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Ist die Verfiitterung von Griinfuttersilage in Gebieten mit Schweinepest
beim Schwarzwild eine Gefahr fiir die Hausschweinebestinde?

Experimentelle Studie

Von V. Kapen, U. FISCHER, U. SCHWANBECK und R. RIEBE
Mit einer Abbildung und 5 Tabellen

Cinleitung

Die Klassische Schweinepest (SP) ist auch heute noch weltweit
verbreitet. Sie tritt insbesondere in Lindern mit intensiver
Schweineproduktion und intensivem Tierhandel auf. Durch
komplexe BekiimpfungsmaBnahmen konnte in den letzten Jahr-
zehnten die SP-Verseuchung im europiischen Raum zuriick-
gedriingt werden. Einige siid- und westeuropiische Linder, Siid-
amerika und groBe Teile das asiatischen Kontinents sind jedoch
weiterhin verseucht.

Die Ubertragung des SP-Virus (SPV) auf empfingliche
Schweine kann auf verschiedene Weise erfolgen. Im Vorder-
arund der Erregerverbreitung steht der indirekte Infektionsweg
dber Vehikel (Abb. 1). Hauptinfektionsquelle sind typisch und
atypisch erkrankte, in der Inkubation befindliche bzw. inapparent
infizierte Schweine, die das Virus bereits kurze Zeit nach Infek-
tion mit dem Speichel, den Nasen-, Rachen- und Konjunktival-
sekreten ausscheiden, etwas spiiter, etwa ab 6./7. d post infec-
tionem (p. i.). auch im Kot und Urin. In enzootisch verseuchten
Gebieten kann daher sowohl das Hausschwein als auch das
Wildschwein der Gattung Sus (ENGLERT, 1953 LESENKIN, 1982;
LOEPELMANN u. DEDEK. 1987: FIRNU u. SCARANO, 1988; PASTO-
RET et al.. 1988: PLOWRIGHT, 1988; DEDEK u. LOEPELMANN, 1989;
PITTLER u. BATZA, 1990) als Infektionsquelle fungieren.

Obwohl in Westeuropa SP-Epizootien beim Schwarzwild nur
spontan vorkommen (TERPSTRA. 1988). entfielen 1989 von den
64 SP-Ausbriichen in der Bundesrepublik 33 auf die Schwarz-
wildpopulation (PITTLER u. BATZA, 1990). Auch in Osteuropa
spielt die SP beim Wildschwein eine nicht zu unterschiitzende
Rolle (Aprayviow, 1954: Stupsku, 1956: MaLyscHew. 1970:
TicHoNow, 1973: KosLo 1975 [zit. n. LESENKIN. 1982]: KOMa-
ROW u. BoGaTskil. 1980: LESENKIN, 1982), was unter anderem
auch in den Bemiihungen zur Bekimpfung dieser Tierseuche
ch orale Immunisierungsmafinahmen zum Ausdruck kommt
KuLesko et al.. 1963: Koyvarow u. BoGaTskuy. 1980: SELI-
waNow u. CHasanow. 1983: Popa et al., 1986). Auf dem Gebiet

der ehemaligen DDR wurde in den zuriickliegenden Jahren ver-
schiedentlich SP beim Schwarzwild diagnostiziert (UHLEMANN,
1976: LoepELMANN u. DEDEK. 1987: ULBRICHT. 1988: DEDEK u.
LoepELMANN, 1989).
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In einer Schweineanlage des Kreises Delitzsch konnte 1985
nach Ausbruch von Schweinepest der Infektionsweg nicht ermit-
telt werden. Da im umliegenden Territorium beim Schwarzwild
SP festgestellt und die Schweine mit Kleesilage gefiittert wurden,
bestand der Verdacht der Infektion der Hausschweinre iiber infi-
zierte Schwarzwildtierkdrperteile in der Griinfuttersilage. Wir
haben dieses Problem aufgegriffen und in einer experimentellen
Studie iiberpriift, ob SPV, eingeschlossen in Muskelfleischstiicke
verschiedener Grofe, den Vorgang der Silierung in Mineralsdu-
resilagen tiberstcht bzw. wie lange gegebenenfalls das SPV in der
Silage iiberlebt und noch infektionstiichtig bleibt.

