzt ist unklar, ob zusitzliche infektigse oder nichtinfek-
tigse Faktoren oder eine Steigerung der Virulenz infolge
Mutation von PCV?2 zu den epizootischen Krankheitsaus-
briichen gefiihrt haben (Opriessnig et al., 2007; Wieder-
kehr et al., 2009).

In der Schweiz wurde PMWS erstmals im Jahre 2001
beschrieben (Borel et al., 2001). Zu dieser Zeit waren
PCV2-Infektionen keine bedeutende Ursache fiir Kiim-
mern nach dem Absetzen, obwohl Antikorper gegen
PCV2 bei Absetzferkeln hiufig gefunden werden konnten
(Staebler et al., 2004). Seit Anfang 2003 wurden in der
Routinediagnostik des Institutes fiir Veterindrpathologie
Ziirich vereinzelt PMWS-Diagnosen gestellt und gegen
Ende 2003 wurden die ersten PMWS-Bestandesprobleme
verzeichnet (Sydler und Buergi, 2004). Damit begann
die PMWS-Epizootie in der Schweiz (Wiederkehr et al.,
2009). Seit 2005 wurde die PMWS-Diagnostik am Insti-
tut fur Veterinarpathologie standardisiert und nach den
Vorgaben des 6. EU Rahmenprogramms (www.pcvd.org)
und nach Sorden (2000) durchgefiihrt. Beurteilt wurden:
1.) Exterieur der Tiere und charakteristische klinische
Symptome, 2.) charakteristische histologische Lisionen
im lymphatischen Gewebe (periphere und mesenteriale
Lymphknoten, Tonsillen, Milz und Peyersche Platten)
und 3.) der immunhistochemische Nachweis (IHC) einer
mittelgradigen (++) bis hochgradigen (+++) PCV2-An-
tigenmenge in den Lisionen der lymphatischen Organe.
Von einer PMWS-Einzeltierdiagnose lasst sich nicht di-
rekt auf die PMWS-Bestandessituation schliessen. Die
vom 6. EU Rahmenprogramm und von der American
Association of Swine Veterinarians vorgeschlagenen
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Eckpfeiler einer PMWS-Bestandesdiagnose stiitzen sich
auf die PMWS-Diagnose am einzelnen Tier und den
Anstieg der Herdenmortalitit iiber einen festgelegten
Wert  (http://www.aasp.org/aasv/position-PCVAD.htm,
4. Februar 2007); Opriessnig et al., 2007; www.pcvd.org).
Andere Ursachen fiir die erhohte Mortalitit miissen aus-
geschlossen werden.

Im Jahr 2004 wurde darauf hingewiesen, dass in der
Schweiz auch das «porcine dermatitis nephropathy syn-
drome» (PDNS) vorkommt (Sydler und Buergi, 2004).
Dieses Krankheitsbild wurde 1993 in England zum ersten
Mal beschrieben (Smith et al., 1993) und tritt heute welt-
weit vor allem bei Mastschweinen zwischen 20 und 95 kg
Korpergewicht auf (Smith et al., 1993; White und Higgins,
1993; Helie et al., 1995; Allan et al., 2000b; Ritzmann et al.,
2005). Meistens sind nur einzelne Tiere eines Bestandes
betroffen, die aber hiufig einen schnellen und fatalen
Krankheitsverlauf zeigen (Drolet, 1999; Thomson et al.,
2002). Himorrhagische Hautverinderungen sind das auf-
falligste klinische Symptom, die aber spontan wieder ab-
heilen kénnen (Smith et al., 1993; Ritzmann et al., 2005).
Auf Grund einer diffusen exsudativen Glomerulonephri-
tis konnen die Tiere sterben (Smith et al., 1993; White und
Higgins, 1993; Segales et al., 1998; Thomson et al., 2002).
Sowohl Hautverdnderungen als auch Nierenldsionen
erinnern an die Symptome der Schweinepest.

Ziel dieser Arbeit ist es, die PMWS-Epizootie in der
Schweiz zwischen 2003 bis 2006 zeitlich und regional zu
rekonstruieren und unter Anwendung von international
anerkannten Kriterien fiir die PMWS-Einzeltierdiagnose
zu dokumentieren. Mittels schriftlicher Befragung der
Landwirte von betroffenen Bestinden wurde versucht
einen qualitativen Eindruck von PMWS auf Bestandes-
ebene zu erhalten und die nach dem Erstausbruch getrof-
fenen Massnahmen zu erfassen. Handelsbeziehungen von
betroffenen Betrieben wurden iiberpriift, um die Rolle
des Tierhandels bei der Ausbreitung von PCV2-Infekti-
onen abschitzen zu konnen. Bei allen Untersuchungen
wurde auch PDNS mitberticksichtigt.

