Med. Weter. 2013, 69 (7)

Artykul przeglgdowy

387

Review

Charakterystyka etiologii wieloczynnikowej
i mechanizmow patogenezy zespotu chorochowego
ukiadu oddechowego Swin

MARIAN TRUSZCZYNSKI, ZYGMUNT PEJSAK

Zaktad Choréb Swin, Panstwowy Instytut Weterynaryjny — Panstwowy Instytut Badawczy w Putawach,
Al. Partyzantow 57, 24-100 Putawy

Truszczynski M., Pejsak Z.

Characterization of the multifactorial etiology and mechanisms of the pathogenesis
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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, AujeszKky 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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Po okresleniu etiologii wigkszosci chorob zakaznych
zwierzat, w tym $win, ktora kazda z osobna wywotuje
jeden gatunek chorobotworczego drobnoustroju, jak
np. wirus klasycznego pomoru $win lub wloskowiec
rozycy, coraz wigcej badan koncentruje si¢ od 20-30
lat na poznaniu etiologii wieloczynnikowej zespotow
chorobowych, z udziatlem kilku gatunkow drobno-
ustrojow.

Dzigki doskonalonej diagnostyce laboratoryjnej,
z uwzglednieniem w coraz wigkszym stopniu technik
biologii molekularnej i genetyki, dokonany zostat
w minionym okresie znaczacy postep, dotyczacy iden-
tyfikacjiiroli szeregu gatunkow drobnoustrojow w wy-
wotywaniu zwlaszcza zespotow chorobowych uktadu
oddechowego 1 pokarmowego zwierzat gospodarskich.
Liczne sposrdd tych drobnoustrojow wczesniej jako
patogeny nie byly dostrzegane. Natomiast okazuje si¢
obecnie, ze zespoty chorobowe (syndromy) o wielo-
czynnikowej etiologii, przy udziale kilku gatunkow
drobnoustrojow, dziatajacych w powiazaniu i wzajem-

nie si¢ wspierajac w procesie chorobowym, stanowia
aktualnie przyczyne znacznie wigkszych strat w pro-
dukcji zwierzgcej niz choroby zakazne powodowane
przez wylacznie jeden czynnik etiologiczny, jak przy-
ktadowo wymienione uprzednio (54).

Celem obecnego przegladu piSmiennictwa jest, w na-
wigzaniu do powyzszego, omoéwienie wystepujacego
u $win powszechnie, zwlaszcza w wielkostadnym sys-
temie chowu, tzw. kompleksu czyli zespotu chorobo-
wego uktadu oddechowego §win (porcine respiratory
disease complex, PRDC). W temacie tym scharak-
teryzowany zostanie udzial etiologiczny drobno-
ustrojow, z pominigciem waznych réwniez w rozwoju
zachorowan czynnikoéw srodowiskowych, jak: stresy,
btedy w chowie, zywieniu i utrzymaniu, oméwionych
uprzednio (32, 33). Predysponuja one zwierzgta, ob-
nizajac odporno$¢ wrodzona i nabyta, do procesu cho-
robowego, wywotywanego nastgpnie przez zespoty
warunkowo chorobotworczych, oportunistycznych
drobnoustrojow.
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Wybor PRDC taczy si¢ z bardzo duzymi stratami,
ktore powoduje on w produkcji $win na §wiecie; taczy
si¢ tez z zamiarem ich obnizenia, dzigki doskonaleniu
profilaktyki i zwalczania tego rodzaju schorzen.

Podzial mikrobiologicznych czynnikow
etiologicznych

Wsrod mikrobiologicznych czynnikow etiologicz-
nych PRDC (oraz analogicznych zespotow chorobo-
wych, wystepujacych u innych niz $winie gatunkéw
zwierzat gospodarskich) rozroznia sig¢ wirusy lub bak-
terie, inicjujace proces chorobowy. Do nich dolacza,
dzieki powodowanym przez nie patologicznym zmia-
nom w organizmie, druga grupa drobnoustrojow — pier-
wotnie komensali — ujawniajacych wiasciwosci cho-
robotworcze.

Niezaleznie od tego podziatu mozna uszeregowac
drobnoustroje uczestniczace w wywotywaniu PRDC
w dwie grupy: bardziej i mniej niebezpieczne — wiru-
sy 1 bakterie.

