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Einleitung 1

1. EINLEITUNG

Das Verbreitungsgebiet des Wildschweins (Sus scrofa, LINNAEUS, 1758) erstreckt
sich in Europa von Portugal und Spanien Uber alle west- siid- und mitteleuropéischen
Lander und Uber den Balkan sowie Uber den groften Teil des europdischen
Russland. Es kommt auch im Bundesland Rheinland-Pfalz (Deutschland) vor, wobei
die Anzahl jagdlich erlegter Tiere dort in den letzten Jahrzehnten insgesamt stetig

angestiegen ist.

Die Schwarzwildpopulation wird als potentieller Ubertrager von Krankheitserregern
auf Hausschweinebesténde angesehen, die dort teilweise zu grof3en wirtschaftlichen
Verlusten fuhren kénnen. Bei Hausschweinen in Deutschland zahlen die Erreger der
AujeszKky schen Krankheit und der Brucellose zu den anzeigepflichtigen Tierseuchen.
Einige der bei Wildschweinen vorkommenden Erreger sind auch auf den Menschen
Ubertragbar. So stellt das Wildschwein eine zoonotische Bedrohung dar, wenn es mit
Pathogenen wie Influenza A- oder Hepatitis E-Viren, Brucellen oder Salmonellen
infiziert ist. Zur Verbreitung der genannten Pathogene in der rheinland-pfalzischen

Wildschweinpopulation liegen bisher keine oder nicht ausreichende Daten vor.

Das Virus der Klassischen Schweinepest (KSP) gehért zu den meist gefirchteten
Tierseuchenerregern. Im Rahmen eines Monitorings dieser Erkrankung bei
Wildschweinen  in Rheinland-Pfalz  werden  Tiere  entsprechend der
Tierseuchenrechtlichen Anordnung des Landesuntersuchungsamtes Rheinland-Pfalz
zum Schutz gegen die Schweinepest von den Jagdausiibungsberechtigten beprobt
und die Proben an das Landesuntersuchungsamt, Institut fir Tierseuchendiagnostik

in Koblenz gesandt.

Dieser Probenpool wurde genutzt, um eine fldchendeckende Untersuchung auf
Antikdrper gegen die Erreger von Aujeszky’scher Krankheit, Hepatitis E, Influenza A,
Brucellose und Salmonellose bei Wildschweinen in Rheinland-Pfalz durchzufiihren.
Ziel dieser Arbeit war die Ermittlung der Seropravalenzen in der
Wildschweinpopulation tber die gesamte Fldche des Bundeslandes. Dazu wurde
jede der insgesamt 1.936, nach einem geschichteten Stichprobenplan ausgewahlten
Proben aus den drei aufeinanderfolgenden Jagdjahren 2011/12 bis 2013/14,

serologisch auf Antikdrper gegen die genannten Erreger untersucht. Neben der
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Alters- und Geschlechtsabhdngigkeit wurden insbesondere die geografische
Verteilung und Haufung von Antikérpernachweisen sowie der chronologische Verlauf

der Seroprévalenzen untersucht.
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2. LITERATURUBERSICHT

2.1. Das Wildschwein

Das Wildschwein (Sus scrofa LINNAEUS, 1758) gehoért zur Familie der echten
Schweine (Suidae) aus der Ordnung der Paarhufer (Artiodactyla), Unterordnung der
Nichtwiederkduer (Suiformes) (AHNE et al., 2000). Es kommt in Europa (z. B. in
Deutschland, lItalien, Belgien und Frankreich), aber auch in Gebieten in Amerika,
Australien, Asien und Nordafrika vor (GOLZE, 2007). In ganz Mitteleuropa ist

ausschlieBlich die Terminalform (Sus scrofa scrofa) vertreten (HENNIG, 2007).