Material und Methoden

Aufarbeitung von Sektionsdaten

Der immunhistochemische (IHC) Nachweis einer PCV2-
Infektion in den lymphatischen Organen wurde in den
Jahren 2003—-2006 in der Schweiz ausschliesslich am
Institut fur Veterindrpathologie durchgefiihrt. Es wur-
den Organproben aus dem eigenen Sektionsgut, aber
auch eingeschickte Organproben von diagnostischen
Laboratorien oder Bestandestierirzten (Hofsektionen)
untersucht. Mit Hilfe der elektronischen Datenbank des
Institutes wurden alle Fille mit einem positiven THC-
Befund fiir PCV2 ermittelt, um anhand von schriftlichen
Angaben zu Alter und Gewicht aus Untersuchungspro-
tokollen und einer erneuten histologischen und immun-
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histologischen Gewebebegutachtung alle Fille einheitlich
zu beurteilen. Hierfiir gewihrten uns auch externe dia-
gnostische Laboratorien (Diagnostik Labor Bassersdorf
GmbH, Bassersdorf; Diavet Labor AG, Bich; Institut
fiir Klinische Mikrobiologie und Immunologie (IKMI),
St. Gallen; Institut fir Tierpathologie der Universitit
Bern) Einsicht in Dokumente und stellten uns Gewebe-
schnitte und Gewebeblocke zur Verfiigung. Zusitzlich
wurde in der Datenbank nach Fillen mit exsudativer Glo-
merulonephritis gesucht.

Histologische und IHC Aufarbeitung

Mehrheitlich standen fiir die histologische und IHC Auf-
arbeitung eines Falles mehrere lymphatische Gewebe
(periphere und mesenteriale Lymphknoten, Milz, Tonsil-
len und Ileum mit Peyerschen Platten) und oft auch Nie-
ren zur Verfiigung. Die Herstellung der Paraffinblocke,
die Schnittherstellung und die Hiamatoxilin-Eosin (HE)
Farbung erfolgten nach Standardverfahren (Staebler et
al., 2005; Wiederkehr et al., 2009). Fiir den IHC Nachweis
von PCV2-Antigen wurde der monoklonale Antikorper
F217 verwendet (McNeilly et al., 2001). Die IHC Reakti-
on wurde im Fiarbeautomaten (Dako Autostainer) durch-
gefithrt (Wiederkehr et al.2009).

Die HE-gefarbten Schnitte der lymphatischen Gewebe
wurden auf Vorhandensein von lymphatischer Depleti-
on, Infiltration mit histiozytdren und epitheloiden Zellen
sowie mehrkernigen Riesenzellen und auf das Vorhan-
densein von intrazytoplasmatischen basophilen Ein-
schlusskorperchen und Nekrosen untersucht (Sorden,
2000; Rodriguez-Arrioja et al., 2002; www.pcvd.org). Bei
den Nieren wurde speziell auf das Vorliegen einer Glome-
rulonephritis geachtet.

Die IHC Beurteilung erfolgte in funf Stufen: negativ (—;
keine IHC-positiven Zellen erkennbar), fraglich positiv
(+/—; nur vereinzelt positive Zellen pro Schnitt), gering-
gradig positiv (+; vereinzelte meist zentrofollikuldr gele-
gene kleine, positive Zellgruppen oder vermehrt positive
Einzelzellen), mittelgradig positiv (++; regelmissig auf-
tretende zentrofollikuldr und/oder im Randsinusgebiet
liegende, grossere positive Zellgruppen) und hochgradig
positiv (+++; zusitzlich zu + + sehr viele Einzelzellen oder
Zellgruppen bis nahezu alle Zellen positiv). Das am stérk-
sten betroffene lymphatische Gewebe definierte die IHC
Beurteilung des Einzeltieres. Die Beurteilung eines mittel-
gradigen (++) Antigengehaltes erfolgte nach den Vorgaben
des 6. EU Rahmenprogramms (www.pcvd.org).

PMWS- und PDNS-Diagnose

Die Diagnose «PMWS» wurden nach den Vorgaben des
6. EU-Rahmenprogramms (Sorden, 2000; www.pcvd.
org) mit Hauptgewicht auf der histologischen und IHC
Beurteilung gestellt. Ein Tier mit geringgradiger lympho-
zytdrer Depletion und fraglichem (+/—) oder geringgra-
digem (4+) PCV2-Antigengehalt wurde als subklinisch
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infiziert eingestuft (Opriessnig et al., 2007; Wiederkehr et
al., 2009). PDNS-Diagnosen wurden histologisch anhand
einer akuten oder chronisch rezidivierenden diffusen
exsudativen Glomerulonephritis gestellt (Smith et al,
1993; Helie et al., 1995; Segales et al., 2005).