Do pierwszej grupy Opriessnig 1 wsp. (30) zalicza-
ja: wirus zespotu rozrodczego 1 oddechowego $win
(porcine reproductive and respiratory syndrome virus,
PRRSV), wirus influenzy $§win (swine influenza vi-
rus, SIV), wirus choroby Aujeszky’ego u $win (ADV),
Actinobacillus pleuropneumoniae (APP), Actinobacil-
lus suis (A. suis), Bordetella bronchiseptica (B. br.),
Mycoplasma hyopneumoniae (Mhp) 1 Salmonella spp.

Do grupy drugiej, pod wzgledem znaczenia w wy-
wotywaniu zespolow chorobowych, zaszeregowane
zostaty (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.) 1 Streptococ-
cus suis (S. suis).

Dane na temat znaczenia w etiologii PRDC wymie-
nionych gatunkéw drobnoustrojow podawane przez
szereg innych autorow, w tym spoza USA, moga roz-
ni¢ si¢ od przedstawionych przez Opriessnig 1 wsp.
(30) Wydaje si¢ na przyklad, ze Zahczony do grupy
mmej waznych gatunkow PCV2 powinien znajdowac
si¢ W grupie pierwszej, ze wzgledu na czgstos¢ wy-
stgpowania oraz jako czynnik inicjujacy w licznych
przypadkach PRDC.

Przedstawiona réznorodnos$¢ etiologiczna PRDC
w poroéwnaniu z etiologia z udziatem wylacznie jed-
nego zarazka utrudnia dokonywanie uogélnien odnos-
nie do przebiegu wymienionego zespotu chorobowego,
jak tez sposobow leczenia 1 zwalczania (16, 18).

Interakcje, ktore maja miejsce na poziomie komor-
kowym 1 molekularnym w czasie infekcji §win, wy-
wotanych przy udziale dwoch lub wigkszej liczby ga-
tunkoéw drobnoustrojow, w réznych zestawach, roznia
si¢ przy trudnym do ustalenia synergizmie, co wyka-
zano w oparciu o badania eksperymentalne, do kto-
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rych uzywane byly $winie gnotobiotyczne i wiadome
gatunki stosowanych do zakazen drobnoustrojow wa-
runkowo chorobotwdrczych (30). Doda¢ nalezy, ze
czesto w warunkach laboratoryjnych nie udawato si¢
wywota¢ wystepujacej w terenie klinicznej postaci
PRDC.

Objawy i zmiany chorohowe
oraz znaczenie gospodarcze PRDC

Obraz chorobowy PRDC charakteryzuje si¢ zmniej-
szonym pobieraniem karmy, podwyzszona wewngtrz-
na cieplota ciata, kaszlem i utrudnionym oddychaniem
(dyspnea). W rezultacie dochodzi do nieefektywnej
konwersji paszy i1 obnizenia dziennych przyrostéw
masy ciala, a nawet ekonomicznej koniecznosci eli-
minowania zwierzat ze stada przed osiagnigciem wagi
rzeznej.

Odsetek zachorowan zwierzat w stadzie, ktorych
przyczyna jest PRDC, waha si¢ od 30% do 70%,
a $miertelnosci 4-6% lub nawet wyzej — w dotknig-
tych tym schorzeniem fermach (17).

Makroskopowe zmiany chorobowe, zaleznie od ga-
tunk6éw 1 odmian etiologicznie istotnych patogendw,
moga r6zni¢ si¢: od niedostrzeganych gotym okiem
— do wyraznych, wieloogniskowych, obejmujacych
rozne stany zapalenia lub jego zejscia w obrebie ptuc.
Czesto zmiany sa umiejscowione w ich przednio-
brzusznych czg$ciach, gdzie ma miejsce stwardnienie
1r6znobarwnos¢ tkanki plucnej (14, 28). Zréznicowa-
ne sa rowniez Zmiany mikroskopowe, zaleznie od ze-
spolu wywotuj qcych je patogenow (18, 22).

Nasilenie zmian chorobowych PRDC zalezy nie
tylko od Z_]adllWOSCI czynnikéw zakaznych, ale tez
w duzej i r6znej mierze od czynnikow $srodowisko-
wych, systemu produkcji i zarzadzania stadem oraz
determinowanych genetycznie oddzialywan organizmu
zwierzgeego (32, 33).

