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Artyku³ przegl¹dowy Review

Po okre�leniu etiologii wiêkszo�ci chorób zaka�nych
zwierz¹t, w tym �wiñ, któr¹ ka¿d¹ z osobna wywo³uje
jeden gatunek chorobotwórczego drobnoustroju, jak
np. wirus klasycznego pomoru �wiñ lub w³oskowiec
ró¿ycy, coraz wiêcej badañ koncentruje siê od 20-30
lat na poznaniu etiologii wieloczynnikowej zespo³ów
chorobowych, z udzia³em kilku gatunków drobno-
ustrojów.

Dziêki doskonalonej diagnostyce laboratoryjnej,
z uwzglêdnieniem w coraz wiêkszym stopniu technik
biologii molekularnej i genetyki, dokonany zosta³
w minionym okresie znacz¹cy postêp, dotycz¹cy iden-
tyfikacji i roli szeregu gatunków drobnoustrojów w wy-
wo³ywaniu zw³aszcza zespo³ów chorobowych uk³adu
oddechowego i pokarmowego zwierz¹t gospodarskich.
Liczne spo�ród tych drobnoustrojów wcze�niej jako
patogeny nie by³y dostrzegane. Natomiast okazuje siê
obecnie, ¿e zespo³y chorobowe (syndromy) o wielo-
czynnikowej etiologii, przy udziale kilku gatunków
drobnoustrojów, dzia³aj¹cych w powi¹zaniu i wzajem-

nie siê wspieraj¹c w procesie chorobowym, stanowi¹
aktualnie przyczynê znacznie wiêkszych strat w pro-
dukcji zwierzêcej ni¿ choroby zaka�ne powodowane
przez wy³¹cznie jeden czynnik etiologiczny, jak przy-
k³adowo wymienione uprzednio (54).

Celem obecnego przegl¹du pi�miennictwa jest, w na-
wi¹zaniu do powy¿szego, omówienie wystêpuj¹cego
u �wiñ powszechnie, zw³aszcza w wielkostadnym sys-
temie chowu, tzw. kompleksu czyli zespo³u chorobo-
wego uk³adu oddechowego �wiñ (porcine respiratory
disease complex, PRDC). W temacie tym scharak-
teryzowany zostanie udzia³ etiologiczny drobno-
ustrojów, z pominiêciem wa¿nych równie¿ w rozwoju
zachorowañ czynników �rodowiskowych, jak: stresy,
b³êdy w chowie, ¿ywieniu i utrzymaniu, omówionych
uprzednio (32, 33). Predysponuj¹ one zwierzêta, ob-
ni¿aj¹c odporno�æ wrodzon¹ i nabyt¹, do procesu cho-
robowego, wywo³ywanego nastêpnie przez zespo³y
warunkowo chorobotwórczych, oportunistycznych
drobnoustrojów.
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Summary

The definition of the porcine respiratory disease complex (PRDC) is presented and compared with diseases
caused by a single etiological viral or bacterial agent. The classification of viruses or bacteria participating in
the multifactorial etiology of disease complexes, among them PRDC, include microorganisms initiating the
pathological process, as well as a second group of microorganisms, following after the primary destruction of
the resistance to infection, that joins in the pathogenesis of the pathological complex. Another grouping takes
into account the higher and lower importance of the etiological agents in causing disease and losses in animal
production. The role of the following microorganisms participating in the etiology of PRDC is defined as
follows: Porcine reproductive and respiratory syndrome virus, Swine influenza virus, Aujeszky disease virus,
Porcine circovirus type 2, Porcine respiratory corona virus, Porcine cytomegalovirus, Mycoplasma
hyopneumoniae, Bordetella bronchiseptica, Pasteurella multocida, Haemophilus parasuis, Streptococcus
suis, Actinobacillus suis, Arcanobacterium pyogenes and Salmonella spp. Data on simultaneous bacterial�
bacterial interactions, viral�viral interactions, and bacterial�viral interactions are discussed.
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Wybór PRDC ³¹czy siê z bardzo du¿ymi stratami,
które powoduje on w produkcji �wiñ na �wiecie; ³¹czy
siê te¿ z zamiarem ich obni¿enia, dziêki doskonaleniu
profilaktyki i zwalczania tego rodzaju schorzeñ.

