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Niekorzystne warunki Srodowiskowe pierwotnymi
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ZYGMUNT PEJSAK, MARIAN TRUSZCZYNSKI

Panstwowy Instytut Weterynaryjny — Panstwowy Instytut Badawczy, Al. Partyzantow 57, 24-100 Putawy

Pejsak Z., Truszczynski M.

Unfavorable environmental conditions: the primary etiological factors
of porcine alimentary and respiratory syndromes

Summary

Two groups of swine diseases were presented depending on their etiology. The first one included diseases
caused, in each case independently, by one pathogenic microorganism and the second one contained diseases
primarily caused by unfavorable environmental conditions. In this group as a consequence of the lowering of
resistance against infection pathological action by facultatively pathogenic microorganisms took place. The
paper concentrates on the two syndromes belonging to the second group of diseases: porcine post-weaning
diarrhea (PPWD) and porcine respiratory disease syndrome (PRDS). In relation to PPWD, predisposing
environmental factors connected with intensive technologies of swine production were presented. These were
the following: a short period of lactation, too low temperatures in the weaning house, particularly during
the two first weeks after weaning, and improper ventilation. As a consequence of these predisposing environ-
mental conditions facultatively pathogenic E. coli strains proliferate in the intestine. Their pathogenic factors,
special adhesions and enterotoxins participating in the pathogenesis of diarrhea were characterized. The role
of rotaviruses as additional etiological agents of PPWD was also mentioned. Vaccination and antibiotic
therapy were evaluated. As the next multifactorial disease, PRDS was characterized. Environmental
factors contributing to lowering the resistance of the respiratory system to infection were noted. Some other
contributing factors were: inadequate gilt replacement programs, large populations and too high a density of
pigs, wide ranges of weaning ages, co-mingling pigs with mixed health status. Mycoplasma hyopneumoniae
and PCV2 were mentioned as the main microorganisms participating in the etiology of the syndrome the
PRRS virus, followed by other facultatively pathogenic microorganisms contributing to the development of
the disease. Suggestions for general prophylactic measures were mentioned. Vaccination, particularly against
PCV2, but also the two other noted microorganisms, was recommended. A figure containing general
indications of potential risk factors in relation to both described syndromes was included in the paper.
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Wsréd chorob swin, w etlologn ktérych uczestni-
cza bakterie lub wirusy, rozréznia si¢ wywotane wy-
facznie przez jeden gatunek bezwzglednie chorobo-
tworczego patogenu lub przez zespot wigkszej liczby
gatunkow warunkowo chorobotworczych drobnoustro-
jow, a wsrod nich dodatkowo o wilasciwosciach im-
munosupresyjnych. Warunkiem ujawnienia chorobo-
tworczosci jest w tym drugim przypadku pierwotne
wspotdziatanie czynnikow srodowiskowych obniZaj a-
cych odporno$¢ na infekejg i sprzyjajacych przejsciu
czesto wystepujacej infekcji bezobj awoweJ w klinicz-
na posta¢ choroby, z mozliwoscia zej$¢ $miertelnych.
Sa to zaburzenia w zdrowiu, czgsto nazywane zespo-
tami chorobowymi, o etiologii wieloczynnikowej
w przeciwienstwie do chordb grupy pierwszej.

Do chorob pierwszej grupy, jak wynika z danych
tab. 1, zalicza si¢: klasyczny i afrykanski pomor §win,
pryszczycg i choroby pryszczycopodobne, korona-
wirusowe zapalenie zotadka i jelit, chorobg Aujesz-
ky’ego, zakazenia parwowirusowe, grypeg, zespot roz-
rodczo-oddechowy (PRRS) posta¢ rozrodcza, bruce-
lozg, gruzlice, zakazne martwicowe zapalenie jelit pro-
siat 1 kilka innych. Wedtug nazwy okreslonej jednost-
ki chorobowej nalezatoby do niej wiaczy¢ rowniez,
migdzy innymi, kohbakterlozq, streptokokozg, myko-
plazmozg, uznajac je za choroby wywotane przez je-
den gatunek okreslonego mikroorganizmu. Tak jest
istotnie w czg$ci przypadkow, ale w pozostatych, be-
dacych w znaczacej wigkszo$ci, mamy do czynienia
z dodatkowymi czynnikami przede wszystkim $rodo-
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Tab. 1. Zalezny od rodzaju etiologii podzial chorob zakaznych $§win
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Jako kolejna przyczyne rozwoju

