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Artyku³ przegl¹dowy Review

Zgodnie z definicj¹ (12), immunosupresja to stan
os³abionej lub zahamowanej odpowiedzi immunolo-
gicznej. Wywo³uje j¹: usuniêcie chirurgicznie niektó-
rych narz¹dów limfatycznych lub napromieniowanie
zwierzêcia wzglêdnie cz³owieka promieniami jonizu-
j¹cymi. W dziedzinie tej maj¹ swój udzia³ równie¿ leki
immunosupresyjne (np. glikokortykosteroidy) i prze-
ciwcia³a zaburzaj¹ce dzia³anie limfocytów. Wymienio-
ne zabiegi stosowane s¹ w transplantologii (12).

Koncentruj¹c siê na omawianiu immunosupresji
wywo³anej przez chorobotwórcze drobnoustroje nale-
¿y podkre�liæ, ¿e proces ten odnosi siê w pierwszym
rzêdzie do odpowiedzi nieswoistej zwierzêcia na in-
fekcjê, dziedziczonej z pokolenia na pokolenie, zwa-
nej te¿ odporno�ci¹ wrodzon¹. Immunosupresja od-
grywa równie¿ rolê w kszta³towaniu siê nabywanej
odpowiedzi swoistej komórek uk³adu odporno�ciowe-
go na prezentowane im antygeny okre�lonego drob-
noustroju. Immunosupresjê powoduj¹ niektóre wiru-
sy lub bakterie, umo¿liwiaj¹ce do³¹czanie siê do wy-
wo³anego przez nie pierwotnego zaka¿enia drobno-
ustrojów o niskiej chorobotwórczo�ci, zwanych wa-

runkowo chorobotwórczymi lub oportunistycznymi. Te
bez udzia³u tych pierwszych nie wywo³ywa³yby, mimo
wystêpowania w organizmie, objawów chorobowych.
Natomiast do³¹czaj¹c siê do wymienionej infekcji pier-
wotnej, stanowi¹ dodatkowy element w rozwoju cho-
rób o etiologii wieloczynnikowej. Przyk³adem z ob-
szaru medycyny jest nabyty niedobór immunologicz-
ny (Acquired Immunodeficiency Syndrome, AIDS),
wywo³any przez nale¿¹cy do Retroviridae wirus nie-
doboru immunologicznego cz³owieka (Human Immu-
nodeficieny Virus, HIV). Posiada on zdolno�æ nisz-
czenia limfocytów T i innych komórek uk³adu limfa-
tycznego. Efektem jest os³abienie zw³aszcza odporno-
�ci komórkowej, a skutkiem � wyst¹pienie dodatko-
wych zaka¿eñ wywo³anych przez drobnoustroje wa-
runkowo chorobotwórcze, czyli zespo³u chorobowego
o etiologii wieloczynnikowej (14).

W medycynie weterynaryjnej analogicznym typo-
wym przyk³adem immunosupresji, wywo³anej pierwot-
nie przez czynnik wirusowy, jest zaka�ne zapalenie
bursy Fabrycjusza, zwane te¿ chorob¹ Gumboro. W jê-
zyku angielskim okre�lane jest jako infectious bursal
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disease, IBD, a wywo³uj¹cy je wirus jako IBDV; zali-
czany jest on do rodzaju Avibirnavirus, rodziny Bir-
naviridae. Bli¿sze dane na temat IBD przedstawio-
no w zbiorze publikacji odno�nej konferencji (1).
W wyniku zaka¿enia przez IBDV ma miejsce zanik
limfocytów B bursy Fabrycjusza oraz w innych tkan-
kach limfoidalnych. W trakcie immunosupresji odpor-
no�ci humoralnej os³abieniu ulega tak¿e odpowied�
komórkowa. Wtedy ptaki staj¹ siê wysoce podatne na
infekcje wtórne, wywo³ane przez drobnoustroje opor-
tunistyczne, wspó³uczestnicz¹ce w etiologii wymienio-
nej choroby (2). Bli¿sze dane na ten temat przedstawi³
Vainio (29).

