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Actinobacillus pleuropneumoniae

Serovare & Toxine
 In 2015 Serotyp 16 beschrieben (Sárközi et al. 2015)

 In 2018 Serotyp 17 und 18 beschrieben (Bossé et al. 2018)

 In 2021 Serotyp 19 beschrieben (Stringer et al. 2021)

 Derzeit 19 Serotypen / 2 Biotypen (NAD-abhängig / -unabhängig) & nicht typisierbare 
Isolate

einzelne Stämme abweichend:

• nicht-typisierbare Isolate
• „zusätzliche / fehlende“ 

Toxine
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Actinobacillus pleuropneumoniae – weltweites Vorkommen 

Land Dominantes 
Serovar

Weitere 
Serovare

Anmerkungen Quelle(n)

Deutschland

2 9/11

4% nicht 
typisierbar; 6,6% 
atypisches 
Toxinprofil

Schuwerk et al. 
2021

Kanada

7 5, 12

Überwiegend 
atypisches 
Toxinprofil bei 
Serovar 2 (apxIII) 
fehlt

Lacouture und 
Gottschalk, 2020

Japan

2 6, 15 

Anstieg von 
Serovar 2 
Isolaten ohne 
apxII-Toxin

Teshima et al. 2019
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Porzine (infektiöse) Pleuropneumonie – betroffene Altersgruppen

- 1. - 4. LW : Kontakt zu infizierten Muttertieren:
Frühbesiedler: Zytomegalievirus, H. parasuis, B. bronchiseptica, M. hyorhinis, Strongyliden

- 5. - 10. LW : Kontakt zu infizierten Absetzferkeln:
Spätbesiedler: A. pleuropneumoniae, Influenza, PRRSV, PRCV, PCV2, M. hyopneumoniae, Sc. suis

- ab 10. LW : Kontakt zu infizierten Mastschweinen:
Spätbesiedler: A. pleuropneumoniae, P. multocida

- Kontakt zu Luft aus anderen Stallabteilen:
Influenzavirus A, AK-Virus, PRRSV, M. hyopneumoniae

Klassische Einteilung von Atemwegsinfektionserregern

Neue Studien: Kolonisation im Alter von 2 Wochen möglich (Hennig Pauka 2015)

 Klinische Manifestation ab der 5. LW beschrieben

 Klinische Manifestation im Wesentlichen ab der 10.-12. LW
(Zulassung Impfstoffe)

 Prinzipiell können alle Altersgruppen erkranken
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Porzine (infektiöse) Pleuropneumonie - Pathogenese

• Tröpfcheninfektion / Übertragung über kontaminierte Gegenstände

• Übertragung über die Luft: bewiesen nur für kurze Distanzen (wenige Meter)

• Adhäsion an Strukturen der (oberen und) tiefen Atemwege

• Ausschüttung von Toxinen mit zytotoxischer und hämolytischer Wirkung

• Gewebeeinschmelzung  lokale Blutungen

• Freisetzen von Energie- / Nährstoffquellen für den Erreger

• Erhöhte Vermehrungsraten  verstärkte Toxinfreisetzung stärkerer Gewebeschaden 
 Störung des Gleichgewichtes von Schädigung und Regeneration

• Streuung vom Lungenparenchym auf Pleura über lokale Lymphgefäße 

 Pleuropneumonie (Ajito et al. 1996)
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Krankheitsbilder

• Beteiligung am PRDC („porcine respiratory disease complex“)

• Verlauf und Schwere der Erkrankung beeinflusst durch extrinsische und 

intrinsische Faktoren

 Co-Infektionen

 Umweltfaktoren

 Immunitätslage

ADHÄSION

ADHÄSION

ADHÄSION

TOXIZITÄT

TOXIZITÄT

CHRONIZITÄT

CHRONIZITÄT

TODPerakuter Verlauf

Subklinischer Verlauf

Akuter Verlauf

Chronischer Verlauf

Porzine (infektiöse) Pleuropneumonie – klinische Verläufe
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• Pasteurellaceae
• Verwandt mit G. parasuis