Podzia³ mikrobiologicznych czynników
etiologicznych

W�ród mikrobiologicznych czynników etiologicz-
nych PRDC (oraz analogicznych zespo³ów chorobo-
wych, wystêpuj¹cych u innych ni¿ �winie gatunków
zwierz¹t gospodarskich) rozró¿nia siê wirusy lub bak-
terie, inicjuj¹ce proces chorobowy. Do nich do³¹cza,
dziêki powodowanym przez nie patologicznym zmia-
nom w organizmie, druga grupa drobnoustrojów � pier-
wotnie komensali � ujawniaj¹cych w³a�ciwo�ci cho-
robotwórcze.

Niezale¿nie od tego podzia³u mo¿na uszeregowaæ
drobnoustroje uczestnicz¹ce w wywo³ywaniu PRDC
w dwie grupy: bardziej i mniej niebezpieczne � wiru-
sy i bakterie.

Do pierwszej grupy Opriessnig i wsp. (30) zalicza-
j¹: wirus zespo³u rozrodczego i oddechowego �wiñ
(porcine reproductive and respiratory syndrome virus,
PRRSV), wirus influenzy �wiñ (swine influenza vi-
rus, SIV), wirus choroby Aujeszky�ego u �wiñ (ADV),
Actinobacillus pleuropneumoniae (APP), Actinobacil-
lus suis (A. suis), Bordetella bronchiseptica (B. br.),
Mycoplasma hyopneumoniae (Mhp) i Salmonella spp.

Do grupy drugiej, pod wzglêdem znaczenia w wy-
wo³ywaniu zespo³ów chorobowych, zaszeregowane
zosta³y (30): Paramyxovirus (PMV), Porcine circovi-
rus typ 2 (PCV2), Porcine cytomegalovirus (PCMV),
Porcine respiratory coronavirus (PRCV), Torque teno
sus virus (TTSuV), Arcanobacterium pyogenes (Apg),
Hemophilus parasuis (HPS), Mycoplasma hyorhinis
(Mhr), Pasteurella multocida (P. mult.) i Streptococ-
cus suis (S. suis).

Dane na temat znaczenia w etiologii PRDC wymie-
nionych gatunków drobnoustrojów podawane przez
szereg innych autorów, w tym spoza USA, mog¹ ró¿-
niæ siê od przedstawionych przez Opriessnig i wsp.
(30). Wydaje siê na przyk³ad, ¿e zaliczony do grupy
mniej wa¿nych gatunków PCV2 powinien znajdowaæ
siê w grupie pierwszej, ze wzglêdu na czêsto�æ wy-
stêpowania oraz jako czynnik inicjuj¹cy w licznych
przypadkach PRDC.

Przedstawiona ró¿norodno�æ etiologiczna PRDC
w porównaniu z etiologi¹ z udzia³em wy³¹cznie jed-
nego zarazka utrudnia dokonywanie uogólnieñ odno�-
nie do przebiegu wymienionego zespo³u chorobowego,
jak te¿ sposobów leczenia i zwalczania (16, 18).

Interakcje, które maj¹ miejsce na poziomie komór-
kowym i molekularnym w czasie infekcji �wiñ, wy-
wo³anych przy udziale dwóch lub wiêkszej liczby ga-
tunków drobnoustrojów, w ró¿nych zestawach, ró¿ni¹
siê przy trudnym do ustalenia synergizmie, co wyka-
zano w oparciu o badania eksperymentalne, do któ-

rych u¿ywane by³y �winie gnotobiotyczne i wiadome
gatunki stosowanych do zaka¿eñ drobnoustrojów wa-
runkowo chorobotwórczych (30). Dodaæ nale¿y, ¿e
czêsto w warunkach laboratoryjnych nie udawa³o siê
wywo³aæ wystêpuj¹cej w terenie klinicznej postaci
PRDC.