Powy¿sze informacje stanowi¹ wstêp do tematu ni-
niejszego artyku³u przegl¹dowego, którego celem jest
przedstawienie roli pierwotnych infekcji wirusowych
�wiñ, a zw³aszcza cirkowirusa �wiñ typu 2 (Porcine
Circovirus Type 2, PCV2), w wywo³ywaniu immuno-
supresji u tego gatunku, z konsekwencj¹ rozwoju ze-
spo³ów chorobowych czyli syndromów o etiologii wie-
loczynnikowej. Wtedy w rozwoju choroby i pojawie-
niu siê objawów klinicznych, oprócz PCV2, bior¹
udzia³, z powodu obni¿onej odporno�ci naturalnej,
równie¿ inne gatunki drobnoustrojów, z regu³y o nis-
kiej chorobotwórczo�ci (27, 28). Uzasadnieniem do
podjêcia tej problematyki jest, obok wzglêdów po-
znawczych, coraz czêstsze stwierdzanie tego typu
schorzeñ, zw³aszcza w wielkostadnym chowie �wiñ,
w porównaniu do chorób wywo³anych przez jeden
czynnik etiologiczny, jak np. wirus klasycznego po-
moru �wiñ lub wirus pryszczycy. W okre�lonym za-
kresie jako g³ówny temat wybrano etiologiê i patoge-
nezê poodsadzeniowego, wielonarz¹dowego zespo³u
wyniszczaj¹cego (Porcine Postweaning Multisystemic
Wasting Syndrome, PMWS).

Cirkowirus �wiñ typu 2 w trakcie wywo³ywania
PMWS i kilku innych schorzeñ �wiñ (27, 28), co okre�-
la siê wspóln¹ nazw¹ cirkowirusowych chorób �wiñ
(Porcine Circovirus Diseases, PCVD) (20), powoduje
zaburzenia immunopatologiczne, które umo¿liwiaj¹
w³¹czenie siê do procesu chorobowego drobnoustro-
jów oportunistycznych. Dodaæ nale¿y, ¿e nie wszyst-
kie szczepy PCV2 wywo³uj¹ w wyniku zaka¿enia do-
�wiadczalnego kliniczn¹ postaæ PMWS (27), a do po-
jawienia siê objawów chorobowych mog¹ przyczyniæ
siê, miêdzy innymi: parwowirus �wiñski (PPV), wirus
zespo³u rozrodczo-oddechowego �wiñ (PRRS) czy
Mycoplasma hyopneumoniae (27). Na tej podstawie
mo¿na wnosiæ, ¿e równie¿ one, wspomagaj¹c szczepy
PCV2 o ni¿szej zjadliwo�ci, powoduj¹ obni¿enie po-
ziomu odporno�ci wrodzonej, czyli immunosupresjê
umo¿liwiaj¹c¹ rozwój klinicznej postaci zespo³u cho-
robowego � b¹d� PMWS, b¹d� te¿ innych schorzeñ
zaliczanych podobnie jak PMWS do PCVD. Z przy-
padków terenowych, w których rozpoznano PMWS,
oprócz PCV2 izolowano te¿ inne gatunki drobnoustro-
jów (27). Jednak za wiod¹cym znaczeniem PCV2
w etiologii PMWS przemawia niemo¿no�æ wywo³a-

nia choroby u �wiñ bez jego pierwotnego udzia³u oraz
u �wiñ swoi�cie przeciw temu wirusowi uodpornio-
nych (27). Wzmacnia to przekonanie, ¿e PMWS jest
skutkiem immunosupresji wywo³anej przede wszyst-
kim przez PCV2 (11, 15, 21).

Limfocytopenia bêd¹ca nastêpstwem infekcji PCV2,
stanowi¹c wyraz obni¿ania siê odporno�ci wrodzonej,
jest wykrywalna bezpo�rednio przed wyst¹pieniem
objawów chorobowych PCVD, w tym zw³aszcza
PMWS (17). Manifestuje siê ona w wiêkszym stopniu
w odniesieniu do limfocytów B ni¿ limfocytów T, któ-
rych spadek te¿ ma miejsce. Badania in vivo wykaza³y
dodatkowo, ¿e PCV2 najczê�ciej wystêpuje w mono-
cytach, makrofagach i komórkach dendrytycznych
(DC) (17). Oprócz tego sta³ego powi¹zania z szpiko-
pochodnymi monocytarnymi komórkami (myelomono-
cytic cells) antygeny PCV2 lub jego DNA s¹ niekiedy
stwierdzane w komórkach endotelialnych i epitelial-
nych (17). Analizy in vitro potwierdzi³y predylekcjê
PCV2 do mielomonocytów. Wykazano, ¿e replikacja
wirusa w komórkach dendrytycznych jest w znacznym
stopniu ograniczona, a wirus mo¿e prze¿yæ nie ulega-
j¹c degradacji przez kilka tygodni. Procesy replikacji
i degradacji wirusa pozostaj¹ w równowadze (17). Jed-
nak mimo obecno�ci wirusa w DC komórki te zacho-
wuj¹ zdolno�æ prezentowania antygenów wirusowych,
w tym PCV2, lub bakteryjnych wobec limfocytów T
(17). T³umaczy to utrzymuj¹c¹ siê zdolno�æ swoiste-
go uodporniania takich �wiñ przeciw ró¿nym patoge-
nom. Natomiast upo�ledzona wydaje siê zdolno�æ za-
ka¿onych przez PCV2 DC do rozpoznawania zagro-
¿eñ wyra¿aj¹cych siê infekcj¹ wywo³an¹ przez inne
drobnoustroje, co zwi¹zane jest z zaburzeniami pra-
wid³owego funkcjonowania receptorów typu toll-like
(17).