Choroby wywotane przez:

jeden, bezwzglednie chorobotwdrczy
drobnoustrdj

drobnoustroje warunkowo chorobotwdrcze
(z udziatem usposabiajacych czynnikéw
Srodowiskowych)

podatnosci na PPWD wymienia cy-
towany wyzej autor (12) wystgpujace
w szeregu ferm zbyt niskie tempera-
tury w pomieszczeniach, do ktorych

Klasyczny pomér Swin

Afrykanski pomor Swin

Pryszczyca; choroby pryszczycopodobne
Koronawirusowe zapalenie zotadka i jelit Streptokokoza*
Choroba Aujeszky’ego*
Zakazenia parwowirusowe
Grypa* Pleuropneumonia*
Zespot rozrodczo-oddechowy*, postac rozrodcza | Choroba Glasera
Bruceloza
Gruilica Kolibakterioza*
Zakaine martwicowe zapalenie jelit u prosiat Zakazenia rotawirusowe
Dyzenteria*
Salmonelloza*

Leptospiroza*

Rézyca*

Zespot oddechowy (PRDS)
Zespot rozrodczo-oddechowy*, postaé ptucna

Zespot biegunki poodsadzeniowej (PPWD)

Mykoplazmowe zapalenie ptuc*

Zakaine zanikowe zapalenie nosa*

Rozrostowe zapalenie jelit

przenosi si¢ odsadzone od lochy pro-
sigta. W pomieszczeniach tych tem-
peratura w ciagu pierwszego tygodnia
pobytu powinna wynosi¢ 26-28°C
(11). Nastepnie nalezy wroci¢ w dru-
gim tygodniu po odsadzeniu do tem-
peratury przedodsadzeniowej w gra-
nicach 23-24°C (16). Po tym okresie
temperatura w pomieszczeniach po-
winna by¢ sukcesywnie obnizana
0 2/3°C na tydzien, az do temperatu-
ry optymalnej dla warchlakow, ktora
wynosi okoto 18°C. Przemieszczanie
odsadzanych prosiat do kojcow, na
ogot chtodniejszych niz w porodow-
ce, wzmaga wykorzystywanie ich
thuszczowej warstwy podskornej, co
zwigksza emisjq ciepta z organizmu.
W okresie pierwszego tygodnia po

Objasnienie: *
pu, dawki, drogi zakazenia i wieku zakazonego zwierzgcia

wiskowymi 1 organizacyjnymi, usposabiajacymi do
wystapienia objawow klinicznych, co uzasadnia wia-
czenie ich do choréb grupy drugie;.

Celem niniejszego opracowania jest charakterysty-
ka wystegpujacego u warchlakow zespotu chorobowe-
go manifestujacego sig klinicznie biegunka i1 zespotu
chorobowego z objawami ze strony uktadu oddecho-
wego, w obu przypadkach bedacych chorobami o etio-
logii wieloczynnikowej, czyli zaliczonymi do grupy
drugiej (tab. 1).

Zespot chorobowy manifestujacy sig
w okresie po odsadzeniu prosiat biegunka

Na wstgpie przedstawione zostang czynniki uspo-
sabiajace do wystgpowania u $win po odsadzeniu bie-
gunki (Porcine Post-Weaning Diarrhoea, PPWD), a w
kolejnosci oméwiony begdzie mechanizm udziatu w jej
wywolywaniu drobnoustrojéw warunkowo chorobo-
tworczych, wsrod ktorych wiodaca rolg odgrywa pa-
teczka okreznicy, zwlaszcza niektore jej serotypy oraz
rotawirusy i inne warunkowo chorobotwoércze entero-
patogeny.