und P. multocida

Hauptvirulenzfaktoren:
• Apx-Toxine I-IV

• Eingeschränkte 
Kreuzprotektivität
zwischen den Serovaren

• Keine sichere Erregerfreiheit 
durch Antibiose

• Keine sichere Identifikation von 
Trägertieren

• Behandlung (meistens) erst nach 
beginnendem Gewebeschaden

ᴓ-Verlust:
5,03 € / Tier

• Perakutes Verenden

• Hämorrhagisch-
nekrotisierende
Pleuropneumonie

• Chronisch: adhäsive 
Pleuritis mit Bildung von 
Sequestern

Identifikation von subklinisch-
infizierten Trägertieren:
• Serologisches Monitoring
• Direkter Erregernachweis 

aus Tonsillenmaterial

Bei klinischer Erkrankung: 
• Antibiose 
• Impfung

• Subklinische 
Besiedelung (Tonsillen)

Porzine (infektiöse) Pleuropneumonie – Zusammenfassung
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• Serologisches Monitoring (Herdenbasis)
• Direkter Erregernachweis aus Tonsillen-Material

(bei unklarer Serologie)

Diagnostik zur Krankheitsprävention
 Identifizierung von (subklinisch) infizierten Trägertieren / Kontrolle 
des Bestandsstatus

Diagnostische Untersuchung(en) bei Krankheitsausbrüchen
 Bestätigung der Verdachtsdiagnose / Nachweis ursächlicher Erreger

• Mikrobiologisch-kultureller Nachweis (Anzucht)
• PCR
• Immunhistochemie

Besondere Rolle: 
ApxIV-Toxin

Diagnostisches Vorgehen
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Diagnostisches Vorgehen – Was genau wird eigentlich diagnostiziert?

Klassifizierung von A.-pleuropneumoniae-Serotypen
 Biovare (NAD-Abhängigkeit)

• Nachweis der Abhängigkeit von Nicotinamidadenindinukleotid (NAD)
• Kulturelle Anzucht (Ammenphänomen)  Staph. aureus / hyicus
• Nachweis des nadV-Gens mittels PCR

Einstufungen nicht immer kongruent
 Genaktivierung?

Mikrobiologische Anzucht von A.-pleuropneumoniae
 Blutagar
 Kochblutagar
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Klassifizierung von A.-pleuropneumoniae-Serovaren
 Kapselspezifische Serotypisierung (Antigen)

• PCR der Kapselpoysaccharide (cps)
• Multiplex-PCR (m-PCR)
 cps-mPCR

Serovar 9 und 11 unterscheiden sich in nur 
einer Base

Diagnostisches Vorgehen – Unterscheidung mittels PCR
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Diagnostisches Vorgehen – Unterscheidung mittels Serologie

Klassifizierung von A.-pleuropneumoniae-Serovare
 Serologische Gruppen (Antikörper)

• Nachweis von Antikörpern gegen das LPS-O-Antigen
• Teilweise identisch bei den Serovaren

Serologische Gruppen:
• 3/6/8/15 (19)
• 4/7 (19)
• 1/9/11
• 5a/b
• 10
• 12
• 2
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Direkter Erregernachweis (I)

Generelle Aspekte des direkten Erregernachweises

• Empfohlen: Lungengewebe
• Alternativ: BALF / Tonsillenmaterial / ggf. Speichelproben

PCR
• Sensitiver als kultureller Nachweis
• Nachweis von toter Bakterien-DNA möglich
• Kein Antibiogramm möglich

Kultureller Nachweis
• Mindestanzahl an KbE notwendig
• Antibiogramm möglich
• Bei geringer Erregerlast (v.a. Tonsillenmaterial): Risiko der Überwucherung durch Kommensalen
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Direkter Erregernachweis (II)

PCR-Serovarbestimmung bisher
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Direkter Erregernachweis (III)
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Serologie (I)

Verfügbare serologische Testverfahren

• APP-ApxIV Ab Test
• (ApxII-Ab-Test)
• LPS-O-Ag-Test (Mix- / Screen-ELISA & Einzel-ELISA)

