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Fallbeschreibung

Drei Falle von «Postweaning Multisystemic Wasting
Syndrome» (PMWS) hervorgerufen durch das porcine
Circovirus Typ 2 (PCV 2) in der Schweiz

N.Borel, E.Biirgi2, M.Kiupel3, G.W. Stevenson3, S.K. Mittal3, A.Pospischil?, T.Sydler!

!Institut fiir Veterinarpathologie und 2Departement fiir Innere Veterinirmedizin, Abteilung fiir Schweinekrankhei-
ten der Universitat Ziirich, 3Animal Disease Diagnostic Laboratory and Department of Veterinary Pathobiology,

Purdue University, West Lafayette, Indiana

Zusammenfassung

Bei drei Ferkeln im Alter von funf und neun
Wochen aus zwei Ferkelerzeugerbetrieben mit
therapieresistentem Durchfall und Kiimmern
konnte in Lisionen das porcine Circovirus Typ
2 (PCV 2) nachgewiesen werden. Diese drei
Tiere zeigten fiir das «Postweaning Multisyste-
mic Wasting Syndrome» (PMWS) typische hi-
stomorphologische Veranderungen, insbeson-
dere Lymphozytendepletion in lymphatischen
Organen. Ein Tier wies uiberdies fiir PCV 2
sprechende basophile, intrazytoplasmatische
 Viruseinschlusskorperchen in  Makrophagen
der Peyerschen Platten des Ileums auf. Circovi-
rale DNA wurde mittels in situ-Hybridisierung
in den lymphatischen Organen sowie in der
Leber nachgewiesen. Der folgende Fallbericht
beschreibt den unseres Wissens erstmaligen
Nachweis von PMWS verursacht durch das
porcine Circovirus Typ 2 in der Schweiz.

Schllisselworter: Postweaning Multisystemic
Wasting Syndrome (PMWS) — Porcines Circovi-
rus Typ 2 — In situ-Hybridisierung — Kiimmern —
Schwein ‘

Einleitung

Das «Postweaning Multisystemic Wasting Syn-
drome» (PMWS) wurde erstmals 1991 in Westka-
nada beobachtet, aber erst 1996 als spezifische
Krankheit beschrieben (Harding und Clark, 1997).
Kurz darauflagen auch die ersten Berichte tiber das
Auftreten dieses Krankheitskomplexes in den USA,
Asien und Europa (Italien, Spanien, Holland,
Grossbritannien, Deutschland und Frankreich) vor
(Segalés et al., 1999; Sorden, 1998). Als Aetiologie
dieses Syndroms wird das porcine Circovirus Typ 2

(PCV 2), ein kleines, ikosaedrisches, einstringiges

Three cases of «Postweaning Multisystemic
Wasting Syndrome» (PMWS) due to porcine
Circovirus Type 2 (PCV 2) in Switzerland

Porcine circovirus type 2 (PCV 2) was found in
three five- and nine-week-old pigs from two
feeder pig producer farms. Clinical signs were
persistent diarrhea and wasting. The animals
showed histomorphologic changes characteris-
tic for «Postweaning Multisystemic Syndrome»
(PMWS). One animal had the typical basophilic
intracytoplasmatic circoviral inclusion bodies in
the Peyer’s patches of the ileum. Circoviral
DNA was detected in the lymphatic organs as
well as in the liver. This case report is the first
description of PCV 2 in Switzerland.

Key words: Postweaning Multisystemic Wasting
Syndrome (PMWS) — porcine circovirus type 2 -
in situ hybridization — wasting — swine

DNA-Virus aus der Familie der Circoviridae ver-
mutet (Allan et al., 1998; Ellis et al., 1998). Zur
Familie der Circoviridae gehort auch das infektiose
Kiikenanamievirus, das Schnabel- und Feder-
krankheitsvirus der Psittaziden und ein neulich
beschriebenes Taubencircovirus (Woods et al.,
1994;Todd et al., 1990; Ritchie et al., 1989). Es exi-
stieren zwei porcine Circoviren (PCV) mit einer
DNA-Homologie von weniger als 80% (Hamel et
al., 1998).PCV 1 wurde 1974 im Berliner Robert-
Koch-Institut
(PK-15 Nierenzellen) entdeckt und als apathogen
beurteilt (Tischer et al., 1974). Serologisch zeigen

in einer Schweinenierenzellinie

Bore, Biirgi, Kiupel, Stevenson, Mittal, Pospischil, Sydler, Band 143, Heft 5, Mai 2001, 249-255 m Schweiz.Arch. Tierheilk. ©Verlag Hans Huber, Bern 2001



«Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome» beim Schwein

die zwei Typen eine Kreuzreaktion (Harms, 1998).
Generell konnte eine hohe Seroprivalenz von PCV
weltweit in Schweinepopulationen festgestellt
werden (Hines et al., 1995; Edwards und Sands,
1994; Horner, 1991; Dulac et al., 1989; Tischer et
al., 1986). Bei Probeentnahmen in Problembestin-
den in Deutschland waren beispielsweise 85-95%
der Betriebe PCV 2 positiv (Tischer et al., 1995).
Die klinische Erkrankung PMWS persistiert in Be-
stinden {iber Monate bis Jahre. Die Morbiditit be-
tragt 4—25% mit einer Letalitit von bis zu 100%
(Rosell et al., 1999; Morosov et al., 1998).

Das klinische Erscheinungsbild von PMWS betrifft
8-12 Wochen alte Absetzferkel (Clark, 1997). An-
amnestisch stehen unspezifische Symptome wie
Kiimmern, Dyspnoe, Blisse der Haut und Schleim-
hiute und vermehrt Fille von Ikterus im Vorder-
grund. Hiufig tritt auch profuser, wisseriger
Durchfall auf (Harding et al., 1997).Der Appetit der
Tiere ist in der Regel nicht reduziert.

PMWS zeigt makroskopisch keine pathognosti-
schen Befunde. Bei der Sektion kann eine genera-
lisierte Lymphknotenvergrosserung (v.a. Inguinal-
und Mesenteriallymphknoten betroffen) auftreten,
oft kombiniert mit folgenden Lisionen: Blisse
und/oder Ikterus, eine schlecht kollabierte Lunge,
Durchfall und Magenulzera in der Pars proventri-
cularis (Harding und Clark, 1997).

Wenn die fiir PMWS typischen histologischenVer-
inderungen vorhanden sind, zeigen sie sich so ein-
zigartig, dass sie keinem anderen Krankheitsbild
zuzuordnen sind. Je nach Krankheitsstadium der
Tiere variiert die Auspragung der Lisionen (Rosell
et al., 1999). Markante histologische Befunde fin-
den sich vor allem in den lymphatischen Geweben
(Lymphknoten, Milz, Tonsillen und Peyersche Plat-
ten des Ileums). Sie gehen in einem frithen Krank-
heitsstadium mit einer massiven follikuldren und
parafollikuldren Depletion von Lymphozyten und
Infiltration mit grossen histiozytiren Zellen bis Bil-
dung von synzytialen Zellen (mehrkernige Makro-
phagen) einher. Spiter kann es in den genannten
Geweben zu einer granulomatdsen Entziindung
kommen (Kiupel, 1998; Ellis et al., 1998; Harding
und Clark, 1997). Seltener treten die typischen, in-
tensiv basophilen, intrazytoplasmatischen Virusein-
schlusskorperchen in den Makrophagen der lym-
phatischen Organe auf (Kiupel, 1999). Diese pa-
thognostischen Einschliisse sind im Sektionsmate-
rial in 50% der Fille sichtbar (Harding und Clark,
1997).Es konnen weitere Lisionen auftreten wie a)
interstitielle Pneumonien unterschiedlichen Gra-
des mit Verbreiterung der Alveolarwinde durch In-
filtration mit mononukleiren Zellen und peri-
bronchialen Zellansammlungen, b) periportale,
lymphohistiozytire Hepatitiden mit gelegent-
lichen Leberzellnekrosen, ¢) multifokale, lympho-

histiozytire, interstitielle Nephritiden und d) lym-
phohistiozytire Infiltrate in Magen-, Zikum- und
Kolonwand sowie e) interstitielle lymphohistiozy-
tire Pankreatitiden (Ellis et al., 1998; Harding und
Clark, 1997).