W zwiazku z majaca obecnie miejsce intensyfika-
cja produkcji trzody chlewnej w duzych fermach kar-
mienie mlekiem lochy skraca si¢ do 3-4 tygodni, w po-
rownaniu do zanikajacego chowu tradycyjnego, kiedy
okres ten wynosi okoto 2 miesigce. Zmiana ta ma duzy
wplyw na obnizenie m.in. naturalnej odpornosci pro-
siat na infekcje wywotane przez warunkowo chorobo-
tworcze drobnoustroje 1 usposabia do ujawniania si¢
zaburzen w zdrowiu (12).

— Wystepowanie choroby w stadzie w zaleznosci od zjadliwosci szcze-

odsadzeniu zmniejszenie otaczajace]
cialo prosigcia warstwy thuszczowe;j
moze sigga¢ 33% (6). Ze wzgledu na
usposabiajacy do wystapienia biegunek wymieniony
stan chudnigcia, nalezy zapobiega¢ niedoborowi ener-
gii metaboliczne;j. Jest to mozliwe przez podawanie
odsadzonym prosigtom paszy wysokoenergetycznej.
Laczy si¢ to m.in. z zastosowaniem odpowiednich
karmnikow w pomieszczeniach dla warchlakow. Istot-
ne jest zwracanie uwagi na odsadzeniowq mase ciala
prosiat. Wazne jest by byta ona jak najwyzsza.

Nastgpnymi czynnikami usposabiajacymi do poja-
wienia si¢ PPWD sa: wysoka wilgotno$¢ 1 wadliwa
wentylacja. Pierwszy czynnik, przy utrzymywaniu
wskazanej temperatury pomieszczen, ma mniejszy
wplyw na zwigkszanie podatnosci prosiat odsadzonych
na biegunki. Bardziej istotne jest zapewnienie spraw-
nej wentylacji. Oprocz usuwania z pomieszczen szkod-
liwych dla kondycji zdrowotnej gazow —w tym przede
wszystkim siarkowodoru i amoniaku — wentylacja rzu-
tuje na utrzymywanie w pomieszczeniach wlasciwej
temperatury otoczenia. Wedtug Verstegena i wsp. (23),
zwigkszenie predkosci przeptywu powietrza z 8 do
40 cm/sekundq laczy si¢ z konieczno$cia podniesie-
nia wymaganej temperatury o 3,8°C. Nalezy dodac,
ze szczegblnie niepozadane sg przeciag.

Kolejnymi przyczynami, bioracymi udziat w etio-
logii PPWD na tle usposabiajacych czynnikow srodo-
wiskowych sa okreslone grupy warunkowo chorobo-
tworczych bakterii 1 wiruséw. Wsrod nich duze zna-
czenie ma pateczka okrgznicy (Escherichia coli). Sta-
nowi ona drobnoustrdj wchodzacy w sktad normalnej
flory jelitowej. W obrgbie tego gatunku rozroznia si¢
szczepy z czynnikami chorobotworczos$ci (pathogeni-
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city factors). Zawierajace je pateczki okrgznicy, a nie
kazdy szczep wymienionego gatunku, stanowia oprocz
podanych uprzednio srodowiskowych przyczyn uspo-
sabiajacych, kolejny czynnik etiologiczny biegunki,
bez ktorego, co nalezy podkreshc ona by sig nie roz-
wingla. Natomiast rowniez takie warunkowo choro-
botworcze szczepy E. coli nie wywotatyby zachoro-
wan, gdyby wczesniej nie nastapito ze strony czynni-
kéw srodowiskowych obnizenie odporno$ci natural-
nej. W przypadku zaistnienia tego typu warunkow
w jelicie cienkim pojawiaja si¢ hemolityczne szczepy
E. coli, ktore normalnie stamtad nie sa izolowane.
Czynnikami chorobotworczosci E. coli sa wystepuja-
ce na powierzchni komorki bakteryjnej adhezyny, zwa-
ne tez fimbriami. Warunkuja one laczenie (czyli ad-
hezj¢) tych bakterii z receptorami wystgpujacymi na
kosmkach enterocytéw. Wchodzace w gre szczeg6l-
nie wazne fimbrie to: F4 z antygenem K88, F5 z anty-
genem K99 oraz F18. Konsekwencja zasiedlenia si¢
w jelicie cienkim tego rodzaju szczepow jest uwalnia-
nie specyficznych enterotoksyn, cieptochwiejnej LT
i cieptostalej ST, réwniez stanowiacych czynniki cho-
robotworczosci. Ta pierwsza pobudza wydzielanie jo-
néw chlorkowych i dwuweglanowych oraz wody do
swiatla jelita dzigki aktywizacji systemu cyklazy ade-
nylowej cyklicznego AMP. Enterotoksyna cieptosta-
ta, w obregbie ktorej rozroznia si¢ dwie jej odmiany,
STa 1 STb, hamuje natomiast wchianianie jonow sodu
1 chloru ze $wiatfa jelita do komoérek nabtonka poprzez
system cyklazy guanylowej cyklicznego GMP. W ta-
kiej sytuacji gromadzi si¢ w jelicie nadmiar pltynu roz-
cienczajacego tres¢ pokarmowa i w konsekwencji kat,
ktérego konsystencja moze dochodzi¢ ostatecznie do
postaci wodnistej (3, 8, 12).

