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W okresie ostatnich 10 lat poodsadzeniowy, wielo-
narz¹dowy zespó³ wyniszczaj¹cy �wiñ (postweaning
multisystemic wasting syndrome � PMWS) sta³ siê
jedn¹ z najwa¿niejszych przyczyn strat w produkcji
trzody chlewnej (1, 10, 13). Etiologia tej choroby ma
charakter wieloczynnikowy, jednak kluczowym czyn-
nikiem jest zaka¿enie cirkowirusem �wiñ typ 2 (PCV2).
Cirkowirus �wiñ wystêpuje powszechnie w populacji
�wiñ na ca³ym �wiecie. Badania serologiczne wyka-
za³y, ¿e blisko 100% �wiñ ze stad zbadanych w Euro-
pie, Stanach Zjednoczonych i Kanadzie posiada³o prze-
ciwcia³a dla PCV2 (1, 19). Zaka¿enia tym wirusem
stwierdza siê u oko³o 30-48% dzików (9, 17). Wystê-
puj¹c powszechnie w�ród �wiñ domowych oraz dzi-
ków, PCV2 wywo³uje objawy kliniczne jedynie u czê�-
ci zaka¿onych zwierz¹t. Podkre�liæ nale¿y, ¿e wirus wy-
kryto zarówno w krajach, gdzie PMWS wystêpuje po-
wszechnie, jak i w tych, w których dotychczas nie wyka-

zano klinicznych przypadków zespo³u (12). W Polsce
pierwsze ognisko PMWS rozpoznano w 2000 r. (15).

Straty na tle PMWS spowodowane s¹ g³ównie wzros-
tem �miertelno�ci prosi¹t, warchlaków i tuczników,
wyd³u¿eniem okresu tuczu, zwiêkszonym zu¿yciem
leków wynikaj¹cym ze wzrostu czêsto�ci wystêpowa-
nia zaka¿eñ wtórnych (13) oraz, co niezwykle wa¿ne,
znacznym zró¿nicowaniem wagowym kolejnych grup
technologicznych warchlaków i tuczników, wp³ywa-
j¹cym niekorzystnie m.in. na mo¿liwo�ci przestrzega-
nia w poszczególnych sektorach produkcji zasady �ca³e
pomieszczenie pe³ne � ca³e pomieszczenie puste�. Stra-
ty zwi¹zane z PMWS oceniono w krajach Unii Euro-
pejskiej na oko³o 600 mln euro w skali roku.

Celem badañ by³a ocena wystêpowania PMWS
w krajowych stadach �wiñ, w których na podstawie
objawów klinicznych podejrzewano wystêpowanie tej
choroby.

Wystêpowanie poodsadzeniowego wielonarz¹dowego
zespo³u wyniszczaj¹cego w krajowej populacji �wiñ
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Summary
The aim of the study was to assess the occurrence of the postweaning wasting syndrome (PMWS) in Polish

pig herds. Thirty-two herds were selected from 195 visited pig production sites based on the appearance of
clinical lesions. The population of breeding herds ranged from 25 to 2000 sows and the percentage of losses
varied from 2 to 20%. In each farm 3 pigs affected by wasting were autopsied and lymph nodes were collected.
Sections of lymph nodes were examined for the presence of histopathological lesions and tested with in situ
hybridization to detect the DNA of porcine circovirus type 2 (PCV2), an etiological agent of PMWS. The
results were considered as positive when characteristic histopathological changes were detected along with an
abundant amount of viral DNA. PMWS was recognized in 26 pigs (27.9%) from 16 farms (50%). In two of
those farms PMWS was diagnosed as sporadic, based on the analysis of production parameters and low rate
of losses. In 12 herds (37.5%) no pig had DNA of PCV2 in lymph nodes, while in the remaining 4 herds
(12.5%) low amounts of DNA were detected in lymph nodes from at least one pig. PMWS was confirmed in all
tested farms with breeding herds of more than 1000 sows, while none of the small farms with breeding herds
of less than 100 sows were affected. In two other groups of farms counting 100-499 and 500-1000 sows the
percentage of affected herds was respectively 33.3% and 57.1%.

