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1. Einleitung 
Die Tiergesundheit steht in der Schweinehaltung in enger Beziehung zur Wirtschaftlichkeit. 

Krankheitserreger können zu Leistungseinbußen beim Tier führen und somit für 

Einkommensverluste sorgen. Dem zufolge kann es auf Bestandsebene aufgrund erhöhter 

Bestandsdichten und damit verbundenen erhöhtem Infektionsdruck zu weitaus größeren 

wirtschaftlichen Verlusten führen als es auf Einzeltierebene der Fall wäre (Reiner 2015a). 

Nicht nur für Landwirte:Innen, sondern auch für Tierärzte:Innen ist es daher von großer 

Bedeutung die Tiergesundheit aufrecht erhalten zu können. Um das gewährleisten zu 

können, ist es unabdingbar sich über das Auftreten und die Relevanz verschiedenster 

Erreger bewusst zu sein. Diese Diplomarbeit widmet sich genau diesem Thema mit Bezug 

auf ausgewählte Pathogene, die zur Ausbildung zentralnervaler Symptome (ZNS-

Symptomen) bei Schweinen führen können.  

Zentralnervale Erkrankungen sind beim Schwein häufig und können zahlreiche Ursachen 

haben (Wendt und Bickhardt 2004). Aufgrund der Intensivtierhaltung ist es 

Infektionserregern, die neurologische Krankheiten verursachen, möglich sich innerhalb eines 

Betriebes über ganze Gruppen auszubreiten (Pakozdy und Tipold 2018). Neben 

Infektionskrankheiten können auch strukturelle Läsionen sowie Störungen des Elektrolyt- 

oder Energiestoffwechsel zur Ausbildung von ZNS-Symptomen führen (Wendt und Bickhardt 

2004). Zu den typischen Symptomen einer zentralnervalen Erkrankung zählen unter 

anderem Zittern, Seitenlage, Ruderbewegungen, Kopfschiefhaltung, Ataxien, hundesitzige 

Stellung aber auch Lahmheiten, Nystagmus uvm. (Pakozdy & Tipold, 2018, Reiner, 2015b, 

Madson et al., 2019). 

Zahlreiche Bücher und Publikationen thematisieren immer wieder die Pathogenese 

unterschiedlichster Erreger, jedoch nicht ihr aktuelles Auftreten in bestimmten Regionen 

(Zimmerman et al., 2019, Plonait & Bickhardt, 2004). Auch für Österreich gibt es aktuell 

wenig bis keine Daten über das Vorkommen von Pathogenen, die zentralnervale Symptome 

beim Schwein verursachen. Im Rahmen dieser Diplomarbeit werden daher retrospektiv 

Daten ausgewertet für die in Österreich relevanten Bakterien und Viren, welche im Zuge der 

Diagnostik zentralnervaler Krankheitsgeschehnisse festgestellt wurden. Hierzu zählen 

Glaesserella parasuis, Mycoplasma hyorhinis, Streptococcus suis und 

Staphylococcus aureus, Porzine Enteroviren, das Encephalomyocarditis Virus und das 

atypisches porzines Pestivirus. Das Ziel dieser Diplomarbeit ist es, die häufigsten in 

Österreich auftretenden zentralnervalen Pathogene zu erfassen, um einen Überblick über die 
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aktuelle Situation in Schweinebetrieben aufzeigen zu können. Es handelt sich hierbei um 

eine retrospektive Datenerhebung im Zeitraum von 1. Jänner 2016 bis 30. Juni 2020. Als 

Informationsquelle diente das Tierspitalsinformationssystem (TIS) der 

Veterinärmedizinischen Universität Wien. Die Daten umfassen Schweine sämtlicher 

Altersklassen und unterschiedliches Probenmaterial, welches in Zusammenhang mit 

zentralnervalen Symptomen gebracht werden konnte und dahingehend auch untersucht 

wurde. Es wurden bakteriologische, virologische und pathomorphologische 

Untersuchungsergebnisse für die Ausarbeitung herangezogen und diese grafisch dargestellt. 

Die Arbeit soll keine bestehenden Zusammenhänge zwischen Auftreten bestimmter 

Pathogene und der Jahreszeit bzw. des Ortes, in Bezug auf einzelne Bundesländer, 

nachweisen. Des Weiteren widmete man sich der Fragestellung, ob im Rahmen 

zentralnervaler Krankheitserscheinungen Bakterien öfter als ursächliches Agens bestimmt 

werden können als Viren. 
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2. Literaturübersicht 
2.1 Bakterielle Erreger 
2.1.1 Glässerella parasuis 
Glaesserella parasuis (G. parasuis) ist ein kleines, nicht bewegliches, gram-negatives, 

stabförmiges Bakterium, das ein V Faktor-abhängiges Wachstum aufweist und dafür 

Nicotinamidadenindinukleotid (NAD) benötigt (Segalés et al. 1997). Es gehört zur Familie der 

Pasteurellaceae und kann aus der Nasenhöhle gesunder Schweine isoliert werden (Oliveira 

und Pijoan 2004). Bis 2019 war G. parasuis unter dem Namen Haemophilus parasuis 

(H. parasuis) bekannt. Dickerman et al. (2020) zeigte mittels phylogenetischer Analyse, dass 

H. parasuis eine eigenständige Gruppe innerhalb der Familie der Pasteurellaceae bildet, sich 

jedoch von anderen Gattungen dieser Familie teilweise stark unterscheidet. Außerdem 

wurde die Gattung Bibersteinia als Schwestertaxon für H. parasuis identifiziert (Dickerman et 

al. 2020). Aufgrund dieser neuen Erkenntnisse entschloss man sich zu einer Umbenennung 

des Erregers zu G. parasuis (Dickerman et al. 2020). Im Jahre 1910 wurde G. parasuis 

erstmals als Auslöser der Glässer´schen Krankheit beschrieben. Die Krankheit trat vor allem 

vereinzelt bei gestressten Ferkeln in konventionellen Herden auf. In den darauffolgenden 

Jahren wurde jedoch auch von akuten Ausbrüchen in sogenannten „specific-pathogen-free“ 

(SPF) Herden berichtet. Aufgrund nicht vorhandener Immunität kommt es in naiven Herden 

zu infektiösen Ausbrüchen mit hoher Morbidität, sodass mehrere Altersgruppen von der 

Krankheit betroffen sind (Kielstein und Rapp-Gabrielson 1992). 

Eine Infektion mit G. parasuis kann verschiedenste klinische Symptome hervorrufen (Amano 

et al. 1994, Amano et al. 1997, MacInnes und Desrosiers 1999). Es wird von Fieber, 

Zyanose, plötzlichem Verenden, nervalen Symptomen wie z.B. Seitenlage, Rudern, Krämpfe 

und Lahmheit, (Amano et al. 1994) bis hin zu respiratorischen Problemen (Amano et al. 

1997), geschwollenen Gelenken, Unvermögen sich zu bewegen, Anorexie, Nasenausfluss, 

einseitigen Ohrentzündungen und Abort berichtet (MacInnes und Desrosiers 1999). Typische 

Krankheitsbilder in Verbindung mit der Glässer´schen Krankheit sind unter anderem 

Polyserositis, Polyarthritis und Meningitis aber auch eine akute Septikämie wird des Öfteren 

beschrieben (Amano et al. 1994). Kielstein und Rapp-Gabrielson (1992) konnten in einer 

Untersuchung von 290 Feldisolaten deutscher Schweine 15 unterschiedliche Serovare 

mittels Immunodiffusion identifizieren. Die Serovare 4 und 5 traten hierbei am häufigsten auf. 

Ähnliche Ergebnisse brachten solche Erhebungen auch für Isolate von Schweinen aus 
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Amerika und Kanada. Außerdem geht man von einer unterschiedlich stark ausgeprägten 

Pathogenität der einzelnen Serovare aus (Kielstein und Rapp-Gabrielson 1992). 

Es wird vermutet, dass das Auftreten und die Ausprägung der Symptome von mehreren 

Faktoren abhängig sind. Ein wichtiger Punkt dabei ist die Virulenz der unterschiedlichen 

Serovare. So wird bspw. dem Nawasaki Stamm (Serovar 5) eine hohe Virulenz nachgesagt, 

während Serovar 4 nur moderat virulent sein soll und gewisse Serovare, z.B. Serovar 3, gar 

als nichtvirulent eingestuft werden (Kielstein und Rapp-Gabrielson 1992, Amano et al. 1994). 

Ein weiterer Punkt ist der Immunstatus der betroffenen Tiere (Blanco et al. 2004). In einem 

Experiment von Blanco et al. (2004) zeigten Ferkel, die mit Kolostrum versorgt waren, nach 

einer intratrachealen Beimpfung mit dem Serovar 5 weder klinische Zeichen, noch sonstige 

typische Krankheitsbilder der Glässer´schen Krankheit. Ferkel, denen keine 

Kolostrumversorgung gewährleistet war, zeigten hingegen starke klinische Symptome und 

auch die typischen pathomorphologischen Befunde dieser Krankheit. In dieser Gruppe wurde 

der Erreger auch deutlich öfter mittels bakteriologischer Kulturanzucht und PCR-Verfahren 

nachgewiesen als in der Gruppe der Ferkel, die Kolostrum erhielten (Blanco et al. 2004). 

Die Diagnosestellung beruht üblicherweise auf den deutlich klinischen Symptomen in 

Kombination mit typischen Krankheitsbildern und einem positiven Nachweis mittels 

Kulturanzucht (Vahle et al. 1995). 

Ein Erregernachweis ist ausschlaggebend für eine finale Diagnose. Da G. parasuis im 

Wachstum sehr anspruchsvoll ist, gelingt eine Isolation des Erregers nicht immer. Für sein 

Wachstum benötigt G. parasuis NAD. Eine Anzucht ist daher auf Blutagarplatten in 

Kombination mit Staphylococcus aureus (St. aureus), aber auch eigenständig in einem 

PPLO (pleuropneumonia-like organisms) Flüssigmedium, das mit NAD angereichert worden 

ist, oder auf Schokoladenagar möglich (Segalés et al. 1997). Zusätzlich besteht die 

Möglichkeit einer Kontamination durch andere Erreger, wie bspw. Actinobacillus 

pleuropneumoniae (A. pleuropneumoniae), die den Nachweis von G. parasuis erschweren 

können (Segalés et al. 1997). Eine weitere Option zum Nachweis von G. parasuis ist die 

PCR, mit der eine genauere und schnellere Diagnosestellung möglich ist (Oliveira et al. 

2001). In einem Experiment von Oliveira et al. (2001) wurden 28 von insgesamt 30 Proben 

mittels PCR-Test als positiv erkannt, während mittels Kulturanzucht nur 18 Proben positiv 

waren. Dank dieser Untersuchungen wurde ein schnelles und vor allem genaues 

Testverfahren, die PCR-Tests, entwickelt (Oliveira et al. 2001). 
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2.1.2 Mycoplasma hyorhinis 
Mycoplasma hyorhinis (M. hyorhinis) gehört der Klasse der Mollicutes an. Die Gattung 

Mycoplasma ist zellwandlos und weist oft nur einen Durchmesser von 0,2-0,3 µm auf. Daher 

sind Mykoplasmen als die kleinsten, sich autonom vermehrenden Zellen bekannt (Selbitz 

2015).  

M. hyorhinis besiedelt die Schleimhäute des oberen Respirationstraktes und die Tonsillen 

gesunder Schweine. Es wird häufig in Nasenhöhlen gesunder Aufzuchtferkel und adulter 

Tiere nachgewiesen. Von dort ist eine weitere Ausbreitung in die Lunge leicht möglich, 

sodass M. hyorhinis bei der Entstehung komplexer Pneumonien beteiligt sein kann (Kobisch 

und Friis 1996). Vorrangig ist M. hyorhinis als Erreger einer Polyserositis und Arthritis von 

serofibrinöser bis fibrinopurulenter Ausprägung bei Schweinen bekannt (Stakenborg et al. 

2006). Außerdem zählt es zu einem der am häufigsten auftretenden Kontaminanten von 

Zellkulturlinien und wurde darüber hinaus auch von der Konjunktiva von Schweinen isoliert 

(Kobisch und Friis 1996). In Japan gibt es zudem einige Fälle, bei denen M. hyorhinis als 

Auslöser einer Otitis media bei Schweinen, auftretend in allen Altersklassen, beschrieben 

wird. Hierbei wird der Erreger vorerst meist in der eustachischen Röhre nachgewiesen und 

wandert von dort ausgehend weiter ins Mittelohr (Morita et al. 1995). Da sowohl beide hier 

genannten Lokalisationen mit Flimmerepithel ausgekleidet sind, ebenso wie die 

Schleimhäute der Nasenhöhle, in denen M. hyorhinis üblicherweise nachweisbar ist, 

vermuten Morita et al. (1995) eine bestimmte Affinität zu diesem Epithel. Vier Jahre später 

berichten Morita et al. (1999), basierend auf dieser Vermutung, von einer möglichen 

Beeinträchtigung der mukoziliären Abwehr hervorgerufen durch eine Mykoplasmeninfektion 

und einer damit verbundenen erleichterten aufsteigenden Infektion bis ins Mittelohr auch 

durch andere Bakterien. Damit es überhaupt zu einer klinischen Manifestation kommt, muss 

sich der Erreger vorerst in seinem Wirt ansiedeln. Dies geschieht bei M. hyorhinis durch 

Adhäsion an Wirtszellen. In einem Experiment von Xiong et al. (2016) wurden Zellen der PK-

15 (pig kidney) Zelllinie und STEC (swine tracheal epithelial cells) Zellen als Wirtszellen 

definiert. Der Adhäsionsvorgang ist zu weiten Teilen nicht vollständig geklärt und wirft noch 

viele Fragen auf, da kein bestimmtes Adhäsionsmolekül für den Erreger bekannt ist. Auf der 

Oberfläche von Mykoplasmen befinden sich sogenannte variable Lipoproteine (Vlps). Diese 

unterliegen einer hohen Variation ihrer Größe und Expression und stehen in Verdacht eine 

wichtige Rolle in der Täuschung des Immunsystems des Wirtes und dessen Invasion zu 

spielen (Xiong et al. 2016).  
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Ebenso noch nicht zur Gänze geklärt ist die Bedeutung von M. hyorhinis im Zusammenhang 

mit Erkrankungen des zentralen Nervensystems (ZNS) (Bünger et al. 2020). Bünger et al. 

(2020) veröffentlichten eine Fallserie von Ferkeln aus vier verschiedenen österreichischen 

Schweinebetrieben. Die Tiere zeigten teilweise Husten, Lahmheit, geschwollene Gelenke 

und ZNS-Symptome. Hierzu zählten unter anderem Kopfschiefhaltung, 

Bewegungsstörungen, Seitenlage und eine verminderte Reaktionsfähigkeit. 

Pathohistologisch wurde bei einigen dieser Tiere eine fibrinopurulente Leptomeningitis 

festgestellt. Außerdem war es möglich, M. hyorhinis aus Tupferproben der Meningen 

und/oder des Liquors der betroffenen Tiere zu isolieren bei gleichzeitigem Fehlen anderer, 

für diese Symptomatik verantwortlicher Pathogene. Aufgrund dieser neuen Erkenntnisse wird 

M. hyorhinis als Auslöser einer Meningitis bei Aufzuchtferkel in Betracht gezogen, auch wenn 

genaue Mechanismen dafür noch nicht bekannt sind (Bünger et al. 2020). 

Der Nachweis von M. hyorhinis ist nicht immer einfach. Die Anzüchtung ist aufgrund der 

langen Wachstumsdauer sehr zeitintensiv. Dies begünstigt wiederum ein Überwuchern durch 

andere Bakterien. Um das zu vermeiden wird der Einsatz von Hemmstoffen, bspw. 