Liczne wywolujace PRDC patogeny sa ubikwitarne,
czyli wystgpuja w danym S$rodowisku powszechnie,
natomiast w fermach o ich obecno$ci decyduje poziom
higieny pomieszczen. Nowe dla danej fermy patogeny
transmitowane sa za posrednictwem aerozoli, wekto-
row (owady, gryzonie) i wprowadzanych z zewnatrz
zwierzat, przeznaczanych do wymiany stada.

Mechanizmy chorobotwérczosci
mikrobiologicznych czynnikdw etiologicznych

PRRSV replikuje w makrofagach i komodrkach den-
drytycznych migdatkéw oraz tkanki limfoidalnej gor-
nych drog oddechowych i ptuc, skad wywotuje wire-
mi¢ najwczesniej juz po okoto 12 godzinach. Utrzy-
mywac si¢ ona moze przez szereg tygodni (55). Wirus
indukuje lize komoérek nabtonka (51), apoptoze (23),
zmiany w funkcji makrofagow komorek pegcherzykow
ptucnych i1 komorek krwi oraz limfy (52). Uszkadza
warstwe §luzowo-rzgskowa nabtonka oskrzeli (50)
1 wywotuje zmiany w subpopulacjach limfocytow T
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(46), co powoduje zwigkszenie wrazliwo$ci organizmu
na bakterie oportunistyczne i prowadzi w konsekwen-
cji do zapalenia pluc i posocznicy.

Wirus influenzy §win (SIV), podobnie jak w przy-
padku PRRSYV, przejawia znaczacy tropizm do uktadu
oddechowego. Zakaza komorki epitelialne gérnych
drog oddechowych i wywotuje martwicze zapalenie
btony $luzowej nosa (rhinitis necroticans) oraz tcha-
wicy (tracheitis) przy obnizaniu ochronnej funkcji
nabtonka i §luzu (9). W wyniku zakazenia SIV poziom
cytokin, czynnika nowotworowego nekrotyzujacego o
(TNFa), interferonu a (IFNa) 1 interleukiny-1 (IL-1)
podnosi si¢ po 18-24 godz., co koreluje z infiltracja
tkanek neutrofilami oraz pojawianiem si¢ objawow
klinicznych (11). SIV jest drugim w kolejnosci naj-
czestszym patogenem w zespolowej etiologii przypad-
kow PRDC.

Wirus choroby Aujeszky’ego (ADV) jako nastepny
wazny czynnik et1010glczny PRDC rozmnaza si¢ u $win
w makrofagach i monocytach pgcherzykow plucnych
oraz powoduje martwicze zapalenie nosa i tchawicy,
jak tez zaburzenia funkcji nablonka rz¢skowego drog
oddechowych. Obniza fagocytozg i zabijanie sfagocy-
towanych bakterii. Destrukcja przez ADV monocytow
1 makrofagdw, tak w odniesieniu do odporno$ci wro-
dzonej, jak tez nabytej, rowniez przyczynia si¢ do roz-
woju immunosupresji (20).

Cirkowirus $win typu 2 (PCV2) uznany jest obec-
nie niewatpliwie za wazny patogen w etiologii PRDC,
inicjujacy wspotudziat innych drobnoustrojéw w roz-
Wwoju 1 szerzeniu si¢ procesu chorobowego. Infekcja
bez udziatu innych patogenow charakteryzuje sig
tagodnym migdzyzrazikowym zapaleniem ptuc.
Antygeny PCV2 wykazano w cytoplazmie plucnych
makrofagéw oraz nablonka oskrzeli i endoteliow, co
sugeruje, ze PCV2 intensyfikuje zapalenie ptuc i ge-
neralnie zespot chorobowy PRDC (18). Wywotany
przez PCV2 lub przy jego znaczacym, wiodacym
udziale wymieniony zesp6t chorobowy w USA osiag-
nat swoj szczyt wystepowania w latach 2006-2007.
Stato si¢ to zacheta do opracowania i wdrozenia szcze-
pionki z PCV2. Tego typu biopreparaty stosowane sa
obecnie powszechnie w licznych krajach w profilak-
tyce PRDC. Efektem jest istotne obnizenie czgstosci
wystepowania tego zespolu chorobowego.