Oprocz E. coli w wywotywaniu PPWD wspoétdzia-
taja rotawirusy. Sa powszchnie obecne, wystepuja row-
niez u prosiat przed odsadzeniem i w szeregu przy-
padkow nie powoduja zachorowan. Skutki ich obec-
nos$ci ujawniaja si¢ dopiero w sprzyjajacych okolicz-
nosciach, to znaczy Wtedy, gdy niekorzystne czynniki
Srodowiskowe oraz biedy 7 zyw1emowe wplyna destruk-
cyjnie na odpornos$¢ i opornos¢ odsadzonych od ma-
tek $win, co umozliwia tym drobnoustrojom intensyw-
ne namnazanie (17).

Na tle przedstawionej etiologii i patogenezy PPWD
skuteczne postgpowanie zapobiegawcze taczy sig z za-
pewnieniem odsadzonym prosi¢tom paszy wysoko-
energetycznej, najlepiej zwilzanej. To samo dotyczy
wlasciwego ogrzania pomieszczen w pierwszych
dwoéch tygodniach zycia, odpowiedniej wentylacji
1 unikania przeciagéw. Wskazania te sa istotne w zapo-
bieganiu biegunce, nie tylko wywotanej przez E. coli,
ale tez rotawirusy oraz inne warunkowo chorobotwor-
cze drobnoustroje.

Profilaktyka swoista, mimo znacznego udoskona-
lenia szczepionek, jest tylko czg§ciowo skuteczna, tym
bardziej, jezeli w procesie chorobowym uczestnicza
rowniez inne gatunki drobnoustrojow niz zawarte

w szczepionce antygeny. Podobnie oceniane jest w od-
niesieniu do etiologicznie waznych bakterii stosowa-
nie antybiotykow. Po pierwsze, doustne ich podawa-
nie, ktore byloby najbardziej wskazane, napotyka na
trudnosci z uwagi na utratg apetytu przez chore pro-
sigta, a po drugie, czgsto wystepuja szczepy antyblo-
tykooporne. Oprécz tych przeszkod leczenie zwiaza-
ne jest ze znacznymi kosztami, ktére, cho¢ nizsze, do-
tycza rowniez szczepieh ochronnych. Z tego wynika,
ze zapewnienie, zwlaszcza w krytycznych dla orga-
nizmu w cyklu produkcyjnym okresach, wlasciwych
warunkéw srodowiskowych, co dotyczy okresu pood-
sadzeniowego, zastuguje na szczeg6élna rekomenda-
cje (12). Wzgledna warto$¢ w obnizaniu strat maja tez
probiotyki (18, 22).