Penicilline, beim Kulturversuch empfohlen. Zusätzlich benötigen Mykoplasmen ein 

geeignetes Nährmedium, um sich vermehren zu können (Selbitz 2015). Bünger et al. (2020) 

verwendeten für Tupferproben von Meningen und Liquorproben bspw. unter anderem Friis-

Medium aber auch modifiziertes SP4-Medium. Diese Agarplatten wurden dann bei 37°C für 

zehn Tage in einer 5 % CO2-Atmosphäre inkubiert. Vor dem Ausstreichen wurden die 

Tupferproben und der Liquor bereits in Flüssigmedium inkubiert (Bünger et al. 2020). In der 

Regel werden nach einer Bebrütungsdauer von zwei bis zehn Tagen die ersten Kolonien 

sichtbar. Diese können mittels Mikroskops auf ihre Morphologie untersucht werden und 

weisen eine für Mykoplasmen charakteristische Form auf. Die Kolonien besitzen 

üblicherweise einen Durchmesser unter 1 mm und dringen in die Agaroberfläche ein. Ihr 

Zentrum ist im Vergleich zur helleren Randzone kreisförmig erhaben und erinnert daher ein 

wenig an ein Spiegelei (Selbitz 2015). Auch mittels PCR-Testverfahren kann M. hyorhinis 

aus den unterschiedlichsten Probenmaterialien nachgewiesen werden. Dazu zählen Proben 

der Lunge aber auch Proben der Gelenke, des Perikards, der Pleura und Proben aus der 

Nasenhöhle von Tieren mit systemischer Erkrankung hervorgerufen von M. hyorhinis 

(Stakenborg et al. 2006, Clavijo et al. 2014). Obwohl der Erreger-Nachweis mittels PCR aus 

frischem Gewebe eine höhere Sensitivität aufweist, ist laut Kang et al. (2012) auch ein 

Nachweis aus Formalin-fixierten, Paraffin-eingebetteten (FFPE) Gewebe möglich. Letztere 

haben den großen Vorteil, dass sie leichter zu transportieren sind als frische Gewebeproben, 
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bei denen die Aufrechterhaltung einer gewissen Kühltemperatur notwendig ist (Kang et al. 

2012). Für die genaue Bestimmung der Spezies sind oft weiterführende Tests notwendig. 

Eine dieser Möglichkeiten für die Speziesdiagnose ist die Matrix-Assisted Laser Desorption 

Ionization-Time of Flight Massenspektrometrie (MALDI-TOF MS). Dieses Testverfahren 

bietet große Vorteile in der genauen Differenzierung von Mykoplasmen und überzeugt 

zusätzlich in der Handhabung, da es weder so kosten- noch zeitintensiv wie die bereits 

erwähnten Identifizierungsverfahren ist (Spergser et al. 2019). 

 

2.1.3 Streptococcus suis 
Streptococcus suis (S. suis) gehört der Gattung Streptococcus innerhalb der Familie der 

Streptococcaceae an und zählt zu den grampositiven Kokken (Valentin-Weigand 2015). Das 

Bakterium ist von einer Kapsel umgeben, lebt fakultativ anaerob und ist Katalase negativ 

(Goyette-Desjardins et al. 2016, Valentin-Weigand 2015). Letzteres ist ein wichtiges 

Unterscheidungsmerkmal zu Staphylokokken (Valentin-Weigand 2015). S. suis gehört der 

Lancefield Gruppe D an und wurde 1966 erstmals als eigene Spezies erwähnt, offiziell als 

eigene Art aber erst 1987 dank Kilpper-Balz und Schleifer anerkannt, da diese den 

Namensvorschlag für die „Approved Lists of Bacterial Names“ machten (Okura et al. 2016). 

In der Schweineproduktion kommt es wegen S. suis oft zu enormen wirtschaftlichen 

Verlusten, da der Erreger schwerwiegende Infektionen in Schweinebetrieben auslösen kann 

(Smith et al. 2011). Die Krankheitsbilder reichen von Meningitis, Septikämie, Endokarditis, 

Arthritis und Pneumonie bis hin zu (Poly-)Serositis und Otitis media (Haas und Grenier 2018, 

Unterweger et al. 2018). Betroffen sind hauptsächlich Absetzferkel, jedoch gibt es auch 

Berichte von erkrankten neugeborenen Ferkel bis hin zu 32 Wochen alten Tieren (Goyette-

Desjardins et al. 2016). 

Natürlicherweise befindet sich S. suis auf der Schleimhaut des oberen Respirationstraktes 

und kann von Nasenhöhlen und Tonsillen gesunder Schweine isoliert werden (Segura et al. 

2016). Auch Genital- sowie Darmtrakt sind mögliche Regionen, aus denen die 

verschiedensten Serotypen des Erregers nachgewiesen werden können (Wertheim et al. 

2009). Der Erreger wurde nicht nur bei Schweinen, sondern auch von anderen Tieren bereits 

isoliert (Higgins et al. 1995). Es gibt Fallberichte bei Rindern (Okwumabua et al. 2017), 

Lämmern (Muckle et al. 2014), Hunden (Muckle et al. 2010) und auch Vögeln (Messier et al. 

1994). Zudem ist S. suis ein Zoonoseerreger und somit als Auslöser einer Meningitis, 

Septikämie, Endokarditis und/oder Arthritis sowie dem „streptococcal toxic shock syndrome“ 

(STSS) beim Menschen bekannt (Higgins et al. 1995, Yu et al. 2006). 
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Krankheitsgeschehnisse im humanen Bereich können fatale Folgen haben und werden meist 

von S. suis Serotyp 2 ausgelöst, welcher weltweit auch am häufigsten nachgewiesen wird 

(Smith et al. 2011). Vergangene S. suis-Ausbrüche in China verdeutlichen das zoonotische 

Potenzial des Erregers, welchem vor allem im asiatischen Raum großer Bedeutung 

zugeschrieben wird (Yu et al. 2006, Haas und Grenier 2018).  

Das große weltweite Interesse an diesem Erreger spiegelt sich in den zahlreichen 

Untersuchungen wider, sodass mittlerweile von 36 bekannten S. suis bzw. S. suis-ähnlichen 

Serotypen berichtet wird (Okura et al. 2016). Der Serotyp wird von der Polysaccharidkapsel 

(capsule polysaccharide (CPS)), die den Erreger umgibt und als bedeutsamer Virulenzfaktor 

gilt, bestimmt (Vanier et al. 2004). In Europa werden vor allem die Serotypen 1, 2, 7 und 9 

am häufigsten nachgewiesen (Unterweger et al. 2018). 

S. suis bietet eine unzählige Sammlung an Virulenzfaktoren, deren ausgewogenes 

Zusammenspiel für die Pathogenese der Infektion von Bedeutung ist (Fittipaldi et al. 2012). 

Die Proteine „extrazellulär Faktor“ (EF) und „muramidase-released Protein“ (MRP) werden in 

weiten Teilen der Welt als Marker der Virulenz angesehen, auch wenn ihre genaue 

Wirkungsweise noch nicht geklärt ist (Fittipaldi et al. 2012). Suilysin (SLY), ein Hämolysin, ist 

ebenso ein sehr bekannter Virulenzmarker und zählt zu den sekretorischen Virulenzfaktoren 

von S. suis (Allen et al. 2001). Letzteres übt eine tragende Rolle bei der Entstehung einer 

Meningitis aus (Vanier et al. 2004). Ein weiterer Virulenzfaktor ist die Arginin Deiminase 

(arcA) (Fittipaldi et al. 2012). Dieser wird oft bei S. suis-Isolaten des Serotyps 7 

nachgewiesen und ermöglicht dem Erreger das Überleben unter sauren Bedingungen 

(Unterweger et al. 2018, Fittipaldi et al. 2012). Berthelot-Hérault et al. (2000) stellten in ihrem 

Experiment am häufigsten S. suis Serotyp 2 mit den Phänotypen MRP+, EF-, SLY- und 

MRP+, EF+, SLY+ bei erkrankten Tieren fest. Die Tiere litten unter anderem an Septikämie, 

Pleuritis bzw. Pneumonie, Arthritis und/oder Meningitis (Berthelot-Hérault et al. 2000). Auch 

bei gesunden Tieren konnte S. suis Serotyp 2 nachgewiesen werden, am häufigsten mit dem 

Phänotyp MRP+, EF-, SLY- (Berthelot-Hérault et al. 2000). Isolierte Serotyp 2 Stämme aus 

Europa und Asien weisen im Vergleich zu Serotyp 2 Stämmen aus Nordamerika eine höhere 

Virulenz auf (Fittipaldi et al. 2012). 

S. suis gelangt durch sogenannte Trägertiere unbemerkt in Schweinebetriebe (Gottschalk 

und Segura 2019). Diese Tiere können sowohl virulente als auch nicht virulente Stämme 

tragen, ohne klinische Symptome zu zeigen (Segura et al. 2016). Innerhalb der Herde kann 

sich der Erreger auf horizontalem Weg durch den direkten Kontakt mit anderen Tieren weiter 

verbreiten (Haas und Grenier 2018). Über den oronasalen Weg siedelt sich der Erreger in 
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der Schleimhaut des oberen Respirationstrakt und den Tonsillen an (Segura et al. 2016). 

Robertson et al. (1991) berichten außerdem von einer möglichen Transmission des Erregers 

von Sau auf Ferkel während des Geburtsvorganges. Zudem wurden in Aerosolen von 

Schweineställen lebensfähige virulente Stämme von S. suis nachgewiesen, sodass Grund 

zur Annahme einer möglichen Übertragung über den Luftweg besteht (Haas und Grenier 

2018). Die genauen Mechanismen einer S. suis-Infektion sind nicht vollständig geklärt und 

werfen noch viele Fragen auf (Segura et al. 2016). Fittipaldi et al. (2012) listen in einem 

Bericht zahlreiche bekannte aber auch noch zu erforschende Faktoren, die für die 

Pathogenese von S. suis relevant sind. Wie auch anderen Bakterien muss es S. suis zu 

allererst gelingen den Wirt zu besiedeln und zu überleben, bevor sich der Erreger weiter 

ausbreiten kann (Haas und Grenier 2018). Segura et al. (2016) gehen davon aus, dass sich 

das Bakterium durch die Kolonisation der Tonsillen der angeborenen Immunantwort des 

Wirtes entzieht und dadurch für lange Zeit ungestört überleben kann. Dank dem 

Virulenzfaktor Suilysin gelingt es dem Erreger dann die Epithelzellen der Tonsillen 

anzugreifen und so die Barriere zur Blutbahn zu durchbrechen (Haas und Grenier 2018). 

Dort angekommen schützt sich S. suis mit seiner Polysaccharidkapsel vor Phagozytose und 

kann sich dank dieser auch an Monozyten anhaften (Haas und Grenier 2018). Diese 

Methode wird auch als „modified Trojan horse“ bezeichnet, da sich der Erreger wie zuerst 

vermutet nicht intrazellulär, sondern extrazellulär an den Monozyten bindet (Dutkiewicz et al. 

2018, Haas und Grenier 2018). Ein weiterer Schutzmechanismus ist der Abbau von 

Interleukin-8 (IL-8) und die damit verbundene geringe Ausschüttung von neutrophilen 

Granulozyten (Fittipaldi et al. 2012). S. suis verteilt sich über die Blutbahn im gesamten 

Körper und kann unter Umständen andere Organe bis hin zum ZNS befallen (Dutkiewicz et 

al. 2018). Im Laufe einer S. suis-Infektion werden vermehrt entzündliche Mediatoren 

freigesetzt, die zu einem septischen Schock und zum plötzlichen Tod führen können 

(Fittipaldi et al. 2012). Falls das nicht der Fall ist, zirkuliert der Erreger weiter und das 

Bakterium kann über die Blut-Hirn-Schranke, die Blut-Liquor-Schranke und/oder über die 

Epithelzellen des Plexus choroideus ins ZNS gelangen und eine Meningitis auslösen 

(Dutkiewicz et al. 2018). 

Zu Beginn einer S. suis-Infektion entwickeln die betroffenen Tiere oft hohes Fieber, welches 

unbehandelt im weiteren Verlauf stark schwanken kann, sowie Appetitlosigkeit und Apathie 

(Valentin-Weigand 2015). Im Falle einer Meningitis zeigen die Tiere typische zentralnervöse 

Zeichen, wie Koordinationsprobleme, Zittern bzw. Krämpfe, Ruderbewegungen, sind unfähig 

zu stehen und liegen oft in Seitenlage (Valentin-Weigand 2015, Gottschalk und Segura 
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2019). Probleme in der Koordination können auch auf eine Arthritis rückzuführen sein 

(Gottschalk und Segura 2019). 

Die Verdachtsdiagnose einer S. suis-Infektion wird anhand der typischen klinischen 

Symptome und meist auch aufgrund des Alters der betroffen Tieren gestellt (Gottschalk und 

Segura 2019). Für eine finale Diagnose ist der Erregernachweis in betroffenen Organen 

unumgänglich, um so Differenzialdiagnosen, wie bspw. G. parasuis, ausschließen zu können 

(Valentin-Weigand 2015). Der Nachweis von S. suis erfolgt mittels Kulturanzucht und wird 

üblicherweise auf Blutagarplatten bei einer Temperatur von 37° C durchgeführt (Valentin-

Weigand 2015). Diese Methode ist zeitintensiv, da einerseits Kolonien meist erst nach 24h 

Stunden sichtbar sind und andererseits die Proben zuvor in Selektivmedien bebrütet werden 

müssen (Xia et al. 2018). In Flüssigmedien zeigt sich S. suis in der für Streptokokken 

typischen Kettenform, auf Blutagarplatten erscheinen die Kolonien speziesabhängig mit 

verschiedenen Hämolyseformen (Valentin-Weigand 2015). Deutlich schnellere 

Nachweisverfahren stellen PCR-Verfahren wie die Multiplex-PCR oder die vereinfachte Two-

Step Multiplex-PCR dar (Liu et al. 2013, Okura et al. 2014). Die PCR, sowie auch 

Agglutinations- und Co-Agglutinationstest bieten den Vorteil der Serotypisierung (Liu et al. 

2013). Diese hilft S. suis-Ausbrüche und ihre Epidemiologie besser verstehen zu können und 

hat zudem eine zentrale Bedeutung für die Impfstoffentwicklung (Okura et al. 2014, Liu et al. 

2013). Xia et al. (2018) nennen in ihrem Bericht weitere mögliche Nachweisverfahren für 

S. suis, von denen viele jedoch keinen Einsatz in der Routinediagnostik finden. Die MALDI-

TOF MS zählt ebenso zu einem häufig verwendeten und zudem präzisen Verfahren zur 

Identifizierung von S. suis, sofern sie in Kombination mit einer Datenbank mit 

weitreichendem Referenzspektrum eingesetzt wird (Pérez-Sancho et al. 2015). 

 

2.1.4 Staphylococcus aureus 
St. aureus ist ein Vertreter der Gattung Staphyloccocus und gehört als Teil der Familie der 

Staphylococcoceae zu den grampositiven Kokken (Valentin-Weigand 2015). Staphylokokken 

sind fakultative Anaerobier und mittels Fermentation und aerober Respiration in der Lage 

Energie für ihr Wachstum zu erzeugen (Plata et al. 2009, Troitzsch et al. 2021). Sie sind 

empfindlich gegenüber Lysostaphin und ebenso wie Streptokokken, sind auch 

Staphylokokken kugelförmig und ca. 1 µm groß (Valentin-Weigand 2015). Staphylococcus 

aureus ist ein unbewegliches nicht sporenbildendes Bakterium und sowohl koagulase- als 

auch katalasepositiv (Abril et al. 2020). Als Kommensale lässt sich St. aureus 

natürlicherweise von der Haut und den Schleimhäuten zahlreicher Säugetiere und Vögel 
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nachweisen (Hennekinne et al. 2003). Trotz des häufigen Auftretens wird dieser Erreger 

nicht mit Herdenausbrüche beim Schwein in Verbindung gebracht (Frana und Hau 2019). 