Phucny koronawirus §win (PRCV) uszkadza ochron-
na warstwe sluzowo rz¢skowa nabtonka i obniza funk-
cje bojcze makrofagéw pecherzykow ptucnych, co
redukuje eliminowanie z drog oddechowych bakterii
(3, 11).

Cytomegalowirus §win (PCMV) rozmnaza si¢ w ko-
morkach btony §luzowej nosa (29). Wywotane przez
niego uszkodzenia nablonka w gérnym odcinku drog
oddechowych zwigkszaja wrazliwo$¢ §win na patoge-
ny bakteryjne (29).

Paramyxowirusy (PMV), zwlaszcza wirus Nipah,
w niektérych regionach §wiata wywotuja migdzyzra-
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zikowe zapalenie ptuc, co przemawia za zaliczeniem
do grona czynnikéw etiologicznych PRDC (30).

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

Patogeny bakteryjne, z reguly jako czynniki wtor-
ne, dotaczajace si¢ do wirusow w wywotywaniu
PRDC, to gléwnie: Mycoplasma hyopneumoniae, Bor-
detella bronchiseptica i Pasteurella multocida. Uszko-
dzenie tkanki ptucnej indukuja rowniez Haemophilus
parasuis, Streptococcus suis, Actinobacillus suis,
Arcanobacterium pyogenes, Salmonella Choleraesuis
1 Salmonella Typhimurium. Mechanizmy ich cho-
robotwoérczego dziatania w PRDC przedstawita
Opriessnig 1 wsp. (30).

W tab. 1-3 podano przyktady interakcji w procesw
chorobowym ze strony uktadu oddechowego swin przy
mieszanych zakazeniach: bakteryjno-bakteryjnych, wi-
rusowo-wirusowych, bakteryjno-wirusowych (30).

Zakazenia bakteryjne

Jak wynika z danych tab. 1, Pasteurella multocida
poteguje objawy 1 zmiany chorobowe zainicjowane
przez Mycoplasma hyopneumoniae (13). Zmiany
chorobowe indukowane przez Mycoplasma hyopneu-
moniae poszerza Actinobacillus pleuropneumoniae
(10, 27). Bordetella bronchiseptica predysponuje do
kolonizacji ptuc przez Pasteurella multocida 1 przez
Haemophillus parasuis (4, 8).

Mycoplasma hyopneumoniae 1 Pasteurella multo-
cida reprezentuja najczesciej stwierdzany uktad wza-
jemnych oddziatywan bakteryjnych. Wykazano na
materiale terenowym 1 potwierdzono doswiadczalnie,
zakazajac §winie (czesto typu SPF lub gnotobiotycz-
ne) wiadomymi szczepami, ze inokulacja przy udzia-
le wytacznie Mycoplasma hyopneumoniae wywotuje
jedynie tagodna posta¢ choroby (31). Zakazenie §win
wylacznie przy uzyciu Pasteurella multocida nie
powoduje zachorowania lub schorzenie o tagodnym
przebiegu. Natomiast zakazenie przy uzyciu hodowli
Mycoplasma hyopneumoniae 1 Pasteurella multocida
réwnoczesnie lub przy matej roznicy czasowej indu-
kuje chorobe, charakteryzujaca si¢ podwyzszeniem we-
wngtrznej cieptoty ciata, kaszlem i bardziej rozlegty-
mi zmianami w phlucach, z ktérych mozna izolowaé
oba drobnoustroje (2).

Zakazenia wirusowe

W nawiazaniu do danych tab. 2 charakteryzujace;j
mechanizmy wspolnych zakazen dwoch gatunkow
wiruséw, najwazniejszy sposrod wchodzacych w gre
zarazkow jest PRRSV (39, 40). Bardziej aktualne
badania wykazuja, ze PRRSV modyfikuje odpornos¢
wrodzona, indukuje immunosupresj¢ 1 zmienia prze-
bieg choroby u $win zakazonych nastgpnie przez
PRCYV, wzmacniajac odpowiedz zapalna (21, 42).
Zakazenie przez PRRSV zwigksza replikacje¢ SIV
w epiteliach drog oddechowych §win; choroba ma
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Tab. 1. Przyklady i mechanizmy interakcji w przebiegu mieszanych bakteryjnych zakazen ukladu oddechowego §win
(wg Opriessnig i wsp. 30, zmodyfikowana)