Generelle Aspekte zur Serologie

• Mögliches Probenmaterial: Serum / Speichel
• Serokonversion (Serum) frühestens 10-14 Tage nach Infektion (Bossé et al. 1992, Nielsen et al. 2000)

• Nachweis von Ak im Speichel mit den verfügbaren Testverfahren teilweise 14-21 Tage verzögert (Gonzalez et al. 2017)

• Speichel = geringere Sensitivität (Gonzalez et al. 2017)
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Serologie (II)

Aspekte zu ApxIV-Ak-ELISA

• ApxIV-Toxin wird nur bei einer natürlichen Infektion gebildet, NICHT in vitro

• ApxIV-ELISA bildet das natürliche Infektionsgeschehen ab  nicht geeignet zur Überwachung des 
Impferfolges

 natürlicher „DIVA“-Effekt

Aspekte zum LPS-O-Ag-ELISA

• Vorsicht bei der Testauswahl (Auftragsbogen) 

 Nachweis aller oder einzelner Gruppen
Welche Serovare können nachgewiesen werden?
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Diagnose porzine Pleuropneumonie: ja, nein, vielleicht…….

…..warum die Diagnose trotzdem nicht immer einfach ist
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Diagnose porzine Pleuropneumonie: ja, nein, vielleicht…….

 Diagnose bei akuten Erkrankungsausbrüchen und mehreren betroffenen Tieren meist eindeutig

Aber:

• Immer wieder einzelne kranke Schweine mit Husten und / oder plötzlich tote Schweine ohne 
pathomorphologische Veränderungen?

• Immer wieder vereinzelt erkrankende Tiere, aber Serologie (überwiegend) negativ?
• Untersuchung von Nasentupfern und Tonsillen(kratz)-Proben / -tupfern ohne 

Erregernachweis?
• Untersuchung von BALF ohne Erregernachweis?

• Nachweis von Erregern (direkt / indirekt) + Impfung  trotzdem weiterhin Erkrankungen im 
Bestand

• Vermehrtes Auftreten von Arthritiden und ZNS-Symptomatik im Bestand

vielleicht

nein
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Akuter Erkrankungsverlauf

Klinische Symptome

• Fieber > 41°C
• Pleuralerguss

• Tod: endotoxischer Schock (LPS)

• Hämorrhagisch-nekrotisierende Lungenläsionen (1-3 cm), Pleuritis
• Dyspnoe
• Husten
• Apathie
• Blutiges Lungenödem
• Zyanosen 
• Tod durch Hypoxie / respiratorische Azidose

Diagnose über:
 Klinisches Bild
 Direkten Erregernachweis
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Akuter Erkrankungsverlauf – ja, nein, vielleicht?

 Diagnosestellung in der Regel unproblematisch
 Hohe Erregerlast und hohe Ausscheidung
 Nasentupfer meist positiv 
 Relevanter Serotyp mit hoher Erregervermehrung und -ausscheidung

Ursachen für „vielleicht“

Klinisches Bild
 Kompensation bis 50% betroffenes Lungenparenchym möglich (ohne Zytokin- / LPS-Wirkung)

Klinisches Bild / Sektionsbild kann durch Co-Infektionen überlagert werden
 z.B. Auftreten von ZNS-Symptomen (Sc. suis)
 Trockener Husten (z.B. Influenzavirus, M. hyopneumoniae)
 Variabilität des Sektionsbildes in Abhängigkeit von dem beteiligten Serotyp
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Akuter Erkrankungsverlauf – ja, nein, vielleicht?

Hoeltig et al. 2019

Vermutlich abhängig von der Adhäsionskompatibilität:

• Gut: Freisetzung geringer Toxinmengen
• Schlecht: Freisetzung großer Toxinmengen

= konfluierende 
hämorrhagisch 
nekrotisierende 
Lungenläsionen     
(1-3cm)

0,2 – 0,7cm
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Perakuter Erkrankungsverlauf – ja, nein, vielleicht?

 Plötzlich tote Schweine ohne pathomorphologische Veränderungen?