Doda¢ nalezy, ze ubikwitarne wystgpowanie ente-
ropatogennych szczepdw E. coli, rotawirusow i innych
warunkowo chorobotwoérczych drobnoustrojow o po-
winowactwie do przewodu pokarmowego w popula-
cjach $win i w srodowisku ich bytowania, w tym siew-
stwo ich od loch i1 przekazywanie potomstwu, czynia
niemozliwa ich eradykacj¢ w zakazonych nimi stadach,
tak w fermach produkujacych prosigta, jak rowniez
w tuczarniach. Nie spetily w tym wzgledzie oczeki-
wan programy uzyskiwania stad loch 1 pozyskiwanych
od nich prosiat wolnych od swoistych patogenow
(Specific Pathogen Free, SPF).

Zespot oddechowy Swin

Drugim, najczg$ciej stwierdzanym zespotem cho-
robowym, wystegpujacym u warchlakow i tucznikdw,
jest zespot chorobowy uktadu oddechowego (porcine
respiratory disease syndrome — PRDS). Podobnie jak
to ma miejsce w przypadku PPWD do klinicznego
ujawnienia si¢ tego zespotu chorobowego usposabia-
janiekorzystne warunki srodowiskowe, ktore, miedzy
innymi, przyczyniaja si¢ do ostabienia miejscowe;j
1 ogblnej (systemowej) odpornosci na infekcje.

Wzrost zachorowan okreslanych jako PRDS taczo-
ny jest z wprowadzaniem w produkcji §win nowych
technologii chowu tucznikéw. Gléwne zmiany to: in-
tensyfikacja i1 koncentracja produkcji, dynamiczny
wzrost krajowego 1 migdzynarodowego obrotu trzoda
chlewna, wezesne odsadzanie prosiat od loch oraz ma-
jacy miejsce postep genetyczny uklemnkowany na po-
prawg migsnosci i plennosci $win, co migdzy innymi
przyczynia si¢ do zmniejszenia grub0501 tkanki thusz-
czowej, a w konsekwencji zwigkszenia wrazliwosci
na niekorzystne termiczne warunki srodowiskowe.

Dodatkowo coraz czg$ciej prowadzony jest dwueta-
powy system tuczu §win polegajacy na tym, ze w jed-
nych obiektach odchowuje si¢ prosigta, a w innych
tuczniki; z tego powodu niejednokrotnie do tuczarni
wprowadzane sa zwierzgta z wielu roznych chlewni.
Takie postgpowanie przyczynia si¢ istotnie do szerze-
nia wywolanych przez warunkowo chorobotworcze
drobnoustroje infekcji 1 zespotdw chorobowych,
a wsrod nich PRDS.



Do waznych czynnikow srodowiskowych wyzwa-
lajacych wymieniony zespot zalicza si¢ tez intensyw-
na, siggajaca 40-45%, wymiang zwierzat stada pod-
stawowego (5) oraz zwigzany z tym wysoki odsetek
prosiat pochodzacych od pierwiastek. Poziom natural-
nej odpornosci u takich zwierzat jest zazwyczaj wy-
raznie nizszy niz u prosiat urodzonych przez wielo-
rodki.

Kolejnymi czynnikami érodowiskowymi 1 organi-
zacyjnymi, Sprzyjajacymi I‘OZWO] owi PRDS, sa: dota-
czanie do utworzonych wczesniej grup §win nowych
osobnikow w trakcie procesu tuczu; przerzuty grup pro-
dukcyjnych do innych pomieszczer'l; nieodpowiednie
warunki mikroklimatyczne, w tym przede wszystkim
zbyt zimne, zle wentylowane pomieszczenia. Niedo-
cenianym, aczkolwiek bardzo waznym induktorem
ujawniania si¢ PRDS, jest duza dobowa amplituda tem-
peratury w kojcach, w ktorych przebywaja $winie.

