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Review

Poodsadzeniowy, wielonarzadowy
zespot wyniszczajacy Swin
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Truszczynski M., Pejsak Z.
Postweaning multisystemic wasting syndrome of swine

Summary

Postweaning multisystemic wasting syndrome (PMWS) is a globally emergent infectious disease of swine.
In this review of literature the opinions on the etiology were presented. The porcine circovirus PCV2 has been
defined as the essential etiological agent. Some authors have claimed, however, that an additional virus is
required to cause the clinical disease. In addition, the PCV2 also participates in the etiology of different other
multifactorial diseases of swine. Concerning pathogeneses of PMWS, current evidence supports a central role
for immunity dysfunction. The clinical symptoms and pathological changes have been characterized. The
most important are: wasting, paleness, intermittent diarrhea, enlarged inquinal lymph nodes. They are
helpful symptoms in the diagnoses, but should be supported by a demonstration of the presence of PCV2
in pathological lesions by immunohistochemistry (IHC) and in situ hybridization (ISH) tests. In relation
to prevention and control, improvement of management and nutrition were recommended, but above all
biosecurity, as well as the application of specific swine serum to pigs and the vaccination of pregnant sows.
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Poodsadzeniowy, wielonarzadowy zespot wynisz-
czajacy $win (porcine, postweaning multisystemic
wasting syndrome, PMWS) jest choroba nowa (emer-
ging disease) tego gatunku. Po raz pierwszy zostata
opisana w 1991 r. w Kanadzie Zachodniej (3). Aktual-
nie wystgpuje w Europie, Ameryce Potnocnej oraz
Potudniowej 1 w Azji (2, 3). W Polsce pierwsze przy-
padki rozpoznano w 2006 r. (33).

Etiologia

Etiologia PMWS jest w znacznym stopniu wyjasnio-
na, chociaz wymaga dodatkowych badan (1, 9, 10, 32,
34, 35). Ustalony zostat zwiazek przyczynowy z cir-
kowirusem typu 2 (porcine circovirus type 2 —PCV2).
Jednak okazato si¢, ze do§wiadczalne wywotanie za-
chorowan u §win zakazanych tym wirusem nie uda-
walo si¢. Uzyskanie klinicznej postaci PMWS wyma-
galo zakazenia ich dodatkowo np. wirusem PRRS lub
parwowirusem $win — PPV (4, 5, 7, 8). Oprocz tego
PCV2 stwierdzano w Europie u §win znacznie wczes-
niej niz PMWS (34), jako czynnik uczestniczacy
w wywotywaniu zespotu chorobowego ukladu odde-
chowego, zapalenia skory, syndromu skorno-nerkowe-
go i innych schorzen (9, 35). Na uwagg w ocenie roli
PCV2 w etiologii PMWS zastuguje tez wykazanie
swoistych dla tego wirusa przeciwcial niekiedy u oko-
to 100% badanych zwierzat, niezaleznie od wystgpo-

wania lub nie wystgpowania u nich wymienionego
zespotu chorobowego (36). Z drugiej strony, PCV2 izo-
lowano stale od $win, u ktorych wystepowat PMWS
(6, 14). Za czynniki wspomagajace rozwdj choroby
uznano btedy w zarzadzaniu ferma (management
cofactors), w tym generowanie sytuacji stresowych
oraz niedostatki zoohigieny (22).

