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Einleitung

Alle Bemiithungen, eine wirksame Immunprophylaxe gegen die ibertrag-
bare Gastroenteritis zu entwickeln, haben bisher nicht zu praxisreifen Pro-
dukten gefiihrt (7, 27). Auch die Fiitterung von Rekonvaleszentenserum bzw.
Hyperimmunserum wahrend der ersten Lebenstage war unbefriedigend (14).

In den letzten Jahren sind verstirkte Anstrengungen unternommen wor-
den, einen Schutz der hochempfinglichen Ferkel durch passiven Immuntransfer
nach Vakzination der Muttersau zu erreichen (6, 8, 15, 19, 31). Dabei haben
die Ergebnisse zahlreicher Versuche jedoch gezeigt, dafl sowohl die Verwen-
dung attenuierter Lebendimpfstoffe als auch von Impfstoffen aus inaktivierten
Erregern weder nach parenteraler (7) noch nach oraler (9) oder intramammirer
Applikation (13, 19, 28) befriedigend war. Eine Ausnahme stellt der in Ungarn
eingesetzte CKp-Stamm dar, der einen guten passiven Immunschutz verleithen
soll. Leider fehlen bei den Arbeiten Testinfektionen unter standardisierten Be-
dingungen mit einem bekannten, virulenten Virusstamm (5, 12, 20).

In der vorliegenden Arbeit werden Vakzinierungsversuche mit dem iiber
300 Passagen in Schweineschilddriisenzellkulturen attenuierten TGE-Virus-
stamm Bl beschrieben (3, 16), der bei geringer Pathogenitit fiir das Ferkel
(17) gute immunogene Eigenschaften aufweist (2).

! Die Arbeit wurde mit Unterstlitzung des Bundesministeriums fiir Ernihrung, Landwirtschaft
und Forsten durchgefiihrt.
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Material und Methoden

Virus
Als Impfmaterial diente die 300.Passage des TGE-Virusstammes Bl
(Bl-300). Die Ziichtung erfolgte in sekundiren Schweineschilddriisenzell-
kulturen. Das Antigen wurde in lyophilisiertem Zustand bei + 4 °C gelagert
und je nach Bedarf kurz vor Verwendung mit sterilem Aqua dest. rekonstitu-
iert. Der Infektiosititstiter des Impfmaterials betrug nach Losung je nach
Charge zwischen 2 X 108 und 2 X 107 PFU/ml.

Virusneutralisations- und Plaguereduktionsteste

Die Durchfiihrung von Neutralisationstesten mit Serum-, Kolostrum- und
Milchproben sowie Plaquereduktionstesten mit gelchromatographisch aufge-
trennten Kolostrum- und Milchproben zur Antikdrperbestimmung erfolgte
nach bereits beschriebenen Methoden (4, 2).

Gelchromatographie

Zur Bestimmung der Antikorperklassen wurden Kolostrum- und Milch-
proben von geimpften Sauen nach Vorbehandlung mit Hilfe der Gelchromato-
graphie iiber eine Sephadex G 200-Siule (100 cm lang, @ 2,6 cm) durch Elu-
tion mit 0,1 M Trispuffer (0,2 M NaCl; pH 8,0) aufgetrennt (2). Die Be-
stimmung der optischen Dichte der einzelnen Eluatfraktionen erfolgte bei
280 nm (Uvicord, Fa. LKB, Bromma, Schweden).

In ausgewdhlten Fraktionen wurden mit Fc-spezifischen Antiseren gegen
IgA, IgM und IgG vom Schwein (Fa. Nordic, Tilburg-Berchem, Belgien) mit
Hilfe der Immunelektrophorese die Immunglobulinklassen bestimmt sowie der
spezifische Antikorpergehalt gegen TGE-Virus im Plaquereduktionstest quan-
titativ ermittelt. Die verwendeten Techniken sind bereits in einer fritheren
Arbeit beschrieben worden (2).