Unter Jagern wird das Wildschwein als Schwarzwild bezeichnet (HENNIG, 2000).
Die Tiere werden unabhangig vom Geschlecht im ersten Lebensjahr als ,Frischlinge*
und wéahrend des zweiten Lebensjahres als ,Uberléufer” bezeichnet. Ab einem Alter
von Uber zwei Jahren werden ménnliche Tiere als ,Keiler* und weibliche Tiere als
,Bache" benannt (GOLZE, 2007; HAPP, 2007).

2.1.1. Lebensraum und Streifgebiete

Wildschweine kénnen in sehr verschiedenartigen Lebensrdumen, wie Sumpf-, Feld-,
und Waldlandschaften gefunden werden (GOLZE, 2007), auch wenn bewaldetes
Gebiet bevorzugt wird (ABAIGAR et al., 1994).

In fir sie glnstigem Gelande sind Wildschweine weitgehend standorttreu. Der
Aktionsradius verschiedener Rotten, wie die Sozialgruppen in denen die Tiere leben
genannt werden, kann sich auch auf Uberschneidende Gebiete erstrecken. Die
GroRe des Streifgebiets ist abhédngig von der Beschaffenheit des Gelandes
(BRIEDERMANN, 2009; MEYNHARDT, 1989). Sie sind meist zwischen ca. 5 km?
und 12 km? gro8 (HAHN und EISFELD, 1998; KEULING et al., 2008). Wildschweine
kénnen bis zu 50 km pro Tag zuriicklegen, wobei auch Barrieren wie grofRere Flisse
kein Hindernis darstellen (ANDRZEJEWSKI und JEZIERSKI, 1978). Bei
Untersuchungen von Stubbe (in Briedermann, 1980) stammten weniger als 2 % der
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markierten, erlegten Tiere von weiter als 50 km Entfernung. Einige Tiere waren Uber

100 km weit gewandert.

2.1.2. Fortpflanzung und Sozialverhalten

Die Fortpflanzungszeit wird bei Wildschweinen auch Rauschezeit genannt und liegt
hauptsachlich im Spéatherbst, beginnend im Oktober mit Schwerpunkt im November
bis Januar. Grundsatzlich gibt es keine Jahreszeit, zu der keine Bachen rauschen
und demzufolge auch keine Jahreszeit, in der keine Frischlinge geboren werden. Die
weitaus meisten Geburten finden von Februar bis Mai statt, ein zweiter, geringerer
Hoéhepunkt liegt in der Zeit von Juli bis September (HENNIG, 2007). In Abhangigkeit
von der Kondition und dem Alter des Muttertieres variiert die WurfgréRe zwischen ein
bis zehn Jungtieren (STUBBE und STUBBE, 1977). Meist werden von adulten
Bachen zwischen finf und sechs Frischlinge geboren (BRIEDERMANN, 1971;
WIESNER, 1987). Bei Frischlingsbachen betragt die durchschnittliche WurfgréRe 3,2
(MEYNHARDT, 1988). Am Reproduktionsgeschehen sind bis zu 85 % der
Frischlingsbachen ab einem Alter von sieben bis zehn Monaten, 95 % der
Uberlauferbachen und 95 % der mehrjahrigen Bachen beteiligt (GETHOFFER,
2005). Frischlinge kommen nach einer Tragezeit von 115,2 + 2,3 Tagen (HENRY,

1968) zur Welt und werden drei bis vier Monate gesaugt.

Weibliche Tiere leben gewdéhnlich in Gruppen mit ihrem Nachwuchs und juvenilen
Tieren (RUIZ-FONS, 2012). Innerhalb dieser Rotte herrscht eine feste Rangordnung,
die sich hauptsachlich am Alter orientiert. Die dlteste Bache wird Leitbache genannt
und synchronisiert durch die Anderung ihres Hormonspiegels die Rausche in der
Rotte und organisiert die Nahrungssuche und Raumnutzung (HAPP, 2007; HENNIG,
2000; MEYNHARDT, 1989).