W ramach badan eksperymentalnych nad etiologia
PMWS stwierdzono, ze prosigta gnotobiotyczne, za-
kazone wylacznie PCV2, nie wykazywaty objawow
klinicznych (18). Natomiast gdy tego rodzaju prosig-
tom podawano homogenaty prosiat z objawami
PMWS, ktére zawieraty PCV2 i PPV, to wtedy uda-
wato si¢ wywota¢ typowy przebieg tej choroby. Wy-
kazano rowniez (19), ze sztuczna aktywacja systemu
odpornosciowego ma istotne znaczenie w patogene-
zie PMWS u gnotobiotycznych prosiat. Wskazywaty
na to wyniki uzyskane po podaniu nickompletnego
adjuwantu Freuda (ICFA), a zwlaszcza zawartej w nim
hemocjaniny. Kiedy w takiej sytuacji zakazano pro-
sigta, stosujac PCV2, to wtedy rozwijaly si¢ objawy
PMWS. Mimo zZe warunki zakazenia przedstawione
wyzej nie moga by¢ poroéwnane do sytuacji wystgpu-
jacych w terenie, to rezultaty te wskazuja na znacze-
nie dodatkowych, obok PCV2, niezbgdnych w rozwo-
ju PMWS, czynnikow. W przeciwienstwie do tego,
z innej publikacji wynikato (20), ze PMWS mozna eks-



perymentalnie wywota¢, stosujac PCV2, bez immu-
nostymulacji i dodatkowych czynnikow zakaznych.
Analogiczny poglad wyrazata wigkszo$¢ autorow na
odbytej w Belfascie w 2005 r. migdzynarodowej kon-
ferencji na temat cirkowirusow (32). Potwierdzaja to
wyniki najnowszych badan dotyczacych etiologii
PMWS, przedstawione w 2006 r. na kongresie IPVS
w Kopenhadze (1). Nie wyklucza to wczesniejszych
stwierdzen, wskazujacych na znaczenie PCV2 w etio-
logii zaburzen w rozrodzie i zespotu chorobowego
uktadu oddechowego swin (3). Niezaleznie od powyz-
szych danych, na wymienionym kongresie (1) zapro-
ponowano nowy zespo6t chorobowy o nazwie cirkowi-
rusowe choroby $§win (porcine circovirus diaseses,
PCVDs), w etiologii ktorego uczestniczy PCV2 obok
innych cirkowirusow. PCV2 zostal wyizolowany réw-
niez od dzikoéw (36).

Patogeneza

W patogenezie PMWS istotng rolg¢ odgrywa obni-
zenie funkcji obronnej uktadu odpornosciowego (11).
Wyraza si¢ to m.in. limfopenia (24, 26). Prawdopo-
dobna przyczyne upatruje si¢ m.in. w predylekcyjnej
replikacji wirusa PCV2 w makrofagach pgcherzykow
ptucnych z ich réwnoczesnym niszczeniem (15, 23,
24). Konsekwencja zaistniatej dysfunkcji uktadu od-
pornosciowego sa wtorne infekcje wywotane przez
drobnoustroje oportunistyczne oraz drobnoustroje zoo-
notyczne, jak Salmonella Typhimurium, Campylobac-
ter jejuni, Yersinia enterocolitica (12, 29).

Badania kliniczne

Formutowanie podejrzenia o wystgpowaniu PMWS,
w oparciu o badania kliniczne, opiera si¢ na wyniku
przegladu catego stada, a nie pojedynczego przypad-
ku (16). Elementem wskazujacym jest stwierdzenie
zachorowan u §win zwlaszcza w wieku 5-12 tygodni.
Istotne w rozpoznaniu sa objawy wychudzenia, zaha-
mowania we wzroscie, a przede wszystkim wynisz-
czenia (ryc. 1), blado$¢ powtoki skornej (ryc. 2), po-
wigkszenie wezldw chtonnych pachwinowych (ryc. 3),
powracajaca biegunka, zaburzenia w oddychaniu (dys-
pnoea) i rzadziej zottaczka (3).