Immunisierung der Saunen

Insgesamt standen 16 trichtige Sauen (Deutsches Hybridschwein), vor-
wiegend Jungsauen, zur Verfiigung. Alle Sauen waren vor Versuchsbeginn
frei von TGE-Virusantikdrpern. 15 Sauen wurden zweimal, etwa 5 Wochen
und 2 Wochen vor dem errechneten Geburtstermin, immunisiert, eine Sau
diente als Kontrolle.

In Gruppe I (8 Sauen) erfolgte die Applikation auf oralem Wege. Dazu
wurden jeweils 4 ml des Impfvirus in siurestabile Gelatinekapseln (Fa. Pohl-
Boskamp Hohenlockstedt, Bundesrepublik Deutschland) abgefiillt, die den
Sauen mit einem Pillengeber verabreicht wurden. Die 4 Sauen der Gruppe 11
bekamen jeweils die Hilfte Impfstoff (2 ml) auf oralem Wege in Kapseln und
nasal durch Eintriufeln verabreicht. Bei 2 Sauen (Gruppe III) erfolgte die
Impfung in Kapseln mit lyophilisiertem Impfmaterial in Pulverform. Der
Impfstoff war unschadlich fiir die Sauen. Klinische Symptome wurden nicht
beobachtet.

Um Vergleiche zu erméglichen, wurde eine Sau mit einem im Handel
erhiltlichen TGE-Impfstoff nach Angaben des Herstellers (Diamond Labora-
tories, Des Moines, USA) parenteral immunisiert.

Von allen Sauen erfolgte die Entnahme von Blutproben zur Antikorper-
bestimmung jeweils am Tag der Immunisierung, der Geburt und am 3,
7. bzw. 14. Tag post partum. Ferner wurden Kolostrumproben sowie Milch
am 3., 7. und 14. Tag post partum gewonnen. Als Kolostrum wurde die
Milch bis zu 12 Stunden nach der Geburt angesehen.
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Tabelle 1
Titer neutralisierender Antikdrper gegen TGE-Virus in Serum, Kolostrum und Milch von

Sauen nach 2maliger Immunisierung sowie Seren von Ferkeln bis zu 14 Tagen post partum
und die Zahl der iiberlebenden Ferkel 11 Tage nach der Testinfektion

rezipr, Antikrpertiter* Tage post part Zahl der
Gruppe Sau Nr. Geburt I 3 dpp | 7 dpp L 16 dpp | Ferkel / Uberl,
Sauenserum 8 16 32 64
S-15 Mitch 128 64 16 32 [
Ferkelseren <] 8 - 32 16 ~ 32 8- 16
Sauenserum 16 16 8 156
S-22 Milch 32 8 8 32 nis7
Ferkelseren < 2-8 2-16 2-16
Sauenserum 32 32 64 128
S-23 Milch 128 64 32 16 10/ 10
Ferkelseren <1 16 - 128 8 - 128 16 - 64
Sauenserum 32 64 64 64
$-25 Miteh 128 64 32 32 11/ 1
Ferkelseren <1 16 - 128 16 - 64 4 - 32
Gruppe 1
Sauenserum 4 4 4 64
S -26 Milch nou, nu. n.u n.u. 6/ 5
Ferkelseren < 1-4 2 -4 8 - 64
Sauenserum 16 16 kA 256
S -39 Milch 32 16 16 8 8/ 17
Ferkelseren <1 2-32 8 - 32 32 - 128
Sauenserum 2 2 16 256
S - 42 Milch <2 2 2 128 6/ 4
Ferkelseren <1 2 2-32 4L~ 256
Sauenserum 64 64 >256 16
S -4 Mitch 32 32 64 64 71 1
Ferkelseren <1 16 - 256 128 - 256 8 - 16
Sauenserum 16 18 64 32
S - 17 Milch 32 16 8 8 5/ 65
Ferkelseren <1 16 - 32 4L -32 L - 32
Sauenserum 32 32 128 256
$-29 Mitch 64 32 16 16 71 6
Ferkelseren <) 16 - 64 2 - 64 128 - 256
Gruppe II
Sauenserum 128 256 128 128
$-33 Mileh 16 64 128 128 9/ 9
Ferkelseren <i 256 - 512 128 - 256 16 - 128
Sauenserum 16 16 B4 64
S$-35 Milch 32 16 16 8 3/ 3
Ferkelseren 1 16 - 32 4~ 18 8 -32
Sauenserum 2 4 512 256
S -2 Milch 8 n. u. 32 64 9/ 8
Ferkelseren <1 2-4 2-8 8 - 64
Gruppe 1l
Sauenserum 4 2 64
S -27 Milch 16 4 2 32 51 2
Ferkelseren <1 2-4 2 32 - 64
Parenter. S?uenserum 64 84 256 256
Immunisier S -43 Mitch 256 32 8 8 10/ 1
’ Ferkelseren <\ 16 - 612 32 - 256 16
Sauenserum <] < <l 128
Kontrolle | S - 45 Milch <1 <1 <] 64 6/ 0
Ferkelseren <t <t - -