The established rate of PMWS occurrence was similar to that claimed by most other European countries.
Results obtained in this study suggest that the incidence of PMWS outbreaks increases with the size of the
herd. A higher number of properly selected samples markedly enhances the probability of disease detection.
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Materia³ i metody
Fermy. W celu wytypowania ferm do badañ w 2007 r.

przeprowadzono wizyty lekarskie w 195 fermach �wiñ,
w których podejrzewano wystêpowanie PMWS. Na pod-
stawie wywiadu z lekarzami nadzoruj¹cymi obiekty zebra-
no w formie ankiety informacje dotycz¹ce wyników pro-
dukcyjnych, stanu zdrowotnego oraz rezultatów rutynowych
badañ sekcyjnych i laboratoryjnych. W oparciu o uzyska-
ne informacje do badañ laboratoryjnych w kierunku PMWS
wytypowano 32 gospodarstwa, w których stwierdzono wy-
stêpowanie objawów klinicznych wskazuj¹cych na PMWS.
Wielko�æ stada podstawowego w wybranych do badañ gos-
podarstwach wynosi³a od 25 do 2000 loch. W zale¿no�ci
od liczby loch, stada podzielono na licz¹ce: poni¿ej 100
loch (7 chlewni); 100-499 loch (12 gospodarstw); 500-1000
(7 obiektów) i powy¿ej 1000 loch (6 ferm).

Postêpowanie. W ka¿dym z wymienionych stad do ba-
dañ laboratoryjnych wybrano po trzy warchlaki w wieku
od 4 do 10 tygodni ¿ycia (w 3 przypadkach badaniom pod-
dano po 2 �winie), wykazuj¹ce kliniczne objawy PMWS,
w tym wyra�ne wyniszczenie organizmu, blado�æ skóry oraz
powiêkszenie pachwinowych wêz³ów ch³onnych. Wyselek-
cjonowane zwierzêta poddano znieczuleniu ogólnemu, a na-
stêpnie eutanazji. W trakcie badania sekcyjnego od �wiñ
pobrano po dwa wêz³y ch³onne � pachwinowy oraz krez-
kowy. W sumie badaniom poddano 186 wêz³ów ch³onnych
od 93 �wiñ.

Badania laboratoryjne. Wycinki wêz³ów ch³onnych
utrwalano w 10% zbuforowanej formalinie, zatapiano w pa-
rafinie, a nastêpnie wykonywano preparaty mikroskopowe
na szkie³kach podstawowych Probe On (Fisher Scientific).
Preparaty poddawano hybrydyzacji in situ (ISH) w celu
wykrycia DNA PCV2 oraz barwieniu hematoksylin¹ i eozy-
n¹ w celu stwierdzenia obecno�ci zmian charakterystycz-
nych dla PMWS (zaburzenia struktury wêz³a ch³onnego,
ubytek komórek limfoidalnych, nacieki makrofagów, obec-
no�æ cia³ek wtrêtowych lub komórek olbrzymich).

Hybrydyzacjê in situ wykonywano przy u¿yciu urz¹dze-
nia MicroProbe (Fisher Scientific) wed³ug wcze�niej opi-
sanej procedury (5). Po odparafinowaniu i nawodnieniu
preparaty poddawano kolejno trawieniu roztworem pepsy-
ny (Sigma), denaturacji formamidem (Sigma), a nastêpnie
hybrydyzacji ze znakowan¹ digoksygenin¹ sond¹ DNA
specyficzn¹ dla fragmentu genomu PCV2 (5�-/5DigN/CAG
TAA ATA CGA CCA GGA CTA CAA TAT CCG TGT
AAC CAT G-3�) (7, 8). W kolejnym etapie preparaty inku-
bowano z roztworem przeciwcia³ dla digoksygeniny zna-
kowanych alkaliczn¹ fosfataz¹ (Anti-Digoksygenin AP Fab
Fragments, Roche). Po odp³ukaniu nadmiaru przeciwcia³
przeprowadzano reakcjê barwn¹ z roztworem substratu dla
alkalicznej fosfatazy (NBT/BCIP, Roche). Inkubacjê pro-
wadzono do momentu osi¹gniêcia wyra�nego, granatowe-
go zabarwienia preparatu kontroli dodatniej (5-30 min).
W kolejnym etapie odp³ukiwano nadmiar substratu i prze-
prowadzano barwienie kontrastowe 1,5% wodnym roztwo-
rem barwnika Fast Green (Sigma). Nastêpnie preparaty
utrwalano etanolem, suszono, zatapiano w balsamie kana-
dyjskim (Sigma) i przykrywano szkie³kiem nakrywkowym.
Preparaty obserwowano pod mikroskopem w powiêksze-
niu 80 ×, 200 × i 400 ×. Obecno�æ DNA PCV2 w badanych

