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1 EINLEITUNG

Die Colienterotoxamie (Odemkrankheit) gehort mit zu den 6konomisch wichtigsten Infek-
tionskrankheiten des Schweines (JAHN und UECKER, 1987; BOLCSKEI et al., 1996). Sie
wurde erstmals in Irland beschrieben (SHANKS, 1938) und trat nach dem Zweiten Weltkrieg
vermehrt auf, was mit dem reichlicheren Einsatz hochwertiger Futtermittel in der Schweine-
futterration erklart wurde (TIMONEY, 1950; SCHOFIELD und SCHRODER, 1954).

Am haufigsten wird der Ausbruch bei Ferkeln ein bis zwei Wochen nach dem Absetzen beob-
achtet (NIELSEN, 1986). Bei einer retrospektiven Auswertung von Sektionsféllen der Uni-
versitat Zirich konnten jedoch pathologische Veranderungen der Odemkrankheit auch bei
erwachsenen Zuchtschweinen festgestellt werden, ohne dal’ diese die typischen klinischen
Symptome oder den perakuten Verlauf gezeigt hatten (BURGI et al., 1992).

Fur die Atiologie der Odemkrankheit wurden zum einen Bakterien vonESgherichia coli

die in der Regel das Fimbrienantigen F18 tragen (F18+-Stdmme), als Erreger nachgewiesen.
Voraussetzung fir das Entstehen der Krankheit ist dabei eine genetisch bedingte Anfalligkeit
der Ferkel. AuRerdem sind als haltungsbedingte Einflisse auch die Verdnderung der Futter-
zusammensetzung und der Stalltemperatur beim durch das Absetzen bedingten Umstallen der
Ferkel und der physiologische Abbau des passiven Schutzes durch die mit der Kolostralmilch
der Sau Ubertragenen Immunglobuline als auslésende Faktoren von Bedeutung (SOJKA et al.,
1960; GANNON et al., 1988; IMBERECHTS et al., 1992).

Ahnliche Erkrankungen, die ebenfalls durch Toxin-bildeEgeherichia coliBakterien her-
vorgerufen werden, konnten auch bei anderen landwirtschaftlichen Nutztieren, wie z.B. Rind,
Schaf und Ziege sowie beim Menschen (Hamolytisch-uramisches Syndrom, Hamorrhagische
Kolitis) beobachtet werden (BALJER et al., 1990; WIELER et al., 1992). Dabei scheinen die
landwirtschaftlichen Nutztiere das bedeutsamste Erregerreservoir fir den Menschen darzu-
stellen (ORSKOV et al., 1987).

In der vorliegenden Arbeit werden die Verteilung der genetisch bedingten Anfalligkeit bzw.
Resistenz beim Schwein gegentber den F18-Antigen tragdfmidrerichia coliBakterien

als Ausloser der Odemkrankheit und die Zusammenhange mit Parametern von Mastleistung
und Schlachtkérperqualitat beschrieben. Anhand der Ergebnisse soll eine Aussage uber die
Auswirkungen einer auf Resistenz gegenibsrherichia coliF18 abzielenden Zucht auf die

oben erwahnten Leistungen gemacht werden. Zielsetzung dieser Zucht soll eine Verbesserung

des Gesundheitsniveaus in der Schweineproduktion bei gleichzeitiger Verminderung des
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Medikamenteneinsatzes und ohne eine Beeintrachtigung der ékonomischen Leistungsfahig-
keit sein.

Bei einem ansteigenden Mif3trauen der Bevdlkerung gegenuber dem Medikamenteneinsatz in
der Nutztierhaltung gewinnen alternative Moglichkeiten zur Vermeidung infektionsbedingter
Krankheiten an Bedeutung. Da das unmittelbare Ziel der Arbeit eines Tierarztes zunachst die
Erhaltung der Gesundheit des Tieres und erst im folgenden die Ausmerzung von Krankheits-
ursachen sein sollte, kann die Zucht auf Resistenz gegen Krankheitserreger ein wichtiges

Anliegen tierarztliche Tatigkeit sein.
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2 LITERATURUBERSICHT
2.1 Klinische und pathologische Veranderungen

Die klinischen Zeichen der Odemkrankheit sind subkutane Odeme der Augenlider und neuro-
logische Symptome wie Ataxie, Konvulsionen und Paralyse. Auch Durchfall und ein Anstieg
der Korpertemperatur kdnnen auftreten, sind aber keine typischen Symptome (SOJKA, 1965;
NIELSEN, 1986). Zwei bis sieben Tage nach der Inokulation mit F18-tragdasiemeri-

chia coliKeimen, die Odemkrankheit hervorrufen konnen, zeigen sich im Transmissionselek-
tronenmikroskop  Gefal3lasionen  wie  Endothelschwellung und  -vakuolisierung,
subendotheliale  Fibrinablagerungen, perivaskulare Odeme, die Formation von
Mikrothromben, endotheliale Proliferation und Nekrosen der Tunica media (METHIYAPUN

et al., 1984). Wahrend die Morbiditat meist niedrig ist, kann die Mortalitatsrate der erkrankten
Tiere bis zu 90 % betragen (SOJKA, 1965).

Im Gegensatz zum perakuten Verlauf bei Absatzferkeln erkranken Zuchtschweine nur spora-
disch im Zusammenhang mit einem einmaligen, kurzandauernden Ausbruch und kénnen Tage
bis zu einer Woche tberleben. Als Symptome treten dabei Inappetenz und zunehmend Bewe-
gungsstorungen auf, die sich zu Nachhandparesen und spater zu Tetraparesen bis hin zu Para-
lysen steigern kdonnen. In der Endphase wird ein mehr oder weniger vollstandiges Festliegen
beobachtet (BURGI et al., 1992).

Bei der postmortalen Untersuchung von an Odemkrankheit verstorbenen Tieren findet man
Odeme in der Subkutis, dem Mesenterium des kranialen Kolon-Abschnitts und der
Submukosa des vorderen Magenteils (TIMONEY, 1950; NIELSEN, 1986). Der
Erregernachweis ist bei Ferkeln relativ einfach aus den besiedelten Gebieten des Dinndarms
zu fuhren, gelingt jedoch bei Zuchtschweinen oft nicht mehr oder nur noch aus dem Kolon,
was wahrscheinlich auf den verzdgerten Verlauf der Krankheit zurtickzufuhren ist. Dadurch
gestaltet sich die Diagnose der Krankheit bei alteren Tieren oft schwierig (NIELSEN, 1986;
BURGI et al., 1992). Eine groRe Bedeutung kommt insbesondere der Untersuchung des
Zentralen Nervensystems zu, wo haufig degenerative Gefaldveranderungen gefunden werden
(BURGI et al., 1992).
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2.2 Einteilung und Ansiedlung derEscherichia coltBakterien

Pathogene Keime der AHEscherichia coliwerden in der Literatur verschiedenen Gruppen
zugeordnet (LEVINE, 1987; SARRAZIN und BERTSCHINGER, 1997):

EnteropathogenEscherichia col(EPEC)
EnteroinvasiveEscherichia col(EIEC)
Enterohamorragischescherichia col(EHEC)
Enterotoxisché&scherichia col(ETEC)
Enterotoxamisch&scherichia col(ETEEC)

a M w0 Dbnh e

Die fiir die Entstehung der Odemkrankheit verantwortlichen Bakterien werden der Gruppe der
Enterotoxischen und Enterotoxamisch&scherichia coli zugeordnet (SARRAZIN und
BERTSCHINGER, 1997). Bei der Infektion mit einem solch&scherichia coliStamm
kommt es nach der oralen Aufnahme der Bakterien zu einer Vermehrung im Magen-Darm-
Trakt und einer Kolonisation des Dunndarms vor allem im Bereich des mittleren Jejunums
und lleums (METHIYAPUN et al., 1984; NAGY et al., 1992a), wobei eine Bevorzugung der
Region der Peyer'schen Platten auftritt (NAGY et al., 1992a). Dabei werden an den Wanden
des Darmes mehr Bakterien gefunden als im Lumen, was auf die Fahigkeit dieser Bakterien
zur Adhasion an die Darmwand zurtckzufihren ist (SMITH und HALLS, 1968;
BERTSCHINGER und POHLENZ, 1983). Diese Haftung der Bakterien erfolgt an der
Burstensaummembran der Epithelzellen (METHIYAPUN et al, 1984). Bei
elektronenmikroskopischen Untersuchungen in der Schweiz konnten die Bakterien
hauptsachlich an der Spitze der Villi lokalisiert werden. Dadurch wurde die Zellmorphologie
nur in Einzelfallen verandert (METHIYAPUN et al., 1984). NAGY et al. (1992) beobachteten
dagegen eine Bevorzugung der Lokalisation an der Seite der Villi und weniger an der Spitze

oder Basis.

In Abbildung 1 ist ein mikroskopischer Querschnitt durch die intakte Dinndarmschleimhaut

dargestellt
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Abbildung 1: Mikroskopischer Querschnitt der Dinndarmwand (VergréRer866,*1cmd10um) (Quelle:
Institut fir Veterinar-Anatomie, -Histologie und —Embryologie der Justus-Liebig-Universitat
Giel3en)

2.3 Toxinwirkung

Bei der Erforschung der fur die Odemkrankheit verantwortlichen Substanz stellte man fest,
daR3 die klinischen Symptome durch Injektion des nach Zentrifugation des Darminhalts von
erkrankten Tieren verbliebenen Uberstandes reproduziert werden konnten (TIMONEY, 1950).
Da das so gewonnene Material bakterienfrei war, wurde auf die Produktion eines Toxins
durch die Bakterien im Darm der erkrankten Tiere geschlossen (SOJKA et al., 1957). Es
handelt sich um ein Angiotoxin (METHIYAPUN et al., 1984), das aus dem Darmlumen in
den Blutkreislauf aufgenommen wird und dort die Gefal3wandzellen schadigt, was zur
Odembildung fiihrt. Die neurologischen Symptome, die bei manchen erkrankten Tieren
festgestellt wurden, sind eine Folge der Odeme im Zentralen Nervensystem.

Bei Versuchen zur Identifizierung des Toxins wurde eine Toxizitat fur Vero-Zellen
festgestellt, die sich von der des bereits untersuchten, ebenfalsgbearichia coiStammen
produzierten, hitzelabilen Toxins LT unterschied (DOBRESCU, 1983). Mit diesem isolierten
Verotoxin konnte eine Immunitat gegenuber Erregern der Odemkrankheit induziert werden.
Nur Verotoxin-produzierende Stamme waren auch in der Lage, Odemkrankheit
hervorzurufen. Nach der Isolation wurden aus dem Holotoxin zwei Proteinuntereinheiten mit

Molekulargewichten von 33 kDa und 7,5 kDa dargestellt (MACLEOD and GYLES, 1990). Es
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wurde der Familie der Shiga-ahnlichen Toxine zugeordnet (DOBRESCU, 1983) und aufgrund
seiner unterschiedlichen Eigenschaften als Shiga-ahnliches Toxin Variante 1l (SLT-lIv)
katalogisiert (MARQUES et al.,, 1987). Die Rezeptoren fir das SLT-llv konnten durch
Hemmung der Proteinsynthese im Aortaendothel des Schweines dort lokalisiert werden
(MACLEOD et al.,, 1991) und scheinen vor allem aus Globotetraosylceramiden und
Galactosylglobosiden sowie in geringerem Ausmald aus Globotriosylceramiden zu bestehen
(DEGRANDIS et al., 1989). AuBerdem bindet das Toxin aber auch an Organzellen
(Wirbelsaule, Kleinhirn, Leber u.a.) sowie an vaskulare Endothel- und glatte Muskelzellen.
Daher missen neben der Prasenz des Rezeptors noch andere Faktoren fur die Entstehung der
typischen Lasionen bei Odemkrankheit verantwortlich sein, wobei die Nekrose der glatten
Muskulatur als Folge der direkten Toxinwirkung interpretiert wird (WADDELL et al., 1998).
Ein Modell sieht vor, dal3 zundchst mehrere B-Untereinheiten an Rezeptoren auf der
Zelloberflache binden mussen, bevor die A-Untereinheit die Proteinsynthese blockieren kann
(SAMUEL et al., 1990).

Neben dem SLT-llv produzieren einige der Erreger der Odemkrankheit auch noch andere
Toxine, wie vor allem die hitzestabilen Enterotoxine STa und STb, in seltenen Fallen auch
das hitzelabile Toxin LT (GANNON et al., 1988).

2.4 Prophylaxe und Therapie

2.4.1 Optimierung der Haltungsbedingungen

Eine Eliminierung des Erregers aus dem Bestand ist wegen des ubiquitaren Vorkommens und
der unkontrollierbaren Verbreitung pathoge&scherichia coliBakterien nicht moglich. Da

es sich bei der Odemkrankheit aber um eine Faktorenkrankheit handelt, ist die Voraussetzung
fur eine erfolgreiche Prophylaxe eine optimale Stallhygiene zur Reduzierung des Keimdrucks
sowie eine weitgehende Vermeidung der Neueinschleppung durch Zukauf von Tieren unter-
schiedlicher Herkunft und Personenverkehr. Au3erdem kann die Mdglichkeit einer Mutter-
tierimpfung bzw. eine Impfung der Ferkel in Betracht gezogen werden (BACHMANN et al.,
1982). Trotzdem erweisen sich diese MalRnahmen beim Vorhandensein von schweinepatho-
genenEscherichia colials ungentigend, wenn man gleichzeitig eine Optimierung der Produk-
tionsleistung anstrebt (BOLCSKEI et al., 1996).
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2.4.2 Futterungsprophylaxe

Da zunachst ein Zusammenhang zwischen dem Ausbruch der Odemkrankheit und der Gabe
von hochwertigen Futtermitteln vermutet wurde (SCHOFIELD und SCHRODER, 1954),
versuchte man zur Prophylaxe, die Vermehrung der Erreger durch eine Reduzierung des Ener-
gie- und Proteingehaltes des Futters zu beschranken. Dabei kann durch Reduktion des Futters
auf 5 % Rohprotein bei 17 % Rohfaseranteil zunachst eine Vermehrung verhindert werden,
die nach einem Wechsel der Diat jedoch wieder stattfindet; eine Immunitat wird nicht
erreicht. Eine im Vergleich dazu weniger stringente Futterration (8 % Rohprotein, 11 %
Rohfaser) reduziert die Ferkelverluste signifikant und fuhrt zu einer fur die Ausbildung einer
Immunitat ausreichenden Proliferation der Bakterien. Allerdings treten diese Effekte nur bei
gleichzeitiger Inokulation der Ferkel mit pathogené&ischerichia coliBakterien auf
(BERTSCHINGER et al., 1983). Gegen eine allgemeine Anwendung der
Futterungsprophylaxe als Vorbeugung gegen Odemkrankheit spricht die verringerte Zunahme
der Ferkel bei dieser Diat sowie die Notwendigkeit, dem Futter stdndig pathogene Keime
zuzumischen.

Eine Alternative ist die Gabe von Medizinalfutter nach vorhergehender Resistenzprifung der
Bakterien. Zur Vermeidung der Bildung neuer Resistenzen mul3 das Antibiotikum dem Futter
in hohen Dosierungen Uber einen langen Zeitraum beigemischt werden. Trotzdem kann die

Ausbildung einer Resistenz nicht immer verhindert werden (BILKEI, 1979).

2.4.3 Passive Immunisierung

Eine Alternative zur Diatfutterung ist die Gabe von F18-Antikdrpern, die aus Huhnerei-
Dottern gewonnen werden. Die mit diesen Antikérpern gefltterten Absatzferkel scheiden bei
nachfolgender Infektion miEscherichia coliF18-Bakterien eine verminderte Anzahl von
Bakterien im Vergleich zur Kontrollgruppe aus.vitro hemmen Antikorper gegen F18 die
Adhésion deEscherichia coliF18-Bakterien an die Darmschleimhaut (DEAN-NYSTROM et

al., 1993; IMBERECHTS et al., 1994c; IMBERECHTS et al., 1997).

Aulerdem wurde eine passive Immunisierung mit Antikdrpern gegen das Shiga-ahnliche
Toxin Variante 1l (SLT-Ilv) durchgefiihrt. Die Tiere mit den niedrigsten Antikdrpertitern
entwickelten schwache Anzeichen von Odemkrankheit (MACLEOD und GYLES, 1991).

2.4.4 Aktive Immunisierung
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Nachdem die parenterale und perorale Vakzinierung von Absatzferkeln mit attenuierten
Escherichia coliBakterien nur in Einzelfallen nicht wiederholbare Erfolge brachte (AWAD-
MASALMEH et al., 1985), wurde zur Induzierung einer Immunitat gegentber dem Shiga-
ahnlichen Toxin Il Variante v (SLT-llv) eine modifizierte, nicht toxische Form dieses Toxins
hergestellt (AWAD-MASALMEH et al., 1989; MACLEOD und GYLES, 1991; GORDON et

al., 1992) und Saugferkeln im Alter von ein bzw. zwei Wochen sowie Absatzferkeln subkutan
appliziert. Bei der nachfolgenden oralen Inokulation eines SLT-Ilv produzierdbdeli
Stammes entwickelten die so geimpften Tiere eine geringere Inzidenz subklinischer Odem-
krankheit und kein Vorkommen Kklinischer Odemkrankheit im Vergleich zu den nicht-
geimpften Kontrolltieren (MACLEOD und GYLES, 1991; BOSWORTH et al.,, 1996).
AulRerdem zeigten andere Absatzferkel in einem ahnlichen Versuch signifikant bessere
Gewichtszunahmen (AWAD-MASALMEH et al.,, 1989). Nach Inokulation von SLT-llv
wurden neutralisierende Antikorper isoliert, die nach einer natirlichen Infektion nicht
dargestellt werden konnten (GANNON et al., 1988). Um serologische Untersuchungen zur
Odemkrankheit zu ermdglichen, wurde mit Hilfe gentechnischer Methoden ein Antigen
konstruiert, das auch ohne die dem Holotoxin anhaftenden Nebenwirkungen, wie mdgliche
auftretende Toxizitat, bei Immunisierungsversuchen eingesetzt werden kann (FRANKE,
1994).