* Ein Titer von 1 bedeutet vollstindige Neutralisation durch unverdiinntes Serum
n. u. = nicht untersucht
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Testinfektion der Ferkel

Die Testinfektion aller Ferkel erfolgte am 3. Lebenstage mit dem viru-
lenten TGE-Virusstamm Miller?. Die Ferkel von Sau Nr. 25 und Sau Nr. 33
wurden zusdtzlich am 5. bzw. 10. Lebenstag testinfiziert. Fiir die Infektion
der Ferkel diente eine Darmverreibung eines mit dem Miller-Stamm infi-
zierten Ferkels (5. Ferkelpassage nach Isolierung). Pro Ferkel wurde 1 ml einer
Verdiinnung oral verabreicht, die 100—500 letale Dosen Virus enthielten.

Als Kontrolle wurden Ferkel einer nicht geimpften Muttersau der gleichen
Testinfektion unterzogen.

Fiir die Bestimmung der Serumantikorpertiter erfolgten Blutentnahmen
am 3., 7., und 14. Lebenstag der Ferkel.

Ergebnisse

Antikorperbildung

3 Wochen nach der ersten Immunisierung lagen die Serumanti-
korpertiter der Sauen von Gruppe I und II zwischen 1:2 und 1 : 32, die der
Tiere von Gruppe III betrugen 1:2 und 1 :4. Nur zwei Sauen (5-33 und
S-35) der Gruppe I und II zeigten nach der ersten Immunisierung keine
Serokonversion. Die parenteral immunisierte Sau 43 hatte 3 Wochen nach der
Erstimpfung einen TGE-Virus-Antikorpertiter von 1 : 2.

Die Ergebnisse des Antikorpernachweises im Serum der immunisierten
Sauen nach der Geburt sind in Tabelle 1 dargestellt. Alle Sauen bildeten
Serumantikérper, deren Titerhthe zum Zeitpunkt der Geburt jedoch indivi-
duell unterschiedlich war. Je nach Sau schwankten die Titer zwischen 1 : 2 und
1:128. Die Hohe der Antikorpertiter blieb bis zum 7. Tag p. inf. relativ kon-
stant, 14 Tage p. inf. lief} sich bei den meisten der geimpften Sauen ein mit der
Testinfektion der Ferkel im Zusammenhang stehender, mehr oder weniger
deutlicher Serumtiteranstieg beobachten. Lediglich bei vier Sauen (S-17, S-25,
S-33, S-44) trat dieser Boostereffekt nicht ein.

Tabelle 2

TGE-Antikrpertiter® der isolierten Immunglobulinklassen in Kolostrum und Milch von oral
und oronasal immunisierten Sauen und Uberlebensrate der Ferkel

Gruope Sau Nr Kolostrum Milch 3 dpp Milch 7 dpp | Milch 14 dpp | Zahl der
PP “ligA/M  1gG [IgA/M 196G |IgA/M g6 |IgA/M igG | Ferkel / Uberl.
s-15 | 1 s nu nu 1812 120 128 L7 4
S - 22 7 20 nou. nou. 3 <1% n.u. 15707
oo [| STB | ¥ 4 nu onu 42 7 1 10 /10
PP 5-25 4 4 nu  nu 1B 10 nu onu | 17
s-3 | 13 15 4 5 1 1 18 20 8/ 7
S-4 | 13 10 4 ) 28 1 35 7 71 7
s-17 | 32 6 nu nu 10 2 8 1 5/ 5
Sreone 11| S 2 8 6 ) 8 ) 10 n 71 6
PP $-33 | nu nu 30 18 15 2 8 1 9/ 39
5-35 4 5 1 2 1 1 nu o nu 3/ 3
s-43 | <1 3 < 2 <1 <1 2 : 0/ 1|

