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1. Einleitung 

Das Porzine Reproduktive und Respiratorische Syndrom Virus (PRRSV) ist einer der 

bedeutendsten Krankheitserreger in der Schweineproduktion weltweit und führt zu massiven 

wirtschaftlichen Verlusten sowohl in Schweinezucht- als auch in Mastbeständen (Neumann et 

al. 2005, Holtkamp et al. 2013). Die klinischen Symptome des Porzinen Reproduktiven und 

Respiratorischen Syndroms (PRRS) wurden bereits in den späten 1980er Jahren beschrieben, 

bevor die Ätiologie der Krankheit bekannt war: Spätaborte, mumifizierte Föten, totgeborene 

oder lebensschwache Ferkel, Anorexie, Fieber, Zyanose, verringerte Wachstumsraten und 

respiratorische Symptome in verschiedenen Altersgruppen (Keffaber 1989, Loula 1991). Das 

klinische Erscheinungsbild variiert zwischen Beständen, von asymptomatisch bis hin zu 

verheerenden klinischen Symptomen, und wird durch unterschiedliche Virulenz der PRRSV- 

Isolate, den Immunstatus und somit die Empfänglichkeit des Wirts, Koinfektionen und 

verschiedenen Managementfaktoren beeinflusst (Zimmerman et al. 2012). Modifizierte 

Lebendimpfstoffe (MLV modified live virus) werden häufig eingesetzt, um die durch PRRSV 

verursachten klinischen Symptome zu kontrollieren und pathologische Läsionen sowie die 

Virusausscheidung zu reduzieren. 

In der vorliegenden Studie wurde die Wirksamkeit des kommerziellen MLV Impfstoffes 

"Ingelvac PRRSFLEX® EU" in abgesetzten Ferkeln untersucht, die experimentell mit dem 

PRRSV-1 Stamm „AUT15-33“ infiziert wurden. Geimpfte und nicht geimpfte Tiere, die 

entweder mit einer niedrigen oder einer hohen Dosis PRRSV „AUT15-33“ infiziert worden 

waren, wurden hinsichtlich klinischer Symptome, durchschnittlicher täglicher Zunahmen, 

makroskopischer und histologischer Lungenläsionen und der Viruslast in Serum-, Maultupfer- 

und Gewebeproben verglichen. Geimpfte, nicht infizierte Ferkel dienten als Kontrolltiere. 

 

1.1 Ätiologie 

PRRSV ist ein kleines, behülltes, einzelsträngiges RNA- Virus mit hoher genetischer 

Variabilität und gehört, gemeinsam mit dem Equinen Arteritis-Virus, dem Laktat-

Dehydrogenase-Elevating-Virus und dem Simian Haemorrhagic Fever-Virus zur Virusfamilie 

der Arteriviridae, Ordnung Nidovirales (Benfield et al. 1992, Meulenberg et al. 1993, Cavanagh 

1997, Snijder und Meulenberg 1998). Arteriviren sind behüllt, kugelförmig und weisen einen 
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Durchmesser von 45-60 nm auf. Ihr Genom liegt als einzelsträngiges RNA Molekül mit 

positiver Polarität vor und umfasst zwischen 12,7 und 15,7 Kilobasen. Arteriviren haben einen 

strengen Wirtstropismus, replizieren vor allem in Makrophagen und verursachen meist 

persistente Infektionen (Snijder und Meulenberg 1998). Das Genom von PRRSV hat eine 

Länge von etwa 15 Kilobasen und umfasst 11 offene Leserahmen (open reading frames ORFs). 

ORF 1a und 1b machen ca. 80% des Genoms aus und kodieren für die Nicht-Strukturproteine, 

ORF 2a, 2b, 3, 4, 5a, 5, 6 und 7 kodieren für die viralen Strukturproteine (Zimmerman et al. 

2019). 

Es werden zwei PRRSV- Spezies unterschieden (Adams et al. 2015, Kuhn et al. 2016, ICTV 

2022): Betaarterivirus suid 1 (PRRSV-1, vormals europäischer Genotyp 1), dessen erster 

Stamm 1991 unter dem Namen „Lelystad“ isoliert wurde (Wensvoort et al. 1991), und 

Betaarterivirus suid 2 (PRRSV-2, vormals nordamerikanischer Genotyp 2), dessen erster 

Stamm 1992 unter dem Namen „ATCC VR-2332“ isoliert wurde (Collins et al. 1992). Zudem 

gibt es eine erhebliche genetische Variabilität der verschiedenen PRRSV- Isolate innerhalb der 

Spezies (Stadejek et al. 2008, Shi et al. 2010a, Shi et al. 2010b). PRRSV-1 wird in drei Subtypen 

unterteilt, wobei der Subtyp 1 weltweit, Subtyp 2 und 3 vor allem in Osteuropa vorkommen 

(Stadejek et al. 2008, Stadejek et al. 2013). Auch innerhalb der Subtypen kann eine sehr hohe 

genetische Variabilität beobachtet werden (Shi et al. 2010b, Balka et al. 2018). 

