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In Schweinebetrieben spielen Erkran-
kungen des Atmungstraktes eine wesent-
liche Rolle und stehen an erster Stelle
bezüglich wirtschaftlicher Verluste. Als
wesentliche Faktoren von Atemwegser-
krankungen spielen Aufstallungsbedin-
gungen, Anzahl der Tiere pro Stallein-
heit bzw. Bucht, Stallwetter, vor allem
Luftfeuchtigkeit, Fremdgase und Tempe-
ratur eine entscheidende Rolle.

Anzahl Schweine pro
Stalleinheit
Atemwegsprobleme sind sehr schwierig
zu kontrollieren wenn mehr als 200 bis
300 Tiere im selben Luftraum aufgestallt
sind (POINTON et al., 1985). Das po-
tentielle Risiko schwebende Teilchen, die
von den Tieren aufgenommen werden
und im selben Luftraum aufgestallt sind,
steigt mit erhöhter Anzahl von Tieren.

Anzahl Schweine pro
Stallbucht
FLESJA und ULVESAETER (1980)
konnten nachweisen, dass eine erhöhte
Prävalenz von Lungenentzündungen,
wenn über 12 Tiere pro Bucht aufgestallt
waren. Andere Autoren konnten nach
ihren Erfahrungen keinen Unterschied
zwischen Anzahl der Tiere pro Bucht und
dem unterschiedlich gradigen Auftreten
von Lungenentzündungen feststellen
(BACKSTRÖM u. BREMER, 1978;
POINTON et al., 1985). Offene Buch-
ten ermöglichen einen direkten Kontakt
der Tiere untereinander und erleichtern
dadurch die Ausbreitung respiratorischer
Krankheitserreger zwischen den Schwei-
nen verschiedener Buchten (PIJOAN,
1986; MORRIS, 1995).

Klimafaktoren
Die Bedeutung des Luftraumes bzw. des
im Stallbereich umgebenden Luftberei-
ches hinsichtlich Entwicklung von Atem-
wegserkrankungen wurde in zahlreichen
Untersuchungen dokumentiert (BACK-

STRÖM u. BREMER, 1978; KELLEY,
1985). Staub, hohe Schadgaskonzentra-
tionen, Trockenheit und extrem hohe
oder niedrige Luftfeuchtigkeit erhöhen
die Empfindlichkeit der Schweine ge-
genüber Pneumonie-Erregern. Ungünsti-
ge Umweltbedingungen können die Wir-
kung von Sekundärinfektionen von un-
ter natürlichen Bedingungen entstande-
nen Ausbrüchen von Enzootischer Pneu-
monie (EP) entscheidend verschlimmern
(CLARK et al., 1993).

Staub
Staubpartikel als abiotischer Vektor kön-
nen Infektionserreger sowie Endotoxine
beherbergen und gemeinsam mit ande-
ren Verunreinigungen das Epithel des
Atmungstraktes schädigen. Hohe Kon-
zentrationen von Staub, Ammoniak und
Bakterien in der Stallluft stehen häufig
mit Lungenveränderungen von Schlacht-
schweinen in engem Zusammenhang.
JERICHO et al. (1975) erkannten, dass
eine staubige Umgebung mit klinisch
manifester Pneumonie einhergeht und
eine Studie im Nordosten Schottlands
zeigte in einem Aufzucht- und Mastbe-
trieb eine positive Korrelation zwischen
dem Staub- und Bakteriengehalt der
Stallluft sowie dem Schweregrad der
aufgetretenen Pneumonien. STRAW et
al. (1986) schlossen jedoch daraus, dass
Staub als Ursache einer Pneumonie beim
Schwein nur eine geringe Bedeutung hat.