Material und Methoden

Silage

Fiir die Untersuchungen wurden uns zwei Mineralsduresilagen
vom ehemaligen VEG Pflanzenproduktion Friedland zur Verfii-
gung gestellt.

Bei der einen Silage handelte es sich um eine Kleegrassilage,
die in 60 I-Fisser verbracht wurde. Das Einbringen der SPV-hal-
tigen Tierkorperteile fand 16 d nach Beschickung der Fésser mit
dem Konservat statt. Der pH-Wert der Silage bei Einbringung
des infektiosen Materials betrug 3.8.

Die Herstellung der Luzernesilage und deren Lagerung bis zur
Verwendung fiir die Untersuchungen erfolgte auf iibliche Weise
in der Praxis. Die fertige Silage wurde 5 Monate spiter fiir die
Versuche in 100 I-Fisser verbracht. in die auch die SPV-haltigen
Tierkorperteile kamen. Die Silage wies einen pH-Wert von 4,0
bzw. 5.2 auf.

Herkunft des eingelagerten SPV-haltigen Tiermaterials

Die in die Silage eingelagerten SPV-haltigen Tierkorperteile
stammten von Schweinen. die artefiziell mit SP-Challengevirus
Koslov™ (10" LD=) infiziert und in moribundem Zustand (7 d
p. i.) getdtet worden waren. Der Nachweis des Vorhandenseins
von SPV-Antigen in den Organen bzw. im Muskelfleisch dieser
Tiere wurde durch den direkten Immunfluoreszenztest (DIFT) im
Organschnitipriiparat bzw. durch Virusanziichtung in der Zell-
kultur (ZK) erbracht.
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Abb. 1 Epizootiologischer Grundvor-
gang der Klassischen Schweinepest
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Nachweis von SPV-Antigen im ,,silierten‘ Tiermaterial

Die in die Griinfuttersilagen eingebrachten SPV-haltigen Tier-
kdrper- und Organstiicke (Milz. Lunge) unterschiedlicher GroBe
(> 20 > ¢cm Durchmesser) untersuchten wir nach 2, 3, 5 und 9
Monaten auf das Vorhandensein von SPV-Antigen im in-vivo-
und in-vitro-System (Schwein/Kaninchen, ZK).

Zum Zwecke des SPV-Nachweises am Tier wurde aus diesem
Material eine 20 %ige Suspension hergestellt. Die Probenent-
nahme aus grofen Muskelfleischpartien erfolgte dafiir so, daB
der Kernbereich dieser Fleischpartien mit erfa3t wurde. Im ent-
nommenen Material wurde der pH-Wert ermittelt. Parallel dazu
erfolgte die Bestimmung des pH-Wertes der Silage im Bereich
der Entnahmestelle im Faf.

Zum Nachweis von vermehrungsfihigem SPV wurden kon-
ventionell gehaltene 42 d alte Ferkel bzw. Liuferschweine (ca.
35 kg Lebendmasse) intramuskuldr mit 10 ml der 20 %igen
Organ-/Muskelfleischsuspension infiziert. Die Untersuchungs-
gruppe umfafite jeweils 5 bis 10 Tiere. Alle Versuchsschweine
wurden einer pathologisch-anatomischen Untersuchung unterzo-
gen. Zur Bestitigung der Diagnose .,.SP™ erfolgten Stichproben-
kontrollen zum Nachweis von SPV-Antigen mittels DIFT und
histologische Untersuchungen von 4 Gehirnabschnitten (Medul-
la oblongata, Nucleus caudatus. 2 GroBhirnabschnitte) auf En-
zephalitis. In die immunhistologischen Untersuchungen wurden
6 Organe (Milz, Tonsille, Niere, Lymphknoten und Ileum sowie
Knochenmark) einbezogen.

Tabelle |

Zur Absicherung der Untersuchungsbefunde am Schwein
erfolgte parallel dazu der Virusnachweis am konventionell ge-
haltenen Kaninchen (ca. 2 bis 2.5 kg Lebendmasse) mittels Ka-
ninchenhyperthermiehemmungstest (KHHT) (Details bei KADEN
et al., im Druck) sowie der Virusnachweis nach Anziichtung in
PK-15-ZK. Die ZK, in der Regel 3 bis 5 Vierkantflaschen mit
Deckglas je Probe, wurden mit jeweils I ml einer 10 %igen Mus-
kelfleisch- und/bzw. Organsuspension beimpft. 48 bis 72 h p. i.
erfolgte der Virusnachweis mittels DIFT. Positive und negative
Kontrollen wurden mitgefiihrt. Bei negativem SPV-Antigen-
nachweis in der Anziichtung erfolgten 5 Subpassagen.