Bis jetzt ist sehr wenig {iber die Pathogenese von
PMWS und die Uebertragung von PCV 2 be-
kannt. Fiir PCV 2 wird ein oro-nasaler Infektions-
weg und eine fikale Ausscheidung beschrieben, an-
dere Ubertragungswege sind bis jetzt noch nicht
bekannt (Cottrell et al., 2000; Rosell et al., 1999).
PCV 2 erzeugt eine Lymphozytendepletion und
infiziert des weiteren vor allem Zellen des Mono-
zyten-Makrophagen-Systems (Rosell et al., 1999).
Das Hervorrufen einer Immunsuppression durch
Lymphozytendepletion scheint wahrscheinlich,
da in Kanada bei ca. 5% der von PMWS betroffe-
nen Schweinen Pneumocystis carinii, ein opportu-
nistischer Erreger, gefunden werden konnte (Clark,
1997).

Es wird vermutet, dass es unterschiedlich virulente
PCV-Stimme gibt. Jedoch sind Griinde, warum
sich die Krankheit in einigen Tieren manifestiert
und in anderen nicht, bis heute ungeklirt. In Ka-
nada wurde das Circovirus Typ 2 auch mit Abort-
fillen in Zusammenhang gebracht (West et al.,
1999). Uberdies wurde PCV 2 in Lungen von
Schweinen mit proliferativ-nekrotisierender Pneu-
monie (PNP) nachgewiesen (Morin et al., 1990).
In Bestinden, welche eine Infektion mit Circovi-
ren durchlaufen, kann zudem bei 1% der Ferkel und
Mastschweine das sogenannte «Porcine Dermatitis
(PDNS) beobachtet
werden, dessen klinisches Bild kaum von der klas-

Nephropathy Syndrome»

sischen Schweinepest unterschieden werden kann
(Duran etal., 1997). PDNS-Fille kamen vor vielen
Jahren auch im Sektionsgut des Institutes fiir
Veterinirpathologie der Universitit Ziirich sehr
sporadisch vor.

Es stehen weltweit mittlerweile verschiedene dia-
gnostische Moglichkeiten zur Verfligung, wobei
sich eine flir porcines Circovirus Typ 2 spezifische
in situ-Hybridisierung als sehr gute Methode er-
wiesen hat (Balasch et al., 1999; Mc Neilly et al.,
1999; Rosell et al., 1999; Kiupel et al., 1999; Allan
et al., 1998; Morosov et al., 1998). Mittels in situ-
Hybridisierung lisst sich die tatsichliche Bedeu-
tung einer Circovirusinfektion im Bestand besser
abschitzen, da der Erreger in den Lisionen nach-
gewiesen werden kann. Weitere Erregernachweis-
methoden sind: Virusisolation, Immunbhistologie
und PCR (Larochelle et al., 1999;Allan et al., 1999;
Ellis et al., 1998; Hamel et al., 1998; Harding und
Clark, 1997; Segalés et al., 1997).

Der folgende Fallbericht beschreibt den unseres
Wissens erstmaligen Nachweis von PMWS in der

_ Schweiz.
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«Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome» beim Schwein

Tiere, Material und Methoden

Anamnese und Klinik

Aus zwei Schweinebetrieben (Bestand 1 und 2)
aus dem Kanton Ziirich wurden drei Tiere patho-
logisch-anatomisch untersucht. Im Bestand 1 gab
es bereits tiber lingere Zeit Probleme mit chroni-
schen, therapieresistenten Durchfillen. Daneben
gab es immer wieder Kiimmerer in diversen Wiir-
fen. Aus dem Bestand 1 wurden zwei Ferkel der
Rasse Edelschwein x Schweizer Landrasse im Al-
ter von flinf Wochen (Tier 1 und 2) zur Sektion
gebracht. Tier 2 hatte zudem anamnestisch eine
Anidmie und Dyspnoe. Die Vorbehandlung er-
folgte mit Baytril® und Eisen. Im Bestand 2 hat-
ten 20 von 40 Ferkeln chronische Durchfille,
welche flinf bis zehn Tage nach dem Absetzen
einsetzten. Es wurde zur Behandlung Colistin
eingesetzt, was aber keine Besserung brachte.
Das eingesandte Ferkel (Tier 3) der Rasse Edel-
schwein x Hampshire im Alter von neun Wochen
war zudem mittelgradig ikterisch.