Czynniki Odstep pomiedzy
- zakazeniami Konsekwencje zwigzane z patogeneza zakazenia mieszanego Pi$miennictwo
chorobotwdrcze .
(w dniach)
Mhp + P. mult. 23 P. mult. zaostrza przebieg zapalenia ptuc inicjowanego przez Mhp. Ciprian i wsp. (13)
Mhp indukuje zmiany patologiczne w uktadzie oddechowym, co utatwia
Mhp + App 28 zakazenie App i wzmacnia nasilenie objawow chorobowych zwigzanych Marois i wsp. (27)
z infekeja App.
Mhp + App 14 lub 28 Makrolfug_l pecherzykéw ptucnych $win zakazonych Mhp cechujg si¢ ostabiong Caruso i Ross (10)
zdolnoscia do fagocytozy.
B. br. utatwia P. mult. kolonizacje nabtonka rzgskowego. Dermonekrotoksyna
B. br. + P. mult. 4 P. mult. nie odgrywa w tym zakresie istotnej roli. Ma miejsce zwigkszona Brockmeier (4)
zdolno$¢é P. mult. do adhezji do komdrek nabtonka rzgskowego.
B. br. + Hps 7 B. br. utatwia kolonizacje Hps. Brockmeier i Register (8)

Objasnienia: Mhp — Mycoplasma hyopneumoniae; P. mult. — Pasteurella multocida; App — Actinobacillus pleuropneumoniae;
B. br. — Bordetella bronchiseptica; Hps — Haemophilus parasuis

Tab. 2. Przyklady i mechanizmy interakcji w przebiegu mieszanych wirusowych zakazen ukladu

Opriessnig i wsp. 30, zmodyfikowana)

oddechowego $win (wg

Czynniki Odstep pomigdzy
7 zakazeniami Konsekwencje zwigzane z patogeneza zakazenia mieszanego Pi§miennictwo
chorobotworcze .
(w dniach)

Mieszane zakazenie PRCV i PRRV poteguje zmiany patologiczne, ale repli- .

EHESHEREHCY . kacja PRCV nie jest zalezna od pierwotnej infekcji wywotanej przez PRRSV. U [T TR SR
U Swin gnotobiotycznych zmiany stabiej wyrazone niz u $win konwencjo-

PRRSV + PRCV 31lub 7 nalnych. Jednoczesne dziatanie IFNy i IL-1 moze wptywaé na zmiany Van Reeth i Nauwynck (39)
i intensywno$¢ obrazu chorobowego.

PRRSV + PRCV 10 PRCV |ntensytll_(u18 prngleg procesu ’c’horohowego_ zwigzanego z PRRSV Jung i wsp. (21)
z powodu oddziatywania na odporno$¢ wrodzong i nabyta.
Zakazenie mieszane pogarsza przebieg choroby prawdopodobnie z powodu
indywidualnego, odmiennego wptyw kazdego z wiruséw na odpowiedz .

it & Gl gl immunologiczng zakazonego osobnika (wrodzong i nabyta), potegujac stan ALY T, (2]
zapalny i nastgpujace zmiany.

) Przebieg choroby ostrzejszy przy infekcji mieszanej niz przy zakazeniach .

PRRSV + SIV 2-3 jednym lub drugim wirusem. Van Reeth i Pensaert (41)
Mieszane zakazenia wzmacniaja i wydtuzaja proces choroby. ADV indukuje

PRRSV + ADV 7 immunosupresje, wptywa negatywnie na funkcjonowanie i przezywalnos$é Shibata i wsp. (45)
limfocytow.

PRRSV + PCV2 w tyn(;nsi':mym Zwigkszone natgzenie zmian w ptucach. Harms i wsp. (19)
PRRSV poteguje dziatanie PCV2 i wptywa na odpowiedZ immunologiczng; L

Ll G U ogranicza eliminowanie PCV2. el [ ()

PCV2 + PPV w tym samym Makruia_gl ptucne cechuja sie ostabiong fagocytoza i zmniejszong ekspresja Liu i wsp. (25)
dniu IFNe 1 i IFNy.

