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Abstract

Antibiotikaresistente Keime sind seit langem ein Problem mit globalem Ausmalf und schrén-
ken die Antibiotikatherapie zunehmend ein. Sie treten bei Tieren, Menschen und in der Um-
welt auf und werden zwischen diesen auch iibertragen. Dabei stellen auch insbesondere Re-
sistenzen gegen Beta-Laktam-Antibiotika und gegen Fluorchinolone ein Risiko dar. Zu den
Resistenzmechanismen gegen diese Antibiotika zdhlt die Produktion von bakteriellen Enzy-
men, welche diese Antibiotika inaktivieren kdnnen. Die Anzahl der Erreger, welche solche
Enzyme, wie Beta-Laktamasen mit einem erweitertem Wirkungsspektrum, produzieren,
nimmt dabei immer mehr zu. Dies ist auch in der Tierhaltung der Fall. Ein Beispiel fiir solche
Bakterien sind extended spectrum Beta-Laktamase produzierende Escherichia coli (ESBL-
E. coli) bzw. Escherichia coli, die liber das AmpC-Gen verfiigen, das fiir eine Cephalospo-
rinase kodiert (AmpC-E. coli). Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die Privalenzen und
deren Diversitdt von ESBL/AmpC-produzierenden E. coli in einem 6kologischen schweine-
haltenden Betrieb zu untersuchen. Dafiir wurden an zwei Tagen Kottupferproben von
Schweinen aller Altersgruppen und je zwei Mist- und Giilleproben entnommen und unter-
sucht. Bei 94,38% aller untersuchten Proben konnte das Vorhandensein von ESBL/AmpC-
E. coli nachgewiesen werden. In den Altersgruppen der Saugferkel, siugenden Sauen, Ab-
satzferkel, Altsauen und in den Giille- und Mistproben lagen die Pravalenzen mit 100% am
hochsten. In den weiteren Untersuchungen zeigte sich, dass es sich bei den gefundenen
E. coli phino- und genotypisch um ESBL-produzierende E. coli handelte, welche alle Gene
des CTX-M-Typs trugen. Nicht bestdtigt werden konnte hingegen das Vorhandensein von
AmpC-produzierenden E. coli. Des Weiteren wurde ein Resistenzscreening durchgefiihrt.
Dieses zeigte, dass ein Teil der untersuchten ESBL-E. coli-Isolate als MDR (35,10%) bzw.
als 3MRGN (11,92%) einzustufen waren.

Schlagworter: ESBL/AmpC-produzierende Escherichia coli; kologische Schweinehaltung;
CTX-M; MDR; 3MRGN
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1 Einleitung

,Die Antibiotikaresistenz ist eine der groBten globalen Bedrohungen fiir die 6ffentliche Ge-
sundheit und die Entwicklung® (World Health Organization, 2023) warnt die World Health
Organization (WHO). Mittlerweile gibt es kaum noch antimikrobielle Substanzen, gegen die
keine Resistenzen vorliegen. Dies hat zur Folge, dass der Einsatz von Antibiotika als therapeu-
tische MaBnahme in der Human- und Tiermedizin immer weiter eingeschrankt wird. Grund-
sdtzlich muss damit gerechnet werden, dass irgendwann keine Antibiotika mehr zur Verfligung
stehen, um bakterielle Erkrankungen in der Human- und Tiermedizin zu behandeln. Eine der
Hauptursachen fiir die Zunahme der Entwicklung von antibiotikaresistenten Keimen sind der
Missbrauch und der tiberméaBige Einsatz (World Health Organization, 2023). Dabei stellen auch
insbesondere Resistenzen gegen Beta-Laktam-Antibiotika und gegen Fluorchinolone ein Prob-
lem dar, da sie die therapeutischen Moglichkeiten in der Human- und Tiermedizin erheblich
einschrinken koénnen. Zu dem héufigsten Resistenzmechanismus gegen diese Antibiotika zihlt
die Produktion von bakteriellen Enzymen, welche diese Antibiotika inaktivieren konnen — so-
genannte Beta-Laktamasen. Haben diese dann ein erweitertes Wirkungsspektrum, spricht man
von Beta-Laktamasen mit erweitertem Wirkungsspektrum (ESBL) (RESET Verbund, 2017).
Es ist bereits bekannt, dass in der Tierhaltung antibiotikaresistente Keime, wie ESBL-produ-
zierende Escherichia coli (E. coli) ein Problem darstellen (Dahms, 2014). Des Weiteren treten
sie aber auch beim Menschen und in der Umwelt auf und konnen zwischen Tieren, Menschen
und der Umwelt iibertragen werden. Dabei sind die verschiedenen Reservoire und die Ubertra-
gungsmechanismen bisher noch nicht vollstdndig bekannt und erforscht, da die verschiedenen
Wechselwirkungen zwischen den Wirten und Pathogenen nicht vollstindig geklart sind (RE-
SET Verbund, 2017). Es gibt zwar schon Studien und Untersuchungen zu ESBL/AmpC-produ-
zierenden Escherichia coli in der Schweinehaltung (Salviati-Claudius, 2016; Meissner et al.,
2022), diese liefern allerdings noch nicht geniigend Daten zu den Privalenzen und Diversitdten
von ESBL/AmpC-produzierenden E. coli, insbesondere in Hinblick auf die o6kologische

Schweinehaltung.

Ziel der vorliegenden Arbeit und den durchgefiihrten Untersuchungen ist es, die Priavalenz und
Diversitdt von ESBL/AmpC-produzierenden E. coli in einer 6kologischen Schweinehaltung
und den verschiedenen Altersgruppen der in dem Betrieb lebenden Schweine zu untersuchen.
Dafiir wurden Kottupferproben und Proben von Mist und Giille genommen und untersucht. Des
Weiteren sollten Erkenntnisse tiber mogliche Infektionsquellen gewonnen und Handlungsemp-
fehlungen fiir den Betrieb zur Bekdmpfung von resistenten Erregern entwickelt werden.

Aus Griinden der Lesbarkeit wird im Folgenden das generische Maskulin verwendet, damit

werden jedoch alle Geschlechter gemeint.
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2 Literaturiibersicht und Stand des Wissens
2.1 Escherichia Coli
2.1.1 Allgemein

E. coliwurde das erste Mal im Jahr 1885 durch den Kinderarzt Dr. Theodor Escherich beschrie-
ben. Dieser hatte das Bakterium aus dem Stuhl eines Sduglings isoliert und als Bakterium coli
comune bezeichnet. (Biilte und Goll, 2014). Die Bezeichnung coli leitet sich von dem lateini-
schen Wort Colum fiir den Dickdarm ab (Schon, 0. D.). E. coli gehort zu der Familie der Entero-
bacteriaceae. Zu dem Genus Escherichia zéhlen noch die Spezies E. blattae, E. fergusonii,
E. hermannii sowie E. ulneris. Eine weitere Spezies ist E. albertii. Es sind gramnegative, fa-
kultativ anaerobe, sporenlose, oxidase-negative, katalase-positive, stibchenformige Bakterien
mit einer GréBe von ca. 1,1- 1,5 pm x 2,0- 6,0 um (Breite x Lénge) im lebendigen Zustand —
getrocknet und gefarbt haben sie eine Gréfe von 0,4- 0,7 x 1,0- 3,0 um. Es existieren sowohl
peritrich begeiB3elte und somit bewegliche Stimme als auch unbewegliche Stimme (Biilte und
Goll, 2014). Eine Rasterelektronenmikroskopische Aufnahme von einem E. coli. ist in der Ab-
bildung 1 zu sehen. Die gram-negative Zellwand der Bakterien ist bei vielen Stimmen verdickt,
in Form einer Mikrokapsel oder in Form einer Kapsel aus Polysacchariden. Einige E. coli Ty-
pen enthalten Fimbrien und/oder F-Pili (Schon, o. D.). E. coli sind den mesophilen Bakterien
zuzuordnen (Biilte und Goll, 2014). Das Genom der E. coli ist ringférmig und wurde bis 1997
komplett sequenziert. Es besteht aus etwa 4,6 Millionen Basenpaaren und circa 4300 Genen.

Des Weiteren kann die Zelle noch eine Reihe von Plasmiden enthalten (Schon, o. D.).

Abbildung 1: Rasterelektronenmikroskopische Aufnahme von E. coli
Quelle: Schon, o. D.

Wachstum von E. coli unter Kulturbedingungen

Das Wachstumsoptimum von E. coli liegt bei 37°C und wird in einem organischen Substrat,
welches als Kohlenstoff- und Energiequelle dient und Ammoniumsalze enthélt, erreicht. Unter
optimalen Bedingungen erfolgt circa alle 20 Minuten eine Verdopplung der Bakterienanzahl.

Fiir ihr Wachstum benétigen die E. coli viele Kohlenhydrate und Peptone mit Acetat, meist
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auch Laktose. Glucose und andere Zucker werden in gemischten Sduregidrungen abgebaut
(Schén, o. D.).

2.1.2 Verschiedene Moglichkeiten der Einteilung von E. coli
Unterteilung in Biotypen

Die Unterteilung der E. coli in verschiedene Biotypen, d.h. Stimme, erfolgt aufgrund ihrer Gi-
reigenschaften, wofiir der IMViC-Test eingesetzt wird und andere biochemische Tests, mit wel-
chen noch die Phagen-, Antibiotika- und Colicin-Empfindlichkeit bzw. die -Resistenz bestimmt

werden kann (Schon, o. D.).
Serologische Unterteilung

AuBerdem ist die serologische Unterscheidung nach den O-Antigenen, den K-Antigenen, den
F-Antigenen, den H-Antigenen und den M-Antigenen moglich. Die O-Antigene sind Zellwand-
Polysaccharide und Zellwandbestandteile, die K-Antigenen sind die Kapselantigene, die F-An-
tigenen die Fimbrien- und Piliantigene und die H-Antigene stehen fiir die Geillel beziehungs-
weise Flagellen und sind nur bei begeiflelten Stimmen zu finden. Bei den mukoiden Colistim-
men kommen M-Antigene mit einer Makrokapsel vor (Schon, o. D.; Dahms, 2016). Durch diese
Einteilung konnen die verschiedenen Erregertypen erkannt werden. Es sind circa 1600 O-, 80
K- und 50H-Antigene bestimmt. Es konnen dabei auch Gensonden zur Identifizierung wichti-
ger Stimme eingesetzt werden (Schon, o. D.). Durch die serologische Unterscheidung ist dann
eine Einteilung in die Serotypen moglich. Allerdings spielt die Serotypisierung fiir die Routi-
nediagnostik eine untergeordnete Rolle, da diese keine Aussage iiber die klinische Bedeutung

des Stammes geben kann (Harlizius und Hennig-Pauka, 2014).
Unterteilung nach Virulenzfaktoren

Als zuverldssigste Methode fiir die Zuordnung gilt die Bestimmung der Virulenzfaktoren, um
sie zu einer Pathogruppe zuordnen zu kénnen (Biilte und Goll, 2014). Abhéngig von ihren Vi-
rulenz-assoziierten Genen, ihren Pathomechanismen und ihren klinischen Symptomen werden
die E. coli-Stdmme in zahlreiche Pathotypen eingeteilt. Dabei sind folgende Pathotypen zu nen-
nen: enterotoxigene E. coli (ETEC), enteropathogene E. coli (EPEC), enterohdmorrhagische
E. coli (EHEC), enteroaggregative E. coli (EAEC), enteroaggregativer himorrhagischer E. coli
(EAHEC), enteroinvasive E. coli (EIEC), extraintestinale pathogene E. coli-Stimme (EXxPEC),
uropathogene Staimme (UPEC) und Stimme, welche an Septikdmien bei Menschen und Tieren
beteiligt sind (SePEC) (Bernreiter-Hofer et al., 2021). Des Weiteren sind die verotoxin-bil-
dende E. coli (VTEC) und das Shigatoxin-bildende E. coli (STEC) zu nennen, zu dessen Viru-
lenzfaktor das Verotoxin/Shigatoxin gehort. Das Verotoxin und das Shigatoxin sind neben dem
Botulinumtoxin die stirksten natiirlichen Gifte (Biilte und Goll, 2014).
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2.1.3 Vorkommen von E. coli

In Menschen/Tieren

Das Schwein besitzt, wie andere Wirbeltiere auch, Mikrobiozonosen in allen Abschnitten des
Gastrointestinaltraktes. Mikrobiozonosen sind Lebensgemeinschaften von Bakterien und be-
schreiben die physiologische Keimbesiedlung des Gastrointestinaltraktes, sowie als Eubiose
einen ausgewogenen Gleichgewichtszustand der Magen-Darm-Flora (Schulze, 1987; GoBling,
2001). Das Mikrobiom ist an der normalen Entwicklung und Funktion des monogastrischen
Organismus beteiligt. Des Weiteren ist es eine komplexe Symbiose im Gastrointestinaltrakt von
Monogastriern und einer Vielzahl von Bakterien, Pilzen und Archaeen. Dabei sind alle Teilbe-
reiche des Verdauungstraktes von der Maulhdhle bis zum Rektum von Mikroorganismen be-
siedelt. Die mikrobielle Gemeinschaft iibernimmt dabei Funktionen, welche durch den Makro-
organismus selbst nicht erfiillt, werden kénnen. Dazu z&hlen metabolische, trophische, immu-
nologische und protektive Funktionen (Brade und Diestel, 2016). Das Mikrobiom verdndert
sich in seiner Zusammensetzung, durch das Heranwachsen der Tiere und das aufgenommene
Futter. Dadurch wird es sensibel fiir Storungen. Auch E. coli ist als sogenannter Kommensaler
ein Teil des Mikrobioms und kommt in dem Darm und dem unteren Teil des Ileums des Men-
schen und von warmbliitigen Tieren vor. Einige der Kommensalen innerhalb der Darmflora
angesiedelten E. coli -Stamme konnen als fakultativ pathogene Krankheitserreger in Erschei-
nung treten und verursachen unter bestimmten Umstdnden extraintestinale Infektionen, wie bei-
spielsweise Harnwegsinfektionen oder Infektionen des zentralen Nervensystems. Des Weiteren
sind bestimmte Stimme Erreger schwerer Durchfallerkrankungen. Beim Menschen ist E. coli
der haufigste Erreger bakterieller Infektionen. Des Weiteren existieren obligat pathogene

E. coli-Stamme, zu denen die intestinalen Infektionserreger zéhlen.
In Lebensmitteln

Aufgrund dessen, dass E. coli ein Inhabitant des Darmes von Menschen und nahezu allen Siu-
getieren und fast allen Vogeln ist, ist die Spezies E. coli in der Lebensmittelhygiene ein Marker-
organismus und nimmt Index- und auch Indikationsfunktionen wahr. Wird er also vorgefunden,
ist dies ein Beweis fiir eine fikale Kontamination beziehungsweise eine unhygienische Prozess-
fithrung, was wiederrum ebenfalls einen Hinweis auf andere intestinal vorkommende und ge-

sundheitlich bedenkliche Mikroorganismen sein kann.
In der Umwelt

E. coli lasst sich auBerdem auch im Boden und im Wasser nachweisen (Biilte und Goll, 2014;
Schon, o. D.). Dies beruht darauf, dass Darmbakterien mit dem Kot ausgeschieden werden.
Dadurch gelangen sie in die Umwelt und kénnen von anderen Wirten aufgenommen werden
und diese dann besiedeln. Dadurch kommt ihnen auch eine Rolle beim Austausch von resisten-
ten Keimen zwischen den verschiedenen Lebensrdumen und zwischen den verschiedenen Bak-
terienspezies und -stimmen zu. Die Darmbakterien eignen sich dadurch als gute Indikatoren

fiir das Auftreten von Resistenzen und bieten sich fiir die Forschung zu Resistenzen an (Hering,
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2014). Ein weiterer Weg der Verbreitung von E. coli ist liber den Staub aus den Stéllen. Durch
die Emissionen oder die Luftbewegung von kontaminierten Oberfldchen kann der Stallstaub in

die Umgebung gelangen (Hagedorn, 2017).

2.14 Pathogene E. coli

Die meisten E. coli sind kommensale Bakterien im Darm von Menschen und Tieren, aber einige
Stimme konnen durch erworbene virulenzassoziierte Gene (VAG's) zu Pathogenen werden.
Diese pathogenen Stdmme verursachen eine Vielzahl von Infektionen bei Menschen und Tie-
ren, beim Schwein 16sen sie zum Beispiel Durchfille aus (Bernreiter-Hofer et al., 2021). Fiir
eine liberwiegende Anzahl von Erkrankungen ist das Zusammenspiel von einzelnen Virulenz-
faktoren fiir das Ausmalf der Schidigung und die Schwere des Erkrankungsverlaufes ausschlag-
gebend. Die Virulenz beschreibt das Ausmal der krankmachenden Eigenschaften. Dabei wird
sie nicht nur durch ein Toxin bestimmt, auch wenn dieses ein Hauptvirulenzfaktor sein kann.
Die oral aufgenommenen Pathogene gelangen zuallererst in den Magen, dessen saures Milieu
zum Abwehrsystem des Wirtes zéhlt. Viele E. coli-Stamme haben verschiedene Sdure-Adapta-
tions-Systeme, welche ein Uberleben bei den niedrigen pH-Werten von 2,5 und darunter er-
moglichen (Biilte und Goll, 2014). Eine weitere Voraussetzung fiir die Infektion mit pathoge-
nen E. coli, wie zum Beispiel ETEC, ist deren Fahigkeit, sich an spezifische Glykoproteinre-
zeptoren in der Biirstenmembran des Diinndarms anzuheften. Dies wird durch E. coli-spezifi-
sche Fimbrien vermittelt. Die hdufigsten Fimbrientypen beim Schwein sind: F4, F6 und F18.
Die F4 Fimbrien spielen vor allem beim Colidurchfall bei Saugferkeln eine Rolle (Heinritzi, et
al., 2006). Die Muttermilch der Sau kann, das Wachstum von E. coli inhibieren und vermindert
die Adhédsion der Bakterien an die Enterozyten, kann Toxine neutralisieren und das enthaltene
Lactoferrin und Transferrin hat eine antibakterielle Wirkung (Scharek et al. 2004). Bei neuge-
borenen Ferkeln ist eine Versorgung mit Antikorpern iiber die Kolostralmilch unerlésslich fiir
deren Gesundheit (Heinritzi, et al., 2006).

2.1.5 E. coli-Erkrankungen beim Schwein

Der Erreger E. coli ist an vielen Erkrankungen beim Schwein beteiligt, da er tiberall in der
Umgebung vorkommen kann und ein Teil des Mikrobioms ist. Er kann Fieber, Gesiduge-, Harn-
wegs- und Gebarmutterentziindungen auslosen (Harlizius und Hennig-Pauka, 2014). Des Wei-
teren gilt er als einer der Hauptverursacher von Durchfallerkrankungen bei neugeborenen Fer-
keln und fiir die Odemkrankheit beim Schwein (GoBling, 200). Im Folgenden sind die wich-

tigsten Erkrankungen des Schweines, an denen E. coli beteiligt ist dargestellt.

2.1.5.1 E. coli-Diarrhoe
Die Escherichia-coli-Diarrhoe, auch Koliruhr, Enteric colibacillosis oder Neonatal diarrhoe ge-
nannt, wird durch E. coli verursacht (Herrli, 2002). Weltweit ist die Escherichia-coli-Diarrhoe

die haufigste Todesursache bei Saugferkeln (Reiner, 2015). Unter der Escherichia-coli-
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Diarrhoe wird eine Diarrhoe verstanden, die auf einer libermiBigen Sekretion, der morpholo-
gisch meist wenig oder nicht geschddigten Diinndarmschleimhaut, beruht. Am hiufigsten wur-
den Infektionen mit den E. coli Serotypen O8, 0138, 0139, O141, 0147, 0149 und O157
(Waldmann und Wendt, 2004). Allerdings sind auch die ETEC an einem GrofBteil der Saugfer-
keldurchfille beteiligt (Reiner, 2015). Die Ansiedlung gelingt vor allem den E. coli-Typen, die
als obligaten Virulenzfaktor spezifische Fimbrien an ihrer Oberflidche tragen, welche die Ad-
hision an die Oberflache des Darmepithels ermoglichen. Dies sind die Fimbrienantigene F4,
F5, F6 und F41 (Herrli, 2002, Waldmann und Wendt, 2004). Des Weiteren ist das Fehlen sero-
typspezifischer Antikdrper in der Muttermilch und den Darmsekreten des Ferkels eine Voraus-
setzung fiir das Auftreten klinischer Krankheitsfille. Erst, wenn sich die Erreger an der Diinn-
darmschleimhaut anheften und stark vermehren konne, entfaltet sich ihre krankmachende Wir-
kung (Reiner, 2015). Ein weiterer obligater Virulenzfaktor der ETEC-Stdmme ist ihre Fahigkeit
Enterotoxine zu bilden. Durch die Enterotoxine ist die Sekretion in den Diinndarm deutlich
erhoht, die Resorptionsfunktion und die Struktur des Darmepithels bleibt dabei weitestgehend
erhalten. Die Fliissigkeitsmenge tiberschreitet allerdings die Resorptionskapazitit des Diinn-
und Dickdarms, so dass ein wéssriger Kot ausgeschiedenen wird (Waldmann und Wendt,
2004). Der Erreger wird oral aus der Umwelt aufgenommen und als Infektionsquellen sind
feuchte kotbedeckte Liegeflichen, gelegentlich eitriger Vaginalfluor an Endometritis erkrank-
ter Muttersauen und verschmutze Trinken zu nennen (Reiner, 2015; Waldmann und Wendt,
2004). Bei neugeborenen Ferkeln kann nach einer oralen Infektion schon wenige Stunden spiter
Durchfall auftreten (Waldmann und Wendt, 2004). Die Tiere konnen dann an der Krankheit
erkranken, wenn die Sauen keine oder zu wenig Antikorper im Kolostrum haben, weil sie noch
keine Immunitidt erworben haben. Es kann allerdings auch sein, dass die Sau zu wenig Milch
gibt, weil ihr Gesduge schlecht ausgebildet ist, sie an dem Metritis-Mastitis-Agalaktie-Syndrom
erkrankt ist oder hormonell bedingt zu wenig Milch gibt. Allerdings konnen auch die Ferkel
selbst zum Beispiel durch ein geringes Geburtsgewicht nicht genug Milch aufgenommen haben.
Eine weitere Moglichkeit ist, dass die Muttersau einen so hohen Immunglobulin A-Gehalt in
der Muttermilch hatte, dass sich dadurch wihrend der Sdaugezeit bei den Saugferkeln keine ak-
tive Immunitdt ausgebildet hat. In diesem Fall sind besonders die Absatzferkel betroffen. Al-
lerdings gibt es auch genetisch resistente Schweine, bei denen sich keine E. coli mit F4 Fimb-
rien anheften konnen. Ist dies bei eine Muttersau der Fall, bildet sie weniger Antikdrper gegen
die E. coli und iibertragt so auch weniger Antikérper durch das Kolostrum (Herrli, 2002). Die
Ferkel sind zeitlich vor allem auch dann betroffen, wenn der Antikorperspiegel zu dem Anti-
genspiegel eine kritische schwelle unterschreitet. Daher sind auch haufig Ferkel nach dem Ab-
setzten betroffen, da sie sich dann in der immunologischen Liicke befinden und der Erreger-
druck aber kritisch hoch ist. Die immunologische Liicke bedeutet, dass die Antikdrper aus der
Muttermilch wegfallen, das Immunsystem der Ferkel aber selbst noch keine Immunitét, insbe-
sondere durch das Immunglobulin A aufgebaut haben. (Reiner, 2015). Allerdings kann sie auch
in der Anfangs- und Vormast auftreten, wenn die Tiere durch die Stressoren Transport, Um-

stallung, Futterwechsel oder der Zusammenstellung neuer Gruppen beeintrdchtigt werden.
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Trager der ETEC-Stdmme sind Ferkel und éltere Tiere, welche akut an dem Durchfall leiden,
aber auch dltere Tiere und Muttersauen (Reiner, 2015). Auch in dem Kot von sdugenden Sauen
aus einem betroffenen Bestand von Escherichia-Coli-Diarrhoe lassen sich ETEC wesentlich

hiufiger nachweisen als bei den tragenden Sauen (Waldmann und Wendt, 2004).

2.1.5.2 Zystitis-Pyelonephritis-Komplex
Der Zystitis-Pyelonephritis-Komplex ist eine der Hauptursachen fiir Todesfdlle und Abgénge

von Sauen. Die Ausloser dieses Komplexes sind die Keime Streptokokken, Staphylokokken,
Trueperellen, Actinobaculum suis und E. coli. Pradisponierend wirken mehrere Faktoren fiir
eine aufsteigende Infektion der Harnwege. Dazu zéhlen eine schlechte Hygiene, kalte Stille,
nasse und stark verschmutzte Boden, Mykotoxinbelastung, ein geringes Wasserangebot, Ver-
letzungen der Vulva, Sauen ab dem sechsten Wurf und Faktoren, die die Sau dazu zwingen sich
hinzusetzten (Reiner, 2015). Allerdings erfolgt eine pathologische Vermehrung von Bakterien
im Harntrakt in der Regel erst nach einer aszendierenden Infektion der Blase. Diese entwickelt
sich am hédufigsten um den Zeitpunkt der Geburt oder wahrend des Puerperiums im Zusammen-
hang mit Infektionen des Genitaltraktes. Wird die Zystitis nicht erkannt und behandelt kann
diese infolgedessen zu einer Pyelonephritis fiihren. Es kann eine katarrhalische-eitrige Zystitis
oder eine Himorrhagische Zystitis auftreten (Waldmann und Wendt, 2004). Durch die erhohten
Keimzahlen im Harn kann dann beim Belegen die Gebarmutter infiziert werden, so dass es in
der Folge zu einer Endometritis kommen kann. In der Praxis werden Harnwegsinfektionen
meist zu spét oder gar nicht erkannt. Die Tiere zeigen meist nur allgemeine Symptome wie
Futterverweigerung, schwankende Korpertemperaturen und Schmerzauf3erungen beim Harnab-
setzten. Es fallt dann in Folge meist nur ein erh6htes Umrauschen als Bestandproblem auf oder
in Folge einer Endometritis schleimig-triiber oder eitriger Scheidenausfluss (Harlizius und Hen-
nig-Pauka, 2014).

2.1.5.3 Odemkrankheit

Die Odemkrankheit wird auch Colienterotoxidmie genannt und ist eine durch EDEC ausgeldste
typische Erkrankung der Absatzferkel (Reiner, 2015). Die EDEC bilden das Shigatoxin 2e,
welches der Virulenzfaktor ist und sie haben das F18 Fimbrien zur Adhésion an die Diinndarm-
schleimhaut. Es wirkt fiir die Serogruppen, zu denen vor allem 0138, O139, O141 und O157
gehoren als Kolonisationsfaktor (Herrli, 2002; Waldmann und Wendt, 2004). Die Kolibakterien
haben eine hohe Tenazitit die Auenwelt und kommen endemisch in den Bestinden vor (Rei-
ner, 2015). Im Vordergrund steht bei dem Krankheitsbild die Toxineinwirkung der E. coli auf
die Blutgefdfle (Heinritzi et al., 2006). Die EDEC gelangen durch den Kot gesunder Sauen in
den Bereich der Ferkel. Bei diesen wird ab der dritten Lebenswoche im Diinndarm Rezeptoren
gebildet, an welchen die EDEC durch die F18-Fimbrien anheften konnen. Dadurch ist eine In-
fektion bei jiingeren Ferkeln nicht mdglich (Reiner, 2015). Sobald die Bakterien sich an die

Diinndarmschleimhaut angeheftet haben, vermehren sie sich massenhaft und setzten das Shiga-
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Toxin frei, welches systemisch im Organismus wirksam wird und die Blutgefdfe schidigt. In-
folgedessen kommt es zu Odembildungen, welche unterschiedliche Lokalisationen haben (Har-
lizius und Hennig-Pauka, 2014; Reiner, 2015). Die ersten Symptome treten typischerweise zehn
bis vierzehn Tage nach dem Absetzten auf. Dies hidngt damit zusammen, dass es meist so lange
dauert, bis sich genligend EDEC angeheftet haben und die Shigatoxinbildung anschlieend zur
klinischen Symptomatik ausreicht (Reiner, 2015). Die Krankheit tritt allerdings auch bei dlteren
Schweinen, in der Mast und bei Muttersauen auf. Meistens erkranken mehrere Tiere aus einem
Wurf, die charakteristischen Symptome treten aber meist nur bei einem Teil der Tiere auf
(Herrli, 2002). Bei den Absatzferkeln betrifft die Erkrankung am hiufigsten die am besten ent-
wickelte Tiere. Unbehandelt fiihrt die Krankheit meistens innerhalb von vierundzwanzig Stun-
den zum Tod (Reiner, 2015).

