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Fleisch von Wildschweinen, die mit dem Vogelgrippe-Virus infiziertes Wildge-
flügel gefressen haben, ist ungefährlich 
 
Stellungnahme Nr. 027/2006 des BfR vom 19. April 2006 
 
Wildschweine sind Allesfresser und könnten somit auch Wildgeflügel fressen, das mit dem 
aviären Influenza-A-Virus infiziert war und daran verendet ist. Das Bundesinstitut für Risiko-
bewertung (BfR) wurde gefragt, welche Vorsichtsmaßnahmen bei der Herstellung von Le-
bensmitteln aus Wildschwein notwendig sind, um eine Gesundheitsgefährdung des Men-
schen auszuschließen. 
 
Bislang ist kein Fall bekannt, bei dem sich Wildschweine mit dem aviären Influenza-A-Virus 
infiziert haben. Theoretisch wäre dies aber denkbar: Verschiedene Studien zeigen, dass 
Hausschweine sowohl für aviäre als auch für humane Viren empfänglich sind und an Vogel-
grippe erkranken können. Diese Kenntnisse können weitestgehend auf Wildschweine über-
tragen werden, die somit als Zwischenwirt dienen können, in dem sich Viren für den Über-
gang auf den Menschen anpassen.  
 
Nach aktuellem Kenntnisstand ist das Risiko, sich über Fleisch und Fleischprodukte vom 
Wildschwein mit dem Vogelgrippeerreger zu infizieren, aber sehr gering. Der Hauptinfekti-
onsweg für den Menschen ist nach wie vor der direkte, enge Kontakt mit Geflügel, das an 
Vogelgrippe erkrankt oder daran verendet ist, bzw. mit dessen Ausscheidungen. Eine Infek-
tion über Lebensmittel ist bislang nicht nachgewiesen. Zudem wird das hitzeempfindliche 
Influenza-A-Virus in durchgegarten Speisen sicher abgetötet. 
 
1 Gegenstand der Bewertung 
 
Das Bundesinstitut für Risikobewertung (BfR) hat bewertet, inwieweit Vorsichtsmaßnahmen 
bei der Gewinnung von Lebensmitteln aus Wildschweinen erforderlich sind, die Wildgeflügel 
gefressen haben könnten, das mit dem H5N1-Virus infiziert oder daran verendet war. 

Hintergrund ist das aktuelle Vorkommen von Infektionen mit dem hochpathogenen aviären 
Influenzavirus (AI) H5N1 bei Wildvögeln in Deutschland. Es ist nicht auszuschließen, dass 
Wildschweine in AI-Endemiegebieten aviäre Influenzaviren über infiziertes und daran veren-
detes Wildgeflügel aufnehmen, wenn sie hiervon Teile gefressen haben. Das BfR wurde ge-
fragt, ob es über den Verzehr dieser Lebensmittel zu einer gesundheitlichen Gefährdung des 
Menschen kommen kann und inwieweit Vorsichtsmaßnahmen bei der Gewinnung von Le-
bensmitteln erforderlich sind. 
 
2 Ergebnis 
 
Das Risiko, sich an Wildschweinen zu infizieren, die mit aviären Influenza-A-Viren kontami-
niert sind, wird als sehr gering eingeschätzt. 

Der Hauptinfektionsweg des Menschen mit aviären Influenzaviren ist nach aktuellem Kennt-
nisstand der enge Kontakt zu Geflügel, das die Viren in großer Zahl über den Kot ausschei-
den kann. Über das Einatmen des mit den Viren hoch angereicherten und getrockneten Vo-
gelkots und über Sekrete können sich Menschen aerogen oder durch Schmierinfektion an-
stecken. Eine Infektion über Lebensmittel ist bis heute ebenso wie die Mensch-zu-Mensch-
Übertragung nicht nachgewiesen worden. Auch das aviäre Influenza-A-Virus H5N1 ist als 
Krankheitserreger bei Wildschweinen bis heute noch nicht in Erscheinung getreten bzw. 
nachgewiesen worden. Über die Übertragung von Influenza-A-Viren durch Wildschweine auf 
den Menschen ist bislang nichts dokumentiert. 
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Alle Untersuchungen mit aviären Influenza-A-Viren wurden an Hausschweinen, nicht an 
Wildschweinen unternommen. Die gewonnenen Kenntnisse dürften aber weitestgehend ü-
bertragbar sein. Schweine sind grundsätzlich empfänglich gegenüber Influenza-A-Viren. Ora-
le Infektionsversuche sind jedoch nicht beschrieben. 
 
3 Begründung 
 
3.1 Risikobewertung 
 
3.1.1 Agens 
 
Der Genpool von Influenza-A-Viren ist enorm hoch, und alle Subtypen (16 für das Hämagglu-
tinin und 9 für die Neuraminidase) sind in Wasservögeln vertreten. Obwohl die Influenza-A-
Viren sehr wirtsspezifisch sind, können sie die Speziesbarriere durchbrechen. 
 
Das Schwein ist sowohl für aviäre als auch für humane Viren empfänglich. Die unterschiedli-
chen Rezeptorspezifitäten der Viren sind für eine gewisse Wirtsspezifität verantwortlich. Die 
Zellen der Trachea der Schweine besitzen sowohl für humane als auch für aviäre Viren O-
berflächenrezeptoren. Damit können Schweine als so genanntes „mixing vessel“ beim Reas-
sortment und als ein möglicher intermediärer Wirt für die Adaptation der Viren für den Über-
gang auf den Menschen dienen. 
 