Hoeltig et al. 2019

Varianz der Inkubationszeit: 4 bis >24 Stunden

 Tod meist durch LPS (Endotoxin) -vermitteltes 
Schockgeschehen

• Lipid-A reagiert Wirtsrezeptoren (v.a. auf Makrophagen)
• Exponentieller Anstieg der Ausschüttung von pro-

inflammatorischen Zytokinen (IL-1, IL-6, IL-12, TNFα)
• Intravasale Gerinnung
• Fieber
• Vasodilatation

• Schock und Verenden
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Perakuter Erkrankungsverlauf – ja, nein, vielleicht?

 Plötzlich tote Schweine ohne pathomorphologische Veränderungen?

Hoeltig et al. 2019

Varianz der Inkubationszeit: 4 bis >24 Stunden

• Oftmals sehr kurze Zeitspanne der Symptomentwicklung
• Klinische Anzeichen (Fieber) können übersehen werden
• Sehr kurze Zeitspanne der klinischen Symptomatik
• Im Vergleich zu akuten Ausbrüchen geringere 

Erregervermehrung / -ausscheidung
• Proben aus den oberen Atemwegen (Nasentupfer / 

Speichel) meist negativ
• Keine Organmanifestation  da keine Toxin-Schäden (ggf. 

histologisch beginnend)

Höchste Nachweis-Chance: 
Lungengewebe aus den Hauptlappen
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Perakuter Erkrankungsverlauf – ja, nein, vielleicht?

 Plötzlich tote Schweine ohne pathomorphologische Veränderungen?

Hinweise aus der Anamnese

Wesentliche Einflussfaktoren (“Trigger“) auf die Ausscheidung von A. pleuropneumoniae

• Rangordnungskämpfe
• Überbelegung von Buchten
• Umgebungstemperatur(„Kälte“) / Zugluft 
• Luftqualität: Ammoniak / Luftfeuchtigkeit
• Co-Infektionen

Faktoren die KEINEN Einfluss auf die Erregerausscheidung haben

• Wurfzahl
• Besiedelungsgrad der Lunge OHNE aktive Erregervermehrung
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 Immer wieder vereinzelt erkrankende Tiere, aber kein direkter Erregernachweis?
 Immer wieder vereinzelt erkrankende Tiere, aber Serologie (überwiegend) negativ?

Chronische / Subklinische Erkrankungsverläufe – ja, nein, vielleicht?

Adhäsion an Strukturen der (oberen und) tiefen Atemwege

• Bei geringer / keiner Erregervermehrung: Proben der oberen Atemwege (Nasentupfer): negativ

• In chronischen / subklinischen Fällen NICHT geeignet: Speichel / Trachel-Spülprobe (Zimmermann et al. 2019)

Bei subklinischer Infektion: oftmals nur Besiedelung der Tonsillen

• Bei subklinischer Infektion: teilw. keine Serokonversion

• Keine Gewebealterationen

• idR keine (ursächliche) Beteiligung am Krankheitsgeschehen

Richtiger ELISA?

• Vorsicht bei der Testauswahl 
(Auftragsbogen)  Nachweis aller 
oder einzelner Sero-Gruppen

• Screening-Elisa decken im Standard 
oftmals nur Serotyp 1-12 ab
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Chronische / Subklinische Erkrankungsverläufe – ja, nein, vielleicht?

Bei chronischer Infektion: „Rückzug“ auf die Tonsillen oder in 
Lungensequester

• Wirkspiegel des Antibiotikums in Sequestern oftmals 
nicht ausreichend  keine Erregerfreiheit

• Bei chronischer / latenter Infektion: oft geringe 
Antikörperspiegel

• Gewebealterationen: Verwachsungen von Pleura 
visceralis & parietalis, Sequesterbildung erst in der 
Sektion erkennbar

• Klinische Symptomatik kann übersehen werden

 Immer wieder vereinzelt erkrankende Tiere, aber kein direkter Erregernachweis?
 Immer wieder vereinzelt erkrankende Tiere, aber Serologie (überwiegend) negativ?