2.45 Therapie

Die Therapie der Odemkrankheit ist nur im Anfangsstadium ohne bis dahin aufgetretene

gravierende Schadigung des Zentralen Nervensystems mit Neuroleptika (Melperone) und
zentralnervdsen Stimulanzien neben der nach Resistenztest durchgefiihrten Antibiose erfolg-
versprechend (BILKEI, 1989; ORBAN et al., 1994).

2.5 Antigene der Bakterien vom TypEscherichia coli

Auf der Oberflache der Bakterien vom Tigscherichia colisind verschiedene antigen wirk-
same Strukturen nachweisbar, die bei der Pathogenitat eine unterschiedliche Rolle spielen
(ORSKOV et al., 1977).

Struktur, Funktion und Lokalisation dieser Antigene in der Bakterienzelle sind in der
folgenden Tabelle (Tabelle 1) sowie in der sich anschlieenden Abbildung (Abbildung 2)

dargestellt.
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Tabelle 1: Struktur und Funktion der Antigene von Escherichia coli

Antigen Abkirzung Chemische Struktur Funktion
Oberflachenantigen O Lipopolysaccharid Zellwandstabilitat
Kapselantigen K Polysaccharid Schutz
Flagellenantigen H Protein Fortbewegung
Fimbrienantigen F Proteine Adhésion

+ Kapselantigen (K)

Zellwandantigen {O)

.
Fimbrienantigen (F)

— GeiBelantigen {H)

Abbildung 2: Grafische Darstellung der Oberflachenantigenescherichia co{HAGGARD und
SHERMAN, 1984)

Die Kolonisierung des Darmes durch pathogé&seherichia coliBakterien hangt von der
Anwesenheit der Fimbrien auf der Oberflache der Bakterien ab (EVANS und EVANS, 1990;
MOON, 1990). Diese Fimbrien bestehen aus Protein-Untereinheiten, die haarformige Poly-
mere mit einem Durchmesser von 2 bis 7 nm formen (ISAACSON, 1977; ISAACSON et al.,
1978). Auf porcinen ETEC-Stammen wurden vor allem vier Typen von Fimbrien gefunden:
K88 (F4), K99 (F5), 987P (F6) und F41 (JONES und RUTTER, 1972; NAGY et al., 1976;
ISAACSON et al., 1978).

Bei der Untersuchung der Bakterien, die von an Odemkrankheit erkrankten Ferkeln isoliert
wurden, konnte festgestellt werden, daf? sie fast in Reinkultur auftreten, in der Regel hamo-
lytisch sind und zu den Serogruppen 0138:K81, 0139:K85 und 0141:K85 gehdéren (SCHO-
FIELD und SCHRODER, 1954; SOJKA et al., 1960; NIELSEN, 1986). Es konnte in 61 % der

Falle das F4-Antigen nachgewiesen werden; 25 % der Stamme produzierten zwar Toxine

(STa, STh, VT), aber keines der bekannten Adhéasine (NAGY et al., 1990). Die Untersuchung
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von E. coli Stdmmen, die von Ferkeln mit Neugeborenen-Diarrhée isoliert wurden, zeigte, daf3
die herkbmmlichen Fimbrien F4, F5, F6 und F41 von einem zunehmend geringeren Anteil
dieser Stamme gebildet werden. Dies wurde auf einen Selektionsdruck durch den Gebrauch
der bekannten fimbrientragenden Stamme in Impfstoffen zurtickgefuhrt ( WOODWARD et al.,
1993). Nachdem zunéchst keine fur die Kolonisation des Darmes verantwortlichen Fimbrien
bei den isolierten Stdmmen identifiziert werden konnten (BERTSCHINGER und POHLENZ,
1983), gelang spater die Darstellung von Adhasionsfaktoren bei zwei Stammen, die fir die
Entstehung der Odemkrankheit verantwortlich waren. Dabei produzierte der Stamm 107/86
Fimbrien nach Kultivierung auf Blutagar und haftetevitro an isolierten porcinen Birsten-
saummembran-Fragmenten. Stamm 124/76 bildete ebenfalls identische Fimbrien, allerdings
nur in der Umgebung des Darms (BERTSCHINGER et al., 1990). Die Fimbrien konnten
isoliert werden und wurden zunéchst mit F107, in der neueren Nomenklatur mit F18
bezeichnet (RIPPINGER et al., 1995). Es wurde keine Verwandtschaft zwischen den
Stdammen, die F18- oder F4-Antigene tragen, gefunden. WITTIG et al. (1995) schlie3en aus
ihren Beobachtungen, dal3 die F18-tragenden Stdmme die Stamme mit F4-Antigen aus der

Population verdrangen.

In Tabelle 2 sind die lokale Verbreitung und die prozentualen Anteile der verschiedenen

Fimbrien-tragende&scherichia coliBakterien dargestellt.
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Tabelle 2 Verbreitung und Anteile der Fimbrien tragendesctherichia coliBakterien im Kot von Schweinen

Land/Autor Escherichia coli | Antigenanteil Antigenanteil Antigenanteil
Serogruppen F107 (F18ab) |2134P (F18ac) |F4

Kanada/ 0157 7.2% 2,2%

FAIRBROTHER| ©7:K48

et al., 1994

Osterreich/ 0138 > 18 % > 50 %

AWAD- 0141

MASALMEH et| 9139

al., 1994

Danemark/ 0149:K91 33 % der F4-ne- 26 %

OJENIYI et al., gativen Stamme

1992

Deutschland/ 0139:K82 87 %

WITTIG et al.,|F4-negative 100 %

1995 Stamme

2.6 Fimbrienantigen F18

Biochemisch und immunologisch treten bei den beiden kultivierten Stammen 124/76 und
107/86 keine Unterschiede auf, die Wildform 124/76 zeigt aber Hamolyse bei Kultivierung
auf Blutagar. Wahrend beiin vitro Adhasionstest an Blrstensaummembranen nur der bei
+37°C kultivierte Stamm 107/86 eine deutliche Adhasion zeigt, findet man bei beiden
Stdmmen nach oraler Inokulation eine Kolonisation des Schweinedinndarms. Eine
Untersuchung von Darmschleimhautabstrichen mit indirekter Immunofluoreszenz zeigt
hierbei eine ringférmige Fluoreszenz, wie sie fur Bakterien mit Fimbrien typisch ist
(BERTSCHINGER et al.,, 1988; BERTSCHINGER et al, 1990; KENNAN und

MONCKTON, 1990). Zur weiteren Untersuchung dieses neuen Antigens wurde ein
in dem bei

Hamagglutinationstest durchgefihrt,

Hamagglutination auftrat (BACHMANN, 1988).

den verwendeten Spezies keine
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Nachdem zunéachst Schwierigkeiten bei dewitro-Expression von F18 auftraten, konnte
diese schlief3lich durch mikroaerobe Anzichtung (10 %) @Gf Agarplatten erreicht werden,
wobei sich bei einigen Stammen der Zusatz von Alizaringelb (0,062 %) und Eosin (0,125 %)
zum Nahrboden zum besseren Wachstum und der Ausbildung der Fimbrien als notwendig
erwies (WITTIG et al., 1994).

Die von der Mutante 107/8# vitro bei +37°C gebildeten Fimbrien weisen einen Durch-
messer von ca. 4,6 nm auf, und treten bei einer Kultivierung bei°’G-18icht auf
(BERTSCHINGER et al., 1990; KENNAN und MONCKTON, 1990).

Bei zwei anderen enterotoxisché&n coli-Stdmmen (Stamm 2134P und 2171), die zeitlich
parallel aus Schweinen mit todlich verlaufener Absatzferkeldiarrhbe in Ungarn isoliert
wurden und keine Pili der Typen F4, F5, F6 und F41 trugen, wurden elektronenmikroskopisch
nach Wachstum bei +3T ebenfalls feine Fimbrien mit einem Durchmesser von 3,5 nm
nachgewiesen. Auch diese Fimbrien werden bei*€lBicht gebildet (NAGY et al., 1992b).

Bei Ferkeln, die an Odemkrankheit oder schwerer Diarrhte gestorben waren, konnten an
Schleimhautproben sowie Uber Kulturen die das F18-Antigen tragdbstdrerichia coh
Bakterien nachgewiesen und serotypisiert werden. Dabei wurde in der Regel zusammen mit
dem F18-Antigen auch die genetische Determinante fir das SLT-llv gefunden, das spezifisch
fur die Odemkrankheit ist. Stamme, die von Ferkeln mit Odemkrankheit isoliert wurden,
bildeten im Gegensatz zu den Stammen der an Durchfall gestorbenen Ferkeln meist kein
Enterotoxin (IMBERECHTS et al., 1994a).

Eine Reinigung und Charakterisierung der F18-Fimbrien des Stammes 107/86 ergab ein
Fimbrienprotein mit zwei Untereinheiten, die ein Molekulargewicht von 43 kDa und 18,9 kDa
aufweisen (ROSOCHA et al., 1995). Mit den gereinigten Antigenen wurde ein fimbrienspezi-
fisches Antiserum hergestellt. Immunologische Vergleichsuntersuchungen von F107- und
2134P-Fimbrien anhand dieses Serums deuten auf eine Verwandtschaft dieser Antigene, ahn-
lich der bei F4ab bzw. -ac und -ad beobachteten, hin (SORG, 1992). Monoklonale Antikdrper
gegen den Stamm 2134P (NAGY et al., 1992c) reagierten nicht mit dem Schweizer Stamm
107/86, wahrend mit polyklonalem Serum eine Reaktion stattfand. Damit besitzt der Stamm
2134P wahrscheinlich ein gemeinsames Epitop mit dem Stamm F107/86 und ein weiteres,
unterschiedliches Epitop (NAGY et al, 1992c). Das Antigen des Stammes 107/86
(BERTSCHINGER et al., 1990) wurde vorlaufig als F18ab-Variante, das des ungarischen
Stammes 2134P (NAGY et al., 1992a) und des tschechischen Stammes 8813 (SALAJKA et

al., 1992) als Variante F18ac bezeichnet. Dabei herrschte F18ab bei den Stammen vor, die
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Odemkrankheit hervorrufen, wahrend F18ac vor allem bei Diarrhée auslosenden Serotypen
gefunden wurde (WITTIG et al., 1994).

Die bisher durchgefiihrten Adhasionstests an Darmstticken zeigten, dafl} das F18abiAntigen
vivo undin vitro nur schwach gebildet wird und meist bei Bakterien der Serogruppe 0139 im
Zusammenhang mit der Produktion von SLT-llv auftritt, wahrend das Antigen Ki8a®

undin vitro in ausreichendem Mal3e gebildet wird und meist mit der Produktion der Entero-
toxine STa und STb und den Serogruppen 0141 und 0157 in Zusammenhang steht (NAGY et
al., 1997). Dennoch kann jede Variante bei jeder der beiden Formen dieser Krankheit
auftreten. Eine Immunisierung mit einer der beiden Antigen-Varianten F18ab oder F18ac
fuhrte zu einer Kreuzimmunitdt gegen die andere Variante, die allerdings geringer als
gegenuber der homologen Variante ausfiel (SARRAZIN und BERTSCHINGER, 1997). Auf
den Stdmmen mit 0132:K82 und bei ungefahr der Halfte der 0138:K82-Stdmme dominierte
die F18ab-Variante, wahrend die Ubrigen Stamme das Antigen F18ac trugen.

Die Gene fur F18 wurden auf Plasmiden, meist zusammen mit dem Hamolysin-Gen lokalisiert
(WITTIG et al., 1994). Die genetische Untersuchung erbrachte die Sequenz der Hauptunter-
einheit des FimbriengerisdA Es kodiert fiir ein Protein mit 170 Aminoséauren, einschlie3lich
eines Signalpeptids von 21 Aminosauren. Dieses Gen konnte bei 24 von 28 Erregerstammen
fur Odemkrankheit nachgewiesen werden (IMBERECHTS et al., 1992). Dabei wiesen Proben,
die PCR-negativ, aber in der Indirekten Immunofluoreszenz positiv waren, darauf hin, dafd es
noch andere Kolonisationsfaktoren gibt, die bezuglich des Antigens mit F18 verwandt sind
(IMBERECHTS et al., 1992). Es wurden verschiedEreoli-Stdmme, die unter anderem die
Kolonisationsfaktoren der Stamme 107/86, 2134P, ,8813" oder andere, nicht den vier
Hauptfimbrien zuzuordnende Fimbrien trugen, mittels PCR auf das Vorhandensé&dAles

Gens fur die Hauptuntereinheit der F18-Fimbrien untersucht. Dabei wurde bei allen Stammen
Gene mit einer hohen Verwandtschaftsrate feddSequenz des F18-Gens gefunden. Der
Autor postuliert die Existenz einer Familie vimiAverwandten Genen, ahnlich wie es bei F4
beobachtet werden konnte. Die Kolonisationsfaktoren der Stamme 107/86, 2134P, ,8813"
und die in australischen und deutschen Stammen entdeckten Fimbrien scheinen alle zu der
Familie der F18-Fimbrien zu gehoéren. Durch geringfiigige Sequenzunterschiede kénnen sich
die kodierten Proteine in neun bis zwolf Aminoséuren unterscheiden. Dies konnte fur die
beobachteten serologischen Unterschiede z.B. bei F18ab (Stamm 107/86) und F18ac (Stamm
2134P) verantwortlich sein (IMBERECHTS et al., 1994b). Neben féeitGen wurden im
F18-Gen-Cluster noch die GerfedE und fedF, gefunden, die stromabwarts désiA

Genortes positioniert sind. Es traten jeweils zfediE und fed~Mutanten auf, die aber die
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Fahigkeit verloren hatten, an Microvilli aus dem Schweinedarm zu haften. Daher scheinen die
Proteine FedE und FedF untergeordnete Untereinheiten des F18-Proteins zu sein, die fur die
Adhasion der Fimbrien und die Fimbrien-Lange mitbestimmend sind (IMBERECHTS et al.,
1996).

Eine Einzelstrang-Konformationspolymorphismus-Analyse (Single-strand conformational
polymorphism analysis) defedAGens ermdglicht die Unterscheidung von F18ab+ und
F18ac+ Stammen. Dabei wurden bei den meisten F18ab+ Stdmmen sowohl Gene fir die Bil-
dung von SLT-llv als auch von Enterotoxinen, bei der Mehrzahl der F18ac+ Stamme jedoch
nur Gene fir die Bildung von Enterotoxinen gefunden (BOSWORTH et al., 1998).

2.7 Genetik
2.7.1 Vererbungsmodus

Schon frih wurde bei Untersuchungen in einem SPF-Betrieb ein eindeutiger Einflu3 des
Vaters sowie von Jahreszeit und Jahr auf das Vorkommen von Odemkrankheit bei den
Ferkeln festgestellt (TIMONEY, 1950). Zur Abklarung der Genetik war es zunachst
notwendig, Elterntiere phéanotypisch einzuordnen und dann gezielt anzupaaren. Die
Einordnung erfolgte tUber einen semiquantitativen rektalen Ausscheidungstest, die Anpaarung
zunachst jeweils mit einem resistenten Partner. Durch Inokulation der daraus resultierenden
Ferkel nach dem Absetzen mit einef coli Stamm, der F18 exprimierte, und deren
Typisierung anhand des Ausscheidungstests konnten die Elterntiere genotypisch eingeordnet
werden. Eine darauf folgende gezielte Anpaarung der Elterntiere gleichen Genotyps ergab
eine Resistenzverteilung bei den Nachkommen, die auf eine Kontrolle durch einen Genlocus
schlieRen laf3t, wobei die Empfanglichkeit gegentuber F18 dominant zur Resistenz ist. Weitere
gezielte Anpaarungen und Untersuchungen der Nachkommen mit dem Kolonisationstest
bestatigten die Hypothese, daR die Empfanglichkeit gegeniiber der Odemkrankheit von einem
Gen kontrolliert wird, das als dominantes ,empfangliches” AllelS und rezessives
.resistentes” Allel s vorliegt (BERTSCHINGER et al., 1993).

2.7.2 Lokalisation der Genorte

Eine Untersuchung von Schweinen aus Hochzuchtbetrieben der Schweiz stellte allgemein nur
eine sehr niedrige Frequenz der Resistenz gegen Odemkrankheit fest, die bei der Rasse Edel-
schwein haufiger als bei der Rasse Veredeltes Landschwein auftrat (Edelschwein 6,7 %,

Veredeltes Landschwein 2,2 %). Die Fimbrienvarianten ab und ac scheinen am gleichen
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Rezeptor oder an gemeinsam vererbten Rezeptoren zu haften, wobei die Méglichkeit von
abgestuften Resistenzen besteht. Ein Zusammenhang mit der Resistenz gegen F4 konnte nicht
festgestellt werden (LEEMANN, 1993).

Ein weiteres Ziel der Forschung war die Abklarung der Lokalisation des fir die Resistenz
bzw. Empfanglichkeit gegeniber F18 verantwortlichen Genortes. Bei einer ersten
Untersuchung Uber Kreuzungsexperimente in Verbindung mit dem H-Blutgruppensystem und
dem GPI-Enzymsystem konnte eine enge Kopplung dieser Genorte an das Gen fir die
Resistenz gegeniiber F18aBCF18R nachgewiesen werden (VOGELI et al., 1992). Der
Locus fur die Resistenz gegenidber F18ab wird auf dem Chromosom 6 mit der
wahrscheinlichsten Reihenfolge der Geéhe ECF18R— RYR1- GPI — PGD oder GPI —

RYR1- ECF18R- S—PGD vermutet (LEEMANN, 1993; VOGELI et al., 1996).