2.1.5.4 Endometritis

In zweidrittel der Félle einer Endometritis, Gebdrmutterentziindung, sind E. coli die auslosen-
den Keime. Es konnen aber auch, durch eine Mischinfektion, Streptokokken, Mikrokokken und
Staphylokokken mitbeteiligt sein. Beim Schwein ist die Entziindung der Gebarmutter auf die
Schleimhautschichten begrenzt. Die Endometritis kann mit einer fieberhaften Allgemeinerkran-
kung und einer Hypogalaktie auftreten. Auch mehr oder weniger subklinische Verldufe sind
moglich. Die Folgen kdnnen Salpingitis und Eileiterverschliisse sein, als auch chronische En-
dometritiden und Pyometra. Eine chronische Endometritis kann zur Folge haben, dass sich die
Embyonen nicht mehr einnisten konnen und oder sie hat eine Auswirkung auf die Wurfgrofe.
Es kann aber auch zur Sterilitét fiihren. Die Keime gelangen durch den eitrigen Ausfluss in die
Umgebung der Sau (Reiner, 2015).

2.1.5.5 Akute Mastitis

Die akuten Mastitiden werden fast ausschlieBlich im Puerperium diagnostiziert und sind als ein
wesentlicher Faktor des Metritis-Mastitis-Agalaktie-Syndroms anzusehen. In seltenen Féllen
konnen sie auch wéhrend der weiteren Laktation oder am riickgebildeten Gesduge festgestellt
werden (Waldmann und Wendt, 2004). Bei der Infektion handelt es sich um eine galaktogene
Infektion iiber Kot, Harn, Genitalsekret und gegebenenfalls durch das Einstreu. Ausgelost wird
die Infektion durch Enterobacteriaceae wie E. coli, Klebsiellen, aber auch durch Staphylokok-
ken und Arcanobacterium pyogenes. Durch die E. coli werden zusitzlich Endotoxine freige-
setzt, welche zur Storung des Allgemeinzustandes und Fieber fiihren. Begiinstigende Faktoren
fiir eine Infektion sind Verletzungen am Geséduge, zum Beispiel durch Ferkelbisse, raue Boden
und das Einstreu und durch mangelnde Hygiene. Haufig sind zuerst die caudalen Driisenkom-
plexe des Gesduges betroffen. Entziindete Driisenkomplexe sind warm, geschwollen, gerotet,
schmerzhaft und verhirtet. Des Weiteren sind meist nur wenige Tropfen Milch ermelkbar, wel-
che serds bis dickfliissig-eitrig ist. Bei coliformen Mastitiden setzt eine rasche Selbstheilung

ein, es finden allerdings an den Driisenkomplexen, welche nicht durch die Ferkel besdugt
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wurden, bereits nach 24 Stunden Riickbildungsvorginge statt. Ein Ubergang in eine chronisch-
abszedierenden Mastitis ist moglich (Herrli, 2002).

2.1.5.6 Metritis-Mastitis-Agalaktie-Syndrom

Bei dem Metritis-Mastitis-Agalaktie-Syndrom (MMA-Syndrom) handelt es sich um eine Er-
krankung der Sau, welche nach der Geburt auftritt (Harlizius und Hennig-Pauka, 2014). Dabei
versiegt die Milchsekretion in den ersten 24.-48. Stunden p.p., begleitet durch eine Mastitis,
Scheidenausfluss und die Ferkel zeigen eine Untererndhrung, welche zu massiven Ferkelver-
lusten fithren kann (Waldmann und Wendt, 2004). Allerdings tritt meistens nach der Geburt nur
ein Symptom auf beziehungsweise es ist nur ein Organsystem erkrankt, daher ist der Begriff
zum Teil irrefiihrend. Die Erkrankung wird daher auch als Postpartales Dysgalaktiesyndrom
bezeichnet. Bereits wihrend der Geburt oder direkt nach dem Abferkeln konnen Gesdugeent-
ziindungen (Mastitis), Gebarmutterentziindungen (Endometritis) oder ein Milchmangel
(Agalaktie) auftreten. Die Ursachen fiir alle drei Erkrankungen hingen dabei eng zusammen
und konnen daher auch gemeinsam als Krankheitskomplex auftreten (Harlizius und Hennig-
Pauka, 2014). Bei der Infektion spielen vor allem Enterobakterien, wie E. coli und Klebsiellen,
aber auch Streptokokken, Staphylokokken und Actinomyces eine Rolle (Herrli, 2002). Dem
Erreger E. coli kommt allerdings eine wichtige Rolle zu, da er iiberall in der Umgebung vor-
kommen kann und Fieber, Gesduge-, Harnwegs- und Gebarmutterentziindungen auslosen kann
(Harlizius und Hennig-Pauka, 2014).

2.2 Antibiotika und Antibiotikaresistenzen

Als die ersten antibakteriell wirksamen Arzneistoffe, welche eine akzeptable systematische
Vertraglichkeit hatten, entdeckt wurden, zédhlte dies zu den Sternstunden der Medizinge-
schichte, da mit ihnen viele Infektionskrankheiten zum ersten Mal erfolgreich kausal behandelt
werden konnten. Die Ara der Antibiotika begann mit der klinischen Anwendung von Sulfani-
lamid im Jahr 1936 und der groftechnischen Produktion von Penicillin seit dem Jahr 1943.
Doch bereits 1945 warnte Alexander Flemming, als er den Nobelpreis fiir die Entdeckung des
Penicillins entgegennahm, vor der Mdglichkeit, dass Bakterienpopulationen ihre Empfindlich-
keit gegentiber Antibiotika verlieren konnten, das heil3t resistent werden konnten. Seitdem wur-
den iiber 100 Wirkstoffe verschiedener Antibiotikaklassen gegen bakterielle Infektionserkran-
kungen als Human- und Tierarzneimittel, im Wettlauf mit der globalen Zunahme von Antibio-
tikaresistenzen, entwickelt. In den letzten Jahrzenten kamen nur wenige Neuentwicklungen
dazu, da die Entwicklungskosten neuer Substanzen hoch sind und die Wirkungsverluste durch
Resistenzentwicklungen die Vorteile der neuen Antibiotika schnell auftheben konnen. Um den
Wettkampf gegen die Resistenzen zu gewinnen und das zusteuern auf eine postantibiotische
Ara zu vermeiden ist ein verantwortungsvoller Umgang mit Antibiotika in der Tier- und Hu-
manmedizin unerldsslich (Ldscher und Richter 2016). Ein Einsatz von Antibiotika erfolgt, um

die Vermehrung der Bakterien aufzuhalten, damit die kdrpereigene Abwehr den entscheidenden



Kapitel 2: Literaturtibersicht und Stand des Wissens 10

Vorsprung schafft, welchen sie braucht, um die Erreger zu eliminieren (Reiner, 2015). Der Ein-
satz von Antibiotika ist nur bei einer medizinischen Notwendigkeit gerechtfertigt und erfordert
immer eine exakte Diagnose, auf der Basis einer klinischen Untersuchung und erforderlichen
weiterfithrenden labordiagnostischen Untersuchungen. Vor dem Beginn der antibiotischen Be-
handlung muss eine mikrobiologische Diagnostik mit einer Erregeridentifizierung und einem
Antibiogramm durchgefiihrt werden. Dies macht eine gezielte Auswahl eines Antibiotikums
mit einem schmalen Wirkungsspektrum und einer hohen Wirkungspotenz gegen den Erreger
moglich (Loscher et al., 2014). Grundsétzlich sind Antibiotika und ihr Einsatz nicht dafiir be-
stimmt Méngel in den Haltungsbedingungen, mangelhafte Hygiene oder Managementfehler in
den Tierbestdnden zu kompensieren (Loscher und Richter, 2016). Daher sollten Krankheiten in
der Tierhaltung durch bestmogliche Haltungsbedingungen, eine Ziichtung auf eine geringe
Krankheitsanfalligkeit und Einhaltung der Hygiene vermieden werden. Der Einsatz von Anti-
biotika muss dokumentiert werden und es miissen Wartezeiten eingehalten werden, ehe Fleisch,

Milch und Eier verkauft werden diirfen (Bundesinformationszentrum Landwirtschaft, 2023).

221 Wirkungsmechanismen

Im Jahr 1928 ist das Penicillin entdeckt worden, seitdem sind Antibiotika zu einem der wich-
tigsten Instrumente bei der Behandlung von bakteriellen Infektionskrankheiten bei Menschen
und Tieren geworden. Der Begriff Antibiotikum bezieht sich dabei auf alle selektiv antibakte-
riell wirkenden Stoffe, welche biotechnologisch oder chemisch hergestellt werden, beziehungs-
weise chemisch modifiziert werden konnen (Loscher und Richter 2016). Sie konnen dabei,
durch einen Angriff auf bestimmte bakterielle Strukturen, das Wachstum von Bakterien hem-
men, also eine bakteriostatische Wirkung haben, oder diese Abtoten, also eine bakterizide Wir-
kung haben (Loscher et al., 2014; Loscher und Richter 2016). Die Hauptangriffspunkte bei der
bakteriziden Wirkung sind dabei die Zellwand, die Zellmembran und die Nukleinsduren der
Bakterien. Die bakteriostatische Wirkung hingegen entfaltet sich durch die Storung der Pro-
teinbiosynthese an den Ribosomen oder durch den Eingriff in die Folsduresynthese. Damit ein
Antibiotikum {iberhaupt wirken kann, muss bei dem Erreger der Angriffsort des Wirkstoffes
vorhanden und erreichbar sein. Antibiotika wirken in der Regel ausschlieBlich gegen Bakterien
und gehdren libergeordnet der Gruppe der Antiinfektiva an (Loscher und Richter 2016). Um
Therapieerfolge zu erzielen und die Selektion von Antibiotikaresistenzen zu minimieren, sind
bei der Anwendung von Antibiotika Grundregeln zu beachten, welche unter anderem in den
Antibiotika-Leitlinien der Bundestierdrztekammer beschrieben sind. Grob zusammengefasst
gehoren dazu die Grundsitze, dass der Einsatz von Antibiotika nur bei einer medizinischen
Indikation erfolgt, die therapeutischen Dosierungen und Dosisintervalle und eine angemessene
Therapiedauer eingehalten werden und nur geeignete Antibiotika und Préparate ausgewihlt
werden. Bei der Auswahl eines geeigneten Antibiotikums sollten folgende Kriterien beachtet
werden: der Wirkungstyp, der Wirkungsmechanismus, hohe Wirkungspotenz gegen den ur-

sdchlichen Erreger, das Wirkungsspektrum, die pharmakokinetische Eigenschaften, eine gute
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Vertraglichkeit, keine Gegenanzeigen und die Vermeidung nicht sinnvoller Wirkstoftkombina-
tionen (Loscher et al., 2014, Loscher und Richter, 2016). Die antibakterielle Wirkungspotenz
von einem Antibiotikum wird durch die In-vitro-Empfindlichkeit als minimale Hemmkonzent-
ration (MHK) angegeben. Die MHK beschreibt die geringste Konzentration eines Antibioti-
kums, durch welche bestimmte Bakterien in vitro im Wachstum gehemmt oder abgetotet wer-
den. Sie variiert in der Abhingigkeit von dem Wirkstoff, dem untersuchten Bakterium und den
jeweiligen Resistenzmechanismen und unterliegt durch die erworbenen Resistenzen regionalen
Schwankungen. Das Wirkungsspektrum an sich gibt an, welche Erregerarten unter der Einbe-
ziehung der MHK von einem Antibiotikum erfasst werden. Es wird bei dem Wirkungsspektrum
in Breitspektrum- und Schmalspektrum-Antibiotika unterschieden. Breitbandspektrum-Antibi-
otika haben eine Wirksamkeit sowohl gegen grampositive als auch gramnegative Bakterien.
Die Schmalspektrum-Antibiotika hingegen haben eine hohe Wirkungspotenz gegen bestimmte
Krankheitserreger und beeintrachtigen somit die physiologische Keimflora nicht. Letztere sind
daher bei der Auswahl zu bevorzugen. Die Antibiotika werden in die chemischen Klassen Beta-
Lactam-Antibiotika, Aminoglykosid-Antibiotika, Tetracycline, Makrolid-Antibiotika, Lin-
cosamide, Polypeptid-Antibiotika, Phenicole (Amphenicole), Pleuromutilin-Gruppe, Sulfona-
mide, Trimethoprim, Nitroimidazole, (Fluor)Chinolone, Ansamycingruppe und Fusidinsidure
eingeteilt. Seit 2006 ist es verboten Antibiotika als Leistungsforderer in der europdischen Union
einzusetzen, in Deutschland gilt dies schon seit 1999 (Loscher und Richter 2016). In der euro-
paischen Union diirfen in der 6kologischen und konventionellen Haltung die gleichen Antibio-
tika eingesetzt werden (Meissner et al., 2022). In der 6kologischen Tierhaltung darf die Be-
handlung mit Antibiotika oder anderen Arzneistoffen erst dann erfolgen, wenn alle anderen
Moglichkeiten bereits ausgeschdpft sind. Des Weiteren darf ein Tier nicht mehr als drei Mal in
seinem Leben, oder wenn der produktive Lebenszyklus des Tieres weniger als ein Jahr betragt
nicht mehr als einmal, mit einem Antibiotikum behandelt werden. Sollte dies erfolgen, darf das
betreffende Tier und die von ihm stammenden Erzeugnisse nicht mehr als 6kologisch/biologi-
sche Erzeugnisse bezeichnet werden und das Tier miisste wieder neu auf 6kologisch/biologisch
umgestellt werden. Die Wartezeiten bis zur Nutzung des Tieres als Lebensmittel sind au3erdem
doppelt so lang, wie die gesetzlich vorgeschriebene Wartezeit (Verordnung (EU) 2018/848 des

Européischen Parlaments und des Rates, 2018).

2.2.2 Einsatz in der Tierhaltung in Deutschland

In der Veterinirmedizin umfassen die Einsatzgebiete der Antibiotika die Prophylaxe, die Me-
taphylaxe und die Therapie (Ldscher und Richter 2016). Antibiotika diirfen nur zur Behandlung
von Krankheiten eingesetzt werden und nicht prophylaktisch (Bundesinformationszentrum
Landwirtschaft, 2023). Bei Schweinen dominieren vor allem Infektionskrankheiten welche
Faktorenkrankheiten sind. Die Haupteinsatzgebiete fiir Antibiotika in der Schweinehaltung sind

im Flatdeck und in der Mast. Circa 85 Prozent der eingesetzten Antibiotika werden an Ferkel
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bis 40kg Korpermasse verabreicht. Weit weniger wird bei der Geburt und wihrend der Sduge-
phase verabreicht. (Reiner, 2015).

Um den Einsatz von Antibiotika in der Tierhaltung zu reduzieren, wurden Leitlinien fiir den
sorgfiltigen Umgang mit antibakteriell wirksamen Tierarzneimitteln entwickelt und gesetzlich
festgeschrieben in der Tierdrztlichen Hausapotheken Verordnung. Der Verbrauch von Antibi-
otika in der Nutztierhaltung soll auf ein therapeutisch unverzichtbares Minimum verringert wer-
den (Bundesinformationszentrum Landwirtschaft, 2023). Seit 2011 miissen pharmazeutische
Unternehmen und GroBhidndler melden, wie viel Antibiotika sie an Tierdrzte in Deutschland
abgeben (Interessengemeinschaft der Schweinehalter Deutschlands e.V., 2023). Seit Juli 2014
werden zudem bundesweiten Kennzahlen zur Therapiehdufigkeit in den Nutztierbestinden er-
fasst (Bundesministerium fiir Erndhrung und Landwirtschaft, 2024). Zuerst galt dies nur fiir
Mastbetriebe, ab einer bestimmten Bestandsuntergrenze, seit 2023 gilt dies nun auch fiir die
Milchrinder- und Legehennenhaltung. Dabei hat ein tiberméBiger Verbrauch von Antibiotika
Konsequenzen fiir die jeweiligen Betriebe (Bundesamt fiir Verbraucherschutz und Lebensmit-
telsicherheit, 2024). Durch diese Mafinahmen wurde der Antibiotikaverbrauch in der deutschen
Tierhaltung bereits verringert. In der Zeit zwischen 2011 und 2021 sank die Gesamtabgabe-
menge von Antibiotika um rund 65 Prozent, von 1706 Tonnen auf 601 Tonnen. Bei den kritisch
wichtigen Antibiotika sank die Abgabemenge um 67 Prozent, von 312 zu 104 Tonnen (Bun-

desinformationszentrum Landwirtschaft, 2023).

2.2.3 Antibiotikaresistenzen

Die Zunahme von bakteriellen Resistenzen gegen wichtige antimikrobielle Wirkstoffe in den
letzten Jahrzehnten, ist in der Human- und Veterindrmedizin weltweit zu einem Thema mit
grofler Bedeutung geworden, da sie zum Versagen der Behandlung von hiufigen Infektions-
krankheiten fithren kann (Meissner et al., 2022). Dadurch, dass die Antibiotikaresistenzen so-
wohl in der Humanmedizin als auch in der Veterindrmedizin zunehmen und auch in der Umwelt
zu beobachten sind, wird es als sogenanntes One-Health-Problem gesehen. Die Zunahme der
Antibiotikaresistenzen in all diesen drei Bereichen ist insbesondere bei grammnegativen Bak-
terien zu beobachten (Bernreiter-Hofer et al., 2021). Es besteht der Anlass zur Sorge, dass es
zu einer Panresistenz kommt, das heilit, dass auch Reserveantibiotika, ihre Wirksamkeit verlie-
ren und es somit keine Moglichkeiten mehr gibt, bestimmte bakterielle Erkrankungen erfolg-
reich zu behandeln (Loscher und Richter, 2016). Des Weiteren traten nach jeder Einflihrung
einer Antibiotikaklasse bezichungsweise eines Antibiotikums Resistenzentwicklungen auf. Bei
einigen Wirkstoffen war dies sehr schnell der Fall, bei anderen dauerte es Jahre bis Jahrzehnte
(Hagedorn, 2017).

Eine Antibiotikaresistenz liegt vor, wenn Bakterien in der Anwesenheit einer therapeutisch re-
levanten Konzentration eines Antibiotikums ihre Vermehrung nicht einstellen (Biichter, 2011).

Es wird angenommen, dass sich viele klinisch relevante Antibiotikaresistenzen aus Genen von
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Umweltbakterien entwickelt haben (Meissner et al., 2022). Bei den bakteriellen Antibiotikare-
sistenzen muss zwischen der intrinsischen, das heif3t natiirlichen, und der erworbenen, das heif3t
sekundiren Resistenz unterschiedenen werden (Biichter, 2011). Gram-negative Bakterien sind
zum Beispiel von Natur aus resistent gegeniiber Vancomycin, da es die dulere Membran der
Bakterien nicht durchdringen kann und E. coli haben von Natur aus eine Resistenz gegen
Benzylpenicillin (Hering, 2014; Loscher und Richter, 2016). Eine erworbene Resistenz bedeu-
tet, dass es eine Verdnderung im Genpool der Bakterien gab, durch welche ein Antibiotikum,
das vorher wirksam war, nun nicht mehr wirkt. Die natiirliche oder intrinsische Resistenz ist
eine spezies- oder genusspezifische Eigenschaft, welche hauptsdchlich auf dem Fehlen von
Zielstrukturen fiir das Antibiotikum oder auf eine Unzuginglichkeit der Zielstruktur eines An-
tibiotikums basiert. Die erworbene Resistenz hingegen ist eine stammspezifische Eigenschatft,
welche auf der Ausbildung von Mutationen oder dem Erwerb von Resistenzgenen basiert. Die
Resistenzgene liegen meist auf Plasmiden oder dhnlich mobilen Elementen, welche durch den
vertikalen oder horizontalen Gentransfer an andere Bakterien iibertragen werden koénnen. Es
gibt drei Moglichkeiten des Gentransfer, einmal den Intraspezies-Transfer, den Interspezies-
Transfer und den Intergenus-Transfer (Hering, 2014). Ein Genpool von Resistenzen in den Sub-
populationen stellt fiir die Bakterien eine Uberlebensstrategie dar. Wird das entsprechende An-
tibiotikum, gegen welches Resistenzen vorliegen eingesetzt, erhalten die genetisch verdnderten
Bakterien einen entscheidenden Selektionsvorteil gegeniiber den empfindlichen Bakterien der
Population (Loscher und Richter, 2016). Durch eine antibiotische Behandlung werden sowohl
die Bakterien, welche die Indikation verursachen, als auch die nicht Zielbakterien behandelt
(Hering, 2014). AuBlerdem findet bei der Anwendung eines Antibiotikums eine Co-Selektion
statt, die nicht nur zur Erh6hung der Resistenzrate gegen den angewendeten Wirkstoft fiihrt,
sondern auch gegeniiber den Wirkstoffen, welche nicht zum Einsatz kamen (Loscher und Rich-
ter, 2016). Durch den Einsatz von Antibiotika kann auch eine Selektion von resistenten Bakte-
rienarten in der Darmflora stattfinden, was eine Zunahme von multiresistenten Bakterien im
Verdauungstrakt zur Folge hat (GoBling, 2001). Die Resistenzmechanismen von Bakterien las-
sen sich in die drei Hauptgruppen enzymatische Inaktivierung der Wirkstoffe, Verdnderungen
an den zelluldren Angriffsstellen der Antibiotika und die Verminderung der intrazelluldren Ak-
kumulation des Antibiotikums unterteilen (Loscher und Richter, 2016). Daneben kdnnen Bak-
terien alternative Stoffwechselwege entwickeln. E. coli kann zum Beispiel die Wirkung von
Antibiotika umgehen, indem er alternative Stoffwechselvorginge aufnimmt und somit den
durch das Antibiotikum blockierten Weg umgeht. (Biichter, 2011). Des Weiteren kann es zu
Kreuzresistenzen kommen, dies sind Resistenzen, welche gleichzeitigen gegeniiber chemisch
dhnlichen Antibiotika vorliegen. Sie konnen innerhalb einer Wirkstoftfklasse komplett sein,
zum Beispiel gegen alle Sulfonamide oder auch in seltenen Féllen partiell bestehen, zum Bei-
spiel gegen Streptomycin, aber nicht gegen andere Aminoglykoside. Resistenzmechanismen
konnen durch Spontanmutationen als chromosomale Resistenzen entstehen, auch ohne einen
Kontakt mit einem Antibiotikum. Erst in der Anwesenheit des jeweiligen Antibiotikums, gegen

das diese Resistenz erworben wurde, hat die jeweilige resistente Subpopulation einen
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Selektionsvorteil und vermehrt sich in der Folge stérker als sensible Keime. Diese tibertragbare
Resistenz verbreitet sich dann rasch zum Beispiel iiber Plasmide. Dadurch spielen extrachro-
mosomale Erbinformationen eine grofle Rolle bei der Verbreitung von Multiresistenzen bezie-
hungsweise Parallelresistenzen. Parallelresistenzen sind Resistenzen, bei denen mehrere unter-
schiedliche Resistenzgene auf den gleichen mobilen genetischen Elementen lokalisiert sind und
iiber den Co-Transfer ein Bakterium spontan gegen diverse Antibiotika unempfindlich wird.
Dieser Transfer von Resistenzgenen kann auch von kommensalen/apathogenen Keimen auf pa-
thogene Keime erfolgen (Loscher und Richter, 2016). Allerdings fithren Resistenzen auch zu
einem Nachtteil fiir den Trigerkeim, da sie erheblich in die Effizienz des Stoffwechsels ein-
greifen. Deshalb reduzieren sich auch die resistenten Erreger wieder, wenn der Selektionsdruck
durch das Antibiotikum wegtféllt und nach einiger Zeit der Karenz konnen dann Antibiotika

derselben Wirkgruppe hédufig wieder erfolgreich eingesetzt werden (Reiner, 2015).

Eine Ubertragung von resistenten Bakterien kann zwischen Menschen und Tieren iiber den di-
rekten Kontakt, die Umwelt und auch iiber tierische Lebensmittel erfolgen (Hering, 2014; Lo-
scher und Richter, 2016). Zu den begiinstigenden Faktoren der Verbreitung resistenter Bakte-
rien und ihrer Gene auf lokaler und globaler Ebene zdhlt eine schlechte Infektionskontrolle,
Umweltverschmutzungen und der Transport von infizierten Menschen und Tieren (Meissner et
al., 2022). Zum Beispiel konnen Antibiotika und antibiotikaresistente Keime in der Giille auf-
treten. Die Giille wiederrum wird in der Landwirtschaft als Diinger auf Ackerflichen und Wie-
sen ausgebracht, wodurch sowohl die Antibiotika als auch die resistenten Bakterien in die Um-
welt gelangen. In den Oberfldchen des Bodens und im Grundwasser sind diese dann ebenfalls
nachweisbar. Auch im Staub konnten bereits Antibiotikariickstdnde nachgewiesen werden (Ha-
gedorn, 2017).

Als multiresistent gelten die Bakterien, welche gegen drei oder mehr Antibiotikaklassen resis-
tent sind (Hagedorn, 2017). Zu den multiresistenten Keimen zdhlen MRSA, das ist ein Methi-
cillin-resistenter Staphylococcus aureus, multiresistente Salmonella typhimurum DT 104 und
Enterobacteriaceae, welche als sogenannte ESBL-Bildner Breitbandspekrum-f-Lactamasen
bilden (Loscher und Richter, 2016; Reiner, 2015). Fiir die Multiresistenten Erreger gibt es ver-
schiedene Einteilungen. Als Multiple Drug Resistance (MDR) werden die Erreger eingestuft,
welche eine Resistenz gegen Penicillin, Cephalosporine und mindestens eine andere Antibioti-
kaklasse aufweisen (Meissner et al., 2022). Bei den gramnegativen Stibchenbakterien gibt es
noch eine weitere Einteilung. Sie werden als multiresistente gramnegative Stdbchenbakterien
bezeichnet, wenn sie gegen bestimmte Antibiotikagruppen resistent sind. Im Fall der Multire-
sistenten grammnegativen Stdbchen mit Resistenzen gegen drei der vier festgelegten Antibio-
tikagruppen lautet die Bezeichnung 3MRGN. Die vier festgelegten Antibiotikagruppen sind:
Acylureidopenicilline (Leitsubstanz: Piperacillin), 3./4. Generation-Cephalosporine (Leitsub-
stanz Cefotaxim und/ oder Ceftazidim), Carbapeneme (Leitsubstanz: Imipenem und/ oder
Meropenem) und Fluorchinolone (Leitsubstanz: Ciprofloxacin) (MVZ Labor Greifswald
GmbH, 2013).
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224 Antibiotikaresistenzen in der Tierhaltung in Deutschland

In Europa werden die Resistenzdaten aus der Tierhaltung und der Lebensmittelproduktion auf
der Grundlage des Durchfiihrungsbeschlusses der Europa-Kommission ermittelt. In Deutsch-
land werden diese Programme jdhrlich durch weitere Programme erginzt. Seit 2001 werden
dariiber hinaus auch Daten zur Empfindlichkeit von Bakterien erfasst, die von erkrankten
Nutztieren isoliert wurden. Bei den sogenannten ,,Highest Priority Critically Important Anti-
microbials” werden bei den Isolaten von Tieren und auch Lebensmitteln besonders haufig Re-
sistenzen gegeniiber den Fluorchinolonen beobachtet. Dabei weisen Isolate von Enterobacte-
rales aus Gefliigelfleisch, dabei insbesondere bei Hihnchen, hidufig erworbene Resistenzen
auf. Da hingegen sind die Nachweisraten von Resistenzen gegeniiber den Fluorchinolonen bei
E. coli-Isolaten von Rindern und Schweinen und ihrem Fleisch dagegen geringer. Dies hingt
damit zusammen, dass die Schlachttechniken und dadurch die Kontamination des Fleisches
bei den Tierarten unterschiedlich sind. Dadurch sind die Raten bei Gefliigelfleisch deutlich
hoher als bei Rinder- und Schweinefleisch. Die Resistenzen gegen Collistin hdufen sich hin-
gegen seit Jahren. Dabei werden die Collistinresistenzgene mcr (mcrI-mcri(0) nachgewiesen,
welche auf mobilen, genetischen Elementen angesiedelt sind. Eine Resistenz gegen Collistin
bei E. coli-Isolaten von gesunden und kranken Nutztieren ist bedingt durch Punktmutationen
auf den chromosomal kodierten Genen pmrA/B oder durch das plasmidkodierende Gen mcr.
Die Anteile der mcr-tragenden Isolate bei den Collistin-resistenten E. coli-Isolaten von er-
krankten Tieren war bei den Schweinen am hochsten mit 73%, bei den Gefliigelisolaten betru-
gen sie 18% und bei denen vom Rind 9%. Im Jahr 2020 waren am hdufigsten die Sequenzty-
pen ST1, ST10 und St42 bei E. coli bei den Tieren vertreten. Bei der Untersuchung auf Ce-
fotaxim-resistente E. coli. aus dem Blinddarminhalt von Schlachttieren war bei den verschie-
denen Tierarten eine unterschiedliche Entwicklung zu sehen. Bei den Masthdhnchen kam es
zu einem Riickgang der Nachweise von 52,6% (2016) auf 36,5% (2020), bei den Schlacht-
schweinen, Schlachtputen, Mastkélbern und Jungrindern stiegen die Zahlen bis 2019 an und
gingen danach leicht zuriick. In den Kotproben von Schweinen oder im Schweinefleisch wur-
den sporadisch Meropenem-resistente E. coli gefunden. Da Carbapeneme fiir den Einsatz bei
Nutztieren nie zugelassen waren, wurde die Hypothese geduBert, dass das sporadische Auftre-
ten dieser Resistenz auf eine Ubertragung vom Menschen auf die Tiere zuriickzufiihren ist.
Allerdings kann es auch vereinzelt zu einer Etablierung solcher Resistenzen in einer Tierpo-
pulation kommen. Bisher wurden auflerdem keine Resistenten Isolate gegen Imipenem gefun-
den, welche auf eine Carbapenemresistenz hinweisen konnten. Ebenso wurden bei keinem
2002 untersuchten Tierisolat Resistenzen gegen Vancomycin oder Linezolid gefunden. Hin-
gegen werden Methicillin-resistente Staphylococcus aureus (MRSA) bei allen Nutztierspezies
nachgewiesen, dabei besonders hiufig bei Puten, Mastkdlbern und Schweinen. Dabei treten
diese jedoch meist nur als Besiedler auf, ohne dass die Tiere an ihnen erkranken. Die Tiere
konnen sich mit MRSA und Extended Spectrum Beta-Laktamase (ESBL)- bildenden E. coli
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bei einem Tierklinik Aufenthalt infizieren. Beide sind auBBerdem wechselseitig zwischen Men-

schen und Tieren libertragbar (Werner et al., 2023).