Mannliche Uberlaufer werden aus der Rotte verstofen und leben entweder in kleinen
Uberlauferrotten oder als Einzelgédnger (BRIEDERMANN, 2009). Im Aligemeinen
wird der Keiler im zweiten Lebensjahr geschlechtsreif (BRIEDERMANN, 2009).
Adulte mannliche Tiere leben die meiste Zeit im Jahr solitdr, aufRer in der
Paarungszeit haben sie normalerweise keinen Kontakt zu den weiblichen Gruppen
(RUIZ-FONS, 2012).
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2.1.3. Erndhrung

Wildschweine sind Allesfresser und erndhren sich unter anderem von Eicheln und
Bucheckern. Auch Engerlinge, Raupen, Larven, Kleintiere und Aas werden gefressen
sowie Rehkitze und Hasen (GERHARD et al., 2010). Kannibalismus kommt unter
Schwarzwild ebenfalls vor (GORTAZAR et al, 2002). Landwirtschaftliche
Kulturpflanzen wie Mais, Getreide und Kartoffel stellen einen betréchtlichen Teil der
aufgenommenen Nahrung. Deren Anteil schwankt abhdngig vom natirlichem
Nahrungsangebot in den Waldern zwischen durchschnittich 43 % und 70 %
(BRIEDERMANN, 1967; 2009).

2.1.4. Gewichtsentwicklung und Lebenserwartung

Das Geburtsgewicht der Frischlinge betragt im Mittel 1,1 kg, Die Kdérpermassen-
zunahme ist bei den Geschlechtern unterschiedlich ausgeprégt. Die durchschnittlich
erreichten Kérpermassen [Auszug aus der Tabelle von Koslo, 1975 (in Briedermann
2009)] sind in Tabelle 1 dargestellt. Adulte Bachen kdnnen ein Gewicht von
50 - 90 kg erreichen, ausgewachsene Keiler bis zu 150 kg wiegen (GOLZE, 2007).

Unter natirlichen Bedingungen koénnen Wildschweine 8-—10 Jahre, in
Gefangenschaft 15 — 20 Jahre alt werden (GOLZE, 2007; MEYNHARDT, 1989).

Tabelle 1: Durchschnittliche Entwicklung der Kérpermasse von Wildschweinen in kg;
Quelle: Koslo, 1975 (Auszug), in Briedermann 2009

Altersgruppe mannlich, Kérpermasse weiblich, Kérpermasse
in kg in kg
20 Tage bis 4 Monate 13,3 13,4
9 bis 12 Monate 32,9 30,3
19 bis 26 Monate 53,7 50,4
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2.2. Aujeszky’'sche Krankheit

2.2.1. Erreger

Der Erreger der Aujeszky’'schen Krankheit, Synonyme: Pseudorabiesvirus-Infektion
oder Pseudowut, ist das suide Herpesvirus vom Typ 1 (SHV-1). Es handelt sich um
ein behllltes Virus aus der Familie der Herpesviridae (OSTERRIEDER, 2011)
innerhalb der Subfamilie der Alphaherpesvirinae im Genus Varicellovirus
(INTERNATIONAL COMMITTEE ON TAXONOMY OF VIRUSES, 2013a). Es hat
einen Durchmesser von ca. 150 — 180 nm (RUIZ-FONS, 2012) mit einem DNA-
Doppelstranggenom und ikosaedrischer Symmetrie des Kapsids Vier Genotypen
(1-4) von SHV-1 werden beschrieben, aber es existiet nur ein Serotyp
(FONSECA et al., 2011). Zwischen den einzelnen Virusstdmmen bestehen groflle
Unterschiede beziglich der Virulenz (EICH, 1983).

Tiere aus der Familie der Suidae sind die einzigen natirlichen Wirte des SHV-1
(KLUGE et al., 1992; MULLER et al., 2011), auch wenn eine groRe Anzahl anderer
Tierarten infiziert werden kénnen (MULLER et al., 2011).

