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Artyku³ przegl¹dowy Review

Poodsadzeniowy, wielonarz¹dowy zespó³ wynisz-
czaj¹cy �wiñ (porcine, postweaning multisystemic
wasting syndrome, PMWS) jest chorob¹ now¹ (emer-
ging disease) tego gatunku. Po raz pierwszy zosta³a
opisana w 1991 r. w Kanadzie Zachodniej (3). Aktual-
nie wystêpuje w Europie, Ameryce Pó³nocnej oraz
Po³udniowej i w Azji (2, 3). W Polsce pierwsze przy-
padki rozpoznano w 2006 r. (33).

Etiologia
Etiologia PMWS jest w znacznym stopniu wyja�nio-

na, chocia¿ wymaga dodatkowych badañ (1, 9, 10, 32,
34, 35). Ustalony zosta³ zwi¹zek przyczynowy z cir-
kowirusem typu 2 (porcine circovirus type 2 � PCV2).
Jednak okaza³o siê, ¿e do�wiadczalne wywo³anie za-
chorowañ u �wiñ zaka¿anych tym wirusem nie uda-
wa³o siê. Uzyskanie klinicznej postaci PMWS wyma-
ga³o zaka¿enia ich dodatkowo np. wirusem PRRS lub
parwowirusem �wiñ � PPV (4, 5, 7, 8). Oprócz tego
PCV2 stwierdzano w Europie u �wiñ znacznie wcze�-
niej ni¿ PMWS (34), jako czynnik uczestnicz¹cy
w wywo³ywaniu zespo³u chorobowego uk³adu odde-
chowego, zapalenia skóry, syndromu skórno-nerkowe-
go i innych schorzeñ (9, 35). Na uwagê w ocenie roli
PCV2 w etiologii PMWS zas³uguje te¿ wykazanie
swoistych dla tego wirusa przeciwcia³ niekiedy u oko-
³o 100% badanych zwierz¹t, niezale¿nie od wystêpo-

wania lub nie wystêpowania u nich wymienionego
zespo³u chorobowego (36). Z drugiej strony, PCV2 izo-
lowano stale od �wiñ, u których wystêpowa³ PMWS
(6, 14). Za czynniki wspomagaj¹ce rozwój choroby
uznano b³êdy w zarz¹dzaniu ferm¹ (management
cofactors), w tym generowanie sytuacji stresowych
oraz niedostatki zoohigieny (22).

W ramach badañ eksperymentalnych nad etiologi¹
PMWS stwierdzono, ¿e prosiêta gnotobiotyczne, za-
ka¿one wy³¹cznie PCV2, nie wykazywa³y objawów
klinicznych (18). Natomiast gdy tego rodzaju prosiê-
tom podawano homogenaty prosi¹t z objawami
PMWS, które zawiera³y PCV2 i PPV, to wtedy uda-
wa³o siê wywo³aæ typowy przebieg tej choroby. Wy-
kazano równie¿ (19), ¿e sztuczna aktywacja systemu
odporno�ciowego ma istotne znaczenie w patogene-
zie PMWS u gnotobiotycznych prosi¹t. Wskazywa³y
na to wyniki uzyskane po podaniu niekompletnego
adjuwantu Freuda (ICFA), a zw³aszcza zawartej w nim
hemocjaniny. Kiedy w takiej sytuacji zaka¿ano pro-
siêta, stosuj¹c PCV2, to wtedy rozwija³y siê objawy
PMWS. Mimo ¿e warunki zaka¿enia przedstawione
wy¿ej nie mog¹ byæ porównane do sytuacji wystêpu-
j¹cych w terenie, to rezultaty te wskazuj¹ na znacze-
nie dodatkowych, obok PCV2, niezbêdnych w rozwo-
ju PMWS, czynników. W przeciwieñstwie do tego,
z innej publikacji wynika³o (20), ¿e PMWS mo¿na eks-
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perymentalnie wywo³aæ, stosuj¹c PCV2, bez immu-
nostymulacji i dodatkowych czynników zaka�nych.
Analogiczny pogl¹d wyra¿a³a wiêkszo�æ autorów na
odbytej w Belfa�cie w 2005 r. miêdzynarodowej kon-
ferencji na temat cirkowirusów (32). Potwierdzaj¹ to
wyniki najnowszych badañ dotycz¹cych etiologii
PMWS, przedstawione w 2006 r. na kongresie IPVS
w Kopenhadze (1). Nie wyklucza to wcze�niejszych
stwierdzeñ, wskazuj¹cych na znaczenie PCV2 w etio-
logii zaburzeñ w rozrodzie i zespo³u chorobowego
uk³adu oddechowego �wiñ (3). Niezale¿nie od powy¿-
szych danych, na wymienionym kongresie (1) zapro-
ponowano nowy zespó³ chorobowy o nazwie cirkowi-
rusowe choroby �wiñ (porcine circovirus diaseses,
PCVDs), w etiologii którego uczestniczy PCV2 obok
innych cirkowirusów. PCV2 zosta³ wyizolowany rów-
nie¿ od dzików (36).