Ergebnisse

Die Untersuchungsergebnisse zur Haltbarkeit von SPV in tieri-

schem Material, welches in Mineralsduresilagen mit siliert

wurde, einschlieBlich der Befunde zur pH-Dynamik im Silage-
gut und im silierten SPV-haltigen Tiermaterial sind in den Tabel-
len 1 bis 5 dargestellt.

Aus den Untersuchungen geht hervor, daf

—die Silage in threm pH-Wert bis auf Fafl 4, welches mehrfach
zur Probentnahme gedffnet wurde, relativ konstant blieb
(Tabelle 1).

—grofBere virushaltige Muskelstiicke aus Oberschenkel und
Becken eines SP-infizierten Liuferschweines selbst in einer
sehr guten Silage (pH 3.8 bis 4,0) noch nach Smonatiger Lage-
rung voll virulentes SPV enthielten.

Angaben zum pH-Wert in den Silagen und/bzw. im silierten SPV-haltigen Muskelfleisch

Zeitpunkt der Priifung pH-Wert
Silagegut Muskeltleisch (innen) Bemerkungen
FI F2 F3 Fd 5 FI F2 F3 F4 F5
bei Einbringen des infizierten Mate 38 40 40 352 2 ] 1} %} z @
2 Monate spiter 18 4.8 58 6.8
59 Lu

3 Monate spiter 4.2 [}
5 Monate spiter 49 51 58 73
9 Monate spiter 42 51 91 4 64 66 83 74 F 4 Silage schwiirzlich
Erlduterungen: F =Fal

Lu=Lunge

@ = nicht durchgefiihrt/gepriift
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Tabelle 2

7ur Infektiositit von SPV-haltigem Muskelfleisch nach Einlagerung in Griinfuttersilage. Virusnachweis am Schwein

Silage GroBe (Durchmesser) Anzahl tiberlebender Schweine Ergebnis
Probennahme pH-Wert der der infizierten und silierten Fleischpartien Ferkel Lauferschweine (SPV-Nachweis)
Jonate nach Frischsilage
Silierung)
R 4.0 >20c¢m 0/5 0/5 positiv
3.8 <10cem 515 5/5 negativ
3 <20>10cm 5/5 5/5
5.2 >20cm 5/5 5/5 negativ
< 4,0 >20cm 0/5 0/5 positiv
N 52 >20cm 5/5 5/5 negativ
R 4,0 >20cm 10/10 10/10 .
, 52 >20cm 5/5 515 negatly

trliduterungen:  Zihler = Anzahl tiberlebender Tiere

— kleinere (< 20 cm Durchmesser) SPV-haltige Muskelfleisch-
bzw. Organteile bereits 3 Monate nach Silierung in einer Silage
mit pH-3,8 kein infektioses Virus mehr enthielten.

— SPV-haltiges tierisches Material unabhiingig von der Grofle bei
Silagen mit einem Ausgangs-pH-Wert von 5.2 bereits 3 Mo-
nate nach Einlagerung nicht mehr infektios ist.

Die Untersuchungsergebnisse lassen erkennen. daf ein Zu-
sammenhang zwischen der Grobe der silierten, virushaltigen
Tierkorper/Organteile, dem pH-Wert der Silage und dem Zeit-
raum der Inaktivierung bzw. Zerstérung des SPV besteht.

Diskussion

Aus dem Schrifttum sind keine Informationen beziiglich des
Uberlebens bzw. des Erhaltenbleibens der Infektionstiichtigkeit
von SPV in Fleisch- und Organstiicken bekannt, die in Griinfut-
agen lagerten. Die Gefahr der Einschleppung von SPV in
lausschweinebestiinde {iber kontaminiertes Futter ist jedoch
beim Vorkommen von SP in der Schwarzwildpopulation gege-
ben (KADEN, 1986, 1988: TERPSTRA, 1988). wie auch iiber im
Freien gelagerte Einstreu (SKUPYD u. TicHONOW. 1973) bzw.
durch Direktkontakt bei Tierhaltung mit Auslauf.