Foto: Klinik für kleine Klauentiere, TiHo
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Chronische / Subklinische Erkrankungsverläufe – ja, nein, vielleicht?

 Klinische Symptomatik kann übersehen werden

Subklinisch oder chronisch?

 Rein klinisch / symptomatisch im 
Alltag oft nicht eindeutig 

 ggr. Symptomatik oft übersehen
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Chronische / Subklinische Erkrankungsverläufe – ja, nein, vielleicht?

 Besiedelung aber kein Erregernachweis

Identifikation kolonisierter Schweine 
– Vorgehen bei unklaren serologischen Untersuchungsergebnissen

Nachweis in der Lunge 
auch bei ggr. erkrankten 
Tieren bei fehlender 
Besiedelung der oberen 
Atemwege (Hoeltig et al. 
2018b)

 Negativer Vorhersagewert für Tonsillenuntersuchung nur 35,3% (Hoeltig et al. 2018b)

 Neue Empfehlung: Untersuchung der oberen & tiefen Atemwege (z.B. BALF)
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 Untersuchung der oberen und tiefen Atemwege und kein Erregernachweis

Chronische / Subklinische Erkrankungsverläufe – ja, nein, vielleicht?

Kongruenz von Untersuchungsmethoden 
Untersuchung: Chronisch wiederkehrende Bestandsproblematik
• 183 BALF-Proben: Erregerübergreifende Übereinstimmung der Ergebnisse: 38,6%

APP GPS B. 
bronchiseptica

P. 
multocida

Übereinstimmung 
PCR / Kultur 16,7% 62,1

% 14,29% 0%

Mindestmenge an KbE / DNA vorhanden?
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 Untersuchung der oberen und tiefen Atemwege und kein Erregernachweis

Chronische / Subklinische Erkrankungsverläufe – ja, nein, vielleicht?

Lagerung von verschiedenen Probenmaterialien gekühlt (+4°C) über 8 Tage 
(nicht publizierte Daten)

Probenmaterial Lagerungsstabilität
Kot sehr stabil (Ø Tag 5: -1 Stufe)
Eiter / Gelenkspunktat sehr stabil (Ø Tag 4: -1 Stufe)
Harn sehr stabil (Ø Tag 3: -1 Stufe)
Lungengewebe sehr stabil (Ø Tag 4: -1 Stufe)
BALF instabil nach 24 Std.

Semiquantitative Nachweisstufen: 0 = nicht; 1 = ggr.; 2= mgr.; 3 = hgr.

(Erregernachweis auch aus Pleuralerguss möglich  stabil über 7 Tage)
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Nachgewiesener Erreger – ja, nein, vielleicht?

 Nachweis von Erregern (direkt / indirekt) + Impfung  trotzdem weiterhin Erkrankungen im Bestand

Antibiose garantiert keine Erregerfreiheit Effizienz der Erregerübertragung

• Ferkel von positive Sauen können bis zum Absetzen 
negativ bleiben

• Übertragungsrate zwischen Saugferkel ist 
vergleichsweise gering

• Übertragungsrate von klinisch inapparenten Tieren 
mit hoher oropharyngealer Keimlast ist höher als 
von Tieren mit klinischer Manifestation 

 Transmissionseffizient ist NICHT abhängig von der 
auftretenden klinischen Symptomatik!

 Klinisch inapparente Tiere können infektöser sein, als 
Tiere mit klinischer Symptomatik (inverse 
Korrelation)!
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Nachgewiesener Erreger – ja, nein, vielleicht?

 Nachweis von Erregern (direkt / indirekt) + Impfung  trotzdem weiterhin Erkrankungen im Bestand

Bis zu 7 Serovare parallel im Bestand („Balance“)

• Geringe Erregervermehrung in chronischen Fällen
• Nicht alle müssen serokonvertieren
• Ak-Spiegel können unterschiedlich hoch sein
 Richtiges Serovar gefunden / ausgewählt?

• Bei „Nicht-Wirksamkeit“ 
• ggf. Toxinprofil

• „Falsches“ Serovar oder
• Fehlerhafte Interpretation der Ursächlichkeit?