Der PRRSV- Stamm „AUT15-33“, der für die experimentelle Infektion der Ferkel in der 

vorliegenden Studie verwendet wurde, ist 2015 erstmals in einem österreichischen 

ferkelproduzierenden Betrieb mit massiven Verlusten, sowohl bei Saug- als auch bei 

Aufzuchtferkeln, nachgewiesen worden. Die Virusisolation mittels Passage auf porzinen 

Alveolarmakrophagen (PAMs) gelang aus dem Serum von Aufzuchtferkeln mit akuten 

klinischen Symptomen. Anschließend wurde das als „AUT15-33“ bezeichnete Isolat teilweise 

sequenziert (ORF2-7; GenBank-Nummer KU494019) und als PRRSV-1, Subtyp 1 gruppiert 

(Sinn et al. 2016). Die Vollgenomsequenzierung von „AUT15-33“ (GenBank-Nummer 

MT000052) wurde vor kurzem ebenfalls publiziert (Kreutzmann et al. 2022). 
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1.2 Epidemiologie 

Fälle von schwerwiegenden Reproduktionsverlusten, Atemwegserkrankungen und erhöhter 

Sterblichkeit mit damals noch unbekannter Genese traten in den späten 1980er Jahren in den 

Vereinigten Staaten (Keffaber 1989) und 1990 auch in ähnlicher Form in Europa auf (Lindhaus 

und Lindhaus 1991). 1991 gelang es, das Virus erstmals zu isolieren (Wensvoort et al. 1991) 

und schließlich die Koch’schen Postulate im experimentellen Versuch zu erfüllen (Terpstra et 

al. 1991). 

Heute ist PRRSV weltweit verbreitet und in den meisten schweineproduzierenden Ländern 

endemisch. Neben Hausschweinen sind auch Wildschweine und Halsbandpekaris empfänglich 

für das Virus (Molina-Barrios et al. 2018). Im Fall der Wildschweine ist die Prävalenz jedoch 

niedrig und es wird kein Zusammenhang zwischen einer PRRSV- Infektion im 

Hausschweinebestand und der Infektion von Wildschweinen vermutet (Albina et al. 2000, 

Wyckoff et al. 2009, Reiner et al. 2009). 

Infizierte Tiere können das Virus oral und über Nasensekret (Christianson et al. 1993, Magar 

et al. 1995, van der Linden et al. 2003b), über Samen (Swenson et al. 1994), Urin (Wills et al. 

1997) und auch über Kot (Christianson et al. 1993) und Muttermilch ausscheiden (Wagstrom 

et al. 2001). Die Dauer und Menge der Virusausscheidung wird sowohl vom Alter und dem 

Immunstatus des infizierten Tieres, als auch vom jeweiligen Virusstamm beeinflusst (Cho et al. 

2006b, Cho et al. 2006a). Die Übertragung des Virus kann sowohl direkt als auch indirekt auf 

intranasalem, oralem, intramuskulärem, vaginalem und intrauterinem (Terpstra et al. 1991) 

Weg erfolgen (Zimmerman et al. 2019). Zum Virusneueintrag in einen Bestand kann es sowohl 

über Zukauf infizierter Tiere (Bierk et al. 2001), kontaminierten Samen (Yaeger et al. 1993) 

und Aerosole (Otake et al. 2010), als auch indirekt über belebte und unbelebte Vektoren 

kommen (Otake et al. 2002, Dee et al. 2004, Pitkin et al. 2009b). 

 

1.3 Pathogenese 

PRRSV weist einen strikten Tropismus zu Zellen von Subpopulationen des porzinen 

Monozyten-Makrophagen-Systems auf, wobei ausdifferenzierte PAMs die primären Zielzellen 

für PRRSV darstellen (Duan et al. 1997). Zudem sind Makrophagen von Endometrium und 
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Plazenta (Karniychuk et al. 2011), sowie Makrophagen in der Nasenschleimhaut (Frydas et al. 