Insgesamt standen vor allem grampositive Infektionserreger wie MRSA und Glykopeptid-re-
sistente Enterokokken (VRE) im Vordergrund der Beobachtung bei den Antibiotikaresisten-
zen. Allerdings nimmt das Auftreten von gramnegativen Infektionserregern, welche neben an-
deren Antibiotikagruppen auch gegen alle B-Laktam-Antibiotika resistent sind, zu (Loscher
und Richter, 2016).

2.2.5 Extended-Spectrum-Beta-Laktamase (ESBL)

Beta ()-Laktamasen sind weitverbreitete Enzyme, welche von einer Vielzahl an gram-positi-
ven und gram-negativen Bakterien exprimiert, werden konnen. Die -Laktamasen spalten den
B-Laktamring von den Penicillinen, Cephalosporinen oder seltener von Carbapenemen.
Dadurch fiihren sie zur Wirkungslosigkeit der Antibiotika (Dahms, 2014). Die gram-negativen
Bakterien produzieren von Natur aus kleine Mengen spezifischer f-Laktamasen. Die 3-Lakta-
masen-kodierenden Gene konnen iiber Plasmide und Transposons zwischen den Bakterien wei-
tergegeben werden (Biichter, 2011). Um die bakteriellen B-Laktamasen inaktivieren zu konnen,
konnen B-Laktamasen-Inhibitoren, wie beispielsweise Clavulansdure, Sulbactam und
Tazobactam, in Kombination mit einem B-Laktamantibiotikum eingesetzt werden. Zu der Ein-
teilung der B-Laktamasen gibt es verschiedene Klassifizierungssysteme, bei welchen sich ins-
besondere die Einteilung nach Ampler und nach Bush, Jacoby und Medeiros durchgesetzt ha-
ben. Die ESBL sind f-Laktamasen mit einem erweiterten Substratspektrum (Dahms, 2014). Sie
haben die B-Laktamasen sekunddr erworben und sind in der Lage Oxyimino-Cephalosporine,
aber nicht Carbapeneme, zu hydrolysieren und sie konnen ihre Gene iibertragen. Zu den ESBL
zahlen auch alle Beta-Laktamase-Mutanten, welche diese Fahigkeiten besitzen (Biichter, 2011).
Der Gro8teil der heute bekannten ESBL sind durch Punktmutationen in den bla-Genen aus den
klassischen -Laktamasen, wie zum Beispiel TEM-1 oder SHV-1, entstanden (Salviati-Clau-
dius, 2016). Durch diese Mutation kommt es zu einer Affinitdtsdnderung in dem aktiven Zent-
rum, wodurch das Substratspektrum erweitert wird (Dahms, 2014). Die vorherrschenden Gen-
familien von ESBL sind blaCTX-M, blaTEM und blaSHV (Salviati-Claudius, 2016). ESBL
konnen sowohl bei Enterobacteriaceae als auch bei Nonfermentern vorkommen. Sie sind resis-
tent gegen Penicilline, der zweiten, dritten und vierten Generation, Cephalosporine und Mo-
nobactame. Allerdings sind sie in der Regel nicht resistent gegen Carbapeneme oder Ce-
phamycine. Haufig liegen Co- oder Multiresistenzen gegen weitere Antibiotikaklassen, wie
Fluorchinolone oder Aminoglykoside, vor. ESBL sind durch -Laktamase Inhibitoren hemm-
bar und die meisten von ihnen zédhlen zu der Amber Klasse A und der Gruppe 2be nach der
Klassifizierung von Bush, Jacoby und Medeiros. Die ESBL liegen auf Plasmiden in vielfacher
Ausfithrung vor und kénnen dadurch innerhalb einer Bakterienspezies, als auch zwischen den
verschiedenen Bakterienspezies, weitergegeben werden. Hiufige ESBL sind CTX-M, TEM

und SHV. Die CTX-M B-Laktamasen lassen sich aufgrund der Aminosiuresequenzhomologie
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in fiinf phylogenetische Gruppen einteilen, die CTX-M-1, CTX-M-2, CTX-M-8, CTX-M-9 und
CTX-M-25. Die CTX-M B-Laktamase ist die am weitesten verbreitete ESBL in der Humanme-
dizin in Europa und wurde auch bereits in E. coli-Isolaten von Haus-, Wild- und Nutztieren
nachgewiesen. In der Veterindrmedizin dominieren die CTX-M-f-Laktamasen, dabei tritt
CTX-M-1 gehduft bei Isolaten von europdischen Nutztieren auf. Beim Menschen sind es CTX-
M-14 und CTX-M-15. Seitdem die B-Laktamasen TEM entdeckt wurden, wurden zahlreiche
TEM-Varianten beschrieben, welche vorwiegend ESBL-Bildner sind. Die SHV p-Laktamasen
gehorten lange zu den am héufigsten aus klinischen Proben isolierten ESBL, heute sind sie
allerdings nicht mehr die am hiufigsten nachgewiesene ESBL-Gruppe. Allerdings wird SHV-
12 regelmiBig aus humanen und tierischen Quellen isoliert (Dahms, 2014). Es gibt noch weitere
ESBL, welche allerdings nicht mit den etablierten Gruppen verwandt sind. Dies sind: OXA,
PER-1, VEB-1, CME-1 und TLA-1 (Biichter, 2011; Dahms, 2014).

Eine Ubertagung der resistenten ESBL-Bakterien ist durch den direkten Kontakt zwischen
Menschen und Tieren, durch den Kontakt von Tieren und Menschen untereinander, durch den
Verzehr von tierischen Lebensmitteln, durch Tiertransporte, dem Einbringen neuer Tiere in den
Bestand und durch verunreinigte Futtermittel, Troge und Tranken moglich. Ein weiteres Risiko
fiir die Ubertragung stellt auch die Behandlung von kranken Tieren via Futter oder Trinken dar,
da Reste der antibiotischen Medikamente in den Futtertrogen oder in den Trinkeleitungen ver-
bleiben konnen und so iiber Wochen hinweg kleine Mengen durch die Tiere aufgenommen
werden oder sich in der gesamten Tierumgebung verbreiten (Hering, 2014). Auch Kreuzkonta-
minationen der Schlachtkorper in den Schlachthéfen, vor allem bei der Ausweidung der Tiere,
sind moglich. Die ESBL-produzierenden E. coli konnen auch aus der Umwelt auf die Schweine
iibertragen werden, da Trinkwasser, Oberflichengewésser und Abwésser mit ihnen kontami-
niert sein konnen. Auch durch das Einatmen von Luft oder Staub in den Stillen, welche ESBL-
produzierende Bakterien enthalten konnen, ist dies mdglich. Die Haltungsbuchten in den Stal-
len selbst und in den Schlachthéfen sind als die wichtigsten Hotspots fiir die Ubertragung von
ESBL-produzierenden Enterobacteriaceae zu werten. Aullerdem gehoren E. coli wie weiter
oben beschrieben zu der normalen Darmflora dazu. Dadurch sind sie mdgliche Vektoren fiir
die Verbreitung von ESBLs, da ESBL-produzierende E. coli ebenfalls in dem Darmmikrobiom
auftreten. Es wurde aullerdem festgestellt, dass es eine Korrelation zwischen dem Einsatz spe-
zifischer antimikrobieller Mittel, wie zum Beispiel Cefotaxim, und dem Auftreten von Resis-
tenzen gegen die eingesetzten Mittel bei kommensalen E. coli-Isolaten von Schweinen gibt
(Bergspica et al., 2020).

2.2.6 AmpC-f-Laktamase (AmpC)

AmpC-B-Laktamasen sind Enzyme, welche eine Resistenz gegen Penicilline, Cephamycine und
Cephalosporine der zweiten und dritten Generation vermitteln konnen, jedoch nicht gegen Ce-
phalosporine der vierten Generation. Die Gene fiir diese Enzyme kommen bei einigen Bakteri-

engattungen, wie zum Beispiel E coli natiirlicherweise als chromosomale AmpC vor. Die
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Enzyme werden nur unter bestimmten Bedingungen gebildet und wirksam (Bundesinstitut fiir
Risikobewertung 2015). Die AmpC-p-Laktamasen, zum Beispiel CMY sind bisher seltener zu
finden als die ESBL. Sie sind wie die ESBL dazu in der Lage Cephalosporine zu hydrolysieren,
werden aber nicht durch B-Laktamase-Inhibitoren gehemmt. Auflerdem sind sie héufig chro-
mosomal codiert und zunehmend werden auch plasmidcodierte AmpC-B-Laktamasen nachge-
wiesen (Dahms, 2014). Durch den horizontalen Gentransfer konnen sie zwischen Bakterien
derselben Art, als auch unterschiedlicher Arten, ausgetauscht werden (Bundesinstitut fiir Risi-
kobewertung 2015).

2.2.7 ESBL und AmpC produzierende E. coli bei Nutztieren

Grundsitzlich sind ESBL-Bildner weitverbreitet und bei den unterschiedlichsten Tierarten zu
finden. Im Jahr 1998 wurde aus einem Isolat eines Hundes ein ESBL-bildender E. coli nachge-
wiesen. Weitere Nachweise von ESBL-Bildnern bei Hunden und Katzen folgten. Dabei wurden
meist die Genotypen nachgewiesen, welche auch beim Menschen eine wichtige Rolle spielen.
Hier wird eine anthropozoonotische Ubertragung durch den engen Kontakt mit den Haustieren
angenommen (Dahms, 2014). Auch bei Pferden, Fischen, Kaninchen, Schafen und Ratten wur-
den ESBL/AmpC-bildende E. coli nachgewiesen. Auch bei Wildtieren, wie Rehwild, Fiichse,
Béren und Vogeln wurden bereits ESBL/AmpC-bildende E. coli gefunden. Vektoren wie zum
Beispiel Mause, Ratten und Fliegen konnen eine Rolle bei der Verbreitung von diesen antibio-
tikaresistenten Keimen einnehmen (Salviati-Claudius, 2016). Des Weiteren wurden auch bei
Zootieren und Mastkaninchen ebenfalls schon ESBL-Bildner nachgewiesen. Nutztiere sind
hiufig asymptomatisch mit ESBL-Bildnern kolonisiert und nehmen dadurch fiir diese eine

wichtige Reservoirfunktion ein

Bei Rindern wurden die ersten ESBL-Bildner Funde im Jahr 2002 in China gemacht. Die Pro-
ben wurden bei den Schlachttieren rektal entnommen und CTX-M produzierende E. coli detek-
tiert. Auch in Norddeutschland wurden bei 11 Prozent der beprobten Rinder an einem Schlacht-
hof ESBL-bildende E. coli gefunden. Schmid et al. Untersuchte Mast- und Milchrinder in Stid-
bayern und auch dort wurden in 86,7 Prozent der untersuchten Betriebe ESBL-bildende E. coli
nachgewiesen. Friese et al. fanden in sechs von zehn von ihnen untersuchten Milchviehbetrie-
ben in Ostdeutschland ESBL/AmpC-produzierende E. coli. In Europa dominiert dabei der
ESBL-CTX-M-1 in den Rinderbestdnden. Auch in Rindfleisch wurden sie nachgewiesen, dort
liegt die Priavalenz meistens allerdings nicht so hoch, wie bei Gefliigel- und Schweinefleisch.
Auch in unbehandelter Milch war ein Nachweis moglich (Dahms, 2014). Im Jahr 2021 unter-
suchte Kleist Kotproben aus einem ostdeutschen Milchviehbetrieb. In 22,5 Prozent der von ihr
untersuchten Proben wurden ESBL/AmpC-E. coli gefunden (Kleist, 2022).

Bei Nutzgefliigel wird angenommen, dass diese in europdischen und asiatischen Landern mit
ESBL-Bildnern kolonisiert sind. Bei Gefliigel wurden ESBL-Bildner das erste Mal 2000/2001
in Spanien aus Kotproben nachgewiesen. Hier wurden CMY-2, CTX-M-14 und SHV-12
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isoliert. In Japan wurden in 1999-2002 CTX-M und CMY-2 bildende E. coli aus dem Fézes
von gesunden Broilern detektiert. Friese et al. fand in Deutschland in allen der acht von ihnen
getesteten Gefliigelmastbetrieben ESBL/AmpC-produzierende E. coli, von denen vor allem
AmpC und TEM dominierten.

Dahms untersuchte im Jahr 2012 elf Rinder-, sechs Gefliigel und siebzehn Schweinehaltende
Betriebe in Mecklenburg-Vorpommern. Es wurden in sechs der untersuchten Rinder- und drei
der untersuchten Gefliigelbetriecbe ESBL-bildende E coli gefunden. (Dahms, 2014).

2.2.8 ESBL und AmpC E. coli bei Schweinen
Bei Schweinen scheinen ESBL/AmpC-bildende E. coli eine weite Verbreitung zu haben. Thr

Vorkommen wird aus den USA, Asien, England und aus vielen europédischen Landern berichtet.
AuBerdem wurden ESBL-produzierende Enterobacteriaceae auch in Schweinefleischproben
gefunden. Bei diesen wurden ESBL-produzierende E. coli am haufigsten gefunden (Salviati-
Claudius, 2016). Die Verbreitung von ESBL-bildenden E. coli ist in den nordeuropdischen Lén-
dern niedriger als in West-, Ost- und Siideuropa (Bergspica et al., 2020).

Der erste Nachweis von ESBL-bildner E. coli bei Schweinen erfolgte im Jahr 2002 in China.
Bei Zwei Prozent der dort am Schlachthof erprobten Schweine, wurden CTX-M bildende
E. coli nachgewiesen. In Europa wird am héufigsten die ESBL CTX-M-1 bei Schweinen iso-
liert. Friese et al. beprobten in Deutschland gesunde Schweine aus konventionellen Mast- und
Zuchtbetrieben, sie fanden in 16 von 32 Betrieben ESBL/ AmpC-produzierende E. coli. Hering
et al. fanden in 85 Prozent der von ihnen beprobten Schweinebetriebe Cefotaxim-resistente
E. coli. Biichter fand im Jahr 2005/2006 bei 1,2 Prozent der positiv getesteten E. coli-Isolaten,
welche von an Enteritiden erkrankten Schweinen stammten, ESBL. Darunter vor allem CTX-
M-1. Wenige Jahre spéter wiesen Schink et al. ebenfalls vor allem ESBL CTX-M-1 bei kranken
Schweinen nach. In den Untersuchungen von Dahms waren in 14 der 17 untersuchten Schwei-
nebetriebe in Mecklenburg-Vorpommern, im Jahr 2012, ESBL-bildende E. coli gefunden wor-
den. Es wurden 33 ESBL-Bildner aus den Proben gewonnen, welche sich 27 verschiedene ST
zuordnen lielen. Darunter ST10, MLST ST88, ST48, sowie der ST101. AuBlerdem wurden
CTX-M ESBL und TEM ESBL nachgewiesen, sowie Isolate, die fiir blaCTX-M codierten
(Dahms, 2014). In einer Langsschnittstudie, welche 2011 in Dénemark durchgefiihrt wurde,
wurde gezeigt, dass der Anteil der CTX-M-produzierenden E coli iiber den Verlauf des Schwei-
neproduktionszyklus abnimmt. Es waren die meisten Schweine kurz vor dem Absetzen CTX-
M-positiv, wihrend die Mastschweine weniger betroffen waren. Uber die Verbreitung von
ESBL/AmpC-produzierenden E. coli in 6kologischen schweinehaltenden Betrieben ist bisher
wenig bekannt, da die meisten Studien iiber ESBL/AmpC-produzierenden E. coli. mit Proben
von konventionellen Betrieben stattfanden (Meissner et al., 2022). Meissner machte 2018 Un-
tersuchungen zu ESBL-produzierenden E. coli in der konventionellen und o6kologischen

Schweinehaltung. Dafiir nahm sie Proben in drei konventionellen und vier dkologischen
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Betrieben in Mecklenburg-Vorpommern. Der Prozentsatz der ESBL-positiven Stille lag in den
konventionellen Betrieben bei 55,2 Prozent und in den 6kologischen Betrieben bei 44,8 Pro-
zent. Innerhalb der drei verschiedenen konventionellen Betriebe ergaben sich zahlenméBig
keine groBen Unterschiede zwischen den Anteilen der positiv getesteten Proben. Bei den 6ko-
logischen Betrieben waren die Anteile hingegen deutlich verschieden. Bei dem einen 6kologi-
schen Betrieb waren 7,7 Prozent der Proben positiv und bei einem anderen 84,2 Prozent. In
allen Betrieben, bis auf einem dkologischen Betrieb, wurden auBBerdem multiresistente Isolate
gefunden, welche der 3-MDR-Definition entsprachen. Dabei wiesen die 6kologischen Betriebe
hohere Prozentsitze auf als die konventionellen. Die drei konventionellen Betriebe wiesen Pro-
zentsdtze von je 36,6 Prozent, 32,4 Prozent und 87,0 Prozent auf und die 6kologischen Betriebe
je 95,8 Prozent, 22,4 Prozent, 95,8 Prozent und 90,0 Prozent. In allen Betrieben bis auf zwei
Betrieben wurden zusitzlich Isolate gefunden, welche der 5-MDR-Definition entsprachen
(Meissner et al., 2022). Marx machte 2020 Untersuchungen zu ESBL/AmpC-tragenden E. coli
in der konventionellen Schweinehaltung. Von den 82 untersuchten Proben waren 73 Proben
positiv auf ESBL/AmpC-E. coli getestet worden, 89,02 Prozent der Isolate waren positiv. Bei
den Saugferkeln waren 80 Prozent, bei den Absatzferkeln 100 Prozent, bei der Mittelmast
94,74 Prozent, bei der Endmast waren 95 Prozent und von den Giilleproben waren nur 25 Pro-
zent ESBL/AmpC E. coli positiv. Ein bestimmter ESBL-Keim trat dabei in dem Saugferkelbe-
reich, bei den Absatzferkeln und in einer Gililleprobe auf. Bei den dlteren Tieren war dieser
Keim ebenfalls noch zu finden, er war hier allerdings nicht dominant. Dort dominierte ein an-
derer Keim, welcher im Jungtierbereich zwar ebenfalls vorkam, dort aber eine untergeordnete
Rolle spielte (Marx, 2021).

2.2.9 ESBL und AmpC E. coli in der Umwelt von Schweinestillen

Gao et al. machten 2013 Untersuchungen zu den Emissionen von ESBL-produzierenden E. coli
aus schweinehaltenden Betrieben in die sie umgebende Umwelt. Beprobt wurden sechs Schwei-
nebetriebe und deren Umwelt. Dabei isolierten sie 119 ESBL-produzierende E. coli aus Kot-,
Wasser-, Schlamm-, Luft- und Bodenproben. Es wurden sowohl CTX-M als auch TEM ESBL-
kodierende Gene nachgewiesen. CTX-M-14 und CTX-M-15 wurden dabei als vorherrschende
ESBL-Gene gefunden. Des Weiteren trugen die ESBL-Produzenten aus den Kotproben eines
Betriebes dhnliche CTX-M-Typen wie die aus der Umwelt des Betriebes. Anhand dieser Un-
tersuchung lie sich darstellen, dass die ESBL-produzierenden E. coli sich leicht in ihrer Um-
gebung verbreiten konnen (Gao et al., 2015). AuBlerdem zeigte Dahmen et al., dass ESBL-
E. coli bei Schweinen, bei denen das Triankwasser aus einer 0ffentlichen und nicht privaten
Quelle stammte und eine Hygieneschleuse passiert werden musste, um zur Herde zu gelangen
und die Schidlingsbekdmpfung von Spezialisten durchgefiihrt wurde, seltener auftraten. Weiter
nannte Hering et al. das Vorhandensein von einem Krankenstall, den Einsatz von Insektiziden
gegen Fliegen und eine Unterflurbelliiftung in den Stéllen als weitere Risikofaktoren. Auch das

Vorhandensein von Wildvogeln, insbesondere von Wasservogeln in der Ndhe des Betriebes
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stellt eine Quelle fiir das Vorhandensein von ESBL/AmpC-produzierenden Bakterien dar. Auch
andere umliegende schweinehaltende Betriebe stellen einen Risikofaktor dar (Meissner et al.,
2022). Die Giille, welche mit ESBL/AmpC-produzierenden E. coli kontaminiert sein kann stellt
eine der Emissionsquelle fiir diese da. Des Weiteren konnen E. coli ldngere Zeit auf Boden-
oberfldchen iiberleben und die ESBL/AmpC-produzierenden E. coli konnten bereits auch auf
ungediingten Flachen, wie Wiesen und Wegen in der Umgebung von Schweinebetrieben nach-
gewiesen werden. Werden die Schweine in den Stillen und zwischen den Stillen verbracht,
konnen die Schweine ihre Umgebung durch den Absatz ihres Kotes kontaminieren. Dadurch
konnen Fahrzeuge, welche durch diese Ausscheidungen fahren den Kot beziehungsweise die
ESBL/AmpC-produzierenden E. coli ebenfalls verbreiten (Salviati-Claudius, 2016).
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3 Material und Methoden

3.1 Beispielbetrieb und Fragebogen

Fiir das Anfertigen dieser Arbeit wurden Kotproben auf einem 6kologischen Schweinebetrieb
genommen und betriebsspezifische Daten in Form eines Fragebogens erhoben. Alle Angaben
in diesem wurden mit der leitenden Mitarbeiterin der Schweinestélle zusammen an dem zweiten

Probennahmetermin am 22.09.2022 erhoben.

Der verwendete Fragebogen stammt, zur besseren Vergleichbarkeit, aus der Bachelorarbeit von
Amelie Marx (Marx, 2021). Dieser orientiert sich an einem Fragebogen aus der Dissertation
von Johanna Hering aus dem Jahr 2014 (Hering, 2014) und wurde um weitere Fragen ergénzt.
In dem Fragbogen sind die Antwortmdoglichkeiten groftenteils vorgegeben, das heiflt im Stil
der geschlossenen Aufgabenstellung gestellt, um so eine bessere Vergleichbarkeit zu erreichen.
Der verwendete Fragebogen ist in Kategorien unterteilt. Anhand dieser soll ein umfassender
Uberblick iiber den Betrieb gegeben sowie mdgliche Zusammenhinge fiir das Vorkommen, die
Ubertragung und Verbreitung von ESBL-E. coli in dem schweinehaltenden Betrieb erschlossen
werden. Der ausgefiillte Fragebogen ist im Anhang der vorliegender Bachelorarbeit zu finden.

Folgende Themenbereiche enthielt dieser:
e Allgemeine Fragen zum Betrieb,
e Spezielle Fragen zum Betrieb und der Haltung gestellt,
e Umgebung des Betriebes,
e Hygiene und Reinigung,
e Erkrankungen und Einsatz von Medikamenten und Antibiotika,
e Die Haltung im speziellen Beschiftigt,
e Fiitterung,
e Wasserversorgung,
e Ackerbau und Entmistungsverfahren,
e Biogasanlagenbetreibung,

e Leistungsparameter des Betriebes und Anzahl und Lage der Giillelager.

3.2 Probennahme

Die Probennahme erfolgte aus organisatorischen Griinden an zwei Tagen. Die erste Proben-
nahme erfolgte am 08.09.2022. An diesem Tag wurden die sdugenden Sauen, die dazugehori-
gen sdugenden Ferkel, die Absatzferkel, die Jungsauen, Altsauen und die Zuchtlaufer beprobt.

Die zweite Probennahme erfolgte am 20.09.2022. An diesem Tag wurden die Mittelmast- und
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Endmasttiere und die Giille und Mistlager beprobt. Ein Ubersichtsplan der Sauenstallanlage ist
in der Abbildung 2 zu sehen und der des Maststalls in der Abbildung 3. Pro Alters-/Nutzungs-
gruppe wurden 20 Kottupferproben entnommen, bei den Zuchtldufern waren es 16, da es hier
nur 16 verschiedene Buchten gab, welche beprobt werden konnten. Insgesamt wurden 160 Pro-
ben genommen. Eine Ubersicht iiber die Probenentnahme ist in der Tabelle 1 dargestellt. Dies
erfolgte mit den Tupfern: S-TRANSWAB® M40 COMPLIANT LIQUID AMIES der Firma
mwe. Diese Tupfer bestehen aus dem Tupfer und einem Rohrchen, in welchem ein fliissiges
Erhaltungsmedium enthalten ist, um die Lebensfahigkeit der, im Tupfer enthaltenden Organis-
men, zu erhalten. Die Probennamen erfolgten gleichméBig iiber das gesamte Areal der Einzel-
beziehungsweise der Gruppenbuchten oder dem Abteil, um eine moglichst breite Beprobung
zu erreichen und die Ergebnisse nicht zu verfialschen. Dabei wurde je nach Gegebenheit der
Tupfer in mehrere einzelne oder zusammenhidngende Kotabsdtze getupft. Bei den sdugenden
Sauen und ihren Ferkeln wurden jeweils Einzelproben genommen, bei welchen gezielt versucht
wurde, zwischen dem Kot der Sauen und der Ferkel zu unterscheiden. Die Proben bei den Fer-
keln und auch die in den Gruppenbuchten sind keinem Einzeltier zuzuordnen. Die Proben wur-
den jeweils gleich beschriftet und gesammelt. Nach der Probennahme im Betrieb wurden sie in
die Hochschule nach Neubrandenburg gebracht und dort bei 4°C in einem Kiihlschrank kiihl
gelagert, bis sie fiir die bakteriologische Untersuchung zum Friedrich-Loeffler-Institut gebracht

wurden.

Tabelle 1: Ubersicht iiber die Durchfiihrung der Probenentnahme

Beprobte Tiergruppe | Alter der Tiere und Zeit im Proben- | Anzahl beprobter Grup-
Stall anzahl | pen/Tiere/ Stall

Saugferkel Wenige Tage bis zwei Wochen 20 20 Einzelproben pro Sau
alt.

Sdugende Sauen Unterschiedliches Alter, circa seit | 20 20 Einzeltiere
drei Wochen in den Stéllen/Buch-
ten

Absatzferkel Die jlingsten Ferkel wurden zwei | 20 2 Proben pro Gruppe in
Wochen vor der Probennahme Stall 1 und 2, bei Stall 3
eingestallt (circa. 66 Tage alt) und und 4 jeweils 4 Proben
die éltesten sieben Wochen zuvor pro Gruppe

(circa. 96 Tage alt)

Mittelmast Die Jiingsten wurden wenige Tage | 20 10 Proben pro
vor der Probennahme eingestallt Stall/Gruppe
und die Altesten vier bis sechs
Wochen

Endmast Die Jiingsten wurden acht bis 20 10 Proben pro
zehn Wochen vor der Stall/Gruppe
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Probennahme eingestallt und die
Altesten circa zwdlf bis vierzehn

Wochen vorher

Jungsauen 20 10 pro Stall/Bucht
Altsauen 20 1-2 Proben pro Bucht
Zuchtlaufer Die Altesten sind #lter als 180 16 1-2 Proben pro Bucht

Tage, die Jiingsten circa 197
Tage. Die Altesten (Wartestall 2)
wurden zwei Wochen vor der Pro-
bennahme eingestallt und die

Jiingsten vor 8 Wochen (Jungsau-

enaufzuchtstall)
Giille 2 1 Probe jeweils
(Lager und Kanal)
Mist 2 1 Probe jeweils
(Mistplatte Sauenstall
und Maststall)
Probensumme 160

Bei den Saugferkeln und sdugenden Sauen stammen jeweils zehn Proben aus dem Abferkelstall
1, zwei Proben aus dem Abferkelstall 2 und acht Proben aus dem Abferkelstall 7. Die Ferkel
im Abferkelstall 1 waren sieben Tage alt zum Zeitpunkt der Beprobung, die Ferkel im Abfer-
kelstall 2 waren erst wenige Tage alt und die Ferkel aus dem Abferkelstallstall 7 waren die
dltesten beprobten Ferkel mit einem Alter von circa vierzehn Tagen. Die Sauen wurden jeweils

circa eine Woche vor dem Abferkelungstermin eingestallt.