Eine Untersuchung von zwai1,2)-Fucosyltransferase-Gendfl T1 und FUT2) ergab zwei
Polymorphismen an Basenpaar 307 und Basenpaar 8®pén reading framelesFUT1-

Genes, die eng mit dem Gen&€CF18Rverbunden sind (MEIJERINK et al., 1997). Besteht
das Basenpaar 307 aus zwei Guanin-Basen, so ist das Tier empfindlich gegenuber
Odemkrankheit, wahrend das Vorkommen von Adenin und Guanin als Basenpaar die
Resistenz gegeniber F18-tragendgscherichia colBakterien bewirkt (VOGELI et al.,
1997). Aus dieser Beobachtung wurde ein Gentest entwickelt, der die Klassifizierung lebender
Tiere beziiglich des F18-Genotyps ermdglicht (BERTSCHINGER und VOGELI, 1998).

Bei allen Untersuchungen wurde bisher lediglich die Lokalisation des Genortes fir die F18ab-
Variante vonEscherichia coliberticksichtigt. Zu dem Vorhandensein und der Lokalisation
eines Gens, das fir die Empfindlichkeit gegentiber F1Bacherichia coliverantwortlich ist,

finden sich in der Literatur keine Angaben.

2.8 Rezeptor

Wahrend bei Adhasionsversuchen mit Darmen von neugeborenen Ferkeln keine Adhasion der
das F18-Antigen tragendé&tscherichia coliBakterien beobachtet wurde, konnte bei 10 Tage-
und 3 bzw. 6 Wochen-alten Ferkeln eine Mannose resistente Adhasion festgestellt werden, die
an den Epithelzellen alterer Ferkel signifikant hoher auftrat. Offensichtlich hangt die
Adhasion und Kolonisation dieser Erreger von spezifischen Rezeptoren im Dinndarm ab, die
sich fortschreitend mit zunehmendem Alter wahrend der ersten Lebenswochen ausbilden
(NAGY et al., 1992b).
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Die Fahigkeit zur Adhasion an die Darmwand wurde auch bei anderen pathogenen
Escherichia cokStammen beobachtet. Dabei trat bei das F4-Antigen tragdestdrerichia
coli-Bakterien, die in der Pathogenese des Saugferkeldurchfalls von Bedeutung sind, eine
nicht nur qualitative sondern auch quantitative Variation in der Empfanglichkeit der Tiere auf.
Einige Tiere zeigten im Gegensatz zu der normalen Adhasionsstarke von 15 bis 20 Bakterien
pro Burstensaummembran nur zwei oder drei anhaftende Bakterien im Adhéasionstest und
wurden als schwach adhasiv bezeichnet (SELLWOOD, 1980). AufRRerdem konnte ein
gemischter Phanotyp beobachtet werden, bei dem neben Birstensaummembranen ohne
anhaftendeEscherichia coliBakterien auch solche mit nur in verringerter Zahl anhaftenden
Bakterien auftraten (BIJLSMA und BOUW, 1987) bzw. Birstensaummembranen mit
Uberdurchschnittlich vielen zusammen mit Burstensaummembranen mit Gberdurchschnittlich
wenigen anhaftenden Bakterien beobachtet werden konnten (HU et al., 1993). Auch diese
beiden zusatzlichen Phéanotpyen sind erblich bedingt, wurden jedoch bisher fir F18 nicht

beschrieben.

29 Rassebesonderheiten

Der Anteil der gegenuber dem F18-Antigen \Estherichia coliresistenten Tiere wurde von
LEEMANN (1993) mit 6,7 % fur Edelschwein und 2,2 % fur das Veredelte Landschwein
angegeben. ENGEL (1998) konnte fur die Rasse Hampshire und das Wildschwein einen
hoheren Anteil von gegenubégischerichia coliF4-resistenten Tieren beschreiben, wahrend

die Rasse Piétrain einen hoheren Anteil anfalliger Tiere aufwies.

2.10 Beziehungen zwischen der Anfalligkeit gegentbeEscherichia coltAdhasinen
und Parametern von Mastleistung und Schlachtkdrperqualitéat bzw.
Strel3empfindlichkeit
Bei Untersuchungen auf Zusammenhange zwischen 6konomisch wichtigen Parametern der
Mastleistung und Schlachtkérperqualitdt sowie der Resistenz bzw. Empfanglichkeit
gegenuber dem F4-Antigen vdtscherichia coliwurde eine héhere tagliche Zunahme und
Futterverwertung in der Mastperiode und héhere Magerfleischanteile der empféanglichen Tiere
vor allem in Problembetrieben festgestellt (EDFORS-LILJA, 1985; EDFORS-LILJA et al.,
1986). In der Aufzuchtperiode bis zu einem Lebendgewicht von 25 kg wurden
durchschnittlich héhere Gewichtszunahmen bei den resistenten Tieren beobachtet, besonders
beim Ausbruch von Diarrhoe wahrend dieses Zeitraums (GAUTSCHI und SCHWORER,
1988; EDFORS-LILJA et al., 1986). ENGEL (1998) konnte fir Mastschweine ohne Rezeptor
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fur die F4ad-Antigenvariante signifikant héhere Zunahmen wahrend der Mastperiode sowie
langere Schlachtkorper feststellen. Auf3erdem wiesen Tiere ohne F4ab- bzw. F4ac-Rezeptoren
bzw. Tiere, die keine Rezeptoren flr alle drei F4-Antigenvarianten besalRen, eine signifikant
kirzere Mastdauer auf. An Schlachtkérpern von Schweinen ohne F4ab- bzw. F4ac-
Rezeptoren konnte ein signifikant hoheres Speckmal® B und ein héherer Magerfleischanteil
gefunden werden.

Fir das F18-Antigen voiescherichia coliwurden dazu bisher noch keine Untersuchungen
durchgefuhrt. Wichtig in diesem Zusammenhang ist auf3erdem die enge Kopplung des Gens
fir die Resistenz gegenuber das F18-Antigen trageBdeherichia colBakterien mit dem

Gen fur StrelRempfindlichkeit (MHS-Gen). Eine Zucht auf Resistenz gegentber F18 birgt
gleichzeitig die Gefahr, den Anteil streRempfindlicher Schweine in der Population wieder zu
erhéhen (BERTSCHINGER und VOGELI, 1998).
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3 MATERIAL UND METHODEN

3.1 Material
3.1.1 Gerate

AM 69 MICROSHAKER (Dynatech, Zug, CH)Brutschrank Heraeus Typ B5060EK £0O
(Heraeus-Christ, OsterrodeDigital-pH-Meter 647, 0 — 14 pH, Glas-EinstabmelRette, geeicht
bei den pH-Werten 4 und(Rnick, Berlin) Mikroskop LEITZ DMRB mit Mikrophotosystem
WILD MPS32 (Leica, Wetzlar) PYE UNICAM PU 8600 UV/VIS Spektralphotometer
(Philips, Kassel) Tischzentrifuge LABOFUGE 600(Heraeus-Christ, OsterrodeYischzen-
trifuge SIGMA 3K-2(Sigma, Osterrode)

3.1.2 Chemikalien

Die Chemikalien wurden von den nachstehend aufgefuhrten Firmen bezogen:

Fluka:
Alizaringelb

ICN, Ohio (USA):
Glycerol

Merck, Darmstadt:
di-Natriumhydrogenphosphat-Dihydrat, Eosinrot (alkoholldslich), Kaliumchlorid, Kaliumdi-
hydrogenphosphat, Natriumchlorid

Oxoid, Wesel:

Iso-Sensitest, Agar-Agar

Serva, Heidelberg:

Aethylendiamin-tetraessigsaure (EDJTA
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Bundesinstitut fir gesundheitlichen Verbraucherschutz und Veterinarmedizin, Bereich
Dessau:

Diagnostisches F18-Antiserum

Alle verwendeten Chemikalien waren von proanalytischer Qualitét.

3.1.3 Puffer
EDTA-Puffer pH 6,8:

NaCl 196 mM
KCl 1,5 mM
Na,HPO;*2H,0 5,6 mM
KH,PO, 8 mM
EDTA 10 mM

Phosphat-gepufferte Kochsalzlésung (phosphate buffered saline, PBS) pH 7,4:

NaCl 137 mM
KCl 2,7 mM
Na,HPO,*2H,0 8,1 mM
KH,PO, 1,5 mM

PBS:Glycerin-Losung:

500 ml PBS, pH 7,4
500 ml Glycerol
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3.1.4 Kulturplatten

Eosin-Alizaringelb-Platte (freundlicherweise tUberlassen von Dr. Wieler, Institut fir Hygiene

und Infektionskrankheiten der Tiere, Justus-Liebig-Universitat Giel3en):

Iso-Sensitest-Agar

Iso-Sensitest 2,3%
Agar-Agar 15%

Alizaringelb 2G 0,062 %
Eosin (alkoholl6slich) 0,125 %

3.1.5 Untersuchte Tiere

Es wurden Mastschweine der Lehr- und Forschungsstaiidoerer Hardthof* der
Universitdt GieRen sowie deressischen Landesanstalt fur Tierzucht Neu-Ulrichstein
untersucht. Aul3erdem konnten fir die Untersuchungen Darmproben von 15 Wildschweinen

gewonnen werden.

Tiere der Lehr- und Forschungsstati@berer Hardthof”

Die Schweinebestand der Lehr- und Forschungsstatidmerer Hardthof* lauft seit einer
SPF-Sanierung im Jahre 1979 im geschlossenen System. Es stehen 100 Sauen- und 474
Mastplatze zur Verfigung. Die untersuchten Tiere beinhalteten die Rassen Deutsche
Landrasse (DL), Deutsches Edelschwein (DE), Belgische Landrasse (BL), Hampshire (Ha),
Piétrain (Pi), Duroc (Du) und deren Kreuzungen. Bei der kinstlichen Besamung wird auf dem
Oberen Hardtho&uRRer den genannten Rassen auch Sperma von Ebern der Rasse Schwabisch-
Hallisches Schwein (SH) sowie der Gattung Wildschwein (WS) eingesetzt.

Die Haltung der Mastschweine auf debberen Hardthofgeschieht auf Vollspaltenboden.

Die Tiere werdenad libitum gefittert und koénnen sich an Selbsttrdnken mit Wasser
versorgen. Als Mastperiode gilt der Zeitraum zwischen 30 und 100 kg Lebendgewicht. Die
Tiere werden beim Eintritt in den Maststall gewogen und der Mastbeginn rechnerisch mit dem
Erreichen von 30 kg Lebendgewicht gleichgesetzt. Wahrend der Mastperiode werden die

Tiere regelmaRig alle zwei Wochen gewogen.
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Zur Gewinnung der Epithelzellen fur den Adhasionstest wurden im Zeitraum vom 25.10.1989
bis zum 31.08.1995 von geschlachteten Mastschweinen unmittelbar nach der Schlachtung auf
dem Giel3ener Schlachthof Proben entnommen. Insgesamt standen 1203 Mastschweine des
Oberen Hardthofir die Untersuchung auf Rezeptoren zur Verfligung. Von 1104 dieser Tiere

lagen die Daten zur Mastleistung und Schlachtkérperqualitat vor.

Tiere deHessischen Landesanstalt fiir Tierzucht Neu-Ulrichstein

Die Hessische Landesanstalt fir Tierzucht Neu-Ulrichdfi@mt nach den ,Richlinien fur die
Stationsprifung auf Mastleistung, Schlachtkorperwert und Fleischbeschaffenheit beim
Schwein — Geschwister- und Nachkommenprifung” des Zentralverbandes der Deutschen
Schweineproduktion e.V. die oben erwéhnte Prifung durch. Die zu prufenden Tiere sind bei
der Aufnahme in die Station in der Regel zwischen 16 und 28 kg schwer und stammen aus
vom Schweinegesundheitsdienst kontrollierten Herdbuch- und Ferkelerzeugerbetrieben in
Hessen. Sie werden wahrend der gesamten Mastdauer in Gruppen von je zwei Geschwistern
in einer Bucht auf Stroh aufgestallt. Die Futterung wird ad libitum durchgefuhrt, die Wasser-
versorgung erfolgt Uber Selbsttranken. Der Lebensabschnitt zwischen 30 und 105 kg wird als
Prufungsabschnitt gewertet, wobei bei der Ausschlachtung ein ,Schlachtgewicht warm* von
madglichst genau 85 kg erreicht werden soll. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit wurden die
Darmproben von 432 Mastschweinen aus lessischen Landesanstalt fir Tierzuohter-

sucht, die zwischen dem 06.12.1989 und dem 30.05.1990 auf dem GielRener Schlachthof
geschlachtet wurden. Von 380 dieser Tiere lagen aul3erdem Daten Uber Mastleistung und
Schlachtkorperqualitat vor. Neben Tieren aus Rassekreuzungen und Hybridschweinen aus
dem Bundeshybridzuchtprogramm (BHZP) waren im Untersuchungsmaterial auch reinrassige
Tiere der Rassen Deutsche Landrasse, Deutsches Edelschwein, Hampshire, Piétrain und

Schwabisch Hallisches Schwein enthalten.

Wildschweine

Die 15 in die Untersuchung einbezogenen Wildschweine wurden in den Jahren 1993/1994 bei

Jagden in Mittelhessen (Krofdorfer Forst, Launsbach, Braunfels) bzw. im Odenwaldkreis

erlegt.
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AuRerdem wurden zwischen dem 25.10.1989 und dem 19.08.1991 auf dem Giel3ener
Schlachthof noch 62 Proben von Tieren gewonnen, deren Herkunft unbekannt ist. Diese

Daten wurden nur in die Erhebung zur Verteilung der Adhasionsphéanotypen aufgenommen.
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3.2 METHODEN
3.2.1 Durchfihrung des Adhasionstests

3.2.1.1 Gewinnung der Epithelzellen

Die hier beschriebene Methode zur Isolierung der Dunndarmepithelzellen ist eine Kombi-
nation der Methoden, die von WILSON und HOHMANN (1974), SELLWOOD et al. (1975)
und SNODGRASS et al. (1981) beschrieben wurden. Sie wurde fiur die am Institut fur
Tierzucht und Haustiergenetik bestehenden Verhaltnisse modifiziert und optimiert (SEIBERT
et al., 1990).

Von den Mastschweinen wurde direkt nach der Schlachtung ein ca. 10 cm langes Stiick Darm
aus dem Bereich des mittleren Jejunums gewonnen, sofort aufgeschnitten, mit PBS, pH 7,4,
gespult und fir den Transport zur weiteren Untersuchung in EDTA-Puffer, pH 6,8, auf Eis
gelagert. Im Institut fur Tierzucht und Haustiergenetik wurden die Proben dann sofort weiter-
verarbeitet oder in einer PBS-Glycerin-Losung bef -Q@elagert.

Fir die Isolierung der Epithelzellen wurden ca. 4 d@milstiicke der Proben zunéchst 15 min

bei Raumtemperatur in EDTA-Puffer, pH 6,8, inkubiert und die Epithelzellen sodanh®ei 4

mit einem Skalpell abgeschabt. Mit den zuvor eingefrorenen Proben wurde nach dem Auf-
tauen ebenso verfahren. Die abgeschabten Zellen wurden in 1 ml PBS, pH 7,4, suspendiert, in
Reagenzglaser mit 9 ml PBS, pH 7,4, Gberfihrt und 10 min mit einer Beschleunigung von
200*g bei +4 C zentrifugiert. Der Uberstand wurde dekantiert und das Sediment erneut in 1
ml PBS, pH 7,4, suspendiert. Nach Zugabe von 9 ml PBS, pH 7,4, wurden die Zellen erneut
durch Zentrifugation mit 200*g gewaschen, in 1 ml PBS, pH 7,4, suspendiert und wieder mit
9 ml PBS, pH 7,4, aufgeflllt. Nach Zentrifugation fir 10 min bei 200*g wurden die Zellen
zunachst in 1 ml PBS, pH 7,4, suspendiert und sodann photometrisch auf eine Zelldichte von
ca. 10 Zellen/ml Suspension (dies entspricht einer Extinktion von 1,5 bei einer Wellenlange
von 430 nm) eingestellt. Wahrend des gesamten Vorganges wurden die Zellen stets bei einer
Temperatur von +“4C gehalten.

Von den Wildschweinen wurde ebenfalls sobald wie mdglich nach der Erlegung durch den
Jager bzw. bei der Fleischuntersuchung durch den Fleischkontrolleur ein ca. 10 cm langes
Stuck des Jejunums entnommen, mit PBS, pH 7,4, gespullt und in PBS:Glycerin Losung
verbracht. Sodann wurden die Proben unverziglich bé&i €2Qelagert. Bei der Weiterver-
arbeitung im Institut wurden die Darme zunachst am Ansatz des Mesenteriums aufge-
schnitten, mit PBS gespult und dann 15 min in EDTA-Puffer, pH 6,8, bei Raumtemperatur

inkubiert, die Epithelzellen abgeschabt und wie oben beschrieben weiterverarbeitet.
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3.2.1.2 Verwendete Bakterienstamme

Fiar den Adhéasionstest wurden der Stamm S 247 (O141:K85a,c F18ac) von der Landesunter-
suchungsanstalt fir das Gesundheits- und Veterinarwesen Sachsen sowie der Stamm F107/86
(BERTSCHINGER et al., 1990) vom Institut fur Infektionskrankheiten der Tiere der Justus

Liebig Universitat Giel3en verwendet.