Staphylococcus aureus ist aufgrund seines zoonotischen Potenzials sowohl für den 

Veterinär-, als auch für den Landwirtschafts- und öffentlichen Gesundheitssektor von großer 

Bedeutung (Sineke et al. 2021). Die Pathogenität von St. aureus wird durch die 

Genexpression verschiedenster Virulenzfaktoren bestimmt (Bonar et al. 2015). Mithilfe eines 

Zweikomponentensystems des akzessorischen Genregulators (agr) wird die Genexpression 

gesteuert, sodass es St. aureus möglich ist, die Bildung der Virulenzfaktoren passend zum 

jeweiligen Infektionsstadium selbst zu regulieren (Plata et al. 2009). Zu Beginn der Infektion 

helfen spezielle Oberflächenproteine, die sogenannten „microbial surface components 

recognizing adhesive matrix molecules“ (MSCRAMMs), dem Erreger sich am Gewebe des 

Wirtes anzuheften, einzudringen und eine Infektion auszulösen (Bonar et al. 2015). Dazu 

zählen bspw. zellwandassoziierte Proteine, wie das Protein A, welches die Phagozytose 

behindert und durch Bindung an den von-Willebrand-Faktor zur Entstehung endovaskulärer 

Erkrankungen beiträgt (Plata et al. 2009). Staphylococcus aureus produziert zusätzlich eine 

Reihe an extrazellulären Proteinen, sogenannte Exotoxine, wie Hämolysine, Enterotoxine 

und Leukocidine, außerdem kann der Erreger immunsystemstimulierende Proteine 

produzieren, die eine erhöhte Zytokinausschüttung auslösen und so zu Epithelschäden und 

Hypotonie führen können (Abril et al. 2020, Plata et al. 2009). Letztere spielen vor allem in 

der Entstehung einer Gastroenteritis und dem „toxic shock syndrome“ eine bedeutende Rolle 

(Plata et al. 2009). Die genannten Virulenzfaktoren spiegeln nur einen Teil des komplexen 

Netzwerkes an Virulenzfaktoren wider, welches St. aureus dabei hilft sich anzupassen und 

überleben zu können (Jenul und Horswill 2019, Plata et al. 2009).  

Innerhalb der Spezies St. aureus wurden abhängig vom Wirt (z.B. Mensch, Rind, Geflügel, 

Schaf und/oder Ziege) verschiedene Biotypen isoliert (Hennekinne et al. 2003). Neben 

wirtsspezifischen Biotypen gibt es auch nicht-wirtspezifische, die speziesübergreifend 

Infektionen auslösen können (Hennekinne et al. 2003). Staphylococcus aureus ist es möglich 

für mehrere Monate auf den verschiedensten Oberflächen zu überleben und aufgrund 

steigender Antibiotikaresistenzen sind effektive Maßnahmen zur Prävention einer St. aureus-

Infektion nötig (Wertheim et al. 2005). Testungen neu zugekaufter Tiere und die Einhaltung 

einer Quarantäne vor der Herdenzusammenführung können dabei helfen, Infektionen zu 

vermeiden (Höjgård et al. 2015). Hinsichtlich der Antibiotikawirkung kann man den Erreger 

außerdem in Methicillin-sensitiven St. aureus (MSSA) und Methicillin-resistenten St. aureus 

(MRSA) unterteilen (Hilton et al. 2020). Methicillin-resistente St. aureus wurden erstmals 
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1961 im Vereinigten Königreich entdeckt und werden je nach Ursprung in die drei Klassen 

community-associated (CA-), health‐care‐associated (HC-) und livestock-associated (LA-) 

MRSA unterteilt (Lee 2003, Sineke et al. 2021). Die Methicillin-Resistenz wird vom mecA-

Gen definiert (Sineke et al. 2021). Neben der Unempfindlichkeit gegenüber Methicillin kann 

St. aureus auch Resistenzen gegenüber den meisten β-Lactam-Antibiotika, Linezolid, 

Daptomycin und Vancomycin aufweisen (Sineke et al. 2021). Daher ist die Durchführung 

einer Antibiotika-Resistenzbestimmung vor der Behandlung einer St. aureus-Infektion 

dringend empfehlenswert (Frana und Hau 2019). Ein weiterer Punkt, der die Behandlung 

einer St. aureus-Infektion erschwert, ist die Fähigkeit zur Biofilmbildung (Chen et al. 2020). 

Zwischen 45 und 70 % der St. aureus-Stämme sind dazu in der Lage und können sich 

dadurch der Immunantwort des Wirtes und der Wirkung antimikrobieller Medikamente 

entziehen (Plata et al. 2009). 

Sowohl beim Menschen als auch beim Tier ist St. aureus bekannt dafür, lokale und/oder 

systemische eitrige Entzündungen hervorzurufen (Valentin-Weigand 2015). Bei Menschen 

kann dieses Bakterium zudem für Lebensmittelvergiftungen verantwortlich sein und gilt als 

gefürchteter Infektionserreger in Krankenhäuser (Abril et al. 2020, Bonar et al. 2015). Beim 

Schwein können die klinischen Symptome und pathologischen Läsionen einer St. aureus-

Infektion aufgrund der zahlreichen möglichen Krankheitsbilder sehr facettenreich sein (Frana 

und Hau 2019). Die Krankheitsbilder einer St. aureus-Infektion reichen beim Schwein von 

Mastitis, Metritis, Vaginitis, Dermatitis, Pneumonie, Osteomyelitis, Meningitis bis hin zur 

Septikämie (Frana und Hau 2019, Hasman et al. 2010). Über das Auslösen einer 

Bakteriämie kann es zur Bildung von Abszessen in den unterschiedlichsten Regionen des 

Körpers kommen (Frana und Hau 2019). In einem Experiment von Leifsson et al. (2010) 

zeigten einige Tiere bereits acht Stunden nach einer St. aureus-Inokulation Seitenlage und 

eine erhöhte Körpertemperatur. Außerdem litten die Tiere unter einer Sepsis, welche sich 

durch steigende Interleukin 6 (IL-6) Werte und einen Anstieg des C reaktiven Proteins 

widerspiegelte (Leifsson et al. 2010).  

Zur Diagnose einer St. aureus-Infektion reichen die klinischen Symptome alleine nicht aus, 

da zahlreiche andere Erreger ähnliche Symptome auslösen können (Frana und Hau 2019). 

Durch positive Testergebnisse auf z.B. Koagulase, Katalase, Mannit aber auch Voges-

Proskauer-Reagens, welche an Kulturen durchgeführt werden, kann St. aureus von anderen 

Eitererregern unterschieden werden (Frana und Hau 2019). Der kulturelle Erregernachweis 

erfolgt aerob auf Schafblutagar, auf dem St. aureus häufig eine β-Hämolyse auslösen kann 

(Plata et al. 2009). Die kleinen 1-2 mm großen Kolonien weisen aufgrund von Carotinoiden 
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eine goldene Pigmentierung auf (Plata et al. 2009, Frana und Hau 2019). In Ländern mit 

begrenzten Ressourcen, wie bspw. Uganda, kommen routinemäßig meist Koagulasetests in 

Form von Slide- oder Tube-Koagulasetests zum Einsatz (Kateete et al. 2010). Zudem gibt es 

verschiedene PCR-Verfahren zum Nachweis von Staphylokokken und auch die MALDI-

TOF MS wird häufig für die weitere Identifizierung von St. aureus angewendet (Brakstad et 

al. 1992, Rajkhowa et al. 2021, Nix et al. 2020). Für epidemiologische Untersuchungen und 

weitere Differenzierung stehen Typisierungsmethoden zur Verfügung, wie bspw. das 

Multilokus-Sequenztypisierung (MLST), die Spa-Typisierung oder die Ribotypisierung (Chen 

et al. 2020, Hasman et al. 2010). 

 

2.2 Virale Erreger 
2.2.1 Porzine Enteroviren 
Porzine Enteroviren (PEVs) zählen zur Familie der Picornaviridae und kommen weltweit vor 

(Doherty et al. 1999). Picornaviren sind kleine, unbehüllte, einzelsträngige RNA-Viren und 

besitzen ein ikosaedrisches Kapsid mit einem Durchmesser von 27-30 nm (Jiang et al. 2014, 

Haas 2015). Das Genom von Picornaviren ist ca. 7,2-8,5 kb groß, von positiver Polarität und 

kann daher direkt an den Ribosomen translatiert werden (Haas 2015). Dank 

Sekundärstrukturen, den sogenannten Internal Ribosome Entry Site (IRES)-Sequenzen, 

verläuft die Translation zudem Cap-unabhängig (Haas 2015). 

Anfangs wurden PEVs als eigene Gruppe angesehen und anhand des „cytopathic effect“ 

(CPE) in drei Kategorien eingeteilt (Zell et al. 2001): CPE Gruppe I mit den Serotypen 1-7 

und 11-13, CPE Gruppe II mit Serotyp 8 und CPE Gruppe III mit den Serotypen 9 und 10 

(Chiu et al. 2014). Die serotypische Klassifizierung der PEVs erfolgte mittels 

Virusneutralisationstest (Kaku et al. 2001). Durch neue Erkenntnisse mittels 

Nukleotidsequenzanalysen wurden PEVs innerhalb der Picornaviridae neu zugeordnet und 

teilen sich nun auf die Arten Teschovirus A (PEV Serotyp 1-7 und 11-13), Enterovirus G 

(PEV 9 und 10) und Sapelovirus A (PEV Serotyp 8) auf (Alexanderson et al. 2019a). Porzine 

Enteroviren können in Zellkulturen von Schweinen, Hamstern, Affen und auch in 

ausgewählten Zellkulturen von Menschen kultiviert werden (Alexanderson et al. 2019a). 

In Bezug auf Erreger, welche zentralnervale Symptome verursachen können, sind innerhalb 

der PEVs besonders die porzinen Teschoviren (PTVs) relevant, welche leichte bis schwere 

zentralnervale Störungen hervorrufen können (Cano-Gómez et al. 2011a). Diese Viren sind 

omnipräsent und in den meisten Schweineherden bereits endemisch, sodass es nur wenige 
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Herden gibt, die völlig frei davon sind (Chiu et al. 2014, Alexanderson et al. 2019). Auch bei 

Multiinfektionsgeschehnissen spielen PTVs eine Rolle, sodass diese Viren oft als Co-Erreger 

mit geläufigen Schweinepathogenen wie dem porzinem Circovirus 2 (PCV2), dem Porzinen 

Reproduktiven und Respiratorischen Syndrom Virus (PRRSV) oder auch dem Klassischen 

Schweinepest Virus (KSPV) auftreten (Chiu et al. 2014). Darüber hinaus wird von einer Co-

Zirkulation von mehreren Serotypen innerhalb eines geografischen Gebietes berichtet und 

auch bei Infektionen innerhalb der Herde werden häufig mehrere PTV Serotypen 

nachgewiesen (Chiu et al. 2014). Zurzeit wird von 13 bekannten Serotypen innerhalb der 

PTVs berichtet (Alexanderson et al. 2019a). Subklinisch infizierte Tiere können über Wochen 

Virus über den Kot ausscheiden und begünstigen somit unbemerkt eine Durchseuchung der 

Schweinepopulation (Wendt und Bickhardt 2004). Durch PTVs ausgelöste Infektionen 

können sich jedoch auch als Polioencephalomyelitis, Erkrankungen des Verdauungs- und 

des weiblichen Reproduktionstraktes oder auch als Pneumonie äußern (Chiu et al. 2014). 

Das Schwein ist bislang der einzige bekannte Wirt von PTVs (Cano-Gómez et al. 2011a). 

Durch orale oder nasale Aufnahme gelangen die Viren in den Verdauungstrakt der 

Schweine, wo sie sich primär vermehren, und von dort mit dem Kot wieder ausgeschieden 

werden (Wendt und Bickhardt 2004). Chiu et al. (2014) beschreiben neben der fäkal-oralen 

auch die Bedeutung der intranasalen sowie der retrograden aufsteigenden Infektion über die 

Tonsillen. Während des Infektionsgeschehens kommt es zu einer Virämie und zu einer 

möglichen sekundären Vermehrung im ZNS (Wendt und Bickhardt 2004). Dies kann sich 

klinisch durch Fieber und Lähmungen unterschiedlicher Grade äußern (Wendt und Bickhardt 

2004). Die meisten PTV-Infektionen verlaufen jedoch asymptomatisch (Cano-Gómez et al. 

2011b). 

Unter den virulenten Serotypen wurde besonders dem Serotyp PTV-1 zwischen 1929 und 

1957 aufgrund zahlreicher Ausbrüche von Polioencephalitis in Europa viel Aufmerksamkeit 

gewidmet (Cano-Gómez et al. 2011a, Cano-Gómez et al. 2011b). Diese Ausbrüche wurden 

vom hoch virulenten Teschen-Stamm ausgelöst und führten zu enormen wirtschaftlichen 

Verlusten in der Schweineindustrie (Zell et al. 2001). Der weniger virulente Stamm des PTV-

1 und Auslöser der Talfan-Krankheit ersetzte über die Jahre hinweg den Teschen-Stamm 

(Zell et al. 2001). Da diese Ausbrüche innerhalb bestimmter Länder meist sporadisch 

aufgetreten sind, gibt es kein globales Konzept zur Überwachung, Kontrolle und Ausrottung 

der Krankheit (Cano-Gómez et al. 2011b). 

Der Nachweis von PTVs kann aus Proben von Darm, Eingeweiden, Lymphgewebe und Hirn 

erfolgen (Chiu et al. 2014). Von klinisch unauffälligen Tieren wird das PTV-1 häufig von Kot, 
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Tonsillen und neben zentralnervalen Organen auch von anderen Organen isoliert (Zell et al. 

2001). 

Als Nachweismethode eignen sich sowohl gelbasierte „reverse transcription“ (RT) PCR-

Methoden, sowie „nested“ und auch real-time RT-PCR-Verfahren. Molekulare 

Nachweisverfahren besitzen im Vergleich zur Virusisolierung sowohl eine höhere Sensitivität 

als auch Spezifität (Cano-Gómez et al. 2011a). Vor der Entwicklung einer RT-PCR für den 

gleichzeitigen Nachweis von PTVs und PEVs der CPE Gruppe II, war als Nachweismethode 

die Virusisolierung in Zellkulturen das Mittel der Wahl in Kombination mit weiterführender 

Differenzierung der Serotypen entweder durch Virusneutralisation, Komplementfixierung 

oder indirekter Fluoreszenzantikörpertest (Palmquist et al. 2002). Eine weitere Möglichkeit ist 

der direkte PTV-Antigen-Nachweis im Gewebe infizierter Tiere mittels Immunhistochemie 

(Kouba 2009). Serologische Unterschungen sind nur mit gepaarten Serumproben sinnvoll, 

haben jedoch aufgrund der endemischen Verbreitung der PTVs nur geringe Relevanz als 

Nachweismethode (Alexanderson et al. 2019a). Ausschlaggebend für die finale Diagnose ist 

neben dem Auftreten klinischer Symptome einer Polioencephalitis entweder die Isolierung 

des Virus aus dem ZNS oder der Nachweis von viralem Antigen oder viraler RNA 

(Alexanderson et al. 2019a). 