* reziproke Werte
#* ein Titer von 1 bedeutet vollstindige Neutralisation durch unverdiinntes Eluat

n. u. = nicht untersucht

2 Fir die Uberlassung des Stammes danken wir Prof. Dr. M. PENSAERT, Gent, sehr herzlich,
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Zwischen den oral (Gruppe I) und oronasal (Gruppe II) immunisierten
Sauen waren Unterschiede in der Antikdrperentwicklung nicht feststellbar.
Auffillig sind jedoch die niedrigen Antikorpertiter der mit nicht rekonstitu-
iertem, lyophilisiertem Impfstoff vakzinierten Tiere der Gruppe III sowie
der relativ hohe Titer der mit einem im Handel erhiltlichen Impfstoff paren-
teral geimpften Sau (S-43).

In der Regel lagen die Antikérpertiter im Kolostrum etwa zwei bis
vierfach hoher als die Serumantikdrpertiter der einzelnen Sauen. Die Milchan-
tikorpertiter sanken bis zum 14. Tag post partum kontinuierlich ab. Sie waren
generell wesentlich niedriger als die Kolostrumantikorper (Tabelle 1). Nur
bei einigen Sauen der Gruppen I und II (S-33, S-42) fiihrte die Reinfektion
nach Testinfektion der Ferkel auch zu einem gleichzeitigen Anstieg des Anti-
korpertiters in der Milch, wihrend bei beiden Tieren der Gruppe III (S-21,
S-27) ein deutlicher Boostereffekt bei den Milchantikérpern eintrat.
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Abb. 1 a/b. Auftrennung und Nachweis von TGE Virusantikdrpern in Kolostrum sowie Milch
3, 7 und 14 Tage post festum von oral (S44) und oronasal (S17) mit TGE Bl 300-Virus
immunisierten Sauen
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Der Serumantikérperspiegel der Ferkel korreliert meist mit dem der
Sauenmilch. Am 14. Lebenstag ist jedoch hiufig ein, wenn auch geringer, Anti-
korperanstieg bei den Ferkeln auf Grund der Testinfektion zu beobachten. Bei
keinem der in den Versuchen verwendeten Ferkel konnten vor Kolostrumauf-
nahme Serumantikorper festgestellt werden (Tabelle 1).

Immunglobulinklassen in Kolostrum und Milch

In Abbildung 1a und b sind charakteristische Extinktionskurven nach
sdulenchromatographischer Trennung von Kolostrum und Milch mit Sephadex
G 200 dargestellt. Mit Hilfe der Immunelektrophorese lieff sich nachweisen,
dafl im aufsteigenden Teil des ersten Peaks hauptsichlich IgM-Antikdrper
zu finden sind, ausnahmsweise auch geringe Mengen IgA, wihrend der ab-
steigende Teil oder die Schulter dieses Gipfels ausschliefilich IgA enthilt. Im
zweiten Peak des Chromatogramms sind immer IgG-Antikorper dargestellt.

In der Regel entspricht bei allen Proben der IgA-Titer mindestens dem
IgG-Titer, héiufgg ist der IgA-Anteil hoher.

Die Hohe der spezifischen TGE-Virusantikorpertiter in den einzelnen
Immunglobulinklassen unterlag ebenso wie die Titer der Gesamtmilchproben
starken Variationen. Die individuellen Werte sind in Tabelle 2 dargestellt. Im
Kolostrum lagen die Antikdrpertiter der IgA-Fraktionen der Gruppen I und
IT zwischen 1:4 und 1:34, die der IgG-Fraktion schwankten von 1 :4 bis
1:64.