Gatunki drobnoustrojow bedacych czynnikami etio-
logicznymi PRDS mozna podzieli¢ na inicjujace 1 wik-
tajace proces chorobowy, wzglednie na stanowiace jego
pierwotna i wtdrng przyczyng (tab. 2) (21).

Klinicznie stwierdza si¢ zaburzenia ze strony nosa
i gornych drog oddechowych (kichanie, kaszel) oraz
ze strony ptuc (przyspieszony oddech). Obserwuje si¢
tez osowiatos$¢ z powodu niedotlenienia. Sekcyjnie wi-
doczne sa zmiany zapalne, wytwoércze lub zanikowe
w matzowinach nosowych, niezyty krtani i tchawicy
lub odoskrzelowe zapalenie ptuc (bronchopneumonia)
albo §rodzrazikowe zapalenie ptuc (pneumonia inter-
stmalls) Stanom tym moze towarzyszy¢ lub wyste-
powa¢ jako gtowna zmiana zapalenie optucnej 1 gro-
madzenie si¢ ptynu w Jamle oplucnowe;.

B%onq $luzowa nosa i goérnych drog oddechowych
$win zasiedlaja liczne komensale, czyli drobnoustroje
niechorobotworcze, a wérdd nich bakterie warunko-
wo chorobotworcze, to jest takie, ktore cechuja si¢
zdolno$cia ujawniania wtasciwosci chorobotworczych
przy zaistnieniu sprzyjajacych ku temu warunkow.
Stanowia one grupg mikroorganizmow wiktajacych
zainicjowany przez zarazki inicjujace proces choro-
bowy (tab. 2).

Wsréd drobnoustrojow w1k1ajqcych proces choro-
bowy w ukladzie oddechowym $§win wystgpuja wiru-
sy, bakterie i mykoplazmy. Przyktadowo, Mycoplasma
(M) floculare, M. hyorhinis 1 Haemophilus (H.) para-
suis sa z reguly izolowane z btony §luzowej gérnych
drog oddechowych i z oskrzeli $win zdrowych. Moga
jednak rowniez sta¢ si¢ drobnoustrojami wiktajacymi
procesy chorobowe (tab. 2). Zachowuja si¢ one tak
dhugo jako komensale, jak dtugo ich potencjalna cho-
robotworczo$¢ jest hamowana mechanizmami odpor-
nosci miejscowe;j i systemowej (24). Jednakze u osob-
nikow o nie w pelni sprawnym systemie immunolo-
gicznym M. hyorhinis umieszczona w tabeli 2 w gru-
pie drobnoustrojow wiklajacych moze nawet samo-
dzielnie wywota¢ wielorakie zapalenie bton surowi-
czych (polyserositis).
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Inicjujacymi udzial drobnoustrojow w PRDS sa
przede wszystkim wirusy (PCV2, PRRSV) i M. hyo-
pneumoniae. Autorzy belgijscy wykazali, ze blisko
100% sposrod 200 zlokalizowanych w tym kraju ferm
produkujacych 1 sprzedajacych prosigta rozprowa-
dzato §winie przeznaczone do tuczu, serologicznie do-
datnie z antygenami M. hyopneumoniae i PRRSV (13-
-15). Drobnoustroje te uznawane sa obecnie, obok
uprzednio wymienionych niezakaznych przyczyn
PRDS za kolejne gtowne czynniki etiologiczne oma-
wianego zespotu chorobowego. Do nich dotaczaja wi-
rusy grypy $win, a zwlaszcza podtypy HIN1 i H3N2
oraz Pasteurella multocida, Streptococcus suis, Acti-
nobacillus pleuropneumoniae 1 Haemophilus parasuis
(19).

Obok immunosupresyjnego PCV2 szczegdlnie waz-
ny czynnik etiologiczny PRDS stanowi M. hyopneu-
moniae. Drobnoustrdj ten wykazuje wtasciwos¢ dtu-
go utrzymujacego si¢ kolonizowania nablonka migaw-
kowego, przy niszczeniu ruchow jego rzgsek (25).
W mechanizmie adhezji do rzgsek nabtonka drég od-
dechowych uczestniczy szereg bialek bedacych wyni-
kiem ekspresji okreslonych genow M. hyopneumoniae
(1, 4). Drobnoustroj ten moduluje rowniez wlasciwos-
ci obronne limfocytow i makrofagéw, ostabiajac ich
funkcje, przyczyniajac si¢ tym samym do rozwoju im-
munosupresji.