Herkunftsbetriebe mit PMWS-Einzeltieren

Die allgemeinen Angaben zu den Herkunftsbetrieben
stammen aus der Datenbank der SUISAG (Geschiftsbe-
reich Gesundheit, SGD®). Um die Rolle von Handelsbe-
ziehungen zwischen Herkunftsbetrieben zu Beginn und
wihrend der PMWS-Epizootie beurteilen zu koénnen,
wurden Vermarktungsorganisationen beziiglich des Tier-
handels der betroffenen Betriebe befragt. Anhand der
Untersuchungszeitpunkte und der Betriebsadressen wur-
den die Herkunftsbetriebe zeitlich und geographisch er-
fasst und in Karten eingetragen.

Befragungen in Herkunftsbetrieben mit PMWS-
Einzeltieren aus den Jahren 2005/2006

Im Januar 2008 wurden Fragebogen an 259 Betriebsleiter
von Herkunftsbetrieben mit PMWS-Tieren verschickt, fiir
die in den Jahren 2005/06 eine PCV2-Infektion diagnosti-
ziert wurde. Alle Fragen mussten retrospektiv fiir die Jahre
2005 und 2006 beantwortet werden. In einem ersten Teil
des Fragebogens wurden Fragen zu Betriebsstruktur, Be-
triebsgrosse und Betriebsfithrung gestellt. Der zweite Teil
war nur an Betriebe gerichtet, die in den Jahren 2005/06
nach eigener Einschitzung ein PMWS-Bestandesproblem
hatten. Diese Fragen waren primir auf die Alterskatego-
rien Absetzferkel und Mastschweine, die Erfassung des
klinischen Bildes, der Morbiditit und Mortalitit zum
Zeitpunkt des Erstauftretens von PMWS und/oder PDNS
im Betrieb und nachfolgende Losungsansitze ausgerich-
tet. Als Betriebe mit einem PMWS-Bestandesproblem
wurden Betriebe definiert, welche charakteristische kli-
nische Symptome und erhohte Tierverluste beklagten und
mindestens eine positiven PMWS-Diagnose aufwiesen.

Datenverarbeitung

Das Datenmanagement wurde mit Filemaker Pro 8 und
die statistischen Auswertungen mit StatView® 5.0 fiir Win-
dows (SAS Institute Inc. Copyright© 1992 —1998) durchge-
fithrt. Ein P-Wert von < 0.05 wurde als signifikant betrach-
tet. Die Koordinaten der Standorte der Herkunftsbetriebe
wurden mit TwixTel und TwixRoute (Twix AG, Version 38,
Mai 2008) adressgenau ermittelt. Die Karten wurden mit
ArcGis 9, ArcView®9.2 (Environmental Systems Research
Institute (ESRI), Redlands, USA) erstellt. Raumliche und
rdumlich-zeitliche statistische Auswertungen wurden mit
SATScan™ 7.0.3 durchgefiihrt. Es wurde je eine rdumliche
und eine raumlich-zeitliche Analyse auf erh6htes Risiko
mit dem Poisson-Modell mit 999 Iterationen gerechnet.
Die maximale Fenstergrosse betrug jeweils 50 %.
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Ergebnisse

Sektionsbefunde

In den Jahren 2003 bis 2006 wurden anhand von Gewebe-
proben 538 Fille als PCV2-infiziert diagnostiziert. Davon
wurden 189 (35,1 %) Tierkorper und 8 (1,5%) direkt an
das Institut fir Veterinarpathologie eingesandte Organein-
sendungen sowie 216 (40,1 %) Tierkorper und 125 (23,2 %)
Organeinsendungen von andern Diagnostiklaboratorien
untersucht. Bei der Neubeurteilung konnten in 14 (2,6 %)
Fillen keine IHC-positiven Strukturen mehr nachgewiesen
werden. Dies spricht fur eine fragliche (+/-) bis geringgra-
dige (+) Antigenmenge bei der Erstbeurteilung. Mehr als
die Hilfte dieser Tiere zeigten aber histologische Lasionen
in den lymphatischen Organen, die mit PMWS vereinbar
waren. Die lymphatische Depletion war bei einem Tier
hochgradig, bei den anderen leichtgradig ausgeprigt.