3.2.1.3 Anzucht und Isolierung der Bakterien

Die Bakterien wurden nach der von WITTIG et al. (1995) beschriebenen Methode vermehrt.
Die Lagerung der Bakterienstamme erfolgte auf einer Eosin-Alizaringelb-Platte t@i +4
unter Luftausschlul3. Zur Vermehrung wurde ein fraktionierter Ausstrich auf einer Eosin-
Alizaringelb-Platte ausgefuhrt und die Platten bei $ @7und unter Begasung mit 10 % £0

fur 16 h bebritet. Der Nachweis der Bildung des F18-Antigens wurde im Institut fur Hygiene
und Infektionskrankheiten der Tiere der Justus-Liebig-Universitat mittels Objekt-
trageragglutination unter Verwendung eines diagnostischen F18-Antiserums durchgefihrt. Fur
den Adhéasionstest wurden die coli-Bakterien von den Platten mit einem Spatel abgeschabt,

in 10 ml PBS, pH 7,4, verbracht und mit einer Pipette suspendiert. Zum Waschen wurden die
Keime fir 10 min bei Raumtemperatur mit einer Beschleunigung von 800*g zentrifugiert, mit
1ml PBS, pH 7,4, resuspendiert und erneut in 9ml PBS, pH 7,4, verbracht. Die
Zentrifugation und Resuspension wurden zweimal wiederholt und die Zellen nach der
Resuspension in 1 ml PBS , pH 7,4, mit ebendiesem Puffer photometrisch auf eine Dichte von
ca. 510°Bakterien/ml (dies entspricht einer Extinktion von 2,2 bei einer Wellenlange von

430 nm) eingestellt.

3.2.1.4 Adhéasionstest

Von der Zell- und der Bakteriensuspension wurden je 25 ul in eine Mikrotiterplatte pipettiert
und 30 min bei Raumtemperatur geschiuttelt. 10 ul des Gemisches wurden auf einen Objekt-
trager pipettiert und bei 400facher VergréRerung unter dem Phasenkontrast-Mikroskop Leitz
DMRB beurteilt. Dabei wurden zehn Gesichtsfelder des Mikroskops mit einer durchschnitt-
lichen Zellzahl von zehn Darmzellen pro Gesichtsfeld untersucht, sodal3 die beurteilte
Zellzahl ca. 100 Darmzellen pro Tier betrug. Entscheidend fur die Zuordnung zu einem

bestimmten Adhasionsphanotypen war die beobachtete oder fehlende Anheftung der
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Bakterien an die Burstensaummembranen der Epithelzellen. Dabei wurde zwischen den vier
Adhasionsphéanotypen wie folgt differenziert: Hafteten an den Birstensaummembranen der
Epithelzellen keine Escherichia coli F18-Bakterien, so wurde dieses Tier dem
Adhasionsphéanotyp | (nicht adhasiv) zugeordnet. Wurden an der Mehrzahl der
Burstensaummembranen keine haftenfBisoherichia coliF18 beobachtet, aber an weniger

als zehn Biurstensaummembranen bis zu zehn hafiesaheerichia coliF18, so entsprach das

Tier dem Adhasionsphanotyp Il (schwach adhasiv). Dem Adhasionsphanotyttildradig
adhasiv) wurden die Tiere zugeordnet, bei denen an der Mehrzahl der
Burstensaummembranen keine haftenisoherichia coliF18 beobachtet wurden, aber an
weniger als zehn Birstensaummembranen mehr als zehn hafsoderichia coliF18.
Schlief3lich wurden die Tiere als hochgradig adhasiv (Adhasionsphénotyp 1V) bezeichnet, bei
denen mehr als zehn haftenlscherichia coliF18 an mind. zehn Epithelzellen beobachtet
werden konnten. Fur die statistischen Berechnungen wurden die Adhasionsphanotypen I, Ill
und IV zu einer Gruppe adhasiver Tiere zusammengefal3t. In Tabelle 3 sind die
Adhasionsphéanotypen mit den dazugehoérigen Beobachtungen der Bakterienhaftung

dargestellt.

Tabelle 3: Adhasionsphanotypen porciner Diinndarmzelleiniwitro-Test mit F18 Escherichia coli

Adhasions- | Bezeichnung Anzahl der haftendenE. coli-Bakterien
phanotyp
I =- Nicht adhasiv keine haftendé&n coli-Bakterien 1 = resistent
=<+ Schwach adhasiy Mind. 90 % der Epithelzellen dBneol+ |2 = anfallig
Bakterien; weniger als 10 Epithelzellen mit
weniger als 10 haftendén coli-Bakterien
= +/- Mittelgradig Mind. 90 % der Epithelzellen ohrie colr
adhasiv Bakterien; weniger als 10 Epithelzellen mit
mehr als 10 haftenddn coli-Bakterien
IV =+ Hochgradig mehr als 10 haftende. col-Bakterien an
adhasiv mind. 90 % der Epithelzellen

3.2.2 Erfassung der Parameter flr Mastleistung und Schlachtkérperqualitat

Zur Beurteilung der Mastleistung wurden die Parameter tagliche Zunahme und Futterverwer-

tung fur den Gewichtsabschnitt 30 — 100 kg einbezogen. Dabei gibt die tagliche Zunahme den
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durchschnittlichen Gewichtszuwachs des Mastschweins in dieser Mastperiode an. Das
Gewicht wird bei regelmafligen Messungen im zweiwdchigen Abstand ermittelt und der
Beginn und das Ende der Mastperiode daraus rechnerisch korrigiert. Aus der taglichen
Zunahme und dem von der Mastgruppe im Untersuchungszeitraum durchschnittlich
aufgenommenen Futter wird die Futterverwertung als Quotient aus aufgenommener
Futtermenge pro kg Lebendgewichtszunahme im Mastzeitraum errechnet.

Die Schlachtkorperqualitdt wurde anhand des Parameters Magerfleischanteil beurteilt. Dieser
wird auf dem GielRener Schlachthof mit dem US-Porkitron gemessen, einem Ultraschallgerat,
das zwischen der 13. und 14. Rippe aus der unterschiedlichen Reflexion der Schallwellen
durch die verschiedenen Gewebeschichten die Speck- und Muskeldicke ermittelt. Aus diesen
Werten wird nach einer jahrlich neu korrigierten Formel der Magerfleischanteil berrechnet.
Aulerdem wurde die Fleischqualitat durch die 45 Minuten nach dem Schlachten gemessenen
pH-Werte imMusculus longissimus dorgM.l.d.) und Schinken sowie durch die Fleisch-
beschaffenheitszahl charakterisiert. Die Fleischbeschaffenheitszahl errechnet sich aus dem
eine und 24 Stunden nach dem Schlachten gemessenen pH-WMtistulus longissimus

dorsi sowie dem ebenfalls 24 Stunden nach dem Schlachten gemessenen pH-Wert im
Schinken und der mit dem Gottinger Fotometer gemessenen Fleischhelligkeit (Gofo-Wert).

Diese Werte werden um den Schlachttagseinflul3 korrigiert und mit einer Konstante gewichtet.

3.2.3 Statistische Berechnungen

Die Allelfrequenzen wurden unter der Annahme eines dominant-rezessiven Erbgangs aus der
Auszahlung der Phanotypen geschatzt. Dabei wurde die Allelfrequenz fur das rezessive Merk-
mal der Resistenz mit g, die Allelfrequenz fur das dominante Merkmal der Empfanglichkeit

mit p bezeichnet.

Die Allelfrequenz g errechnet sich damit wie folgt:

_ AnzahlderresistentaTiere
GesamtzahtleruntersuchénTiere

Die Differenz dieses Wertes zu 1 ist gleichzeitig der Wert der Allelfrequenz p fur das domi-

nante Merkmal.
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Diese Allelfrequenzen sowie die beobachteten und erwarteten Werte wurden durch die

Anwendung des Chi-Quadrat-Testes auf Homogenitat Gberpruft.

Die Auswertung der Leistungsdaten erfolgte mit dem Programmpaket SPSS (Version 6.1.3).

Es wurden lineare Modelle zugrunde gelegt, um fixe Effekte im Hinblick auf die untersuchten
Parameter schatzen zu kénnen. In jedem Modell wurde der Effekt Adhasionsphanotyp auf
unterschiedliche Art und Weise einbezogen: In Modell a wurden die Adhasionsphé&notypen |,
I, I und IV getrennt betrachtet, wahrend in Modell b die Adhasionsphéanotypigruid IV

zu einer Gruppe adhasiver Tiere zusammengefal3t wurden. Zur Charakterisierung der tag-
lichen Zunahme, der Futterverwertung, des Magerfleischanteils und verschiedener Kriterien
der Fleischbeschaffenheit wurden die fixen Effekte Geschlecht, Rasse (in die Berechnung
wurden nur reinrassige Tiere einbezogen) undedeoli F18ab-Adhasionsphanotyp berick-
sichtigt. Auf eine getrennte Betrachtung descherichia coliF18ac-Adhéasionsphanotypen
wurde verzichtet, da aufgrund von Singularitat in der Modellberechnung ein Genotyp beide

F18-Varianten darstellt (s. Kapitel 4.1).

Modell: Yj=p +S+B+ R+ H + e

Mit Yk :tagliche Zunahme von Mastschwein k
: Futterverwertung von Mastschwein k
: Magerfleischanteil von Schlachtkorper k
: Merkmal fur die Fleischbeschaffenheit von Schlachtkorper k (pH-Wert in
Schinken und\.l.d. sowiedie Fleischbeschaffenheitszahl)
M : wahrer Mittelwert
S . Effekt des Geschlechtes i, miti=1, 2
B; :Effektder Rassej mitj=1-7
P« : Effekt deskE. coliF18ab-Adhéasionsphénotypen k, mit k = 1 — 4 (Modell a)
. Effekt desE. coliF18ab- Adhasionsphénotypen k, mit k = 1, 2 (Modell b)
H, : Effekt der Herkunft I, mit | = 1 — 3 (nur fir die Parameter tagliche Zunahme,
Futterverwertung, Magerfleischanteil und pH-Weriin.d.)

gk : Zufallskomponente
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4. ERGEBNISSE

4.1 Verbreitung der E. coli F18 Rezeptoren

Der hier beschriebene Adhasionstest zeigte sich im Hinblick auf die Qualitat der Beurteilung
der Epithelzellen als durchfuhrbar und wiederholbar. Eine wichtige Voraussetzung dafur
besteht allerdings in der Notwendigkeit, die Epithelzellen von der Gewinnung des Darmes bis
zur Beurteilung unter dem Mikroskop, durchgehend bet € 4u lagern, um der Autolyse

der Zellen vorzubeugen. Ausgenommen ist hiervon nur die Zeit der Inkubation mit der
Bakteriensuspension. War dies nicht gewahrleistet, wie z. B. bei den Wildschweinproben, so
wurde die Beurteilung der Adhasion durch den Zerfall der Zellen sehr stark beeintrachtigt.
Mit dem hier beschriebenen Test ist es unter optimalen Voraussetzungen mdglich, gro3ere
Tierzahlen (bis zu 100 Tiere) in einem Arbeitsgang vorzubereiten und zu untersuchen. In den
Abbildungen 3 und 4 sind Beispiele fur Zellen mit dem Rezeptor (Abbildung 3) und Zellen
ohne den Rezeptor (Abbildung 4) nach der Reaktion mit der Bakteriensuspension zu sehen.
Auf die Abbildung von Zellen des schwach adhasiven und mittelgradig adhasiven Phanotyps
wurde verzichtet, da sich diese Einteilung erst endgultig aus der Beurteilung verschiedener

Gesichtsfelder ergab und somit nicht auf einer Abbildung dargestellt werden kann.

Vi, coli Bakterien

Abbildung 3: 1000fach vergroRerte Darmepithelzellen eines TieresBwitherichia colF18-Rezeptor im
Phasenkontrast
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ia ﬂrstenmembr

Abbildung 4: 1000fach vergréRerte Darmepithelzellen eines Tieres &wsaherichia coliF18-Rezeptor im
Phasenkontrast

Die sich dabei ergebende Verteilung aller Proben entsprechend ihrer Reaktion Eitcdeén
F18 Antigen-Varianten ab und ac auf die Adh&sionsphanotypen | (nicht adhasiv), Il (schwach
adhasiv), Il (mittelgradig adhasiv) und IV (hochgradig adh&siv) sind in Tabelle 4 dargestellt.

Tabelle 4: Adhésionsphanotypen der untersuchten Darmproben in Abhangigkeit von verschiedenen
Escherichia colF18 Antigen-Varianten (n=StichprobengréRle)

Adhasionsphénotyp (n=1707 E.coli F18 Antigen-Variante
ab ac
nicht adhasiv (1) 145 143
schwach adhasiv (I1) 25 26
mittelgradig adhasiv(lll) 63 60
hochgradig adhasiv (1V) 1474 1478

Von den untersuchten 1712 Tieren konnte 5 Tieren aufgrund der beschriebenen postmortalen

Zellveranderungen kein Adhasionsphanotyp zugeordnet werden.
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Die prozentuale Verteilung auf die Adhasionsphanotypen ist in der Abbildung 5 dargestellt.
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Abbildung 5: Prozentuale Verteilung der AdhasionsphanotygegenibeEscherichia coliF18ab und ac im
untersuchten Tiermaterial

Eine Aufsplitterung der Tiere nach Rassen und Adhésionsphanotypen ergibt die in Tabelle 5

dargestellte Verteilung.

Tabelle 5: Verteilung der untersuchten Tiere einzelner Rassen und des WildschweinskEadtiechia
coli F18-Adhasionsphénotypen (n=Stichprobengrol3e)

Rasse F18ab-Adhéasionsphanotypen F18ac-Adhasionsphanotypen

I Il 1 A I Il 1 A
DE (n=164) 18 2 9 135 17 3 9 135
DL (n=288) 20 6 4 258 19 6 4 259
Pi (n=327) 27 5 10 285 27 5 10 285
Ha (n=31) 0 0 0 31 0 0 0 31
Du (n=39) 2 0 3 34 2 0 3 34
BL (n=34) 7 1 1 25 7 1 1 25
SH (n=5) 1 0 0 4 1 0 0 4
Wildschwein 0 1 1 13 0 1 1 13
(n=15)
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Falt man die Phanotypen I, lll und IV als eine Gruppe empfanglicher Tiere zusammen, so

sind 91,2 % der Tiere empfanglich gegenibecoli F18ab und 91,4 % empfanglich gegen-

Uber E. coli F18 ac. Dabei unterscheidet sich der Anteil der gegenbberoli F18ab

empfanglichen Tiere nicht signifikant vom Anteil der gegenitheroli F18ac empfanglicher
Tiere. Fur die Erstellung der Modelle zur Berechnung der Zusammenhénge zwischen dem
Vorhandensein oder Fehlen dercoli F18-Rezeptoren und den Parametern der Mastleistung

und Schlachtkdrperqualitat wurde daher eine Singularitdt angenommen (s. Kapitel 4.3).

Eine differenzierte Auswertung nach den einzelnen Rassen und dem Wildschwein ergibt

folgende Verteilung bezuglich der Empfanglichkeit bzw. Resistenz gegeiibeoli F18

(Tabelle 6).
Tabelle 6 Anteil Escherichia coli F18 empféanglicher und resistenter Tiere bei verschiedenen
Schweinerassen und dem Wildschwein (n=Stichprobengréie)
Rasse F18ab F18 ac
Positiv Negativ Positiv Negativ
(empfanglich) (resistent) | (empfanglich)] (resistent)

DE (n=164) 146 18 147 17
DL (n=288) 268 20 269 19
Pi (n=327) 300 27 300 27
Ha (n= 31) 31 0 31 0
Du (n = 39) 37 2 37 2
BL (n = 34) 27 7 27 7
SH (n=5) 4 1 4 1
Wildschwein (n = 15) 15 0 15 0

Zur Verdeutlichung der Unterschiede zwischen den einzelnen Rassen und zum Wildschwein

ist in Abbildung 6 die prozentuale Verteilung dargestellt.
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Es ist bei den Rassen Belgische Landrasse und Schwabisches Hallisches Schwein eine
niedrigere Empfanglichkeitsrate gegentigeicoli F18ab als auch ac zu beobachten. Auf der

anderen Seite zeigen die Rasse Hampshire und das Wildschwein einen erhdhten Antell
empfanglicher Tiere gegenuber beiden Antigenvarianten. Diese Beobachtungen lassen sich

jedoch statistisch nicht absichern.

4.2 Allelfrequenzen

Fiar das Vorhandensein bzw. Fehlen Becoli F18-Rezeptoren wurden aus den Ergebnissen

des Adhasionstestes und den sich daraus ableitenden Adhasionsphanotypen 1 = nicht adhasiv
und 2 = adhasiv (Zusammenfassung der Adhasionsphanotypen I, 11l und IV) Allelfrequenzen
geschatzt. Dabei betragt die geschatzte Allelfrequenz fir das Vorhandensein des Rezeptors
(empfangliche Tiere) flE. coliF18ab 0,709, fUE. coliF18 ac 0,71.

Hierbei sind die Allelfrequenzen fir F18ab- und F18ac-Rezeptoren signifikant identisch.

Eine getrennte Betrachtung der Allelfrequenzen fur Haus- und Wildschweine erbringt das in

Tabelle 7 dargestellte Ergebnis.

Tabelle 7: Geschatzte Allelfrequenzen des dominanten Allels S fur Anfélligkeit und des rezessiven Allels s
fir Resistenz gegenibEr coliF18ab und F18ac bei Wild- und Hausschwein

Gattung (Anzahl) Allel Rezeptor fir Rezeptor fir
E. coliF18ab E. coliF18ac
Wildschwein (n=15) | S 1 1
S 0 0
Hausschwein (n=1692% 0,707 0,709
S 0,293 0,291

Die Allelfrequenzen von Wildschwein und Hausschwein fur das Vorhandensein bzw. Fehlen

des Rezeptors fii. coliF18ab und F18ac unterscheiden sich nicht signifikant.