Fremdgase
Verschiedene Gase wie Ammoniak,
Schwefelwasserstoffgas, Kohlendioxid
und Kohlenmonoxid wurden als wichti-
ge Kontaminanten in Schweineställen
festgestellt. Ammoniak stellt das am häu-
figsten vorkommende Schadgas dar, das
die klinisch relevanten Grenzwerte am
häufigsten überschreitet (DONHAM,
1991). Der direkte Einfluss von hohen
Ammoniakkonzentrationen hinsichtlich
funktioneller oder morphologischer Stö-
rungen auf den Atmungstrakt wurde in

experimentellen Untersuchungen bestä-
tigt. Die chronischen Auswirkungen ge-
ringer Ammoniakkonzentrationen über
eine gesamte Lebensperiode bei Schwei-
nen ist bisher noch nicht gelungen.
POINTON et al. (1985) verglichen den
durchschnittlichen Ammoniakgehalt
zwischen Schweinebetrieben mit einer
Prävalenz an Pneumonien über 70 % mit
denen von weniger als 30 %. Die durch-
schnittliche Ammoniumkonzentration in
dem Schweinebetrieb mit einer hohen
Prävalenz an Pneumonien betrug 11,3
ppm im Vergleich zu 5 ppm bei Schwei-
nen mit niedrigem Pneumonievorkom-
men. Richtlinien für maximale Konzen-
trationen von Luftkontaminanten in
Schweineställen wurden von DE BOER
und MORRISON (1988) angeführt.

Temperatur
Wenn die Stalltemperatur zu niedrig ist,
verursacht Zugluft eine eklatante Abküh-
lung des Stallbodens. Temperatur-
schwankungen von über 12°C vermin-
dern die natürliche Immunität und füh-
ren dadurch zu gehäuftem Auftreten von
Pneumonien bei betroffenen Schweinen
(TIELEN, 1978). Ebenso kommt es bei
Schweinen in Freilandhaltung bei einem
plötzlichen Temperaturabfall zu einer
vermehrten Häufigkeit von Pneumonien.

Die für wirtschaftliche Verluste bedeu-
tendsten Krankheitserreger des Respira-
tionstraktes des Schweines sind einer-
seits Viren (Influenzavirus A, Porcine
Reproductive and Respiratory Syndro-
me Virus, Porcine Respiratory Corona
Virus) und andererseits Bakterien (Ac-
tinobacillus pleuropneumoniae = APP,
Pasteurella multocida, Bordetella bron-
chiseptica) sowie Mycoplasmen (Myco-
plasma hyopneumoniae = EP).

Die klinischen Erscheinungen von Atem-
wegserkrankungen wie Husten, er-
schwerte Atmung (Dyspnoe), Fressun-
lust (Inappetenz), Niedergeschlagenheit
(Apathie) und Fieber sind für das Ein-
zeltier meist unspezifisch. Eine systema-
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tische Befunderhebung und Dokumen-
tation sind Voraussetzung, um klinische
Symptome von Atemwegserkrankungen
in Schweinebetrieben erfassen zu kön-
nen (MUIRHEAD, 1980; SCHULZE,
1970).

Influenza A-Virus
Diese Erkrankung hat insoferne große
Bedeutung, da eine Übertragung des Er-
regers zwischen Tier und Mensch mög-
lich ist und daher als Zoonose gilt. Phy-
lo- und molekulargenetische Untersu-
chungsergebnisse lassen schließen, dass
die meisten bei Mensch und Säugetie-
ren festgestellten Virusstämme aviären
Ursprungs sind (BROWN et al., 1998;
ROTT, 1997; SCHOLTISSEK et al.,
1983; SCHULTZ et al., 1991). In der
Schweinepopulation sind vor allem zwei
Subtypen (H1N1, H3N2) des Influenza
A-Virus verbreitet, wobei das Hämagglu-
tinin (H) und die Neuraminidase (N) als
Pathogenitätsfaktoren eine wesentliche
Rolle spielen.

Die Infektion mit dem Influenza A-Vi-
rus erfolgt in der Regel über die Aufnah-
me von Aerosolen über den vorderen
Respirationstrakt (Nase, Maul) und es
folgt eine Anheftung an die Membranen
der nasalen und bronchialen Schleim-
hautzellen. Die Virusvermehrung findet
vor allem im Epithel der Bronchien und
Bronchiolen sowie in den Alveolargän-
gen und den Alveolen statt. Die Virus-
vermehrung vom Eindringen in die Zel-
le bis zur Freisetzung neugebildeter Vi-
ruspartikel dauert ca. 5 bis 6 Stunden
(DÖHNER, 1987).