2013) und Endothelzellen der Lunge (Li et al. 2020) empfänglich für PRRSV. Das Virus 

gelangt über rezeptorvermittelte Endozytose in die Wirtszelle, wobei verschiedene 

Oberflächenmoleküle als potentielle Rezeptoren für die Virusaufnahme fungieren (Nauwynck 

et al. 1999). CD163 gilt als der wichtigste Rezeptor für die Virusaufnahme (Nauwynck et al. 

1999, Lunney et al. 2016). Sialoadhesin (CD169), CD151, Heparinsulphat, Vimentin und DC-

SIGN (CD209) sind weitere potentielle zelluläre Rezeptoren für PRRSV (Jusa et al. 1997, Kim 

et al. 2006, Calvert et al. 2007, Shanmukhappa et al. 2007, Huang et al. 2009). Zum Zelltod in 

Folge einer PRRSV-Infektion kommt es durch Apoptose infizierter und benachbarter Zellen 

(„Bystander Effekt“) (Sirinarumitr et al. 1998, Costers et al. 2008). 

Zwölf bis 24 Stunden nach Infektion kommt es zur Virämie, deren Dauer unter anderem vom 

jeweiligen Virusisolat und dem Alter und Immunstatus des infizierten Tieres abhängt. In der 

Literatur ist beschrieben, dass die Virämie in älteren Schweinen von kürzerer Dauer ist als in 

jüngeren Schweinen und, dass PRRSV in jüngeren Schweinen im Vergleich zu älteren 

Schweinen zu höheren Titern repliziert (van der Linden et al. 2003a, Cho et al. 2006a, Klinge 

et al. 2009). Zudem wurde nach Infektion mit hochvirulenten PRRSV- Stämmen eine höhere 

Viruslast im Serum nachgewiesen (Guo et al. 2013). Nach Eliminierung des Virus aus dem Blut 

kann es für mehrere Monate in lymphatischem Gewebe persistieren (Allende et al. 2000, Wills 

et al. 2003). 

 

1.4 Klinik 

Das klinische Erscheinungsbild einer PRRSV- Infektion variiert zwischen Schweinebeständen 

und ist abhängig von der Virulenz des Virusstammes, dem Immunstatus und somit der 

Empfänglichkeit des Wirts, der betroffenen Altersgruppe, Koinfektionen und verschiedenen 

Managementfaktoren (Zimmerman et al. 2012). Während das klinische Bild in Zuchtsauen vor 

allem von Fruchtbarkeitsstörungen geprägt wird, treten bei Infektion von Aufzucht- und 

Mastschweinen vor allem respiratorische Symptome auf. 

Klinische Symptome einer PRRSV- Infektion in Aufzucht- und Mastschweinen sind 

typischerweise Atemwegserkrankungen und reduzierte Tageszunahmen (Benfield et al. 1992, 

Collins et al. 1992, Rossow et al. 1994, Zimmerman et al. 2012). Respiratorische Symptome 
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werden oft durch das Vorhandensein von Sekundärinfektionen verkompliziert. Im Gegensatz 

zu reproduktiven Symptomen sind respiratorische Symptome und Lungenläsionen nach einer 

PRRSV- Monoinfektion, insbesondere mit PRRSV-1, unter experimentellen Bedingungen 

schwerer reproduzierbar (Done und Paton 1995, Van Reeth et al. 1996, Zimmerman et al. 1997, 

Labarque et al. 2002). In der vorliegenden Studie gelang es aber beispielsweise, nach 

experimenteller Infektion mit PRRSV „AUT15-33“ klinische Symptome wie Husten und 

reduzierte Tageszunahmen sowie Lungenläsionen in Aufzuchtferkeln nachzuweisen. 

Typische reproduktive Symptome einer PRRSV- Infektion sind unter anderem Spätaborte, 

mumifizierte Föten, Totgeburten und Geburten lebensschwacher Ferkel (Terpstra et al. 1991, 

Mengeling et al. 1994). Die Ausprägung der klinischen Symptome in Sauen hängt, neben den 

vormals genannten Faktoren, auch vom Reproduktionsstatus bzw. Trächtigkeitsstadium ab. In 

der frühen Trächtigkeit kann eine PRRSV- Infektion zum embryonalen Tod und somit zum 

Umrauschen der Sauen führen (Prieto et al. 1996a, Prieto et al. 1997). Eine Infektion in der 

Mitte der Trächtigkeit führt meist nicht zu reproduktiver Symptomatik, da das Virus in diesem 

Trächtigkeitsstadium nicht in der Lage zu sein scheint, die Plazentarschranke zu passieren 

(Christianson et al. 1993, Kranker et al. 1998). In der späten Trächtigkeit kann eine PRRSV- 

Infektion der Sauen zur transplazentaren Infektion der Föten und somit zu Spätaborten und zu 

Geburten lebensschwacher und/oder toter Ferkel führen (Kranker et al. 1998, Terpstra et al. 