Von den 538 Schweinen wurde bei 393 (73,0 %) mit mit-
telgradigem (++) oder hochgradigem (+++) PCV2-Anti-
gengehalt eine PMWS-Diagnose gestellt (Tab. 1). Die lym-
phatischen Lisionen waren meist deutlich bis hochgradig
ausgeprigt. Bei 49 (12,5%) dieser 393 PMWS-Einzeltier-
falle waren intrazytoplasmatische Einschlusskorperchen
vorhanden, wobei der Grossteil zusammen mit hohem
PCV2-Antigengehalt auftrat. Nekrosen in den lympha-
tischen Organen traten bei 44 (11,2 %) PMWS-Einzeltier-
fillen auf. Bei 22 (5,6 %) wurde zusitzlich zu PMWS auch
PDNS diagnostiziert. Bei 93 (17,3 %) der 538 untersuchten
Tiere konnte nur eine geringe (+) Antigenmenge gefun-
den werden. Davon waren 16 (17,2%) PDNS-Tiere und
77 (82,8 %) subklinisch mit PCV?2 infizierte Tiere (Tab. 1).
Eine fragliche (+/—) Antigenmenge wiesen 38 (7,1%)
von 538 Tieren auf, wovon 5 (13,2%) PDNS-Fille und

33 (86,8 %) subklinisch infiziert waren. Auch von diesen
Fillen zeigte ein grosser Anteil lymphatische Lasionen. Die
lymphozytire Depletion reichte von leicht- bis hochgradig
(Tab. 2).

Nach Angaben aus den Anamnesen waren die PMWS-
Tiere 10.5 £ 3.8 Wochen alt (n = 167) und 14.6 + 8.8 kg
schwer (n = 276). Die PDNS-Tiere waren 17.0 + 4.2
Wochen alt (n = 9) und wogen 44.1 £ 20.7 kg (n = 19).
Tiere mit einer Mischform (PMWS und PDNS) hatten
ein Alter von 17.5 *+ 4.2 Wochen (n = 6) und ein Gewicht
von 29.8 £ 11.9 kg (n = 13). Die PMWS-Tiere waren sig-
nifikant leichter und jiinger als die an PDNS und an einer
Mischform erkrankten Tiere (p < 0.001). Die an einer
Mischform erkrankten Tiere waren zwar gleich alt, aber
signifikant leichter als die PDNS-Tiere (p < 0.001).

Die ersten 2 PDNS-Fille mit Nieren- und Hautlidsionen
im Archiv stammten aus dem Jahr 1989 (nicht publi-
ziert). Je ein Fall ohne Hautldsionen stammte aus den
Jahren 1991, 1993 und 1996 und 2 Fille aus dem Jahr
1995. Weitere PDNS-Fille wurden erst ab 2003 verzeich-
net. Somit haben mit dem Beginn der PMWS-Epizootie
nicht nur die PMWS-Einzeltierfille, sondern auch die zur
Abklarung eingeschickten PDNS-Fille und Mischformen
zugenommen. Diese machten in den Jahren 2004—2006
rund 10% der diagnostizierten PCV2-assoziierten Er-
krankungen aus (Abb. 1).

Epidemiologische Daten

Herkunftsbetriebe mit PMWS-Einzeltieren

Die Schweine mit einer PMWS-Diagnose stammten aus
258 verschiedenen Betrieben. Aus 24 Betrieben wurden
mehrere Tiere zur Untersuchung eingeschickt. Die An-
zahl der Herkunftsbetriebe hatte pro Jahr von 2003 bis

Tabelle 1: Immunhistochemische (IHC) Befunde und Kategorisierung der PCV2-infizierten Tiere.
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Abbildung 1: Anzahl PMWS-, PDNS- und Mischformen von
PMWS&PDNS- Einzeltierdiagnosen.

2006 laufend zugenommen (Abb. 2). Die meisten PMWS-
Tiere stammten aus 118 Betrieben aus dem Kanton Lu-
zern mit der grossten Schweinedichte (¢ 30.9 Mutter-
sauen pro km?2) und aus 30 Betrieben im Kanton Aargau
(o 6.3 Muttersauen pro km2). In der Ostschweiz mit der
zweitgrossten Schweinedichte in der Schweiz (Kantone
Thurgau, St. Gallen, Appenzell Innerrhoden, Appenzell
Ausserrhoden, Schaffhausen) befanden sich 65 Betriebe.
Die meisten Fille aus dem Kanton Luzern stammten
aus einer rdumlichen Anhdufung (Raumlicher Cluster
2003 -2006, Radius = 14.3 km, Relatives Risiko = 2.9;
p < 0.001) im Norden des Kantons (Abb.3). Eine rdum-
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lich-zeitliche Haufung von Juni 2005 bis November 2006
befand sich ebenfalls im nordlichen Teil des Kantons, ist
aber im Vergleich zum raumlichen Cluster um etwa 1 km
nach Osten verschoben (Rdumlich-zeitlicher Cluster
2005-2006, Radius = 16.2 km, Relatives Risiko = 6.3; p <
0.001, Abb. 3). Auffallend zahlreiche betroffene Mastbe-
triebe in der Ost- und Westschweiz wurden von Zuchtbe-
trieben aus dem Kanton Luzern beliefert.