Bei einer Aufsplitterung in die unterschiedlichen untersuchten Rassen und z. T. nach der
Herkunft der Tiere fuhrt die Schatzung der Allelfrequenzen fur das Vorhandensein bzw.
Fehlen des Rezeptors filit. coli F18ab bzw. F18ac zu den in Tabelle 8 dargestellten

Ergebnissen.
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Tabelle 8: Allelfrequenzen g fir das genetisch bedingte Fehlghdgs F18ab- und F18ac-Rezeptors in
verschiedenen Rassen und teilweise unterteilt nach Herkunft der Tiere

Rasse (Anzahl) OrF18ab OF18ac

Herkunft OH NU OH NU

DE (n = 164) 0,32 0,29 0,31 0,29

DL (n = 288) 0,21 0,32 0,19 0,32

Pi (n =327) 0,29 0,29 0,29 0,29

Ha (n = 31) (Herkunft nur OH) 0,00 0,00

Du (n = 39) (Herkunft nur OH) 0,23 0,23

BL (n = 34) (Herkunft nur OH) 0,45 0,45

SH (n =5) (Herkunft nur NU) 0,45 0,45

Trotz der unterschiedlichen Allelfrequenzen ergeben sich unter Berucksichtigung der unter-
schiedlichen Stichprobengréf3en fir die jeweiligen Rassen und auch im Vergleich zum Wild-
schwein keine signifikanten Unterschiede beziglich des Vorhandenseins bzw. Fehlens des

Escherichia colF18 ab und ac Rezeptors.

Eine Untersuchung der Allelfrequenzen der unterschiedlichen Herkunftsbe@iebrer
Hardt-hof und Neu-Ulrichsteinergab fur die beiden Rassen Deutsches Landschwein und
Piétrain signifikant gleiche Allelfrequenzen. Die Rasse Deutsches Edelschwein wies
signifikant unterschiedliche Allelfrequenzen mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von 5 % auf,
was sicherlich auf die unterschiedlichen Tierzahlen (160 Tiere Qla=sren Hardthof
gegenuber 4 Tiere aldeu-Ulrichstein zurtickzufiihren ist. Die Tiere der Rassen Hampshire,
Duroc und Belgische Landrasse stammten alle @iyaren Hardthagfwéhrend die Tiere der
Rasse Schwabisches Hallisches Schwein ausschliel3lichNeus)Irichsteinkamen. Daher
Zusammenhange zwischen Mastleistung bzw.

wurden die Berechnungen der

Schlachtkérperqualitat urtel. coli-F18 Rezeptoren fur beide Herkiinfte zusammengefal3t.
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4.3 Phanotypische Zusammenhénge zwischenE. coli F18-Rezeptoren und
ausgewahlten Parametern der Mastleistung, der Schlachtkdrperqualitat und

der Fleischqualitat

Aus der Gesamtzahl der beziglich der Adh&sionsphanotypen untersuchten Tiere konnten von
1484 Tieren Daten zur Mastleistung und Schlachtkdrperqualitat erhoben werden, die in

Tabelle 9 dargestellt werden.

Tabelle 9 Darstellung der Produktionskennzahlen der untersuchten Mastschweine (n = Stichprobengréi3e)

Merkmal arithmetischer Standard- Standardfehler
Mittelwert abweichung

Mastleistung

tagl. Zunahme (gr) (n=1484) 788 101 2,6

Futterverwertung (kg/kg) (n=907) 2,9 0,39 0,013

Schlachtkdrperqualitat

Magerfleischanteil (%) (n=1295) 55,7 51 0,1

Fleischbeschaffenheit

pH M.1.d.(45 min p.m.) (n=1268) 59 0,45 0,013

pH Schinken (45 min p m.) (n=886) 6,0 0,43 0,014

Fleischbeschaffenheitszahl (n=379) 52,5 14,4 0,7

Die aus der Modellberechnung ermittelten statistischen Effekte und Signifikanzen der einfluf3-
nehmenden Merkmale sowie der Anteil an durch die Modelle erklarter Varianz sind in den
Tabellen 10 bis 13 dargestellt. Da in den Modellen nur reinrassige Tiere berucksichtigt
wurden, sind die Stichprobengréf3en hier kleiner als bei den Produktionskennzahlen.
AulRRerdem wurden manche Parameter nicht bei allen Tieren bzw. nur bei den Tieren einer
Herkunft erfasst (z. B. die Fleischbeschaffenheitszahl nur bei den Tier&teatdlrichstein

sowie der pH-Wert im Schinken nur bei Tieren der HerkQiierer Hardtho, was ebenfalls

die unterschiedlichen Stichprobengrof3en erklart. Der Einflul3 der Herkunft konnte nur bei den
Parametern berucksichtigt werden, die sowohl von TiereNausUlrichsteinals auch vom
Oberen Hardthogrfal3t wurden.
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Tabelle 10:  Least-Square-Effekte von EinfluRfaktoren auf Parameter der Mastleistung (tagliche Zunahme,
Futterverwertung, MFA) unter Angabe der StichprobengrtfRe, des wahren Mittelwertes und des

Anteils an erklarter Varianz (n=Stichprobengrof3e)

Tagliche Zunahme Futterverwertung MFA
Ausgewertete n=831 n=572 n=731
Mastschweine
Wabhrer Mittelwert 791,30 2,78 56,70
Modell a b a b a b
Geschlecht: Mannlich 43,02 43,23 -0,25 -0,25 -2,20 -2,21
Weiblich -20,37 -20,46 0,06 0,06 0,86 0,86
Rasse DL 27,13 26,50 0,07 0,07 -1,99 -1,98
DE 66,47 67,34 -0,10 -0,09 -3,98 -4,00
Ha 20,42 19,49 0,10 0,09 -0,73 -0,76
Pi -58,53 -58,29 -0,03 -0,03 3,63 3,64
Du 14,55 15,70 0,08 0,08 -1,92 -1,96
BL -3,90 -5,59 -0,35 -0,35 1,10 1,13
SH 36,36 36,33 0,55 0,55 -7,00 -7,00
Herkunft OH -39,36 -39,17 0,25 0,26 -1,31 -1,29
NU 60,97 60,67 -0,19 -0,19 1,63 1,61
Adhéasions- | 0,55 -0,01 0,22
Phanotyp I -28,74 -0,01 1,37
1] 34,20 0,12 0,08
v -0,67 0,00 -0,05
Empfanglich -0,05 0,00 -0,02
resistent 0,59 -0,01 0,22
% erklarte 25,5 25,1 33,0 32,6 74,3 74,2
Varianz
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Tabelle 11:  Signifikanzniveaus von EinfluRfaktoren auf Parameter der Mastleistung (tégliche Zunahme,
Futterverwertung, MFA)

Einflul3faktor tagliche Zunahme Futterverwertung MFA

Modell a b a b a b
Geschlecht hk kk n.s. n.s. xk hkk

(P=0,32) | (P=0,32)
Rasse *kk *kk *kk *kk *kk *kk
Herkunft *kk *kk *kk *kk *kk *kk
Adhasionsphanotyp n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,20) | (P=0,96) | (P=0,37) | (P=0,80) | (P=0,27) | (P=0,51)

*** = hochsignifikant (K 0,001)

Die Modelle fur die Parameter der Mastleistung konnten zwischen 25,1 % (Modell b, tagliche
Zunahme) und 74,3 % (Modell a, Magerfleischanteil) der Varianz erklaren. Wahrend die
fixen Effekte Rasse und Herkunft auf alle untersuchten Parameter einen hochsignifikanten
Einflud (P < 0,001) hatten, konnte dieser fur den fixen Effekt Geschlecht nur fur die
Parameter ,tagliche Zunahme" und ,Magerfleischanteil* nachgewiesen werden. Auf die
Bedeutung dieser Einflisse soll hier nicht ndher eingegangen werden. Fur den Einflu3faktor
Adhasionsphanotyp konnten in keinem Modell signifikante Einflisse ermittelt werden. Die
Irrtumswabhrscheinlichkeit P ist bei allen hier angewandten Modellen fir die Parameter der

Mastleistung zu hoch, um einen tendenziellen Einflul3 der Adhasionsphéanotypen zu vermuten.
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Tabelle 12:  Least-Square-Effekte von EinfluRfaktoren auf Parameter der Fleischqualitat (pH-Wert Schinken,
pH-Wert M.l.d., FBZ) unter Angabe der StichprobengrofRe, des wahren Mittelwertes und des

Anteils an erklarter Varianz (n=Stichprobengrof3e)

pH-Wert Schinken | pH-Wert M.I.d. FBZ

Ausgewertete n=397 n=723 n=325
Schlachtkérper
Wabhrer Mittel- 6,05 5,90 51,61
wert
Modell a b a b a b
Geschlecht: mannlich -0,01 -0,01 -0,03 -0,03 5,09 5,08

weiblich 0,01 0,01 0,01 0,01 | -0,02 -0,02
Rasse DL 0,09 0,09 0,17 0,16 4,95 4,91

DE 0,13 0,14 0,15 0,15 5,58 5,55

Ha 0,27 0,27 0,16 0,16

Pi -0,29 | -0,29 -0,20 | -0,20 | -3,58 -3,55

Du 0,17 0,18 -0,02 | -0,02

BL -0,41 | -0,42 -0,27 | -0,28

SH 0,37 0,37 | 16,60 | 16,57
Herkunft OH 0,05 0,05

NU -0,07 | -0,07
Adhasions- I -0,05 -0,08 -1,00
Phanotyp Il -0,22 -0,10 -3,08

1] 0,09 0,14 6,63

v 0,01 0,00 0,06

empfanglich 0,00 0,01 0,10

resistent -0,05 -0,08 -0,99
% erklarte 20,4 19,8 18,3 18,0 10,2 9,9
Varianz
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Tabelle 13:  Signifikanzniveaus von EinfluRfaktoren auf Parameter der Schlachtkdrperqualitat (pH-Wert
Schinken, pH-Wert M.l.d., FBZ)

Einflul3faktor pH-Wert Schinken pH-Wert M./.d. FBZ

Modell a b a b a b

Geschlecht n.s. n.s. * * n.s. n.s.
(P=0,66) | (P=0,80) (P=0,46) | (P=0,71)

Rasse ook ook ok Sk ok ook

Herkunft * *

Adhasionsphanotyp n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,30) | (P=0,10) | (P=0,18) | (P=0,14) | (P=0,72) | (P=0,92)

* = signifikant (P< 0,05)
** = hochsignifikant (P< 0,01)
*¥** = hochsignifikant (< 0,001)

Fur die Parameter der Schlachtkérperqualitat konnten die Modelle zwischen 9,9 % (Modell b:
Fleischbeschaffenheitszahl) und 20,4 % (Modell a: pH Schinken) der Varianz durch
Berlcksichtigung von Geschlecht, Rasse, Herkunft und Adh&sionsphanotyp erklaren.
Wahrend der fixe Effekt Rasse unabhéngig vom Modell auf alle untersuchten abhangigen
Variablen der Schlachtkérperqualitat immer einen signifikanten EinfluR QF001) hatte,
konnte fur den fixen Effekt Geschlecht nur ein signifikanter EinfluB auf das
Leistungsmerkmal pH-Wert inMusculus longissimus dorgbeide Modelle, P< 0,05)
beobachtet werden. Der fixe Effekt Herkunft hatte einen signifikanten Einflef0(B1) auf

den Parameter pH-Wert iMusculus longissimus dorfieide Modelle).

Zwischen Tieren mit unterschiedliché coli F18ab-Adhasionsphanotypen trat in keinem

Modell zu den Parametern der Schlachtkérperqualitat ein signifikanter Unterschied auf.

Auf die Merkmale pH-Wert im Schinken (Modell b) und pH-WertNasculus longissimus

dorsi (beide Modelle) lie3 sich ein tendenzieller Einflu@ mit Irrtumswahrscheinlichkeiten
zwischen 10 % und 18 % beobachten. Danach haben im Modell b Tiere mit empfanglichem
Escherichia coliF18-Adhéasionsphanotyp einen hoheren pH-Wert an beiden Mel3stellen als
resistente Tiere. Dieser Einflu® ist in Abbildung 7 dargestellt, konnte allerdings statistisch

nicht abgesichert werden.
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Abbildung 7: ,pH-Wert im Schinken® und ,pH-Wert inMusculus longissimus dorsi“ bei Escherichia coli

F18 anfalligen (1) und resistenten (2) Mastschweinen

Der tendenzielle EinfluR der Adhasionsphanotypen auf den pH-WertMusculus
longissimus dorsiim Modell a bewirkt den niedrigsten pH-Wert bei Tieren mit dem
Adhéasionsphénotypen ,schwach adhasiv* und den hdchsten pH-Wert bei Tieren mit dem
Adhéasionsphéanotypen ,mittelgradig adhasiv®. Dieser Einflu® wird in Abbildung 8 dargestellt,

ist aber wegen der relativ hohen Irrtumswahrscheinlichkeit von 18 % nur vorsichtig zu
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Abbildung 8:  ,pH-Wert im Musculus longissimus dotdbei Schlachtkérpern von Tieren mit den unterschied-

lichen Adhéasionsphanotypen
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Des weiteren wurden fur die drei zahlenmallig ausreichend vertretenen Rassen Deutsches
Edelschwein  (DE), Deutsches Landschwein (DL) wund Piétrain gesonderte
Modellberechnungen fir die EinfluRfaktoren durchgefihrt, um madgliche spezielle
Besonderheiten dieser Rassen abzuklaren. Die Ergebnisse der einzelnen Rassen fir die
Parameter der Mastleistung sind in den Tabellen 14 bis 19 dargestellt. In der Erklarung und
Darstellung der beobachteten Einflisse wurden aus Grunden der Relevanz nur die Einflisse

der Adhasionsphanotypen berticksichtigt.

Tabelle 14: Least-Square-Effekte von Einflu3faktoren auf Parameter der Mastleistung (tagliche Zunahme,
Futterverwertung, MFA) bei den Tieren der Rasse Deutsche Landrasse unter Angabe der Stich-
probengréRe, des wahren Mittelwertes und des Anteils an erklarter Varianz

(n=Stichprobengrof3e)

Tagliche Zunahme Futterverwertung MFA
Ausgewertete n=269 n=204 n=254
Mastschweine
Wabhrer Mittelwert 819,95 2,84 55,04
Modell a b a b a b
Geschlecht: Mannlich 30,83 34,72 -0,20 -0,20 -2,23 -2,31
Weiblich -9,82 -11,06 0,03 0,03 0,63 0,65
Herkunft OH -51,30 -52,08 0,16 0,16 -1,55 -1,53
NU 59,10 60,00 -0,10 -0,10 1,60 1,58
Adhasions- | -29,55 -0,07 0,74
Phéanotyp Il -63,45 0,04 1,60
1 107,25 0,05 -2,08
v 2,14 0,00 -0,07
empfanglich 2,26 0,00 -0,06
resistent -29,76 -0,07 0,75
% erklarte 21,3 19,2 20,4 20,3 46,7 45,8
Varianz
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Tabelle 15:  Signifikanzniveaus von EinfluRfaktoren auf Parameter der Mastleistung (tégliche Zunahme,

Futterverwertung, MFA) bei Tieren der Rasse Deutsche Landrasse

Einflu3faktor tagliche Zunahme Futterverwertung MFA
Modell a b a b a b
Geschlecht n.s. n.s. n.s. n.s. Fxk ok
(P=0,15) | (P=0,16) | (P=0,25) | (P=0,25)
Herkunft - — — - - —
Adhasionsphanotyp * n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,19) | (P=0,73) | (P=0,30) | (P=0,14) | (P=0,22)

* = signifikant (P< 0,05)
** = hochsignifikant (P< 0,01)
*¥** = hochsignifikant (< 0,001)

Die Modelle konnten hier zwischen 19,2 % (tagliche Zunahme, Modell b) und 46,7 %
(Magerfleischanteil, Modell a) der auftretenden Varianz erklaren.