7 Tage post partum betrugen die entsprechenden Werte fiir IgA/M
zwischen 1 : 1 (uv) und 1 : 28 sowie fiir IgG zwischen < 1lund 1 : 12,

11 Tage nach der Testinfektion der Ferkel lief sich aufgrund einer Kon-
taktinfektion in den IgA/M-Fraktionen in der Regel ein Titeranstieg feststel-
len. Bei einem Teil der Sauen kamen auch Titeranstiege im IgG-Bereich vor.

Die mit der kommerziell erhiltlichen TGE-Vakzine immunisierte Sau
43 wies im Gesamtkolostrum einen sehr hohen Antikorpertiter von 1 :256
auf, er sank jedoch innerhalb von 7 Tagen auf 1 :8. Die Auftrennung der
Immunglobuline zeigte, dafl diese Antikorper ausschliefilich der IgG-Klasse
angehorten.

Bei der nicht immunisierten, als Kontrolle dienenden Sau 45 waren im
Kolostrum sowie in den 3- und 7-Tage-Milchproben keine TGE-Virusanti-
korper nachweisbar, 11 Tage nach der Testinfektion der Ferkel war in der
Milch ein IgA-Titer von 1 : 25 und ein IgG-Titer von 1 : 20 nachweisbar.

Morbiditit und Mortalitit der Ferkel nach der Testinfektion

Nach der Testinfektion mit dem virulenten TGE-Virusstamm Miller ent-
wickelten die meisten der in den Gruppen I und II oral bzw. oronasal ge-
impften 87 Ferkel aus 12 Wiirfen mittelgradige Durchfallerscheinungen.
Schwere Erkrankungen wurden in 5 Wiirfen (S-22, S-26, S-29, S-39, S-42)
beobachtet. Dabei war bei diesen Ferkeln die Inkubationszeit auf 3—4 Tage
verlingert, im Vergleich zu 1 bis 2 Tagen nach Infektion der Ferkel einer
nichtgeimpften Sau (S-45). Nach erneuter Testinfektion der Ferkel von S-25
und S-33 am 5. und 10. Lebenstag blieben die Ferkel jedoch gesund. Von 63 in
Gruppe I (orale Immunisierung) verwendeten Ferkeln ﬁber%ebten 55 (87 %),
von 24 Ferkeln der Gruppe II (oronasale Immunisierung) iiberstanden 23
(96 %0) die Infektion. Das ergibt eine durchschnittliche Uberlebensrate von
90 /o bei 87 Ferkeln.

Unbefriedigend war der passive Immunschutz, der nach Verimpfung von
Lyophilisat in Pulverform (Gruppe III) erzielt wurde. In dieser Gruppe
zeigten alle 14 Ferkel aus zwei Wiirfen mittelgradigen bis schweren Durch-
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fall und 7 Ferkel starben zwischen 5 und 7 Tagen nach der Testinfektion
(50 %),

Die parenterale Verabreichung einer kommerziell erhiltlichen Vakzine
(S-43) resultierte nach der Testinfektion in schweren Durchfillen aller 10 Fer-
kel. Nur ein Tier iiberlebte die Testinfektion, 9 Ferkel starben 4—6 Tage

p. inf.

Diskussion

In den vorliegenden Untersuchungen wird gezeigt, dafl mit zweimaliger
oraler Immunisierung von trichtigen Sauen eine Prophylaxe gegen die TGE
beim Ferkel durch passiven Immuntransfer mdglich ist. Die Schutzrate liegt nach
Testinfektionen unter Standardbedingungen bei etwa 9096 und ist damit
deutlich hoher als bei anderen Impfstoffen, die — auf verschiedenen Wegen
appliziert — in einigen Lindern zur Bekimpfung der TGE eingesetzt werden.
In Arbeiten von LreoroLpT und Mitarbeitern (18), STEPANEK und Mit-
arbeitern (24) sowie nach Anwendung des in Ungarn entwickelten, ebenfalls
oral applizierten CKp-Impfstoffes (20) wird zwar tiber einen deutlichen Riick-
gang der Mortalitit nach Immunisierung der Sau berichtet, ein direkter Ver-
gleich ist jedoch nur mit der parenteral verabreichten, kommerziell in den
USA erhiltlichen, attenuierten Vakzine moglich, da nur diese unter standardi-
sierten Versuchsbedingungen gepriift worden ist. Mit dieser Vakzine waren
etwa 45—55 9/p der Ferkel geschiitzt (7).