Die klinischen Erscheinungen der klas-
sischen Schweineinfluenza sind nach ei-
ner 2 bis 4tägigen Inkubationszeit Inap-
petenz, Apathie und hochgradig erhöhte
innere Körpertemperatur bis 42°C. Von
Seiten des Atmungstraktes sind beson-
ders Atembeschwerden beim Ein- und
Ausatmen (in- und/oder exspiratorische
Dyspnoe), verstärkte Flankenatmung, in
schweren Fällen Maulatmung und trok-
kener Husten auffällig. Häufig treten
auch Entzündungen der Nasen- und Lid-
bindehäute (Rhinitis, Konjunktivitis), die
mit unterschiedlichen Ausflüssen einher-
gehen, auf. Diese Erkrankung kann nach
3 bis 6 Tagen klinisch heilen, vorausge-
setzt, dass keine Komplikationen durch
Sekundärerreger wie Bakterien den

Krankheitsverlauf auftreten (BACH-
MANN, 1985; NAKAMURA et al.,
1972; OTTIS et al., 1981).

PRRS-Virus
Die Bedeutung des PRRS-Virus hinsicht-
lich Ursache als Krankheitserreger von
Atemwegserkrankungen bei Ferkeln,
Läufern und Mastschweinen ist aufgrund
antigener Unterschiede der jeweiligen
Virusisolate äußerst kontroversiell
(MENG et al., 1995; MURTAUGH et al.,
1995, 1996). Bei Erstausbrüchen werden
eine pssagere Inappetenz, vereinzelt auch
Anorexie bei Schweinen unterschiedli-
cher Altersgruppen festgestellt. Meist
ging die verminderte Futteraufnahme mit
gering- bis hochgradig erhöhter innerer
Körpertemperatur sowie Apathie und/
oder mit Dyspnoe einher. Tritt Husten
gleichzeitig auf, so wird dieser von Bak-
terien als Sekundärerreger verursacht
(HALBUR et al., 1993; DONE u. PA-
TON, 1995). Niederländische Untersu-
chungen ergaben, dass eine reine PRRS-
Virusinfektion mit hoher Wahrschein-
lichkeit keine akuten Atemwegserkran-
kungen beim Mastschwein hervorrufen
(LOEFFEN, 1996). Eine auffallende,
pumpende, abdominal betonte Atmung
wurde bei Schweinen beobachtet, die
von PRRS betroffenen Würfen stammen
oder sich bereits in den ersten Lebensta-
gen infizieren (HILL, 1990; THACKER,
1992; DONE u. PATON, 1995). Bei die-
sen Ferkeln kommt es auch zu Gelenks-
entzündungen (Arthritiden), Durchfall
(Enteritis), Gehirnhautentzündung (Me-
ningitis), vermindertem Wachstum
(Kümmerer) und erhöhter Mortalität, die
gemeinsam mit bakteriellen Krankheits-
erregern einhergehen (KEFFABER,
1989). Bei Schweinebetrieben, die mit
dem PRRS-Virus infiziert waren, konn-
ten eine Reihe von Krankheitserregern
wie Actinobacillus pleuropneumoniae,
Bordetella bronchiseptica, Haemophilus
parasuis, Pasteurella multocida A und D
sowie Salmonella cholerae suis nachge-
wiesen werden. Anlässlich der Erhebun-
gen des Gesundheits- und Hygienesta-
tus akut betroffener PRRS-Virus Betrie-
be konnte eine noch höhere Mortalitäts-
rate ermittelt werden (BLAHA, 1993).
Genetische Disposition, Immunstatus,
antigenetisch unterschiedliche Virus-
stämme, Umweltfaktoren sowie Interak-

tionen mit anderen Krankheitserregern
werden als Ursache für verschiedenarti-
ge Reaktionen von Seiten der betroffe-
nen Tiere angeführt (DONE u. PATON,
1995).