Patogeneza
W patogenezie PMWS istotn¹ rolê odgrywa obni-

¿enie funkcji obronnej uk³adu odporno�ciowego (11).
Wyra¿a siê to m.in. limfopeni¹ (24, 26). Prawdopo-
dobn¹ przyczynê upatruje siê m.in. w predylekcyjnej
replikacji wirusa PCV2 w makrofagach pêcherzyków
p³ucnych z ich równoczesnym niszczeniem (15, 23,
24). Konsekwencj¹ zaistnia³ej dysfunkcji uk³adu od-
porno�ciowego s¹ wtórne infekcje wywo³ane przez
drobnoustroje oportunistyczne oraz drobnoustroje zoo-
notyczne, jak Salmonella Typhimurium, Campylobac-
ter jejuni, Yersinia enterocolitica (12, 29).

Badania kliniczne
Formu³owanie podejrzenia o wystêpowaniu PMWS,

w oparciu o badania kliniczne, opiera siê na wyniku
przegl¹du ca³ego stada, a nie pojedynczego przypad-
ku (16). Elementem wskazuj¹cym jest stwierdzenie
zachorowañ u �wiñ zw³aszcza w wieku 5-12 tygodni.
Istotne w rozpoznaniu s¹ objawy wychudzenia, zaha-
mowania we wzro�cie, a przede wszystkim wynisz-
czenia (ryc. 1), blado�æ pow³oki skórnej (ryc. 2), po-
wiêkszenie wêz³ów ch³onnych pachwinowych (ryc. 3),
powracaj¹ca biegunka, zaburzenia w oddychaniu (dys-
pnoea) i rzadziej ¿ó³taczka (3).

Równocze�nie wystêpowanie innych chorób w sta-
dzie, np. choroby Glässera (H. parasuis), obok PMWS,
ma wp³yw na zwiêkszenie odsetka padniêæ �wiñ.
Z drugiej strony, pojawienie siê PMWS wzmaga za-
chorowalno�æ i obni¿a stan zdrowia stada (4, 28). Ze
wzglêdu na coraz powszechniej wystêpuj¹c¹ ende-
miczn¹ formê PMWS typowe objawy tej choroby ob-
serwowane s¹ u prosi¹t coraz rzadziej lub s¹ mniej
wyra�ne. Kliniczne badanie w kierunku PMWS nie
daje zatem wystarczaj¹cej podstawy do jej trafnego
rozpoznania. Przewa¿nie bowiem w danej populacji
�wiñ wystêpuje kilka patogenów, które wspó³dzia³aj¹,
a wywo³ywane przez nie objawy chorobowe nak³ada-
j¹ siê na siebie. Niezbêdne jest zatem uzupe³nienie
badañ klinicznych badaniami laboratoryjnymi.