 

2.2.2 Encephalomyocarditis Virus 
Das Encephalomyocarditis Virus (EMCV) gehört zur Gattung Cardiovirus innerhalb der 

Familie der Picornaviridae (Dea et al. 1991). Es ist ein einsträngiges RNA-Virus von positiver 

Polarität und einer Genomgröße von 7,8 kb (Denis et al. 2006). Das EMCV ist weltweit 

verbreitet und sorgt in den unterschiedlichsten Ländern für Krankheitsausbrüche (Maurice et 

al. 2002). Bei der EMCV-Infektion bei Schweinen wird zwischen zwei Hauptformen 

unterschieden (Maurice et al. 2005). Einerseits löst das Virus in 3 bis 16 Wochen alten 

Tieren eine Herzerkrankung mit hoher Mortalität aus (Acland und Littlejohns 1975). 

Andererseits wurde das EMCV als Verursacher reproduktiver Störungen bei Sauen 

beschrieben (Dea et al. 1991). 

Das EMCV wurde 1958 erstmals in Panama als Auslöser hoher Schweinesterblichkeit 

beschrieben (Bakkali Kassimi et al. 2002). In den 1990er Jahren trat das EMCV dann auch in 

Europa auf, unter anderem in Belgien, Italien, Griechenland und Zypern (Maurice et al. 

2005). Außerhalb endemischer Gebiete verlaufen EMCV-Infektionen häufig subklinisch 

(Maurice et al. 2005). Nagetiere werden als natürlicher Wirt des EMCV angesehen und 

spielen vermutlich eine wichtige Rolle für die Zirkulation des Virus in der Natur (Bakkali 
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Kassimi et al. 2002). Durch die Aufnahme von Substanzen infizierter Nager in Form von Kot 

oder Kadavern können sich Schweine mit dem Virus infizieren (Maurice et al. 2002). Auch 

Wildschweine stehen in Verdacht für die Verbreitung des EMCV verantwortlich zu sein 

(Maurice et al. 2005). Das Virus kann zudem zahlreiche andere Tierarten sowie auch den 

Menschen infizieren (Maurice et al. 2002). In infizierten, jedoch klinisch unauffälligen Tieren 

kann das Virus für lange Zeit persistieren (Bakkali Kassimi et al. 2002). Billinis et al. (1999) 

berichten von einer wiederkehrenden Exkretion des Virus 14-21 Tage nach der 

ursprünglichen Ausscheidung, sodass eine erneute Übertragung des Virus möglich ist. Diese 

und auch akut infizierte Tiere können das Virus horizontal weiterverbreiten (Billinis et al. 

2004). Ältere Tiere sind weniger anfällig bezüglich der klinischen Manifestation, besitzen 

jedoch eine längere Ausscheidungszeit und stellen somit ein Risiko für die Gesundheit der 

Population dar (Billinis et al. 2004). Trächtige Sauen können ihre Ferkel bereits 

transplazentar infizieren (Kim et al. 1989). 

Eine EMCV-Infektion, die den Reproduktionstrakt betrifft, kann sich innerhalb eines Betriebes 

sowohl in Form einer erhöhten Totgeburtenrate, als auch einer erhöhten fetalen 

Mumifikationsrate und auch neonatalen Mortalität äußern (Kim et al. 1989). Das klinische 

Bild hält in den meisten Fällen 1-2 Monate an, kann jedoch auch bis zu sechs Monate 

präsent sein (Kim et al. 1989). Bei Fällen von myokardialen EMCV-Infektionen in Europa 

kam es oft zum plötzlichen Tod der Tiere (Maurice et al. 2002). Auch Anorexie, 

Antriebslosigkeit, Dyspnoe, Fieber und ZNS-Symptome, wie Zittern, Taumeln und Lähmung 

wurden beobachtet (Alexanderson et al. 2019b). Junge Tiere sind meist stärker betroffen, da 

EMCV für das Myokard dieser Tiere pathogener ist, und weisen zudem auch höhere 

Virusmengen bei der Isolierung auf (Maurice et al. 2005, Billinis et al. 2004). Die Virusmenge 

nimmt zudem bei experimentell infizierten Tieren mit steigender Virusdosis zu, ebenso wie 

der Schweregrad der makroskopischen und histopathologischen Läsionen (Billinis et al. 

2004). 

Bei Tieren, die akut versterben, sind makroskopisch keine schwerwiegenderen Läsionen 

ersichtlich außer epikardiale Blutungen (Alexanderson et al. 2019b). Bei anderen Tieren 

wurde eine Myokarditis festgestellt, bei der das Myokard von kleinen runden oder linear 

verlaufenden weißen Veränderungen durchzogen war (Billinis et al. 2004). Diese 

Veränderungen findet man bei Mastschweinen häufiger als bei Saugferkeln (Alexanderson et 

al. 2019b). Billinis et al. (2004) haben zudem übermäßige pleurale, peritoneale und oder 

perikardiale Flüssigkeiten, Lungenödeme und eine Hyperämie der Tonsillen beobachtet. 

Neben einer Myokarditis können auch eine nichteitrige Meningitis und Encephalitis, welche 
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auch in Kombination als Meningoencephalitis auftreten können, festgestellt werden (Dea et 

al. 1991, Alexanderson et al. 2019b).  

Billinis et al. (2004) beobachteten bei den Versuchstieren eine bis zu vier Tage anhaltende 

Virämie und konnten im gleichen Zeitraum das Virus von Nasensekret und Fäzes isolieren. 

Die ursprüngliche Diagnosemethode für eine EMCV-Infektion basiert auf Virusisolierung und 

darauffolgende -Identifizierung durch Neutralisationstest (Bakkali Kassimi et al. 2002). Nach 

der Entstehung zirkulierender Antikörper ist die Virusisolierung erschwert und bereits drei 

Tage nach Infektion nicht mehr möglich (Bakkali Kassimi et al. 2002). Als 

Kultivierungsmedium für die Virusisolierung können baby hamster kidney (BHK)-21, HeLa 

oder auch Vero Zellen verwendet werden (Kim et al. 1989, Alexanderson et al. 2019b). 

Letztere eignen sich für die primäre Isolierung besonders gut, da sie empfindlicher als BHK-

21 Zellen sind (Dea et al. 1991). Molekulare Nachweismethoden zur Ermittlung viraler 

Nukleinsäuren haben den Vorteil einer höheren Sensitivität und Spezifität und sind für die 

Diagnosestellung daher zu bevorzugen (Alexanderson et al. 2019b). Bakkali Kassimi et al. 

(2002) entwickelten eine one-step RT-PCR unter dem Einsatz von Magnetkügelchen, welche 

mit spezifischen monoklonalen Antikörpern beschichtet sind. Hierbei handelt es sich um ein 

Immunocapture-Verfahren, das zeitsparend ist, und zusätzlich aufgrund des einstufigen 

Verfahrens das Kontaminationsrisiko senkt (Bakkali Kassimi et al. 2002). Die TaqMan-based 

real-time RT-PCR von Yuan et al. (2014) eignet sich ebenfalls für den Nachweis von EMCV. 

Sie ist hocheffizient und praktikabel, nicht anfällig für Kreuzreaktionen und zudem schneller 

als eine RT-PCR (Yuan et al. 2014). Ein weiteres Verfahren zum Nachweis von EMCV ist die 

„reverse transcription loop-mediated isothermal amplification“ (RT-LAMP) Methode. 

 

2.2.3 Atypisches porzines Pestivirus 
Im Rahmen eines Sequenzierungsprojekts von PRRSV Proben in den USA entdeckten 

Forscher 2015 erstmals ein neuartiges Virus, dessen molekularbiologischer Aufbau zu 

großen Teilen dem anderer Pestiviren ähnelt und benannten es als atypisches porzines 

Pestivirus (APPV) (Hause et al. 2015). Das Virus besitzt ein umhülltes einzelsträngiges RNA-

Genom von positiver Polarität, weist eine große genetische Variabilität auf und zählt als 

Pestivirus zur Familie der Flaviviridae (Pan et al. 2019, De Groof et al. 2016). In den 

darauffolgenden Jahren wurde das Virus neben den USA auch innerhalb Europas, sowie in 

China und auch Brasilien nachgewiesen (Hause et al. 2015, Beer et al. 2017, De Groof et al. 

2016, Schwarz et al. 2017, Zhang et al. 2017, Mósena et al. 2018). Zur besseren 

Unterscheidung von anderen Pestiviren wurde 2018 vom International Committee on 
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Taxonomy of Viruses die Einteilung von APPV zur Spezies Pestivirus K vorgenommen (King 

et al. 2018). 

Das APPV wird als Auslöser für das sogenannte congenital tremor (CT) Typ A-II angesehen, 

einer Untergruppe des Krankheitsgeschehnisses, welches unter anderem als shaking pigs 

disease, Myoclonia congenita oder in deutschsprachigen Ländern auch als Ferkelzittern 

bekannt ist (De Groof et al. 2016). Die Unterteilung dieses Krankheitsbildes erfolgt aufgrund 

der unterschiedlichen Auslöser für Ferkelzittern, wie z.B. das KSPV, genetische oder 

toxische Faktoren (De Groof et al. 2016). Neben APPV wird auch das Linda-Virus als 

möglicher Auslöser beschrieben, da es von CT betroffenen Tieren isoliert werden konnte 

während der Nachweis von APPV nicht möglich war (Lamp et al. 2017). Congentialer Termor 

ist eine neurologische Erkrankung bei Saugferkel, die sich bereits transplazentar mit diesem 

Erreger infiziert haben (Arruda et al. 2016, De Groof et al. 2016). Die erkrankten Ferkel 

zeigen Zittern von Kopf und Gliedmaßen von unterschiedlich ausgeprägter Intensität, 

welches in Ruhe bzw. während des Schlafes zum Teil oder auch bis zur Gänze 

verschwinden kann (De Groof et al. 2016). Durch Stressfaktoren kann sich das Zittern 

verstärken (Schwarz et al. 2017). Bei besonders starkem Zittern ist es den Tieren oft nicht 

mehr möglich zu gehen oder zu stehen (Arruda et al. 2016). Außerdem zeigen manche Tiere 

zusätzlich gespreizte Hinterbeine (De Groof et al. 2016). Die klinischen Zeichen können 

mehrere Wochen anhalten, verschwinden im Normalfall jedoch spätestens mit dem 

Absetzalter (De Groof et al. 2016). Ferkelzittern an sich ist keine bedrohliche Krankheit, 

jedoch kann eine schwerwiegende Symptomatik sowohl Futter- als auch Kolostrumaufnahme 

behindern und so zum Tod der Tiere führen (Arruda et al. 2016, De Groof et al. 2016). In 

adulten Tieren kann trotz fehlender klinischer Symptome eine Virämie nachgewiesen werden 

(Postel et al. 2016). 

Histopathologisch ist oft eine unterschiedlich stark ausgeprägte Hypomyelinisierung des 

Kleinhirns und des Rückenmarks feststellbar, wobei makroskopisch meist keine Läsionen 

erkennbar sind (Schwarz et al. 2017, Postel et al. 2016). Schwarz et al. (2017) fanden mittels 

Transmissionselektronenmikroskop zudem noch Myelinabbau und Myelinunterbrechungen in 

der weißen Substanz des Kleinhirns und der Medulla oblongata. 

Das APPV kann sowohl in Serum als auch in unterschiedlichem Probenmaterial vom ZNS, 

bspw. in Gehirn, Kleinhirn, Rückenmark sowie Zerebrospinalflüssigkeit, und auch im Speichel 

nachgewiesen werden (Postel et al. 2016, Schwarz et al. 2017). Außerdem wurde APPV 

sowohl in Speicheldrüsen, Zwölffingerdarm, Bauchspeicheldrüse als auch in Darm, Kot und 

Präputialflüssigkeit nachgewiesen, sodass Postel et al. (2016) und De Groof et al. (2016) eine 
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mögliche orofäkale Übertragung des Virus innerhalb der Herde vermuten. Eine hohe Viruslast 

wurde auch im Sperma eines zuvor an CT erkrankten Ebers gefunden und schließt eine 

mögliche Übertragung beim Deckakt bzw. infolge einer künstlichen Befruchtung nicht aus 

(Schwarz et al. 2017). Das APPV kann nach überstandener Infektion noch für lange Zeit in 

Kot, Speichel und Samen nachgewiesen werden (De Groof et al. 2016, Schwarz et al. 2017). 

So konnten Schwarz et al. (2017) bspw. bei genesenen Tieren noch im Alter von sechs 

Monaten Viruslasten in Speichelproben bis zu 1,3 x 10^9 GE/Tupfer bzw. 2,1 x 10^9 GE/ml in 

einer Samenprobe feststellen. Diese persistent infizierten Tiere dienen als Reservoir für naive 

Herden, indem sie solch hohe Virusmengen ausscheiden, jedoch klinisch unauffällig sind und 

keinerlei Antikörperreaktionen zeigen (Schwarz et al. 2017). 

APPV kann mittels PCR-Verfahren und ELISA nachgewiesen werden (Hause et al. 2015, 

Schwarz et al. 2017). Letzteres dient vor allem zum Herdenscreening und kann sowohl mit 

indirekteren als auch mit blocking ELISA Tests durchgeführt werden (Hause et al. 2015, 

Schwarz et al. 2017). Außerdem ist eine Isolierung des Virus möglich, sodass entsprechende 

weiterführende Genomanalysen durchführbar sind (Schwarz et al. 2017).  
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3. Material und Methode 
3.1 Datenerhebung 
Für die retrospektive Datenerhebung im Zuge dieser Diplomarbeit wurden Fälle im Zeitraum 

1. Jänner 2016 bis 30. Juni 2020 verwendet. Bei den Daten handelt es sich um 

Patiententiere aller Altersklassen, welche an die Universitätsklinik für Schweine der 

Vetmeduni Vienna geschickt wurden, sowie um diverses Probenmaterial. Letzteres wurde im 

Zuge der Routinediagnostik von unterschiedlichsten Tierärzten aus Österreich an die 

Veterinärmedizinische Universität Wien eingesandt. Als Informationsquelle diente das TIS 

der Veterinärmedizinischen Universität Wien. Die Suche im TIS wurde zusätzlich durch die 

manuelle Überprüfung der Patienten- und Probenbücher ergänzt. 

Beim Filtern der ausgewählten Fälle wurde der Fokus auf Tiere mit zentralnervaler 

Symptomatik, den entsprechenden Vorberichten und auf diverses Probenmaterial gelegt, 

welches im Zusammenhang mit typischen zentralnervalen Erkrankungen steht. Es wurde 

sowohl nach bakteriologischen und virologischen Untersuchungen als auch nach 

pathologischen Befunden gesucht.  

Insgesamt wurden 463 Fälle ausgewählt und als Grundlage dieser Erhebung herangezogen. 

Mithilfe von Excel (Microsoft Office 2016, Microsoft Corporation, USA) wurde eine Liste mit 

allen Fällen erstellt und jedem einzelnen Fall eine fortlaufende Proben-Identifikationsnummer 

(Proben-ID) zugeteilt. Außerdem wurden die wichtigsten Parameter aufgelistet und 

entsprechend codiert, um die Datensätze passend in ein Statistikprogramm transferieren und 

weiter bearbeiten zu können.  