1991, Mengeling et al. 1994). Die Ausprägung der reproduktiven Symptomatik wird zudem 

maßgeblich vom jeweiligen Virusisolat beeinflusst (Ladinig et al. 2015). Das in der 

vorliegenden Studie verwendete PRRS- Virusisolat „AUT15-33“ hat im Feld beispielsweise 

bereits schwerwiegende klinische Symptome wie hohes Fieber, verminderte Futteraufnahme, 

Zyanosen an Ohren und Schwänzen der Sauen und massive reproduktive Symptomatik mit bis 

zu 50% totgeborener Ferkel und 40% lebensschwach geborener Ferkel, welche in den ersten 

Lebenstagen verendeten, in einer Abferkelgruppe ausgelöst (Sinn et al. 2016). Die reproduktive 

Symptomatik nach Infektion mit PRRSV „AUT15-33“ wurde auch unter experimentellen 

Bedingungen bereits bestätigt (Kreutzmann et al. 2022). 

Eine PRRSV- Infektion von Ebern kann zu Anorexie, Lethargie, respiratorischen Symptomen, 

Verlust der Libido und einer verminderten Spermienqualität führen, wobei meist nur milde 

klinische Symptome beobachtet werden (Yaeger et al. 1993, Swenson et al. 1994, Prieto et al. 
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1996b). Eber können dennoch eine große Rolle in der Virusübertragung von PRRSV spielen, 

da sie als symptomlose Träger das Virus monatelang intermittierend über das Sperma 

ausscheiden können (Swenson et al. 1994, Christopher-Hennings et al. 1995). 

 

1.5 Diagnose 

Klinische Symptome und typische makroskopische und histologische Veränderungen der 

Lunge lassen eine PRRSV- Infektion vermuten, eine Diagnose kann jedoch nur mittels 

Virusnachweis oder Nachweis viraler Produkte gestellt werden (Zimmerman et al. 2019). 

Makroskopische Läsionen sind beispielsweise interstitielle Pneumonie und vergrößerte 

Tracheobronchiallymphknoten (Stevenson et al. 1993, Lager und Halbur 1996). Histologisch 

kommt es in der Lunge durch Infiltration von Makrophagen, Lymphozyten und Plasmazellen 

zur Erweiterung der Alveolarsepten. Zudem kann, nach Schädigung der Typ 1 Pneumozyten, 

eine Hypertrophie und Hyperplasie der Typ 2 Pneumozyten beobachtet werden. In den 

Alveolen können nekrotische Makrophagen, Zelltrümmer sowie seröse Flüssigkeit enthalten 

sein (Halbur et al. 1996, Rossow 1998, Balka et al. 2013, Zimmerman et al. 2019). In der 

vorliegenden Studie wurden folgende histologische Läsionen hinsichtlich ihres Schweregrads 

und ihrer Ausdehnung beurteilt: Hypertrophie und Hyperplasie der Pneumozyten, septale 

mononukleäre Infiltration, intraalveolärer nekrotischer Debris sowie intraalveoläre und 

perivaskuläre Akkumulation von Entzündungszellen. Aus diesen Parametern wurde schließlich 

für jedes Tier in Anlehnung an Balka et al. (2013) ein Score berechnet, um die Ferkel 

hinsichtlich ihrer histologischen Lungenläsionen vergleichen zu können (Balka et al. 2013). 

Serologische Nachweisverfahren sind der enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 

(Albina et al. 1992), der Immunperoxidase-Monolayer-Assay (Wensvoort et al. 1991), der 

indirekte Immunfluoreszenztest (Yoon et al. 1992) und der Serumneutralisationstest (Yoon et 

al. 1994). In der Routinediagnostik haben sich kommerzielle ELISAs durch ihre hohe 

Sensitivität, Spezifität und Praktikabilität etabliert. Als Probenmaterial eignen sich Serum und 

Oral fluids. Mittels ELISA werden IgG- Antikörper gegen PRRSV- Nukleokapsid- Antigene 

von PRRSV-1 und PRRSV-2 detektiert. Eine Unterscheidung von Impf- und Feldvirus ist 

jedoch mittels kommerziellem ELISA nicht möglich (Zimmerman et al. 2019). 
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Für den direkten Nachweis von PRRSV stehen verschiedene Reverse Transkriptase (RT)- PCR 

Methoden, die Virusisolation in Zellkultur (Wensvoort et al. 1991) und histologische 

Färbetechniken wie die Immunhistochemie (Halbur et al. 1994) oder 

Fluoreszenzantikörperfärbung (Rossow et al. 1995) zur Verfügung (Zimmerman et al. 2019). 