Der Einflud des Adhasionsphanotypen auf den Parameter ,tagliche Zunahme" im Modell a
konnte statistisch abgesichert werden P0,05) und bewirkte eine geringere téagliche
Zunahme wahrend der Mastperiode bei Tieren der Rasse Deutsche Landrasse mit den
Adhéasionsphénotypen ,nicht adhasiv* und ,schwach adhasiv* gegenuber der Tiere mit den
Adhasionsphanotypen ,mittelgradig adhasiv* und ,hochgradig adhasiv“. Dieser Einflul ist in

Abbildung 9 graphisch dargestellt.
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Abbildung 9: EinfluR der Adhasionsphanotypen I, II, lll und IV auf den Parameter ,tagliche Zunahme* bei

Tieren der Rasse Deutsche Landrasse

AulBerdem konnte im Modell a ein tendenzieller EinfluR der Adhasionsphanotypen auf den

Parameter Magerfleischanteil beobachtet werden (P=14 %), der in Abbildung 10 dargestellt
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ist. Dabei haben die Tiere der Rasse Deutsche Landrasse mit den Adhasionsphanotypen ,nicht
adhasiv* und ,schwach adhasiv* einen héheren Magerfleischanteil als die Tiere der Ubrigen
Adhasionsphénotypen.
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Abbildung 10: Tendenzieller Einfluld auf den Parameter ,Magerfleischanteil“ bei Schlachtkérpern von Tieren

unterschiedlicher Adhasionsphanotypen der Rasse Deutsche Landrasse
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Tabelle 16:  Least-Square-Effekte von EinfluRfaktoren auf Parameter der Mastleistung (tagliche Zunahme,
Futterverwertung, MFA) bei den Tieren der Rasse Deutsches Edelschwein unter Angabe der
StichprobengrofRe, des wahren Mittelwertes und des Anteils an erklarter Varianz

(n=Stichprobengrofie)

Tagliche Zunahme Futterverwertung MFA
Ausgewertete n=151 n=74 n=119
Mastschweine
Wabhrer Mittelwert 835,42 2,85 50,82
Modell a b a b a b
Geschlecht: Mannlich 28,10 28,34 -0,17 -0,17 -1,74 -1,71
Weiblich -29,16 -31,94 0,11 0,12 1,77 1,74
Herkunft OH -2,55 -2,53 0,02 0,02 -0,22 -0,22
NU 93,62 92,84 -0,43 -0,44 6,46 6,42
Adhéasions- | -7,78 0,08 -0,99
Phéanotyp Il 60,03 -0,53 -0,25
1 25,40 0,13 2,71
v -0,99 -0,01 -0,03
empfanglich 1,04 -0,01 0,12
resistent -7,70 0,08 -0,97
% erklarte 13,0 12,3 23,4 19,3 40,1 37,4
Varianz

Tabelle 17:  Signifikanzniveaus von EinfluRfaktoren auf Parameter der Mastleistung (tdgliche Zunahme,

Futterverwertung, MFA) bei den Tieren der Rasse Deutsches Edelschwein

Einflu3faktor tagliche Zunahme Futterverwertung MFA

Modell a b a b a b

Geschlecht Sk Sk * * o ok

Herkunft * * * * — -

Adhasionsphanotyp n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,71) | (P=0,94) | (P=0,27) | (P=0,82) | (P=0,09) | (P=0,75)

* = signifikant (P< 0,05)
** = hochsignifikant (P< 0,01)
*** = hochsignifikant (< 0,001)
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Die hier angewandten Modelle konnten zwischen 12,3 % (Modell b: tagliche Zunahme) und
40,1 % (Modell a: Magerfleischanteil) der auftretenden Varianz unter Bertcksichtigung der
fixen Effekte Rasse, Herkunft, Geschlecht und Adhasionsphanotyp erklaren.

Bei den Tieren der Rasse Deutsches Edelschwein ist im Modell a ebenfalls ein tendenzieller
Einflud (P =9 %) des Adhasionsphanotypen auf den Magerfleischanteil zu beobachten.
Hierbei haben die Tiere der Rasse Deutsches Edelschwein mit dem Adhasionsphanotypen
.mittelgradig adhasiv* den hochsten Magerfleischanteil, die Tiere mit dem
Adhasionsphéanotypen ,nicht adhasiv* den geringsten Magerfleischanteil. Zur Verdeutlichung

ist dieser Einflul3 in Abbildung 11 dargestellt.

MFA 54
53
52
51

49 —
48 —

Abbildung 11: Tendenzieller Einflu® der Adhasionsphanotypen auf den Parameter ,Magerfleischanteil” bei
Tieren der Rasse Deutsches Edelschwein
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Tabelle 18:  Least-Square-Effekte von EinfluRfaktoren auf Parameter der Mastleistung (tagliche Zunahme,
Futterverwertung, MFA) bei den Tieren der Rasse Piétrain unter Angabe der StichprobengréiRe,
des wahren Mittelwertes und des Anteils an erklarter Varianz (n=Stichprobengrof3e)

Tagliche Zunahme Futterverwertung MFA

Ausgewertete n=314 n=247 n=288
Mastschweine
Wabhrer Mittelwert 747,43 2,68 61,37
Modell a b a b a b
Geschlecht: Mannlich 72,81 72,28 -0,52 -0,53 -2,15 -2,13

Weiblich -17,55 -17,43 0,06 0,06 0,40 0,39
Herkunft OH -60,55 -60,01 0,59 0,59 -1,84 -1,85

NU 37,45 37,12 -0,16 -0,16 0,91 0,91
Adhéasions- | 1,65 0,01 -0,42
Phanotyp I -34,40 0,09 1,44

1] 23,60 0,02 -0,71

v -0,38 0,00 0,04

empfanglich -0,14 0,00 0,03

resistent 1,61 0,01 -0,42
% erklarte 15,8 15,4 45,4 45,3 40,4 39,9
Varianz

Tabelle 19:  Signifikanzniveaus von EinfluRfaktoren auf Parameter der Mastleistung (tégliche Zunahme,
Futterverwertung, MFA) bei den Tieren der Rasse Piétrain

Einflul3faktor tagliche Zunahme Futterverwertung MFA

Modell a b a b a b

Geschlecht n.s. n.s. n.s. n.s. *hk ko
(P=0,23) | (P=0,23) | (P=0,22) | (P=0,22)

Herkunft - ok ok ok ok ok

Adhasionsphanotyp n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,69) | (P=0,92) | (P=0,92) | (P=0,90) | (P=0,36) | (P=0,41)

*** = hochsignifikant (K 0,001)



Ergebnisse 46

Fur die Tiere der Rasse Piétrain konnte kein signifikanter und kein tendenzieller Einflul3 der
Adhasionsphénotypen auf Parameter der Mastleistung beobachtet werden. Die Modell
konnten zwichen 15,4% (Modell b: tagliche Zunahme) und 45,4 % (Modell a:

Futterverwertung der auftretenden Varianz erklaren.

Die Einflusse der Effekte auf die Parameter der Fleischqualitdt bei den Rassen Deutsche
Landrasse, Deutsches Edelschwein und Piétrain sowie die Signifikanzniveaus sind in den
Tabellen 20 bis 25 dargestellt. Auch hier wurde bei der Darstellung und Schilderung der

Ergebnisse nur der Einflu3 der Adhasionsphanotypen bertcksichtigt.

Tabelle 20: Least-Square-Effekte von Einflu3faktoren auf Parameter der Fleischqualitat (pH-Wert Schinken,
pH-Wert M.l.d., FBZ) bei Tieren der Rasse Deutsche Landrasse unter Angabe der
StichprobengréRe, des wahren Mittelwertes und des Anteils an erklarter Varianz

(n=Stichprobengrofie)

pH-Wert Schinken pH-Wert M.l.d. FBZ

Ausgewertete n=129 n=254 n=125
Schlachtkorper
Wabhrer Mittel- 6,14 6,06 56,53
wert
Modell a b a b a b
Geschlecht: | mannlich -0,06 -0,05 -0,06 -0,05

weiblich 0,04 0,04 0,02 0,02
Herkunft OH 0,09 0,09

NU -0,09 -0,09
Adhasions- || -0,37 -0,30 -9,55
Phanotyp |lI -0,20 0,01 -4,69

1] 0,77 0,66 37,31

v 0,01 0,01 0,89

empfanglich 0,02 0,02 1,12

resistent -0,38 -0,30 -9,55
% erklarte 8,0 3,5 8,0 6,1 7,5 3,6
Varianz
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Tabelle 21:  Signifikanzniveaus von EinfluRfaktoren auf Parameter der Schlachtkdrperqualitat (pH-Wert
Schinken, pH-Wert M.l.d., FBZ) bei Tieren der Rasse Deutsche Landrasse

Einflul3faktor pH-Wert Schinken pH-Wert M./.d. FBZ
Modell a b a b a b
Geschlecht n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,25) | (P=0,26) | (P=0,48) | (P=0,48)
Herkunft ** **
Adhasionsphanotyp * n.s. o o * *
(P=0,07)

* = signifikant (P< 0,05)
** = hochsignifikant (P< 0,01)
*¥** = hochsignifikant (< 0,001)

In diesem Fall konnten die angewandten Modelle nur zwischen 3,5 % (Modell b: pH-Wert im
Schinken) und 8 % (Modell a: pH-Wert im Schinken sowie pH-Wemtlihd.) erklaren. Bei

den Tieren der Rasse Deutsche Landrasse konnte jedoch bei beiden Modellen ein
hochsignifikanter Einflul3 (R 0,01) der Adhasionsphanotypen auf den Parameter ,pH-Wert
im Musculus longissimus dotsbeobachtet werden. Dieser Effekt bewirkte, dald Tiere mit
dem resistenten Adhasionsphanotypen einen signifikant geringeren pH-Wert an dieser Stelle
aufwiesen, als Tiere mit einem empfanglichen bzw. adhasiven Adhasionsphanotypen.

Die Auswirkungen dieses Effekts sind in Abbildung 12 dargestellt.

6.8
6.6
6.4
6.2

6 |
5.8 —
5.6 T T T T T

pHM.l.d.

I I 1] IV empféanglich resistent

Modell a Modell b

Abbildung 12: Einfluf3 der unterschiedlichen Adhéasionsphanotypen auf den Parameter ,pH-VWaursaulus
longissimus dorSibei Tieren der Rasse Deutsche Landrasse
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Far den Parameter ,Fleischbeschaffenheitszahl* konnte bei den Tieren der Rasse Deutsche
Landrasse ebenfalls in beiden Modellen ein signifikanter EinfluB Qf5) des Adhasions-
phanotypen beobachtet werden, der fir Tiere mit dem resistenten Adhasionsphanotypen eine
geringere Fleischbeschaffenheitszahl bewirkte. Die hochste Fleischbeschaffenheitszahl wurde
fur Tiere mit dem Phéanotypen ,mittelgradig adhasiv‘ errechnet. Die Auswirkungen dieses
Effektes sind in Abbildung 13 dargestellt.
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Modell a Modell b

Abbildung 13: Veranderungen des Parameters ,Fleischbeschaffenheitszahl* aufgrund des Effektes der unter-
schiedlichen Adhé&sionsphanotypen bei Tieren der Rasse Deutsche Landrasse

Ein weiterer signifikanter Einflud (R 0,05) konnte bei den Tieren der Rasse Deutsche

Landrasse im Modell a fur den Parameter ,pH-Wert im Schinken“ belegt werden. Dieser
EinfluR trat auch im Modell b als Tendenz mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von P = 7 %
auf. Als Ergebnis haben Tiere mit dem resistenten Adhasionsphanotyp einen signifikant
geringeren pH-Wert an dieser Mel3stelle, als empfangliche Tiere. Den hdchsten pH-Wert
weisen erneut die Tiere des Adhasionsphanotypen ,mittelgradig adhasiv‘ auf. In der

Abbildung 14 ist dieses Ergebnis graphisch dargestellt.
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Abbildung 14: Auswirkungen der Adhasionsphanotypen auf den Parameter ,pH-Wert Schinken“ bei Tieren der

Rasse Deutsche Landrasse
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Tabelle 22:  Least-Square-Effekte von EinfluRfaktoren auf Parameter der Fleischqualitat (pH-Wert Schinken,
pH-Wert M.l.d., FBZ) bei Tieren der Rasse Deutsches Edelschwein unter Angabe der
StichprobengroRe, des wahren Mittelwertes und des Anteils an erklarter Varianz

(n=Stichprobengrofie)

pH-Wert Schinken | pH-Wert M.1.d. FBZ

Ausgewertete n=111 n=115 n=4
Schlachtkorper
Wabhrer Mittel- 6,19 6,09 56,70
wert
Modell a b a b a b
Geschlecht: | mannlich 0,01 0,00 -0,01 -0,01

weiblich -0,01 0,00 0,01 0,01
Herkunft OH 0,00 0,00

NU -0,06 -0,07
Adhasions- || -0,06 -0,04 17,10
Phanotyp |l -0,35 -0,35

1] 0,02 0,21

v 0,01 -0,01 -17,10

empfanglich 0,01 0,00 -17,10

resistent -0,06 -0,04 17,10
% erklarte 1,4 0,4 1,4 0,1 66,7 66,7
Varianz

Tabelle 23:  Signifikanzniveaus von EinfluRfaktoren auf Parameter der Schlachtkdrperqualitat (pH-Wert
Schinken, pH-Wert M.l.d., FBZ) bei Tieren der Rasse Deutsches Edelschwein

Einflul3faktor pH-Wert Schinken pH-Wert M./.d. FBZ
Modell a b a b a b
Geschlecht n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,85) | (P=0,90) | (P=0,90) | (P=0,86)
Herkunft n.s. n.s.
(P=0,76) | (P=0,81)
Adhasionsphanotyp n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,70) | (P=0,55) | (P=0,69) | (P=0,79) | (P=0,18) | (P=0,18)

* = signifikant (P< 0,05)
** = hochsignifikant (P< 0,01)
*¥** = hochsignifikant (< 0,001)
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Fur die Rasse Deutsches Edelschwein lait sich kein Einflul3 des Adhasionsphénotypen auf die
hier untersuchten Parameter der Schlachtkorperqualitat statistisch absichern. Der tendenzielle
Einflud auf den Parameter ,Fleischbeschaffenheitszahl* (P=18 %) wird aufgrund der zu

geringen Tierzahl nicht einbezogen.

Tabelle 24:  Least-Square-Effekte von EinfluRfaktoren auf Parameter der Fleischqualitat (pH-Wert Schinken,
pH-Wert M.l.d., FBZ) bei Tieren der Rasse Piétrain unter Angabe der Stichprobengrofle, des

wahren Mittelwertes und des Anteils an erklarter Varianz (n=Stichprobengrofie)

pH-Wert pH-Wert M.l.d. FBZ
Schinken
Ausgewertete n=91 n=284 n=193
Schlachtkérper
Wahrer Mittel- 5,77 5,68 48,06
wert
Modell a b a b a b
Geschlecht: | mannlich -0,02 -0,02 -0,06 -0,05
weiblich 0,02 0,02 0,01 0,01
Herkunft OH 0,05 0,04
NU -0,02 -0,02
Adhésions- || -0,04 0,02 3,66
Phanotyp |lI -0,35 -0,17 -1,46
1] -0,03 -0,08 -3,63
v 0,02 0,00 -0,24
empfanglich 0,00 0,00 -0,31
resistent -0,04 0,03 3,66
% erklarte 2,4 0,2 1,8 0,8 1,3 1,1
Varianz
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Tabelle 25:  Signifikanzniveaus von EinfluRfaktoren auf Parameter der Schlachtkdrperqualitat (pH-Wert
Schinken, pH-Wert M.l.d., FBZ) bei Tieren der Rasse Piétrain

Einflu3faktor pH-Wert Schinken pH-Wert M./.d. FBZ
Modell a b a b a b
Geschlecht n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,73) | (P=0,71) | (P=0,81) | (P=0,81)
Herkunft n.s. n.s.
(P=0,16) | (P=0,16)
Adhasionsphanotyp n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s.
(P=0,57) | (P=0,85) | (P=0,37) | (P=0,65) | (P=0,48) | (P=0,14)

* = signifikant (P< 0,05)
** = hochsignifikant (P< 0,01)
*¥** = hochsignifikant (< 0,001)

Auch bei den Tieren der Rasse Piétrain ist kein signifikanter EinfluR des Adh&asionsphéno-
typen auf die untersuchten Parameter der Schlachtkdrperqualitat festzustellen. Der fir den
Parameter ,Fleischbeschaffenheitszahl“ im Modell b zu beobachtende tendenzielle Einflul3 (P
= 14 %) wird in Abbildung 15 dargestellt. Er bewirkt bei Tieren mit dem empféanglichen

Adhasionsphénotypen eine geringere Fleischbeschaffenheitszahl im Vergleich zu den

resistenten Tieren.
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Abbildung 15: Tendenzieller Einflu der Adhéasionsphanotypen ,empfanglich® und ,resistent® auf den

Parameter ,Fleischbeschaffenheitszahl” bei Tieren der Rasse Piétrain
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5 DISKUSSION

Ziel der vorliegenden Arbeit war zunéchst die Typisierung verschiedener in Deutschland vor-
kommender Schweinerassen und des Wildschweins hinsichtlich des Vorhandenseins von
Rezeptoren fur die Varianten ab und ac des F18-Antigens€Esgoherichia coli Der Anteil
resistenter Tiere in den einzelnen Rassen sollte bestimmt und dabei moégliche Rasseunter-
schiede aufgedeckt werden. Weiterhin wurden die Zusammenhé&nge zwischen der Resistenz
bzw. Empfanglichkeit der Tiere gegenuber das F18-Antigen trageBdeinerichia coH
Bakterien und Parametern von Mast- und Schlachtleistung berechnet. Aus den Ergebnissen
sollen Erkenntnisse Uber die Auswirkungen eines auf Resistenz gegé&sdberichia coli

F18 abzielenden Zuchtprogramms auf diese Leistungsmerkmale gewonnen werden, dessen
Intention eine Reduktion des Medikamenteneinsatzes in der Schweineproduktion ohne

Beeintrachtigung der Tiergesundheit und der Leistung sein muf3.

Bei Untersuchungen in der Schweiz wurde der Prozentsatz von Schweinen, die gegenuber
dem F18-Antigen vorEscherichia coliresistent waren, mit 6,7 % (Edelschwein) und 2,2 %
(Veredeltes Landschwein) angegeben (LEEMANN, 1993). Im Durchschnitt ergab sich eine
Resistenzrate von 5,4 %. Diese Anteile sind trotz der Verwendung der gleichen Bakte-
rienstamme geringer als die in der vorliegenden Untersuchung gefundenen durchschnittlichen
Resistenzraten von 8,4 % gegenuber F18ab und 8,3 % gegenuber F18ac. Eine Erklarung dafur
kann das weitere Rassenspektrum sowie die gré3ere Tierzahl der hier vorgestellten Unter-
suchung sein. Wahrend LEEMANN (1993) seine Untersuchungen an 331 aus der Schweiz
stammenden Tieren der Rassen Edelschwein und Veredeltes Landschwein durchfihrte,
wurden hier insgesamt 1707 Tiere sieben verschiedener Rassen bzw. aus diesen Rassen
erzeugten Kreuzungen und des Wildschweins auf ihr Verhalten gegeniber den das F18-
Antigen tragenderkEscherichia coliBakterien untersucht. Insgesamt kann als Ergebnis aus
beiden Untersuchungen klar festgestellt werden, dal3 der Anteil resistenter Tiere gegenuber
dem Anteil empféanglicher Tiere sehr gering ist.