Objawy i zmiany chorobowe
oraz znaczenie gospodarcze PRDC

Obraz chorobowy PRDC charakteryzuje siê zmniej-
szonym pobieraniem karmy, podwy¿szon¹ wewnêtrz-
n¹ ciep³ot¹ cia³a, kaszlem i utrudnionym oddychaniem
(dyspnea). W rezultacie dochodzi do nieefektywnej
konwersji paszy i obni¿enia dziennych przyrostów
masy cia³a, a nawet ekonomicznej konieczno�ci eli-
minowania zwierz¹t ze stada przed osi¹gniêciem wagi
rze�nej.

Odsetek zachorowañ zwierz¹t w stadzie, których
przyczyn¹ jest PRDC, waha siê od 30% do 70%,
a �miertelno�ci 4-6% lub nawet wy¿ej � w dotkniê-
tych tym schorzeniem fermach (17).

Makroskopowe zmiany chorobowe, zale¿nie od ga-
tunków i odmian etiologicznie istotnych patogenów,
mog¹ ró¿niæ siê: od niedostrzeganych go³ym okiem
� do wyra�nych, wieloogniskowych, obejmuj¹cych
ró¿ne stany zapalenia lub jego zej�cia w obrêbie p³uc.
Czêsto zmiany s¹ umiejscowione w ich przednio-
brzusznych czê�ciach, gdzie ma miejsce stwardnienie
i ró¿nobarwno�æ tkanki p³ucnej (14, 28). Zró¿nicowa-
ne s¹ równie¿ zmiany mikroskopowe, zale¿nie od ze-
spo³u wywo³uj¹cych je patogenów (18, 22).

Nasilenie zmian chorobowych PRDC zale¿y nie
tylko od zjadliwo�ci czynników zaka�nych, ale te¿
w du¿ej i ró¿nej mierze od czynników �rodowisko-
wych, systemu produkcji i zarz¹dzania stadem oraz
determinowanych genetycznie oddzia³ywañ organizmu
zwierzêcego (32, 33).

Liczne wywo³uj¹ce PRDC patogeny s¹ ubikwitarne,
czyli wystêpuj¹ w danym �rodowisku powszechnie,
natomiast w fermach o ich obecno�ci decyduje poziom
higieny pomieszczeñ. Nowe dla danej fermy patogeny
transmitowane s¹ za po�rednictwem aerozoli, wekto-
rów (owady, gryzonie) i wprowadzanych z zewn¹trz
zwierz¹t, przeznaczanych do wymiany stada.

Mechanizmy chorobotwórczo�ci
mikrobiologicznych czynników etiologicznych

PRRSV replikuje w makrofagach i komórkach den-
drytycznych migda³ków oraz tkanki limfoidalnej gór-
nych dróg oddechowych i p³uc, sk¹d wywo³uje wire-
miê najwcze�niej ju¿ po oko³o 12 godzinach. Utrzy-
mywaæ siê ona mo¿e przez szereg tygodni (55). Wirus
indukuje lizê komórek nab³onka (51), apoptozê (23),
zmiany w funkcji makrofagów komórek pêcherzyków
p³ucnych i komórek krwi oraz limfy (52). Uszkadza
warstwê �luzowo-rzêskow¹ nab³onka oskrzeli (50)
i wywo³uje zmiany w subpopulacjach limfocytów T
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(46), co powoduje zwiêkszenie wra¿liwo�ci organizmu
na bakterie oportunistyczne i prowadzi w konsekwen-
cji do zapalenia p³uc i posocznicy.

Wirus influenzy �wiñ (SIV), podobnie jak w przy-
padku PRRSV, przejawia znacz¹cy tropizm do uk³adu
oddechowego. Zaka¿a komórki epitelialne górnych
dróg oddechowych i wywo³uje martwicze zapalenie
b³ony �luzowej nosa (rhinitis necroticans) oraz tcha-
wicy (tracheitis) przy obni¿aniu ochronnej funkcji
nab³onka i �luzu (9). W wyniku zaka¿enia SIV poziom
cytokin, czynnika nowotworowego nekrotyzuj¹cego á
(TNFá), interferonu á (IFNá) i interleukiny-1 (IL-1)
podnosi siê po 18-24 godz., co koreluje z infiltracj¹
tkanek neutrofilami oraz pojawianiem siê objawów
klinicznych (11). SIV jest drugim w kolejno�ci naj-
czêstszym patogenem w zespo³owej etiologii przypad-
ków PRDC.