Die Genotypen 1 und 2 des SHV-1 sind weltweit verbreitet. Die Genotypen 3 und 4
wurden erstmals in Thailand und Danemark beschrieben (CHRISTENSEN, 1995).
Derzeit ist in der Wildschweinpopulation in Europa vorrangig Genotyp 1 pravalent.
Wie viele Varianten des Virus derzeit bei Wildschweinen in Europa zirkulieren und
wie diese in Zusammenhang stehen, ist unbekannt (MULLER et al., 2010b). In 28
Wildschweinproben aus verschiedenen europaischen Landern gehoérten nahezu alle
zu Genotyp 1. Die meisten (n = 17) Isolate ahnelten genetisch dem Virusstamm
Kaplan und wurden als Subtyp Ip identifiziert. In neun Tieren wurde der Subtyp Iw
gefunden. Die identifizierten Nukleotid-Sequenzen erlauben die Unterteilung in zwei
monophyletische Gruppen. Zur einen gehéren Tiere aus Nordrhein-Westfalen,
Rheinland-Pfalz (Deutschland), Frankreich und Spanien. Zur anderen Tiere aus
Brandenburg, Baden-Wirttemberg, Sachsen, Sachsen-Anhalt (Deutschland),
Slowakei, Italien, Frankreich und Ungarn (MULLER et al., 2010b). In Rheinland-Pfalz
wurde im Jahr 2000 bei einem Wildschwein Genotyp 1 (Subtyp Ip), dessen typischer
Vertreter der Referenzstamm Kaplan darstellt, nachgewiesen (ZIMMER, 2013).



Literaturiibersicht 7

Wildschweine werden derzeit als Virusreservoir fur SHV-1 in Europa angesehen
(RUIZ-FONS, 2012). Auch wenn bis heute eine Ubertragung auf Hausschweine in
Deutschland und Europa nicht dokumentiert wurde (MULLER et al., 2003), stellen mit
SHV-1 infizierte Wildschweinbestdnde eine andauernde Gefahr des Viruseintrags in
von Aujeszky'scher Krankheit freie Hausschweinbestdnde dar (MULLER et al.,
2011). Allerdings handelt es sich bei Haus- und Wildschwein vermutlich um
unterschiedliche Infektionskreislaufe (MULLER et al., 2011; MULLER et al., 1998;
PANNWITZ et al., 2012). Einige Autoren vermuten persistent infizierte Frischlinge als
Hauptubertréger innerhalb der Wildschweinpopulationen (LUTZ et al., 2003). Bei
Hausschweinen in Zentraleuropa Uberwog in den letzten Jahren Genotyp 2
(MULLER et al., 2010b; STEINRIGL et al., 2012).

2.2.2. Aujeszky'sche Krankheit bei Wild- und Hausschwein

2.2.21. Klinik und Erkrankung

Die Ubertragung von SHV-1 erfolgt oral, nasal, genital, kolostral und intrauterin sowie
Uber belebte und unbelebte Vektoren (HEINRITZI, 2006), aerogen (GILLESPIE et al.,
2000) und durch Kannibalismus (HAHN et al.,, 1997). Nach oronasaler Infektion
repliziert das Virus in den Epithelzellen des oberen Respirationstrakts und kann
direkt die Nervenendigungen der sensorischen Neuronen im Nasopharynx, speziell
des Nervus olfactorius, Nervus trigeminus und Nervus glossopharyngeus erreichen
(METTENLEITER, 2000; METTENLEITER et al., 2012). Durch axonalen, retrograden
Transport erreicht das Virus die Zellkérper der infizierten Neuronen, wo es sich
weiter vermehrt oder eine latente Infektion verursacht. SHV-1 ist in der Lage,
Synapsen zu Uberwinden und so auch Neuronen héherer Ordnung zu infizieren
(POMERANZ et al., 2005). Durch Virdmie gelangt das Virus in viele Organe und
repliziert im Epithel, GefaRendothel, Lymphozyten und Makrophagen (KRITAS et al.,
1999; METTENLEITER, 2000). Charakteristisch fur Herpesviren ist die Fahigkeit zur
Entwicklung latenter Infektionen, die zeitlebens (HEINRITZI, 2006) Gberwiegend in
den Ganglia trigeminale persistieren. Der Auspragungsgrad der klinischen
Symptome ist stark von Alter und Immunstatus des Tieres sowie der Infektionsdosis
und Virulenz des Virusstammes abhdngig (NAUWYNCK, 1997). Auch wurden
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unterschiedliche Empfindlichkeiten zwischen Schweinepopulationen beschrieben
(REINER et al., 2002).