Makroskopische, histopathologische und bakte-
riologische Untersuchungen

Drei Ferkel aus zwei Bestinden wurden seziert. Fiir
die histologische Untersuchung wurden verschie-
dene Gewebestiicke in 4% gepuffertem Formalin
fixiert und nach Standardverfahren weiterverarbei-
tet. Die 3 pm dicken Schnitte wurden mit Hima-
toxylin und Eosin (HE) gefirbt. Folgende Organe
wurden untersucht: Leber, Niere, Milz, Lunge,
Herz, Darm (Duodenum, Jejunum, lleum und Ko-
lon), Gehirn und Mesenteriallymphknoten. Bakte-
riologisch untersucht wurden Leber, Niere, Milz

und Darm.

In situ-Hybridisierung

Die Methodik der in situ-Hybridisierung beruht
auf dem Nachweis von DNA in formalinfixiertem
und in Paraffin eingebettetem Gewebe mittels Son-
den aus komplementiren Gensequenzen (ein Oli-
gonukleotid).

Paraffinschnitte von Leber, Niere, Milz, Dirme und
Lymphknoten wurden untersucht. Dabei wurde
das Material deparaffiniert, proteolytisch mit 0.25%
Pepsin verdaut und eine Prihybridisierung durch-
geflihrt. Es wurde ein PCV 2 spezifisches Oligonu-
kleotid verwendet, welches mit Digoxigenin mar-
kiert wurde. Die Hybridisierung dauerte ftinf Mi-
nuten bei 105°C und 60 Minuten bei 37°C. Das
Detektionssystem bestand aus einem anti-Digoxi-
genin Antikorper, der mit alkalischer Phosphatase
und einem Substrat konjugiert wurde. Als Positiv-

kontrolle diente lymphatisches Gewebe eines PCV
2 infizierten Schweines und als Negativkontrolle
Milz und Leber von PCV negativen Schweinen
und Miusen.

Eine fiir PCV 2 positive Markierung findet man
hiufig im Zytoplasma der Histiozyten, Synzytial-
zellen und anderen Zellen der Monozyten/Ma-
krophagen-Reihe (Alveolarmakrophagen, Kupf-
fersche Sternzellen, R etikulumzellen der Lymph-
knoten usw.) und sporadisch im Zytoplasma von
Epithelien des Atmungstraktes, von Nierenepithe-
lien, von Gefissendothelien und von Lymphozy-
ten. In geringerem Masse kann man die Markie-
rung im Kern von Zellen der Monozyten-Makro-
phagen-Reihe und von Hepatozyten beobachten.
Die Markierung stellt sich als dunkelblau bis
braunschwarz angefirbte Zellen dar (Kiupel et al.,
1999).

Ergebnisse

Makroskopische und bakteriologische Befunde

Tiere 1 und 2 aus dem Bestand 1 hatten einen mis-
sigen Nihrzustand und erschienen blass. Die sub-
kutanen Lymphknoten waren insgesamt unauftil-
lig. Lediglich die Mesenteriallymphknoten er-
schienen leicht- bis mittelgradig vergréssert und
6dematds. Der Magen war missig gefiillt mit griin-
lichem Inhalt, der gesamte Diinndarm eher stark
gefiillt und der Dickdarm enthielt fliissige bis brei-
ige Kotmassen. Leber, Lunge, Nieren und Milz wa-
ren makroskopisch unverindert.

Tier 3 aus Bestand 2 war mager. Haut und Subku-
tis waren leicht gelblich verfirbt. Alle Lymphkno-
ten waren unverindert. Magen und Diinndarm
enthielten wenig schleimigen Inhalt. Der Dick-
darm war stark aufgegast und enthielt fliissige Kot-
massen. Leber, Nieren und Milz waren unauffillig.
Nicht zu PMWS passend zeigte das Tier eine dif-
fuse fibrinése Pleuritis und Perikarditis und flei-
schige Verfestigung der kranioventralen Lungenan-
teile.