Die real-time RT-PCR hat sich aufgrund ihrer Praktikabilität und hohen Sensitivität und 

Spezifität als direktes Nachweisverfahren durchgesetzt, jedoch darf nicht vergessen werden, 

dass es durch die hohe genetische Variabilität von PRRSV zu falsch negativen Ergebnissen 

kommen kann (Wernike et al. 2012, Zimmerman et al. 2019). Als Probenmaterial zum direkten 

Nachweis von PRRSV eignen sich Organproben (je nach Infektionsstadium und betroffener 

Altersgruppe Lunge, Tonsille, Tracheobronchiallymphknoten, Plazenta, Thymus), Serum, 

bronchoalveoläre Lavageflüssigkeit, Oral fluids, Sperma oder Processing fluids (Kittawornrat 

et al. 2010, Decorte et al. 2015, Lopez et al. 2018, Zimmerman et al. 2019). Um ein Isolat 

genauer zu charakterisieren und beispielsweise einen Feldvirusstamm von einem 

Impfvirusstamm zu unterscheiden, wird häufig eine Sequenzierung von RT-PCR-Produkten 

durchgeführt. Hierfür eignet sich zum Beispiel die Sequenzierung von ORF 5, welches sich 

durch eine hohe genetische Variabilität und seines vermuteten Einflusses auf die virale 

Pathogenese und Immunität dafür eignet, die Verwandtschaft verschiedener Stämme zu 

vergleichen (Murtaugh et al. 2010, Pirzadeh et al. 1998). Um jedoch mehr Information über ein 

Isolat zu erhalten und somit das Verständnis zur Epidemiologie von PRRSV zu verbessern, 

kann eine Vollgenomsequenzierung mittels next-generation sequencing (NGS) durchgeführt 

werden (Cortey et al. 2017). 

 

1.6 Prophylaxe und Kontrolle 

Um einen Betrieb vor einem PRRS-Virusneueintrag zu schützen, sind externe 

Biosicherheitsmaßnahmen unabdingbar. Hierzu gehören unter anderem eine strikte Trennung 

von reinen und unreinen Bereichen, die Kontrolle von Fahrzeug- und Personenverkehr, die 

Quarantäne von Zukaufstieren, Schädlingsbekämpfung und Luftfiltration, um in 

schweinedichten Regionen einen aerogenen Eintrag zu verhindern (Pitkin et al. 2009a, Dee et 

al. 2010, Papatsiros 2013). 
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Mithilfe interner Biosicherheitsmaßnahmen kann eine bestehende Viruszirkulation im Bestand 

reduziert und somit der Bestand hinsichtlich Virusübertragung und klinischer Symptomatik 

stabilisiert werden. Zu internen Biosicherheitsmaßnahmen zählen unter anderem folgende 

Punkte: getrennte Aufstallung von unterschiedlichen Altersgruppen, Reduktion des Versetzens 

von Ferkeln, Isolation kranker Tiere, kein Zurücksetzen von Kümmerern zu jüngeren 

Altersgruppen, Euthanasie von klinisch kranken, lebensschwachen Tieren, striktes Rein/Raus-

Verfahren und Minimierung des Handlings von Ferkeln. Diese Maßnahmen sind Teil des 

McREBEL (Management Changes to Reduce Exposure to Bacteria to Eliminate Losses from 

PRRS) Konzeptes, mithilfe dessen die PRRSV- assoziierten Todesfälle in Saug- und 

Aufzuchtferkeln aufgrund von sekundären bakteriellen Infektionen minimiert werden können 

(McCaw 1995). 

Neben den oben angeführten Managementmaßnahmen kann eine PRRSV- Impfung dazu 

beitragen klinische Symptome, pathologische Läsionen sowie die Virusausscheidung zu 

reduzieren und somit einen Bestand zu stabilisieren (Cano et al. 2007). In Österreich sind 

sowohl ein inaktivierter Impfstoff als auch mehrere Lebendvakzinen gegen PRRSV-1 

zugelassen. Inaktivierte Impfstoffe können im Gegensatz zu MLV Impfstoffen nicht in 

geimpften Tieren replizieren und somit nicht auf andere Tiere übertragen werden. Sie 

verursachen zwar eine spontane Erhöhung von Interferon-γ und neutralisierenden Antikörpern, 

liefern jedoch keinen ausreichenden klinischen Schutz (Zuckermann et al. 2007). Bei der 