PRC-Virus
Die 1 bis 5 Tage anhaltenden klinischen
Symptome einer PRC-Virusinfektion
gehen mit verminderter Futteraufnahme,
Apathie, mittelgradiger Erhöhung der
inneren Körpertemperatur (41°C), Dys-
pnoe und Husten einher (HALBUR u.
VAUGHN, 1994). Diese Virusinfektion
ist nicht auf bestimmte Altersgruppen
beschränkt, da wenige Tage alte Ferkel
als auch ältere Ferkel und 80 bis 100 kg
schwere Mastschweine erkranken können.

Mycoplasma hyopneu-
moniae (Enzootische
Pneumonie = EP)
Dieser Krankheitserreger verursacht ca.
10 bis 16 Tagen nach der Infektion ei-
nen trockenen Husten, der mit einer ver-
minderten Futteraufnahme und gering-
gradiger Erhöhung der inneren Körper-
temperatur einhergeht (BERTSCHIN-
GER et al., 1972; KOBISCH et al., 1993;
DONE 1996). Bereits Saugferkel ab ei-
nem Lebensalter von 2 Wochen können
erkranken, in der Regel jedoch erfolgt
die Ausbreitung einer M. hyopneumo-
niae-Infektion vor allem bei 3 bis 6 Mo-
nate alten Schweinen (DONE 1996;
HOLMGREN, 1974; PIFFER u. ROSS,
1984, 1992). Das Auftreten von Husten
aller Altersklassen wird nur nach Neu-
ausbrüchen von vorher EP-freien
Schweinebetrieben beobachtet (ZIM-
MERMANN et al., 1989).

Pasteurella multocida
Der Grad der klinischen Erscheinungen
ist je nach P. multocida-Stamm und dem
Immunstatus der Tiere unterschiedlich,
wobei Serotyp A zu chronischen Atem-
wegserkrankungen führt. Bei dieser
Form der Erkrankung fallen vereinzelt
Husten, Dyspnoe und Fessunlust sowie
eine geringgradige Erhöhung der inne-
ren Körpertemperatur auf. Dagegen ver-
ursachen subakute Verlaufsformen
Brustfellentzündung, Husten, Dyspnoe,
Niedergeschlagenheit, Kreislaufstörun-
gen und Fieber (HALL et al., 1990;
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KIELSTEIN et al., 1977; PIJOAN,
1992).

Actinobacillus
pleuropneumoniae (APP)
Der klinische Verlauf einer APP-Infekti-
on hängt einerseits von erregerbeding-
ten Faktoren wie Serotyp, Virulenz des
jeweiligen Stammes und der Infektions-
dosis und andererseits von wirtsspezifi-
schen Eigenschaften wie Alter und Im-
munstatus sowie von der Umwelt des
Tieres ab.

Bei Erstkontakt des Krankheitserregers
erkranken vor allem  Saugferkel an der
perakuten, septikämischen Form,  bei der
die Krankheitsrate (Morbidität) und
Sterblichkeitsrate (Mortalität) bis zu 100
% betragen können. Ansonsten kann der
Verlauf der Infektion perakut, akut, chro-
nisch oder subklinisch sein, wobei die
beiden letztgenannten Verlaufsformen
bei älteren Schweinen auftreten.

Von der perakuten Form betroffene
Schweine zeigen Futterverweigerung,
hochgradig erhöhte innere Körpertempe-
ratur (41,5°C), Apathie und eine liegen-
de Körperhaltung. Erhöhte Herzfrequenz
und zyanotische Verfärbung der Ohrmu-
scheln sowie anderer Körperakren und
schließlich der gesamten Körperoberflä-
che weisen auf eine hochgradige Kreis-
laufschwäche.

Von Seiten des Atmungstraktes kommt
es kurz vor dem Tode zu einer hochgra-
digen Dyspnoe und Maulatmung, wobei
zur Entlastung der Brustorgane eine hun-
desitzige Stellung von den betroffenen
Tieren eingenommen wird (NIELSEN,
1970).