Aus dem Darm der Tiere 1 und 2 aus Bestand 1
konnten keine spezifischen Durchfallerreger iso-
liert werden. Tier 3 aus Bestand 2 hatte im Darm
eine Mischkultur mit mittlerem Anteil von himo-
lysierenden E.coli der Serogruppe 0149:K91(B)
88(L). Die bakteriologische Untersuchung der in-
neren Organe (Leber, Niere, Milz) aller drei Tiere
war negativ, wobei der Hemmstofftest aufgrund der
vorangegangenen Behandlung stark positiv ausfiel.
Von Tier 3 aus Bestand 2 konnte ein leicht — bis
mittelgradiger Gehalt an Himophilus parasuis aus
der Lunge nachgewiesen werden; Mykoplasmen

waren nicht nachweisbar.
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«Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome» beim Schwein

Histologische Befunde

Alle dreiTiere zeigten eine Lymphozytendepletion
unterschiedlichen Grades in den lymphatischen

Organen. Insbesondere waren die Peyerschen Plat-
ten des Ileums (Abb. 1) aller drei Tiere hochgradig
betroffen und diffus mit Makrophagen infiltriert
(Abb. 2). Tier 2 aus Bestand 1 zeigte zudem zahl-
reiche, basophile, intrazytoplasmatische Virus-

Abbildung 4: Milz, Normalstruktur eines gesunden Tieres, HE Fdirbung: Normal
mit Lymphozyten besiedelte Milzfollikel (Objektiv 4X).

A ; S :
Abbildung 1: Ileum, Normalstruktur eines gesunden Tieres, HE Firbung: Aktivierte
Peyersche Platten, normale Dichte der Lymphozytenbesiedelung (Objektiv 4X).

A

Abbildung 5: Milz, Tier 1, HE Fiirbung: Follikulire Lymphozytendepletion
(Objektiv 4x).
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Abbildung 2: Ileum, Tier 2, HE Firbung: Lymphozytendepletion und pathogno-
stische, basophile, intrazytoplasmatische Viruseinschlusskirperchen in Makropha-
gen (=>; siehe Abb. 3) (Objektiv 4X).
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Abbildung 6: Milz, Tier 1, HE Féirbung: Zentrofollikulirer Bereich mit
mehrkernigen Riesenzellen (Objektiv 40X).

Té,

einschlusskérperchen in den Makrophagen der
Peyerschen Platten des Ileums (Abb. 3). Die Milz
(Abb. 4) aller drei Tiere wies ebenfalls eine Lym-
phozytendepletion der Lymphfollikel (Abb. 5) auf
mit Infiltration von histiozytiren Zellen und be-
I ‘ ginnender Riesenzellbildung (Abb. 6). Tier 1 aus
i ,,;. «‘f‘_-- " ", g . - i 3

P S Yyt A TN Bestand 1 hatte eine granulomattse Splenitis. Die
Abbildung 3: Ileum, Tier 2, HE Féirbung: Basophile, intrazytoplasmatische Mesenteriallymphknoten (Abb. 7) aller drei Tiere
Viruseinschlusskorperchen aus Abb. 2 (Objektiv 40X). zeigten die typische follikulire und parafollikulire
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Abbildung 7: Lymphknoten, Normalstruktur eines gesunden Tieres, HE Firbung:
Normale Dichte der Lymphozytenbesiedelung (Objektiv 10x).

Abbildung 9: Milz, Tier 1, in situ-Hybridisierung: Dunkelblaue Markierung der
PCV 2 Nukleinsiure in den Makrophagen der lymphozytendepletierten Follikel

Abbildung 8: Lymphknoten, Tier 1, HE Fiirbung: Follikuldre und p

llibuli
)

Lymphozytendepletion und Infiltration mit histiozytiren Zellen (Objektiv 10x).

Lymphozytendepletion und Infiltration mit gros-
sen, histiozytiren Zellen (Abb. 8). Der Darm aller
drei Tiere wies eine lymphoplasmazellulire Ente-
ritis auf mit Zottenatrophien und -fusionen und
Kryptenabszessen.Tier 3 aus Bestand 2 hatte zudem
eine lymphoplasmazellulire Kolitis und eine akute,
eitrige Bronchopneumonie und eine fibrindse
Pleuritis und Epi- und Perikarditis. Die Lungen der
Tiere 1 und 2 aus Bestand 1 waren unverindert.
Tier 2 wies beginnende zentrolobulire Leberzell-
unterginge auf. Die Lebern der beiden anderen
Tiere waren unverindert. Die Nieren aller drei
Tiere und Gehirn, welches von den Tieren 2 und 3
untersucht wurde, waren ebenfalls ohne Befund.