Objasnienia: PRRSV —wirus zespotu rozrodczo-oddechowego swin; PRCV — porcine respiratory coronavirus; SIV — swine influenza
virus; ADV — Aujeszyky disease virus; PCV2 — porcine circovirus type 2; PPV — porcine parvovirus; IFNa — interferon a; IL —

interleukina 1; IFNy — interferon y

ostrzejszy przebieg u zwierzat wspotzakazonych niz
u s$win zakazonych wyltacznie przez SIV (41). Podwoj-
na infekcja $win SPF przez PRRSV 1 ADV skutkuje
zaostrzeniem objawow klinicznych i zmian patologicz-
nych w plucach u §win zakazonych oboma wirusami
w pordwnaniu do §win zakazonych albo PRRSV lub
ADV (45).

Zakazenie w potaczeniu PCV2 i PRRSV zwigksza
replikacje 1 dystrybucje PCV2 1 wptywa na rozwoj cho-

roby powazniejszej niz po infekcji wylacznie wirusem
PCV2 lub PRRSV (19, 43). Wykazano, ze aktywacja
makrofagéw w tkance limfoidalnej moze prowadzi¢
do intensyfikacji replikacji PCV2 i rozwoju choroby
klinicznej (1). Dodatkowo, zakazenie przez PCV2
zwigksza nasilenie wywotanej przez PRRSV migdzy-
zrazikowej pneumonii u prosiat gnobiotycznych (19).

W ostatnio wykonanych eksperymentach badano
efekt koinfekcji PPV 1 PCV2 na fagocytozg 1 ekspre-
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Tab. 3. Przyklady i mechanizmy interakcji w przebiegu mieszanych bakteryjno-wirusowych zakazen ukladu oddechowego

swin (wg Opriessnig i wsp. 30, zmodyfikowana)

Czynniki Odstep pomigdzy
= zakazeniami Konsekwencje zwigzane z patogenezq zakazenia mieszanego Pi$miennictwo
chorobotworcze .
(w dniach)
Ostrzejszy przebieg zakazen mieszanych zwigzany jest z wywotang przez
PRRSV + S.suis 7 PRRSV supresja makrofagdw ptucnych, co determinuje zwigkszona Thanawongnuwech i wsp. (49)
wrazliwo$¢é na zakazenia S. suis.
PRRSV + S.suis 7 PRRSV zwigksza wrazliwo$¢ na zakazenia S. suis. Xu i wsp. (56)
PRRSV + B. br. w tyn;nsi':mym Zaostrzony przebieg choroby po zakazeniu mieszanym. Brockmeier i wsp. (6)
PRRSV + B. br. w tym samym Zakazen_le mieszane Qre:dvsponu_le do |pfekc|l P. mult., B. br. oraz ostabia Brockmeier i wsp. (7)
+ P.mult. dniu mechanizmy odporno$ciowe (zniszczenie nabtonka rzgskowego).
PRCV + B. br. w tym samym Zagstrzeme procesu chorobowego i predyspozycja do dodatkowych Brockmeler i wsp. (5)
dniu wtornych zakazen.
PRRSV + Mhp 21 Zwigkszona replikacja PRRSV w przypadku weczes$niejszej infekeji Mhp. Cho i wsp. (12)
PRRSV + Mhp 21 Mhp poteguje objawy kliniczne i zmiany patologiczne zakazenia PRRSV. Thacker i wsp. (47)
Zwigkszona produkcja prozapalnych cytokin IL-1¢, IL-13, IL-8 | TNF moze
PRRSV + Mhp 5 sugerowaé, ze wywotane dziataniem cytokin zapalenie odgrywa wazna rolg | Thanawongnuwech i wsp. (53)
w potegowaniu i wydtuzaniu czasu trwania zmian zapalnych w ptucach.
ADV + P. mult. w tyn[;nsiﬂmym Rozwdj ostrego zapalenia ptuc po wspdinej infekeji. Fuentes i Pijoan (15)
ADV zaostrza przebieg eksperymentalnie wywotanej enzootycznej . .
ADV + Mhp 7 bronchopneumonii. Shibata i wsp. (44)
PCV2 + Mhp 14 Stwierdzono ostry przebieg PRDC gtdwnie z powodu udziatu PCV2. Opriessnig i wsp. (31)
SIV + Mhp 21 fala;t;zeme procesu chorobowego; mniejsze niz przy zakazeniu PRRSV Thacker i wsp. (48)
W tym samym SIV - zwieksza kolonizacje¢ uktadu oddechowego przez B. br. i zwigksza
SIV + B. br. dniu v produkcje prozapalnych mediatorow, co prawdopodobnie ma udziat Loving i wsp. (26)
w potggowaniu zmian w ptucach.
SIV + B. br. w tym samym Prz_ehleg chorqhy ostrzejszy niz przy zakazeniu jedynie B. br. Intensyfikacja Pomorska-Ml i wsp. (34, 37)
dniu zmian patologicznych w ptucach.
W tym samym Przebieg choroby ostrzejszy niz przy zakazeniach jednym drobnoustrojem.
SIV + P. mult. i v W efekeie intensyfikacja zmian patologicznych w ptucach. Dtuzsze Pomorska-Mal i wsp. (35, 36)
siewstwo wirusa.