Uber die bisher bekannten Adhasionsphanotypen ,empfanglich (hochgradig adhéasiv)* (1V)
und ,resistent* (I) hinaus konnten bei den hier untersuchten Tieren zwei weitere Adha-
sionsphanotypen ,schwach adhasiv* (II) und ,mittelgradig adhasiv* (lll) definiert werden.

Diese Adhéasionsphanotypen wurden zwar bisher nicht fir die Adhasion des F18-Antigens an

die Dunndarmschleimhaut, wohl aber fir das bzgl. dieser Eigenschaft ahnlich strukturierte
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F4-Antigen vonEscherichia colibeschrieben (SELLWOOD, 1980; BIJLSMA und BOUW,
1987; HU et al., 1993). In den bisher vertffentlichten Untersuchungen tber die Verteilung der
Adhéasionsphéanotypen bei F18 wurden kleinere Tierzahlen untersucht als bei der hier vorge-
stellten Arbeit. Da die neuen Phanotypen nur mit geringem Anteil, namlich 1,5 % von
schwach adhasiven Tieren und 3,5 (F18ab) und 3,6 (F18ac) % von mittelgradig adhasiven
Tieren auftraten, konnten sie moglicherweise bei Untersuchungen von kleineren Tierzahlen
nicht eindeutig differenziert werden; demgegentuber war das Vorkommen bei den hier unter-
suchten Tieren zu deutlich, um sie einem der beiden fir das F18-Antigen bisher beschrie-
benen Adhéasionsphanotypen zuzuordnen.

Die Einstufungskriterien fur diese Adhé&sionsphanotypen wurden aufgrund der in dieser
Untersuchung festgestellten Besonderheiten im Vergleich zu den in der Literatur fur das F4-
Antigen gemachten Angaben modifiziert. Wahrend SELLWOOD (1980) nur zwei bis drei
anhaftende Bakterien pro Birstensaummembran im Gegensatz zu Ublicherweise 20 bis 30
Bakterien als typisch fur den schwach adhasiven Phénotyp beschrieb, war bei den hier unter-
suchten schwach adhé&siven Burstensaummembranen ein weitgehendes Fehlen der Adhasion
zu beobachten. Im Gegensatz zum resistenten Adhasionsphanotyp trat jedoch bei bis zu 10 %
der Falle eine deutliche Adhasion von bis zu 10 Bakterien pro Birstensaummembran auf, die
nicht als zufallig gewertet werden konnte.

HU et al. (1993) definierten ihren gemischten Adhéasionsphénotypen fur das F4ad-Antigen mit
dem Vorkommen von Zellen mit deutlich mehr als 8 anhaftenden Bakterien pro Zelle
zusammen mit Zellen, an denen deutlich weniger disdherichia coliBakterien hafteten.
BIJLSMA und BOUW (1987) beschrieben den von ihnen ebenfalls beim F4-Antigen, aller-
dings bei den Varianten F4ac und F4ab gefundenen gemischten Phanotypen mit einer verrin-
gerten Anzahl von haftenden Bakterien an einzelnen Birstensaummembranen und vielen
Birstensaummembranen ganz ohne anhaft&sd@erichia coli Uber den Prozentsatz der
freien Zellen bzw. der Zellen mit verringerter Haftung sowie die Anzahl haftender Bakterien
in diesem Fall machen sie keine Angaben. Beim in der vorliegenden Untersuchung beob-
achteten mittelgradig adhasiven Phanotyp war die Anzahl der anhaftenden Bakterien gréf3er
als 10 pro Burstensaummembran; wie beim schwach adhasiven Phanotyp wurde jedoch an
90 % der Zellen keine Adhasion beobachtet. Welche Einflisse daflr ausschlaggebend sind,
dal3 die Rezeptoren fur F18 bei diesen Phanotypen nur bei einem Teil der Darmzellen ausge-
bildet werden, bleibt noch zu untersuchen. BIJLSMA und BOUW (1987) erklaren das Auf-
treten des gemischten Phanotyps beim F4-Antigen mit dem Einflul3 von epistatischen Inhi-

bitor-Genen. Andere Erklarungsmaoglichkeiten, die durch weitere Untersuchungen unterstiitzt
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oder verworfen werden konnten, ware eine unvollstandige Dominanz des Allels fir
Empfanglichkeit S oder zuséatzliche, bisher nicht beschriebene Allele der Rezeptorgene.

Gegen die mogliche Interpretation dieser Darmproben als Artefakte oder als Resultat stark
geschadigter Epithelzellen spricht, da’ die hier angewandte Methode zur Aufbereitung der
Epithelzellen auf maximale Schonung zielt, was auch an der sehr guten Qualitat der im
Phasenkontrast beurteilten Zellen erkenntlich ist. Eine schwere Schadigung trat nur in solchen
Fallen auf, in denen die optimale Kihlung von der Gewinnung der Zellen bis zur Verar-
beitung im Institut nicht gewahrleistet werden konnte, so z.B. bei den Wildschweinproben. In
diesem Probenmaterial wurden aber nur eine Probe als mittelgradig adhésiv und eine als
schwach adhasiv typisiert, was ebenfalls darauf schlieen laf3t, da die Schadigung der
Epithelzellen keine Erklarung dieser Phanotypen darstellt. SELLWOOD (1980) beschreibt
dagegen den Anteil des schwach adhasiven F4-Phanotyps in einer untersuchten Population
mit 30 % der untersuchten Tiere. Obwohl es sich hierbei um ein anderes Antigen handelt,
erscheint der Prozentsatz sehr hoch und I&3t auf eine genetisch stark eingeengte Population
schlielZen..

Wie bereits erwahnt, ist der niedrige Anteil F18-resistenter Tiere auffallig. Eine Erklarung
hierfir kann die in den letzten Jahrzehnten verstarkt durchgefuhrte Zucht auf Stref3resistenz
sein. VOGELI et al. (1996) beschreiben die enge Kopplung des Gens fiir F18ab-Anfalligkeit
mit dem MHS-Gen flr Stre3resistenz. Danach fiihrt die Zucht auf Strel3resistenz zu einem
Anstieg des Anteils der gegenluber F18 empfindlichen Tiere. Dies konnte allerdings nur fir
Rassen mit einem hohen Anteil strel3empfindlicher Tiere beschrieben werden. Wahrend bei
den Untersuchungen zur Kopplung bisher nur das Gen fur den F18ab-Rezeptor (ECF18R)
einbezogen wurde (VOGELI et al., 1996), lassen die geringen Unterschiede zwischen den
Varianten F18ab und F18ac in Bezug auf die Verteilung der Adhé&sionsphanotypen den

Schluf3 auf sehr eng gekoppelte Genorte zu.

Bei der Betrachtung der einzelnen Populationen fallen vor allem die Rasse Hampshire und die
Wildschweine durch das voéllige Fehlen resistenter Tiere auf. Geht man von dem durch-
schnittlichen Anteil resistenter Tiere von 8,4 % aus, so erwartet man bei den Stichproben-
gréRen immerhin mindestens ein resistentes Tier bei der Rasse Hampshire. Auch ein
Vergleich der Allelfrequenzen von Haus- und Wildschwein zeigt, dal3 trotz der fehlenden

Signifikanz das Wildschwein einen hoheren Anteil des empfanglichen Allels S besitzt. Aller-
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dings kann die geringe Zahl untersuchter Tiere bei diesen beiden Teilpopulationen keine end-
gultige Aussage bezuglich der Verteilung der Adhasionsphanotypen zulassen.

Ausgehend von der Annahme, dald das Wildschwein aufgrund des Selektionsdruckes ohne
vorbeugende Vakzination oder eingreifende Therapie einen hohen Anteil resistenter Tiere
hervorbringen miRte, 1aRt doch die Definition der Odemkrankheit als eine Faktorenkrankheit,
die vor allem durch ungentigende Hygiene und daraus resultierenden hohen Keimdruck sowie
Strel3 aufgrund nicht optimaler Haltungsbedingungen entsteht, eine Erklarung fir das Fehlen
resistenter Tiere bei den Wildschweinen zu. Der charakteristische Stre3 der Inten-
sivtierhaltung fehlt den Wildschweinen véllig, so dal3 die Schwachung der kdrpereigenen
Abwehr, welche fir die Odemkrankheit nach dem Absetzen verantwortlich ist, ausbleibt.
AulRerdem kann man davon ausgehen, dal3 das F18-Antigen-trétgemaeichia coliBakte-

rien in der Natur von anderen ubiquitdaren Keimen verdrangt oder tberlagert werden, so dald
ihnen im Infektionsgeschehen nicht die Bedeutung zukommt wie in Betrieben mit grof3en
Tierzahlen.

Bei der Rasse Hampshire sind nahezu alle Tiere halothan-negativ und damit stref3resistent.
Obwohl VOGELI et al. (1997) die Kopplung von StreRresistenz mit Odemempfindlichkeit
vor allem fir Rassen mit einem hohen Anteil streBempfindlicher Tiere beschrieben haben,
scheint dies doch auch fir die Rasse Hampshire zuzutreffen. Sie bietet sich damit flr weitere
Untersuchungen in dieser Richtung an, vor allem im Vergleich zu Rassen, bei denen eine
Kopplung der Resistenz gegeniligscherichia coliF18 mit dem Allel fur StreRanfalligkeit

vorzuliegen scheint.

Auf der anderen Seite zeichnen sich die Rassen Schwabisch Hallisches Schwein und Bel-
gische Landrasse durch einen relativ geringen Anteil empfanglicher Tiere aus. Von diesen
beiden Rassen wurde die Rasse Schwabisch Hallisches Schwein in der Vergangenheit nicht
intensiv auf Strel3resistenz gezichtet, da die Tiere zum einen wegen ihrer starken Verfet-
tungsneigung keine grof3e Bedeutung in der Schweinemast haben und zum anderen von vorn-
herein relativ streBunempfindlich sind. Die Rasse Schwébisch Hallisches Schwein konnte
daher von besonderem Interesse im Hinblick auf eine gegenlaufige Kopplung der Gene fir
Empfanglichkeit gegeniiber Odemkrankheit und StreRresistenz sein.

Die Belgische Landrasse wurde vor allem als Vatertier in Gebrauchskreuzungen und
Hybridzuchtprogrammen in z.T. betrachtlichem Maf3e eingesetzt. Die Tiere sind ahnlich
streBempfindlich wie die Rasse Piétrain. Von daher bleibt zu untersuchen, ob auch bei den

Tieren der Belgischen Landrasse die fiur andere Rassen mit einem hohen Anteil strel3-
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empfindlicher Tiere beschriebene Kopplung der Empfanglichkeit gegeniber das F18-Antigen
tragenderEscherichia coliBakterien mit Strel3resistenz gefunden werden kann. Dies kdnnte
fir den Einsatz der Rasse als Vatertier in Problembesténden grol3e Bedeutung gewinnen bzw.
ihn aus prophylaktischen Griinden einschranken. VOGELI et al. (1997) bemerkten, daR die
von ihnen gefundene Kopplung aufgrund des abnehmenden Gehaltes streRempfindlicher
Tiere in den untersuchten Rassen nicht sehr eng war. Die Belgische Landrasse kbénnte hier
aufgrund des hohen Anteils streRempfindlicher Tiere geeignetes Untersuchungsmaterial fur

weitere Forschungen hinsichtlich der Kopplung dieser Merkmale bieten.

Im Vergleich mit der Schweizer Untersuchung sind die Allelfrequenzen fiir die Resistenz
gegenuber F18-tragend&scherichia coliBakterien bei den Rassen Deutsches Edelschwein
und Deutsche Landrasse hoher als die Allelfrequenzen fur die Schweizer Rassen Edelschwein
und Veredeltes Landschwein (LEEMAN, 1993). Bei beiden Untersuchungen tritt allerdings
das resistente Allel deutlich weniger auf als das empfangliche Allel. Ein Vergleich der selbst
ermittelten Allelfrequenzen fir die Resistenz gegentber dem F18-Antigen mit den Frequen-
zen der fur den molekularen Test herangezogéngnl(M307)-A und -G-Allele in ver-
schiedenen Rassen (VOGELI et al., 1997) zeigt einen fast identischen Wert in der Rasse
Edelschwein (0,34 z0,33 und einen nicht stark abweichenden Wert in der Rasse Piétrain
(0,23 zu0,29, aber groRe Unterschiede der Allelfrequenzen bei den Rassen Landrasse (0,07
zu 0,26), Duroc (0,09 zuw0,23 und Hampshire (0,11 z0)!. Die Anzahl der untersuchten

Tiere bewegt sich bei den Rassen Duroc und Hampshire im gleichen Rahmen, differiert bei
den Rassen Edelschwein, Landrasse und Piétrain allerdings betrachtlich. Dabei ist um so
erstaunlicher, daf3 gerade bei den Rassen Edelschwein und Piétrain z. T. ahnliche Allelfre-
guenzen beobachtet werden konnten. Offensichtlich bestehen doch groRe genetische Unter-
schiede trotz ahnlicher Zuchtziele zwischen den Populationen in der Schweiz und in
Deutschland. Diese Parallelen bzw. Unterschiede sollten wegen der z. T. geringen Stichpro-

bengrofie allerdings nicht tberbewertet werden.

Auf die Merkmale der Mastleistung konnte bei der Gesamtheit der untersuchten Tiere kein
signifikanter Einflul3 der Adhé&sionsphanotypen statistisch abgesichert werden. Voraussetzung
fir einen Vorteil von resistenten Tieren bzw. einen Nachteil der empfanglichen Tiere im

Bezug auf diese Merkmale ist allerdings das Vorkommen der betreffenden Bakterien im

! Untersuchungsergebnisse von VOGELI et al. (1997) normal, eigene Untersuchungsergebnisse kursiv geschrieben
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Bestand und der Ausbruch einer von ihnen verursachten Infektion. Ein Bakteriennachweis auf
das F18-Antigen tragendEscherichia coliwurde in den untersuchten Bestdnden nicht
gefuhrt. Kommt es wéhrend der Mastperiode zu keinem AusbruclEscimerichia colF18
bedingten Krankheiten, so kann auch kein Vorteil durch Resistenz bzw. kein Nachteil durch
Empfanglichkeit entstehen. Weitere Untersuchungen mit Einbeziehung des Infektionsstatus
des Bestandes bzw. nach einem provozierten Ausbruch vonsechirichia coliF18-verur-

sachten Krankheiten konnten hier eine klarere Aussage zulassen.

Um zu uUberprifen, ob die von VOGELI et al. (1997) fiir Rassen mit einem hohen Anteil
streBempfindlicher Tiere gefundene Kopplung von Strel3resistenz und Empfindlichkeit
gegenubeEscherichia coliF18 auch auf die in der hier vorliegenden Untersuchung zahlen-
mafig ausreichend vertretene streBempfindliche Rasse Piétrain bzw. sogar auf die als strel3-
resistent geltenden Rassen Deutsche Landrasse und Deutsches Edelschwein Ubertragbar ist,
wurden fir diese Rassen getrennte Untersuchungen Uber den Einflud des Adhasionsphéano-
typen auf Parameter von Mastleistung und Schlachtkdrperqualitat durchgefuhrt. Fur die
Parameter der Mastleistung konnten dabei sowohl signifikante als auch tendenzielle Einflisse
beobachtet werden.