 

Zu den erhobenen Parameter zählen unter anderem: 

• das Eingangsdatum der Proben-ID, gegliedert nach Monat und Jahr 

• die Herkunft der Proben, eingeteilt nach Bundesland 

• das Alter der Tiere 

• das Probenmaterial 

• die Anamnese 

• eine eventuelle Vorbehandlung und die dafür verwendeten Medikamente 

• klinische Symptome und klinische Untersuchung 

• Erregernachweis bzw. Pathologiebefund 
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Die zu untersuchenden Daten setzen sich aus folgenden Probenmaterialien zusammen: 

• Tierkörper 

• Serum 

• Tupfer Hirn 

• Tupfer Liquor 

• Tupfer Abszess  

• Speichelproben 

• Sperma 

• Hirn-Herz-Pool 

• Gehirn 

• Rückenmark 

• Tonsille 

 

Das Probenmaterial wurde für unterschiedlichste Untersuchungen herangezogen. Eine 

genaue Auflistung, wofür welches Probenmaterial verwendet wurde, zeigt Tabelle (Tab. 1. 

 
Tab. 1: Einteilung des Probenmaterials nach Verwendungszweck und Anzahl 

Probenmaterial   Verwendung Anzahl 
Tierkörper   Pathologische US 62 
Gehirn   Pathologische US 40 
Rückenmark   Pathologische US 2 
Tonsille   Pathologische US 1 
Tupfer Hirn   Bakteriologische US 138 
Tupfer Liquor   Bakteriologische US 30 
Tupfer Abszess   Bakteriologische US 2 
Rückenmark   Bakteriologische US 5 
Tonsille   Bakteriologische US 6 
Serum   Virologische US 57 
Sperma   Virologische US 14 
Hirn Herz Pool   Virologische US 1 
Tonsille   Virologische US 5 
Gehirn   Virologische US 2 
Rückenmark   Virologische US 6 
Speichelproben   Virologische US 92 
    Summe 463 
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3.2 Statistische Auswertung 
Zur deskriptiven statistischen Auswertung und Erstellung der dazugehörigen Grafiken wurde 

das Programm SPSS (IBM SPSS Statistics 25.0, International Business Machines 

Corporation, USA) verwendet. Die grafische Darstellung einzelner Diagramme wurde 

zusätzlich mit Excel (Microsoft Office 2016, Microsoft Corporation, USA) ergänzt. 

 



23 

 

4. Ergebnisse 
Für den Zeitraum 1.1.2016 bis 30.6.2020 wurden insgesamt 463 Fälle für die Datenerhebung 

herangezogen. Die untersuchten Tiere und das zur Routinediagnostik eingesendete 

Probenmaterial stammen allesamt aus österreichischen schweinehaltenden Betrieben. 

Abbildung (Abb.) 1 veranschaulicht die prozentuelle Verteilung der Fälle auf die jeweiligen 

Jahre. In absoluten Zahlen bedeutet das, dass 2016 die meisten Fälle (152 Fälle; 32,83 %) 

bearbeitet wurden, gefolgt vom Jahr 2018 mit 117 Fällen (25,27 %). Im Jahr 2019 wurden 86 

Fälle (18,57 %) und 2017 nur 60 Fälle (12,96 %) untersucht. Den Abschluss macht das Jahr 

2020 mit 48 Fällen (10,37 %). 

 

 
Abb. 1:Jährliche Verteilung der untersuchen Fälle in % 

 

In Abb. 2 wurde der Datensatz (Gesamtanzahl der Fälle) wieder als Kreisdiagramm 

dargestellt, nun jedoch mit dem Fokus auf die Verteilung der jeweiligen Monate. Mit 66 

Fällen (14,25 %) liegt November an erster Stelle, gefolgt von Juni mit 60 Fällen (12,96 %), 

Mai und Dezember mit jeweils 50 Fällen (10,80 %) und April mit 49 Fällen (10,58 %). Die 
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restlichen Monate liegen alle zwischen acht und drei Prozent. Das bedeutet für folgende 

Monate im Detail: 

• Jänner: 31 Fälle (6,70 %) 

• Februar: 21 Fälle (4,54 %) 

• März: 37 Fälle (7,99 %) 

• Juli: 28 Fälle (6,05 %) 

• August: 22 Fälle (4,75 %) 

• September: 17 Fälle (3,67 %) 

• Oktober: 32 Fälle (6,91 %) 

 

 
Abb. 2: Monatliche Verteilung der Fälle in % 

 

Einen deutlich besseren Überblick zeigt Abb. 3. Hier wurden die Daten nicht nur nach Monat, 

sondern auch auf die einzelnen Jahre im oben genannten Zeitraum dargestellt. 
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Abb. 3: Anzahl der Fälle verteilt auf Jahr und Monat in %  

 

Von den 463 Fällen stammen 292 Fälle (63,07 %) aus Oberösterreich, 98 Fälle (21,17 %) 

aus Niederösterreich, 37 Fälle (7,99 %) aus der Steiermark und 32 Fälle (6,91 %) aus 

Kärnten. Die restlichen Bundesländer (Wien, Salzburg und Burgenland) wurden aufgrund der 

niedrigen absoluten Zahlen (Wien und Salzburg jeweils ein Fall, Burgenland zwei Fälle) in 

Abb. 4 unter „Sonstige“ zusammengefasst und machen insgesamt nur 0,86 % aus. 

 



26 

 

 
Abb. 4: Anzahl der Fälle nach Bundesland in % 

 

4.1 Patientenbezogene Ergebnisse 
Im Zuge dieser Diplomarbeit wurde unter anderem auch ein Augenmerk auf die Verteilung 

der jeweiligen Altersgruppen der Tiere gelegt. Abb. 5 zeigt, dass fast die Hälfte der 

verwendeten Daten (49 %, 122 Tiere) von Aufzuchtferkeln stammen. Den nächstgrößten 

Anteil machen Saugferkel (20,48 %, 51 Tiere) aus, gefolgt von Jungsauen (8,84 %, 22 

Tiere). Zuchtsauen (7,63 %, 19 Tiere), Mastschweine (7,23 %, 18 Tiere) und Zuchteber 

(6,83 %, 17 Tiere) machen gemeinsam nicht einmal ein Viertel (gesamt nur 21,69 %) der 

Proben aus. 

Wichtig zu erwähnen ist, dass sowohl für das Diagramm in Abb. 5 als auch für das 

Diagramm in Abb. 6 nur Fälle verwendet wurden, bei welchen die Altersgruppe bekannt war. 

Aufgrund fehlender Information seitens der einsendenden Tierärzte waren 214 Fälle keiner 

Altersgruppe zuordenbar. Daher beziehen sich die Daten aus Abb. 5 und Abb. 6 nicht auf 

eine Gesamtzahl von 463 Fälle, sondern nur auf 249 Fälle. 
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Abb. 5: Anzahl der Fälle nach Altersgruppe in % 

 

Abb. 6 zeigt eine Gruppierung der Altersgruppen, jedoch auf die jeweiligen Jahre innerhalb 

des Erhebungszeitraumes verteilt. Im Jahr 2016 waren alle Altersgruppen vertreten, nicht so 

in den darauffolgenden Jahren. 2017 wurden keine Mastschweine und Jungsauen 

verzeichnet. Letztere fehlten ebenso im Jahr 2018 und 2020. Außerdem wurden keine Fälle 

von Zuchtebern für die Jahre 2019 und 2020 registriert. 
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Abb. 6: Anzahl der Fälle nach Altersgruppe und Jahr 

 

Ein wichtiges Kriterium im Zusammenhang mit zentralnervalen Krankheitsgeschehnissen 

stellt auch die Anamnese dar. In Abb. 7 werden die für diesen Datensatz wichtigsten 

Anamnesekategorien bildlich dargestellt. Der Verdacht auf eine APPV-Infektion (38,7 %) und 

die Ausprägung zentralnervaler Symptome (37,4 %) aus noch nicht geklärtem Ursprung, 

machen mehr als zwei Drittel (76,1 %) aller Anamnesen aus. Sie stellen damit die zwei 

häufigsten Anamnesen dar. Bei einer Gesamtanzahl von 463 Fällen entspricht das einer 

Anzahl von 179 Fällen für APPV und 173 für ZNS-Symptome. Mit der Kategorie „verendet“ 

wurden Tiere bezeichnet, bei welchen keine genaue Anamnese bekannt war oder die Tiere 

akut, ohne Anzeichen einer bestimmten Krankheit, verstorben sind. Prozentuell gesehen 

beträgt diese Anamnesekategorie 17,93 % und entspricht somit einer Anzahl von 83 Fällen. 

Unter die Anamnesekategorie „Sonstige“ fallen sämtliche Anamnesen, welche einzeln 

weniger als 1 % ausmachen. In diesem Datensatz wurden daher die Anamnesekategorien 

„nicht beschrieben“, „Hinterhandlähmung“ und „Atemwegsproblematik“ unter „Sonstige“ 

zusammengefasst. Alle drei dieser Kategorien weisen in absoluten Zahlen jeweils nur vier 

Fälle auf. Jeweils acht Fälle vermerken die Kategorien „Lahmheit“ und „Kümmern“ (1,73 %). 
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Abb. 7: Anzahl der Fälle nach Anamnese in % 

 

Von den insgesamt 463 Fällen handelte es sich bei 150 Fällen um Patiententiere. Bei 29 

Tieren wurde das Allgemeinverhalten beurteilt. Fünf Tiere (17,24 %) waren hier ohne 

Besonderheiten (o.B.), sieben Tiere (24,14 %) wiesen ein geringgradig (ggr.) vermindertes 

und 13 Tiere (44,83 %) ein mittelgradig (mgr.) vermindertes Allgemeinverhalten auf. Bei 

jeweils zwei Tieren (6,90 %) war ein hochgradig (hgr.) vermindertes und ein ggr. gesteigertes 

Allgemeinverhalten auffällig. Die restlichen 121 Tiere wurden nicht auf ihr Allgemeinverhalten 

untersucht. Abb. 8 zeigt diese Daten als Kreisdiagramm in Prozent an. 

Außerdem wurden 54 von 150 Tieren einer umfassenden klinischen Untersuchung 

unterzogen. Folgende ZNS-Symptome sind dabei registriert worden: 

• Seitenlage (21 Tiere) 

• Ruderbewegungen (vier Tiere) 

• Kopfschiefhaltung (neun Tiere) 

• Zittern (acht Tiere) 

• Ataxie (neun Tiere) 

• diverse Lähmungserscheinungen (24 Tiere) 
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Der letztgenannte Punkt teilt sich in Lähmung der Hinterextremitäten (Hee) (17 Tiere, wovon 

sieben eine hundesitzige Stellung aufwiesen), Festliegen (vier Tiere) und drei Tiere konnten 

die linke Hinterextremität (HE) nicht belasten. 

 

 
Abb. 8: Anzahl der Fälle nach Allgemeinverhalten in %  

 

Alle Fälle (463 Fälle) wurden für diagnostische Zwecke mit unterschiedlichsten 

Nachweisverfahren untersucht. Das dafür benötigte Probenmaterial wird in Abb. 9 

dargestellt. Am häufigsten wurden Tupfer der Gehirnhäute (Tupfer Hirn, 29,81 %, 138 

Proben) verwendet, gefolgt von Speichelproben (Speichel, 19,87 %, 92 Proben). Für die 

pathologische Untersuchung wurden 62 Tierkörper (13,39 %) verwendet. 57 Proben 

(Serumproben; 12,31 %) dienten zum Nachweis von Viren. Gehirne (9,07 %, 42 Proben), 

Liquor (6,48 %, 30 Proben) und Sperma (3,02 %, 14 Proben) wurden ebenso für 

unterschiedliche Untersuchungen herangezogen wie Rückenmark (2,81 %, 13 Proben) und 

Tonsillen (2,59 %, 12 Proben). In seltenen Fällen wurden auch Tupferproben von Abszessen 

entlang des Rückenmarks (0,43 %, zwei Proben) und ein Gemisch aus den Organen Hirn 

und Herz (Hirn-Herz-Pool, 0,22 %, eine Probe) verwendet. Die absoluten Zahlen des 

jeweiligen Probenmaterials und deren Verwendungszweck sind in Tab. 1 aufgelistet. 
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Abb. 9: Anzahl der Fälle nach Probenmaterial in % 

 

4.2 Untersuchungsergebnisse 
4.2.1 Pathomorphologische Untersuchungen 
106 von 463 Fälle wurden einer pathologischen Untersuchung unterzogen und die 

gefundenen Veränderungen sind in Abb. 10 grafisch als Kreisdiagramm dargestellt. Für fast 

zwei Drittel (62,26 %) dieser 106 Fälle wurde histologisch eine Streptokokkeninfektion 

diagnostiziert. Dies entspricht einer Anzahl von 66 Fällen. Bei 25 Fällen (23,58 %) waren 

keine histologischen Auffälligkeiten feststellbar, diese wurden als unauffällig bezeichnet. Drei 

Fälle (2,83 %) wiesen Abszesse auf, diese befanden sich auf Höhe der Brustwirbel Th5 bis 

Th8 bzw. im Bereich der Beckenwirbelsäule und des Kreuzbeines. Bei allen diesen Fällen 

war makroskopisch ein Einbruch in den Wirbelkanal sichtbar. Bei jeweils zwei Fällen 

(1,89 %) wurde histologisch eine „Demyelinisierung“ und eine „Septikämie“ diagnostiziert. 

Vakuolen und eine septische Arthritis des Atlantookzipitalgelenks wurden jeweils bei einem 

Fall (0,94 %) festgestellt. Für sechs (5,66 %) von 106 Fälle wurden mehrere Auffälligkeiten 

diagnostiziert. Darunter fallen unter anderem das gemeinsame Auftreten von 
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Demyelinisierung, Vakuolen, degenerierten Neuronen, einer verminderten Myelinisierung, 

einer subduralen Blutung, perivaskulärer Entzündungen und Malazieherde. 

 

 
Abb. 10: Anzahl der Pathologiebefunde in % 

 

4.2.2 Virologie 
Die nachfolgenden Viren wurden allesamt mittels PCR-Verfahren untersucht. Bei zwei Fällen 

wurde auf das EMCV und bei vier Fällen auf Enteroviren getestet. Bei keinem Fall konnte 

das jeweilige Virus nachgewiesen werden und das Ergebnis wurde somit als negativ 

gewertet. Das verwendete Probenmaterial und die dazugehörigen Ergebnisse sind für EMCV 

in Tab. 2 und für Enteroviren in Tab. 3 aufgelistet. 

 
Tab. 2: Verwendetes Probenmaterial zum Nachweis von EMCV 

Probenmaterial gesamt negativ positiv 

Serum 1 1 - 

Hirn-Herz Pool 1 1 - 

Summe: 2 2 - 
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Tab. 3: Verwendetes Probenmaterial zum Nachweis von Enteroviren 

Probenmaterial gesamt negativ positiv 

Rückenmark 4 4 - 

Summe: 4 4 - 

 

Deutlich öfter wurde versucht APPV nachzuweisen, nämlich in 171 von 463 Fällen. Abb. 11 

zeigt die Verteilung dieser Ergebnisse in Prozent. In absoluten Zahlen bedeutet das, dass 96 

Fälle (56,14 %) negativ und 65 Fälle (38,01 %) positiv getestet worden sind. Für drei Fälle 

(1,75 %) stellte sich jeweils ein fragwürdiges Ergebnis heraus und bei insgesamt sieben 

Fällen (4,09 %) gab es, trotz Anforderung für einen Erregernachweis, keine Angabe zum 

Ergebnis. Auch hier wurde das verwendete Probenmaterial mit den dazugehörigen 

Ergebnissen in Tab. 4 dargestellt. 