Aus dem Absatzferkelaufzuchtstall 1 wurden vier Proben {iber die Buchten verteilt genommen.
Die Kotplitze waren draulen in dem jeweiligen Auslauf. Die Ferkel wurden circa drei Wochen
vor der Probennahme mit einem Alter von circa 42 Tagen eingestallt. Aus dem Stall 2 wurden
ebenfalls vier Proben iiber die Buchten verteilt genommen. Die Ferkel waren dort erst eine
Woche vor der Probennahme eingestallt worden. In Stall 3 befanden sich die dltesten Absatz-
ferkel und es wurden tiber die Buchten verteilt acht Proben genommen. Die Ferkel hier wurden
sieben Wochen vor der Probennahme eingestallt. Im Stall 4 wurden {iber die Buchten verteilt
vier Proben genommen. Die Ferkel waren fiinf Wochen vor der Probennahme eingestallt wor-

den.

Die Mittelmasttiere waren in den Stéllen 3 und 4 eingestallt. Die Tiere im Stall 4 waren die
jingsten und frisch vor der Probennahme eingestallt. Im Stall 3 waren die Tiere zwischen vier

bis sechs Wochen vor der Probennahme eingestallt worden. Sie hatten ein Gewicht zwischen
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40 und 60 kg. Die Endmasttiere waren in den Stéllen 1 und 2 eingestallt. Die Tiere im Stall 2
wogen zwischen 70 und 80 kg und waren acht bis zehn Wochen vor der Probennahme einge-
stallt worden. Im Stall 1 waren die &ltesten Tiere kurz vor der Schlachtung eingestallt. Diese
waren zwolf bis vierzehn Wochen vor der Probennahme eingestallt worden. In jedem der vier

Stille wurden tiber die Buchten verteilt zehn Proben genommen.

Die Jungsauen waren im Stall 8§ (Wartestall 1) im hinteren Teil in zwei Buchten untergebracht.
Pro Bucht wurden zehn Proben genommen. Die tragenden Altsauen standen im Stall 8 (Warte-
stall 1) im vorderen Teil. Dort gab es zwolf Buchten. In sechs Buchten waren jeweils zehn
Schweine untergebracht und dort wurden zwei Proben pro Bucht genommen. In den anderen
sechs Buchten waren jeweils fiinf Schweine eingestallt. Dort wurde eine Probe pro Bucht ge-
nommen. Insgesamt waren das dann 18 Proben und es wurden noch zwei Proben von Einzel-

tierkotabsdtzen genommen.

Die iltesten Zuchtldufer standen bereit im Stall 10 (Wartestall 2) und belegten dort zwei Buch-
ten, in welchen jeweils zwei Proben genommen wurden. Bei den jiingeren Zuchtldaufern wurde
aus jeder der zwolf Buchten eine Probe genommen. Die Kotplédtze waren auch hier drauflen im

Auslauf und die Tieranzahl unterschiedlich.

Die Giilleproben wurden einmal aus der Giillelagune genommen und einmal aus dem Kanal,
welcher von der Sauenstallanlage zu der Giillelagune fiihrt. Die eine Mistprobe stammt von der
Mistplatte am Sauenstall (Dunglege), dort wurde der Mist der Sauen und Ferkel gelagert. Die
zweite Probe stammt von der Mistplatte am Maststall und umfasst den Mist der Mittel- und

Endmasttiere.
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Abbildung 2: Ubersichtsplan der Sauenstallanlage

Quelle: Ubersichtsplan aus dem Betrieb
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Mist-
platte

Maststall 5
Maststall 3 Maststall 4

Maststall 2 Maststall 1

Abbildung 3: Ubersichtsplan des Maststalls

Quelle: Eigene Darstellung

33 Untersuchung des Probenmaterials

3.3.1 Bakteriologische Untersuchung
Zur Feststellung, ob die genommenen Tupferproben ESBL/AmpC-verdéchtige E. coli enthal-

ten, wurde als erstes eine bakteriologische Untersuchung durchgefiihrt.

Die Tupferproben wurden auf einem chromogenen Nihrboden (CHROMagar™ Orientation
von der Firma MAST Diagnostica, Reinfeld ausgestrichen. Chromogene Nahrboden enthalten
ein oder mehrere chromogene Substrate, durch welche Bakterien oder Pilze identifiziert werden
konnen. Sie zdhlen zu den differenzierenden Kulturmedien. Die chromogenen Substrate ent-
halten Kohlenhydrate, Aminosduren, Phosphate oder andere Substanzen, welche an Chromo-
phore gebunden sind. Sie sind je nach Néhrboden so gewdhlt, dass die Zielorganismen sie spe-
zifisch verwerten konnen. Dabei werden dann primér farblose Chromophore abgespalten und
dadurch farben sich die wachsenden Kolonien. Je nach der chemischen Zusammensetzung des
Chromophors werden die Kolonien blau, griin oder rot geférbt. Dadurch ist ein einfaches Er-
kennen von Mischkulturen und die Identifizierung von den Zielkeimen, welche vom jeweiligen
Medium markiert wurden, moglich (Neumeister et al., 2009). Auf dem verwendeten Nahrboden
CHROMAGAR™ stellen sich die Kolonien von E. coli dunkelrosa bis rétlich dar.

Dem Nihrboden wurden 2pg/ml Cefotaxim (CTX) hinzugefiigt. Durch das Hinzufiigen des
Antibiotikums, konnen nur E. coli auf dem Nahrboden wachsen, welche gegeniiber dem Ce-
fotaxim resistent sind. Dadurch wirkt der Nahrboden selektiv. Eine phénotypische Resistenz

gegeniiber Cefotaxim spricht fiir das Vorhandensein von ESBL/AmpC E. coli.

Der Tupfer wurde auf circa der Hélfte des Niahrbodens ausgestrichen Dieser Ausstrich wurde
dann nach dem 2-Osen-Ausstrich-Verfahren weiter ausgediinnt. Durch diese Ausstreichme-
thode soll das Probenmaterial auf der Nahrbodenplatte so weit verdiinnt werden, dass Einzel-
kolonien entstehen und diese dann gewonnen werden kénnen. Anschliefend wurden die Nihr-
boden flir 18-24 Stunden, bei 36°C in einem Brutschrank gelagert. Nach der Bebriitungszeit
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wurde eine erste visuelle Auswertung vorgenommen. In der Abbildung 4 ist das Ergebnis des

Direktausstrichs zu sehen.

Abbildung 4: Direktausstrich mit ESBL/AmpC-verdichtigen E. coli

Von den Proben, bei denen der Verdacht auf das Vorhandensein von ESBL-AmpC-E. coli be-
stand - dies bedeutet, dass rosafarbene Kolonien gewachsen waren - wurden dann Subkulturen
erstellt. Die Subkulturen dienen der Erzeugung einer Reinkultur der verdidchtigen Kolonien.
Diese wurden anschlieBend wieder fiir 18-24 Stunden bei 36°C im Brutschrank bebriitet und
ausgewertet. Dieser Vorgang wurde so hdufig wiederholt, bis eine Reinkultur von den E. coli

entstand. Ein Reinkulturergebnis ist in der Abbildung 5 zu sehen.

Abbildung 5: Reinkultur einer ESBL/AmpC-E. coli-Kolonie
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3.3.2 DNA- Isolation

Um eine DNA-Sequenzierung durchfiihren zu konnen, ist es notwendig, die DNA der Bakteri-
enisolate zu isolieren. Dafiir wurde das Probenmaterial aus den Reinkulturen entnommen und
in 10 ml LB-Medium (Lennox, der Firma Carl ROTH®), welches 2 pg/ml Cefotaxim enthielt,
iibertragen und {liber Nacht in einem Inkubationsschiittler bei 37 °C bebrtitet. Aus den entstan-

denen Ubernachtkulturen wurde dann die DNA isoliert.

Fiir die DNA-Isolation wurde das ,,MasterPure™ DNA Purification Kit for Blood Version II*
der Firma Lucigen verwendet. Es wurde je 1000 ul des fliissigen Néhrmediums aus der Uber-
nachtkultur in ein Reaktionsgefal} pipettiert und dann bei 8000 x g und 20 °C fiir fiinf Minuten
zentrifugiert. Der durch das Zentrifugieren entstandene Uberstand wurde abpipettiert und ver-
worfen. Der Riickstand wurde dann mit 300 pl ,, Tissue and Cell Lysis Solution* resuspendiert.
AnschlieBend wurde 1 ul RNAse A (5 pg/ul) hinzugefiigt. Dadurch wird die RNA abgebaut,
wodurch die RNA-freie DNA gewonnen werden kann. AnschlieBend wurde die Losung bei
einer Temperatur von 37 °C fiir 30 Minuten inkubiert und im Anschluss sofort fiir 3-5 Minuten
auf Eis gestellt. Dies zerstort die Zellmembran der Bakterien. Zur Proteinfdllung wurden dann
175 ul ,,MPC Protein Precipitation Reagent* zu der Probe hinzugegeben und diese anschliefend
fiir 10 Sekunden gevortext. AnschlieBend wurde die Probe fiir 10 Minuten bei 10000 x g und
4°C zentrifugiert. Der dabei entstandene Uberstand wurde dann in ein neues, sauberes Tube
iiberfiihrt und der Pellet verworfen. Der Uberstand wurde dann mit 500 ul Isopropanol versetzt
und das Eppendorf Reaktionsgefd3 dreiBig- bis vierzigmal hin- und- hergeschwenkt, um die
DNA zu fillen. Danach wurde das Eppendorf Reaktionsgefdll erneut fiir 10 Minuten bei
10000 x g und 4 °C zentrifugiert. Das Isopropanol wurde anschlieBend vorsichtig abgegossen,
so dass das entstandene DNA-Pellet nicht aufgewirbelt wird. Die DNA wurde dann zweimal
mit 100 pl eiskaltem, 75%igen Ethanol gespiilt, um sie zu reinigen. Dabei durfte das Pellet
allerdings nicht aufgewirbelt werden. Der tibriggebliebene Rest Ethanol wurde dann abpipet-
tiert und das Pellet getrocknet, bis es farblos wurde. Die DNA wurde dann mit 100 ul Nuklease-
freiem Wasser eluiert. AnschlieBend wurde die DNA-Konzentration mit dem Gerét Invitrogen
Qubit 4, einem Fluorometer von der Firma Thermo Fisher Scientific, gemessen. Dies diente
dazu eine ausreichende DNA-Konzentration fiir die Sequenzierung sicherzustellen. Es musste
dabei eine Mindestmenge von 20 ug/ml erreicht werden. War genug DNA vorhanden, wurde

sie bei -20 °C eingefroren und gelagert.

333 DNA- Sequenzierung und Sequenzanalyse

Die isolierten DNA-Proben wurden fiir die Vollgenomsequenzierung an das ,,Microbial Ge-

nome Sequencing Center* in Pittsburgh (USA) geschickt.

Das ,,Microbial Genome Sequencing Center in Pittsburgh bereitete die Bibliothek vor und
fiihrte die Sequenzierung mit 2 x 150 bp beider DNA-Strang-Endstiicke durch. Die Sequenzen

wurden dort mit der Illumina NextSeq 550-Plattform erstellt. Dafiir wurden die
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Rohsequenzierungsstiicke wurde in Mehreren Schritten vorbereitet: sie wurden adapter-ge-
kiirzt, auf Verunreinigungen gepriift, das heifit DNA-Stiicke, welche nicht genutzt werden kon-
nen herausgefiltert und noch einmal qualitativ gekiirzt unter der Verwendung von BBDuk aus
den BBTools v. 38.89. Sowohl die gekiirzten Stiicke als auch die Rohstiicke wurden dann auf
ihre Qualitét kontrolliert durch die Verwendung von FastQC v. 0.11.9. Die De-novo-Genomas-
semblierungen wurde unter der Verwendung der Baugruppenpipeline SHoville v.1.1.0 in der
Kombination mit SPAdes v. 3.15.0 durchgefiihrt. Als Teil der Pipeline wurden die getrimmten
Stiicke einer Entschliisselung unterzogen, um sie bei einer maximalen Deckung von 100 x zu-
sammenzusetzen. Neben dem Verfeinerungsschritt im Rahmen der Shoville-Pipeline wurden
die Baugruppen einem zusétzlichen Verfeinerungsschritt unterzogen. Dafiir wurden alle gestii-
ckelten DNA-Stiicke den Contigs wieder zugeordnet unter der Verwendung von BWA v.
0.7.17. Die erhaltenden SAM/BAM-Dateien waren dann sortiert und Duplikate markiert mit
SAMtools v. 1.11. Die Varianten wurden dann schlieBlich mit Pilon v.1.23 aufgerufen. Die
verfeinerten Baugruppen wurden auf Verddchtige Baugruppenmetriken iiberpriift, wie zum
Beispiel eine hohe Anzahl an Contigs und GenomgroB3en, hohe N50/N90 oder niedrige
L50/L90. Zusétzlich, wurde CheckM v. 1.1.3 verwendet, um die Vollstdndigkeit und Kontami-
nation des Genoms abzuschétzen. Die Multilocus-Sequenztypisierung (MLST) und Antibio-
tikaresistenz-/Virulenzgen-Erkennung waren mit mlst v. 2.19.0 und ABRicate v. 1.0.0 durch-
gefiihrt worden. Beide Tools basieren auf 6ffentlichen Datenbanken von Drittanbietern, wie z.
B. PubMLST, VFDB, ResFinder, PlasmidFinder, BacMet, ARGANNOT, Ecoli VF (Homeier-
Bachmann et al., 2021).

Die Auswertung der Sequenzierungsergebnisse fand im Friedrich-Loeffler-Institut statt

3.34 Resistenzbestimmung

Die Resistenzbestimmung wurde mit dem Gerit VITEK® 2 COMPACT der Firma bioMérieux
in dem mikrobiologischen Labor in der Hochschule Neubrandenburg durchgefiihrt. Mit diesem
Gerét wurden die Empfindlichkeitspriifungen von Antibiotika fiir die isolierten Bakterien und
die Nachweise von Resistenzmechanismen durchgefiihrt. Die am Friedrich-Loeffler-Institut ge-
wonnenen Isolate wurden zur Hochschule Neubrandenburg transferiert und dort auf Blutagar-
platten ausgestrichen und 18-24 Stunden bei 36 °C inkubiert. Das Ergebnis des Direktausstrichs
ist in der Abbildung 6 zu sehen.



Kapitel 3: Material und Methoden 30

Abbildung 6: Ausstrich einer E. coli/AmpC-Kolonie auf einer Columbia Agarplatte

Am Folgetag wurde Koloniematerial mit einem sterilen Wattestabchen in 3 ml 0,45%iger NaCl-
Losung (,,Saline Solution V1204“) resuspendiert. AnschlieBend wurde das Inokulum mithilfe
eines VITEK DENSICHEK (bioMérieux) auf eine Triibung von 0,50 und 0,63 McFarland ein-
gestellt. Dies dient dazu, sicher zu stellen, dass sich ausreichend Bakterienmaterials in dem
Inokulum befindet. Anschlieend wurden 145 pul des Inokulums mittels Pipette in ein weiteres
Einweg-Reagenzglas mit 3 ml 0,45%ige NaCl-Losung tiberfiihrt und in einen Carrier des
VITEK 2 gestellt. Danach wurde eine VITEK 2 Untersuchungskarte ,,AST-N429* aus ihrer
Verpackung genommen und so in den Carrier gestellt, dass der gebogene Kunststoffriissel der
Karte im Inokulum zu liegen kam. Diese Karten dienen der Empfindlichkeitspriifung und
MHK-Bestimmung. In den 64 Vertiefungen sind die verschiedenen Antibiotika in unterschied-
lichen Konzentrationen enthalten (Neumeister et al., 2009). In der Tabelle 2 sind die Antibio-
tika aufgefiihrt, welche sich in den Karten ,,AST-N429* befinden und ihre jeweiligen Konzent-
rationen.

Tabelle 2: Ubersicht iiber die enthaltenden Antibiotika und ihre Konzentrationen der Karte
»AST-N429¢

Antibiotikum Konzentrationen in pg/ml
Amikacin 2,4,16,48

Aztreonam 2,8,32

Cefepim 0.25,1,4,16, 32
Cefotaxim 0.5,2,4,8,32

Ceftazidim 0.25,1,2,8,32
Ciprofloxacin 0.06,0.12,0.5, 1
Fosfomycin 8, 16, 32
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Gentamicin 4,8,32

Imipenem 0.5,2,8,16
Meropenem 0.5,2,6,12

Piperacillin 4,16, 32, 64
Piperacillin + Tazobactam 2/4, 8/4, 24/4, 32/8, 48/8
Tigecyclin 1.5,4,8

Tobramycin 8, 16, 64

Trimethoprim + Sulfamethoxazol 1/19, 4/76, 16/304

Quelle: Eigene Darstellung in Anlehnung an die Angaben von bioMérieux (auf der Kartenverpackung)

Die Carrier mit den Karten werden in den VITEK 2 Compact tiberfiihrt und dort bebriitet. Alle
15 Minuten werden mit den Karten Triibungs- und colorimetrische Messungen durchgefiihrt
und die Daten dann vom System analysiert. Wie so eine Karte im Anschluss der Untersuchun-
gen aussieht, ist der Abbildung 7 zu entnehmen. Die Daten werden anschlieBend zu einem An-
tibiogramm zusammengefasst (Neumeister et al., 2009). In dem jeweiligen Antibiogramm wird
angegeben, wie die Ergebnisse der Empfindlichkeitspriifungen der Proben fiir das jeweilig ge-
testete Antibiotikum ausfallen und als ,,sensibel (s)*, ,,intermediér (1)* oder ,,resistent (r)* an-
gegeben. Die dieser Wertung zugrundeliegenden Grenzwerte werden durch das European Com-
mittee on Antimicrobial Susceptibility Testing kurz EUCAST festgelegt (EUCAST Develop-
ment Laboratory for Antimicrobial Susceptibility Testing of bacteria, 2019).
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Abbildung 7: "Bewachsene" Vitek-Karte ,,AST-N429¢
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4 Ergebnisse

4.1 Analyse des Betriebs anhand der Ergebnisse aus dem Fragebogen

Der landwirtschaftliche Betrieb, auf welchem die Proben genommen wurden, ist ein 6kologisch
wirtschaftender Betrieb mit Ackerbau und Tierhaltung. Er wird bereits seit Anfang an, das heif3t
seit 1992, 6kologisch bewirtschaftet und ist 1992 aus einem ehemaligen Volkseigenen Betrieb
entstanden. Der Betrieb bewirtschaftet circa 2500 Hektar und hélt neben den Schweinen noch
Rinder. Die Schweinehaltung wird im geschlossenen System gefiihrt. Das bedeutet, dass alle
Ferkel, die auf dem Betrieb geboren werden, auf dem Betrieb verbleiben. Sie werden dort ent-
weder gemaéstet oder, wenn dafiir geeignet, als Zuchtsauen genutzt. Daher erfolgt kein Zukauf
an Tieren. Die Schweinehaltung gliedert sich in zwei Standorte auf. Der Sauenstall, an welchen
die Absatzferkelstélle und der Zuchtlduferstall angeschlossen sind, ist auf einem eigenen Ge-
lande gebaut worden und der Maststall auf dem Hauptbetriebsstandort, auf welchem sich die
Rinderhaltung befindet. Insgesamt werden circa 5900 Schweine iiber alle Produktionsstufen

hinweg gehalten.

4.1.1 Allgemeine Fragen
Der Betrieb wird bereits von Anfang an 6kologisch bewirtschaftet und ist Mitglied im Verband

Biokreis. Dementsprechend nehmen sie an dem Programm des Biokreises teil. Auf dem Betrieb
wird mit der ddnischen Genetik gearbeitet, sie halten und produzieren eine Wechselkreuzung
aus der Deutschen Landrasse und Yorkshire. Letztere ist aus der ddnischen Genetik und hat die
Rasse Duroc in der Endstufe stehen. Der Betrieb besteht aus der Zuchtsauenhaltung, zusammen
mit der Abferkelung und der Ferkelproduktion und der Mastschweinehaltung. Es werden circa
500 produzierende Sauen, mit etwa 1300 sdugenden Ferkeln gehalten. Die Sdugezeit betrigt
siecben Wochen in der 6kologischen Schweinehaltung. In dem Betrieb finden im Schnitt 20
Abferkelungen pro Woche statt und im Wochenrhythmus werden die Ferkel abgesetzt. Die Fer-
kelproduktion umfasst die abgesetzten Ferkel und die Zuchtldufer. Es werden circa 1800 Ferkel
und ungefdhr 120 Zuchtldufer gehalten. Die Mastschweinehaltung umfasst schitzungsweise
1900 Tiere. Die Sauenstallanlage wurde 2002 gebaut und in den Jahren vor 2018 erweitert. Der
Flatdeckbereich ist mit seinem Bau 2018 der jiingste Teil der Anlage. Die Sauenstallanlage
umfasst den Hauptsauenstall und den Flatdeckbereich. Der Hauptstall untergliedert sich in
zwolf Stille beziehungsweise Stallrdume, zu welchen die Abferkelstéille und die Wartestélle
zihlen. Der Flatdeckbereich ist an den Hauptstall durch einen Ubergang angeschlossen. Er un-
tergliedert sich in vier Absatzferkelaufzuchtstédllen und einen Jungsauenaufzuchtstall. Der Sau-
enstall umfasst 500 Tierplétzte fiir Sauen, 30-40 Jungsauenplétze, 1300 Plitze fiir die sdugen-
den Ferkel, der Jungsauenaufzuchtstall 120 Platzte und 2000 Ferkelplitzte in den vier Absatz-
ferkelstillen. Zwanzig tragende Sauen bilden immer eine Gruppe. In den Sauenstéllen gibt es
zehner, sechser und flinfer Buchten. Pro Woche gibt es aulerdem 20 Abferkelplétzte. In den
Absatzferkelstdllen werden pro Absatzwoche zehn Boxen belegt. Die Boxen bieten 25
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Ferkelplétze und die Ferkel und belegen diese fiir sieben Wochen. Die Sauen bleiben zur Besa-
mung fiir sieben Tage in den Stéllen, in denen sich die Kastenstdnde befinden. Der Maststall
wurde 2004 gebaut und untergliedert sich in fiinf Stélle. Der Stall fiinf liegt dabei in der Mitte
und von ihm gehen die anderen vier Stille ab. Er wird als Lagerraum und bei Bedarf als Kran-
kenstall genutzt. Durch diesen muss nicht unter freiem Himmel getrieben werden, wenn die
Schweine ausgestallt werden und in den folge Stall kommen. Insgesamt bietet der Maststall
1920 Tierplétzte. Die Buchten in den Stdllen bieten Platz fiir je sechzehn Tiere und die einzel-
nen Stélle je 480 Pldtze. Wie eingangs schon geschrieben, werden neben den Schweinen auch
Rinder auf dem Betrieb gehalten, welche aber keinen Kontakt zu den Schweinen haben. Auf
dem Gelénde der Sauenanlage und des Maststalls leben auBBerdem Katzen. Die Tiere werden
durch neun Angestellte betreut. Diese wechseln auch zwischen den Stéllen, das heif3t, sie sind
nicht nur fiir einen bestimmten Stall zustdndig. An den Wochenenden, Feiertagen oder zur Ur-
laubszeit erfolgt allerdings kein personeller Wechsel. Auller den Mitarbeitenden haben der be-
treuende Tierarzt und Besucherinnen, zu welchen auch z.B. Beraterinnen, Schidlingsbekdamp-
ferinnen und Handwerkerinnen zéhlen, Zugang zu dem Tierbestand. Die Besucher miissen sich
reinduschen und tragen Besucherkleidung. Die tierbetreuenden Personen haben privat Kontakt

zu anderen Tieren, darunter sind aber keine Schweine.

4.1.2 Spezifische Fragen zum Betrieb

Die Schweinehaltung wird im geschlossenen System gefiihrt, daher stammen die Mastschweine
vom eigenen Betrieb. Der Flatdeckbereich, die Abferkelstéille und der Mastbereich werden im
Rein-Raus-Prinzip belegt. In den Absatzferkelaufzuchtstillen werden immer zehn Buchten fiir
sich behandelt und belegt. Zwischen den Belegungen werden sie gereinigt und desinfiziert. Die
Mastperiode dauert 105 Tage, die Ferkel wiegen beim Einstallen 27-30 Kilo und beim Ausstal-
len haben die Schweine ein Schlachtgewicht von 96 kg. Wéhrend der Mastphase wer-den die
Schweine nicht umgestallt. Ein Umstallen findet nur in Ausnahmefillen statt, wenn die Tiere

krank sind und es erforderlich ist diese in eine Krankenbucht zu verbringen.

In der ndheren Betriebsumgebung, welche sich auf einen Radius bis drei Kilometer bezieht,
gibt es keine weiteren Schweinehaltungen. Allerdings befinden sich rinderhaltende, eselhal-
tende und pferdehaltende Betriebe in dem Radius sowie landwirtschaftliche Nutzflaichen und
Wailder.

4.1.3 Fragen zur Hygiene und Reinigung

Bevor die Schweinestallanlagen betreten werden diirfen, miissen betriebsfremde Personen so-
wie Besucherinnen sich einduschen. Des Weiteren zichen alle den Stall betretenden Personen,
sich um und tragen Besucher- beziehungsweise Arbeitskleidung. AuBerdem erfolgt eine
Handreinigung und -desinfektion. Die Stiefel beziehungsweise Arbeitsschuhe werden nach

dem Verlassen des Stalls gereinigt und auch nur in der jeweiligen Anlage getragen. Handschuhe
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werden nur getragen, wenn dies erforderlich ist. Fiir die Stélle selbst gibt es keine Hygiene-
schleusen, es liegen aber Desinfektionsmatten/-wannen aus. Wie schon erwéahnt, wird die Klei-
dung und auch das Schuhwerk vor dem Betreten der jeweiligen anderen Anlage, gewechselt.
Andere Schutzvorkehrungen werden durch die Umzéunung der Anlage und abschlieBbare Tii-
ren erreicht. Allerdings gibt es keine Desinfektionsdurchfahrwannen fiir Fahrzeuge beim Be-
fahren der jeweiligen Anlage. Grundsitzlich hat jede Anlage ihr eigenes Material, wie Schlin-
gen, Spritzpistolen, Kennzeichnungsstifte, Werkzeuge, Futterwagen, Reinigungsequipment
und Ohrmarkenzangen. Diese Materialien werden grundsitzlich gereinigt und nach Bedarf des-
infiziert. Sie werden auch in den unterschiedlichen Stéllen in der Anlage eingesetzt. Einzig der
Viehtransportwagen wird von beiden Anlagen genutzt. Er wird nach jedem Gebrauch gereinigt,
aber nicht desinfiziert. Andere Maschinen und Fahrzeuge werden nicht mit anderen Betrieben
gemeinsam genutzt, sehr wohl aber innerhalb des Betriebes in den unterschiedlichen Betriebs-
zweigen. Die Reinigung und Desinfektion der Abteile und Ausldufe in den Absatzferkelauf-
zuchtstéllen, Jungsauenaufzuchtstillen und den Abferkelstéllen findet grundsitzlich nach je-
dem Ausstallen statt. Diese werden auch nur im Rein-Raus-Prinzip belegt. Alle anderen Abteile
und Ausldufe werden einmal im Jahr gereinigt und desinfiziert, da dort die Gruppenaufstallung
ein Jahr besteht. Die Treibwege aullerhalb der Abteile werden einmal wochentlich zum Wo-
chenende oder gemeinsam mit dem Abteil gereinigt und desinfiziert. Die Reinigung der Abteile
umfasst die Boden, die Boxenabtrennungen, die Winde bis zur Stalldecke, die Fenster, die
Ausléufe, die Leitungssysteme fiir das Trankwasser, die Tranken und die Futtertroge oder die
Futterautomaten. Die Stalldecken werden nicht jedes Mal mit gereinigt. Die Reinigung selbst
wird mit dem Hochdruckreiniger durchgefiihrt, ohne die Verwendung von Reinigungsmitteln.
Nach der Reinigung trocknen die Flachen dann vor der Desinfektion ab. Die Desinfektion er-
folgt nach einem Desinfektionsplan, aulerdem werden nur Wirkstoffe eingesetzt, welche im
okologischen Bereich zugelassen sind, wie zum Beispiel Aldehyde. Das verwendete Desinfek-
tionsmittel heifit Aldekol Des Aktiv und ist ein saures Desinfektionsmittel auf Basis eines Ak-
tivsauertoffs. Es wirkt je nach Anwendungsfall ein bis vier Stunden oder iiber vier Stunden, je
nach der Herstellerangabe, ein. Bei der Schidlingsbekdmpfung wird auf eine externe Firma
zurlickgegriffen. Bekdmpft werden Schadnager nach einem Plan mit Kdderboxen und Gift.
Fliegen werden nicht bekdmpft, da es ein 6kologischer Betrieb ist. Der Mist wird auf einer
betonierten Platte auf dem Gelidnde hinter den Anlagen gelagert und die Giille wird in einer
nicht iiberdachten Lagune gelagert. Tote Tiere werden in den Kadaverhdusern auflerhalb der

Stille auf dem Gelénde gelagert und die toten Ferkel in Tonnen.