In situ-Hybridisierung

Alle drei Tiere zeigten in der in situ-Hybridisie-
rung positive Reaktionen in den lymphatischen
Geweben (Milz, Mesenteriallymphknoten und
Peyerschen Platten des Ileums). Abbildung 9 zeigt
diese Virus-DNA-Markierung in den Makropha-
gen der vollstindig depletierten Milzfollikel. Aller-
dings war bei anderen Tieren, beziehungweise
Geweben die Markierung zum Teil auf einzelne

(Objektiv 4x).

Makrophagen beschrinkt. Eine grosse Menge
circoviraler DNA war in den Peyerschen Platten
des Ileums von Tier 2 aus Bestand 1 zu erkennen,
wo bereits in der HE- FirbungViruseinschlusskér-
perchen zu erkennen waren. In den Lebern der
Tiere 1 und 2 wurden die Kupfferschen Sternzel-
len positiv markiert.

Diskussion

Das «Postweaning Multisystemic Wasting Syn-
drome» (PMWS), wahrscheinlich bedingt durch
das porcine Circovirus Typ 2, wurde bis jetzt in
USA, Asien und verschiedenen europidischen Lin-
dern wie Deutschland, Spanien, Italien, Grossbri-
tannien und Frankreich beschrieben (Segalés et al.,
1999; Sorden, 1998).In der Schweiz wurde PMWS
bis jetzt nach unserem Wissen noch nie nachge-
wiesen. Die hier vorgestellten Fille mit passender
klinischer Symptomatik und typischen histologi-
schen Verinderungen mit Nachweis circoviraler
DNA in den Lisionen mittels in situ-Hybridisie-
rung zeigen, dass PMWS auch in der Schweiz vor-
kommt.

An drei Fillen konnte anhand histologischer
Untersuchung und dem Nachweis viraler DNA in
den Lisionen die definitive Diagnose «PMWS» ge-
stellt werden. In gewissen Krankheitsstadien sind
die histomorphologischen Verinderungen bei
PMWS so einzigartig, dass sie keinem anderen
Krankheitsbild zuzuordnen sind (Rosell et al.,
1999). Dies traf beziiglich der Verinderungen in
den lymphatischen Organen auch fiir die drei vor-
gestellten Tiere zu.Alle drei Tiere zeigten Lympho-
zytendepletionen in den Peyerschen Platten des
lleums, in den Milzfollikeln und in peripheren
Kérperlymphknoten. Tier 2 aus Bestand 1 zeigte
zudem die pathognostischen, viralen, basophilen,
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«Postweaning Multisystemic Wasting Syndrome» beim Schwein

intrazytoplasmatischen Einschlusskorperchen in
Makrophagen der Peyerschen Platten des Ileums.
Der klinische Verlauf war ebenfalls vereinbar mit
PMWS und imponierte als Bestandesproblem mit
Kiimmern und Durchfall nach dem Absetzen. Ein
Tier (Tier 3 aus Bestand 2) zeigte zudem einen Ik-
terus. Wegen der unspezifischen Symptomatik von
PMWS, dem Syndrom des Kiimmerns nach dem
Absetzen, sind eine Vielzahl von Differentialdia-
gnosen zu berticksichtigen wie PRRS, Enzooti-
sche Pneumonie (Mykoplasma hyopneumoniae),
Influenza (Schweine InfluenzaVirus), porcine pro-
liferative Enteropathie (Lawsonia intrazellularis),
klassische und afrikanische Schweinepest, Glisser-
sche Krankheit (Himophilus parasuis) und andere
respiratorische, intestinale oder chronisch, systemi-
sche Erkrankungen (Allan et al., 1999; Ellis et al.,
1999;Segalés et al., 1999). Die Schweiz ist allerdings
bis jetzt frei von PRRS (Bundesamt fiir Veterinir-
wesen, 2000).