Objasnienia: jak w tabeli 1 12; S. suis — Streptococcus suis

sj¢ interferonu IFNa 1 1 IFNy. Wykazano, ze infekcja
silnie ostabiata fagocytozg 1 obnizala poziom wymie-
nionych interferonow (25).

Zakazenia bakteryjno-wirusowe

Jak wynika z danych tab. 3 (49, 56) i1 informacji
przedstawionych przez Opriessnig 1 wsp. (30), Swinie
konwencjonalne zakazone PRRSV wykazuja zwigk-
szone zmiany patologiczne w ptucach, jezeli w infek-
cji uczestniczyt tez Streptococcus suis. Dodatkowo
pierwotna infekcja §win wirusem PRRS 1 Bordetella
bronchiseptica predysponuje §winie do wtornych in-
fekceji pluc, w tym przez Pasteurella multocida (5, 6).

Wspotzakazenie przez Mycoplasma hyopneumoniae
1 PRRSV intensyfikowato objawy chorobowe i zmia-
ny patologiczne w plucach $win konwencjonalnych.
Podobny efekt uzyskiwano przy infekcji ADV i Pa-
steurella multocida (15) oraz ADV wspolnie z Myco-
plasma hyopneumoniae (44). Ostry przebieg choroby
wystepowal po zakazeniu przez Mycoplasma hyopneu-
moniae 1 PCV2 (31).

Badania Pomorskiej-Mol i wsp. (34-37) wykazaty,
ze mieszane zakazenie wirusem influenzy $win i Bor-
detella bronchiseptica wywohuje ostrzejszy przebieg
choroby niz w przypadku zakazenia wytacznie przez
Bordetella bronchiseptica. Podobnie jest przy zakaze-
niu mieszanym, wywotanym przez wirus influenzy
swin 1 Pasteurella multocida.

Wykazano tez (co poszerza dane tab. 3), ze u $win
zakazonych wirusem PRRS 1 eksponowanych na bak-
teryjne lipopolisacharydy (LPS) zapalenia pluc miaty
ostrzejszy przebieg w poréwnaniu ze $winiami, kto-
rym podano PRRSV lub LPS oddzielnie (24). Syner-
gistyczny efekt migdzy PRRSV 1 LPS zostal potwier-
dzony przy uzyciu chinskich szczepéw PRRSYV, co
skutkowalo zwigkszona sekrecja cytokin u $win, na
ktorych dziataly oba te czynniki (38).

Przedstawiony przeglad pismiennictwa na temat
etiologii wieloczynnikowej PRDC wskazuje na zlo-
zonos¢ patogenezy, a w konsekwencji rozpoznawania
1 zwalczania tego kompleksu chorobowego. Wniosek
ten odnosi si¢ tez do szeregu innych zespotdéw choro-
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bowych wystgpujacych u $win oraz u bydta i drobiu.
Wobec powaznych strat, ktore one powoduja, istnieje
niezbgdno$¢ przesuwania priorytetow badawczych
z problematyki dotyczacej rozpoznawania i eradyka-
c¢ji monoetiologicznych jednostek chorobowych na
kompleksy chorobowe o etiologii wieloczynnikowe;.
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