 

 
Abb. 11: Anzahl der Ergebnisse des APPV-Nachweises mittels PCR in % 
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Tab. 4: Verwendetes Probenmaterial zum Nachweis von APPV 

Probenmaterial gesamt negativ 
keine Angabe 

(trotz 
Anforderung) 

fraglich positiv 

Serum 56 31 - 2 23 

Tierkörper 1 - 1 - - 

Speichel 92 43 6 1 42 

Sperma 14 14 - - - 

Gehirn 2 2 - - - 

Rückenmark 1 1 - - - 

Tonsille 5 5 - - - 

Summe: 171 96 7 3 65 

 

4.2.3 Bakteriologie 
Der Nachweis der Erreger S. suis und St. aureus erfolgte für 179 Fälle mittels kultureller 

Anzucht. Sowohl Tab. 5 als auch Tab. 7 zeigen das verwendete Probenmaterial für die 

jeweiligen Pathogene mit den dazugehörigen Ergebnissen. 

In 61,45 % der Proben (110 Fälle) lieferte eine Anzüchtung des Erregers S. suis ein 

negatives Ergebnis. Bei insgesamt 69 Proben (38,55 %) war S. suis anzüchtbar. Diese 

wurden in ggr. (25 Proben, 13,97 %), mgr. (20 Proben, 11,17 %) und hgr. positiv (22 Proben, 

12,29 %), sowie positiv nach Anreicherung (zwei Proben, 1,12 %) eingeteilt. Die prozentuelle 

Verteilung dieser Ergebnisse wird in Abb. 12 als Kreisdiagramm dargestellt. 
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Abb. 12: Anzahl der Ergebnisse zum Nachweis von S. suis in % 

 

 
Tab. 5: Verwendetes Probenmaterial zum Nachweis von S. suis 

Probenmaterial gesamt negativ 
positiv 

nach Anreicherung ggr. mgr. hgr. 

Tupfer Hirn 137 86 2 17 15 17 

Tierkörper 1 - - - - 1 

Liquor 28 28 17 4 3 4 

Tupfer Abszess 2 2 2 - - - 

Rückenmark 5 5 4 1 - - 

Tonsille 6 6 1 3 2 - 

Summe: 179 127 
26 25 20 22 

93 
 

Von den angezüchteten S. suis–Isolaten wurden 24 Isolate mittels Typisierung weiter 

differenziert. Diese Untersuchungen wurden außerhalb der Universitätsklinik von 

unterschiedlichen Institutionen durchgeführt. Daher liegt der Fokus der Untersuchung eines 

Instituts nicht immer auf denselben Virulenzfaktoren des Erregers als bei der Untersuchung 
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eines anderen Instituts. Dies spiegelt sich, wie in Tab. 6 ersichtlich, in der unterschiedlichen 

Anzahl der jeweils untersuchten Virulenzfaktoren wider.  

 
Tab. 6: Anzahl und Ergebnis der untersuchten Virulenzfaktoren im Rahmen der S. suis-Typisierung. srtD = 
Sortase D, sly = Suilysin, arcA = Arginin Deiminase, mrp = muraminidase-released Protein, epf = extrazellulär 
Faktor 

Virulenzfaktor Anzahl 
Ergebnis 

positiv negativ 

srtD 22 20 2 

sly 24 23 1 

arcA 2 2 - 

mrp 24 16 8 

epf 22 12 10 
 

Die häufigsten vorkommenden Kapseltypen waren cps 1 (sieben Proben, 30,43 %), cps 2 

(neun Proben, 39,13 %), cps 7 (eine Probe, 4,35 %) und cps 9 (sechs Proben, 26,09 %). 

Zwei Proben wiesen ein negatives Ergebnis auf die Testung eines bestimmten Kapseltyps 

auf. Abb. 13 zeigt die Verteilung der unterschiedlichen Kapseltypen in Prozent. 

 

 
Abb. 13: Anzahl der Kapseltypen von S. suis in % 
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Außerdem wurde versucht, St. aureus mittels Anzucht kulturell nachzuweisen. Von den 179 

Proben wurden 153 (85,47 %) als negativ befundet. Die positiven Proben wurden in ggr. (19 

Proben, 10,61 %), mgr (zwei Proben, 1,12 %) und hgr. (eine Probe, 0,56 %) positiv 

eingeteilt. Vier Proben (2,23 %) waren erst nach Anreicherung positiv. Das Kreisdiagramm in 

Abb. 14 zeigt die Ergebnisse der Untersuchung in Prozent dargestellt. 

 
Tab. 7: Verwendetes Probenmaterial zum Nachweis von St. aureus 

Probenmaterial gesamt negativ 
positiv 

nach Anreicherung ggr. mgr. hgr. 

Tupfer Hirn 136 111 4 18 2 1 

Tierkörper 1 1 - - - - 

Liquor 29 28 - 1 - - 

Tupfer Abszess 2 2 - - - - 

Rückenmark 5 5 - - - - 

Tonsille 6 6 - - - - 

Summe: 179 153 
4 19 2 1 

26 

 

 

 
Abb. 14: Anzahl der Ergebnisse zum Nachweis von St. aureus in % 
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Weitere bakterielle Erreger, welche im Zuge dieser Datenerhebung untersucht wurden, sind 

G. parasuis und M. hyorhinis. Der Nachweis dieser Erreger erfolgte ebenso wie bei S. suis 

und St. aureus mittels Anzucht aber auch molekular, im Sinne eines DNA-Nachweises 

mittels PCR-Verfahren. Für eine bessere Übersicht wurde innerhalb dieser Datenerhebung 

auf die Differenzierung der Art des Erregernachweises verzichtet. Die Anzahl der Ergebnisse 

beziehen sich daher sowohl auf den Nachweis durch Kulturanzucht als auch auf den DNA-

Nachweis mittels PCR. 

Von 463 Proben wurden 55 auf G. parasuis getestet, wovon 51 (92,73 %) negativ und vier 

(7,27 %) positiv gewertet wurden. Der Nachweis von M. hyorhinis wurde hingegen für 45 

Proben angefordert. Zehn (22,22 %) davon waren positiv und 35 (77,78 %) negativ. Die Tab. 

8 und Tab. 9 zeigen die Ergebnisse mit Bezug auf das verwendete Probenmaterial. 

 
Tab. 8: Verwendetes Probenmaterial zum Nachweis von G. parasuis 

Probenmaterial gesamt negativ positiv 

Tupfer Hirn 41 37 4 

Tierkörper 1 1 - 

Liquor 12 12 - 

Rückenmark 1 1 - 

Summe: 55 51 4 

 
Tab. 9: Verwendetes Probenmaterial zum Nachweis von M. hyorhinis 

Probenmaterial gesamt negativ positiv 

Tupfer Hirn 31 25 6 

Liquor 13 9 4 

Rückenmark 1 1 - 

Summe: 45 35 10 
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5. Diskussion 
Im Zuge dieser Diplomarbeit wurden sämtliche Fälle im Zeitraum 1.1.2016 bis 30.6.2020 mit 

zentralnervaler Symptomatik bei Schweinen, welche im TIS der Veterinärmedizinischen 

Universität Wien vermerkt waren, aufgearbeitet. Insgesamt wurden 463 Fälle registriert, von 

denen die meisten aus den Jahren 2016 (152 Fälle) und 2018 (117 Fälle) stammten. In den 

restlichen Jahren wurden im Vergleich wesentlich weniger Fälle vermerkt, nämlich 86 im 

Jahr 2019, 60 im Jahr 2017 und nur 48 im Jahr 2020. Für das Jahr 2022 muss bei der 

Interpretation der Daten jedoch darauf geachtet werden, dass es sich aufgrund des 

festgelegten Zeitraums nur um ein halbes Jahr handelt. 

Der Datensatz wurde nach verschiedensten Parametern geordnet und dargestellt, um 

mögliche lokale, saisonale oder andere noch unbekannte Zusammenhänge zu erfassen. 

Die Ergebnisse zeigen, dass die meisten Fälle (292, 63,07 %) aus Oberösterreich stammten, 

gefolgt von Niederösterreich mit 98 Fällen (21, 17 %), der Steiermark mit 37 Fällen (7,99 %) 

und Kärnten mit 32 Fällen (6,91 %). Diese Verteilung war bereits vor Auswertung der 

Ergebnisse zu erwarten, da die Bundesländer Ober- und Niederösterreich, sowie auch die 

Steiermark rund 93,7 % des Gesamtbestandes der österreichischen Schweinehaltung 

ausmachen (Statistik Austria 2022). Obwohl Kärnten bei der Viehzählung der Statistik 

Austria mit Stichtag 1. Juni 2022 insgesamt 106 753 Tiere aufwies und somit deutlich hinter 

der Steiermark mit 682 808 Tieren liegt, wurden im Zuge dieser Diplomarbeit 

überraschenderweise annähernd gleich viele Fälle vermerkt (Statistik Austria 2022). Die 

Bundesländer Wien, Salzburg und Burgenland werden aufgrund der wenigen Fallzahlen 

unter „Sonstiges“ zusammengefasst und machen nur 0,86 % der Gesamtfälle aus. 

Die Verteilung der Fälle nach Monat wurde gezielt verwendet, um eine mögliche Häufung der 

Fälle in gewissen Monaten zu erkennen. Ziel war es mögliche Zusammenhänge zwischen 

der vorherrschenden Jahreszeit und der Entstehung von Krankheiten aufzuzeigen. Es ist 

bekannt, dass die Umgebungsbedingungen im Stall Einfluss auf die Gesundheit von 

Schweinen haben. Dazu zählen unter anderem die Temperatur, die Luftfeuchtigkeit und die 

Luftqualität sowie der Zugang zu Futter und Wasser (Brumm 2019). Diese Komponenten 

können von den jahreszeitlichen Witterungen beeinflusst werden, sodass es bspw. im 

Sommer zu erhöhten Temperaturen im Stall kommen kann, was wiederum zu Hitzestress 

und Hyperthermie bis hin zum Tod der Tiere führen kann (Brumm 2019, Reiner 2015c). Auch 

witterungsbedingt erhöhte Luftgeschwindigkeiten wirken sich negativ auf die Gesundheit aus 

und können vor allem bei Absetzferkeln Symptome von Atemwegsinfektionen auslösen 
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(Brumm 2019). Die Verteilung der Fälle nach Monat wurde versucht durch die grafische 

Darstellung in Abb. 2 zu verdeutlichen. Für einen noch besseren Überblick wurden 

außerdem in Abb. 3 die einzelnen Jahre separat voneinander nach Monaten verteilt 

dargestellt. Trotz einer Häufung von Fällen in den Monaten April, Mai, Juni, November und 

Dezember konnte kein Zusammenhang in Bezug auf das saisonale Auftreten zentralnervaler 

Pathogene festgestellt werden. Auch im Vergleich der einzelnen Jahre variierte die 

Verteilung innerhalb der Monate sehr stark, sodass sich für diesen kurzen 

Beobachtungszeitraum kein bestimmtes Muster zum Auftreten von zentralnervalen 

Krankheitsgeschehnissen erkennen lässt. In der aktuell veröffentlichten Literatur finden sich 

keine Berichte über saisonal bedingte Infektionserkrankungen des ZNS. Lediglich die 

Kochsalzvergiftung löst ähnliche Symptome wie die Pathogene, die in dieser Arbeit 

behandelt wurden, aus und könnte aufgrund eingefrorener Leitungen gehäuft im Winter 

auftreten (Reiner 2015d). Sie erfüllt jedoch nicht die inhaltlichen Vorgaben dieser 

Diplomarbeit und wird daher nicht weiter behandelt. 

Der Datensatz wurde auch hinsichtlich der verschiedenen Altersgruppen der Tiere, die 

behandelt bzw. beprobt wurden, bearbeitet. Es wurde zwischen Saugferkel, Aufzuchtferkel, 

Mastschwein, Zuchtsau, Jungsau und Zuchteber differenziert. Allerdings erfolgte diese 

Einteilung nicht auf den gesamten Datensatz, sondern nur auf 249 Fälle, da es in 214 Fällen 

seitens der einsendenden Tierärzte zu fehlenden Informationsübermittelung kam. Anhand 

der Ergebnisse ist eine besonders starke Betroffenheit der Aufzuchtferkel deutlich. Fast die 

Hälfte (122 Tiere) des gesamten Datensatzes entfallen auf diese Altersklasse. Aufzuchtferkel 

sind in allen Jahren stark vertreten und weisen im Vergleich zu den anderen Altersgruppen 

im Jahr 2018 (37 Tiere) eine besonders hohe Anzahl auf. Ein Grund für die hohe 

Betroffenheit dieser Altersklasse kann die Lebenssituation der Ferkel sein. Der Prozess des 

Absetzens ist für die Tiere mit hohem Stress verbunden. Zudem weisen die Tiere einen 

Rückgang der maternalen Antikörper auf, während zeitgleich Immunreaktionen durch bereits 

durchgeführte Schutzimpfungen noch keine vollständige Wirkung zeigen (grosse Beilage und 

Wendt 2013a). Im Jahr 2016 (11 Tiere) ist die Anzahl der Absetzferkel vergleichsweise 

niedrig. Im Gegenzug dazu wurden in diesem Jahr mehr Proben bzw. Tiere der 

Altersgruppen Jungsau (14 Tiere), Zuchtsau (9 Tiere) und Zuchteber (12 Tiere) bearbeitet 

bzw. behandelt, welche in anderen Jahren teilweise gar nicht vorgekommen sind oder nur 

einen geringen Anteil ausmachten. Grund für ein verstärktes Vorkommen dieser 

Altersgruppen könnte die Beprobung von Sauen und Zuchtebern im Rahmen der 

Untersuchungen von Schwarz et al. (2017) sein. In diesen Untersuchungen wurden, 
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basierend auf Zitterferkelausbrüchen aus dem Jahr 2013, Zusammenhänge mit dem 

neuartigen APPV aufgezeigt und die virale Persistenz in betroffen Tieren genauer erforscht 

(Schwarz et al. 2017). Die zweite stets vorkommende Altersgruppe ist die der Saugferkel. 

Besonders 2016 (23 Tiere) wurde eine vergleichsweise hohe Anzahl wahrgenommen. 

Dieses Ergebnis liegt ebenso im Zeitraum für die bereits genannten Untersuchungen von 

Schwarz et al. (2017), in denen auch zahlreiche Ferkel beprobt wurden. Für die restlichen 

Jahre schwankt die Anzahl der Saugferkel zwischen fünf und zehn Fällen pro Jahr. Im Jahr 

2017 fehlt es sowohl an Fällen von Mastschweinen als auch von Jungsauen. Letztere 

wurden auch nicht für die Jahre 2018 und 2020 vermerkt. Außerdem wurden keine Fälle von 

Zuchtebern für die Jahre 2019 und 2020 registriert. 

In Bezug auf die Anamnese wurden hauptsächlich der Verdacht einer Infektion mit dem 

APPV (38,7 %) und die Ausprägung von ZNS-Symptomen nicht geklärten Ursprungs 

(37,4 %) festgestellt. Viele Tiere (17,9 %) wurden unter der Kategorie „verendet“ vermerkt. 

Zu diesen Tieren war entweder keine genaue Anamnese bekannt oder sie verstarben akut, 

ohne Anzeichen einer Krankheit. Diese Anamnesekategorie wurde bewusst in die 

Datenerhebung aufgenommen, da zentralnervale Erkrankungen oft mit einem akutem 

Auftreten einhergehen (Madson et al. 2019). Jeweils 1,73 % der Tiere wurden aufgrund einer 

Lahmheit oder Kümmern vorgestellt. Ein kleiner Anteil, jeweils unter 1 %, wurde unter 

„Sonstiges“ zusammengefasst und beinhaltete die Kategorien „nicht beschrieben“, 

„Hinterhandlähmung“ und „Atemwegsproblematik“. 

Von den insgesamt 150 Tieren, die als Patienten behandelt wurden, konnte nur bei 29 Tieren 

das Allgemeinverhalten beurteilt und nach den propädeutischen Fachbegriffen bewertet 

werden. Am häufigsten (44,83 %) wurde ein mgr. vermindertes Allgemeinverhalten notiert, 

gefolgt von ggr. vermindert mit 24,14 % und einem Allgemeinverhalten o. B. mit 17,24 %. 