Réwnoczesnie wystgpowanie innych chordb w sta-
dzie, np. choroby Gléssera (H. parasuis), obok PMWS,
ma wpltyw na zwigkszenie odsetka padni¢é $win.
Z drugiej strony, pojawienie si¢ PMWS wzmaga za-
chorowalno$¢ i obniza stan zdrowia stada (4, 28). Ze
wzglqdu na coraz powszechniej wystepujaca ende-
miczng form¢ PMWS typowe objawy tej choroby ob-
serwowane sa u prosiat coraz rzadziej lub sa mniej
wyrazne. Kliniczne badanie w kierunku PMWS nie
daje zatem wystarczajacej podstawy do jej trafnego
rozpoznanla Przewaznie bowiem w danej populacji
swin wystepuje kilka patogenow, ktore wspotdziataja,
a wywotywane przez nie objawy chorobowe naktada-
ja si¢ na siebie. Niezbgdne jest zatem uzupetnienie
badan klinicznych badaniami laboratoryjnymi.
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Ryc. 1. Wéréd prawidlowo rozwijajacych sie osobnikéw wy-
stepuja Swinie z objawami zahamowania rozwoju i wynisz-
czenia

.
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Ryc 2. Blados$¢ skéry — charakterystyczna dla PMWS
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Ryec. 3. Powi¢kszone wezly chlonne pachwinowe
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Badania anatomo- i histopatologiczne

Na podstawie wynikéw badan anatomopatologicz-
nych (27, 28) u zwierzat padiych stwierdza si¢ w 80%
wyniszczenie, pluca o barwie brazowej (64%), bez-
powietrzno$¢ pluc (59%), powigkszenie pachwino-
wych weztow chtonnych (53%), owrzodzenie blony
sluzowej zotadka (29%), zapalenie bton surowiczych
(25%), nerki z biatymi ogniskami (18%), zanik watro-
by (3%), widknikowo-nekrotyczne zapalenie okrezni-
cy (3%), zottaczke (3%).

Badaniem histopatologicznym tkanki limfoidalnej
wykazuje si¢ rozlegla utratg normalnej struktury z za-
nikiem obecnosci limfocytow w regionach B i T oraz
zastagpieniem ich homogennym infiltratem histiocytow,
do ktoérych dotaczaja niekiedy wielojadrzaste komor-
ki olbrzymie. Inng wazna cecha jest obecnos¢ wsrod
masy histiocytéw i komodrek olbrzymich bazofilnych
wtretow cytoplazmatycznych, ktore zostaty zidentyfi-
kowane jako ciatka wtrgtowe PCV2. Dane te obrazuje
ryc. 4. W phlucach mozna stwierdzi¢ nacieki wielo-
jadrzastych komorek olbrzymich i makrofagow (25).
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Ryec. 4. Struktura wezla chlonnego Swini z PMWS. W utka-
niu wezla widoczny niedobér komorek limfoidalnych, nacie-
ki komorek zapalnych oraz obecno$¢ wielojadrowych komé-
rek olbrzymich (strzalki)

Diagnoza opiera si¢ na obecnosci uprzednio wymie-
nionych objawow 1 zmian patologicznych u prosiat od-
sadzonych oraz wykazaniu PCV2 w zmienionych cho-
robowo narzadach lub weztach chtonnych przy pomocy
testow immunohistochemicznych (IHC) lub hybrydy-
zacji in situ (ISH) (1, 27, 30). Stwierdzenie $redniej
lub duzej koncentracji wirusa PCV2 i/lub jego kwasu
nukleinowego w materiale patologicznym, np. powigk-
szonych weztach chtonnych, upowaznia do rozpozna-
nia PMWS.

Wytyczne dotyczace diagnozy zostaly ostatnio sfor-
mutowane przez konsorcjum Unii Europejskiej do
spraw Zwalczania C1rkow1rusowych Chordb Swin ().
Z danych tych wynika, ze PMWS charakteryzuje sig,
oprécz podanych wyzej objawow klinicznych i zmian
patologicznych, wyraznym wzrostem $miertelno$ci
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u $win charlaczych w okresie poodsadzeniowym w po-
roéwnaniu z normalnym cyklem produkcyjnym. Do ba-
dan anatomo- i hlstopatologlcznych oraz w1rusolog1cz-
nych zaleca sig uzycie co najmniej 5 $win. Najwaz-
niejsza skladowa rozpoznania jest laboratoryjne wy-
kazanie PCV2.