4.1.4 Gesundheitsmanagement und Einsatz von Medikamenten

Sollten Tiere erkranken, kdnnen diese in Krankenbuchten isoliert von den iibrigen Tieren un-
tergebracht werden. Lediglich die Saugferkel bleiben in der Bucht bei der Sau. Im Flatdeckbe-
reich haben die kranken Tiere weiterhin Zugang zu den Ausldufen. Einen Quarantdnebereich

gibt es allerdings in keiner der beiden Anlagen. Homdoopathika finden bei dem
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Schweinebestand keine Anwendung. Mit Antiparasitika gegen Endoparasiten werden die Tiere
regelméBig und gruppenweise mit dem Wirkstoff Fenbendazol behandelt. Gegen Ektoparasiten
werden die Tiere nur im Fall eines Befalls behandelt. Der Betrieb hilt seine Tiere nach den
okologischen Standards. Daraus ergibt sich ein seltener Einsatz an Antibiotika und nur im Falle
einer Erkrankung. Ein prophylaktischer Einsatz an Antibiotika, zum Beispiel vor dem Umstal-
len, findet gar nicht statt. Behandelt werden nur Einzeltiere im Erkrankungsfall per Injektion.
Die eingesetzten Praparate sind: Qivitan (Wirkstoff: Cefquinom), Cemay (Wirkstoff: Ceftiofur,
als Ceftiofurhydrochlorid) und Baytril (Wirkstoff: Enrofloxacin). Zu den Zeitpunkten der Pro-
benahmen wurden keine Antibiotika verabreicht. An Erkrankungen im Schweinebestand treten
Entziindungen der Gelenke, Durchfall, Erkrankungen des Atmungsapparates, Erkrankungen
des Harn- und Geschlechtsapparates und Fieber zur oder nach der Geburt auf. Die Entziindun-
gen der Gelenke treten selten auf und betreffen die Saugferkel und Sauen. Durchfall tritt vor
allem im Flatdeckbereich und bei den Saugferkeln regelmifBig auf. Erkrankungen des Atmungs-
apparates treten selten auf, so wie auch Erkrankungen des Harn- oder Geschlechtsapparates und
betreffen meist nur einzelne Tiere. Bei den Sauen tritt regelméBig, circa ein bis zwei Mal pro
Woche, Fieber vor oder nach der Geburt auf. Bei den sdugenden Sauen treten regelmifBig Ver-
letzungen an den Zitzen auf. Dies hdngt mit der langeren Sdugedauer und dem Liegen im Stroh
zusammen. Verletzungen an den Klauen und Gelenken sind selten. Schwanzbei3en, Kanniba-
lismus oder Technopathien kommen nie vor. Die gehaltenen Schweine werden gegen Circovi-
ren (PCV2), Lawsonien (Ileitis), Haemophilus parasuis (Gldssersche Krankheit), Parvovirose,
Leptospirose und Rotlauf geimpft. Die tragenden Sauen bekommen eine Impfung zur passiven
Immunisierung der Ferkel gegen E. coli und die Saugferkel bekommen eine Impfung gegen

Shigatoxin und spéter gegen E. coli.

4.1.5 Fragen zur Haltung

Die Stille der Tiere sind Einstreustdlle mit befestigten Betonbdden. In den Sauen- und Abfer-
kelstdllen gibt es Teilspaltenbodenfldchen. Die Liegeflichen der Tiere sind in dem Maststall,
dem Sauenstall, im Flatdeckbereich und in den Ausldufen mit Stroh eingestreut. In den Abfer-
kelstillen sind sie mit Sdgespédnen eingestreut. Die Liiftung in den Stéllen erfolgt aktiv durch
Liifter, es handelt sich folglich um Zwangsliiftungen. In den Absatzferkelstillen und dem
Jungsauenstall erfolgt die Liiftung passiv durch die Lucken, es handelt sich dort um eine freie
Liiftung. Dadurch sind in den Stillen die Temperaturen abhidngig von der Witterung und den
Jahreszeiten. Die Sauenstille und Maststille werden allerdings durch eine Gasheizung, Gaska-
nonen und zum Teil durch eine FuBBbodenheizung mit warmem Wasser geheizt. Im Winter wer-
den in der Abferkelung Temperaturen von 18-20 °C eingehalten und in den Sauenstdllen 10-
15 °C. Im Flatdeckbereich haben die Tiere auBerdem ganzjdhrig einen Auslauf zur Verfiigung.
Die Ausliufe verfiigen iiber keine Uberdachung, da dies, nach Aussage der leitenden Mitarbei-
terin, eine Vorgabe des Landes Mecklenburg-Vorpommern ist. In den Ausldufen sind die Bo-

den komplett befestigt und aus Beton. Zusétzliches Wiihlmaterial beziehungsweise Einstreu ist
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in Form von Stroh vorhanden. Des Weiteren werden die Ausldufe nur von einer Tiergruppe
benutzt und Tiere wie Méuse, Ratten und Vogel konnen auf die Auslaufflachen gelangen. Das
Triankwasser der Tiere stammt aus einem Brunnen, dessen Wasser untersucht wurde. Einen
Zugang zu anderem Wasser, zum Beispiel in einem Teich, haben die Tiere nicht, ebenso gibt

es keine Pfiitzen oder sumpfiges Gelénde.

4.1.6 Fragen zur Fiitterung und Wasserversorgung

Der Betrieb verfiittert, bis auf Grassilage als Beifutter, kein betriebseigenes Futter an die
Schweine. Geliefert wird es von den festen Lieferanden CeraGreen und Bioeichenmiihle. Das
Fiitterungsregime erfolgt rationiert und mit einer Fliissigfiitterung. Einzig in der Mast, in den
Absatzferkelstdllen und dem Jungsauenstall wird Trockenfutter verfiittert. In der Mast werden
Trockenfutterautomaten eingesetzt und in den Absatzferkelstillen sowie dem Jungsauenstall
werden die Troge mit einer Kettenfiitterung befiillt. Das Futter wird in Hochsilos neben den
Stillen gelagert. Das Trankwasser wird aus einem betriebseigenen Brunnen gefordert und ist
untersucht. Als Tranken werden Nippel- und Schalentrinken verwendet.

4.1.7 Fragen zum Ackerbau
Neben der Tierhaltung wird auf dem Betrieb Ackerbau betrieben. Angebaut werden die Kultu-

ren: Weizen, Mais, Raps, Gerste und Roggen. Die Giille und der Mist, welche aus der Tierhal-
tung anfallen, werden auf die Acker- und Griinlandflachen ausgebracht. Mist oder Giille von
anderen Betrieben wird nicht auf den eigenen Flachen ausgebracht. Das Stroh, welches vom
geernteten Getreide anfillt, wird ausschlieBlich in der eigenen Tierhaltung eingesetzt. Es er-
folgt kein Zukauf von aulen. Des Weiteren werden die Futtermittel von den gediingten Flachen

ebenfalls an die im Betrieb verfiittert. Eine Biogasanlage wird von dem Betrieb nicht betrieben.

4.1.8 Leistungsparameter

Die Tiere in der Mast erreichen Tageszunahmen von 845 g pro Tag und haben eine Futterver-
wertung von 1: 3,2. Pro Jahr werden mindestens 3-3,5 Mastdurchginge erreicht. Ein Mast-
durchlauf dauert ungefdhr 104 Tage und es werden durchschnittliche Mastendgewichte von
125 kg, bei einem durchschnittlichen Schlachtgewicht von 96 kg, erreicht. Die Saugferkelver-
lustrate bis zum Absetzten betragt 16,58. Das Gewicht der abgesetzten Ferkel betrdagt 9,5 kg.

4.2 Bakteriologische Untersuchung

In dem ausgewdhlten Betrieb wurden 160 Proben genommen. Von diesen waren 151 Proben in
der bakteriologischen Untersuchung positiv, das heil3t, sie zeigten eine phénotypische Cefota-
xim-Resistenz und die Kolonien zeigten das Aussehen von E. coli. Als negativ einzuordnen

waren nur acht Proben. Daraus resultiert, dass 94,38 % der untersuchten Proben aus dem
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Betrieb ESBL/AmpC-E. coli-verdichtig waren. Die Untersuchungsergebnisse sind in der Ta-
belle 3 dargestellt.

Tabelle 3: Auswertung der bakteriologischen Untersuchung

ESBL/AmpC-verdachti-
ger Direktausstrich

Saugferkel 100 % (20/20)
Saugende Sauen 100 % (20/20)
Absatzferkel 100 % (20/20)
Mittelmast 90 % (18/20)
Endmast 75 % (15/20)
Jungsauen 95 % (19/20)
Altsauen 100 % (20/20)
Zuchtlaufer 93,75 % (15/16)
Gillelagune 100 % (1/1)
Gillekanal 100 % (1/1)

Mistplatte Sauenanlage 100 % (1/1)

Mistplatte Maststall 100 % (1/1)

Bei den Saugferkeln waren alle 20 genommenen Proben beim Direktausstrich positiv, sie zeig-
ten eine phénotypische Cefotaxim-Resistenz und die gewachsenen Kolonien ein E. coli-typi-

sches Aussehen. In dieser Gruppe waren folglich 100 % der Proben positiv.

Auch bei den sdugenden Sauen wurden 20 Proben genommen, welche ebenfalls alle ein positi-
ves Ergebnis in dem Direktausstrich zeigten. Dementsprechend zeigten auch in dieser Gruppe

100 % der untersuchten Proben eine Cefotaxim-Resistenz und eine E. coli-Morphologie.

Von den Absatzferkeln waren ebenso alle 20 untersuchten Proben positiv. In dieser Gruppe
zeigte sich ebenfalls hundertprozentiger Verdacht des Vorhandenseins von ESBL/AmpC-
E. coli.

Bei den Tieren aus der Gruppe der Mittelmast wurden ebenfalls 20 Proben genommen. In der
bakteriologischen Untersuchung waren 18 Proben als verdéchtig positiv fiir ESBL/AmpC-
E. coli einzustufen. Dies ergibt einen ESBL/AmpC-E. coli-Verdacht der Proben von 90 % in
dieser Gruppe.

In der Gruppe der Endmasttiere wurden ebenfalls 20 Proben genommen, von welchen 15 ein
positives Ergebnis in dem Direktausstrich zeigten. Dies bedeutet, dass 75 % der Proben als
ESBL/AmpC-E. coli-verdéchtig einzustufen sind.
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Ebenso wurden auch bei den Jungsauen 20 Proben genommen. In der bakteriologischen Unter-
suchung zeigten 19 Proben ein ESBL/AmpC-E: coli-verdéichtiges positives Ergebnis. In dieser
Gruppe waren folglich 95 % der untersuchten Proben positiv.

Von den 20 untersuchten Proben in der Gruppe der Altsauen waren 100 % als positiv auf den
Verdacht ESBL/AmpC-E. coli einzuordnen.

Bei den Zuchtldufern wurden 16 Proben genommen und untersucht. Von diesen Proben zeigten
15 ein positives Ergebnis fiir ESBL/AmpC-E. coli. In dieser Gruppe waren 93,75 % der Proben
positiv fiir den Verdacht von ESBL/AmpC-E coli.

Von den beiden untersuchten Giilleproben waren beide positiv fiir den Verdacht ESBL/AmpC-
E. coli. Auch hier waren 100 % der Proben positiv. Das Ergebnis von den beiden Proben von
den Mistplatten fiel ebenfalls positiv aus, es waren folglich auch hier 100 % der Proben positiv
ESBL/AmpC-E. coli-verdéchtig.

4.3 DNA-Sequenzierung

4.3.1 Sequenztypen

Insgesamt wiirden 151 Isolate sequenzanalysiert. Durch die DNA-Sequenzierung wurden 31
verschiedene Sequenztypen (ST) nachgewiesen. Dies waren ST10, ST23, ST48, ST57, STS58,
ST77, ST88, ST101, ST117, ST155, ST189, ST206, ST227, ST398, St410, ST524, ST542,
ST744, ST746, ST772, ST871, ST910, ST1421, ST1494, ST1684, ST1972, ST3595, ST3997
und ST4628. Aullerdem wurde ein neuer ST STnew gefunden und zwei Isolate, von den sdu-
genden Sauen und Saugferkeln, konnte kein ST zu geordnet werden, weshalb es sich bei ihnen
ebenfalls um neue STs handelte. Am haufigsten, mit dreiunddreifigmal war der ST88 vertreten,
dann kam der ST10 mit vierundzwanzigmal und der ST58 mit zweiundzwanzigmal. Die ande-
ren ST waren mengenméfig nicht so deutlich vertreten. Nachzuvollziehen ist die Verteilung
der ST in der Abbildung 8.
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Abbildung 8: Ubersicht iiber die zahlenmiBige Verteilung der STs

Einige STs traten in verschiedenen Altersgruppen auf. Dies waren ST10, ST23, ST48, ST57,
STS58, ST77, ST88, ST101, ST189, ST398, ST410, ST542, ST744, ST746, ST3595 und
ST3997. In welchen Altersgruppen diese auftraten und mit welcher zahlenmafligen Verteilung
ist der Abbildung 9 zu entnehmen. Zusétzlich traten der ST744 in der Probe aus der Giillela-
gune, der ST3997 in der Probe aus dem Giillekanal, der ST58 in der Probe von der Mistplatte
der Sauenanlage und der ST88 in der Probe von der Mistplatte der Mastanlage auf.

9
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ST 10 ST 23 ST 48 ST 57 ST 58 ST 77 ST 88 ST 101 ST 189 ST 398 ST 410 ST 542 ST 744 ST 746 ST 3595 ST 3997
W Saugferkel Absatzferkel B Zuchtldufer B Mittelmast Endmast MJungsauen Ms3dugende Sau W Altsauen

Abbildung 9: Ubersicht iiber die STs, welche bei anderen Altersgruppen
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Einige STs traten hingegen nur in einer Altersgruppe auf. Dies waren ST117, ST155, ST206,
ST227, ST524, ST772, ST871, ST910, ST 1421, ST1494, ST1684, ST1972 und ST4628. In
welchen Altersgruppen sie auftraten ist der Abbildung 10 zu entnehmen.

1 1 1 | I 1

ST 117ST 155ST 206 ST 227ST 524 ST 772ST 871ST 910 ST ST ST
1421 1494 1684 1972 4628

mSaugferkel Msdugende Sa®m Absatzferkel = Endmast

B Jungsauen Altsauen Zuchtlaufer

Abbildung 10: Ubersicht iiber die ST, welche nur bei einer Altersgruppe vorkamen

4.3.2 Resistenzgene

Insgesamt wurden bei den 151 sequenzierten DNA-Proben 31 verschiedene Resistenzgene
nachgewiesen. Die Resistenzgene lassen sich in verschiedene Genklassen unterteilen, gegen
welche diese eine Resistenz vermitteln konnen. Die Unterteilung erfolgte in acht unterschied-
liche Antibiotikaklassen. Zu den acht Antibiotikaklassen zihlten Resistenzgene gegen Amino-
glykoside, B-Laktam-Antibiotika, Phenicol-Antibiotika, Diaminopyrimidine, Makrolide, Chi-
nolone/Fluorchinolone, Sulfonamide und Tetrazykline. In der nachfolgenden Tabelle 4 ist eine
Ubersicht iiber die nachgewiesenen Resistenzgene, nach den Antibiotikaklassen geordnet, dar-

gestellt.

Tabelle 4: Ubersicht iiber die nachgewiesenen Resistenzgene, geordnet nach den Antibiotik-
aklassen

Antibiotikaklasse Nachgewiesene Resistenzgene
Aminoglykoside aadAS 1, ant(3")-la 1, aph(3")-Ib 2, aph(3")-1b 5, aph(6)-1d 1
B-Laktam-Antibiotika blaCTX-M-1_1, blaCTX-M-15 1, blaTEM-1A 1, blaTEM-1B_1

Phenicol-Antibiotika catB2 1, floR 2
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Diaminopyrimidine

dfrAl 8, dfrA5 1, dfrA17 1, dfrA36 1

Makrolide

erm(42) 2, erm(B) 18, mef(C) 1, mph(A) 2, mph(G) 1

Chinolone/Fluorchinolone

qacE 1, qnrB19 1, qnrS1 1

Sulfonamide

sull 5,sul2 2,sul2 21,sul2 3

Tetrazykline

tet(A) 6, tet(B) 2, tet(X) 3

Welche Resistenzgene in den jeweiligen Altersgruppen vorkamen und wie diese zahlenmifBig

verteilt waren, ist den Abbildungen 12-20 im Angang zu entnehmen.

Alle der untersuchten Proben enthielten CTX-M-Gene, folglich sind alle untersuchten E. coli-
Isolate ESBL-E. coli. Der CTX-M-Typ CTX-M-1 wurde in 150 und der CTX-M-Typ CTX-M-
15 bei einer der 151 Proben nachgewiesen. Die untersuchten Proben enthielten folglich zu
99,34 %CTX-M-1 und zu 0,66 % CTX-M-15. Die Verteilung der CTX-M-Typen in den ein-

zelnen Altersgruppen ist der folgenden Tabelle 5 zu entnehmen.

Tabelle 5: Verteilung der CTX-M-Typen in den Altersgruppen

CTX-M-1 CTX-M-15

Saugferkel

90% (19/20) | 10% (1/20)

Sidugende Sauen

100% (20/20) | 0% (0/20)

Absatzferkel 100% (20/20) 0% (0/20)
Mittelmast 100% (18/18) 0% (0/18)
Endmast 100% (15/15) 0% (0/15)
Jungsauen 100% (19/19) 0% (0/19)
Altsauen 100% (20/20) 0% (0/20)
Zuchtliaufer 100% (15/15) 0% (0/15)
Giillelagune 100% (1/1) 0% (0/1)
Giillekanal 100% (1/1) 0% (0/1)

Mistplatte Sauenanlage

100% (1/1) 0% (0/1)

Mistplatte Maststall

100% (1/1) 0% (0/1)

4.3.3 Ergebnisse der MDR- und 3MRGN-Priifung

Durch die Ergebnisse aus der Resistenzbestimmung konnte aulerdem bestimmt werden, ob die
untersuchten Isolate MDR und/oder 3MRGN positiv sind. Es zeigte sich, dass 53 (35,1%) der
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untersuchten 151 Isolate als MDR einzustufen sind und 18 (11,9%) der 151 untersuchten Isolate
als 3SMRGN. Keine MDR positiven Ergebnisse wiesen die Isolate aus der Endmast und von der
Mistplatte des Maststalls auf. Die Isolate der Absatzferkelproben wiesen keine 3SMRGN posi-
tiven Ergebnisse auf, wie auch die aus der Mittelmast, der Endmast, der Jungsauen und der aus
den Mistproben. Bei den Saugferkeln waren sechs der 20 untersuchten Isolate als MDR positiv
und fiinf als 3MRGN positiv einzustufen. Von den untersuchten 20 Isolate der sdugenden Sauen
waren neun MDR positiv und sieben 3MRGN positiv. In dieser Altersgruppe waren am meisten
3MRGN positive Proben. Innerhalb der Altersgruppe der Absatzferkel waren sieben der 20
untersuchten Isolate MDR positiv. Bei den Isolaten aus der Mittelmast waren vier von 18 un-
tersuchten Isolaten als MDR positiv einzustufen. Am meisten MDR positive Isolate gab es bei
den Jungsauen. Hier waren zwolf der 19 Isolate MDR positiv, allerdings keins 3MRGN positiv.
Von den 20 untersuchten Proben der Altsauen waren fiinf als MDR positiv einzuordnen und
zwei als 3SMRGN positiv. In der Altersgruppe der Zuchtldufer waren von den 15 untersuchten
Isolaten sieben als MDR positiv und zwei als 3MRGN positiv einzuschitzen. Bei den Giille-
proben waren beide Isolate als MDR positiv und 3MRGN positiv einzustufen und bei den Mist-
proben war das Isolat von der Mistplatte des Sauenstall MDR positiv. Die Ergebnisse der MDR-
und 3MRGN-Priifung sind in der Tabelle 6 dargestellt.

Tabelle 6: Ergebnisse der MDR- und 3MRGN-Priifung

MDR positiv 3MRGN positiv

Saugferkel 30% (6/20) 25% (5/20)
Sdugende Sauen 45% (9/20) 35% (7/20)
Absatzferkel 35% (7/20) 0% (0/20)
Mittelmast 22,22% (4/18) 0% (0/18)
Endmast 0% (0/15) 0% (0/15)
Jungsauen 63,16% (12/19) 0% (0/19)
Altsauen 25% (5/20) 10% (2/20)
Zuchtliufer 46,67% (7/15) 13,33% (2/15)
Giillelagune 100% (1/1) 100% (1/1)
Giillekanal 100% (1/1) 100% (1/1)
Mistplatte Sauenstall 100% (1/1) 0% (0/1)
Mistplatte Maststall 0% (0/1) 0% (0/1)
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434 Plasmide

Durch die DNA-Sequenzierung wurden auch die Plasmide nachgewiesen. Insgesamt wurden in
den 151 untersuchten Proben 33 verschiedene Plasmide nachgewiesen. Am hédufigsten wurden
das Plasmide Incll-I(Alpha) 1 mit einem 110-maligen vorkommen nachgewiesen. Das Plas-
mid IncFIB(AP001918) 1 kam am zweithdufigsten, 89-mal vor. Am dritthdufigsten wurde das

Plasmid Col(pHAD28) 1 mit einem Vorkommen von 67-mal nachgewiesen.

4.4 Phénotypische Resistenz
Durch die Resistenzbestimmung wurden Antibiogramme fiir jedes Isolat erstellt und untersucht,
gegeniiber welchen Antibiotika die isolierten ESBL/AmpC-E. coli resistent sind. Die Ergeb-

nisse von jeder Probe sind in den Tabellen 7-15 im Anhang zusammengefasst.

In der Summe zeigte sich, dass alle der untersuchten Proben gegen die Antibiotika Cefepim
(FEP), Cefotaxim (CTX), Ceftazidim (CAZ) und Piperacillin (PIP) eine Resistenz aufweisen.
Gegen das Antibiotikum Aztreonam (ATM) waren 19 der 151 untersuchten Proben resistent.
Des Weiteren zeigten 31 der untersuchten Proben eine Resistenz gegen das Antibiotikum Cipro-
floxacin (CIP) und 25 der untersuchten Isolate zeigten eine Resistenz gegeniiber dem Antibio-
tikum Trimethoprim kombiniert mit Sulfamethoxazol (SXT). Ebenfalls waren drei der unter-
suchten Proben resistent gegeniiber des Antibiotikum Piperacillin kombiniert mit Tazobactam
(TZP). Gegen die Antibiotika Amikacin (AN), Fosfomycin (FOS), Gentamicin (GM), Imipe-
nem (IPM), Meropenem (MEM), Tigecyclin (TGC) und Tobramycin (TM) zeigte keine der
untersuchten Proben eine Resistenz. Es zeigte sich folglich, dass Resistenzen gegeniiber acht
der 15 untersuchten Antibiotika bestanden. In der Abbildung 11 ist eine Ubersicht iiber die be-
schriebenen Ergebnisse dargestellt. Im VITEK wurden alle 151 untersuchten Isolate phinoty-
pisch als ESBL-Produzenten eingestutft.
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Abbildung 11: Anzahl der resistenten Proben gegeniiber den einzelnen Antibiotika

4.5 Vergleich der phinotypischen und genotypischen Resistenz
Anhand der Ergebnisse aus der DNA-Sequenzierung der Bakterien-DNAs konnen die Resis-

tenzgene mit den Ergebnissen aus der phinotypischen Resistenzbestimmung verglichen wer-
den. Bei den Phenicol-Antibiotika wurde keine phanotypische Resistenzpriifung durchgefiihrt,
sowie auch nicht bei den Makroliden. Es wurden allerdings in der DNA-Sequenzierung zwei
Resistenzgene (catB2 1 und floR 2) gegen Phenicol Antibiotika und fiinf Resistenzgene
(erm(42) 2, erm(B) 18, mef(C) 1, mph(A) 2 und mph(G) 1) gegen Makrolide nachgewiesen.
Epoxid Antibiotika wurden hingegen phénotypisch mit dem Antibiotikum Fosfomycin getestet,
alle getesteten Isolate waren dagegen sensibel und es wurden bei der Sequenzierung keine Re-
sistenzgene gegen Epoxid Antibiotika gefunden. Eine Ubersicht iiber die Ergebnisse aller un-

tersuchten Proben ist in den Tabelle 7-15 im Anhang dargestellt.

In allen Isolaten waren die ESBL-Gene blactx-m nachgewiesen worden. Dabei dominierte das
Gen blactx-m-15, s war in 99,34% (150/151 Proben) der Isolate nachgewiesen worden und das
Gen blactx-m-1 1n 0,66% (1/151 Proben). Auch das Resistenzgen blartem wurde in einigen Isola-
ten nachgewiesen, in zwei Isolate war das Gen blatem-1a 1 und in 40 Isolaten das Gen puTEM-
1B_1. Alle Isolate zeigten in der phénotypischen Resistenztestung eine Resistenz gegen die f3-
Laktam-Antibiotika Cefepim, Cefotaxim, Ceftazidim und Piperacillin, gegen Aztreonam waren
zwei Isolate sensibel, 129 Isolate waren intermedidr und 20 Isolate resistent. Gegen Imipenem
und Meropenem waren alle Isolate sensibel. Gegen Piperacillin in Kombination mit

Tazobactam waren drei Isolate resistent und 148 intermediér.

Es wurden in einigen Isolaten insgesamt fiinf verschiedene Aminoglykosid-Resistenzgene ge-

funden. In vier Isolaten wurde das Gen aadA5 1 gefunden, in 15 Isolaten das Gen ant(3*)-la_1,
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in drei Isolaten das Gen aph(3")-lb_2, in fiinf Isolaten das Gen aph(3")-Ib_5 und in sieben Iso-
laten das Gen aph(6)-1d_1. Alle Isolate waren allerdings in der phédnotypisch sensibel gegen die
getesteten Aminoglykoside.

Gegen die Diaminopyrimidine wurden in einigen Isolaten insgesamt vier verschiedene Resis-
tenzgene. gefunden. In acht Isolaten wurde das Gen dfrA1 8 gefunden, in 17 Isolaten dfrAS5 1,
in drei Isolaten dfrA17 1 und in einem dfrA36 1. Phédnotypisch waren 83,44% (126/151) der
Isolate sensibel gegen das getestete Diaminopyrimidin Antibiotikum und 16,56% (25/151) re-

sistent.

Drei Chinolon/ Fluorchinolon-Resistenzgene wurden bei ein paar Isolaten gefunden. Das Re-
sistenzgen qacE 1 wurde bei vier Isolaten gefunden, qnrB19 1 bei 46 Isolaten und qnrS1 1
bei drei Isolaten. In der phanotypischen Resistenztestung waren 72 Isolate sensibel gegentiber

dem Ciprofloxacin, 48 intermediér und 31 resistent.

Sulfonamidresistenzgene wurden ebenfalls in den Isolaten nachgewiesen, es waren vier ver-
schiedenen. Das Resistenzgen sull 5 wurde in vier Isolaten gefunden, sul2 2 in 71 Isolaten,
sul2 21 in einem Isolat und sul2 3 in zwei Isolaten. Phidnotypisch waren 25 Isolate resistent

und 126 Isolate sensibel.