Bei Saugferkeln stehen nach einer Inkubationszeit von zwei bis vier Tagen
(KLUGE et al., 1992) Fieber und eine akute bis perakute Gehirn- und
Ruckenmarksentziindung im Vordergrund. Die daraus resultierenden neurologischen
Stérungen sind unter anderem Zwangsbewegungen, epileptiforme Anfalle,
zwanghafte Seitenlage und Ruderbewegungen sowie opisthotone Kopfhaltung, auch
gastro-intestinale Symptome kommen vor. Bei nicht immunen Ferkeln bis zum Alter
von 14 Tagen treten bereits nach 36 —48 Stunden Symptome auf (HEINRITZI,
2006). Die Letalitat betragt bei Saugferkeln nahezu 100 % (KLUGE et al., 1992).

Ferkel im Alter von drei bis vier Wochen zeigen einen langsameren Krankheitsverlauf
mit einer geringeren Letalitédt von 50 — 70 % (HEINRITZI, 2006). Bei &lteren Ferkeln
treten nach drei bis sechs Tagen neben Fieber und Gewichtsverlust respiratorische
Erscheinungen auf. Nach fiinf bis zehn Tagen genesen die meisten Tiere wieder.
Tiere mit zentralnervésen Stérungen oder Sekundérinfektionen der Lunge sterben
oft. Die Letalitat liegt meist unter 10 %. (KLUGE et al., 1992).

Bei Laufern und Mastschweinen ist der Verlauf der fieberhaften Infektion mit SHV-1
milder, die Tiere zeigen zentralnervése Dampfung, Kaubewegungen, Speicheln,
Schléfrigkeit und ggf. Hinterhandschwéche. Respiratorische Erscheinungen und
Anorexie stehen im Vordergrund und die Letalititsrate ist sehr gering. Altere
Mastschweine kénnen symptomlos bleiben (HEINRITZI, 2006).

Bei adulten Tieren manifestiert sich die Infektion, abgesehen von mdglicher
Somnolenz  und zwanghafter Motorik der Kaumuskulatur, meist im
Reproduktionstrakt (HEINRITZI, 2006). Erscheinungen bei weiblichen adulten
Schweinen sind abhdngig vom Trachtigkeitsstadium und &uBern sich in
Embryonaltod  (Umrauschen), Aborten und Todgeburten zusatzlich zu
respiratorischen  Symptomen und Fieber (KLUGE und MARE, 1974;
METTENLEITER et al., 2012; NAUWYNCK, 1997). Bei Ebern kommt es zu Orchitits
und Periorchitis (NAUWYNCK, 1997). Nach Einschleppung in den Bestand ist
anfangs mit deutlicher Klinik zu rechnen, dann sinkt die Morbiditatsrate ab

(HEINRITZI, 2006). Nach Durchseuchung kommt es zur klinischen Immunitét, aber
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die Virusausscheidung kann, besonders unter Stresseinfluss, weiter stattfinden
(EICH, 1983).

Européische Wildschweine sind hochempfanglich fiir die intranasale Infektion mit
SHV-1 (MULLER et al., 2001). Beim Schwarzwild sind klinische Erscheinungen
selten, was darauf hinweist, dass dort zirkulierende Virusvarianten an die
Wirtspopulation adaptiert sind und fir diese nur geringe Virulenz besitzen (MULLER
et al., 2001; TOZZINI et al., 1982). Bei einem Ausbruch der Aujeszky’schen
Krankheit bei Wildschweinen in Spanien zeigten juvenile und adulte Tiere klinische
Symptome, die Mortalitdt lag zwischen 14 % bei juvenilen und 7,5 % bei adulten
Tieren (GORTAZAR et al., 2002). Auch in Deutschland wurden Wildschweine mit
neurologischen Stérungen gefunden (SCHULZE et al., 2010).