Tabelle 3

Flir Griinfuttersilagen als  Schweinefutter werden meist
Ameisensiure oder AIV-Siiuren (Salz- und Schwefelsiiure) ein-
gesetzt, wobei der anzustrebende pH-Wert zwischen 3.4 und 4,0
(WIESEMULLER et al., 1981) liegen soll. Unter Praxisbedingungen
schwanken die pH-Werte der Silage jedoch betriichtlich. WIE-
SEMULLER (1981) sowie WIESEMULLER et al. (1981) ermittelten
bei Stichprobenuntersuchungen in der Landwirtschaft {tir Luzer-
ne-und Rotkleekonserven pH-Werte zwischen 2,4 und 5.1. Die-
ser Tatsache wurde im Versuchsansatz Rechnung getragen, in-
dem sowohl bezogen auf den pH-Wert sehr gute (pH 3.8 bis 4,0)
als auch weniger gute (pH 5.2) Silagen in die Untersuchungen
einbezogen wurden. )

Unsere Untersuchungsergebnisse mit Silagen von pH 5.2
(Tabelle 2) lassen erkennen, dah SPV in diesem Siurebereich
relativ rasch (nach 3 Monaten) inaktiviert wurde. Dies Ergebnis
steht im Widerspruch zu den Kenntnissen tiber die Tenazitiit des
SPV in der Umwelt, wonach SPV bei pH 5 bis 10 (HARKNESS,
1987: URBANECK. 1987) bzw. pH 3.5 bis 10.5 (AyNaup et al.,
1972) relativ stabil sein soll. Im Bereich des isoclektrischen
Punktes, der bei pH 4.8 liegt. kommt es nach Laupe (1977) zu
einer geringen Erhohung der Virusstabilitit. Der pH-Bereich von

Zur Infektiositit von SPV-haltigem Muskelfleisch nach Einlagerung in Griinfuttersilage. Virusnachweis in verschiedenen Nachweissystemen

Silage Virusnachweis
Zrobennahme pH-Wert der Grobe (Durchmesser) Schwein (Infek- Kaninchen Zellkultur Ergebnis
(Monate nach Frischsilage  der infizierten und silierten  tionsversuch) (KHHT) FN PK-15 (SPV-Nuchweis)
ung) Fleischpartien

2 1.0 > 20 cm + + + + pos

38 <10cem - - - - negativ
3 <20cm - - - -

5.2 > 20c¢m - - 1] - negativ
3 4.0 > 20cm + + + + positiv

5.2 > 20 cm - - - - i
. +.0 > 20cm - - - -
Y -

5.2 > 20cm - - - -

duterung: @ = nicht durchgefiihrt
FN = Ferkelnieren
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Tabelle 4

Uberpriifung einer ..stummen™ Immunisierung nach Inokulation von ,siliertem™ SPV-haltigen Material durch anschlieffende Challengeinfektion

Silage
Probennahme pH-Wert der Frischsilage
(Monate nach Silierung)

GroBe (Durchmesser) der infizierten
und silierten Fleischpartien

Anzahl an SP
verendeter Schweine nach Challengeinfektion/U

Ferkel (Ko) Liuferschweine

3.8 <20cm %] 1]
3 5.2 >20cm 10/10 10/10
5.2 >20cm 4/5 3/5
4/4 (Ko) 4/5 (Ko)
4,0 >20cm 10/10 10/10
9 5. >0 em 5/ 5/5
Tabelle 5

Immunhistologische und histologische Kontrolluntersuchungen zur Bestitigung der SP-Diagnose

Silage SP-Befunde
Probenentnahme pH-Wert der path.-anat. SP DIFT Gehirnhistologie Bemerkungen
(Monate nach Silierung) Frischlage positiv/absolut positiv/absolut positiv/absolut
2 4,0 9/11 7/8 3/3 SP-Befunde nach Verabreichung
des silierten Materials
3 5.2 9/10 8/8 172 SP-Befunde nach Challenge-
infektion
5 4.0 6/10 4/4 3/3 SP-Befunde nach Verabreichung
des silierten Materials
5.2 12/12 47 2/4 SP-Befunde nach Challenge-
infektion
9 40 13/13 4/5 6 SP-Befunde nach Challenge-
52 516 5/5 6 infektion