Fiir die hier nach oraler Immunisierung von Sauen erzielte hohe Schutz-
rate sind zwei Voraussetzungen zu erfiillen. Einmal mufl geniigend Impfvirus
den Diinndarm erreichen. Dazu ist wegen der relativen Siurelabilitdt des
TGE-Virus (16) eine Applikation in siurefesten Kapseln unumginglich. Diese
orale Kapselapplikation stelit einen Nachteil dar, und eine zweimalige Immu-
nisierung unter Praxisbedingungen ist dadurch mit einem erheblichen Aufwand
verbunden.

Zum anderen muf} sich das Impfvirus in einem moglichst grofien Ab-
schnitt des Dinndarmes der Sau vermehren, damit eine optimale IgA-Stimu-
lierung erreicht werden kann (8). Die als Impfstoff eingesetzte 300. Zell-
kulturpassage des TGE-Stammes Bl erfiillt diese Forderung und besitzt auch
gute immunisierende Eigenschaften (2, 3, 17).

IgA-Antikdrper scheinen eine dominierende Rolle beim passiven Immun-
transfer fiir die TGE deshalb zu spielen, weil sie {iber einen lingeren Zeitraum
von der Sau ausgeschieden werden (8, 10, 11) und gegeniiber proteolytischer
Spaltung resistenter sind als IgG (26). Diese Hypothese wird in den vor-
liegenden Untersuchungen dadurch bestitigt, dal bei der parenteral immuni-
sierten Sau 43, die nur IgG-Antikorper gegen TGE mit Kolostrum und 3 Tage-
Milch ausschied, nach der Testinfektion nur eins von 10 Ferkeln iiberlebte. Tm
Widerspruch hierzu stehen kiirzlich veroffentlichte Ergebnisse von STONE und
Mitarbeitern (25), die mit isolierten IgG-, IgA und IgM-Fraktionen mit hohem
Antikorpergehalt gegen TGE-Virus arbeiteten und bei TGE-Testinfektionen
die hochste Uberlebensrate nach der Verfiitterung von IgG beobachteten. Da
bei diesen Untersuchungen jedoch unberiicksichtigt blieb, dafl moglicherweise
auch beim Schwein, dhnlich wie beim Menschen, IgA-produzierende Plasma-
zellen mit Kolostrum sowie Milch ausgeschieden und damit vom Siugling
aufgenommen werden (30), ist es denkbar, dafl unter natiirlichen Bedingungen
weitere Faktoren beim passiven Immuntransfer beteiligt sind. . "

Fiir die Kolostrum- und Milchantikérperstimulierung ist es unbedeutend,
ob die Sauen oral oder kombiniert oronasal immunisiert werden. Der Impf-
stoffl mufl jedoch in fliissiger Form appliziert werden. Offenbar fijhrt eine
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Kapselapplikation von TGE-Viruslyophilisat in Pulverform nur zu unge-
niigender Aktivierung von Plasmazellen im Diinndarm. Uber eventuelle Ur-
sachen kann nur spekuliert werden, es ist aber vorstellbar, dafl das Lyophilisat
im Duodenum nur unvollstindig geldst wird und das Virus sich nur in einem
kleinen Teilstiick des Jejunums vermehrt.

Das Auftreten von Durchfall bei der Mehrzahl der Ferkel nach der Test-
infektion zeigt, dafl eine Schutzwirkung mit der Bl-Vakzine vorerst nur
gegen die hohe Mortalitit erreicht werden kann. Hier sind sicher noch Ver-
besserungen, besonders im Hinblick auf die Erhohung des Titers des Impf-
virus moglich.