Die experimentelle Infektion von Wildscheinen und Schweinen mit virulenten
Stammen filhrte zu den gleichen starken Krankheitserscheinungen (MULLER et al.,
2001).

2.2.2.2. Immunreaktion und passive Immunitat

Das SHV-1 ist immunologisch einheitlich (EICH, 1983). Dass die Infektion mit SHV-1
eine humorale (HAFFER et al.,, 1980) und zellvermittelte (GUTEKUNST, 1979;
GUTEKUNST und PIRTLE, 1979; WITTMANN, 1976) Immunantwort auslost, ist
allgemein anerkannt. Die humorale Immunantwort, die nach experimenteller Infektion
oder Impfung bei Schweinen nachgewiesen wurde, beruht auf Virus-
neutralisierenden Antikérpern, Antikérpern welche eine antikérperabhangige
zellmediierte  Zytotoxizitdt auslésen und solchen, die féhig sind, eine
komplementvermittelte Lyse der infizierten Zielzellen einzuleiten (MARTIN et al,,
1986; WITTMANN et al., 1985a; 1985b).

Insbesondere die Glycoproteine (g) C und D der Virushille induzieren die Bildung
neutralisierender Antikérper. Im Frihstadium der Infektion verhindern diese die
Adhasion und Invasion der Zellen (RUIZ-FONS, 2012). Aber auch nicht
neutralisierende monoklonale Antikérper gegen gB, gC, gD und gE kénnen das Virus
in Anwesenheit von Komplement inaktivieren (FUCHS et al., 1990; NAKAMURA et
al., 1990; WATHEN et al., 1985).
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Bei Infektion mit dem SHV-1 kommt es nach wenigen Tagen zur zellvermittelten
Immunitat und dann zur Antikérperbildung. Nach Reinfektion kann es aber trotzdem
zur Virusvermehrung und Ausscheidung kommen, da diese Immunreaktion nicht in
der Lage ist, das Virus zu eliminieren. Bei Uberlebenden Tieren geht die akute
Infektion stets in eine latente Infektion Uber, da das Virusgenom lebenslang in den
Zellen des Zentralnervensystems, den Tonsillen und in Lymphknoten persistiert
(RUIZ-FONS, 2012; WITTMANN, 1984).

Die Reaktivierung oder die erneute Infektion kann in einem Anstieg der Virus-
neutralisierenden Antikdrper resultieren, jedoch gibt es keinen Beweis fir eine
spezifische Immunantwort auf die Reaktivierung (MENGELING, 1991).

Es wurde gezeigt, dass eine einmalige Infektion mit einem von Wildschweinen
stammenden SHV-1 mit geringer Virulenz, wie es in dieser Population zirkuliert, eine
langanhaltende, stabile Immunitat induziert (MULLER et al., 2005).

Bei vergleichender experimenteller Infektion von Schweinen und Wildschweinen
werden erstmals spezifische Antikérper gegen SHV-1 am Tag sieben post
infectionem (p.i.) gefunden. Neutralisierende Antikérper im Serumneutralisationstest
werden ab Tag 15 p.i. oder spater detektiert. Die gefundenen Titer an
neutralisierenden Antikérpern sind relativ gering, aber in Arealen wo SHV-1
endemisch bei Schwarzwild ist, werden wesentlich héhere Titer neutralisierender
Antikérper gefunden (MULLER et al., 2001). Eine experimentelle Infektion von
Hausschweinen mit verschiedenen SHV-1 Virusisolaten zeigte, dass im Enzyme
Linked Immunosorbent Assay (ELISA) nach funf bis sechs Tagen Antikdrper
nachweisbar sind, neutralisierende Antikdrper ab neun bis zehn Tagen p.i.
(MARTIN et al., 1983).