Bei den drei untersuchten Tieren konnte histo-
morphologisch und mittels einer Versilberung
(Warthin and Starry) eine porcine proliferative En-
teropathie (Lawsonia intrazellularis) ausgeschlossen
werden. Tier 3 war immunhistologisch negativ fir
Rota- und EVD-Viren.Bei denTieren 1 und 2 wa-
ren keine weiteren Erkrankungen diagnostizierbar,
wogegen Tier 3 eine akute, katarrhalisch-eitrige
Bronchopneumonie mit fibrindser Pleuritis, Epi-
und Perikarditis mit Isolation von Himophilus
parasuis aber fehlendem Nachweis von Myko-
plasmen aufwies. Uberdies konnte aus den Darm
dieses Tieres ein serotypisierbarer pathogener
Escherichia coli Stamm isoliert werden (E. coli
0O149:K91 (B) 88 (L)). Bei allen Tieren fehlte die
bei PMWS hiufig vorkommende interstitielle
Pneumonie.

Fiir die Diagnose PMWS ist die Sektion wesent-
lich. Makroskopische Verinderungen kénnen vor-
handen sein, jedoch fehlten bei den drei unter-
suchten Tieren die fir PMWS typischen Lymph-
knotenvergrdsserungen. Die typischen histologi-
schen Verinderungen an den lymphatischen
Organen, die je nach Alter der Infektion variieren,
sind schlussendlich zusammen mit dem Erreger-
nachweis in den Lisionen flir PMWS beweisend.
Hierzu sind insbesondere die situ-Hybridisierung
oder die Immunbhistologie geeignet. Beide Nach-
weismethoden sind zur Zeit in der Schweiz flir die
Routinediagnostik noch nicht etabliert. Um typi-
sche histologische Lisionen beobachten zu kén-
nen, empfiehlt sich die Sektion mehrerer Tiere ei-
nes verdichtigen Bestandes und idealerweise Tiere
mit einer klinischen Symptomatik von weniger als
zwei Wochen Dauer (Segalés et al., 1999). Wesent-
lich ist dabei der Ausschluss von Differentialdiag-

nosen, aber auch das Erfassen von wesentlichen

Koinfektionen, wie es zum Beispiel bei Tier 3 der
Fall war.

Weniger geeignet zur Diagnosestellung PMWS
sind Virusisolation, PCR und Serologie. Eine Viru-
sisolation ist teuer, zeitaufwendig und nicht sehr
sensitiv (Sorden, 1998). Die PCR kann zwar zwi-
schen PCV 1 und 2 unterscheiden, gibt aber im po-
sitiven Fall lediglich Aufschluss tiber das Vorhan-
densein viraler Nukleinsiure in der Probe und sagt
nichts aus iiber die Menge der Virus-DNA und
tiber eine Assoziation zu den Lisionen (Sorden,
1998; Nayar et al., 1997). Zudem ist anzunehmen,
dass porcine Circoviren in der Schweinepopulation
fast ubiquitir vorhanden sind. Serologische Metho-
den konnen heute zwischen Antikorper gegen
PCV 1 und PCV 2 unterscheiden, jedoch ist die
Seroprivalenz in anderen Lindern tiberaus hoch
(bis 90%) und korreliert nicht mit dem Krank-
heitsbild PMWS (Hines et al., 1995; Dulac et al.,
1989).

Bei PMWS zeigt ein Antibiotikaeinsatz meist kaum
Erfolg. Zur Minderung der Verluste sollte in be-
troffenen Bestinden das Stall- und Hygienema-
nagement optimiert werden. Impfungen gegen
porcine Circoviren sind weltweit noch keine vor-
handen (Segalés, 1999).

Fiir die Verhiltnisse in der Schweiz ist zur Zeit fol-
gendes zu sagen: Die ersten Fille sind diagnostisch
abgesichert, jedoch sind routinediagnostische Me-
thoden fiir den Erregernachweis in der Schweiz
noch nicht etabliert. Eine Titerbestimmung im Se-
rum wird im Labor der Veterinary Sciences Divi-
sion in Belfast im Auftrag des Institutes flir Virus-
krankheiten und Immunprophylaxe in Mittelhidu-
sern durchgefiihrt. Es ist noch unbekannt wie hoch
der Durchseuchungsgrad der schweizerischen

Schweinepopulation mit porcinen Circoviren ist.
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