Retrospektive Untersuchungen der Handelsbeziehungen
von Betrieben mit PMWS- Tieren wurden aufgrund ei-
ner Befragung von Vermarktungsorganisationen und
der Auswertung von SGD-Daten beziiglich Gesundheits-
status in den Jahren 2003-2006 analysiert. Die Analyse
ergab, dass sich unter den Bestinden, die 2003/04 Tiere
zur PMWS Abklirung eingesandt hatten, keine Kern-
oder Vermehrungszuchtbetriebe befanden. In Kern- und
Vermehrungszuchtbetrieben wurden erstmals 2005/06
PMWS-Tiere diagnostiziert. PMWS konnte fast zeitgleich
bei Mastferkelproduzenten und in Mastbestinden von
mehreren Vermarktungsorganisationen nachgewiesen
werden.

Die Betriebsstrukturen der Herkunftsbetriebe waren
vielfiltig: So kamen Zuchtbetriebe (n = 106), Zucht-
Mastbetriebe (n = 15), Abferkelbetriebe (n = 22) von
Ringbetrieben mit arbeitsteiliger Ferkelproduktion, Fer-
kelaufzuchtbetriebe (n = 10), Ferkelaufzucht-Mastbe-
triebe (n = 5) und Mastbetriebe (n = 103) im Untersu-
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Abbildung 2: Geographische Lage der Herkunftsbetriebe (+) mit PMWS-Tieren in den Jahren 2003 bis 2006.
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PMWS im Kanton Luzern 2003-2006
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Abbildung 3: Geographische Lage der Herkunftsbetriebe (+) mit PMWS-Tieren und Clusterberechnung in den Jahren
2003 -2006 aus dem Kanton Luzern.
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chungsgut vor. Unter Beriicksichtigung der Haufigkeit
der verschiedenen Betriebsarten in der Schweiz waren
Ferkelaufzuchtbetriebe sehr viel haufiger betroffen als
Zucht- und Mastbetriebe. Zuchtbetriebe mit mehr als
50 Muttersauen, oder Mastbetriebe mit mehr als 500
Mastschweinen waren signifikant haufiger betroffen, als
Zuchtbetriebe mit weniger als 50 Muttersauen oder Mast-
betriebe mit weniger als 500 Mastschweinen (p < 0.001).

Betriebe mit einem PMWS-Bestandesproblem

in den Jahren 2005/06

Von 259 verschickten Fragebogen wurden 184 zuriickge-
sandt (Riicklaufquote 71%). Davon stammten 139 aus
Betrieben, welche die Kriterien fiir ein PMWS-Bestan-
desproblem erfiillten. Aus 9 der 139 PMWS-Problembe-
triebe stammten auch Tiere mit einer PDNS-Diagnose.
Bei 30 Betrieben mit einem Bestandesproblem fehlte ein
gesicherter Nachweis von PMWS. Allerdings wurden aus
Betrieben meistens nur ein bis zwei Tiere (¢ 1.2 Tiere pro
Betrieb) zur Untersuchung eingeschickt.

Auf 66 (47,5%) Betrieben wurden Absetzferkel, auf
45 (32,4%) ausschliesslich Mastschweine und auf 28
(20,1%) Absetzferkel und Mastschweine gehalten. Bei
den zuletzt genannten Betrieben waren in 17 Betrieben
hauptsichlich die Absetzferkel, in 2 Fillen hauptsich-
lich die Mastschweine und in 9 Fillen beide Altersklas-
sen betroffen. Die PMWS-Leitsymptome Kiimmern und
Abmagerung wurden sowohl bei den Absetzferkeln als
auch bei den Mastschweinen als hdufigste Symptome
und Durchfall als zweithdufigstes Symptom beobachtet.

S. Welti et al, Band 154, Heft 10, Oktober 2012, 417-427

PMWS und PDNS in der Schweiz 423

PDNS-dhnliche Hautverinderungen wurden zwar hiu-
figer bei Mastschweinen (39,7 %), aber erstaunlich hau-
fig auch bei Absetzferkeln (12,8 %) von den Betriebslei-
tern erwihnt (Tab. 3). Zum Zeitpunkt des Erstausbruchs
von PMWS erkrankten in 61,7% der Mastferkelpro-
duktionsbetriebe mehr als 5% der Absetzferkel und in
39,4 % starben mehr als 5%. In 49,3 % der Mastbetriebe
erkrankten mehr als 5 % der Mastschweine und in 27,4 %
starben mehr als 5% (Tab. 4). Auf vielen Betrieben ver-
besserte sich die PMWS-Situation vom Erstausbruch
bis zum Friihling 2008, wobei alle Landwirte in Anleh-
nung an den 20-Punkte-Plan von Madec et al., (1999)
Massnahmen ergriffen hatten, um den Infektionsdruck
auf dem Betrieb zu senken. In 90,4 % der Betriebe mit
Absetzferkeln erkrankten weniger Tiere und in 66,6 %
der Betriebe war die Sterblichkeit auch geringer. Ein
dhnliches Bild zeigte sich auf den Mastbetrieben. In
56,2% der Betriebe erkrankten weniger und in 39,7 %
der Betriebe starben weniger Tiere. Nur zwei Betriebe
mit Mastschweinen gaben erhoéhte Morbiditits- und
Letalitdtsraten an. Begleiterkrankungen wurden selten
erwihnt. Dabei wurden bei den Absetzferkeln und bei
den Mastschweinen Durchfallerkrankungen mit L. in-
tracellularis und E. coli als Koinfektionen am hiufigsten
genannt. In 97 (57,4 %) Betrieben wurden zur Bekdmp-
fung von Begleiterkrankungen die betroffenen Tiergrup-
pen peroral mit Antibiotika behandelt. Kombination von
Chlortetrazyklin, Tylosin und Sulfadimidin wurden in
54 (32,0 %) Betrieben und Tetrazyklin als Monosubstanz
in 31 (18,3 %) Betrieben am haufigsten eingesetzt.