Drei Resistenzgene wurden gegen die Tetrazykline gefunden. Das Resistenzgen tet(A) 6 wurde
in neun Isolaten gefunden, tet(B) 2 in sieben Isolaten und tet(X) 3 in vier Isolaten. Trotz der

Resistenzgene waren alle Isolate phianotypisch sensibel.
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5 Diskussion

5.1 ESBL/AmpC-E. coli-Priavalenzen

Von den 160 untersuchten Proben bestand in der bakteriologischen Untersuchung bei 151 Pro-
ben der Verdacht des Vorhandenseins von ESBL/AmpC-E. coli. Dieses Ergebnis zeigte sich in
dem Direktausstrich deutlich, Anreicherungen waren nicht erforderlich. In den sich anschlie-
Benden Untersuchungen (siche Abschnitt 4.2 bis 4.6) konnte der Verdacht der ESBL-E. coli
bestitigt werden, allerdings konnte hingegen der Verdacht des Vorhandenseins von AmpC-
E. coli nicht bestétigt werden. Die Prévalenz der ESBL-E. coli entsprach in dem untersuchten
schweinehaltenden Betrieb einer Privalenz von 94,38 (89,5-97,4) Prozent. Die Bestandspra-
valenz des untersuchten Betriebes liegt damit deutlich hoher als in anderen Untersuchungen
(Dahms, 2014; Hering, 2014). Auch bei den Untersuchungen, welche von Meissner et al. (2022)
in vier dkologisch schweinehaltenden Betrieben vorgenommen wurden, lag die Bestandpri-
valenz niedriger als bei dem in dieser Arbeit untersuchten Betrieb, allerdings wurden bei dieser
Studie nur Proben von den Masttieren untersucht. Auf die Betriebsebene bezogen lag die Pra-
valenz bei 100%, da der Betrieb ESBL-E. coli positiv ist. Sie entspricht damit den Ergebnissen
von den von Meissner et al. (2022) untersuchten Betrieben, liegt damit allerdings hdher als in
anderen in Deutschland durchgefiihrten Untersuchungen (Dahms, 2014; Hering, 2014). In den
Altersgruppen der Saugferkel, siugenden Sauen, Absatzferkel und Altsauen waren sogar alle
der untersuchten Proben positiv. Lediglich bei den Mittelmasttieren, den Endmasttieren, den
Jungsauen und Zuchtldufern lagen die Pravalenzen zwischen 75% und 95%. Es lasst sich dem-
entsprechend ein Zusammenhang zwischen dem Alter der Tiere und ihrem zeitlichen Stand im
Schweineproduktionszyklus und der Kolonisierung mit ESBL-E. coli darstellen. Die Pravalen-
zen lagen bei den Saugferkeln und den Absatzferkeln bei 100%. Bei den Zuchtldufern, den
Masttieren und Jungsauen sank sie auf 75-95% und stieg dann bei den sdugenden Sauen und
Altsauen wieder auf 100% an. Dies entspricht auch den Ergebnissen von einer Langzeitstudie
von Hansen et al. (2013), bei welcher die ESBL-E. coli-Nachweise im Verlauf des Produkti-
onszyklus absanken. Im Verlauf der Mastperiode sanken die Nachweisraten von 90% (Mittel-
mast) auf 75% (Endmast), dies war auch bei den Untersuchungen von Salviati-Claudius, 2016
der Fall. Dort fielen die Nachweisraten der ESBL im Verlauf der Mastperiode ebenfalls ab. Bei
den Untersuchungen von Hansen et al. (2013) konnte auch gezeigt werden, dass wenn Mast-
schweine bereits als Ferkel ESBL-E. coli positiv waren, dies auch wihrend der Mast zutraf.
Des Weiteren waren die Priavalenzen bei den sdugenden Sauen und ihren Saugferkeln gleich
hoch. Auch hier war bei der Langzeitstudie von Hansen et al. (2013) ein Zusammenhang zwi-
schen dem Kolonisationstatus von Sauen und ihren Ferkeln zu beobachten.
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5.2 DNA-Sequenzierung

Alle der untersuchten Proben enthielten CTX-M-Gene, dadurch bestétigte sich der Verdacht,
dass es sich bei allen E. coli-Isolaten um ESBL-E. coli handelte (sieche Abschnitt 4.3.2). Hin-
gegen konnte das Vorhandensein von AmpC-tragenden E coli nicht bestdtigt werden. Dieses
Ergebnis entspricht auch dem Grofteil der Ergebnisse aus den Studien von Hering, Salviati-
Claudius und Meissner et al. nach denen meistens ESBL-E. coli nachgewiesen wurden, seltener
AmpC-E. coli (Hering, 2014; Meissner et al., 2022; Salviati-Claudius, 2016). Zu beachten ist
allerdings, dass in einigen Studien keine DNA-Sequenzierungen stattfanden, wodurch die Be-
wertung aufgrund der bakteriologischen Untersuchung vorgenommen wurden und dadurch
nicht zwischen den ESBL-E. coli, welche CTX-M-, TEM- oder SHV-Gene tragen oder AmpC-
E. coli, welche CMY-Gene tragen, unterschieden werden konnte. Am héufigsten wurden in
dem untersuchten Betrieb CTX-M-1-Gene nachgewiesen, nur in einer Probe war CTX-M-15
enthalten. Dies sind auch die deutschlandweit in der Schweinehaltung am hiufigsten nachge-
wiesenen CTX-M-Typen (Hering, 2014).

Bei den Sequenztypen wurden 31 verschiedene ermittelt (siche Abschnitt 4.3.1). Am hiufigsten
war der ST88, der ST10 und der ST58 vertreten, dies deutet daraufthin, dass diese besonders gut
an Schweine adaptiert sind. Unter den STs kamen 13 STs nur in einer Altersgruppe vor und
dort auch nur in ein oder zwei Isolaten. Sie scheinen folglich nur sporadisch vorzukommen,
was darauf hindeutet, dass sie sich scheinbar in der Schweinehaltung beziehungsweise in den
Altersgruppen nicht durchsetzen konnen. Dies ldsst vermuten, dass der jeweilige ST an eine
bestimmte Umgebung angepasst ist und in anderen Umgebungen und oder Altersgruppen ver-

driangt wird.

Der ST10, welcher den kommensalen E. coli zuzuordnen ist, trat vor allem bei den Saugferkeln,
sdugenden Sauen, den Altsauen und den Jungsauen auf. Er war folglich vor allem bei den élte-
ren Tieren vertreten und bei den Saugferkeln, welche ihn vermutlich von ihrer Muttersau {iber
den vertikalen Transfer erhalten haben. Bei den jungen bis mittelalten Tieren verliert er sich
wieder, es ist anzunehmen, dass er sich dort nicht langfristig durchsetzen kann. Des Weiteren
wurden drei neue STs gefunden. Zwei davon wiirden zu dem ST-Komplex 10 passen, lielen
sich aber nicht exakt zuordnen. Die beiden STs kamen bei einem Isolat von den sdugenden
Sauen und das andere bei den Saugferkeln vor. Der ST58 ist eine international vorkommende
klonale Hochrisikolinie (Eger et al., 2022). Er kam vor allem bei den Jungsauen, den Absatz-
ferkeln und den Altsauen vor. Der ST88 ist ebenfalls den kommensalen E. coli zuzuordnen und
wurde vor allem bei den Mittelmasttieren, Endmasttieren, Zuchtlaufern und Absatzferkeln
nachgewiesen. Er trat also vor allem bei den jungen bis mittelalten Tieren auf. Dies ldsst ver-
muten, dass er sich durch die Verdanderung des Mikrobioms bei den Alttieren dort nicht mehr
durchsetzen kann und verdringt wird. Auch bei anderen STs lassen sich Tendenzen erkennen,
die zeigen, ob diese eher bei jungen, mittelalten oder dlteren Tieren vorkommen. Dies lésst
vermuten, dass die STs innerhalb und zwischen den Altersgruppen iibertragen werden. Des

Weiteren kann auch angenommen werden, dass den Muttersauen ein Reservoir fiir bestimme
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EBSL-E. coli bei den Ferkeln zukommt, da zum Beispiel die STs ST744 und ST189 nur bei
diesen vorkamen. Hier konnte eine mdgliche Ursache in dem Mikrobiom der Tiere liegen, da
sich das Mikrobiom der Ferkel vor allem aus den Keimen der Mutter und ihrer Umgebung
bildet. Der ST101 wiederum ist nur bei den Masttieren zu finden, er scheint folglich an die

Umgebung und die Tiere selbst in diesem Produktionsabschnitt am besten adaptiert zu sein.

5.3 Resistenzen

5.3.1 Phénotypische Resistenz

Die phénotypische Resistenzbestimmung ergab, dass alle untersuchten E. coli-Isolate resistent
gegen die Antibiotika Cefepim, Cefotaxim, Ceftazidim und Piperacillin waren (siehe Abschnitt
4.4 und 4.5). Alle dieser vier Antibiotika sind B-Laktam-Antibiotika. Hier bestdtigt sich die
Resistenz gegen B-Laktam-Antibiotika, wie sie bei ESBL-E. coli der Fall ist. Gegen Ciproflo-
xacin waren 31 der untersuchten Proben resistent, es ist ein Fluorchinolon. Bei ESBL-Keimen
kann eine Co- oder Multiresistenz gegen weitere Antibiotikaklassen, wie zum Beispiel Fluor-
chinolonen auftreten, dies scheint auch bei den untersuchten Isolaten der Fall zu sein (Dahms,
2014). Gegen Trimethoprim kombiniert mit Sulfamethoxazol waren 25 der untersuchten Isolate
resistent. Bei Aztreonam waren 19 der Isolate resistent. Aztreonam ist ebenfalls ein B-Laktam-
Antibiotikum, weshalb es auffillig ist, dass nur 12,58% der Isolate resistent waren. Gegen
Piperacillin kombiniert mit Tazobactam waren drei der Isolate resistent, was einer Prozentzahl
von 1,99% entspricht. Tazobactam ist ein -Laktamase-Inhibitor. Er dient dazu, die Inaktivie-
rung von dem Piperacillin zu verhindern (Dahms, 2014). Dass nun 1,99% der untersuchten
Isolate eine Resistenz zeigten, wire gegebenenfalls ein Hinweis auf AmpC, des Weiteren ist
mittlerweile bekannt, dass die ESBL nicht mehr generell durch den B-Laktamase-Inhibitor
Tazobactam gehemmt werden (Hoashi et al. 2022). Gegen die Antibiotika Amikacin, Fosfomy-
cin, Gentamicin, Imipenem, Meropenem, Tigecyclin und Tobramycin lagen keine Resistenzen

vor. Diese Ergebnisse entsprechen den Erwartungen einer Resistenzpriifung bei ESBL-E. coli.

5.3.2 Genotypische Resistenz

Zu erwihnen ist aulerdem, dass einige Resistenzgene gegen Antibiotikaklassen nachgewiesen
werden konnten, diese aber scheinbar inaktiv sind, da einige Isolate, welche Resistenzgene tru-
gen in der phénotypischen Resistenztestung trotzdem sensibel waren. Dies kann zum Beispiel
der Fall sein, wenn die Gene nicht exprimiert werden kdnnen, weil ihnen beispielsweise die
Promotersequenzen fehlen, welche fiir die Transkription erforderlich sind (Xu et al., 2014). Des
Weiteren wurden Resistenzgene gegen Antibiotika, wie zum Beispiel gegen die Tetrazykline
nachgewiesen, welche laut Aussage der befragten Schweineabteilungsleiterin nicht in dem Be-
trieb eingesetzt wurden. Dies kann auf eine Co- beziehungsweise Kreuzresistenz hinweisen.

Gegen die Phenicole und Makrolide lagen Resistenzgene vor, ob diese sie sensibel, resistent
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oder intermedidr machen kann nicht gesagt werden, da gegen diese keine phédnotypische Resis-
tenztestung stattfand. Dies konnte gegebenenfalls beriicksichtigt werden, falls nochmal Unter-

suchungen in dem Betrieb durchgefiihrt werden sollten.

5.3.3 Vergleich der phiino- und genotypischen Resistenz

Bei der Untersuchung der Ergebnisse auf Multiresistenzen stellte sich heraus, dass 35,1% der
untersuchten Isolate als MDR einzustufen waren und 11,9% als 3MRGN (siche Abschnitt
4.3.4). Die meisten MDR positiven Isolate (63,16%) stammten von den Jungsauen. Neben die-
sen waren aber auch Isolate von den Saugferkeln, sdugenden Sauen, Absatzferkeln, Mittelmast-
tieren und Zuchtldufern MDR positiv sowie auch bei den beiden Giilleproben und der Mist-
probe von der Sauenstallanlage. Nur bei den Endmasttieren traten keine MDR auf, was als po-
sitiv in Anbetracht des Verbraucherschutzes zu werten ist. Die meisten 3MRGN positiven Iso-
late waren die von den sdugenden Sauen (35%), aber auch bei den Isolaten von den Saugferkeln,
den Zuchtldufern und den Altsauen sowie in den Giilleproben waren einige als 3MRGN einzu-
stufen. Diese Ergebnisse fielen bei den Untersuchungen von Meissner et al. dhnlich aus, hier
lagen die Pravalenzen bei den Betrieben zwischen 22,4 und 95,8 Prozent. Dabei war die Pra-
valenz der Multiresistenzen bei den 6kologischen Betrieben hoher als bei den konventionellen
Betrieben. Auch bei dieser Untersuchung scheint ein Zusammenhang zwischen dem Vorkom-
men der 3MRGN bei den sdugenden Sauen und ihren Ferkeln zu bestehen. Bei den Saugferkeln
waren die Isolate mit den ST10, ST744 und ST746 auch 3MRGN positiv, bei den sdugenden
Sauen ebenfalls die Isolate mit dem ST744 und ST746. Des Weiteren waren die Isolate mit den
ST48, ST77, ST3595 und ST3997 in den anderen Altersgruppen beziehungsweise Giilleproben
3MRGN positiv. Hier ldsst sich also auch iiber die Altersgruppen hinweg ein Zusammenhang
mit dem Vorhandensein einer 3MRGN und einem ST feststellen, auch wenn nicht alle STs, die
hier genannt sind, nicht zwingend 3MRGN waren. Weitere Vergleiche lassen sich leider nicht
ziehen, da sich nur wenige Studien bisher mit Multiresistenzen bei Schweinen beschéftigt haben
und dies insbesondere auch fiir 6kologische Betriebe nicht der Fall war. Fiir einen 6kologischen

Betrieb sind diese Ergebnisse als zu hoch einzuschitzen.

5.4 Maogliche Infektionsquellen/ Erregerreservoire

Insgesamt ist die hohe Bestandspravalenz als iiberraschend und, wie weiter oben beschrieben,
sehr hoch einzuordnen, da im 6kologischen Tierhaltungen deutlich weniger Antibiotika ein-
gesetzt werden diirfen als in konventionellen Tierhaltungen. Es ist an dieser Stelle zu nennen,
dass alle drei Antibiotika (siche Abschnitt 4.1.4), mit den Wirkstoffen Cefquinom, Ceftiofur
und Enrofloxacin, welche vom Betrieb iiberwiegend ein-gesetzt werden, von der World Health
Organization (WHO) als ,,Highest Priority Critically Important Antimicrobials* eingestuft wur-
den und zwei davon B-Laktamantibiotika (Cephalosporine der dritten Generation) und eins ein

Fluorchinolone ist. Durch den Einsatz der Antibiotika kommt es zu einem erhohtem



Kapitel 5: Diskussion 50

Selektionsdruck, wobei die resistenten Keime einen Vorteil haben durch ihre Resistenz und

sich in der Folge dann stark vermehren.

Die Zusammensetzung des Mikrobioms ist unter anderem abhingig von den Haltungsfaktoren
innerhalb eines Betriebes. Da E. coli zu der Mikroflora des Schweines zdhlen, stellen sie mog-
liche Vektoren fiir die Verbreitung von ESBL-Genen dar. In einigen Studien konnte aulerdem
beobachtet werden, dass Beta-Laktame, welche in der Schweinehaltung angewendet werden zu
einer Selektion der CTX-produzierenden E. coli in der Darmflora von Schweinen fiihren kon-
nen und auch durch Antibiotikaselektionen von Resistenzen gegen Antibiotika erfolgen kon-
nen, welche gar nicht eingesetzt wurden (Salviati-Claudius, 2016). Auf diese Weise kann der
Einsatz von Fluorchinolonen eine Rolle bei der Selektion von Beta-Laktam-resistenten Bakte-
rien eine Rolle spielen. Des Weiteren konnte in anderen Studien auflerdem beobachtet werden,
dass blacrx-v-bildende E. coli lange Zeit in Schweinen persistieren konnen, ohne direkten Se-
lektionsdruck und auch viele im Mikrobiom des Schweins nachzuweisen sind (Salviati-Clau-
dius, 2016). AuBBerdem kann es auch innerhalb des Betriebes zu einem horizontalen Gentransfer
zwischen den Bakterien kommen, welche wiederrum Resistenzgene miteinanderaustauschen
konnen, welche sich auf Plasmiden befinden. Des Weiteren hat auch das Vorhandensein von
ESBL/AmpC-bildenden E. coli in der Stallumgebung der Tiere einen Einfluss darauf, dass
diese auf Tiere iibertragen werden, welche vorher noch nicht mit diesen kolonisiert waren.
Diese konnen dabei auf den verschiedenen Oberflachen im Stall und auch in den Tranken oder
Futterkrippen vorhanden sein. In den Studien von Gao et al. (2015) und Salviati-Claudius
(2016) wurden bereits ESBL/AmpC-bildenden E. coli auf diesen oder auch in der Umwelt und
Stallluft nachgewiesen. Auch in Oberflichengewéssern oder in Erzeugnissen von den Flichen,
beispielsweise Futter und Einstreu fiir die Tiere, welche mit ESBL/AmpC-E. coli haltiger Giille
gediingt wurden, konnen diese auftreten. Zu beachten ist, dass auch alle vier Mist- und Giille-
proben eine ESBL-E. coli-Prévalenz von 100% zeigten, wodurch ein Eintrag in die Umwelt
erfolgt. Auf diesen Aspekt wird im Folgenden noch weiter eingegangen. Die Mitarbeitenden
haben auBlerdem privat Kontakt zu anderen Tieren, darunter allerdings keine Schweine. Des
Weiteren werden auf dem Betrieb Rinder gehalten, welche ohne direkten Kontakt zu den
Schweinen, auf dem Gelidnde des Maststalls stehen. Auf dem Hof gibt es weiterhin freilaufende
Katzen und Wildvogel, letztere haben auch einen direkten Kontakt zu den Tieren, da es sich
um eine Okologische Haltung handelt und die Tiere dadurch Zugang zur Aullenwelt haben.
Dabei kann sowohl auBlerhalb der Stélle als auch innen nicht ausgeschlossen werden, dass sich
dort Ratten und Méuse sowie Fliegen befinden. Die gerade genannten kommen dabei als mog-
liche Ubertragungsvektoren in Frage. Gegen die Fliegen darf, da es eine 6kologische Schwei-
nehaltung ist, nicht chemisch angegangen werden, hier wéren allerdings zum Beispiel Klebe-
fallen fiir die Bekdmpfung in den Stdllen moglich. Beispielsweise wurden auch bei Fliegen, die
in einer Studie von Salviati et al. (2016) untersucht wurden, positiv auf ESBL/AmpC-E. coli
getestet. Ratten wurden ebenfalls schon positiv auf ESBL/AmpC-produzierende E. coli getestet
(Salviati-Claudius, 2016). AuBlerdem gibt es in der ndheren Umgebung (Radius bis drei
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Kilometer) andere Tierhaltungen wie Pferde, Rinder und Esel und landwirtschaftliche Nutzfla-
chen sowie Wilder. Alle diese genannten Punkte stellen eine weitere Moglichkeit des Eintrages
von ESBL/AmpC-bildenden E. coli in den Bestand dar. Des Weiteren werden einige Gerite
wie Schlingen, Spritzpistolen, Kennzeichnungsstifte etc. in einer kompletten Anlage genutzt,
das heif3t auch in den verschiedenen Stillen. Dazwischen werden diese nur gereinigt und nach
eigenem Ermessen desinfiziert. Auch dadurch sind Keimverschleppungen zwischen den Stillen
moglich. Der Viehtransportwagen wird sowohl von der Sauenstallanlage als auch dem Mast-
stall genutzt. Da bei beiden keine Desinfektionswannen zum Hindurchfahren fiir die Fahrzeuge
vorhanden sind, findet auch vermutlich {iber diesen eine Keimverschleppung statt. Dieser wird
auch nur gereinigt und nicht desinfiziert. Andere Maschinen, wie zum Beispiel Rasenmiher,
werden innerhalb des ganzen Betriebes genutzt. Auch dieser stellt eine Moglichkeit fiir einen
Keimeintrag dar. An dieser Stelle sind auch die Mitarbeitenden selbst zu nennen, welche zum
einen die Keime von Stall zu Stall und von Bucht zu Bucht verschleppen kdnnen, beispielsweise
durch die Stiefel, zum anderen kann es auch zu einer Ubertragung von ihnen auf die Tiere und
natiirlich auch umgekehrt kommen. Die Mitarbeitenden haben alle privat Kontakt zu Tieren,
zwar nicht zu Schweinen, allerdings ist bereits bekannt, dass auch Haustiere mit resistenten
Keimen kolonisiert sind sowie auch Menschen selbst. Dabei sind insbesondere Berufsgruppen
mit Kontakt zu Tieren zu nennen. AuBerdem kann eine wechselseitige Ubertragung zwischen
Tier und Mensch und umgekehrt stattfinden. Zu erwéhnen ist, dass die Stiefel beziehungsweise
Arbeitsschuhe zwar gereinigt, aber nicht desinfiziert werden. Dadurch ist eine Keimverschlep-
pung innerhalb der jeweiligen Anlage moglich, da die Schuhe in der jeweiligen ganzen Anlage
getragen werden und zwischen den Stallbegehungen keine Zwischenreinigung beziehungs-
weise Desinfektion stattfindet. Die Boden der Ausldufe sind befestigt und aus Beton und die
Tiere haben keinen Zugang zu anderen Wasserquellen, wie Teichen oder zu sumpfigem Ge-
linde. Diese sind folglich als mogliche Reservoire fiir die Keime auszuschliefen. Eine weitere
Eintragsquelle fiir Keime oder auch ESBL-E. coli stellt der Zukauf von Tieren dar, zum Bei-
spiel von Ferkeln, wenn der Betrieb nicht im geschlossenen System arbeitet und die neuen Tiere
dann in den Tierbestand gebracht werden. Dies ist in diesem Betrieb aber auszuschlieBen, da
die Ferkel aus dem eigenen Betrieb stammen und auch ansonsten keine Tiere dazugekauft wer-
den. Eine weitere Moglichkeit der Eintragsquelle von ESBL-E. coli und auch anderen Keimen
wiren die Trankwasserleitungen und die Wasserquelle selbst. Da das Wasser nicht von einem
offentlichen Wasserwerk stammt, sondern aus einem eigenen Brunnen, wire es moglich, dass
dieser kontaminiert ist. Dies lieBe sich durch eine Testung des Wassers liberpriifen. Bei der
bakteriologischen Untersuchung und auch bei den folgenden Untersuchungen waren alle Giille
und Mistproben ESBL-E. coli positiv, auBerdem waren die Giilleproben und die Mistprobe des
Sauenstalls MDR positiv und die beiden Giilleproben 3MRGN positiv. Bei wiéssrigen Proben,
wie es auch die Giille ist, miissen bei den bakteriologischen Untersuchungen meist Anreiche-
rungen des Probenmaterials vorgenommen werden. Dies war bei den Giilleproben des Betriebes
nicht der Fall, sie zeigten beim Direktausstrich schon eine deutliches ESBL-E. coli verdichtiges

Aussehen. Dies ldsst auf ein hohes Vorkommen der ESBL-E. coli in der Gille schlielen. Zu
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beachten ist hierbei, dass die Giille und auch der Mist fiir die Diingung der Felder und des
Griinlandes verwendet werden. Diese werden dann mit den Keimen ebenfalls kontaminiert. Die
Grassilage von den Griinlandflichen und das Stroh von den Ackerflachen wird in der Schwei-
nehaltung als Futtermittel beziechungsweise Einstreu und Beschéftigungsmaterial genutzt. Auch
dies stellt eine Quelle fiir die Einschleppung von ESBL-E. coli in die Schweinehaltung, als auch
in die Rinderhaltung und umgedreht dar. Um dies zu iiberpriifen konnten auch die Grassilage

und das Stroh beprobt werden und auch die Rinderhaltung.

5.5 One Health und Verbraucherschutzaspekte von Antibiotikaresistenzen

Des Weiteren ist ein weiterer Aspekt anzumerken, ndmlich, dass die ESBL-E. coli-Privalenz
auch bei den Endmasttieren mit 75% hoch liegt. Da diese Tiere sich in der Endmastperiode
befinden und damit kurz vor der Schlachtung, muss angenommen werden, dass diese Resisten-
zen auch zum Zeitpunkt der Schlachtung noch in den Tieren vorhanden sind. Kommt es in dem
Schlachthof dann zu einer Kontamination des Schlachtkorpers oder zu Kreuzkontaminationen,
konnen iiber das Fleisch dann auch Menschen sich mit diesen infizieren, sollte keine gute Kii-
chenhygiene eingehalten werden. Auch zu beachten ist, dass ein Verbraucher bei Biofleisch
nicht unbedingt mit dem Vorhandensein von antibiotikaresistenten Keimen in dem Fleisch
rechnet. Bei den Masttieren stellt der Stall 5, welcher mittig von den Maststillen liegt, ein po-
tenzielles Reservoir fiir ESBL-E. coli dar, da dieser als eine Art Krankenstall dient. Die Tiere
werden fiir das Umstallen in den ndchsten Stall durch ihn hindurchgetrieben. Grundsétzlich
miissen dadurch die Tiere nicht unter freiem Himmel getrieben werden, was eine Erregerein-

schleppung bedeuten konnte, der genannte Aspekt ist allerdings nicht zu vernachléssigen.

AbschlieBend muss angemerkt werden, dass in dem Betrieb nur einmalig Proben genommen
wurden. Fiir sichere Ergebnisse, beziehungsweise eine sicherere Einordnung dieser, miisste es
mehr Beprobungszeitpunkte in dem Betrieb geben. Dies hingt damit zusammen, dass die Nach-
weisraten sich iiber den Produktionszyklus der Schweine dndern konnen und die Kotproben
nicht explizit Einzeltieren zugeordnet werden konnten. Es war also Zufall, welcher Kotabsatz
beprobt wurde und von welchem Tier dieser stammte. Dies wére auch bei anderen Beprobungs-
zeitpunkten der Fall und konnte einen Einfluss auf die Nachweishdufigkeit haben. Bereits auch
in den Studien von Hansen et al. und Salviati-Claudius konnten Schwankungen der Nachweis-
raten von resistenten Bakterien iiber die Beprobungszeitpunkte und dem Produktionszyklus be-

obachtet werden.
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6 Handlungsempfehlungen fiir den Beispielbetrieb

Der Betrieb ist als hochgradig mit ESBL-E. coli belastet einzustufen, auch das Vorkommen der
Multiresistenzen und der 3MRGN sind anzumerken. Es ist anzunehmen, dass sich bestimmte
Keime in dem Betrieb etabliert haben und dort auch nur in bestimmten Stillen beziehungsweise
Buchten vorkommen (siche Abschnitt 5.2). Dass die Pravalenz in so gut wie jedem Altersbe-
reich bei 100% lag, muss in dem gesamten Betrieb das Hygienemanagement und Desinfekti-
onsregime liberarbeitet werden. Des Weiteren sollten, wie bereits erwéhnt, weitere bakteriolo-
gische Untersuchungen, zum Beispiel vom Brunnenwasser, Futter und den Leitungen sowie
Stalloberfldchen vorgenommen werden, um weitere Erregerquellen erschlieen beziehungs-
weise ausschlieBen zu konnen. Das Fortfiihren der Beprobungen wiirde ebenfalls dazu fiihren,
einen Uberblick dariiber zu bekommen, wie sich die Privalenzentwicklung durch die Anwen-
dung der Handlungsempfehlungen verbessert der ob noch weitere Mallnahmen ergriffen wer-

den missten.

Grundsitzlich miisste vorldufig das Hygienemanagement verschirft werden. Dies umfasst, dass
jeder Stall seine eigenen Gerite hat, die Stiefel vor dem Betreten eines neuen Stalls gereinigt
und iiber eine Desinfektionsmatte desinfiziert werden. AuBerdem miisste zumindest eine
Handreinigung und gegebenenfalls eine Desinfektion vor dem Betreten eines Stalls erfolgen —
aus Griinden des Arbeitsschutzes konnte stattdessen auf das Tragen von Einmalhandschuhe,
welche nach jedem Stall gewechselt werden, zuriickgegriffen werden. Gegebenenfalls sollte
auch die Kleidung ofter gewaschen und desinfiziert werden. Sollte es aus betriebswirtschaftli-
cher Sicht erforderlich sein, einige Gerite fiir die ganze jeweilige Anlage zu nutzten, sollte bei
diesen auf eine griindliche Reinigung und Desinfektion geachtete werden. Des Weiteren ist es
anzuraten, eine Desinfektionsdurchfahrtswanne fiir Fahrzeuge bei den beiden Anlagen zu
bauen, um die Keimeinschleppung von Besucherfahrzeugen und betriebseigenen Fahrzeugen
einzuddmmen. Bei der Reinigung und Desinfektion der Stélle sollte auBerdem darauf geachtet
werden, dass alle Oberflaichen behandelt werden, dazu wiirden auch die Stalldecken zédhlen.
AuBlerdem sollte bei der Reinigung der Stille ein Reinigungsmittel eingesetzt werden, auch da
gibt es einige, die fiir die 6kologische Tierhaltung zugelassen sind. Dadurch wiirde sich gege-
benenfalls auch die Wirkung des Desinfektionsmittels erhohen. Des Weiteren kann die Wir-
kung des Desinfektionsmittels dahingehend {iberpriift werden, ob es den benotigten pH-Wert
iiberhaupt erreicht und nach der Desinfektion kdnnten Proben fiir eine bakteriologische Unter-
suchung genommen werden. Damit liee sich der Erfolg der Desinfektionsmafinahme iiberprii-
fen. Grundsétzlich konnte auBBerdem gepriift werden, ob es gegebenenfalls Anwendungsfehler
gibt. AuBBerdem konnten auch die Fliegen in den Stéllen zum Beispiel durch Klebefallen redu-

ziert werden.