Herstellung von MLV Impfstoffen verliert das Virus durch wiederholte Passagen in 

Zellkulturen einen Teil seiner Virulenz (Renukaradhya et al. 2015), kann jedoch in geimpften 

Tieren replizieren und von diesen ausgeschieden werden, wodurch es zu Rückkehr zur Virulenz 

und Rekombination mit zirkulierenden Viren oder zwischen verschiedenen MLV Impfstoffen 

kommen kann (Li et al. 2009, Kvisgaard et al. 2020). In Dänemark war beispielsweise eine 

Rekombinante aus zwei PRRSV-1 Impfstämmen für schwerwiegende klinische Symptome in 

mehreren Betrieben verantwortlich (Kvisgaard et al. 2020). 

PRRSV- Lebendvakzinen können zwar keine PRRSV- Infektion verhindern, sind aber in der 

Lage klinische Symptome abzuschwächen und die Virusausscheidung zu reduzieren 

(Charerntantanakul et al. 2006, Cano et al. 2007, Lyoo et al. 2016, Kritas et al. 2007, Jeong et 

al. 2018). Die hohe genetische Variabilität, auch innerhalb einer PRRSV- Spezies, stellt nach 
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wie vor eine große Herausforderung für die Kontrolle von PRRSV durch Impfung dar 

(Labarque et al. 2004, Kimman et al. 2009). Optimalerweise sollten MLV Impfstoffe sowohl 

Immunität gegen homologe, als auch gegen heterologe PRRSV- Stämme auslösen, jedoch 

besteht nie eine Kreuzprotektivität gegenüber allen Feldstämmen (Renukaradhya et al. 2015). 

Es ist dennoch, aufgrund des oben genannten potentiellen Risikos einer Rekombination 

zwischen PRRSV-Impfstämmen, dringend davon abzuraten, innerhalb eines Betriebes auf die 

Nutzung von verschiedenen MLV Vakzinen zurückzugreifen. 

Um einen PRRSV- positiven Betrieb zu stabilisieren und im Zuge dessen klinische Symptome 

zu minimieren, stehen unterschiedliche Impfschemata zur Verfügung: die terminorientierte 

Impfung, wobei alle Sauen (und Eber) im Bestand im Abstand von höchstens 4 Monaten 

geimpft werden oder die produktionsorientierte Impfung, wobei die Sauen 6 Tage post partum 

und am 60. Trächtigkeitstag geimpft werden (Große Beilage et al. 2013). Um die 

Viruszirkulation in der Aufzucht und Mast zu minimieren und beispielsweise respiratorische 

Symptome zu reduzieren, kann die Ferkelimpfung gegen PRRSV eingesetzt werden. 
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3. Diskussion 
 

Trotz der Schwierigkeit, respiratorische Symptome und Lungenläsionen nach einer PRRSV- 

Monoinfektion, insbesondere mit PRRSV-1, unter experimentellen Bedingungen zu 

reproduzieren (Done und Paton 1995, Van Reeth et al. 1996, Labarque et al. 2002), gelang es 

in der vorliegenden Studie, klinische Symptome und Lungenläsionen in Aufzuchtferkeln nach 

einer experimentellen Infektion mit PRRSV-1 AUT15-33 hervorzurufen. 

Es wurden zwei verschiedene Infektionsdosen verwendet (niedrige Dosis: 103 TCID50 /Dosis, 

Gruppe 2 und 4; hohe Dosis: 105 TCID50/Dosis, Gruppe 1 und 3), um festzustellen, welche 

Infektionsdosis des PRRSV- Stammes AUT15-33 unter experimentellen Bedingungen 

klinische Symptome und Lungenläsionen in Absetzferkeln auslöst. Die anfänglichen 

Unterschiede und die anschließend annähernd gleich hohe Viruslast im Serum (durchschnittlich 

108 GE/mL) aller infizierter Tieren lässt darauf schließen, dass das Virusisolat unabhängig von 

der Infektionsdosis sehr schnell in den Tieren replizierte. In der Literatur wurde beschrieben, 

dass beispielsweise nach einer Infektion mit hochvirulenten PRRSV-Stämmen eine höhere 

Viruslast im Serum nachgewiesen wird (Johnson et al. 2004, Guo et al. 2013). Die ausgeprägten 

klinischen Symptome, sowohl im reproduktiven (Kreutzmann et al. 2022) als auch im 

respiratorischen Modell (Kreutzmann et al. 2021), gepaart mit der relativ hohen Viruslast im 

Serum in der vorliegenden Studie, selbst nach Infektion mit niedriger Infektionsdosis, lassen 

darauf schließen, dass AUT15-33 als hochvirulenter PRRS- Virusstamm bezeichnet werden 

kann. 