PRRSV powoduje uszkadzanie funkcji rzgsek na-
btonka migawkowego migdzy 7. a 28. dniem od zaka-
zenia. Aktualnie uwaza si¢, ze PRRSV obniza miej-
scowe mechanizmy odpornos$ciowe (2), przyczyniajac
si¢ do zwigkszania chorobotworczego udziatu flory
drobnoustrojow oportunistycznych w oskrzelikach
i oskrzelach. Szczegolnie niekorzystne skutki zakazen
swin PRRSV obserwuje si¢ w obrebie populacji ma-

Tab. 2. Drobnoustroje inicjujace i wiklajace procesy choro-
bowe w ukladzie oddechowym $win (wg Stevensona 2005;
rozszerzona)

Drobnoustroje wiktajace

Wirus zespotu rozrodczo-

-oddechowego $wifi (PRRS) Pasteurella multocida

Wirus grypy Swin: podtypy H1N1,
H3N2

Wirus choroby Aujeszky’ego

Streptococcus suis

Haemophilus parasuis
Mycoplasma hyopneumoniae * Arcanobacterium pyogenes
Actinobacillus pleuropneumoniae* | Actinobacillus pleuropneumoniae*
Cirkowirus Swin, typ 2* Cirkowirus Swin, typ 2*

Salmonella choleraesuis** Mycoplasma hyorhinis

Bordetella bronchiseptica* Mycoplasma flocculare

Objasnienia: * — zaleznie od szczepu, moze by¢ drobnoustrojem
inicjujacym lub wiktajacym proces chorobowy, np. w przypadku
P. multocida; szczepy toksynotworcze zalicza si¢ do inicjujacych
na réwni z B. bronchiseptica w wywotywaniu progresywnej po-
staci zakaznego zanikowego zapalenia nosa; ** — jest w niekto-
rych krajach (migdzy innymi w Polsce) waznym drobnoustrojem
inicjujacym
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TYP STADA
» zamknigte

ZASADY
REMONTU STADA
PODSTAWOWEGO
* zrédio zakupu
* czestotliwose

« otwarte
* mieszane

ZAGESZCZENIE INWENTARZA
* objetos$¢ powietrza/zwierze
* powierzchnia/zwierzeg

« liczba zwierzat w fermie

« liczba zwierzat w kojcu

« izolacja zwierzat

WIELKOSC STADA
* roczna produkcja zwierzat
* wielko$¢ stada

podstawowego

SYSTEM HODOWLANY
+ system karmienia

« typ podtogi

* system usuwania odpadéw
« Scidtka

* wielkos¢ kojcow

87

HIGIENA
« system all-in/all-out
* czyszczenie i dezynfekcja
* przemieszczanie/

mieszanie $win

WRAZLIWOSC
« stres
* rasa

KONCENTRACJA
AEROZOLU

* kurz

*gaz

* mikroorganizmy

RYZYKO INFEKCJI
DROGA POWIETRZNA

CZYNNIKI
IMMUNOSUPRESYJNE
* PRSSV

« PCV-2

WENTYLACJA
* typ

* zasieg

« sterowanie

PARAMETRY POWIETRZA
* temperatura

* wilgotnosc¢

* pogoda

* pora roku (dobowa amplituda
temperatur)

SASIADUJACE STADA
« choroby
* wielkos$¢
« odlegtosé

Ryc. 1. Czynniki ryzyka determinujace ujawnianie si¢ zespolow chorobowych o etiologii wieloczynnikowej wg Stirk (2000)

w modyfikacji wlasnej

krofagdéw plucnych (7). Patogenne dziatanie PRRSV
wspomagane jest zwlaszcza przez PCV2, ktory, jak
podano uprzednio, wykazuje silne dziatanie immuno-
supresyjne (9, 10).