Des Weiteren sollte der Einsatz der Antibiotika mit dem behandelnden Tierarzt zusammen
iiberpriift und iiberarbeitet werden, da es sich bei allen um ,,Highest Priority Critically Important

Antimicrobials® handelt. Des Weiteren sollte bei den Ferkeldurchfillen und den anderen
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kranken Tieren, welche behandelt werden, die genaue Ursache geklért werden, ob die Erkran-
kung auf bakterielle oder virusbedingte Infektionen zuriickzufiihren sind und ein Antibiogramm
angefertigt werden. Meistens werden Antibiotika eingesetzt, welche dann gegebenenfalls keine
Wirkung haben, da die Erkrankung eventuell virusbedingt ist oder das Antibiotikum nicht das
richtige fiir den pathogenen Keim ist. Dadurch kénnten die Wirkstoffe gezielter eingesetzt wer-

den und weitere Resistenzselektionen wiirde Einhalt geboten werden.

Da dem Mikrobiom eine Reservoirfunktion fiir ESBL-E. coli zukommt, konnen die Tiere be-
ziehungsweise ihre Darmflora durch Pro- und Prebiotika stabilisiert werden, wenn die Tiere

Stressoren, wie dem Absetzen, ausgesetzt sind.

Die Giille- und Mistproben waren ebenfalls mit ESBL-E. coli und Multiresistenzen belastet.
Dadurch besteht die Gefahr, {iber die Diingung die Getreidepflanzen und das Gras damit zu
kontaminieren. Daher ist es empfehlenswert, die Erregerbelastung durch eine Hygienisierung
des Mists und der Giille zu minimieren. Dies ist zum Beispiel durch die Einbringung dieser in
eine Biogasanlage mit einem Hygienisierer moglich. Im Anschluss kann dann das Gérsubstrat
auf die Flachen ausgebracht werden. Der Betrieb selbst hat zwar keine Biogasanlage, aber es
besteht die Chance, dass Anlagen aus der niheren Umgebung genutzt werden konnten. Hierbei
muss darauf geachtet werden, dass das Gérsubstrat einen Biostatus hat, da es sich um einen

okologisch wirtschaftenden Betrieb handelt.
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7 Ausblick

Liangst sind Antibiotikaresistenzen ein weltweit ernstzunehmendes Thema, sowohl in der Hu-
man- und Veterindrmedizin als auch in der Politik. Um den Entwicklungen und der Verbreitung
dieser Einhalt gebieten zu konnen, wurde seitens der Politik zum Beispiel die Deutsche Antibi-
otika-Resistenzstrategie und andere Maflnahmen ins Leben gerufen (Bundesministerium fiir
Gesundheit 2023). Auch auf globaler Ebene wird dafiir zwischen den Landern und verschiede-
nen Bereichen zusammengearbeitet — grundsitzlich ist das Thema zunehmend in den Fokus
gertiickt. Allerdings miisste die breite Bevolkerung noch besser und umfangreicher dafiir sensi-
bilisiert werden, da auch jeder Patient selbst sowohl bei sich als auch seinem Tier im Umgang
mit Antibiotika aufgekldrt sein muss, um zum Beispiel Anwendungsfehler zu vermeiden. Ne-
ben den Uberwachungs- und KontrollmaBnahmen in der Veterinirmedizin, welche in den letz-
ten Jahren deutlich verschirft wurden, muss dies auch in der Humanmedizin erfolgen. Insge-

samt gibt es in diesem Bereich noch einige ,,blinde Flecke*.

Um die Situation aber auch im Tierbereich noch besser einschétzen zu konnen, miissten noch
weitere Untersuchungen zu Antibiotikaresistenzen und insbesondere auch ESBL/AmpC-pro-
duzierenden Erregern flichendeckend vorgenommen werden. Denn die Kenntnislage ist bisher
noch eher als zu gering zu bezeichnen. Beispielsweise sind zu den Resistenzsituationen in der
Schweinehaltung insgesamt noch zu wenig Daten verfiigbar, genauso wie in den verschiedenen
Haltungssystemen — ein Beispiel wire hier der Bereich der 6kologischen Tierhaltung. Diese
Daten zu erheben, ist dringend notwendig, um nicht nur die Pridvalenzen genauer einschitzen
zu kénnen, sondern auch einen Uberblick iiber mdgliche Infektionsquellen und -ketten in den
Tier- beziechungsweise Schweinebestinden zu erhalten. Daraus kdnnten dann gezielte Strate-
gien zur Einddmmung und zur Verhinderung abgeleitet werden. Insgesamt muss die Datenlage/
die Datenbanken und Literatur weiter erweitert werden. Dies miisste allerdings auch im Hum-
anbereich geschehen, um einen umfassenden Uberblick und Wechselbeziehungen zwischen

den unterschiedlichen Gebieten gewinnen zu konnen.

Folglich miissen zu dem Thema noch weitere Untersuchungen und Mallnahmen erfolgen, da es
im Interesse Aller liegt, den Antibiotikaresistenzen und einem Wegtfall der Antibiotika als The-
rapiemaflinahmen Einhalt gebieten zu konnen. Auch dem Betrieb, der fiir diese Arbeit unter-
sucht wurde, ist es zu empfehlen noch weitere Proben zu nehmen und diese untersuchen zu
lassen, um weitere Infektionsquellen beziehungsweise Erregerreservoire ausfindig machen zu
konnen. Es hitten zum Beispiel zusitzlich zu den Kottupferproben noch Proben von den Stall-
oberflachen, vom Futter und Wasser genommen werden miissen. Dies wéren dann weitere
Moglichkeiten dafiir, warum die Pravalenz von ESBL-bildenden E. coli in diesem Betrieb so
hoch waren. Interessant wiére in diesem Kontext auch, ob die Mitarbeitenden in dem Schwei-
nebetrieb gegebenenfalls ebenfalls Triger von ESBL/AmpC-bildenden E. coli sind, da durch
sie ebenfalls ein Eintrag von ESBL/AmpC-bildenden E. coli in den Bestand moglich sind.
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8 Zusammenfassung

Antibiotikaresistente Keime sind seit langem ein Problem mit globalem AusmalR. Eine der ver-
schiedenen Quellen dieser Resistenzen stellt die Tierhaltung da. Ziel der vorliegenden Arbeit
war es, die Priavalenzen und deren Diversitit von ESBL/AmpC-produzierenden Escherichia
coli in einem 6kologischen schweinehaltenden Betrieb zu untersuchen. Dafiir wurden an zwei
Tagen Kottupferproben von Schweinen aller Altersgruppen und je zwei Mist- und Giilleproben

entnommen und untersucht.

In 94,38% der untersuchten Proben wurde das Vorhandensein von ESBL/AmpC-E. coli nach-
gewiesen. In den Altersgruppen der Saugferkel, sdugenden Sauen, Absatzferkel, Altsauen und
in den Giille- und Mistproben lagen die Pravalenzen mit 100% am hdochsten. In den weiteren
Untersuchungen zeigte sich, dass es sich bei den gefundenen E. coli phéno- und genotypisch
um ESBL-produzierende E. coli handelte, welche alle Gene des CTX-M-Typs trugen. Nicht
bestitigt werden konnte hingegen die Privalenz von AmpC-produzierenden E. coli. Diese Er-
gebnisse decken sich mit Ergebnissen von bereits durchgefiihrten Studien, wobei die Pravalenz
in diesem untersuchten Betrieb als sehr hoch einzuschétzen ist. In dem durchgefiihrten Resis-
tenzscreening zeigte sich, dass ein Teil der untersuchten ESBL-E. coli-Isolate sowohl als MDR
(35,10%) als auch 3MRGN (11,92%) einzustufen waren. Des Weiteren wurden in der Se-
quenzanalyse 31 verschiedene STs nachgewiesen, unter denen die ST10, ST58 und ST88 deut-

lich dominierten, und 30 verschiedene Resistenzgene gegen verschiedene Antibiotikaklassen.

Eine genaue Ursache fiir die starke Privalenz im gesamten Betrieb und eine mogliche Quelle
beziehungsweise ein Reservoir der ESBL-E. coli konnte nicht direkt eruiert werden. Dem Be-
trieb ist allerdings anzuraten, das Hygienemanagement und den Antibiotikaeinsatz zu iiberar-
beiten sowie weitere Untersuchungen, zum Beispiel vom Brunnenwasser, durchfiihren zu las-

sen, um Infektionsquellen erkennen beziehungsweise ausschlieBen zu kdnnen.

Die Untersuchungen in diesem Betrieb bestétigten, wie bereits schon vorangegangene Studien,
dass ESBL-E. coli eine grof3e Rolle in der Schweinehaltung spielen und ihre Verbreitung drin-

gend weiter untersucht und verhindert werden muss.
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Abbildung 13: Ubersicht iiber die nachgewiesenen Resistenzgene bei den siugenden Sauen
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Abbildung 14: Ubersicht iiber die nachgewiesenen Resistenzgene bei den Absatzferkeln
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Abbildung 15: Ubersicht iiber die nachgewiesenen Resistenzgene bei den Mittelmasttieren
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Abbildung 16: Ubersicht iiber die nachgewiesenen Resistenzgene bei den Endmasttieren
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Abbildung 17: Ubersicht iiber die nachgewiesenen Resistenzgene bei den Jungsauen
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Abbildung 18: Ubersicht iiber die nachgewiesenen Resistenzgene bei den Altsauen
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Abbildung 20: Ubersicht iiber die nachgewiesenen Resistenzgene in den Giille- und Mistproben
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Tabelle 7: Geno- und phiinotypische Resistenzuntersuchung Altersgruppe Saugferkel

3131313331333 |3|3]3313[313]3|3]3]3
EL N 6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6]|6|6|6|6|6|6]6
B 6|6|6|6|6|6|7|7|7|7|7|7|7|7|7]7|8|8]|8|8
415|6|17]|8|19]0|1]12]|3|4|5|6]7|8]9|0|1]2]3
aadA5_1 ||
(] Loy i
=l Resistenz At ,_) la_t
= gen aph(3")-lb_2
= aph(3")-lb_5
g aph(6)-1d_1
g Amikacin S[S|S]|S S|S]|s
< Phanotyp Gentamicin S|sS|S|sS S|S|s
Tobramycin S|S|S|S SHESiES
blaCTX-M-1_1
Resistenz-| blaCTX-M-15_1
gen blaTEM-1A_1
g blaTEM-1B_1
% Aztreonam | [ | [ I L0 p 0 prprp sy 1| 1|18 I]1]1]S
= Cefepim
< Cefotaxim
g Ceftazidim
§ Phanotyp Imipenem S|s|s|sls|s|s]ls]s|s|s|s|s|ls|ss5]s|s]18]s5
@ Meropenem Sl SiEs Esiisis S s IS s Es s s lis L als | Sl 8 lS|'s
Piperacillin
e o | | oo el
Piperacillin
.E :_g s Resistenz- catb2 1
2a gex floR_2 .
dfrA1_8
& £  |Resistenz- dfrA5_1 -
E = gen dfrA17_1
i E dfrA36_1
(=] T :
o = Trimethoprim +
(i L Sulfamethoxazol
- erm(42) 2 | [ H B |
Y s I O I A B
g oy mef(C)_1 | [ | H EH =B H
= | |
mph(G) 1 I [ H B = 1]
3T Resist qacE_1
S5 g [RessenZ T rB19 1
c 52 gen
.E = 1 qnrS1_1
o Phénotyp | Ciprofloxacin | S| |
» sul1_5
< Resistenz-
s gen sui2_21
8 sul2_3
3 " Trimethoprim +
w
PhanotypsmfamethoxazolssSSSSSSSSSSSSSSSSS
[ —_— tet(A)_6
= esistenz-
% gen tet(B)_2
G tet(X)_3
ﬁ Phanotyp Tigecyclin SHEsiEs eSSt S EsSiESIES S RS S IES St SHES [ ESiES eSS
T o
’g‘_égPhénotyp Fosfomycin S ISiEs I siEsthsiisi sl S EsS IS IS IEss | ssEsiis s s
' g
MDR-Gen mdf(A)_1
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Tabelle 8: Geno- und phiinotypische Resistenzuntersuchung Altersgruppe siugende Sauen

3131331333313 |3|3|3]3[3[3]3[3|3]3]3
FLI-Nummer 6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|7|7]|7]7
8|18|8(8|8|819]191919]9(919]9|9]9|0|J]0|0]|0
41516 |7|8|19|0|1]2|3|4]|5|6]7|8|]9|01]2]3
aadA5_1 |
ﬁ Resistenz- ant(3'|")-la_1 -
q gen aph(3")-lb_2
i. aph(3")-lb_5
b3 aph(6)-1d_1
E Amikacin s|s|s|s|s|s|s|s|s|s]|s|s|s|s|s|s|Ss|s]|s]|s
< Phénotyp Gentamicin sl s s|isllis|'s] s |is| s|'s| s s | s|is||'s|s|s|s]|]s]s
Tobramycin ST S B s s LS B o s (s e s sl s s s s s B
blaCTX-M-1_1
Resistenz-| blaCTX-M-15_1
gen blaTEM-1A_1
g blaTEM-1B_1
% Aztreonam | | RN I [ 1| T BRY L[ 1| 0] T[T B8 L] L[]l
B Cefepim
< Cefotaxim
g Ceftazidim
E Phénotyp Imipenem
A Meropenem
Piperacillin
Tazobactam +
Piperacillin
S 2 £ |Resistenz- gatbe -1
g é o gen
== floR_2
dfrA1_8
£l .5 Resistenz- dfrA5_1
£33 gen dfrA17_1
g-g afrA36_1
o . Trimethoprim +
FHnatp Sulfamethoxazol
& erm(42)_2
% Resistenz- e:::(l&!c))_118
= gen =
g mph(A)_2
mph(G)_1
E ,_g l Resistenz- q:?;f;1 1
S 6 E gen =
£g = qnrs1_1
O Phénotyp | Ciprofloxacin
2 sul1_5
b= Resistenz- sul2_2
E gen sul2_21
2 sul2_3
= 0 Trimethoprim +
@ RiAnotyp Sulfameth':)xazol
% Resistenz- :::::;_:
> o
& e tet(X)_3
E Phénotyp Tigecyclin SlESi SRS Esl RS RSt kS St E SRS S LSS E S ES ESHUSHES S
T 9
E;‘E%Phinctyp Fosfomycin s|s|Ss|s|s|s|sls|s|s|s|S|S|s|s|S|[S|sS]|S]|S
W
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Tabelle 9: Geno- und phéinotypische Resistenzuntersuchung Altersgruppe Absatzferkel

3133331333333 |3|3]3]3|]3[3]3]3]3
FLI- Nt TV7\7 7V 77|77\ 7| 77T\ 7T 7T| 7|77
ojofofojofjoft1f1f1f1f1f1f1j1[1|1|2]2]2](2
45|6|7]|8|9]0]|1]12]|3|4]|5|6|7|8|]9|]0]1]2]|3
aadA5_1
3 Resistenz ant(3"'.)-la_1 .
2 Gen aph(3")-lb_2
= aph(3")-Ib_5
§’ aph(6)-id_1 .
E Amikacin S | S s|SsSIs[ss|sS|s]s|IsS|s]s|s]|s|S|s|S|sS
< Phanotyp Gentamicin S S| SIESIES ES RSt S St s liS S ES RS S S ESIES S LS
Tobramycin S|S|s|s]s|s|S|s]|]s]|s|s]|s]|s|s|s|s]|s|s|[s]s
blaCTX-M-1_1
Resistenz-| blaCTX-M-15_1
gen blaTEM-1A_1
2 blaTEM-1B_1
g Aztreonam | | [BRY || 1| 1] L L)L TR T L] 1] 1 B8 1] 1]
= Cefepim
< Cefotaxim
- Ceftazidim
% Phénotyp Imipenem
A Meropenem
Piperacillin
Tazobactam +
Piperacillin
é é g Resistenz- LA
287 2 floR_2
dfrA1_8
S _E Resistenz- dfrA5_1
=g gen dfrA17_1
g-g dfrA36_1
o o Trimethoprim +
PO Sulfamethoxazol
© erm(42)_2
o : erm(B)_18
= Resistenz-
= gen mef(C)_1
< mph(A)_2
mph(G)_1
§ § Resistenz- gacE_1
% = o gen qnrB19_1
£ § = qnrs1_1
O Phéanotyp | Ciprofloxacin
- sul1_5
b=l Resistenz- sul2_2
§ gen sul2_21
2 sul2_3
= = Trimethoprim +
® | Phanotyp | 5\ tamethoxazol
é Resistenz- =R
% on tet(B)_2
g tet(X)_3
- Phéanotyp Tigecyclin SHESH SIS RS FS RS S ES SIS S RS Sl eSS i RS RS HESi S
z e
é%fﬂ:Phénotyp Fosfomycin S|S|S|sS|S|S|S|s|S|Ss|S|s|s|s|s|s|s|s|s]|sS
W <
o Gen | ot I
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Tabelle 10: Geno- und phiinotypische Resistenzuntersuchung Altersgruppe Mittelmast

331313333133 ]3|3]3[3[3]3|3|3]3
FLI-Nummer 7V7\7 (77| 7|77\ 7|7 7| 7|7|7|7|7|7]|7°7
212222233333 [3[3]3|3|3]|4]|4
415|16|7|8|9|0|1]2[3|4]|5|6]7]|8|9]|]0]1
aadA5_1
- Resistenz. |—ani3)a_1 -
a gen aph(3")-lb_2
= aph(3")-lb_5
2 aph(6)-1d_1 E
E Amikacin S|S|S|s|S|sS|s|sS]|]s|s|sS|s|S|Ss]|]sS]|S]|S]s
< Phénotyp Gentamicin sl s slitsll s|Esis | silEsiEsi | siis i sl sl isi|is LSS
Tobramycin S|S|S|s|sS|s|s|s|s|s|s|s|s|s|sS|s|sS]|s
blaCTX-M-1_1
Resistenz-| blaCTX-M-15_1
gen blaTEM-1A_1
=2 blaTEM-1B_1
% Aztreonam
= Cefepim
< Cefotaxim
E Ceftazidim
E Phinotyp Imipenem
@ Meropenem
Piperacillin
Tazobactam +
Piperacillin
.E ;_.3 8 Resistenz- et |
£3° = floR_2
dfrA1_8
a ,E Resistenz- dfrA5_1
£T gen dfrA17_1
§-§ dfrA36_1
o 2 Trimethoprim +
Phéanotyp R kot S SIS | Sl S|ESH SRS RS S SIE
" erm(42) 2
= - erm(B)_18
= Resistenz-
£ gen mef(C)_1
g mph(A) 2 | |
mph(G) 1
) : qacE_1
% .E 2 Resset:"z qnrB19_1 | ||
:E g = gnrS1_1
o Phédnotyp | Ciprofloxacin SIESHESH | [ESESHESESIESHESHESIEST] | [ESESIIESHESES
N sul1_5
= Resistenz- sul2_2 -
E gen sul2_21
£ sul2_3
= = Trimethoprim +
& Phanotyp | giamethoxazol s ) 28 i I I S.E
é Resistenz- L
o tet(B)_2
2 gen
£ tet(X)_3
e Phénotyp Tigecyclin S|S]s|s|s|s|Is|s|s|s|s|s|s|s]|s|s]s]s
z9
’g‘_%f‘:Phﬁnotyp Fosfomycin SiEs| SrsisEs s s |rsisisisirsis | isls |t s|ts
w
.
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Tabelle 11: Geno- und phéinotypische Resistenzuntersuchung Altersgruppe Endmast

3131333333333 ]|]3[3|3]3
ElLifinmmer T\V\7\7\7\7\ 777|777 T|T)\T|7
414|14)14|4|14|4]|4|5|5|5]|5|5]|5]|5
213|456 7|8(9]|]0]1]2]|]3|]4]5]|6
aadA5_1
B Reslstery | — om0 e 1 - -
] gen aph(3")-lb_2
£ aph(3")-lb_5
o aph(6)-1d_1
E Amikacin S|S|S|s|S|S|s|sS|s|S|S]|S|S]|s]|s
< Phénotyp Gentamicin S|sS|S|s|s|s|S|s|s|S|s]|S|s]|s]|S
Tobramycin S|S S|S8]|S
blaCTX-M-1_1
Resistenz-| blaCTX-M-15_1
gen blaTEM-1A_1
g blaTEM-1B_1
E Aztreonam
= Cefepim
E. Cefotaxim
E Ceftazidim
5 Phénotyp Imipenem
@ Meropenem
Piperacillin
oo RN
Piperacillin
% % % Resgi set:nz- catB2_1
dfrA1_8
& ,E Resistenz- dfrA5_1
£E3T gen dfrA17_1
E.E; dfrA36_1
o . Trimethoprim +
Phéanotyp i SHESHESHESH RS ES I RSHES RS SRS ES | ES | RSHIRS
. erm(42)_2
© : erm(B)_18
= Resistenz-
£ gen mef(C)_1
= mph(A)_2
mph(G)_1
gé o |Resistenz- q::;f;1 -
E o5 gen =
£6~ qnrS1_1
O i Phénotyp | Ciprofloxacin | S| S| S|[S|S|S|S|S|S|S|[S|S|S|S|S
m sul1_5
B Resistenz- sul2_2 - - -:
E gen sul2_21
£ sul2_3
@ | Phanotyp ;J;;:::&%’;’:Z;I s\|isi{is |isiisll s |isilie sl lisl sl s |is |Fsi| ks
Y — tet(A)_6
e es;:"z tet(B)_2
£ tet(X)_3
o Phénotyp Tigecyclin SHESIHESTRSIRS | [ESH RS RS RS ESHES I ES 1RSI RSHIRS
z 9
§%,f¢: Phénotyp Fosfomycin S|sSs | s|ssis|s|s|s|s|s|S]|sS]S
W <
woren | o
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Tabelle 12: Geno- und phénotypische Resistenzuntersuchung Altersgruppe Jungsauen

3131331331333 3|3|3]3]3]3|3|3|3]3
FLI-Nummer 7TV717| 7|77\ 7|\7|\7|7|7|\7|7|7|7|7|7|7|7
5|/5|5|6|6|6|6|6|6|6|6|6|6|7|7|7|77|7
718|19|0]|1]2|3|4|5|6|7|8]9|0|1]2[3]|4]5
aadA5_1
3 Ramintaned p—r i l0ag .
a den aph(3")-Ib_2
= aph(3“)-lb_5
g aph(6)-Id_1
E Amikacin S|S|s|s|s|s|s|s|s|s|s]|s|s|s|]s|s|s]s|s
< Phinotyp Gentamicin S|S|S|S|S|{s]s|s|s|S|s|s|s|S|Ss|S|s]s]|S
Tobramycin S|S|S|S|S|{sS]|]S|S]|]Ss|S|S|]s|S|S|S|S|[S]S]|S
blaCTX-M-1_1
Resistenz- | blaCTX-M-15_1
gen blaTEM-1A_1
2 blaTEM-1B_1
% Aztreonam IRSREEEREEEEEEE EEEEEE EEEEEEEEE
= Cefepim
< Cefotaxim
g Ceftazidim
E Phanotyp Imipenem SlIEEIE EE EEEEEE | EEEELE LSS
A Meropenem SlLE s = ElEls E s s E = s S s s LsllS
Piperacillin
o R R I R R A R
Piperacillin
_g :_g S Resistenz- cats2 1
£&° gen floR_2
dirA1_8
A E Resistenz- dfrA5_1
£ 0 gen dfrA17_1
E-E dfrA36_1
o + Trimethoprim +
RiEnet/y SulfamethF::xazoI
A erm(42) 2
= Resistenz- em(B)_18
5“2 e mef(C)_1
g mph(A)_2
mph(G)_1
T o § gacE_1
E E & Resistenz- qnrB19_1
.g g 5 g qnrS$1_1
5 E Phénotyp Ciprofloxacin
= sul1_5
o Resistenz- sul2_2
§ gen sul2_21
o sul2_3
= .. Trimethoprim +
5 Sielnolyp Sulfamethrc))xazol
2 e tet(A)_6
2 es;se:"z tet(B)_2
£ tet(X)_3
= Phéanotyp Tigecyclin S|S|S|S|S|[s|s|Ss|s|S|S|s|S|S|S|S|s]|]Ss|sS
T9
E-ﬂgPhénotyp Fosfomycin SRS ES [F S ESHESHES | RSl ESH [ESIESH SRS F S S R SH 2 Si]| S [ £E
og”
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Tabelle 13: Geno- und phiinotypische Resistenzuntersuchung Altersgruppe Altsauen

FLI-Nummer

o~ ~ W
-~~~ w
0~ ~ W
© ~N~Nw
o~ w
- o~ W
N O~ W
W oo~ W
oo~ W
G100~ W
®» o~ W
~ 00~ W
o~ W
© o~ w
o O~ w
- O~ w
N ©~N W
WO~ w
NO~N W
GO~ w

aadA5_1
Resistenz- ant(3'l")-la_1 - -
e aph(3")-lb_2
aph(3")-lb_5
aph(6)-1d_1
Amikacin FliRIEIEEEEEEEEEEEEEEEIELS
Phinotyp | Gentamicin | S|s|[s|s|s|[s|s|s|s|s|s|s|[s|s|s|[s]|s|s|[s]s
Tobramycin | S|S|s|s|s|s|s|s|s|s]|s|s|[s]|s]s|[s]|s]|s|s|s
Resistenz-| blaCTX-M-15_1
gen blaTEM-1A_1
blaTEM-1B_1
Aztreonam | || 1 [ 1[I BB s| (] @8 1]l fifi]i]l
Cefepim
Cefotaxim
Ceftazidim
Phénotyp Imipenem BlEIEEEEEEEEEE EEEEEEELE
Meropenem |S|S|s|s|s|s|s]|s|s|s]|s]|s|s|s]|s|s]|s]|s]|s]|s
oo R I I A R A
Piperacillin

|
Resistenz- S .

Aminoglykoside

B-Laktam-Antibiotika

Phenicol-
Antibio-
tika

gen floR_2

dfrA1_8
Resistenz- dfrA5_1
gen dfrA17_1
dfrA36_1
Trimethoprim +
Sulfamethoxazol
erm(42)_2

_ erm(B)_18
Resistenz- mef(C)_1

F Tmehy 2 |

mph(G) 1
Resistenz e |
143 anrs1o_1__ [N I
qnrs1_1
Phénotyp | Ciprofloxacin 1]
sul1_5
Resistenz- sul2_2
gen sul2_21
sul2_3
Trimethoprim +
Sulfamethoxazol
tet(A)_6
tet(B)_2
tet(X)_3
Phénotyp Tigecyclin S|isi s s | s s|s|s|s|s|s|s|s|s|s|s]s|s|S]s

Diamino-
pyrimidine

Phanotyp

Makrolide

Chinoclone/
Fluorchino-
lone

Sulfonamide

Phanotyp

Resistenz-
gen

Tetrazykline

Phénotyp Fosfomycin S|S|S|s|S|sS|S|s|S|S|S|S|Ss|S|s|S|Ss|[Ss]|S]|sS

Epoxid
Antibio-
tika
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Tabelle 14: Geno- und phiinotypische Resistenzuntersuchung Altersgruppe Zuchtliufer

313131313133 ]3|3]3|33]3|3]3
FLI-RGRiTE 8|18|8|8|8|8|8|8|8|]8|8|8|8|]8]|38
ojojojofjojofoyjojojogp1y1y1y111
0[1]2|3|4|5|6]|7|8]9|0|1]2|3]|4
aadA5_1
% Resistenz- :n;(z:)-::"; - -
-2 gen p ( “)' -
= aph(3")-lb_5
o aph(6)-1d_1 .
E Amikacin SlE sl EE SIS = S B E S E
< Phanotyp Gentamicin = s R s s s R s s s s s s B |
Tobramycin SlESiESlEsl SRS ESi RS RSl ES It sl sl si|iSiS
blaCTX-M-1_1
Resistenz-| blaCTX-M-15_1
gen blaTEM-1A_1
£ blaTEM-1B_1
g Aztreonam
= Cefepim
< Cefotaxim
|5 Ceftazidim
- Phénotyp Imipenem
E_' Meropenem
Piperacillin
R | o | oo ol ]
Piperacillin
é é 8 Resistenz- Eates 1
ea | == floR_2 . .
3 dfrA1_8
E Resistenz- dfrA5_1
§g gen dfrA17_1
£ dfrA36_1
g Phanotyp | JTimethoprim + | e (= lR=s i s sl sl|isi|SsilEs
(=] Sulfamethoxazol
™ erm(42)_2
- , erm(B)_18
S Resistenz- mef(C)._1
g | " [Tz — I
E =
mph(G) 1
22 |Resistens.| — 2!
% 5 g gen qnrB19_1
= 'g'E qnrs1_1
O i Phdnotyp | Ciprofloxacin I SlEStEsy] | S|S|S|S|S|S|S|S
- sul1_5
& Resistenz- sul2_2 - -
E gen sul2_21
£ sul2_3
= = Trimethoprim +
» Phanotyp Sullimiethoxezcl S|S|S|S|S|S S.S S.S S|1S|sS
é Resistenz- =
g B tet(B)_2
g tet(X)_3
= Phanotyp Tigecyclin Sl ElbE] | =l = E = =S = LS B S S
T o
§§g Phinotyp| Fosfomycin | S|sS|s|s|s|s|s|s|s|s|s|s|s|s]|s
w<

MR
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Tabelle 15: Geno- und phéinotypische Resistenzuntersuchung Giille- und Mistproben

Mist- | Mist-
Gille- | Gulle- | platte | platte
lagune | kanal |Sauen-| Mast-
stall | stall
FLI-Nummer 3796 | 3797 | 3798 | 3799
aadA5_1
Q bt B
3] Resistenz am(a,,) la_t
& gen aph(3")-lb_2
= aph(3")b_5
g aph(6)-ld_1
£ Amikacin S S S S
< Phénotyp Gentamicin S S S S
Tobramycin S S S S
blaCTX-M-1_1
Resistenz-| blaCTX-M-15 1
gen blaTEM-1A_1
£ blaTEM-1B_1
5 Aztreonam [ I | [
= Cefepim
< Cefotaxim
= Ceftazidim
§ Phénotyp | Imipenem S S s 5
@ Meropenem S S S S
Tazobactam +
- o I | I |
Piperacillin
.g ;_.E g Resistenz- Guhe ?
2a” | floR_2
dfrA1_8
6 L Resistenz dfrA5_1
E =4 gen dfrA17_1
g E dfrA36_1
oz = Trimethoprim + [
bp Sulfamethoxazol
o erm(42)_2
% Resistenz. erm1(EBc)_118
% gen mef(C)_
=
mph(G) 1
] acE_1
2 ,E Resistenz- =
Scw
0S¢ gen
é S Q qnrS1_1
O Phanotyp | Ciprofloxacin
= sul1_5
ke Resistenz- sul2_2
- gen sul2_21
S sul2_3
= & Trimethoprim +
7]
ol Sulfamethoxazol .
£ Resistenz- EELS
% gen tet(B)_2
‘E tet(X)_3
b Phénotyp Tigecyclin S S S S
z
é% g Phinotyp | Fosfomycin S S s S
w g
o en | o I
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Fragebogen Schwein

Datum der Erhebung:_20.09.2022

Allgemeine Angaben zum Betrieb

1. Welche Produktionsstufen gibt es und welche Anzahl an Tieren beinhalten diese?

1. Sauenhaltung und Abferkelung = 500 produzierende Sauen (ab der 1. Belequng), Jungs-

auen und 1300 saugende Ferkel (ca. 20 Abferkelungen pro Woche; 7 Wochen Saugezeit);

beides an einem Standort

2. Flatdeck = 2000 Platze, aktuell mit 1800 Ferkeln besetzt, wird im Wochenrhythmus be-

setzt > Absatzferkel und Zuchtlaufer

3. Mastschweinehaltung = 1920 Platze (sind auch immer gut besetzt, im Schnitt 1850 Tiere)

3. Wie viele Stallgebaude gibt es?

Eine komplette Anlage, in denen die Sauen, Ferkel, Zuchtlaufer und Absetzer untergebracht

sind und eine Stallanlage mit den Masttieren (4 Maststalle, welche Uber einen mittleren Stall

(Stall 5) verbunden sind, wodurch es kein treiben unter freiem Himmel stattfindet).