Wirus choroby Aujeszky�ego (ADV) jako nastêpny
wa¿ny czynnik etiologiczny PRDC rozmna¿a siê u �wiñ
w makrofagach i monocytach pêcherzyków p³ucnych
oraz powoduje martwicze zapalenie nosa i tchawicy,
jak te¿ zaburzenia funkcji nab³onka rzêskowego dróg
oddechowych. Obni¿a fagocytozê i zabijanie sfagocy-
towanych bakterii. Destrukcja przez ADV monocytów
i makrofagów, tak w odniesieniu do odporno�ci wro-
dzonej, jak te¿ nabytej, równie¿ przyczynia siê do roz-
woju immunosupresji (20).

Cirkowirus �wiñ typu 2 (PCV2) uznany jest obec-
nie niew¹tpliwie za wa¿ny patogen w etiologii PRDC,
inicjuj¹cy wspó³udzia³ innych drobnoustrojów w roz-
woju i szerzeniu siê procesu chorobowego. Infekcja
bez udzia³u innych patogenów charakteryzuje siê
³agodnym miêdzyzrazikowym zapaleniem p³uc.
Antygeny PCV2 wykazano w cytoplazmie p³ucnych
makrofagów oraz nab³onka oskrzeli i endoteliów, co
sugeruje, ¿e PCV2 intensyfikuje zapalenie p³uc i ge-
neralnie zespó³ chorobowy PRDC (18). Wywo³any
przez PCV2 lub przy jego znacz¹cym, wiod¹cym
udziale wymieniony zespó³ chorobowy w USA osi¹g-
n¹³ swój szczyt wystêpowania w latach 2006-2007.
Sta³o siê to zachêt¹ do opracowania i wdro¿enia szcze-
pionki z PCV2. Tego typu biopreparaty stosowane s¹
obecnie powszechnie w licznych krajach w profilak-
tyce PRDC. Efektem jest istotne obni¿enie czêsto�ci
wystêpowania tego zespo³u chorobowego.

P³ucny koronawirus �wiñ (PRCV) uszkadza ochron-
n¹ warstwê �luzowo rzêskow¹ nab³onka i obni¿a funk-
cje bójcze makrofagów pêcherzyków p³ucnych, co
redukuje eliminowanie z dróg oddechowych bakterii
(3, 11).

Cytomegalowirus �wiñ (PCMV) rozmna¿a siê w ko-
mórkach b³ony �luzowej nosa (29). Wywo³ane przez
niego uszkodzenia nab³onka w górnym odcinku dróg
oddechowych zwiêkszaj¹ wra¿liwo�æ �wiñ na patoge-
ny bakteryjne (29).

Paramyxowirusy (PMV), zw³aszcza wirus Nipah,
w niektórych regionach �wiata wywo³uj¹ miêdzyzra-

zikowe zapalenie p³uc, co przemawia za zaliczeniem
do grona czynników etiologicznych PRDC (30).

Pewne znaczenie we wspó³wywo³ywaniu PRDC ma
wirus Torque teno sus virus (TTSuV) (30).

Patogeny bakteryjne, z regu³y jako czynniki wtór-
ne, do³¹czaj¹ce siê do wirusów w wywo³ywaniu
PRDC, to g³ównie: Mycoplasma hyopneumoniae, Bor-
detella bronchiseptica i Pasteurella multocida. Uszko-
dzenie tkanki p³ucnej indukuj¹ równie¿ Haemophilus
parasuis, Streptococcus suis, Actinobacillus suis,
Arcanobacterium pyogenes, Salmonella Choleraesuis
i Salmonella Typhimurium. Mechanizmy ich cho-
robotwórczego dzia³ania w PRDC przedstawi³a
Opriessnig i wsp. (30).

W tab. 1-3 podano przyk³ady interakcji w procesie
chorobowym ze strony uk³adu oddechowego �wiñ przy
mieszanych zaka¿eniach: bakteryjno-bakteryjnych, wi-
rusowo-wirusowych, bakteryjno-wirusowych (30).