próbkach oceniano na podstawie wystêpowania granato-
wo zabarwionych precypitatów w cytoplazmie lub j¹drach
komórek.

�winiê uznawano za dotkniêt¹ PMWS w przypadku spe³-
nienia tzw. kryteriów Sordena (14) obejmuj¹cych: obec-
no�æ objawów klinicznych, charakterystyczne zmiany mi-
kroskopowe w wêz³ach ch³onnych (ryc. 1) oraz obecno�æ
du¿ej ilo�ci PCV2 w obrêbie zmian histopatologicznych,
o której �wiadczy³o intensywne zabarwienie w te�cie ISH
(ryc. 2).

Wyniki i omówienie
Zastosowana metoda ISH oraz badanie histopatolo-

giczne umo¿liwiaj¹ wykrywanie PCV2, okre�lanie jego
ilo�ci i powi¹zanie obecno�ci wirusa ze zmianami his-
topatologicznymi w wêz³ach ch³onnych. Metody te wy-
korzystano do badania materia³u biologicznego pocho-

Ryc. 1. Wycinek wêz³a ch³onnego �wini z PMWS barwiony
hematoksylin¹ i eozyn¹. Widoczny ubytek komórek limfoidal-
nych i nacieki komórek zapalnych. Strza³kami zaznaczono
cia³ka wtrêtowe wystêpuj¹ce w czê�ci przypadków PMWS.
Powiêkszenie 200 ×

Ryc. 2. Wycinek wêz³a ch³onnego �wini z PMWS barwiony
metod¹ hybrydyzacji in situ. Granatowo zabarwione precy-
pitaty wskazuj¹ na obecno�æ DNA PCV2. Strza³kami zazna-
czono komórki olbrzymie z silnie wybarwion¹ cytoplazm¹.
Powiêkszenie 200 ×
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dz¹cego z 32 ferm trzody chlewnej, w których obser-
wowano objawy kliniczne wskazuj¹ce na PMWS. Zgod-
nie z wymienionymi wcze�niej kryteriami Sordena,
wynik badania w kierunku PMWS uznawano za do-
datni jedynie w przypadku obecno�ci charakterystycz-
nych zmian histopatologicznych oraz intensywnego,
ciemnoniebieskiego zabarwienia w te�cie ISH, �wiad-
cz¹cego o du¿ej ilo�ci wirusowego DNA w obrêbie
zmian, przynajmniej w jednej próbce z danej fermy.

Badania wykaza³y, ¿e powy¿sze kryteria zosta³y
spe³nione w przypadku 40 próbek (21,9%) pobranych
w 16 fermach (50%) od 26 �wiñ (27,9%). W kolej-
nych 12 fermach (37,5%) nie stwierdzono obecno�ci
PCV2 w wêz³ach ch³onnych u ¿adnej ze �wiñ, przy
jednoczesnym braku lub s³abym nasileniu zmian mi-
kroskopowych. W 4 pozosta³ych fermach (12,5%)
przynajmniej u jednej �wini stwierdzono s³aby lub �red-
ni stopieñ zabarwienia w wêz³ach ch³onnych w te�cie
ISH. �wiadczy³o to o niskim poziomie replikacji wi-
rusa, co zdecydowa³o o postawieniu negatywnego roz-
poznania.