Erliuterung: @ = nicht untersucht

5.0 bis 5.5 wird von MOHLER (1937), CHAPIN et al. (1939),
ZELIKO (1947) sowie GHEORGHIU et al. (1960) (zit. nach FucHs,
1968) als Optimalbereich zur Erhaltung der Virulenz des SPV
angesehen. Nach KuiN (1967) und Fucns (1968) erweist sich
jedoch SPV im pH-Bereich von 8 bis 9 als am stabilsten. Im stark
sauren Bereich (pH O 3.0) wird demgegeniiber SPV in kurzer
Zeit abgetdtet (LOAN, 1964; KuBIN, 1967; FucHs, 1968: MAHNEL
u. MaYR, 1974: MAYR, 1984; SZENT-Ivanyl, 1984; HARKNESS,
1985; URBANECK, 1987; KADEN, 1988).

SHUR (1941) sowie TRAWINSKI u. TRAWINSKI (1949) stellten
bei ihren Untersuchungen zum EinfluB des pH-Wertes auf die
Virulenz von SPV im Schweinefleisch keinen Virulenzabfall bis
zu einem pH-Wert von 5,0 fest. In unseren Untersuchungen
widerstand das SPV im pH-Bereich von 4 (3,8 bis 4.2) einer
Inaktivierung relativ lange. Noch nach 5 Monaten Lagerung in
Silage von diesem pH-Wert war Muskelfleisch infektios. Erst
zum niichsten Untersuchungszeitpunkt (9 Monate Lagerung in
der Silage) erwies sich das ehemals infektiose Material fir
Schweine nicht mehr pathogen. Ob das SPV bei diesem pH-Wert
bereits zu einem fritheren Zeitpunkt vollig abgetdtet war, kann
bei dieser Versuchsanordnung nicht eingeschitzt werden. Das
relativ lange Uberleben des in grofien Muskelfleischstiicken ent-
haltenen SPV bei niedrigem pH-Wert (3.8 bis 4.2) der Silage ist
dadurch zu erkliren. daB durch starke Eiweildenaturierung in
den oberflichlichen Fleischschichten das weitere Eindringen der
Siure gehemmt und im Kernbereich befindliche Virus erst zu
einem spdteren Zeitpunkt erreicht wird.

Aus den vorliegenden Untersuchungsbefunden geht hervor.
daB Griinfuttersilage mit méglicherweise SPV-kontaminierten
Tierkorperteilen erst 9 Monate nach Silierung unbedenklich an
das Schwein verfiittert werden kann.

Die Ergebnisse des Virusnachweises im Schweineversuch
stimmen mit denen des KHHT und dem Virusnachweis in der ZK
{iberein (Tabelle 3). Zur Abkldrung einer méglicherweise ..stum-
men* Immunisierung der Schweine, die die Infektion mit dem
ehemals infektiosen Tiermaterial iiberlebt hatten, wurden diese
einer Challengeinfektion unterzogen. Alle testinfizierten Tiere
erkrankten bzw./und verendeten an SP (Tabelle 4), was bestitigt,
daB sich kein SPV mehr in dem Material befand. Die patholo-
gisch-anatomischen Erhebungen sowie die Kontrolluntersuchun-
gen (Stichproben) verendeter Schweine aut das Vorhandensein
von SPV-Antigen mittels DIFT und das Auftreten einer Enze-
phalitis (Tabelle 5) bestdtigten die prinzipielle Richtigkeit der
gestellten SP-Diagnosen.

Ausgehend von den Ergebnissen der experimentellen Studie
kann gefolgert werden, daf die Verfiitterung von Griinfuttersila-
gen in Gebieten mit SP beim Schwarzwild eine Gefahr fir die
Hausschweinepopulation darstellt. da nicht mit Sicherheit aus-
geschlossen werden kann, daf3 bei der Gewinnung des Griinfut-
ters fiir die Silageherstellung an SP verendete Wildschweine mit
zerhiickselt und siliert werden.