• Richtiger Impfzeitpunkt?
• Frühe Fälle / maternale Ak (HWZ: Nachweisbar: 2 – 12 Wochen in 

Abhängigkeit von der initialen Aufnahme (Vigre et al. 2003, Chiers et al. 2002)

Klinkenberg et al. 2014



26.11.2024 34

Nachgewiesener Erreger – ja, nein, vielleicht?

 Empfehlungen zum Impfzeitpunkt

• Bei initial hohen Antikörpertitern: Impfung nach hinten verschieben (ggf. bis 10-12 LW, Jirawattanapong

et al. 2008)

• In stabilen Beständen: Immunisierung der Absetzferkel

• In Ausbruchbeständen: Vakzinierung aller Sauen 
• Grundimmunisierung aller Sauen + 
• Grundimmunisierung eingestallter Jungsauen in der Quarantäne in den folgenden 2 Jahren

Neu: bei frühen Erkrankungsfällen auf dem Flatdeck (<10 Wochen) kann die Impfung der Sauen vor dem 
Abferkeln erwogen werden (StiKo Vet)

• Maternale Antikörper: Impfung der Sauen 6 + 3 Wochen ante partum  signifikanter 
Anstieg der maternalen Ak-Spiegel bei Ferkeln (Christensen et al. 2004)

• Reduktion der Ausscheidung zum Zeitpunkt der Geburt und während der Säugephase
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Atypischer akuter Erkrankungsverlauf – ja, nein, vielleicht?

• Endokarditis und fibrinöse Perikarditis und Peritonitis (Buttenschon et al. 1997)

• Nekrotisierende Osteomyelitis und fibrinös-purulente Arthritis (Jensen et al. 1999, 
Gottschalk 2018)

• Meningitis und Nephritis (Madsen et al. 2001)

• Granulomatöse Hepatitis (Ohba et al. 2008)

• weltweit zunehmend
• In Deutschland:

• 4,6% aller Isolate aus systemischen 
Erkrankungen

• davon 75% Gelenke / 25% Meningitis
• v.a. Serovar 2 und 8

© Schuwerk et al. 2019
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Atypischer akuter Erkrankungsverlauf – ja, nein, vielleicht?
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Atypischer akuter Erkrankungsverlauf – ja, nein, vielleicht?

Erregernachweis auch extravasal

 Invasiv (neu!)
 Enzymatische Spaltung der Proteine Occludin und Zonula-

Occludens-1
 Unterbrechung der Barriere-Integrität

 Histologisch nachgewiesen
 Meningitis
 Hepatitis
 Nephritis
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Fazit für die Praxis

(1) Speichelproben oder Nasentupfer eignen sich nicht für die Diagnostik von Erkrankungen der tiefen 
Atemwege in chronischen / subklinischen Fällen!

(2) Aktuelle Hybridrassen können eine Organveränderung von bis zu 50% des Lungengewebes ggf. 
kompensieren ohne oder mit nur geringer klinischer Symptomatik

(3) Vor allem beim PRDC liegt oftmals kein „klassisches“ Erkrankungsbild vor; das pathomorphologische Bild 
variiert in Abhängigkeit vom Serotyp

(4) Nicht in allen Fällen sind bei einer App-Infektion auch Antikörper nachweisbar
(5) Bei chronischen Verläufen kann der Ak-Spiegel später unter die Nachweisgrenze sinken
(6) Derzeit sind 19 Serovare von A. pleuropneumoniae bekannt. Nicht alle werden von Standard-Screening-

Verfahren abgedeckt.
(7) Durch eine antibiotische Behandlung kann keine Erregerfreiheit garantiert werden.
(8) Die größte Sicherheit bietet die kombinierte Untersuchung aus Serologie / Tonsillenuntersuchung und 

Untersuchung der tiefen Atemwege
(9) Die Untersuchungsergebnisse zwischen verschiedenen Methoden können variieren
(10) Auch atypische Verläufe können den Erreger in einen Bestand bringen
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