Fakt, ¿e w 8 fermach (25%) PMWS stwierdzono
tylko u jednej z kilku badanych �wiñ sugeruje, ¿e sku-
teczno�æ metody ISH w wykrywaniu tej choroby mo¿na
zwiêkszyæ, pobieraj¹c do badañ materia³ od wiêkszej
liczby zwierz¹t. Wynika to z faktu, ¿e ilo�æ wirusa
w wêz³ach ch³onnych nie jest warto�ci¹ sta³¹ i zmie-
nia siê w poszczególnych fazach choroby. Mo¿e byæ
ni¿sza w pocz¹tkowym etapie infekcji i w okresie re-
konwalescencji lub w stanie terminalnym (13). Wyni-
ki te wskazuj¹, ¿e w³a�ciwe pobieranie próbek jest
kluczowe dla prawid³owego rozpoznania PMWS. Naj-
w³a�ciwsze jest pobieranie próbek od �wiñ oko³o dwa
tygodnie po wyst¹pieniu objawów, poniewa¿ badanie
materia³u pobranego we wcze�niejszym lub pó�niej-
szym etapie choroby mo¿e wykazaæ jedynie niski po-
ziom replikacji wirusa, niewystarczaj¹cy do postawie-
nia w³a�ciwej diagnozy. Ma³o warto�ciowe, prowadz¹-
ce niekiedy do uzyskania wyników fa³szywie ujem-
nych, jest pobieranie próbek od zwierz¹t pad³ych lub
bêd¹cych w stanie agonalnym. Je¿eli tylko jest to mo¿-
liwe, uzasadnione jest pobranie próbek od jak najwiêk-
szej liczby chorych zwierz¹t.

Badania przeprowadzone w Belgii (13) wykaza³y,
¿e w fermach, w których praktycznie nie obserwuje
siê objawów klinicznych PMWS ani strat z nim zwi¹-
zanych, mog¹ wystêpowaæ pojedyncze �winie spe³nia-
j¹ce kryteria Sordena. Mo¿e to stwarzaæ trudno�ci
w ocenie, czy obserwowany w stadzie PMWS jest fak-
tycznie przyczyn¹ strat produkcyjnych, czy wystêpuje
jedynie sporadycznie. Z tego wzglêdu obecnie propo-
nowana definicja choroby na poziomie stada k³adzie
nacisk na aspekt chronologiczny oraz skalê wystêpo-
wania objawów klinicznych PMWS i �miertelno�ci po
odsadzeniu. Zak³ada ona, ¿e na ostr¹ postaæ choroby
w stadzie wskazuje nie tylko stwierdzenie PMWS u po-
jedynczych �wiñ, ale tak¿e statystycznie istotny wzrost
�miertelno�ci zwierz¹t po odsadzeniu w porównaniu

do warto�ci obserwowanej przed wyst¹pieniem obja-
wów.

Poziom strat rejestrowany w badanych fermach by³
zró¿nicowany i dotyczy³ od 2% do 20% warchlaków
z objawami klinicznymi PMWS. Uwzglêdniaj¹c po-
dane wcze�niej kryteria rozpoznawania PMWS, stwier-
dzono, ¿e w 14 z 16 dodatnich ferm (87,5%) �miertel-
no�æ po odsadzeniu znacznie przekracza³a obserwo-
wan¹ przed wyst¹pieniem objawów, co potwierdza³o,
¿e w obiektach tych wystêpuj¹ straty zwi¹zane
z PMWS. W 2 fermach (6,25%), mimo wykazania
obecno�ci �wiñ spe³niaj¹cych kryteria PMWS, stosun-
kowo ma³a skala strat wskazywa³a na sporadyczne wy-
stêpowanie przypadków choroby i jej niewielkie zna-
czenie w stadzie.