Zapobieganie i zwalczanie

W zapobieganiu i zwalczaniu PMWS istotna role
odgrywaja zalecenia zwiazane z wlasciwym zarzadza-
niem ferma trzody chlewnej (1, 35). Obejmuja one mi-
nimalizowanie kontaktu $win znajdujacych si¢ w fer-
mie ze $winiami wprowadzanymi z zewnatrz. Wska-
zane jest stosowanie zasady ,,cale pomieszczenie pus-
te — pomieszczenie pelne”. Wazna rolg spetnia ogra-
niczanie sytuacji stresowych, zapewnienie dobrych
warunkow higienicznych oraz optymalne Zywienie.
Kolejnym wskazaniem jest synchronizacja rui i odby-
wajace si¢ w podobnym czasie porody oraz czgsciowa
depopulacja. Polega ona na usunigciu ze stada wszyst-
kich dotknigtych wyniszczeniem §win. Depopulacja
stad zakazonych i repopulacja wsadem z ferm wol-
nych od zachorowan klinicznych (niezaleznie od obec-
nosci PCV2) byta prowadzona w Danii (17) z wyni-
kiem zachgcajacym, jezeli chodzi o efekty produkcyj-
ne. Nalezy watpié, czy wobec powszechnosci PCV2
mozliwe jest utrzymanie stad wolnych od tego wiru-
sa. Za wskazane uznano systematyczne stosowanie
srodkow dezynfekcyjnych — przede wszystkim na po-
rodéwkach 1 w warchlakarniach.

Nieskuteczne lub mato skuteczne jest leczenie ob-
jawowe, uwzgledniajace rdwniez inne, wystgpujace
u poszczegdlnych swin w stadzie infekcje lub choro-
by, poniewaz chemioterapeutyki nie przeciwdziataja
glownej przyczynle Jakq jest PCV2. Natomiast poda-
wanie surowicy $win ozdrowiencéw po PMWS pro-
sigtom oseskom dootrzewnowo zwigksza efekty pro-
dukcyjne (37).

Prace nad szczepionkami przeciw PMWS znajduja
si¢ w stadium poczatkowym. Podj¢to je zwlaszcza we
Francji, gdzie wstgpnie zostata zarejestrowana szcze-
pionka o nazwie Circovac (31). Przeznaczona jest do
stosowania u pro$nych samic w celu biernego uodpor-
nienia oseskoéw. Dotychczasowe wyniki badan tereno-
wych, pochodzace z kilku krajéw Europy 1 z USA
dowodza, ze stosowanie wspomnianego biopreparatu
prowadzi do ograniczenia strat wywotanych przez
PMWS. Wspomniane uprzednio uszkodzenie uktadu
odpornosciowego przez PCV2 moze utrudnia¢ uzys-
kanie wysokiego stopnia odpornosci poszczepienne;.
Nalezy zatem uodparnia¢ pierwiastki i maciory nie
zakazone uprzednio wirusem PCV2, by przekazywa-
na prosigtom siara zawierata mozliwie wysokie steze-
nie przeciwciat sw01stych dla PCV2 (1, 2, 21).

Wobec braku, jak na razie, og6lnie dostqpnych szcze-
pionek, zalecane jest tworzenie w stadzie statusu sta-
bilnej odpornosci przeciw PMWS (13). W tym celu
stosuje si¢ masowe podawanie prosigtom surowicy



502

ozdrowiencdw i zwraca si¢ uwage na wlasciwe, moz-
liwie powszechne pobieranie siary przez noworodki,
wychodzac z zalozenia, ze zawiera ona przeciwciata
swoiste dla PCV2 w wyniku jego statego krazenia
wsrod $win danej chlewni.

Z dotychczasowych badan diagnostycznych w kie-
runku PCV2 wykonanych w Zaktadzie Choréb Swin
PIWet-PIB wynika, Ze problem infekcji wywotanych
w Polsce u §win przez PCV2 narasta, co uzasadnia
kontynuowanie prac z tego zakresu.
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