Ryc. 1. W�ród prawid³owo rozwijaj¹cych siê osobników wy-
stêpuj¹ �winie z objawami zahamowania rozwoju i wynisz-
czenia

Ryc. 2. Blado�æ skóry � charakterystyczna dla PMWS

Ryc. 3. Powiêkszone wêz³y ch³onne pachwinowe
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Badania anatomo- i histopatologiczne
Na podstawie wyników badañ anatomopatologicz-

nych (27, 28) u zwierz¹t pad³ych stwierdza siê w 80%
wyniszczenie, p³uca o barwie br¹zowej (64%), bez-
powietrzno�æ p³uc (59%), powiêkszenie pachwino-
wych wêz³ów ch³onnych (53%), owrzodzenie b³ony
�luzowej ¿o³¹dka (29%), zapalenie b³on surowiczych
(25%), nerki z bia³ymi ogniskami (18%), zanik w¹tro-
by (3%), w³óknikowo-nekrotyczne zapalenie okrê¿ni-
cy (3%), ¿ó³taczkê (3%).

Badaniem histopatologicznym tkanki limfoidalnej
wykazuje siê rozleg³¹ utratê normalnej struktury z za-
nikiem obecno�ci limfocytów w regionach B i T oraz
zast¹pieniem ich homogennym infiltratem histiocytów,
do których do³¹czaj¹ niekiedy wieloj¹drzaste komór-
ki olbrzymie. Inn¹ wa¿n¹ cech¹ jest obecno�æ w�ród
masy histiocytów i komórek olbrzymich bazofilnych
wtrêtów cytoplazmatycznych, które zosta³y zidentyfi-
kowane jako cia³ka wtrêtowe PCV2. Dane te obrazuje
ryc. 4. W p³ucach mo¿na stwierdziæ nacieki wielo-
j¹drzastych komórek olbrzymich i makrofagów (25).

Rozpoznanie
Diagnoza opiera siê na obecno�ci uprzednio wymie-

nionych objawów i zmian patologicznych u prosi¹t od-
sadzonych oraz wykazaniu PCV2 w zmienionych cho-
robowo narz¹dach lub wêz³ach ch³onnych przy pomocy
testów immunohistochemicznych (IHC) lub hybrydy-
zacji in situ (ISH) (1, 27, 30). Stwierdzenie �redniej
lub du¿ej koncentracji wirusa PCV2 i/lub jego kwasu
nukleinowego w materiale patologicznym, np. powiêk-
szonych wêz³ach ch³onnych, upowa¿nia do rozpozna-
nia PMWS.

Wytyczne dotycz¹ce diagnozy zosta³y ostatnio sfor-
mu³owane przez konsorcjum Unii Europejskiej do
spraw Zwalczania Cirkowirusowych Chorób �wiñ (1).
Z danych tych wynika, ¿e PMWS charakteryzuje siê,
oprócz podanych wy¿ej objawów klinicznych i zmian
patologicznych, wyra�nym wzrostem �miertelno�ci

u �wiñ char³aczych w okresie poodsadzeniowym w po-
równaniu z normalnym cyklem produkcyjnym. Do ba-
dañ anatomo- i histopatologicznych oraz wirusologicz-
nych zaleca siê u¿ycie co najmniej 5 �wiñ. Najwa¿-
niejsz¹ sk³adow¹ rozpoznania jest laboratoryjne wy-
kazanie PCV2.