W grupie badanych gospodarstw stwierdzono wy-
stêpowanie zale¿no�ci miêdzy liczb¹ loch stada pod-
stawowego a wystêpowaniem PMWS (ryc. 3). W ¿ad-
nej z ferm o wielko�ci stada podstawowego poni¿ej
100 loch nie stwierdzono obecno�ci syndromu. Z 12
stad o liczbie loch od 100 do 499 do ferm dotkniêtych
PMWS zaliczono 4 obiekty (33,3%); z kolei w�ród
7 stad zaliczonych do kategorii 500-1000 loch 4 stada
(57,1%) spe³nia³y omówione powy¿ej kryteria PMWS.
W grupie 6 ferm o stadzie podstawowym powy¿ej 1000
loch wystêpowanie choroby potwierdzono we wszyst-
kich przypadkach. Wy¿sza czêstotliwo�æ wystêpowa-
nia PMWS w fermach wielkotowarowych wynika
prawdopodobnie nie tylko z liczebno�ci stada podsta-
wowego, ale tak¿e wi¹¿e siê z wszelkimi konsekwen-
cjami �rodowiskowymi zwi¹zanymi z wielkotowaro-
wym chowem �wiñ. Podobn¹ zale¿no�æ zaobserwo-
wali tak¿e Woodbine i wsp. (21) w badaniach prze-
prowadzonych w Wielkiej Brytanii.

Przyczyny ró¿nic w wystêpowaniu PMWS w popu-
lacji �wiñ w poszczególnych krajach nie s¹ znane.
W ostatnich latach w niektórych krajach Europy Za-
chodniej (Francja, Belgia) obserwuje siê spadek licz-
by nowych przypadków PMWS. Choroba ta nadal
stanowi powa¿ny, narastaj¹cy problem w sektorze
produkcji trzody chlewnej miêdzy innymi w Polsce,
Bia³orusi i Czechach. We Francji, Hiszpanii, Portuga-
lii, W³oszech, Wielkiej Brytanii, Danii, Austrii, Niem-
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czech, Grecji, Irlandii i Holandii równie¿ ocenia siê
wystêpowanie syndromu jako czêste, a wp³yw na pro-
dukcjê trzody chlewnej jako powa¿ny (11). W przy-
padku Belgii, Norwegii i Szwecji PMWS ma mniej-
sze znaczenie i wystêpuje w stosunkowo niewielkim
odsetku stad (3). W czê�ci krajów europejskich (Ser-
bia, Czarnogóra, Bu³garia, Rumunia, Litwa), mimo
rozpoznania PMWS, brakuje danych na temat rozprze-
strzenienia i znaczenia choroby. W Australii natomiast,
mimo powszechnego wystêpowania PCV2 w popula-
cji �wiñ, nie obserwuje siê klinicznych objawów tej
choroby. Bior¹c pod uwagê, ¿e status zaka¿enia PCV2
jest wszêdzie podobny, ocenia siê, ¿e wp³yw na wy-
stêpowanie PMWS mog¹ mieæ takie czynniki, jak: ska-
la i organizacja produkcji, pog³owie �wiñ, dominacja
pewnych ras lub wystêpowanie ró¿nic w zjadliwo�ci
szczepów PCV2 (2, 4, 6, 16, 18), a tak¿e obecno�ci
innych drobnoustrojów warunkowo chorobotwórczych
(20).

W Polsce w ostatnich latach liczba rozpoznanych
przypadków zespo³u ro�nie. Mo¿e byæ to zwi¹zane
z faktycznym nasileniem problemów zdrowotnych, ale
tak¿e ze wzrostem poziomu wiedzy na temat choroby
w�ród hodowców i lekarzy weterynarii.

Reasumuj¹c, wstêpne wyniki badañ sugeruj¹, ¿e
w Polsce czêsto�æ wystêpowania PMWS jest porów-
nywalna do rejestrowanej w wiêkszo�ci rozwiniêtych
rolniczo krajów Europy. Uzyskane wyniki potwierdzaj¹
zaobserwowan¹ w innych krajach europejskich kore-
lacjê miêdzy prawdopodobieñstwem wyst¹pienia cho-
roby a wielko�ci¹ stada podstawowego. Podobnie jak
w przypadku innych diagnostycznych badañ laborato-
ryjnych prawid³owe pobranie próbki oraz liczba pró-
bek przes³anych do badania wp³ywaj¹ istotnie na obiek-
tywno�æ wyników badañ laboratoryjnych w kierunku
PMWS.
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