Verschiedene Viren der Subtypen H1N1 und H3N2 wurden aus Schweinen isoliert. H1N1-
Isolate können serologisch und genetisch drei verschiedenen Gruppen zugeordnet werden: 
den aviären, den klassischen Schweine- und den avian-like Stämmen. Die H3N2-Stämme 
unterteilen sich nach der Herkunft in humane und aviäre. Daneben wurden weltweit weitere 
Subtypen, wie H1N7 [1], H9N2 [2] und H4N6 [3] isoliert. Gut charakterisiert sind auch H1N2-
Stämme aus Asien [4,5,6,7,8,9], Nordamerika [10] und Europa [11,12,13,14,15]. In Deutsch-
land wurde im Jahr 2000 erstmals ein H1N2-Virus, eine Reassortante aus humanem H1N1 
und H3N2 mit einem Matrixprotein aviärer Herkunft isoliert [16]. 
 
Die human-like H3N2-Stämme vom Schwein enthalten seit 1985 [17] bzw. seit 1982 [18] 
internale Gene aviärer Herkunft. 
 
Die für den Menschen pandemischen Stämme von 1957 und 1968 waren Reassortanten, die 
sowohl Gene aviärer wie humaner Herkunft aufwiesen [19,20,21]. 
 
Kida et al. konnten 1994 die Infektion von Schweinen mit den Subtypen 1-13 im Experiment 
demonstrieren [22]. Während der Epidemie der Geflügelbestände mit dem H7N7-HPAI 
(hochpathogenes aviäres Influenza)-Virus (Geflügelpestvirus) in Holland 2003 konnten in 13 
Schweineherden von Betrieben mit infiziertem Geflügel Antikörper gegen den H7N7-Subtyp 
nachgewiesen werden. In einem dieser Betriebe waren die Schweine mit Hühnereiern gefüt-
tert worden [23, 24]. 
 
Schweine sind für H5N1-Influenzaviren empfänglich [24]. 2004 wurden 3175 vietnamesische 
Schweineseren auf H5N1-Antikörper untersucht. Acht (0,25 %) waren im Neutralisationstest 
und im Western Blot gegenüber dem aviären H5N1-Isolat von 2004 positiv. In experimentel-
len Studien mit dem asiatischen H5N1-Virus konnte gezeigt werden, dass sich das Virus im 
Respirationstrakt der Schweine vermehrt. Eine Übertragung auf die Kontakttiere (Schweine) 
wurde nicht nachgewiesen [25]. 
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Shortridge et al. [26] hatten bereits eine Vermehrung aviärer und humaner Isolate der H5N1-
Variante von 1997 im oberen Respirationstrakt von Schweinen beschrieben. 
 
3.1.2 Risikocharakterisierung 
 
Von menschlichen Erkrankungen und Todesfällen infolge von Infektionen mit dem H5N1-
Virus wurde aus Südostasien und der Türkei berichtet. Infektionen traten bisher wahrschein-
lich nur durch den intensiven, direkten Kontakt mit erkranktem oder verendetem Geflügel 
bzw. mit dessen Ausscheidungen (Staub- und Tröpfcheninfektion, Schmierinfektion) auf. 
 
Nach dem bisherigen Kenntnisstand muss für eine Infektion des Menschen ein sehr hoher 
Infektionsdruck durch den direkten Kontakt mit infiziertem Geflügel bestehen. Konkrete Da-
ten zur erforderlichen Infektionsdosis für Menschen sowie weitere mögliche Infektionswege 
liegen nicht vor. 
 
Eine kontinuierliche Beobachtung und Untersuchung des Virus ist notwendig, um neue wis-
senschaftliche Erkenntnisse in die Risikobewertung einzubeziehen. Da es sich bei den In-
fluenzaviren um ein genetisch sehr variables Virus handelt, sind Veränderungen der Eigen-
schaften hinsichtlich der Wirtsspezifität und Pathogenität jederzeit möglich und erfordern 
dann eine jeweils aktualisierte Risikobewertung. Dies wird insbesondere durch aktuelle Ar-
beiten von Rimmelzwaan et al. [27] deutlich. Danach können sich nicht nur Vögel, sondern 
auch Säuger (Katzen) mit dem H5N1-Virus sowohl über die Atemwege als auch durch die 
orale Aufnahme infizieren. Der Infektionsweg (gastrointestinal oder oropharyngeal) ist bisher 
nicht sicher geklärt. 
 
Es gibt keine Hinweise, dass eine Infektion mit dem Vogelgrippe-Virus durch den Verzehr 
von gut durchgegartem Geflügel oder Eiern ausgelöst werden kann. Behüllte Viren, wie das 
Influenzavirus, gelten im Vergleich zu den unbehüllten als relativ sensibel gegenüber Um-
welteinflüssen. Kochen oder Braten der Lebensmittel, bei Temperaturen um 70° C oder hö-
her im gesamten Produkt, tötet das Virus sicher ab. Influenza-A-Viren werden durch Erhitzen 
auf 56° C für drei Stunden oder 60° C für 30 Minuten inaktiviert. Dagegen werden Viren 
durch Kühlen oder Gefrieren nicht inaktiviert. Diese Verfahren stellen eine Art Konservierung 
dar. 
 
Grundsätzlich gilt, dass sich Infektionen über den Verzehr durch gründliches Durchgaren von 
Geflügel und Geflügelprodukten sowie durch Einhalten der allgemeinen Küchenhygiene si-
cher vermeiden lassen. Nahrungsmittel, die als infektionsgefährdet angesehen werden kön-
nen, sollten in der gleichen Weise wie Geflügel und Geflügelprodukte behandelt werden. 
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