Zaka¿enia bakteryjne
Jak wynika z danych tab. 1, Pasteurella multocida

potêguje objawy i zmiany chorobowe zainicjowane
przez Mycoplasma hyopneumoniae (13). Zmiany
chorobowe indukowane przez Mycoplasma hyopneu-
moniae poszerza Actinobacillus pleuropneumoniae
(10, 27). Bordetella bronchiseptica predysponuje do
kolonizacji p³uc przez Pasteurella multocida i przez
Haemophillus parasuis (4, 8).

Mycoplasma hyopneumoniae i Pasteurella multo-
cida reprezentuj¹ najczê�ciej stwierdzany uk³ad wza-
jemnych oddzia³ywañ bakteryjnych. Wykazano na
materiale terenowym i potwierdzono do�wiadczalnie,
zaka¿aj¹c �winie (czêsto typu SPF lub gnotobiotycz-
ne) wiadomymi szczepami, ¿e inokulacja przy udzia-
le wy³¹cznie Mycoplasma hyopneumoniae wywo³uje
jedynie ³agodn¹ postaæ choroby (31). Zaka¿enie �wiñ
wy³¹cznie przy u¿yciu Pasteurella multocida nie
powoduje zachorowania lub schorzenie o ³agodnym
przebiegu. Natomiast zaka¿enie przy u¿yciu hodowli
Mycoplasma hyopneumoniae i Pasteurella multocida
równocze�nie lub przy ma³ej ró¿nicy czasowej indu-
kuje chorobê, charakteryzuj¹c¹ siê podwy¿szeniem we-
wnêtrznej ciep³oty cia³a, kaszlem i bardziej rozleg³y-
mi zmianami w p³ucach, z których mo¿na izolowaæ
oba drobnoustroje (2).

Zaka¿enia wirusowe
W nawi¹zaniu do danych tab. 2 charakteryzuj¹cej

mechanizmy wspólnych zaka¿eñ dwóch gatunków
wirusów, najwa¿niejszy spo�ród wchodz¹cych w grê
zarazków jest PRRSV (39, 40). Bardziej aktualne
badania wykazuj¹, ¿e PRRSV modyfikuje odporno�æ
wrodzon¹, indukuje immunosupresjê i zmienia prze-
bieg choroby u �wiñ zaka¿onych nastêpnie przez
PRCV, wzmacniaj¹c odpowied� zapaln¹ (21, 42).
Zaka¿enie przez PRRSV zwiêksza replikacjê SIV
w epiteliach dróg oddechowych �wiñ; choroba ma
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ostrzejszy przebieg u zwierz¹t wspó³zaka¿onych ni¿
u �wiñ zaka¿onych wy³¹cznie przez SIV (41). Podwój-
na infekcja �wiñ SPF przez PRRSV i ADV skutkuje
zaostrzeniem objawów klinicznych i zmian patologicz-
nych w p³ucach u �wiñ zaka¿onych oboma wirusami
w porównaniu do �wiñ zaka¿onych albo PRRSV lub
ADV (45).

Zaka¿enie w po³¹czeniu PCV2 i PRRSV zwiêksza
replikacjê i dystrybucjê PCV2 i wp³ywa na rozwój cho-

roby powa¿niejszej ni¿ po infekcji wy³¹cznie wirusem
PCV2 lub PRRSV (19, 43). Wykazano, ¿e aktywacja
makrofagów w tkance limfoidalnej mo¿e prowadziæ
do intensyfikacji replikacji PCV2 i rozwoju choroby
klinicznej (1). Dodatkowo, zaka¿enie przez PCV2
zwiêksza nasilenie wywo³anej przez PRRSV miêdzy-
zrazikowej pneumonii u prosi¹t gnobiotycznych (19).