Tabelle 3: Klinische Symptome der Absetzferkel und Mastschweine aus PMWS-Problembetrieben.

Symptom Anzahl Betriebe (%) Anzahl Betriebe (%)
U kammern L sageawy T T eeawy
| Abmagerang 1 naesw L ssamew
U Diarthoe 1 moww LT Tyerw
Canamie T saesaw b T s eaawy

Husten 34 (36,2 %) 16 (21,9 %)
Dyspnoe 34 (36,2 %) 6 (8,2%)
Hautveridnderungen o o
(PDNS &hnlich) 12 (12,8%) 29 (39,7%)
Odeme 9 (9,6 %) 3 (4,1 %)
Total 94 (100 %) 73 (100 %)

Morbiditit % Anzahl Betriebe Absetzferkel (%) Anzahl Betriebe Mastschweine (%)
”””””””””” <% LT se@ssw) LT Tyeoawy
T e 1619%)
”””””””””” s10% L seesw L wm@aw
”””””””” Keine Angabe | 1q1%) i s@iw
”””””””””” Tol | oseo%) . mpaww
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Diskussion

PMWS wurde im Jahre 2001 erstmals in der Schweiz be-
schrieben (Borel et al., 2001). Damals stellte PCV2 keine
bedeutende Ursache fiir vermehrtes Kiimmern nach dem
Absetzen in Schweizer Schweinezuchtbetrieben (Staebler
et al., 2004) dar. Erst gegen Ende 2003 und vor allem in
den Jahren 2004—-2006 wurden vermehrt Schweine zur
PMWS-Abklirung der Routinediagnostik zugefiihrt
(Wiederkehr et al., 2009). Die PMWS-Epizootie entwi-
ckelte sich somit in der Schweiz spiter als in vielen ande-
ren europdischen Lindern (Gresham et al., 2000; Madec
etal., 2000; Vigre et al., 2005; Segales, 2007) aber ungefihr
gleichzeitig wie in Schweden (Wallgren et al., 2004; 2007).
In der Schweiz kommen im Gegensatz zu vielen anderen
schweineproduzierenden Lindern verschiedene in der
Literatur beschriebene Risikofaktoren fiir PMWS nicht
vor. Zudem sind schweizerische Schweinebetriebe durch-
schnittlich deutlich kleiner als im tibrigen Europa (Euro-
stat, 2007). Die Schweiz ist frei von allen auf der Liste des
«Office International des Epizooties» (OIE) aufgeftihrten
Krankheiten. Die Freiheit von PRRS wurde in den Jahren
2001-2006 mittels Stichprobenuntersuchungen doku-
mentiert (Corbellini et al., 2006; Schwermer und Sievi,
2010) und die beiden weltweit stark verbreiteten Atem-
wegserkrankungen Enzootische Pneumonie (EP) und
die Actinobazillose wurden in der Schweiz 1995 in die
Liste der «zu bekimpfenden Tierseuchen» aufgenom-
men. Deshalb sind Impfungen gegen M. hyopneumoniae,
Actinobacillus pleuropneumoniae (APP) und gegen PRRS
gesetzlich verboten. Seit Abschluss der Flichensanierung
im Jahre 2004 ist die EP-Reinfektionsrate geringer als 1%
(Staerk et al., 2007). Die porzine Parvovirose kommt in
der Schweiz vor, aber in den meisten Zuchtbetrieben wird
routinemassig dagegen geimpft.