Signifikant verschlechterte tägliche Le-
bendmassezunahmen infolge einer APP-
Infektion konnten ROSENDAL u. MIT-
CHELL (1983) sowie STRAW et al.
(1989, 1990) bei Mastschweinen nach-
weisen. Risikofaktoren, die eine APP-
Infektion eklatant erhöhen sind Mischen
von Mastläufern aus verschiedenen Her-
kunftsbetrieben, großen Schwankungen
der Stalltemperatur sowie unzureichen-
de Lüftungsraten (ROSENDAL u. MIT-
CHELL, 1983).

In chronisch erkrankten Schweineherden
sind vor allem Mastschweine betroffen
(CRUIJSEN et al., 1995; LOEFEN,
1996).

Progressive Rhinitis
atrophicans (PAR)
Die progressive Form der Rhinitis atro-
phicans wird durch toxinogene Pasteur-
ellen (Pasteurella multocida, Typen A, D)
alleine oder in Kombination mit ande-
ren Krankheitserregern (Bordetella bron-
chiseptica) verursacht. Der Nachweis
toxinbildender Pasteurella multocida
Stämme ist ausreichend, auch wenn noch
keine klinischen Erscheinungen bei den
Schweinen vorhanden sind, um von
PAR-positiven Tieren sprechen zu kön-
nen. Bei der natürlichen Infektion spielt
der aerogene Übertragungsweg infizier-
ter auf empfängliche Schweine eine we-
sentliche Rolle.

Die klinischen Erscheinungen sind Nie-
sen, geringgradiger seröser Nasenaus-
fluss im Anfangsstadium, gefolgt von dun-
kelbraunen bis schwarzen Sekretrinnen
am inneren Augenwinkel, Faltenbildung,
Verkürzung und/oder Verbiegung des
Oberkiefers sowie durch Zerstörung der
Nasenmuscheln blutiger Nasenausfluss.

Folgende Faktoren spielen bei der Infek-
tion dieser wirtschaftlich bedeutenden
Erkrankung eine wichtige Rolle: inten-
sive Schweinehaltung, große offene
Schweineherden, hohe Bestandsdichte
pro Luftraum, schlechte Ventilation, kein
Rein/Raus System sowie hohe Staubbe-
lastung (De JONG, 1992; SCHÖSS et al.,
1985).

Aufgrund dieser klinischen Erscheinun-
gen kommt es zu einer verminderten
Lebendmassezunahme bis 20 %, Verlän-
gerung der Mastdauer bis zu 3 Monaten,
durch die Schädigung der vorderen At-
mungswege zu erhöhtem Auftreten von
Lungenerkrankungen (Pneumonien) in-
folge lungenschädigender Krankheitser-
reger und schließlich zu einem erhöhten
Einsatz von Chemotherapeutika.

Erregerinteraktionen
Eine erhöhte Krankheitsinzidenz in
Schweineaufzucht- und -mastbetrieben
wird durch einen Synergismus zwischen
verschiedenen Erregern des Atmungs-
traktes verursacht, wobei zwischen vi-
ralen und bakteriellen, mehreren viralen
bzw. bakteriellen Erregern unterschieden
werden muss (AMASS et al., 1994;
CARVALHO et al., 1997; LOEFEN et
al., 1999). Dabei werden die wichtigsten

Respirationskrankheiten nicht durch
Monoinfektionen, sondern unter Betei-
ligung mehrerer Krankheitserreger ver-
ursacht. Als Primärerreger des Respira-
tionstraktes gelten vor allem Viren oder
M. hyopneumoniae, die sowohl die lo-
kalen als auch die systemischen Abwehr-
mechanismen vermindern, um so die
Besiedelung vorzugsweise mit Bakteri-
en als Sekundärerreger zu ermöglichen
(CHRISTENSEN u. MOUSING, 1992;
GALINA, 1995). In Infektionsversuchen
und durch Organbefunde bei der
Schlachtung konnten Interaktionen zwi-
schen M. hyopneumoniae und P. multo-
cida oder Haemophilus parasuis ermit-
telt werden. Bei gleichzeitigem Nach-
weis von den ersten beiden Krankheits-
erregern konnte eine positive Korrelati-
on bezüglich Ausprägung pneumoni-
scher Veränderungen als die beim Nach-
weis nur eines Erregers festgestellt wer-
den (FALK et al., 1990; OSE u.
TONKINSON, 1990).
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