Bis zum siebten Tag p.i. gehoren bei Schweinen nachweisbare Antikérper
ausschlieBlich zur Immunglobulin (Ig)-M-Antikdrperklasse. Antikorper der IgG-Klasse
treten ab dem siebten Tag p.i., IgA ab dem zehnten Tag p.i. auf (RODAK et al.,
1987). Nach achtzehn Tagen sind alle drei Antikdrperklassen bei infizierten Tieren
weiterhin nachweisbar, bei Impflingen nur noch IgG (RODAK et al., 1987). In einer
anderen Studie wurden die ersten seropositiven Tiere im Virusneutralisationstest
zwolf Tage p.i. identifiziert (HAFFER et al., 1980).
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Maternale Antikérper werden von Wildschweinsauen auch noch Jahre nach der
Infektion Ubertragen. Die Menge der Ubertragenen Antikorper ist abhdngig vom
Antikérpertiter der Mutter und der aufgenommenen Kolostrummenge (MULLER et al.,
2005). Kolostral Ubertragene Antikdrper gegen ein aus Wildschweinen in
Deutschland isoliertes SHV-1 sind bei Frischlingen bis zu 27 Wochen im ELISA
nachweisbar, wahrend neutralisierende Antikérper nur bis zu 15 Wochen post partum
vorhanden sind. Die Halbwertzeit der neutralisierenden maternalen Antikorper
betragt beim Schwarzwild 21 Tage (MULLER et al., 2005). Bei Ferkeln von natrlich
oder experimentell infizierten Hausschweinen war IgM und IgG in den ersten
Lebenstagen nachweisbar. Wahrend die IgM-Antikorper rapide auf nicht
detektierbare Mengen abfielen, persistierte IgG sehr viel langer. Wie lange sie
erhalten blieben, war von der Ursprungskonzentration abhangig. Sauen, die mit
einem hoch virulenten Stamm infiziert waren, gaben eine gréRere Menge
spezifischer Antikérper an ihren Nachwuchs weiter, als die mit gering virulenten
Stédmmen, deren Ferkel im Alter von drei Wochen praktisch keine Antikérper mehr
hatten. Einige Tiere entwickelten eine spezifische IgM-Immunantwort ab etwa neun
Wochen nach der letzten Kolostrumaufnahme (IGLESIAS und TRUJANO, 1989).

2.2.23. Vorkommen von Antiképern beim Wildschwein

Adulte Tiere sind haufiger seropositiv als Laufer und Frischlinge (LUTZ et al., 2003;
PANNWITZ et al., 2012; VENGUST et al., 2005), die Seropravalenz kann je nach
Region und Probenanzahl stark variieren (MULLER et al., 2011).

Eine Langzeitstudie in Sachsen-Anhalt (n = 7.209) der Jahre 2000 — 2011 kam zu
dem Ergebnis, dass die Antikérperpravalenz in der Zeit bis 2009 signifikant von
4,5 % auf 9,1 % anstieg und sich die Infektion in nord-westlicher Richtung ausbreitet.
Die seropositiven Proben waren extrem heterogen verteilt mit Clusterbildung im
Osten des Gebiets (DENZIN et al., 2013).

In Bayern wurden 3.034 Proben aus dem Jahr 2013 auf Antikérper gegen SHV-1
untersucht, es wurden insgesamt in 7,1 % der beurteilbaren Proben Antikérper
nachgewiesen. Die Seropravalenzen waren in Niederbayern 21,4 %, in Unterfranken
7,4 %, in der Oberpfalz 6,9 %. In Oberbayern, Oberfranken, Schwaben und
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Mittelfranken lagen die Pravalenzen zwischen 0,7 % und 2,9 % (SCHURMANN et al.,
2013).