Schliefllich bleibt noch die Frage zu diskutieren, inwieweit sich der TGE-
Virusstamm Bl von anderen attenuierten Stimmen in Bezug auf seine immu-
nogenen Eigenschaften unterscheidet. Vergleichsuntersuchungen fehlen, jedoch
scheint der Bl-Stamm eine besonders hohe Virulenz aufzuweisen, die wihrend
der Zellkulturattenuierung nur langsam verlorenging. Das Virus war erst
nach 300 Passagen soweit attenuiert, dafl Ferkel nach Infektion nicht mehr
erkrankten (17). Im Gegensatz dazu verloren die Stimme SH, Miller und
Purdue ihre krankmachenden Eigenschaften fiir Ferkel schon nach etwa 120
Passagen in Schweinenierenzellkulturen (1, 21, 23). Der ungarische CKp-
Stamm, der ebenfalls iiber Schweinenierenzellkulturen isoliert und adaptiert
worden war, bendtigte nur etwa 35 Passagen zur Virulenzabschwichung (12).
Moglicherweise ergeben sich auch Unterschiede durch die Attenuierung des
Stammes Bl in Schilddriisenzellkulturen im Gegensatz zu Nierenzellkulturen,
da die Wahl der Zellkultur auf die Proteinstruktur des Virus — und damit
auf seine antigenetische Zusammensetzung — Einfluf hat (22).

Die Versuche sind unter Laborbedingungen durchgefiihrt worden. Inwie-
weit das giinstige Bild durch unter Praxisbedingungen auftretende, exogene
und endogene Faktoren beeinfluflt wird, miissen kiinftige Untersuchungen zei-
gen. Dabei werden auch zwei Probleme, einmal die Herstellung des Impf-
stoffes in schwer ziichtbaren Schilddriisenzellkulturen vom Schwein, zum ande-
ren die bisherige Applikation mit Hilfe eines Pilleneingebers, zu losen sein,
dieheiner industriellen Produktion und einer breiten Anwendung noch im Wege
stehen.

Zusammenfassung

Mit dem iiber 300 Passagen in Schilddriisenzellkulturen vom Schwein
attenuierten TGE-Virusstamm Bl wurden 14 trichtige Sauen zweimal etwa
5 Wochen und 2 Wochen vor dem Geburtstermin oral und oronasal immuni-
siert. Die orale Applikation des Impfstoffes erfolgte in siurefesten Kapseln; alle
Sauen bildeten TGE-Virusantikdrper in Serum, Kolostrum und Milch. Die
Auftrennung der Immunglobuline von Kolostrum und Milchproben ergab, dafl
nach Immunisierung ein hoher IgA-Anteil in der Gammaglobulinfraktion
stimuliert wird.

Nach Aufnahme von Kolostrum und Milch von Sauen, die mit fliissigem
Virusmaterial in Kapseln oral oder oronasal immunisiert worden waren,
waren 90 %o der Ferkel (78 von 87 Tieren) gegen eine Testinfektion mit
100—500 LDy, des TGE-Virusstammes Miller geschiitzt. Die meisten Ferkel
zeigten lediglich schwachen bis mittelgradigen Durchfall nach der Testin-
fektion.

In den Wiirfen mit Todesfillen waren stirkere Erkrankungen die Regel.
Nach oraler Kapselapplikation von Viruslyophilisat in Pulverform betrug die
Schutzrate nur 50 %o (7 von 14 Ferkeln). Von der zu Vergleichszwecken mit
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einer kommerziellen Vakzine parenteral immunisierten Sau iiberlebte nur eins
von 10 Ferkeln nach Testinfektion.

Die Ergebnisse werden im Hinblick auf eine Verwendung des Stammes Bl
als Lebendimpfstoff fiir die Bekimpfung der TGE diskutiert.

Summary

Attempts to develop an immunoprophylaxis
against Transmissible Gastroenteritis (TGE) in pigs

II1. Passive immune transfer after oral vaccination
with the attenuated TGE virus strain Bl

Using the TGE virus strain Bl that had been attenuated during 300
passages in porcine thyroid cell cultures 14 pregnant sows were orally and
oronasally immunized twice — 5 and 2 weeks before parturition. The appli-
cation of the vaccine was carried out in acid-stable capsules. All sows devel-
oped antibodies against TGE virus in serum, colostrum and milk. The separa-
tion of immunoglobulins in colostrum and milk showed that high IgA levels
are stimulated in the gammaglobulin fraction after immunization.