In der vorliegenden Studie sollte zudem die Wirksamkeit einer kommerziell erhältlichen MLV 

Vakzine nach einer PRRSV-Infektion mit PRRSV-1 AUT15-33 bewertet werden. Nachdem 

Virämiewerte alleine nicht ausreichen, um die Wirksamkeit eines Impfstoffes zu beurteilen 

(Nodelijk et al. 2001, Labarque et al. 2003), wurden geimpfte und nicht geimpfte infizierte 

Tiere zusätzlich hinsichtlich ihrer klinischen Symptome, der Viruslast in Maultupfern 

(Virusausscheidung), makroskopischer und histologischer Lungenläsionen und der Viruslast in 

Gewebeproben verglichen. 

Obwohl weder die Dauer der Virämie noch die Viruslast im Serum durch die Impfung reduziert 

wurde, führte die Impfung in der aktuellen Studie zu einer deutlich geringeren 
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Virusausscheidung. Diese reduzierte Virusausscheidung ist ein großer Vorteil der PRRSV 

Impfung, welche zwar nicht in der Lage ist eine PRRSV- Infektion zu verhindern (Labarque et 

al. 2003), jedoch die Wahrscheinlichkeit der Virusübertragung, sowohl innerhalb eines 

Bestandes, als auch zwischen Beständen, verringert (Pileri et al. 2015). Die zwei 

unterschiedlichen Sektionszeitpunkte (14 Tage und 42 Tage nach Infektion) wurden einerseits 

ausgewählt, um die Virämiedauer und die Dauer der Virusausscheidung möglichst lange 

evaluieren zu können (42 Tage), andererseits um das Ausmaß der Lungenläsionen in Folge 

einer PRRSV- Infektion, welche wie erwartet und in der Literatur beschrieben am Studientag 

14 ausgeprägter waren als am Studientag 42 (Balka et al. 2013), zu beurteilen. Bei einer 

PRRSV- Monoinfektion klingen die Lungenläsionen vier Wochen nach der ersten PRRSV- 

Exposition bereits merklich ab (Mengeling und Lager 2000). Somit wäre eine Sektion zur 

makroskopischen und histologischen Beurteilung von Lungenläsionen ausschließlich am 42. 

Studientag nicht sehr aussagekräftig. 

Der Vergleich der Viruslast in der Lunge mit der Viruslast in den 

Tracheobronchiallymphknoten und Tonsillen geimpfter und nicht geimpfter Tiere in dieser 

Studie spiegelt den typischen Verlauf einer PRRSV-Infektion wider: In der akuten Phase der 

Infektion ist die Lunge der bevorzugte Ort für die Virusreplikation (Duan et al. 1997, Lunney 

et al. 2016), während die Virusvermehrung später vorwiegend in lymphatischen Organen wie 

Tonsillen oder Lymphknoten stattfindet, wo das Virus monatelang persistieren kann (Allende 

et al. 2000, Wills et al. 2003).  

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass AUT15-33 als hochvirulenter PRRS- 

Virusstamm im respiratorischen Modell klinische Symptome und Lungenläsionen auslöst, in 

infizierten Ferkeln zu einer hohen Viruslast in Serum und Gewebe führt und sich somit zur 

experimentellen Infektion eignet. Zudem konnte gezeigt werden, dass sich die Impfung mit dem 

kommerziellen MLV-Impfstoff "Ingelvac PRRSFLEX® EU" positiv auf die täglichen 

Zunahmen der geimpften Ferkel auswirkte und die Menge und Dauer der Virusausscheidung, 

der Schweregrad der Lungenläsionen und die Viruslast in Gewebeproben nach experimenteller 

Infektion mit AUT15-33 reduziert wurden. 
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4. Zusammenfassung 

PRRSV ist nach wie vor einer der bedeutendsten Krankheitserreger in der Schweineproduktion 

weltweit und ist verantwortlich für wirtschaftliche Verluste in Schweinezucht- und 

Mastbeständen. Durch eine Impfung mit modifizierten Lebendvirus (MLV) Impfstoffen 

können klinische Symptome und damit verbundene Kosten reduziert werden. In der 

vorliegenden Studie wurde die Wirksamkeit einer kommerziell erhältlichen MLV Vakzine 

("Ingelvac PRRSFLEX® EU") nach experimenteller Infektion mit PRRSV-1 AUT15-33 in 

abgesetzten Ferkeln untersucht. Zudem wurden zwei verschiedene Infektionsdosen verwendet 

um festzustellen, welche Dosis unter experimentellen Bedingungen klinische Symptome und 