Diagnoza laboratoryjna PRDS musi uwzglednia¢
zarowno badania w kierunku wymienionych gatunkéw
bakterii, jak tez wirusow. Stwierdzanie ich wystgpo-
wania w r6znych kombinacjach, jednak przy obecnos-
ci M. hyopneumoniae, PRRSV 1 PCV2 stanowi pod-
stawe rozpoznama mikrobiologicznego. Uzupetnia ja
w stopniu rdwnie istotnym rozpoznanie kliniczne i sek-
cyjne.

Zapobieganie PRDS polega przede wszystkim na
ukierunkowanej poprawie warunkow $rodowisko-
wych. Ich efektywna korekta wymaga precyzyjnej ana-
lizy wszystkich mozliwych do oceny czynnikow ryzy-
ka oraz wskazanie tych, ktore w kolejnosci usposabia-
jado ujawnienia si¢ objawow klinicznych PRDS. Skut-
ki poprawy warunkéw srodowiskowych ujawniaja si¢
zazwyczaj dopiero po eliminacji—nie jednej — ale sze-
regu réznych, trudniejszych lub tatwiejszych do eli-
minacji przyczyn.

Zazwyczaj oprocz korekty srodowiskowych czyn-
nikdéw uczestniczacych w wywolywaniu PRDS uza-
sadnione sg szczepienia, zwlaszcza przeciw infekcji
wywotanej przez M. hyopneumoniae, PRRS 1 PCV2.
Pewna warto$¢ ma réwniez metafilaktyczne podawa-
nie pasz leczniczych w krytycznych okresach poprze-
dzajacych ujawnianie si¢ postaci klinicznej PRDS.

W odniesieniu do przedstawionej wieloczynnikowe;j
etiologii obu omowionych zespotow chorobowych
$win nalezy w szeroko pojetej profilaktyce uwzgled-
nia¢ omowione uprzednio zagrozenia zwigzane z no-
wymi technologiami produkc;ji trzody chlewnej. Zwia-
zane sa one takze z typem stada, co 1qczy sig z jego
wielko$cia oraz pochodzeniem prosiat i tucznikow
w ramach jednej fermy lub nabywaniem ich z zewnatrz.
Wazna jest ocena systemu chowu, w tym: rodzaju zy-
wienia, rodzaju podlogi, sposobu usuwania odchodéw
1 $ciotki, systemu wentylacji — w tym jej sprawnosci.
Warunkiem bezwzglednym powinno by¢ przestrzega-
nie zasady ,,all in all out”, czyszczenie kojcow 1 ich
dezynfekcja. Nalezy ogranicza¢ przemieszczanie zwie-
rzat 1 mieszanie $win z réznych grup produkcyjnych.
Zalecane jest sprawdzenie: czasu tuczu oraz jednorod-
nosci wagowej partii tucznikow o tym samym wieku,
gestoscei zasiedlania pomieszezen, tempa wymiany
powietrza w pomieszczeniach dla zwierzat, liczby swin
na jednostke¢ powierzchni kojca. Brane powinno by¢
pod uwagg ryzyko infekcji nastgpujacych przez kon-
takt Swin wprowadzanych z obecnymi w danym obiek-
cie. Istotne jest sprawdzenie stanu epizootiologiczne-
go ferm sasiadujacych, co taczy si¢ z mozliwoscia prze-
niesienia stamtad drobnoustrojow chorobotworczych
za posrednictwem aerozoli. Wazne jest sprawdzenie
obecnosci w chlewni mikroorganizméw immunosu-
presyjnych: PCV2, PRRSV i Mycoplasma hyopneu-
moniae oraz dynamiki ich krazenia, w tym obecnosci



tak zwanych subpopulacji §win rozniacych sig statu-
sem immunologicznym.

Sugestie majace na celu zapobieganie wystgpowa-
niu PPWD oraz PRDC przedstawiono szczegdélowo
naryc. 1 (20).
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