Depressionen, auch als verminderte Reaktionsfähigkeit beschrieben, können durch 

systemische Erkrankungen bedingt sein während ein mgr. bzw. hgr. vermindertes 

Allgemeinverhalten wie Stupor bzw. Koma durch eine Erkrankung der Großhirnrinde 

ausgelöst werden können (Madson et al. 2019). Ein ggr. vermindertes Allgemeinverhalten 

stellt die erste Stufe eines teilnahmslosen Bewusstseins dar und kann unter anderem bei 

Infektionen mit M. hyorhinis oder auch S. suis beobachtet werden (Bünger et al. 2020, 

Valentin-Weigand 2015). Jeweils 6,90 % der untersuchten Tiere zeigten ein 

hgr. vermindertes oder ggr. gesteigertes Allgemeinverhalten. Eine übermäßige Aktivität der 

Tiere wird als gesteigertes Allgemeinverhalten beurteilt und je nach Literatur als Manie oder 
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Delirium bezeichnet. Dieses Verhaltensmuster kann ebenfalls auf Erkrankungen der 

Großhirnrinde schließen (Madson et al. 2019). 

Bei 54 von 150 Tieren wurden eine klinische Untersuchung durchgeführt und die daraus 

resultierenden Symptome der einzelnen Tiere notiert. Am häufigsten (24 Tiere) wurden 

diverse Lähmungserscheinungen beobachtet. Diese reichten von Lähmungen der HE mit 

hundesitziger Stellung (17 Tiere), bis hin zu Festliegen (vier Tiere) und einer nicht mehr 

möglichen Belastbarkeit der linken HE (drei Tiere). Abweichungen der Haltung und/oder der 

Bewegungsabläufe sind häufig auftretende Symptome bei Erkrankungen des ZNS und 

werden immer wieder beschrieben (grosse Beilage und Wendt 2013b). Lahmheiten gehören 

zu den motorischen Ausfallerscheinungen und können anhand ihrer Ausprägung in Parese 

oder Paralyse einer oder mehrerer Extremitäten unterteilt werden (Reiner 2015c, grosse 

Beilage und Wendt 2013b). Paresen und Paralysen werden nicht nur bei anzeigepflichtigen 

Krankheiten wie z.B. der Schweinepest, sondern auch bei der Talfan-Krankheit oder bei 

Infektionen durch das EMCV beschrieben (grosse Beilage und Wendt 2013b). Auch in Folge 

der Glässer´schen Krankheit kann es zur Ausbildung von Lahmheiten kommen (Reiner 

2015f). Ein weiteres sehr häufig vorkommendes Symptom war die Seitenlage, in welcher 

sich 21 Tiere befanden. Dieses Symptom wird oft in Kombination mit Ruderbewegungen 

festgestellt und lässt sich unter anderem in späteren Phasen einer Streptokokkenmeningitis 

aber auch bei der Glässer´schen Krankheit beobachten (Amano et al. 1994). Auch bei 

Infektionen ausgelöst durch M. hyorhinis und St. aureus kann es zu Seitenlage bei 

betroffenen Tieren kommen (Bünger et al. 2020, Leifsson et al. 2010). Zu den weniger oft 

vorkommenden Symptomen zählten Kopfschiefhaltung und/oder Ataxie (neun Tiere), Zittern 

(acht Tiere) und Ruderbewegungen (vier Tiere). Die Kopfschiefhaltung ist ein typisches zu 

erwartendes Symptom bei einer Otitis media hervorgerufen durch M. hyorhinis (Morita et al. 

1995). Zudem ist dieser Erreger in der Lage ZNS-Symptome auszulösen, wobei die genaue 

Pathogenese diesbezüglich noch weiteren Forschungsbedarf verlangt (Bünger et al. 2020). 

Ataxie stellt die erste Stufe von motorischen Ausfällen dar, wird oft im Zusammenhang mit 

ZNS-Erkrankungen als eines der ersten Symptome beschrieben und konnte 

dementsprechend für diese Arbeit bereits erwartet werden (Reiner 2015e). Auch die 

Ergebnisse in Bezug auf das Symptom des Zitterns waren während der Ausarbeitung des 

Datensatzes absehbar, da von 38,66% der Fälle ein Verdacht auf eine Infektion mit APPV 

festgestellt wurde und APPV als Ursache des Ferkelzittern bekannt ist (De Groof et al. 

2016). 
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Bei der Wahl des Probenmaterials empfiehlt es sich akut erkrankte Tiere mit stark 

ausgeprägter Symptomatik zu beproben, die im Vorfeld noch nicht medikamentös behandelt 

wurden. Außerdem soll die Entnahme der Probe bzw. die Beprobung des betroffenen 

Gewebes fachgerecht und kontaminationsfrei durchgeführt werden. Frische Proben werden 

bestenfalls direkt im Anschluss der Entnahme bei vorgesehener Temperatur gekühlt bzw. mit 

Formalin versetzt. All diese Maßnahmen führen zu einer verbesserten Aussage des 

Diagnostikverfahrens (Madson et al. 2019). Für die diagnostische Untersuchung wurde als 

Probenmaterial am häufigsten Tupfer der Gehirnhäute (29.81 %) und Speichelproben 

(19,87 %) verwendet. Dies entspricht einer Gesamtzahl von 138 und 92 Proben. Tupfer der 

Gehirnhäute eigenen sich, neben in Formalin fixierten Proben von Groß- und Kleinhirn, zum 

Nachweis einer bakteriell bedingten Meningitis, ausgelöst durch z.B. G. parasuis oder S. suis 

(Arruda und Gauger 2019). Die hohe Anzahl an Speichelproben, die im Zuge dieser Arbeit 

erfasst wurden, resultieren vermutlich aus den Untersuchungen von Schwarz et al. (2017), 

da Speichel in Bezug auf ZNS-Störungen routinemäßig nicht verwendet wird, sondern eher 

für den Nachweis von Atemwegserreger, bspw. für PRRSV, Verwendung findet (Arruda und 

Gauger 2019, Prickett et al. 2008). Insgesamt wurden 62 Tierkörper (13,39 %) einer 

pathologischen Untersuchung unterzogen und 57 Serumproben (12,31 %) auf Viren 

überprüft. In der Schweinemedizin werden Sektionen von Tierkörpern regelmäßig als erster 

Diagnostikschritt durchgeführt. Dadurch können Krankheitsprozesse besser nachvollzogen 

werden und gleichzeitig bietet die Sektion die Gelegenheit zur Probenentnahme für 

weiterführende spezifischere Nachweismethoden (Arruda und Gauger 2019). Auch Serum 

wird regelmäßig als Diagnostikmaterial herangezogen, um entweder aktive Virämien oder 

das Vorhandensein spezifischer Antikörper nachweisen zu können. Letzteres muss mit 

gepaarten Proben mit zeitlichem Unterschied geschehen, um den Titerverlauf bestimmen zu 

können (Arruda und Gauger 2019). Zu den bereits erwähnten Probenmaterialien wurden 

zusätzlich Proben von 42 Gehirnen (9,07 %), 30 von Liquor (6,48 %), 14 von Sperma 

(3.02 %), 13 (2,81 %) von Rückenmark und 12 von Tonsillen (2,59 %) untersucht. Sowohl 

Gehirn, Liquor und auch Rückenmark gehören zu regelmäßig verwendetem Probenmaterial 

in der Diagnostik zentralnervaler Störungen (Arruda und Gauger 2019). Tonsillen dienen als 

Besiedlungsort unterschiedlicher kommensaler Erreger wie z.B. S. suis oder auch 

M. hyorhinis und können auch zum Nachweis von PTVs verwendet werden (Segura et al. 

2016, Kobisch und Friis 1996, Chiu et al. 2014). Die Anzahl der Beprobungen von Sperma ist 

wiederum auf die Untersuchungen von Schwarz et al. (2017) zurückzuführen, bei denen 

bereits genesene Tiere als persistent infizierte Trägertiere festgestellt wurden anhand 
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positiver APPV Nachweise sowohl in Sperma als auch Speichel. Ausnahmefälle unter dem 

verwendeten Probenmaterial waren zwei Tupfer von Abszessen entlang des Rückenmarks 

(0,43 %) und ein Organpool aus Hirn und Herz (0,22 %). In Tab. 1 ist der 

Verwendungszweck des jeweiligen Probenmaterials aufgelistet. Am häufigsten (181) wurde 

eine bakteriologische Untersuchung durchgeführt, gefolgt von den virologischen (177) und 

abschließend den pathomorphologischen Untersuchungen (105).  

Pathohistologische Untersuchungen wurden insgesamt bei 106 Fällen durchgeführt und 

registrierten in Zuge dessen bei einem Großteil (66 Fälle, 62,26 %) eine 

Streptokokkeninfektion. S. suis ist einer der wichtigsten Ursachen für Encephalopathien beim 

Schwein und befällt vor allem Absetzferkel, die sich noch in der immunologischen Lücke 

befinden (Reiner 2015d). Neben G. parasuis zählt S. suis zu den bedeutendsten Auslösern 

einer bakteriellen Meningitis (Arruda und Gauger 2019). Die Ergebnisse dieser Arbeit 

spiegeln somit die Relevanz von S. suis in der Ausbildung von ZNS-Symptomen wieder 

(Gottschalk und Segura 2019). Bei 25 Proben (23,58 %) konnten histologisch keine 

Auffälligkeiten festgestellt werden und sie wurden als unauffällig bewertet. Obwohl es bei 

einem Großteil von ZNS-Erkrankungen regelmäßig zu keinen makroskopischen 

Veränderungen kommt, sollten zumindest weiterführende histologische Untersuchungen eine 

Diagnose feststellen können (grosse Beilage und Wendt 2013b). Gründe für unauffällige 

Ergebnisse können schlichtweg darin liegen, dass kein Pathogen zum Detektieren vorliegt 

oder diverse Diagnostikschritte mangelhaft durchgeführt wurden (Arruda und Gauger 2019). 

Insgesamt sechs Fälle (5,66 %) zeigten mehrere Auffälligkeiten. Darunter fallen eine 

Demyelinisierung, Vakuolen, degenerierte Neuronen, eine verminderte Myelinisierung, eine 

subdurale Blutung, perivaskuläre Entzündungen und Malazieherde. Das gemeinsame 

Auftreten dieser Veränderungen stimmt größtenteils mit den Ergebnissen von Schwarz et al. 

(2017) überein und erhärtet den Verdacht auf eine Infektion durch APPV. Bei drei Fällen 

(2,83 %) handelt es sich um Abszesse im Bereich der Brust- bzw. Beckenwirbelsäule und 

des Kreuzbeines. Makroskopisch war bei allen Abszessen ein Einbruch in den Wirbelkanal 

ersichtlich. Abszesse entlang des Rückenmarks entstehen oft als Resultat aufsteigender 

Infektionen durch z.B. S. suis. Wenn es in weiterer Folge zur Kompression des Rückenmarks 

kommt, kann sich eine Paraplegie beobachten lassen, die sowohl mit Störung der Motorik als 

auch der Sensorik der betroffenen Areale einhergeht (Reiner 2015d). Bei jeweils zwei Fällen 

(1,89 %) wurde eine Demyelinisierung bzw. eine Septikämie festgestellt. Das Phänomen der 

Demyelinisierung wurde bereits in Folge einer APPV-Infektion beschrieben (Schwarz et al. 

2017). Septikämien werden regelmäßig bei Erkrankungen des ZNS beobachtet und können 
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unter anderem von S. suis, aber auch von G. parasuis und St. aureus ausgelöst werden 

(Gottschalk und Segura 2019, Amano et al. 1997, Frana und Hau 2019). Bei einem Fall 

(0,94 %) wurden Vakuolen festgestellt und ein weiterer Fall (0,94 %) zeigte eine septische 

Arthritis des Atlantookzipitalgelenks. Die Bildung von Vakuolen wurde bereits von Schwarz et 

al. (2017) beschrieben und weist auf einen möglichen Zusammenhang einer APPV-Infektion 

hin. Septische Arthritiden können auf hämatogenem Weg, durch Infektionen offener 

Gelenksverletzungen oder auch durch entzündliche Prozesse in Gelenksumgebung 

entstehen und auch das Atlantookzipitalgelenk betreffen. Mehrere bakterielle Pathogene 

werden als mögliche Ursache beschrieben, unter anderem die Erreger S. suis, G. parasuis, 

M. hyorhinis, aber auch Erreger, die nicht in dieser Diplomarbeit behandelt wurden wie z.B. 

Trueperella pyogenes oder auch Escherichia coli. Erreger einer infektiösen Arthritis sind 

meist in der Lage, gleichartige Entzündungen in anderen Lokalisationen, bspw. dem ZNS, 

und die damit verbundenen Symptome auszulösen (Bornemann 2022). 

Die virologischen Untersuchungen erfolgten allesamt mittels PCR-Verfahren und wurden am 

häufigsten zum Nachweis von APPV durchgeführt (171 Fälle). Davon wurden 96 Proben 

(56,14 %) negativ und 65 Proben (38,01 %) positiv getestet. Die Ergebnisse dieser Arbeit 

lassen vermuten, dass diese hohe Anzahl an durchgeführten Testungen für APPV im 

Zusammenhang mit dem Projekt von Schwarz et al. (2017) stehen, bei dem Ausbrüche von 

CT in mehreren österreichischen Schweinebetrieben untersucht wurden. Von den insgesamt 

463 Fällen wurden nur bei zwei Fällen auf EMCV und bei vier Fällen auf Enteroviren 

getestet. In keinem Fall konnte ein positiver Nachweis erbracht werden. Das EMCV ist 

hauptsächlich dafür bekannt, wenn es zu einer klinischen Erkrankung kommt, akute 

Myokarditis bei jungen Schweinen und Reproduktionsstörungen bei Sauen zu verursachen. 

Nur in seltenen Fällen wurde eine lymphoplasmatische Meningoenzephalitis beschrieben, 

sodass dieser Erreger nicht primär mit ZNS-Symptomen in Verbindung gebracht wird und 

diesbezüglich wenig Diagnostik durchgeführt wird (Madson et al. 2019). Die Situation von 

den PEVs ist ähnlich. ZNS-Symptome werden von den PEVs durch PTVs ausgelöst (Chiu et 

al. 2014). In den 1970er Jahren waren sie sehr relevant, da es zu dieser Zeit vermehrt zu 

Ausbrüchen kam, jedoch sind sie mittlerweile in den meisten Schweineherden endemisch 

und führen selten zur Ausbildung von ZNS-Symptomen (Cano-Gómez et al. 2011a, Cano-

Gómez et al. 2011b). 

Die meisten bakteriologischen Untersuchungen entfallen auf den Nachweis von St. aureus 

und S. suis. Obwohl St. aureus nicht primär mit ZNS-Erkrankungen in Verbindung gebracht 

wird, kann dieser Erreger zu systemischen eitrigen Entzündungen führen und wurde bereits 
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als Auslöser für Meningitis beim Schwein beschrieben (Frana und Hau 2019, Valentin-

Weigand 2015, Hasman et al. 2010). S. suis hingegen wird neben G. parasuis als häufigste 

Ursache einer bakteriellen Meningitis beschrieben und befällt vor allem Absetzferkel, die sich 

in der immunologischen Lücke befinden (Arruda und Gauger 2019, Reiner 2015d). 