Zapobieganie i zwalczanie
W zapobieganiu i zwalczaniu PMWS istotn¹ rolê

odgrywaj¹ zalecenia zwi¹zane z w³a�ciwym zarz¹dza-
niem ferm¹ trzody chlewnej (1, 35). Obejmuj¹ one mi-
nimalizowanie kontaktu �wiñ znajduj¹cych siê w fer-
mie ze �winiami wprowadzanymi z zewn¹trz. Wska-
zane jest stosowanie zasady �ca³e pomieszczenie pus-
te � pomieszczenie pe³ne�. Wa¿n¹ rolê spe³nia ogra-
niczanie sytuacji stresowych, zapewnienie dobrych
warunków higienicznych oraz optymalne ¿ywienie.
Kolejnym wskazaniem jest synchronizacja rui i odby-
waj¹ce siê w podobnym czasie porody oraz czê�ciowa
depopulacja. Polega ona na usuniêciu ze stada wszyst-
kich dotkniêtych wyniszczeniem �wiñ. Depopulacja
stad zaka¿onych i repopulacja wsadem z ferm wol-
nych od zachorowañ klinicznych (niezale¿nie od obec-
no�ci PCV2) by³a prowadzona w Danii (17) z wyni-
kiem zachêcaj¹cym, je¿eli chodzi o efekty produkcyj-
ne. Nale¿y w¹tpiæ, czy wobec powszechno�ci PCV2
mo¿liwe jest utrzymanie stad wolnych od tego wiru-
sa. Za wskazane uznano systematyczne stosowanie
�rodków dezynfekcyjnych � przede wszystkim na po-
rodówkach i w warchlakarniach.

Nieskuteczne lub ma³o skuteczne jest leczenie ob-
jawowe, uwzglêdniaj¹ce równie¿ inne, wystêpuj¹ce
u poszczególnych �wiñ w stadzie infekcje lub choro-
by, poniewa¿ chemioterapeutyki nie przeciwdzia³aj¹
g³ównej przyczynie, jak¹ jest PCV2. Natomiast poda-
wanie surowicy �wiñ ozdrowieñców po PMWS pro-
siêtom oseskom dootrzewnowo zwiêksza efekty pro-
dukcyjne (37).

Prace nad szczepionkami przeciw PMWS znajduj¹
siê w stadium pocz¹tkowym. Podjêto je zw³aszcza we
Francji, gdzie wstêpnie zosta³a zarejestrowana szcze-
pionka o nazwie Circovac (31). Przeznaczona jest do
stosowania u pro�nych samic w celu biernego uodpor-
nienia osesków. Dotychczasowe wyniki badañ tereno-
wych, pochodz¹ce z kilku krajów Europy i z USA
dowodz¹, ¿e stosowanie wspomnianego biopreparatu
prowadzi do ograniczenia strat wywo³anych przez
PMWS. Wspomniane uprzednio uszkodzenie uk³adu
odporno�ciowego przez PCV2 mo¿e utrudniaæ uzys-
kanie wysokiego stopnia odporno�ci poszczepiennej.
Nale¿y zatem uodparniaæ pierwiastki i maciory nie
zaka¿one uprzednio wirusem PCV2, by przekazywa-
na prosiêtom siara zawiera³a mo¿liwie wysokie stê¿e-
nie przeciwcia³ swoistych dla PCV2 (1, 2, 21).

Wobec braku, jak na razie, ogólnie dostêpnych szcze-
pionek, zalecane jest tworzenie w stadzie statusu sta-
bilnej odporno�ci przeciw PMWS (13). W tym celu
stosuje siê masowe podawanie prosiêtom surowicy

Ryc. 4. Struktura wêz³a ch³onnego �wini z PMWS. W utka-
niu wêz³a widoczny niedobór komórek limfoidalnych, nacie-
ki komórek zapalnych oraz obecno�æ wieloj¹drowych komó-
rek olbrzymich (strza³ki)
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ozdrowieñców i zwraca siê uwagê na w³a�ciwe, mo¿-
liwie powszechne pobieranie siary przez noworodki,
wychodz¹c z za³o¿enia, ¿e zawiera ona przeciwcia³a
swoiste dla PCV2 w wyniku jego sta³ego kr¹¿enia
w�ród �wiñ danej chlewni.

Z dotychczasowych badañ diagnostycznych w kie-
runku PCV2 wykonanych w Zak³adzie Chorób �wiñ
PIWet-PIB wynika, ¿e problem infekcji wywo³anych
w Polsce u �wiñ przez PCV2 narasta, co uzasadnia
kontynuowanie prac z tego zakresu.
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