Bei der Rasse Deutsche Landrasse war die tagliche Zunahme in der Mastperiode bei Tieren
mit den Adhasionsphanotypen ,nicht adhéasiv* oder ,schwach adhasiv* signifikant geringer
als bei den Tieren der Adhasionsphanotypen ,mittelgradig adhasiv* und ,hochgradig adha-
siv. Auch dieser zunachst widersprtichlich scheinende Effekt lalt sich mit dem wahrschein-
lich nicht vorliegenden Infektionsdruck duré&tscherichia coliF18 und dem dadurch fehlen-

den Selektionsvorteil dieser Adhé&sionsphénotypen erklaren. Die Auswirkungen dieses Effek-
tes sind allerdings betrachtlich (Schwankungen in der taglichen Zunahme zwischen 756,5 g
bei Tieren des Adhasionsphanotypen Il und 927,2 g bei Tieren des Adhasionsphanotypen 1),
aber gerade bei diesen beiden Adhasionsphanotypen auch bedingt durch die geringen Tier-
zahlen (6 Tiere bei Il und 4 Tiere bei lll). Die zahlenmalig starkeren Fraktionen der Adhéa-
sionsphanotypen | (20 Tiere) und IV (258 Tiere) unterschieden sich in der taglichen Zunahme
nur um 31,69 g. Dies kdnnte auch der Grund sein, warum sich dieser Effekt nur im Modell a
statistisch absichern lie3 und im Modell b eine Irrtumswahrscheinlichkeit von 19 % aufwies.
Tendenzielle Effekte konnten bei den Rassen Deutsche Landrasse und Deutsches Edel-
schwein auf den Parameter ,Magerfleischanteil® beobachtet werden. Dabei war bei den
Tieren der Rasse Deutsche Landrasse mit den Adhasionsphénotypen ,nicht adhéasiv* oder
,Schwach adhasiv* der Magerfleischanteil tendenziell hoher als bei Tieren mit den Adha-

sionsphanotypen ,mittelgradig adhasiv‘ und ,hochgradig adhasiv“. Bei den Tieren der Rasse
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Deutsches Edelschwein zeichneten sich die Schlachtkérper des Adhasionsphanotypen | durch
einen tendenziell geringeren Magerfleischanteil als die ubrigen Schlachtkdrper aus. Den
hdchsten Magerfleischanteil hatten hier die Tiere mit dem Adhasionsphanotypen lll. Diese
gegensatzlichen Ergebnisse erschweren eine eindeutige Interpretation. Die Ergebnisse bei der
Rasse Deutsche Landrasse stehen ebenfalls im Gegensatz zu den von EDFORS-LILJA et al.
(1986) durchgefuhrten Untersuchungen bezlglich der Resistenz bzw. Empfanglichkeit von
Schweinen gegenlber das F4-Antigen trageriesaherichia coliBakterien im Zusammen-

hang mit der Mastleistung. Dabei wurde an Tieren, die einem starken Infektionsdruck durch
Escherichia coliF4-Bakterien ausgesetzt waren, ein erhéhter Magerfleischanteil von gegen-
Uber dem F4-Antigen empfanglichen im Vergleich zu resistenten Tieren beobachtet. Auch
hier kann in unserem Fall das Fehlen des Infektionsdrucks &sudterichia coliF18-Bakte-

rien eine entscheidende Rolle spielen. Ein EinfluR der Adhasionsphanotypen auf den Para-
meter ,Magerfleischanteil* wurde allerdings erwartet, da eines der Gene fir den Mager-
fleischanteil in einer Kopplungsgruppe mit dem MHS-Gen fur Stref3resistenz liegt und damit
nach den bisher veroffentlichten Beobachtungen auch an das Gen, das die Empfindlichkeit
bzw. Resistenz gegenlber das F18-Antigen trageBdelnerichia coliBakterien kontrolliert,
gekoppelt ist (VOGELI et al., 1984; REMPEL et al., 1995). Aufgrund dieser Zusammenhange
hatten F18-empfangliche Tiere einen niedrigeren Magerfleischanteil aufweisen muissen als
F18-resistente Tiere, was bei den Tieren der Rasse Deutsche Landrasse auch tendenziell
nachweisbar war. Diese Kopplung wurde in den bisher veroffentlichten Untersuchungen aber
nur fir Rassen mit einem hohen Anteil streBempfindlicher Tiere nachgewiesen. Die Rasse
Piétrain mit einem hohen Anteil streBempfindlicher Tiere erbrachte in der hier vorliegenden
Untersuchung keinen Einflu® der Adhé&sionsphénotypen auf den Magerfleischanteil.

Der tendenzielle EinfluR auf die Merkmale ,pH-Wert im Schinken“ und ,pH-Wert im
Musculus longissimus dofsideutet auf eine geringfugig schlechtere Fleischreifung der
empfanglichen Tiere und damit auf eine zu erwartende schlechtere Fleischqualitat hin. Dies
konnte bei der Betrachtung der Rasse Deutsche Landrasse auch statistisch abgesichert wer-
den. Das Ergebnis steht erneut im Gegensatz zu der von VOGELI et al. (1997) beschriebenen
Kopplung von StreBempfindlichkeit und F18-Resistenz und bedarf zur Klarung weiterfih-
render Untersuchungen. Da die Fleischqualitdt im Augenblick auf das Bezahlungsschema in
der Fleischindustrie keinen grof3en Einflu3 hat, ist dieser Zusammenhang allerdings ohne
wirtschaftliche Bedeutung. Eine starkere Einbeziehung der Fleischqualitat in die Bezah-

lungspraktiken koénnte in der Zukunft aber das Augenmerk verstérkt auf dieses Phanomen
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richten und der Zucht auf Resistenz gegeniismherichia colF18 eine weitere Bedeutung
geben.

Auf den Parameter ,Fleischbeschaffenheitszahl” traten bei der Rasse Deutsche Landrasse
signifikante und bei der Rasse Piétrain tendenzielle Einflisse auf, die sich allerdings gegen-
seitig widersprechen. Da die Fleischbeschaffenheitszahl eine Bewertung der Fleischreifung
und Fleischqualitat darstellt und damit auch im Zusammenhang mit Stref3resistenz steht,
konnen die Ergebnisse fiir die Rasse Deutsche Landrasse die von VOGELI et al. (1997)
beschriebene Kopplung bestéatigen, wahrend sie durch die Ergebnisse fir die Rasse Piétrain
widerlegt wird. Dies erstaunt um so mehr, als VOGELI et al. (1997) ihre Ergebnisse vor allem
fur streBempfindliche Rassen verifizieren konnten. Nach den vorliegenden Untersuchungen
kann diese Kopplungstheorie sowie die Beschrankung auf streRempfindliche Rassen nicht

mehr so beibehalten werden und bedarf einer weiteren Abklarung.

Bevor mit der Entwicklung eines Zuchtprogramms fir Betriebe, die mit den von das F18-
Antigen tragendenEscherichia coliBakterien verursachten Krankheiten Probleme und
Produktionsausfalle haben, begonnen werden kann, missen die bisher gewonnenen Erkennt-
nisse Uber Zusammenhange von Leistungsparametern mit der Resistenz gegsoliber

richia coli-F18 weiter untersucht werden. Eine Ausweitung der Kopplungsanalysen auf
Rassen mit einem hohen Anteil strel3resistenter Tiere muf3 die fur strelRempfindliche Rassen
von VOGELI et al. (1997) gefundene und in der vorliegenden Untersuchung mehrfach in
Frage gestellte Kopplung bestatigen oder ausschlieen. Nur dann kann beurteilt werden, ob
die Zucht auf Resistenz gegeniuscherichia coliF18 eine unerwinschte Stre3anfalligkeit

und damit schlechtere Fleischqualitat mit sich bringt. Die von VOGELI et al. (1997) durch-
gefuhrten Untersuchungen, die zur Hypothese einer Kopplung zwischen Strel3resistenz und
Odemempfindlichkeit fuhrten, wurden an einer experimentellen Herde von 250 Tieren, die
von vier Ebern und 16 Sauen abstammten, durchgefuhrt. Es bleibt abzuwarten, ob diese
Resultate auf andere Populationen wirklich Gbertragbar sind. Die Ergebnisse der hier vorge-
stellten Untersuchungen sind aufgrund des weiten Rassenspektrums und der unterschiedlichen
Herkunft der untersuchten Tiere eher auf andere Populationen Ubertrag- und ausweitbar.

Der von VOGELI et al. (1997) vorgestellte molekulare Test fiir den Nachwei§ side-

richia coli-F18-Rezeptors konnte in Zukunft die Untersuchung grof3er Tierzahlen ermog-
lichen und damit klare und allgemeingultige Aussagen uber mdgliche Kopplungen von
Leistungsparametern und dem Verhalten gegentber das F18-Antigen tragsoderichia

coli-Bakterien moglich machen. Eine zu enge Kopplung an unerwinschte Merkmale |3t nur
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eine vorsichtige Selektion in der Zucht zu. Bisher kdnnen auch noch keine Angaben Uber die
Heritabilitdit des Merkmals Resistenz gegentber F18 gemacht werden. Diese beiden letzt-
genannten Faktoren kdnnen einen grof3en Genpool fir eine erfolgreiche Zucht unabdingbar
machen, der dann auch wieder den Einsatz der Rassen Schwabisch Hallisches Schwein und
Belgische Landrasse einbeziehen kdnnte.

Grundsatzlich sollten Zuchtziele stets nach dem 6konomischen Gewicht der erwiinschten
Eigenschaften formuliert werden. Eine Zucht auf Resistenz gegentber den durch das F18-
Antigen tragendeEscherichia coliBakterien verursachten Krankheiten kann nur dann
erwinscht sein, wenn dadurch nicht gleichzeitig erhdhte StreRanfalligkeit oder eine Minde-
rung der 6konomischen Leistung der Population bewirkt werden. Die hier vorgestellte Unter-
suchung la3t den vorlaufigen Schluf3 zu, dal3 sich das Gen fur Resistenz bzw. Anféalligkeit
gegenubeEscherichia coliF18 neutral gegenlber den untersuchten wichtigen Parametern der
Mastleistung und Schlachtkorperqualitat verhalt. Damit erscheint es zunachst unwahrschein-
lich, dal? die Zucht auf Resistenz diese 6konomisch wichtigen Merkmale beeintrachtigt. Da es
sich andererseits bei der Odemkrankheit um eine Faktorenkrankheit handelt, kann es
notwendig sein, Veranderungen im Management und der Stallumgebung auf ihre Wirksam-
keit zu prifen, bevor man sich zu Eingriffen in das Zuchtprogramm entschlief3t. Sollten
jedoch bei zuklnftigen Untersuchungen vor allem stref3resistenter Schweinerassen und —
populationen auch ausreichend gleichzeitig 6demresistente Tiere gefunden werden, so werden
diese sicherlich in der Zukunft gréRere Bedeutung in der Zuchtplanung erlangen und mit der
Zucht auf Resistenz gegenutiescherichia coliF18 gleichzeitig eine Verbesserung der Tier-

gesundheit ohne erhdhten Medikamenteneinsatz mit sich bringen.
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6 ZUSAMMENFASSUNG

Die vorliegende Arbeit soll das Vorhandensein des Rezeptors fur die Varianten ab und ac des
F18-Antigens vorkEscherichia colin verschiedenen in Deutschland vorkommenden Schwei-
nerassen und beim Wildschwein erfassen und rassespezifische Unterschiede aufdecken. Die
Verteilung der bisher beschriebenen Adhasionsphéanotypen resistent und empfanglich in den
einzelnen Rassen soll verglichen werden. Eine Untersuchung des Einflusses der verschie-
denen Adhasionsphanotypen auf bestimmte Parameter der Mastleistung und Schlachtkorper-
qualitat soll Hinweise auf den Sinn und wirtschaftlichen Nutzen von Zuchtstrategien auf Resi-
stenz gegenuber F18-positivEscherichia colgeben. Die Ergebnisse der Arbeit werden wie

folgt zusammengefalit:

Die Resistenzrate gegenuber das F18-Antigen trageBsemerichia coliwurde im Durch-

schnitt mit 8,4 % gegeniuber F18ab und 8,3 % gegenuber F18ac ermittelt. Bei den hier
untersuchten Tieren konnten die neuen Adhasionsphanotypen ,schwach adhasiv* und ,mittel-
gradig adhasiv* zusatzlich zu den bereits bekannten Phanotypen beschreiben werden, die in
der Gesamtpopulation mit einem Anteil von 1,5 % (schwach adhasiv) und 3,7 % (mittelgradig
adhasiv) auftraten.

In der Rasse Hampshire und beim Wildschwein konnten keine Tiere als resistent typisiert
werden. Dagegen zeigten die Rassen Schwabisch Hallisches Schwein und Belgische
Landrasse einen hohen Anteil resistenter Tiere.

Fur das Vorhandensein bzw. Fehlen des spezifischen Rezeptors fur F18-assitieeichia

coli wurden die Allelfrequenzen geschatzt und getrennt nach Hausschwein und Wildschwein
sowie aufgegliedert nach den einzelnen Rassen beurteilt.

Bei den Untersuchungen der verschiedenen Parameter von Mastleistung konnte bei der Rasse
Deutsche Landrasse ein signifikanter EinfluR der Adhasionsphanotypen auf das Merkmal
Jagliche Zunahme“ beobachtet werden, der fur resistente Tiere eine niedrigere tagliche
Zunahme in der Mastperiode bewirkte. Aul’erdem wurden bei den Rassen Deutsche
Landrasse und Deutsches Edelschwein gegensatzliche tendenzielle Effekte auf den Parameter
.Magerfleischanteil“ gefunden.

Auf die Parameter der Schlachtkérperqualitat ,pH-Wert im Schinken* und ,pH-Wert im
Musculus longissimus dofsivurde ein tendenzieller Einflu3 in der Gesamtpopulation beob-
achtet, der fur die Rasse Deutsche Landrasse statistisch abgesichert werden konnte. Danach
haben Tiere mit empfanglichem Adhasionsphénotyp eine geringfigig schlechtere Fleisch-

reifung als resistente Tiere.
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Die signifikanten bzw. tendenziellen Effekte auf den Parameter ,Fleischbeschaffenheitszahl*
bei den Rassen Deutsche Landrasse und Piétrain wirkten sich gegensétzlich aus und missen
somit auch im Bezug auf die fir strelBempfindliche Rassen beschriebene Kopplung von Strel3-

resistenz mit Empfindlichkeit gegentitiescherichia coliF18 weiter untersucht werden.

Als Empfehlung fur die Zukunft wird die Lokalisation des Genortes fur Resistenz gegenuber
dem F18ac-Antigen vortscherichia coliangeregt. Das Auftreten der neuen Adhé&sions-
phanotypen ,schwach adhasiv‘ und ,mittelgradig adhasiv muf3 tber eine Untersuchung
etwaiger epistatischer Einflisse oder bisher nicht einbezogener Genorte erklart werden. Eine
Einbeziehung der in der vorliegenden Untersuchung durch einen hohen Anteil resistenter
Tiere aufgefallenen Rassen kann neue Aufschlisse Uber die Kopplung des Merkmals
.Resistenz gegenluber F18-positivEacherichia coli an in der Schweineproduktion bedeu-
tende Parameter geben. Vor allem die Kopplung von StreRempfindlichkeit und F18-Resistenz
muf3 vor dem Einsatz eines Zuchtprogramms mit dem Ziel der Eliminierung F18-empfind-
licher Tiere aus Problembestanden durch weitere Untersuchung von bisher nicht bericksich-
tigten Schweinerassen bestatigt oder ausgeschlossen werden. Die hier vorgestellte Untersu-
chung lafdt den vorlaufigen Schluf? zu, dal3 sich das Gen, das die Empfanglichkeit gegentber
das F18-Antigen tragenddtscherichia coliBakterien kontrolliert, im Bezug auf die unter-
suchten Parameter der Mastleistung und Schlachtkdrperqualitat neutral verhalt. Eine Beein-
trachtigung dieser 6konomisch wichtigen Merkmale durch eine Resistenzzucht ist somit nicht
zu erwarten, sollte aber erst nach dem Ausschlul3 von haltungsbedingten negativen Einflissen

auf die Tiergesundheit angestrebt werden.
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7 SUMMARY

The submitted study aimed at recording the presence of the receptor for the variants ab and ac
of the F18-antigen dEscherichia coliin different German pig breeds and the wild boar and
should also uncover breed-specific differences. Hereby the distribution of the so far described
adhesion-phenotypes resistent and susceptible in the different breeds had to be compared. An
analysis of the influence of the different adhesion-phenotypes on certain parameters of
fattening yield and carcase-quality should give a reference to the purpose and economical
effect of breeding strategies aiming at resistence towards F18-pdsstherichia coli The

results of the study are summarized as follows:

The resistence-rate towards F18-positigeherichia colihas been determined on an average

of 8,4 % towards F18ab and 8,3 % towards F18ac. Additional to the up to now known
phenotypes the new adhesion-phenotypes “weak adhesive” and “averagely adhesive” could be
described for the animals investigated in this study, which have been found in the complete
population with a share of 1,5 % (weak adhesive) and 3,7 % (averagely adhesive).

In the breed “Hampshire” and the wild boar no animals could be classified as resistent,
whereas the breeds “Schwabisch Hallisches Schwein” and “Belgische Landrasse” showed a
high share of resistent animals.

The allele frequencies for the presence or absence of the specific receptors for F18-positive
Escherichia coliwere estimated and judged separatedly to domestic pigs and wild boar as
well as differentiated to the single breeds.

The analysis of the different parameters of fattening yield showed a significant influence of
the adhesion phenotypes on the parameter “daily gain” in the breed “Deutsche Landrasse”,
which caused a lower daily gain of resistent animals during the fattening period. Moreover
contrary tendentious effects on the parameter “lean meat content” have been found in the
breeds “Deutsche Landrasse “ and “Deutsches Edelschwein”.

Another tendentious effect could be observed on the parameters of carcase quality “pH-value
in ham” and “pH-value irMusculus longissimus dofsin the complete population, which

could be statistically ensured for the breed “Deutsche Landrasse”. According to this effect
animals with the susceptible adhesion phenotype have a slightly worse meat maturity than
resistent animals.

The significant resp. tendentious influences on the parameter “Fleischbeschaffenheitszahl”

(meat-quality-value) in the breeds “Deutsche Landrasse” and “Piétrain” have a contrary effect
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and have to be analysed especially in relation to the linkage of stress-resistence with suscepti-
bility towardsEscherichia colF18, that has been described for stress-sensitive breeds.

A recommendation for the future is the localisation of the gene locus for resistence towards
F18-antigen oEscherichia coli The occurence of the new adhesion phenotypes “weak adhe-
sive” and “averagely adhesive” has to be explained by an analysis of possible epistatic influ-
ences or a gene locus, which has not been included in the analysis up to now. The inclusion of
the breeds, which in the submitted study showed a high share of resistent animals, can give
new information about the linkage of the parameter “resistence towards F18-pBsihe

richia coli” to parameters important in pig production. Above all the linkage of stress-sensi-
tivity and F18-resistence has to be confirmed or excluded by analysis of so far not considered
pig breeds, before a breeding program aiming at the elimination of F18-susceptible animals
from problematic stocks can be established. The here presented analysis allows the prelimi-
nary conclusion, that the gene, which controls the susceptibility towards F18-antigen-bearing
Escherichia cohlbacteria, is neutral with regard to the analysed parameters of fattening yield
and carcase quality. An impairment to these economical important parameters by a breeding-
program aiming at resistence is therefor not expected, but should only be established after the
elimination of negative influences on the animal health, which are caused by mistakes in hus-

bandry.
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