Insgesamt wurden jeweils 179 Proben mittels Kulturanzucht getestet. Sowohl für St. aureus 

als auch für S. suis wurde jedoch ein großer Prozentsatz der Proben negativ getestet, wobei 

St. aureus mehr negative Ergebnisse (153 Proben, 85,57 %) als S. suis (110 Proben, 

61,45 %) erbrachte. Wie bereits erwähnt gibt es verschiedenen Gründe für negative 

Ergebnisse. Neben dem Nichtvorhandensein des Pathogens und möglicher fehlerhafter 

Durchführung einzelner Diagnostikschritte, kann die Vorbehandlung mit Antibiotika ein 

weiterer Grund für eine erfolgslose Kulturanzucht sein (Arruda und Gauger 2019, 

Christopher‐Hennings et al. 2019). Positive Ergebnisse wurden in die Kategorien „ggr.“, 

„mgr.“, „hgr.“ und „nach Anreicherung“ unterteilt. Von den positiven Proben von St. aureus 

entfielen 10,61 % auf ggr. positiv (19 Proben), 1,12 % auf mgr. positiv (2 Proben), 0,56 % auf 

hgr. positiv (1 Probe) und 2,23 % auf nach Anreicherung positiv (4 Proben). Die Ergebnisse 

der Untersuchungen auf S. suis zeigen, dass 13,97 % ggr. positiv (25 Proben), 11,17 % mgr. 

Positiv (20 Proben), 12,29 % hgr. positiv (22 Proben) und 1,12 % nach Anreicherung (2 

Proben) positiv sind. Somit wurden insgesamt 69 Proben positiv für S. suis getestet, 

während für St. aureus nur 26 positive Nachweise erbracht wurden. Dieses Ergebnis 

entspricht den Erwartungen, da S. suis als typischer Erreger für ZNS-Symptome bekannt ist 

und auch häufig isoliert wird (Gottschalk und Segura 2019, Bornemann 2022). 

Bei 24 S. suis-Isolaten wurde für die weitere Differenzierung im Rahmen der 

Routineuntersuchung ein Typisierungsverfahren durchgeführt. Diese Untersuchungen 

wurden von unterschiedlichen Institutionen extern durchgeführt, daher wurden nicht alle 

Isolate auf dieselben Virulenzfaktoren getestet. Am häufigsten wurden auf SLY und MRP (24 

Isolate) getestet, gefolgt von Sortase D (srtD) und EF (22 Isolate). Der Virulenzfaktor arcA 

wurde nur in zwei Fällen untersucht und erbrachte in diesen Fällen immer ein positives 

Ergebnis. Von den getesteten Virulenzfaktoren wurden am häufigsten SLY (23 Isolate) 

nachgewiesen, gefolgt von srtD (20 Isolate), MRP (16 Isolate) und EF (12 Isolate). Die 

Virulenzfaktoren EF und MRP werden in weiten Teilen der Welt als Virulenzmarker 

angesehen und auch Berthelot-Hérault et al. (2000) konnten in ihren Untersuchungen am 

häufigsten Serotyp 2 mit den Virulenzfaktoren MRP+, EF-, SLY- und MRP+, EF+, SLY+ 

feststellen. Des Weiteren wurden bei 25 S. suis-Isolaten versucht den entsprechenden 

Kapseltyp nachzuweisen. Der Kapseltyp cps 2 wurde insgesamt bei neun Isolaten 
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nachgewiesen und kam somit am häufigsten vor. Sieben Isolate wiesen den Typ cps 1 auf. 

Sechs Isolaten konnte der Typ cps 9 zugeordnet werden und nur eine Probe gehörte zum 

Typ cps 7. Diese Ergebnisse entsprechen den in Europa auftretenden Serotypen 

(Unterweger et al. 2018). Lediglich bei zwei Proben war kein Kapselnachweis möglich. 

Hierbei ist erwähnenswert, dass es auch auto-, poly- und nicht-agglutinierende Stämme von 

S. suis gibt, die keinem Typ zugeordnet werden können. Auch die Methode des 

Typisierungsverfahrens kann Einfluss auf einen negativen Kapselnachweis haben. So ist es 

bspw. nicht möglich, bestimmte S. suis-Isolate mittels Serumagglutination nachzuweisen 

(Bornemann 2022). Goyette-Desjardins et al. (2014) nennen hierfür Stämme, die keine 

Kapsel aufweisen oder auch neue Stämme, die zwar eine Kapsel besitzen aber noch nicht 

identifiziert wurden. 

Die restlichen bakteriologischen Untersuchungen beziehen sich auf die Erreger G. parasuis 

und M. hyorhinis. Wie bereits erwähnt kann G. parasuis häufig eine bakterielle Meningitis 

verursachen und dadurch ZNS-Symptome auslösen (Arruda und Gauger 2019). Obwohl 

M. hyorhinis vorranging als Auslöser einer Polyserositis und Arthritis bekannt ist, konnte der 

Erreger von Schweinen mit ZNS-Symptomen als verursachendes Agens einer 

fibrinopurulenten Leptomeningitis detektiert werden (Bünger et al. 2020). Es wurde hier zum 

Nachweis des Erregers sowohl eine Kulturanzucht als auch eine molekulare 

Nachweismethode verwendet. Die Kulturanzucht der jeweiligen Bakterien gilt als sehr 

anspruchsvoll, wohingegen die molekulare Nachweismethode einen großen Vorteil bezüglich 

der Sensitivität und der Ausarbeitungszeit der Ergebnisse aufweisen kann (Segalés et al. 

1997, Selbitz 2015, Oliveira et al. 2001, Clavijo et al. 2014). Zusammenfassend wurden nur 

vier von 55 Proben auf G. parasuis aber zehn von 45 Proben auf M. hyorhinis positiv 

getestet. Diese Häufigkeit an positiven Nachweisen für M. hyorhinis wurde nicht erwartet zu 

Beginn der Arbeit, da der Bericht von Bünger et al. (2020) erst der zweite veröffentlichte 

Bericht über M. hyorhinis im Zusammenhang mit ZNS-Symptomen ist. Die Relevanz dieses 

Erregers als Auslöser von ZNS-Erkrankungen muss allem Anschein nach neu evaluiert und 

erforscht werden (Bünger et al. 2020). Ziel der Ergebnisse dieser Diplomarbeit war es, 

sowohl Tierärzte:Innen als auch Tierhalter:Innen einen konkreten Überblick über relevante 

Pathogene zu verschaffen. Dieses Wissen kann in weiterer Folge aktiv eingesetzt werden, 

um präventive Maßnahmen zur Erhaltung der Gesundheit der Tiere zu ergreifen. Zeitgleich 

können diese Ergebnisse aber auch als Indikator angesehen werden, ob bereits getätigte 

Präventionsmaßnahmen zielführend waren oder ob neue Strategien zur Sicherstellung der 

Gesundheit der Tiere nötig sind. Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen deutlich die Relevanz 
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von S. suis in der Entstehung zentralnervaler Erkrankungen in österreichischen 

Schweinebetrieben. Die Auswirkungen dieses Erregers wurden seit mehreren Jahren stets in 

der Literatur beschrieben, jedoch führt S. suis immer noch zu großen Problemen in der 

Schweinehaltung. Diese Resultate verdeutlichen die Dringlichkeit zur aktiven Reflexion über 

die Wirksamkeit getätigter Präventionsmaßnahmen und auch zur Überlegung, ob es neue 

Strategien zur Bekämpfung dieses Erregers in der Schweinehaltung benötigt. Auch APPV 

wurde durch Ausbrüche von CT im Jahr 2013 eine große Bedeutung für Österreich 

zugeschrieben. Da sich das Virus für lange Zeit noch nachweisen lässt und eine mögliche 

Übertragung über den Deckakt stattfinden kann, ist es relevant sich über den 

Gesundheitsstatus der Tiere zu informieren, um die Verbreitung des Virus unterbinden zu 

können. Ein bis jetzt völlig außer Acht gelassener Erreger bezüglich der Entstehung von 

ZNS-Symptomen stellt M. hyorhinis dar. Die Ergebnisse dieser Diplomarbeit verdeutlichen 

die Auswirkungen dieses Erregers und appellieren zu weiterer Forschung bezüglich der 

Relevanz von M. hyorhinis in der Entstehung zentralnervaler Krankheiten. 
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6. Zusammenfassung 
Diese Diplomarbeit befasst sich mit dem Auftreten und der Relevanz unterschiedlicher 

Pathogene im Rahmen zentralnervaler Symptome beim Schwein in österreichischen 

Betrieben. Es handelt sich um eine retrospektive Datenerhebung für den Zeitraum 1. Jänner 

2016 bis 30. Juni 2020. Die Daten umfassen Schweine sämtlicher Altersklassen und 

unterschiedliches Probenmaterial, welches in Zusammenhang mit zentralnervalen 

Symptomen gebracht werden konnte. Insgesamt wurden 463 Fälle erfasst und einer 

deskriptiven Auswertung unterzogen (IBM SPSS Statistics 25.0, International Business 

Machines Corporation, USA). 

Die meisten Fälle wurden für das Jahr 2016 vermerkt (32, 83 %). In Bezug auf die 

monatliche Verteilung wurden am häufigsten im November Fälle mit ZNS-Symptomatik 

erfasst (66, 14,25 %). Ein Zusammenhang zwischen dem Auftreten bestimmter Pathogene 

und der Jahreszeit konnte jedoch im Rahmen dieser Datenauswertung nicht für Österreich 

festgestellt werden. Das Bundesland mit der höchsten Fallzahl war Oberösterreich mit 292 

Fällen (63,07 %). Dieses Ergebnis wird in dieser Arbeit nicht primär mit einem lokal erhöhten 

Aufkommen zentralnervaler Pathogene in Verbindung gebracht, sondern ist der erhöhten 

Gesamtanzahl an Schweinen in diesem Bundesland geschuldet. Des Weiteren wurde eine 

besonders hohe Betroffenheit der Aufzuchtferkel (122, 49 %) beobachtet. Sowohl in 

bakteriologischen (38,55 %) als auch in pathomorphologischen Untersuchungen (62,26 %) 

wurde am häufigsten S. suis nachgewiesen. Somit konnte bestätigt werden, dass Bakterien 

öfter als verursachendes Agens in der Entstehung von zentralnervalen Erkrankungen 

nachgewiesen werden als Viren. Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigten trotz alle dem eine 

hohe Nachweisrate von APPV (38,01 %). Diese ist zurückzuführen auf Ausbrüche von CT in 

österreichischen Schweinebetrieben und den darauffolgenden US, um die Relevanz dieses 

Erregers in Österreich festzustellen, die im Zeitrahmen dieser Datenerfassung stattgefunden 

haben. Abschließend lässt sich sagen, dass sowohl S. suis als auch APPV vermehrt in 

österreichischen Schweinebetrieben auftreten und aktuell von hoher Relevanz sind. 

Daneben wurde M. hyorhinis öfter als erwartet in Zusammenhang mit ZNS-Symptomen 

nachgewiesen, jedoch bedarf es hier noch weiterer Forschung, um die Relevanz dieses 

Erregers in der Entstehung zentralnervaler Erkrankungen besser verstehen zu können. 

Diese Ergebnisse sollen sowohl Tierärzte:Innen als auch Tierhalter:Innen eine Hilfestellung 

bieten, um sich der aktuellen Situation bewusst zu sein und um präventive Maßnahmen zur 

Verhinderung von Krankheiten ergreifen zu können. 
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7. Summary 
This diploma thesis deals with the occurrence and relevance of different pathogens in the 

context of central nervous symptoms in pigs in Austrian farms. It is a retrospective data 

collection for the period January 1, 2016 to June 30, 2020. The data included pigs of all age 

classes and different sample material, which could be brought in context with central nervous 

symptoms. A total of 463 cases was recorded and subjected to statistical analysis (IBM 

SPSS Statistics 25.0, International Business Machines Corporation, USA). 

Most cases were noted for the year 2016 (32, 83%). In terms of monthly distribution, cases 

with CNS symptoms were most frequently detected in November (66, 14.25%). However, a 

correlation between the occurrence of certain pathogens and the time of year could not be 

established for Austria within the framework of this data evaluation. The province with the 

highest number of cases was Upper Austria with 292 cases (63.07 %). This result is not 

primarily associated with a locally increased incidence of central nervous pathogens, but is 

rather due to the increased total number of pigs in this province. Furthermore, a particularly 

high incidence of rearing piglets (122, 49%) was observed. In both bacteriological (38.55 %) 

and pathomorphological examinations (62.26 %), S. suis was detected most frequently. 

Thus, it was confirmed that bacteria are more often detected as causative agents in the 

development of central nervous diseases than viruses. Despite all this, the results of this 

work showed a high detection rate of APPV (38.01%). This is due to outbreaks of CT in 

Austrian pig farms and subsequent examinations to determine the relevance of this pathogen 

in Austria, which occurred in the time frame of this data collection. 

In conclusion, both S. suis and APPV are increasingly present in Austrian pig farms and are 

currently of high relevance. In addition, M. hyorhinis has been detected more often than 

expected in association with CNS symptoms, but further research is needed to better 

understand the relevance of this pathogen in the development of central nervous disease. 

These results should help both veterinarians and farmers to be aware of the current situation 

and to take preventive measures to avoid diseases. 
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8. Abkürzungsverzeichnis 
Abb.    Abbildung 
agr    akzessorischer Genregulator 
A. pleuropneumoniae  Actinobacillus pleuropneumoniae 
APPV    atypisches porcine Pesivirus 
arcA    Arginin Deiminase 
baby hamster kidney  BHK 
CA    “community-associated” 
CPE    “cytopathic effect“ 
CPS    “capsule polysaccharide” 
CT    Congenital tremor 
EF    extrazellulär Faktor 
EMCV    Encephalomyocarditis Virus 
FFPE    “formalin-fixed, paraffin-embedded” 
G. parasuis   Glässerella parasuis 
ggr.    geringgradig 
HC    “health‐care‐associated” 
HE    Hinterextremität 
HEe    Hinterextremitäten 
hgr.    hochgradig 
H. parasuis   Haemophilus parasuis 
Il-6    Interleukin-6 
Il-8    Interleukin-8 
IRES    “Internal Ribosome Entry Site“ 
KSPV    Klassische Schweinepest Virus 
LA    “livestock-associated” 
M. hyorhinis   Mycoplasma hyorhinis 
MALDI-TOF MS Matrix-Assisted Laser Desorption Ionization-Time of Flight 

Massenspektrometrie 
mgr.    mittelgradig 
MLST    Multilokus-Sequenztypisierung 
MRP    muraminidase-released Protein 
MRSA    Methicillin resistenter Staphylococcus aureus 
MSSA    Methicillin sensitiver Staphylococcus aureus 
MSCRAMMs “microbial surface components recognizing adhesive matrix 

molecules” 
NAD    Nicotinamidadenindinukleotid 
o.B.    ohne Besonderheit 
PCV2    porzines Circovirus 2 
PEVs    porzine Enteroviren 
PFGE    Puls-Feld-Gelelektrophorese 
PK    „pig kidney“ 
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PPLO    pleuropneumonia-like organisms 
PTVs    porzine Teschoviren 
Proben-ID   Probenidentifikationsnummer 
PRRSV   porzines reproduktives und respiratorisches Syndrom-Virus 
RT    “reverse transcription” 
RT-LAMP   “reverse transcription loop-mediated isothermal amplification“ 
S. suis    Streptococcus suis 
SLY    Suilysin 
Spa    Staphylococcus Protein A 
SPF    “specific-pathogen-free” 
srtD    Sortase D 
St. aureus   Staphylococcus aureus 
STEC    “swine tracheal epithelial cells” 
STSS    “streptococcal toxic shock syndrome” 
Tab.    Tabelle 
TIS    Tierspitalsinformationssystem 
Vlps    variable Lipoproteine 
ZNS    zentralnervales Nervensystem 
ZNS-Symptome  zentralnervale Symptome 
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