After intake of colostrum and milk from sows, which were immunized
orally and oronasally with fluid virus material in capsules, 90 %o of the piglets
(78 out of 87 animals) were protected against a challenge infection with
100—500 LDy,. Most of the piglets showed diarrhea after challenge.

Only in litters with fatal cases was a profuse diarrhea observed regu-
larly. Atter oral capsule application of viral lyophilisate in powder form the
protection rate was only 50 % (7 out of 14 piglets). Only one of ten piglets
from a sow immunized parenterally with a commercially available vaccine
for comparative reasons survived the challenge.

The results are discussed with respect to the use of strain Bl as live
vaccine in the control of TGE.

Résumé

Développement d’une immunoprophylaxie
contre la gastroentcrlte transmissible du porc (TGE)

III. Immunotransfert passif aprés vaccination de truies gestantes par voie orale
avec la souche TGE atténuée Bl

En utilisant la souche TGE BI, qui avait été atténuée par 300 passages en
cultures de cellules de la thyroide porcine, 14 truies gestantes étaient immu-
nisées par voie orale et oronasale environ 5 et 2 semaines avant la date de
naissance. Le vaccin était appliqué en capsules inattaquables par les acides;
toutes les truies developpalent des antlcorps anti-TGE dans le sérum, le
colostrum et le lait. Aprés immunisation et séparation des 1mmunoglobulmes
colostrales et lactiques une fraction importante de I’IgA était retrouvée dans
les gammaglobulines.

Protection contre une infection expérimentale avec 100—500 unités
LD;y de la souche TGE Miller a été obtenue en 90 %o (78 de 87 animaux)
des porcelets qui avaient recu du colostrum et du lait provenant des truies
immunisées par voie orale ou oronasale (suspension vxrale encapsulée). Aprés
infection, la plupart des porcelets ne montrait qu’une diarrhée faible ou
moyenne. Des signes cliniques plus sévéres étaient observés dans les portées
avec mortalité.

Une protection de seulement 50 %o (7 sur 14 porcelets) était constatée
aprés application du virus lyophilisé en capsules par voie orale. Dans le but de
comparaison une truie avait été immunisée avec un vaccin commercial par
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voie parentérale; seul un porcelet sur dix animaux infectés était protégé contre
une infection expérimentale.

Les résultats de ces expériences sont discutés par rapport & lutilisation
de la souche Bl comme vaccin vivant contre la TGE.

Resumen

Desarrollo de una inmunoprofilaxis contra la gastroenteritis
transmisible del cerdo (TGE)

III. Inmunotransferencia pasiva tras vacunacién oral de cerdas prefiadas
con la TGE atenuada Bl

Utilizando la cepa virdsica TGE Bl atenuada por medio de 300 pasajes
en cultivos de células tiroideas porcinas, se inmunizaron 14 cerdas gestantes 5
y 2 semanas antes de la fecha del parto por via oral y oronasal. La vacuna fué
aplicada en capsulas Acidorresistentes; todas las cerdas formaban anticuerpos
anti-TGE en el suero sanguineo, calostro y leche. Después de inmunizacién y
separacién de las inmunoglobulinas calostrales y lacticas se aprecié una frac-
ci6n importante de IgA en las gammaglobulinas.

Se lograba proteccién en el 90 % de los lechones (78 de 87 animales)
contra una infeccién experimental con 100—500 unidades DLy, de la cepa
TGE Miller si aquellos habian recibido calostro y leche proveniente de cerdas
inmunizadas por via oral u oronasal (suspensién virdsica encapsulada). Des-
pués de una infeccién experimental, la mayoria de los lechones no mostré mas
que una diarrea insignificante.

En las camadas con casos mortales se observaron signos clinicos mas
graves.

Una proteccién del 50 %o nada mas (7 de 14 lechones) se evidenci6 des-
pués de aplicar virus liofilizado en cdpsulas por via oral. Con el objeto de
comparacién, se inmunizé una cerda por via parenteral con una vacuna comer-
cial; solo un lechdn entre diez sobrevivid la infeccién experimental.

Los resultados se discuten en relacién con la posibilidad de utilizar la cepa
Bl como vacuna viva en la lucha contra la TGE.
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