Betroffene Tiere und Bestinde stammten mehrheitlich
aus Gebieten mit hoher Schweinedichte (Kanton Luzern,
Ostschweiz). Durch den Verkauf infizierter Masttiere
wurde die PCV2-Infektion auch in weniger schweine-
dichte Gebiete der Schweiz verbreitet. Die rdaumliche
und zeitliche Anhidufung von PCV2 infizierten Tieren
im nordlichen Teil des Kantons Luzern lisst vermuten,
dass das Virus auch aerogen verbreitet wird. Verglichen
mit der Schweinedichte wurden auffallend wenige Tiere
aus dem Kanton Bern eingesandt. Ein moglicher Grund
hierfir konnte die geographische Lage der diagnos-
tischen Laboratorien gewesen sein. IHC Untersuchungen
wurden nur am Institut fiir Veterindrpathologie in Zii-
rich durchgefithrt und Einsendungen von verdichtigen
Organproben stammten mehrheitlich aus Privatlabora-
torien aus der Ost- und Zentralschweiz. Es muss davon
ausgegangen werden, dass bei weitem nicht aus allen Be-
trieben mit einem PMWS-Bestandesproblem Tiere zur
Untersuchung eingeschickt wurden.

Die ersten PMWS-Schweine aus Kern-, und Vermeh-
rungszuchtbetrieben wurden erst in den Jahren 2005/06
zur Untersuchung eingesandt. Dem kommt insbesondere
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Bedeutung zu, weil die meisten Zuchtbetriebe (Mastfer-
kelproduzenten) dem SGD angehéren und nach Regle-
ment von AR-Betrieben Jungsauen beziehen miissen.
Somit spielten wahrscheinlich die Kern- und Vermeh-
rungszuchtbetriebe zu Beginn der Epizootie fiir die Aus-
breitung von PCV2 keine Rolle. Das spitere Auftreten
von PMWS in den Kernzuchtbetrieben konnte dadurch
erklirt werden, dass in Kernzuchtbetrieben kein Tier-
zukauf gestattet ist und Genetikerneuerung nur durch
kiinstliche Besamung oder seltener auch durch den Zu-
kauf von hysterotomierten Ferkeln erfolgen darf. Als
wahrscheinlichste Infektionsquellen fiir Kernzuchtbe-
triebe kommen daher eine aerogene Erregeriibertragung,
eine Infektion tiber infiziertes Sperma oder eine sukzessi-
ve Erregerakkumulation in den Betrieben in Frage. Aller-
dings besteht eine Dunkelziffer von Betrieben, die mog-
licherweise PMWS-Probleme hatten, aber keine Tiere
eingesandt haben.

Die PMWS-Diagnostik am Einzeltier erfolgt hauptsich-
lich am toten Tier. Die Definition «klinische Symptome,
Lasionen in den lymphatischen Organen, mindestens mit-
telgradiger Antigengehalt in den Lisionen» ldsst fur die
Diagnosestellung einen beachtlichen subjektiven Spiel-
raum zu. Wichtige Kriterien zur Beurteilung von «Kium-
mern» sind das genaue Erfassen von Alter und Gewicht
des Tieres sowie die Beurteilung des Ndhrzustandes. Die
histologische Ausprigung von Lisionen und die dazu as-
soziierte Antigenmenge konnen am gleichen Tier in den
verschiedenen lymphatischen Organen variieren. Deshalb
miissen immer mehrere lymphatische Organe untersucht
werden. Uberdies korreliert die Ausprigung der histo-
logischen Lasionen zwar hiufig, aber nicht immer, mit der
detektierten PCV2-Antigenmenge. Dabei muss bedacht
werden, dass nicht alle Tiere zum gleichen Zeitpunkt der
Infektion eingeschickt werden (Opriessnig et al., 2007).
Trotzdem ist die Immunbhistologie (IHC) der objektivste
Teil der heute international anerkannten Definition der
PMWS-Einzeltierdiagnose, weil damit die Antigenmen-
ge in den Lisionen dokumentiert werden kann. Die IHC
kann aber nicht zwischen verschiedenen PCV2-Genotypen
unterscheiden (Turner et al., 2009). Es gibt Hinweise, dass
der Genotyp PCV2a weniger pathogen ist als der Genotyp
PCV2b. In der Schweiz wurde seit Beginn der Epizootie
fast ausschliesslich PCV2b nachgewiesen (Wiederkehr et
al., 2009). Sollte dies zutreffen, miissten in Zukunft zusitz-
liche diagnostische Methoden etabliert werden.

Eine PMWS-Diagnose am einzelnen Tier ist nicht gleich-
zusetzen mit der Diagnose eines PMWS-Bestandespro-
blems. In der internationalen Literatur wird mit einem
«PMWS-Fall» hiufig ein Bestandesproblem und nicht
eine PMWS-Einzeltiererkrankung bezeichnet. Zu einer
PMWS-Bestandesdiagnose gehoren neben PMWS-Ein-
zeltierdiagnosen auch vermehrtes Kimmern und er-
hohte, quantifizierbare Tierverluste im Bestand (Opriess-
nig et al., 2007). Das EU-Rahmenprogramm (www.pcvd.
org) fordert, dass bei der Bestandesdiagnostik mindestens
5 Tiere zur Untersuchung eingeschickt werden. Die Dia-
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gnose ist umso sicherer, je mehr Tiere untersucht werden.
In den Jahren 2003-2006 wurden oft nur wenige Tiere
(1-2 pro Bestand) zur Untersuchung eingeschickt. Ver-
mutlich wire der Anteil an PMWS-Betrieben noch héher
gewesen, wenn mehr Tiere fiir die Diagnostik zur Verfii-
gung gestanden hitten.