Lungenläsionen in Aufzuchtferkeln verursacht. Dafür wurden 74 Ferkel in den Versuch 

eingeschlossen und in fünf Gruppen aufgeteilt. Geimpfte (Gruppe 1, 2, und 5) und nicht 

geimpfte (Gruppe 3 und 4) Ferkel, die entweder mit einer niedrigen Dosis (103 TCID50 /Dosis; 

Gruppe 2 und 4) oder einer hohen Dosis (105 TCID50/Dosis; Gruppe 1 und 3) des Virus infiziert 

wurden, wurden hinsichtlich klinischer Symptomatik, täglicher Zunahmen, makroskopischer 

und histologischer Lungenläsionen und Viruslast in Serum, Maultupfern und Gewebeproben 

verglichen. Im Vergleich zu geimpften Tieren, zeigten die nicht geimpften Ferkel in der ersten 

Woche nach experimenteller Infektion deutlichere respiratorische Symptome. Im gleichen 

Zeitraum zeigten geimpfte, mit hoher Dosis infizierte Ferkel signifikant höhere Tageszunahmen 

als nicht geimpfte, mit hoher Dosis infizierte Ferkel. Alle infizierten Ferkel erreichten eine 

vergleichbare Viruslast im Serum, wohingegen von geimpften Tieren signifikant weniger Virus 

oral ausgeschieden wurde. Zudem zeigten geimpfte Ferkel eine signifikant reduzierte Viruslast 

in den Gewebeproben und signifikant weniger ausgeprägte Lungenläsionen als nicht geimpfte 

Ferkel. 

Die Impfung von Ferkeln mit dem kommerziell erhältlichen MLV Impfstoff "Ingelvac 

PRRSFLEX® EU" wirkte sich in der vorliegenden Studie somit positiv auf die täglichen 

Zunahmen aus und reduzierte die Menge und Dauer der Virusausscheidung, den Schweregrad 

der Lungenläsionen und die Viruslast in Gewebeproben nach experimenteller Infektion mit 

PRRSV-1 AUT15-33. Zudem konnte gezeigt werden, dass eine experimentelle Infektion mit 

AUT15-33, selbst bei niedriger Infektionsdosis, klinische Symptome und Lungenläsionen in 

Absetzferkeln auslöst und dieses Virusisolat somit nicht nur im Feld und im reproduktiven 
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Versuchsmodell, sondern auch im respiratorischen Versuchsmodell Eigenschaften eines 

virulenten Stammes zeigt. 

 

5. Summary 

PRRSV is still one of the most important pathogens in pig production worldwide and is 

responsible for losses in breeding as well as in growing pig herds. Vaccination with MLV 

vaccines can be a useful strategy to reduce clinical signs and thus costs. In the present study, 

the efficacy of a commercial modified live PRRSV-1 vaccine (“Ingelvac PRRSFLEX® EU”) 

was assessed in weaned piglets experimentally infected with PRRSV-1 strain AUT15-33. In 

addition, two different challenge doses were used to determine which dose is capable of 

inducing clinical symptoms and lesions in nursery piglets under experimental conditions. 

Seventy-four weaned piglets were allocated to five groups. Vaccinated (groups 1, 2, and 5) and 

non-vaccinated piglets (groups 3 and 4), infected with either a low dose (103 TCID50/dose; 

groups 2 and 4) or a high dose (105 TCID50/dose; groups 1 and 3) of the virus, were compared 

regarding clinical signs, average daily weight gain (ADG), lung lesions, viral load in serum, 

oral swabs, and tissue samples. Compared to vaccinated animals, non-vaccinated piglets 

showed significantly more coughing during the first week after experimental infection. During 

the same time period, vaccinated, high-dose-infected piglets showed significantly higher ADG 

than non-vaccinated, high-dose-infected animals. All infected piglets reached approximately 

the same viremia levels, but vaccinated animals showed both a significantly reduced viral load 

in oral fluid and tissue samples and significantly reduced lung lesions. 

Thus, vaccination of piglets with the MLV vaccine “Ingelvac PRRSFLEX® EU” had a positive 

effect on ADG and reduced the amount and duration of viral shedding via oral fluids, the 

severity of lung lesions and the viral load in tissue samples after experimental infection with 

PRRSV-1 AUT15-33. In addition, experimental infection with AUT15-33 was shown to 

provoke clinical signs and lung lesions in weaned piglets even at low infectious doses, thus 

confirming this virus isolate to be virulent not only in the reproductive but also in the respiratory 

challenge model.  
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