4. Wann wurden die Stallgebaude erbaut?

Die Sauenanlage ist 20 Jahre alt, also Bau ca. 2002.

Der Maststall wurde ca. 2004 gebaut.

5. Wie viele vorgesehene Tierplatze gibt es insgesamt in dem untersuchten Stall/ in
den untersuchten Stallen?

e Sauenstall: 500 Platze, 120 Platze Jungsauen und Zuchtlaufer (30- 120kqg) und 30-

40 Platze fur nicht belegte Jungsauen, Ferkel: 1300 Platze

e Flatdeck: 2000 Platze

e Mast: 1920 Platze




Anhang A-14

6. Wie viele vorgesehene Tierplatze gibt es insgesamt jeweils in den Abteilen/ Wie
groR sind die Gruppengrofen?

e 20 Platze bei den tragenden Sauen, in 10er, 6er und 5er Buchten (immer unter-

schiedlich), 20 Platze pro Wurf an Ferkelplatzen

e Flatdeck: 10 Boxen pro Wurf, 25 Ferkel pro Buchte,

e Mast: 16er Buchten (also ca. 480 Platze pro Stall (1920 Platze insgesamt)

e (Besamung im Kastenstand, Tiere sind darin 7 Tage zur Besamung)

7. Wie viele Altersgruppen gibt es in diesen Stallen?

e Unterschiedlich, die Ferkel bleiben 7 Wochen im Flatdeck

8. Wie viele Buchten gibt es in den Abteilen?

Siehe vorherige Antworten

9. Wie viele Tiere sind aktuell in den Abteilen?

Siehe vorherige Antworten

10. Datum der Einstallung (der beprobten Tiere):

Unterschiedlich

11. Haltungsart
o Konventionell
x Okologisch
¢ Nehmen Sie an besonderen Programmen teil?

XJa: An dem des Biokreis

o Nein

a) Wann haben Sie auf die 6kologische Haltung umgestellt? Gar nicht, war

von Anfang an eine 6kologische Haltung
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b) Gehdren Sie einem Verband an?

\.a’Ja: Biokreis

o Nein

12. Welche Schweinerasse/n halten Sie?

Déanische Genetik, eigene Produktion mit eigener Genetik, Wechselkreuzung mit Deutscher

Landrasse und Yorkshire (danische Genetik und mit Duroc in der Endstufe)

13. Welche und wie viele der aufgezahlten Tierarten werden auBerdem in diesem Be-

trieb gehalten?

)( Rinder

o Geflugel
o Schafe
o Ziegen
o Pferde
o Hunde

X Katzen (Hofkatzen)

o Kaninchen, Meerschweinchen

o Andere: .......

Haben diese Tiere Kontakt zu den Schweinen?

o Ja

)( Nein

14. Welche Personen betreuen die Tiere? (ggf. mit Anzahl der Mitarbeiter)
o Betriebsleiter
o Familienangehorige

o Azubis
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o Angelernte Krafte
o Ungelernte Krafte
o Fachkrafte
X Andere: 9 Angestellte
a) Mitarbeiter:
o sind nur fur einen bestimmten Stall zustandig
XNechseln zwischen den Stéllen

o haben Zutritt zu allen Gebauden des Betriebes

b) Gibt es einen personellen Wechsel an Wochenenden, Feiertagen oder zur
Urlaubszeit?

o Ja

3 Nein

15. Welche Personen haben Zutritt zum Bestand?
o Betriebsmitarbeiter
M Tierarzt
o Familienmitglieder (die, die dort arbeiten)

}g Besucher (z.B. Transporteure, Berater, Futtermittel, Schadlingsbekampfung, Hand-

werker) 2 Mit Schwarz-Weil3-Trennung (reinduschen, Besucherkleidung, etc.)

Y. Weitere Personen: Die daflr angestellten Personen

16. Haben betreuende Personen privaten Kontakt zu anderen Tieren?

¥ Ja, aber nicht zu Schweinen

o Nein
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Spezifische Angaben zum Betrieb

1. Wie wird der Betrieb gefuhrt?
X geschlossenes System
o Ferkelaufzucht mit angeschlossener Mast

o reiner Mastbetrieb

2. Woher stammen die Mastschweine?
> Vom eigenen Betrieb
o Zukaufe von einer Herkunft
o Zukaufe von mehreren Herkinften
o in einer Lieferung
o in unterschiedlichen Lieferungen
o aus der Region
o von weiter her
o immer gleicher Zulieferer
o verschiedene Zulieferer
o Zulieferer zuletzt geandert (Datum):

o Mischen Sie Tiere aus unterschiedlichen Herkiinften?

o oder stehen sie getrennt voneinander im Stall
o Ja
o Nein
3. Wenn(teil) geschlossenes System, wie wird der Flatdeckbereich in der Regel be-
legt?
o kontinuierlich

> Rein-Raus-Abteil/ - Stall (10 Buchten immer flr sich, dazwischen Reinigung

und Desinfektion)

o keine rdumliche Trennung zwischen Flatdeckferkeln und Mastschweinen
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4. Wie wird der Mastbereich in der Regel belegt?
o kontinuierlich

)( Rein-Raus-Abteil/ - Stall

5. Wie lange dauert die Mastperiode und wie viel wiegen die Masttiere beim Verkauf?

e 105 Masttage

e Die Ferkel wiegen ca. 27- 30kg beim Einstallen; 96 kg Schlachtgewicht (im Schnitt ca.

125kq)

6. Wird wahrend der Mast umgestallt?

o Ja

5( Nein

7. Werden wahrend der Mastphase einzelne Schweine umgesetzt?

X Ja_aber nurim Ausnahmefall, z.B. bei Erkrankungen (= Krankenbucht)

o Nein

Umgebung

1. Gibt es in der naheren Umgebung (Radius bis ca. 3 km)
o Schweinehaltende Betriebe
X Rinderhaltende Betriebe
o Gefligelhaltende Betriebe
o Haltungen von Schafen und Ziegen

3 Haltung von Pferden (in Hirschburg)

o Gewasser mit Wasservogeln

)( Wild- und Zootierhaltungen (Eselhof)
o Schlachtbetriebe
o Verarbeitungsbetriebe

o Klaranlagen
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Tierkdrperbeseitigungsanlagen

O

Kompostierungsanlagen

o

o Biogasanlagen
o Vermarktungshallen

)( Landwirtschaftliche Nutzungsflachen
W Wald

o Krankenhaus

Hygiene und Reinigung

1. Welche HygienemaRnahmen werden vor Betreten des Stalles durchgefiihrt?
Keine

Einduschen (fur betriebsfremde Personen)

Umkleiden/Schutzkleidung/Arbeitskleidung
Handschuhe

Handreinigung

Handdesinfektion

Stiefelreinigung

OXXXO)(XO

Stiefeldesinfektion
X Stiefel werden NUR fir diesen Stall benutzt und daher nicht jedes Mal gerei-

nigt = Bleiben nur in der Anlage

2. Wie erfolgt der Zutritt zu den Stallen?
X Es gibt keine Hygieneschleuse
)( Es gibt Desinfektionsmatten/Desinfektionswannen fir alle Stalle
o Jeder Stall hat seine eigene Desinfektionsmatte/Desinfektionswanne

)( Wird die Kleidung und/ oder werden die Stiefel gewechselt?
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3. Welche sonstigen Schutzvorkehrungen haben Sie?
o Keine
X~ Umzéunung der Anlage
3 AbschlieRbare Tiren

o Andere:

(z.B. Eingezaunte Futtersilos, Kadaverplatze)

4. Gibt es eine Desinfektionsdurchfahrwanne fiir Fahrzeuge?

o Ja

)( Nein

5. Welche der folgenden Gegenstande benutzen Sie fur mehrere Stalle/Auslaufe, ohne
vorherige Desinfektion?
Waage

Futterwagen (verlasst die Anlage nicht)

Reinigungsequipment

Treibbretter (in jedem Abteil eigene)

Schlinge (in jeder Anlage eigene)

Spritzpistolen (in jeder Anlage eigene)

Kennzeichnungsstifte (in jeder Anlage eigene)

Werkzeug (in jeder Anlage eigenes)

Ohrmarkenzange (in jeder Anlage eigene)

XX XXKXXX o XX

Sonstige: Viehtransportwagen - wird nach der Nutzung gereinigt, aber nicht

desinfiziert
o  Trifft nicht zu

W Jeder Stall hat sein eigenes Material
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6. Teilen Sie sich z.B. Fahrzeuge, Maschinen oder sonstige Geratschaften mit anderen
Betrieben (gemeinsame Nutzung)?

o Ja

)( Nein

7. Wann erfolgen Reinigung und Desinfektion der Abteile/Auslaufe?

X Nach jedem Ausstallen > bei den Abferkelstallen und im Flatdeck

o Seltener als nach jedem Ausstallen

X Periodisch, Abstand: 1x pro Jahr - betrifft alle anderen Stalle/ Abteile, da die

Tiere hier in Gruppen eingestallt sind

o Nie

8. Wann erfolgt die Reinigung und Desinfektion der Treibwege auRerhalb der Abteile?
o Taglich

X/ Waéchentlich > zum Wochenende

o Monatlich

¥ Nach jedem Ausstallen / Umstallen (sobald die Abteile gereinigt werden)

o Seltener

o Nie

9. Was schlieRt die Reinigung und Desinfektion der Abteile ein?
Boden
Boxenabtrennungen

Wande in Tierhohe

X X X X

Wande bis zur Decke

o Decke (wird nicht jedes Mal mitgemacht)

o Luftungsschachte

» Fenster
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X Auslauf

o Weide
X Leitungssystem fiir Trankwasser
X Tranken

¥ Futtertroge/-automaten

10. Womit reinigen Sie die Stalle?
o Mistgabel, Besen 0.a.
o Wasserschlauch
¥ Hochdruckreiniger

o Sonstige:

11. Wie lange lassen Sie das Reinigungsmittel einwirken?

o <1h
o 1-4h
o >4h

o Unterschiedlich/ vom Reinigungsmittel abhangig

)( Es wird kein Reinigungsmittel verwendet

12. Lassen Sie die Flachen nach der Reinigung abtrocknen?
X Ja
o Nein
13. Wie lange lassen Sie das Desinfektionsmittel einwirken?
o <1h
 1-4h
W >4h
)( Unterschiedlich, bzw. nach Herstellerangabe

o Es wird kein Desinfektionsmittel verwendet
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14. Welche Desinfektionswirkstoffe benutzen Sie?

o Sauren

)( Aldehyde (,Aldecholdesaktiv)
o Sauerstoffabspalter
o Alkohole
o  Chlor und Chlorabspalter
o Laugen
o Phenolderivate
o Quaterndre Ammoniumverbindungen
}( Fir den 6kologischen Landbau zugelassene Mittel
o Es wird kein Desinfektionsmittel verwendet

o Andere:

(ggf. Name der Desinfektionsmittel)

15. Gibt es einen Desinfektionsplan?

Y Ja

o Nein

16. Welche Schadlinge bekampfen Sie und womit?
o Fallen
o Gift
o Biologisch

)( Schadnager (durch eine externe Firma nach einem Plan, mit Kéderboxen und

Gift

o Fliegen (Nein, da es ein Okobetrieb ist)

o Sonstige
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17. Wo wird der Mist/ die Giille gelagert?
o Innenim Gebaude
¥ DrauBen auf dem Gelénde
o Feld
X Auf betonierter Platte
o Ineinem geschlossenen Behalter

Y Ineinem offenen Behalter (in Form einer Gillelagune)

o Unbefestigter Boden auf dem Hof

18. Wo werden tote Tiere gelagert?
o Im Stallabteil

2 Auf dem Gelénde aulRerhalb des Stallabteils (Kadaverhaus, jeweils eins bei

den Sauenstall und bei dem Maststall und Tonnen fur die Ferkel)

Erkrankungen, Einsatz von Medikamenten und Antibiotika

1. Kénnen erkrankte Tiere isoliert von den anderen untergebracht werden?

y Ja (QS - pflichtig) 2 In Krankenbuchten, aber die Saugferkel bleiben in der

Bucht bei der Muttersau, auch im Flatdeck sind die Mdglichkeiten begrenzt

o Nein

2. Wo verbleiben kranke Schweine?
)( in der Bucht
X~ sie haben weiterhin Zugang zum Auslauf = im Flatdeck
M in einer Krankenbucht

o in einem Krankenabteil, -stall
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3. Gibt es einen Quarantianebereich?

o Ja

)( Nein

4. Wenden Sie Homoopathika bei lhren Schweinen an und wenn ja, wie oft?
% Nein
o Ja, selten
o Ja, regelmalig
o Ja, sehr oft
o Ja, immer

Wo gegen?

o

5. Werden lhre Schweine mit Antiparasitika (z.B. Panacur, Rintal, Flubenol, Dectomax,
Ivomec, Belamisol) behandelt?
o Nein
o Nein, aber die Auslauf- und/oder Weideflachen werden regelmafig gewech-
selt

X Ja, regelmafig gegen Endoparasiten, gruppenweise (mit ,Fenbendazol*)

o Ja, unregelmaliig
o Ja, nach einer Kotuntersuchung

(gegen Ektoparasiten nur nach Bedarf)

6. Bitte schatzen Sie ein, wie oft folgende Erkrankungen in lhrem Bestand auftreten
Saugferkel, Absetzer, Mastschweine, Sauen (nie, selten, oft, regelmaBig, immer):

X Entziindung der Gelenke 2> bei den Saugferkeln und den Sauen, selten

o Klauenerkrankungen nie
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>( Neurologische Erkrankungen (Fieber, gestortes Allgemeinbefinden, Schwel-

lung der Gelenke, Tier halt Kopf schief, Krampfe, Tier liegt seitlich mit rudern-

den Beinen auf dem Boden) 2 nur mal Schwellungen der Gelenke, sonst

nichts/ nie

)( Durchfall = im Flatdeck und bei den Saugferkeln immer mal

3( Erkrankungen des Atmungsapparates selten (mal ein Fall)

o Hauterkrankungen nie
X Sauen zusatzlich:

X Erkrankungen des Harn- und Geschlechtsapparates > selten, wenn

mal ein Einzeltier

Y Erkrankungen nach der Geburt (Riickgang oder Versiegen der Milch-
produktion, gestortes Allgemeinbefinden, Fieber, Entziindung des Ge-

sauges) =2 nie (vor allem kein MMA), nur reqelméBig Fieber bei den

Sauen nach der Geburt (1-2 Tiere pro Woche)

Es handelt sich, wenn nur um Einzeltiererkrankungen und es finden wenn auch nur Einzel-

tierbehandlungen statt (da Oko!)

Allgemein (nie, selten, oft, regelmaRig, immer):

2( Verletzungen an Zitzen sind immer mal da, da die Tiere im Stroh liegen und

durch die lange Saugedauer

¥ Klauen selten

X Gelenken selten
o Schwanzbeil’en nie
o Kannibalismus nie

X Technopathien = immer mal im Sommer, wenn die Tiere wenig Futter auf-

nehmen
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7. Bitte schitzen Sie ein, wie oft Antibiotika zum Einsatz kommen
o Nie
o Maximal einmal bei Mastschweinen

X Selten = Tiere durfen z.T. nur einmal im Leben behandelt werden

o Manchmal
o Oft

o Immer

8. Bitte schatzen Sie ein, wie Antibiotika eingesetzt werden
o Gruppenbehandlung (o Xje, o selten, o manchmal, o oft, o immer)
o Einzeltierbehandlung (o nie, o QQIten, o manchmal, o oft, o immer)

- nach Bedarf

9. Bitte schatzen Sie ein, wie die Tiere Antibiotika erhalten
o Uber das Futter (o)qe, o selten, o manchmal, o oft, o immer)
o Uber das Trankwasser (o e, o selten, o manchmal, o oft, o immer)
o Werden die Trankwasseranlagen anschlielend gereinigt?
* oJaoNein

Y Uber eine Injektion (Spritze)

10. Welche Praparate/Wirkstoffe werden eingesetzt?

Qivitan 25mg/ ml; Cefquinom = Bei Sauen mit Fieber nach der Geburt

Cemay 50mg/ ml; Ceftiofur, als Ceftiofurhydrochlorid = bei Ferkeln

Bavytril 100mg/ ml; Enrofloxacin, bei Durchfall

11. Werden lhre Schweine geimpft gegen
o Mycoplasmen

X Circoviren (PCV2) bei den Sauen



Anhang A-28

o PRRSV (nur Sauen)
W Lawsonien (lleitis) bei den Sauen
¢ Haemophilus parasuis (Glassersche Krankheit) bei den Sauen
o Actinobacillus pleuropneumoniae
o geimpft mit bestandsspezifischen Impfstoffen
o geimpft mit Autovakzinen

)’ Shigatoxin bei den Ferkeln

YA Parvovirose bei den Sauen
W Leptospirose bei den Sauen

)( Rotlauf bei den Sauen

X Escherichia coli bei den Ferkeln

X Escherichia coli und Clostridium perfringens = ,Porcilis® Coliclos* Impfung bei

den Muttersauen

12. Werden lhre Schweine vor Zukauf neuer Tiere mit Antibiotika behandelt?

){ Nein, nie > es werden keine Tiere zugekauft und Okohaltung!

13. Werden lhre Tiere vor dem Absetzen mit Antibiotika behandelt?

o Ja

)( Nein (Okohaltung!)

14. Werden lhre Tiere vor einer Umgruppierung mit Antibiotika behandelt?

o Ja

X Nein (Okohaltung!)

15. Werden lhre Tiere vor dem Umstallen mit Antibiotika behandelt?

o Ja

X Nein (Okohaltung!)
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16. Werden lhre Tiere vor einem Transport mit Antibiotika behandelt?

o Ja

X Nein (Okohaltung!)

17. Erkrankt ein Tier aus der Gruppe und wird mit Antibiotika versorgt, werden die an-
deren Tiere der Gruppe ebenfalls vorsorglich mit Antibiotika behandelt?

o Ja

)( Nein (Okohaltung!)

18. Wurde die untersuchte Tiergruppe seit Einstallung antibiotisch behandelt?
o Ja, alle

o Ja, Einzeltiere (wie oft, Kriterien?)

X Nein (Okohaltung!)

Wenn ja, welches Antibiotikum wurde eingesetzt (untersuchte T'i'ere‘/éﬂndere)?
- Diagnose (A= Atmung, B=Magen-Darm, C=Gelenke, D=ZNS E=Haut, F=Kimmern,
G=Klauen, H=Harn- und Geschlechtstrakt, I=Sc’hwé'r-1'zbeif$en, Kannibalismus)

- Wie viele Tiere?

- Wie viele Tage?

- Welches Antibiotikum?~~

- Dosierung p(QTi‘éff

- Wie vefabreicht (O= oral, S=Spritze, L=lokal)?

19. Wurden die anderen Tiergruppen seit Einstallung antibiotisch behandelt?
o Ja,alle
o Ja, Einzeltiere

X’ Nein (wenn nur Einzeltiere)
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20. Welche Erkrankungen liegen im Bestand zum Untersuchungszeitpunkt vor?

Keine

Haltung

1. Womit ist die Liegeflache eingestreut?
o Celluloseprodukte
o Dinkelspelze

Stroh = in der Mast, bei den Sauen, im Flatdeck und in den Auslaufen

Y Andere: Ségespane > in der Abferkelung

o es gibt keine eingestreute Liegeflache

2. Gibt es einen Spaltenboden?

X Ja

o Nein

3. Haben lhre Tiere Auslauf bzw. leben sie in Freilandhaltung?
o Ja:

= im Sommer

im Fruhjahr

im Herbst

= im Winter
XX Ganzjahriger Auslauf im Flatdeck
o Freilandhaltung

o Nein, weder Auslauf noch leben sie in Freilandhaltung

4. Auslauf/ Freilandhaltung:

A) Hat die Auslaufflache eine Uberdachung?
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o ja, komplett
o ja,zum Teil

X Nein 2 Vorgabe in Mecklenburg-Vorpommern, dass die Auslaufe nicht Gber-

dacht sein dirfen

B) Ist der Boden im Auslauf befestigt?
)( Ja, komplett
o Ja, zum Teil
o Nein
C) Welche Bodenart hat der Auslauf oder die Freilandhaltung?
o Weideflache
o Erdboden
\¢ Beton
o  Kunststoff
o Metall
X Ist zusétzlich Wihlmaterial/Einstreu (z.B. in Form von Stroh) vorhanden? o
JaoNein y
D) Wird die Auslaufflache von verschiedenen Tiergruppen (Sauen, Mastschweine,
andere Tiere) gleichzeitig benutzt?
o Ja
)( Nein
E) Wird die Auslaufflache von verschiedenen Tiergruppen nacheinander genutzt?
o Ja
Y Nein
F) Kénnen Mause, Ratten und Vogel auf die Auslaufflachen gelangen?
X Ja: XMause dRatten o Xogel
o Nein
G) Woher kommt das Trankwasser in der Aul3enanlage?

o Offentliche Wasserversorgung
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o Brunnen mit Trinkwasserqualitat
o Brunnen ohne Untersuchung (Viehbrunnen)
W Brunnen mit Untersuchung
o Kein extra Wasser
H) Haben die Tiere ansonsten noch Zugang zu Wasser (z.B. Bach/Teich)?
o Ja
X Nein
1) Gibt es Pfutzen oder sumpfiges Gelande im Auslauf?
o Ja, immer
o Ja, zeitweise
¥ Nein, nie
J) Wenn Weide, wird sie geggjngf;"i}\/‘enn ja, womit?

5. Welche Art von Stall haben Sie?
o Tiefstreustalle
o Schragbodenstalle
o Offenfrontstélle

)( Andere: Einstreustall, Teilspaltenbodenstalle (bei den Sauen und in der Ab-

ferkelung

6. Boden
A) Welche Bodenart gibt es im Stall?
o Vollspaltenboden
x Teilspaltenboden
o Vollspalten mit reduziertem Schlitzanteil

o Boden plan befestigt
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o Tiefstreu/Tretmistverfahren

o Sonstige:

B) Aus welchem Material besteht der Boden im Stall?
o Erdboden
X Beton
o Kunststoff

o Metall

7. Welche Liiftung ist vorhanden?

)!\ aktiv (Zwangsluftung): in allen Stallen sind Luftungen vorhanden

x passiv (freie LUftung): im Flatdeck, durch die Lucken zum Auslauf

8. Welche Heizung ist vorhanden?

Heizungstyp: Gas, Gaskanonen, Warmwasser (FulRbodenheizung)

9. Temperatur im Stall?

Jahreszeiten und Witterung abhéangig, im Winder herrschen 18-20°C in den Abferkelstallen

und in den Sauenstallen herrschen 10- 15°C

Futterung
1. Herkunft des Futters

o 100% betriebseigen

o zum Teil betriebseigen (welches?)

)( 100% Zukaufsfutter (Was und wie viele Lieferanten?)

Zwei Lieferanten = Terra Green (Malchin) und Bioeichenmuhle (Stavenhagen) = gleichblei-

bend, da es auch nur die beiden in Mecklenburg-Vorpommern gibt
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o mehrere Lieferanten (Zahl Lieferanten, gleichbleibend oder wechselnd)

2. Setzen Sie wirtschaftseigenes Grundfutter (z.B. Maissilage oder Griinfutter) als Bei-
futter ein?

X Ja 2> Grassilagen

o Nein

3. Bieten Sie Raufutter, z.B. in Form von Heu, Stroh, Griinfutter oder Silage, an?

)( Ja, alles vom eigenen Betrieb > Silagen und Stroh

o Ja, zu Anteilen vom eigenen Betrieb (Zahl Lieferanten, gleichbleibend oder

wechselnd)

o Ja, aber nicht vom eigenen Betrieb (Zahl Lieferanten, gleichbleibend oder

wechselnd)

o Nein

4. Fitterungstechnik

W Rationiert

o Ad libitum

o Trogfutterung per Hand

}( Trogflutterung per Kettenfitterung > im Flatdeck
o Breiautomaten

)( Flussigfutterung

o Sensorfitterung

X Trockenfutterautomat = in der Mast

o Andere:
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5. Wie und wo wird das Futter gelagert?

In Hochsilos und auf der AuRenanlage

Wasserversorgung

1. Herkunft des Trankwassers
o Offentliche Wasserversorgung
o Brunnen mit Trinkwasserqualitat
X Brunnen mit Untersuchung

o Brunnen ohne Untersuchung

2. Welche Tranken werden verwendet?
¥ Nippeltranken
X Napfirdnken/Schalentranken
o Trog

o Andere

Ackerbau

1. Betreiben Sie Ackerbau?

X Ja

o Nein

2. Bringen Sie Giille/ Jauche/ Mist auf die Ackerflachen aus?

X Ja

)( nur betriebseigene

=  betriebseigene und betriebsfremde

= nur betriebsfremd

o Nein
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3. Bringen Sie Giille/ Jauche/ Mist auf die Griinlandflachen aus?

X Ja

o Nein

4. Bauen Sie Getreide an?
oJa X o Nein
Wenn ja, wird Stroh von mit Gille/Jauche/Mist gedingten Feldern in der eigenen Tierhaltung
eingesetzt?
X Ja: ausschlieBlich vom eigenen Betrieb
o Vom eigenen Betrieb als auch zugekauft

o Nein

5. Werden Futtermittel von diesen gediingten Flachen im eigenen Betrieb produziert

und an lhre Tiere verfiittert?

X Ja

o Nein

6. Entmistungsverfahren

¥  Flissigmist (mit Schleppschaufeln)

x Festmist

Biogasanlage

1) Ist diese vorhanden?

Ja

O
)( Nein



Anhang A-37

2) Was wird in diese eingebracht ?

o Gille, welche?

o Mist, welcher?:

Maissilage

(¢]

o Grassilage

o Andere:

3) Wird nur betriebseigenes Material eingesetzt?
o Ja
o Nein

4) Zulieferbetriebe:

Tierarten:

Betriebsart:

Produktionsart (z.B. Bio):

Leistungsparameter

Tageszunahme: 8459/ Tag in der Mast

Futterverwertung: 1: 3,2

Verlustrate: Ferkel: 16,58%

Mastdurchgange pro Jahr: Mindestens 3/ 3,5 (ein Mastdurchlauf dauert ca. 104 Tage)

Gewicht der Abgesetzten Ferkel: 9,5kg

Mastendgewicht: ca. 125kg (Schlachtgewicht 96kg)

Saugedauer: 40 Tage

Wie viele Giillelager gibt es und wo sind diese?

Zwei Lagunen, welche sich auf dem Gelande befinden (eine eigene)
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