In Gebieten mit SP beim Schwarzwild sollte daher beziiglich
der Verfiitterung von Griinfuttersilage aus seuchenhygienischen
Aspekten folgendes beachtet werden:

— Eine unbedenkliche Verfiitterung solcher Silagen an Schweine
kann erst nach einer Silagelagerung von 9 Monaten vorge-
nommen werden.

— Ist eine Verfiitterung moglicherweise SPV-kontaminierter
Silage zu einem fritheren Zeitpunktaus wirtschaftlichen Griin-
den notwendig. sollten diese beim Rind eingesetzt werden.
Eine Verfiitterung solcher Silage an SP-geimpfte Mastschwei-
ne ist ausnahmsweise unter Beachtung des jeweiligen Seu-
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chengeschehens und bei strikter Einhaltung der veterindrpoli-
zeilichen Mafnahmen méglich, sofern es sich um Tiere in
einem spezialisierten Mastbetrieb handelt, in dem alle Schwei-
ne gegen SP geimpft sind. In Zuchtbestinden, die tunlichst
nicht gegen SP vakziniert werden sollten, sind solche indiffe-
renten Silagen unter keinen Umstinden einzusetzen, auch
picht in gemischten Zucht-Mast-Betrieben.
s1it den Untersuchungen zur Uberlebensfihigkeit von SPV in
{ierkorperteilen und Organen, die mit Griinfutterkonservaten si-
liert wurden, wird ein Beitrag zum epizootiologischen Grundvor-
gang der Schweinepest geleistet. Auch werden durch die Unter-
suchungsergebnisse wissenschaftlich begriindete Argumente fiir
veteriniirpolizeiliche Absicherungsmafnahmen SP-gefihrdeter
Bestinde in Territorien mit SP beim Schwarzwild beziiglich der
Verfiitterung von Griinfuttersilagen gegeben.

Zusammenfassung

i —iner experimentellen Studie wurde tiberpriift, ob Schweine-
pestvirus (SPV), enthalten in unterschiedlich grofien Muskel-
fleischstiicken und Organen experimentell infizierter Schweine,
den Vorgang der Griinfuttersilierung tibersteht bzw. wie lange
gegebenenfalls das SPV infektids bleibt. In groBeren (> 20 ¢cm
Durchmesser) virushaltigen Muskelfleischpartien bleibt SPV
selbst in sehr guten Mineralsiuresilagen (pH 3.8 bis 4,0) noch
nach Smonatiger Lagerung infektios. Demgegeniiber enthielten
kleinere Korperteile (Muskelfleisch, Organe <20 cm Durchmes-
7y bereits nach 3 Monaten kein virulentes SPV mehr. Unab-
agig von der Grofe der eingelagerten Tierkorperteile in eine
lage miteinem Ausgangs-pH-Wert von 5,2 erwiesen sich diese
ebenfalls nach 3 Monaten als nicht mehr infektids. Auch konnte
kein SPV-Antigen festgestellt werden. Die Untersuchungsbefun-
de zeigen, dafh die Vertfiitterung von Griinfuttersilage an das
Hausschwein in Territorien mit SP in der Schwarzwildpopulation
eine potentielle Gefahr fiir diese Tiere darstellt. Daher wird vor-

geschlagen, Griinfuttersilage aus solchen Gebieten erst 9 Monate
nach Lagerung an ungeimpfte Schweine zu verfiittern.

BADEN, V., U. FiscHER, U. ScHWANBECK and R. RieBg: Is the
feeding of green silage in areas with hog cholera among wild
boar a risk for the domestic swine population? An experi-
mental study

Summary

In an experimental study we tested the survival of hog cholera
irus (HCV) contained in ?29 of muscular tissue and organs
m experimentally infected swine after incubation in silage. In
oig (diameter > 20 cm) muscular pieces HCV survived even in
excellent mineral acid silage (pH 3.8 — 4.0) after a storage of 5
months. On the other hand in smaller parts (musculatur tissue.
organs < 20 ¢cm diameter) we never found virulent HCV after 3
months of incubation. Independent of the size of the tested
organs we did not find any virulent HCV in silage with pH 5.2
after 3 months. The results of our investigations show, that the
feeding of green silage in areas with hog cholera among wild
hoar is a potential risk for the domestic swine population. In con-

lusion we propose to feed green silage to unvaccinated pigs in
such areas only after a storage of 9 month.
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