W ostatnio wykonanych eksperymentach badano
efekt koinfekcji PPV i PCV2 na fagocytozê i ekspre-

Tab. 1. Przyk³ady i mechanizmy interakcji w przebiegu mieszanych bakteryjnych zaka¿eñ uk³adu oddechowego �wiñ
(wg Opriessnig i wsp. 30, zmodyfikowana)
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Obja�nienia: Mhp � Mycoplasma hyopneumoniae; P. mult. � Pasteurella multocida; App � Actinobacillus pleuropneumoniae;
B. br. � Bordetella bronchiseptica; Hps � Haemophilus parasuis

Tab. 2. Przyk³ady i mechanizmy interakcji w przebiegu mieszanych wirusowych zaka¿eñ uk³adu oddechowego �wiñ (wg
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Obja�nienia: PRRSV � wirus zespo³u rozrodczo-oddechowego �wiñ; PRCV � porcine respiratory coronavirus; SIV � swine influenza
virus; ADV � Aujeszyky disease virus; PCV2 � porcine circovirus type 2; PPV � porcine parvovirus; IFNá � interferon á; IL �
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sjê interferonu IFNá 1 i IFNã. Wykazano, ¿e infekcja
silnie os³abia³a fagocytozê i obni¿a³a poziom wymie-
nionych interferonów (25).

Zaka¿enia bakteryjno-wirusowe
Jak wynika z danych tab. 3 (49, 56) i informacji

przedstawionych przez Opriessnig i wsp. (30), �winie
konwencjonalne zaka¿one PRRSV wykazuj¹ zwiêk-
szone zmiany patologiczne w p³ucach, je¿eli w infek-
cji uczestniczy³ te¿ Streptococcus suis. Dodatkowo
pierwotna infekcja �wiñ wirusem PRRS i Bordetella
bronchiseptica predysponuje �winie do wtórnych in-
fekcji p³uc, w tym przez Pasteurella multocida (5, 6).

Wspó³zaka¿enie przez Mycoplasma hyopneumoniae
i PRRSV intensyfikowa³o objawy chorobowe i zmia-
ny patologiczne w p³ucach �wiñ konwencjonalnych.
Podobny efekt uzyskiwano przy infekcji ADV i Pa-
steurella multocida (15) oraz ADV wspólnie z Myco-
plasma hyopneumoniae (44). Ostry przebieg choroby
wystêpowa³ po zaka¿eniu przez Mycoplasma hyopneu-
moniae i PCV2 (31).

Badania Pomorskiej-Mól i wsp. (34-37) wykaza³y,
¿e mieszane zaka¿enie wirusem influenzy �wiñ i Bor-
detella bronchiseptica wywo³uje ostrzejszy przebieg
choroby ni¿ w przypadku zaka¿enia wy³¹cznie przez
Bordetella bronchiseptica. Podobnie jest przy zaka¿e-
niu mieszanym, wywo³anym przez wirus influenzy
�wiñ i Pasteurella multocida.

Wykazano te¿ (co poszerza dane tab. 3), ¿e u �wiñ
zaka¿onych wirusem PRRS i eksponowanych na bak-
teryjne lipopolisacharydy (LPS) zapalenia p³uc mia³y
ostrzejszy przebieg w porównaniu ze �winiami, któ-
rym podano PRRSV lub LPS oddzielnie (24). Syner-
gistyczny efekt miêdzy PRRSV i LPS zosta³ potwier-
dzony przy u¿yciu chiñskich szczepów PRRSV, co
skutkowa³o zwiêkszon¹ sekrecj¹ cytokin u �wiñ, na
których dzia³a³y oba te czynniki (38).

Przedstawiony przegl¹d pi�miennictwa na temat
etiologii wieloczynnikowej PRDC wskazuje na z³o-
¿ono�æ patogenezy, a w konsekwencji rozpoznawania
i zwalczania tego kompleksu chorobowego. Wniosek
ten odnosi siê te¿ do szeregu innych zespo³ów choro-

Obja�nienia: jak w tabeli 1 i 2; S. suis � Streptococcus suis

Tab. 3. Przyk³ady i mechanizmy interakcji w przebiegu mieszanych bakteryjno-wirusowych zaka¿eñ uk³adu oddechowego
�wiñ (wg Opriessnig i wsp. 30, zmodyfikowana)
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bowych wystêpuj¹cych u �wiñ oraz u byd³a i drobiu.
Wobec powa¿nych strat, które one powoduj¹, istnieje
niezbêdno�æ przesuwania priorytetów badawczych
z problematyki dotycz¹cej rozpoznawania i eradyka-
cji monoetiologicznych jednostek chorobowych na
kompleksy chorobowe o etiologii wieloczynnikowej.
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