Eine Langzeitstudie zeigte insgesamt eine Zunahme der Seropravalenz von
Antikérpern gegen SHV-1 bei Wildschweinen aus Ostdeutschland von 0,4 % auf
15,9 % im Zeitraum von 1985 - 2008 sowie eine Ausbreitungstendenz nach Westen
(PANNWITZ et al, 2012). In den Jahren 2006 bis 2008 hatten 18 % der 66
betroffenen Gebiete eine Seropréavalenz uber 30 %. Die Seroprévalenzen differierten
nicht zwischen den Geschlechtern, aber zwischen den Altersgruppen und betrugen
4,7 % bei Tieren von unter einem Jahr, 10,1 % bei Tieren von 1 -2 Jahren und
16,7 % bei alteren Tieren. Insgesamt zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang
zwischen der Wildschweindichte und den ermittelten Seropravalenzen; dieser
Zusammenhang traf allerdings nicht fir alle Gebiete zu (PANNWITZ et al., 2012).

Von Schwarzwildproben aus Bayern (n = 20), Rheinland-Pfalz (n = 11) und Baden-
Wirttemberg (n =63), aus 2010 waren mittels ELISA vier Tiere positiv - zwei
weibliche (56 kg, >2 Jahre bzw. 45 kg, Uberldufer) sowie zwei mannliche
(82 kg, > 2 Jahre bzw. 35 kg, Uberlaufer) Wildschweine aus je einem Jagdgebiet in
Bayern bzw. Rheinland-Pfalz (SATTLER et al., 2012).

Proben aus 2008, die in Sachsen-Anhalt untersucht wurden (n = 1.300), wiesen zu
5,3 % Antikdrper gegen SHV-1 mit Clusterbildung im Osten auf (BORGWARDT,
2008). In den Jahren 2007 — 2010 (n = 3.800) waren 6,2 % der Wildschweinproben
seropositiv, mit drtlichen Pravalenzen von bis zu 30 % (BORGWARDT, 2011).

Bei zufallig ausgewahlten Schwarzwildproben aus dem Jahr 2010 in Rheinland-Pfalz
(n=100) wurden im ELISA (gB) in 5% der Proben Antikérper gegen SHV-1
nachgewiesen. Die Proben stammten aus 15 Landkreisen und zwei kreisfreien
Stédten. Die Mehrheit der untersuchten Wildschweine war 1 -2 Jahre alt (n = 79).
Von den mannlichen Tieren (n = 68) gehorten 54 Tiere zu dieser Altersgruppe. Finf
Proben aus den Landkreisen Bernkastel-Wittlich (1 von 3), Vulkaneifel (1 von 5) und
Ahrweiler (3 von 7) waren positiv. Die Geschlechterverteilung der Positiven war
unaufféllig. Keines der finf positiven Tiere war unter einem Jahr alt. Von den 79
Tieren im Alter von 1 — 2 Jahren waren 3,8 %, von den 16 Tieren im Alter von Uber
zwei Jahren waren 12,5 % positiv (LANDESUNTERSUCHUNGSAMT KOBLENZ,
2010).
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In 1.221 Proben aus verschiedenen Jagdjahren die auf Antikdrper gegen SHV-1
untersucht wurden, wurden folgende Pravalenzen festgestellt: Mecklenburg-
Vorpommern (1997 / 1998: 13,1 % positiv und 2000 / 2001: 18 % positiv), Sachsen-
Anhalt (2001 / 2002: 5,9 % positiv), Baden-Wurttemberg (2001 / 2002: 6,9 % positiv),
Brandenburg (2004 / 2005: 15,7 % positiv) und Rheinland-Pfalz (2005: 6,0 % positiv).
Die rheinland-pfélzischen Proben stammten aus den sidlichen Landesteilen.
Insgesamt waren 11,26 % der untersuchten Wildschweine im ELISA positiv (KADEN
et al., 2009).

In den Jahren 1985 -1995 und 2004 — 2005 wurde fir Brandenburg eine
durchschnittliche Seropravalenz von 2,6 % und 17 % und in Sachsen in den Jahren
2002 -2006 von 11,9 % ermittelt. Die Seropravalenz war in den Jahren
kontinuierlich angestiegen, die regionalen Prévalenzen waren sehr unte