Angaben zu Mortalititsraten vom Absetzen bis zum Ver-
kauf in die Mast werden in der Schweiz leider nicht rou-
tinemissig erhoben und konnen daher in dieser Studie
nur geschitzt werden. Nach Angaben von Betriebsleitern
von Betrieben mit einem PMWS-Bestandesproblem
scheint PMWS auch in der Schweiz verhiltnismissig
hohe Mortalititsraten zu verursachen, die aber nicht so
hoch sind wie durchschnittliche Mortalitdtsraten nach
akuten PMWS-Ausbriichen im Ausland (Rose et al.,
2003; Lopez-Soria et al., 2005; Nielsen et al., 2008). Da
vor 2008 weder eine PCV2-Mutterschutzvakzine noch
eine PCV2-Ferkelvakzine zur Verfiigung standen, ergrif-
fen betroffene Schweinehalter aufwindige Massnahmen
wie stindiges Optimieren von Managementfaktoren so-
wie Absondern und Ausmerzen von erkrankten Tieren
(Madec et al., 1999) um Produktionsverluste zu reduzie-
ren. Diese Massnahmen haben auch heute noch neben
dem Einsatz von Vakzinen zentrale Bedeutung. Obwohl
Begleiterkrankungen nur selten erwihnt wurden und in
der Sektion nicht immer gezielt danach gesucht worden
ist, kam zu deren Bekdmpfung in rund der Hilfte der
befragten Betriebe eine grosse Auswahl von Antibiotika
zum Einsatz. Am hiufigsten wurde mit tertrazyklinhal-
tigen Fitterungsarzneimitteln behandelt. Dies wider-
spiegelt sich auch in den Vertriebszahlen fiir Antibiotika
der Veterinirmedizin (www.swissmedic.ch) in welchen
Tetrazyklin von 2004—2007 in der Nutztierhaltung um
53 % zugenommen hatte (Regula et al., 2009).

Parallel mit der PMWS-Epizootie stiegen auch die Anzahl
PDNS-Fille und die Anzahl Mischformen sprunghaft an.
Es muss davon ausgegangen werden, dass PDNS in ver-
schiedenen Krankheitsausprigungen vorkommen kann,
wobei der Zustand der Niere prognoserelevant ist. Ein
grosserer Anteil der abgeklarten PDNS-Fille zeigte keine
Hautldsionen. Mit Sicherheit wurden aber viele PDNS-
Fille gar nicht eingeschickt, da das Krankheitsbild, wenn
Hautldsionen ausgepragt sind, recht typisch und bei den
Tierhaltern bekannt ist. Weil Schweine mit einer Misch-
form zwar gleich alt wie Tiere mit reiner PDNS-Auspri-
gung aber signifikant leichter waren, wird vermutet, dass
sie zuerst an PMWS erkrankten und kiimmerten, bevor
sie zusitzlich an PDNS erkrankten. Welche Rolle PCV2
bei der Pathogenese von PDNS spielt, ist noch nicht voll-
stindig geklart. Bei PDNS konnten wir in den Nieren
PCV2-Antigen nur in geringen Mengen und nur ausser-
halb der Glomerula nachweisen.

In der Schweiz sind routinediagnostische Methoden eta-
bliert und sollten genutzt werden, um PMWS-Bestandes-
probleme, andere Ursachen fiir Kiimmern und erhohte
Mortalitit oder Begleiterkrankungen fundiert abzukla-
ren. Die Zusammenarbeit von Bestandestierdrzten und
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diagnostischen Laboratorien ist dabei essentiell, weil
sich PMWS/PDNS-Fille durch eine rein klinische Un-
tersuchung oder eine Hofsektion nicht sicher von Klas-
sischer oder Afrikanischer Schweinepest unterscheiden
lassen. Mit den 2008 zugelassenen PCV2-Impfstoffen
scheint eine wirksame Prophylaxe zur Verfiigung zu ste-
hen. Trotzdem ist auch in Zukunft eine Diagnostik von
PCV2-assoziierten Erkrankungen notwendig, um unter
anderem Veranderungen der klinischen Symptome von
PCV2-assoziierten Erkrankungen und deren Pathoge-
nese zu kliren oder genetische Verdnderungen des Virus
rechtzeitig erfassen zu konnen.
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