W �wietle przedstawionych danych zaka¿enie przez
PCV2, zw³aszcza komórek dendrytycznych, jest klu-
czem determinuj¹cym obni¿anie siê wrodzonej obro-
ny immunologicznej, pog³êbione uszkodzeniem i za-
nikiem tkanki limfoidalnej, w tym niszczeniem limfo-
cytów w wêz³ach ch³onnych, w krwi obwodowej, mig-
da³kach, �ledzionie. Jak wynika z danych Kekarainen
i wsp. (15), pod wp³ywem PCV2 nastêpuje te¿ spadek
produkcji cytokin w jednoj¹drzastych komórkach krwi
obwodowej (Peripheral Blood Mononuclear Cells,
PBMCs) i narz¹dach limfatycznych oraz interferonu.
Dane te (15), podobnie jak poprzednio wymienione,
równie¿ wskazuj¹, ¿e infekcja wywo³ana przez PCV2
przyczynia siê do rozwoju immunosupresji. Dodatko-
wo PCV2 ogranicza lub pozbawia funkcji ochronnych
makrofagi w pêcherzykach p³ucnych (Alveolar Ma-
crophages, AM). Te ostatnie s¹ istotne w przeciwdzia-
³aniu procesom chorobowym, w których uczestnicz¹
obok PCV2 drobnoustroje oportunistyczne jak pacior-
kowce czy pasterele. W wyniku immunosupresji wy-
wo³anej przez PCV2 nastêpuje zatem w p³ucach po-
g³êbianie procesu chorobowego, stwierdzanego w te-
renowych przypadkach PMWS. Na tej samej zasadzie
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dochodzi do uogólnienia procesu chorobowego w ca-
³ym organizmie w wyniku znoszenia przez PCV2
funkcji ochronnych monocytów i DC krwi obwodo-
wej, o czym by³a mowa wcze�niej (5). W konsekwen-
cji otwiera siê droga dla wtórnych zaka¿eñ obecnymi
w organizmie �wini, dot¹d nie ujawniaj¹cymi swej cho-
robotwórczo�ci, drobnoustrojami oportunistycznymi
(18).

Og³oszone ostatnio, bo w 2009 r., artyku³y przegl¹-
dowe McCullougha i wsp. (16) oraz Summerfielda
i wsp. (23), odnosz¹ce siê w znacznym zakresie do �wi-
ni, potwierdzi³y, ¿e rodzina komórek dendrytycznych
(DCs) reprezentuje decyduj¹cy element obrony prze-
ciw infekcji. Ich skuteczno�æ zale¿y od zjadliwo�ci
zaka¿aj¹cego drobnoustroju. Ró¿ni¹ siê te¿ miêdzy
sob¹ w swych w³a�ciwo�ciach ochronnych w odnie-
sieniu do czynnika zaka¿aj¹cego o tej samej zjadliwo-
�ci, tworz¹c populacje mniej lub bardziej efektywne.
Generalnie DCs dziel¹ siê na dwie g³ówne podgrupy:
konwencjonaln¹, okre�lan¹ symbolem cDC i plazma-
cytoidaln¹ o symbolu pDC. G³ówn¹ funkcj¹ pierwszej
jest prezentacja antygenu wobec komórek B i T, za-
pewniaj¹cych, odpowiednio, swoist¹ odporno�æ humo-
raln¹ lub komórkow¹. Jednak do prawid³owego funk-
cjonowania potrzebuj¹ stymulacji cytokinami wytwa-
rzanymi przez DC z podgrupy drugiej. Dendrocyty
drugiej podgrupy wytwarzaj¹ interferon, w zwi¹zku
z czym nazywane s¹ te¿ komórkami naturalnie produ-
kuj¹cymi interferon typ 1 (á i â) (Natural Interferon
Producing Cells, NIPCs lub Interferon Producing Cells,
IPCs). Jak wykazali Vincent i wsp. (30) oraz McCul-
longh i wsp. (16), zaka¿enie ich przez PCV2 powo-
duje zahamowanie produkcji interferonu i czynnika
martwicy nowotworu (Tumor Necrosis Factor, TNF).
Skutkiem tego jest zablokowanie sygna³u dojrzewa-
nia w³a�ciwej populacji komórek prezentuj¹cych an-
tygen. W konsekwencji, mimo ¿e konwencjonalne DC
zachowuj¹ zdolno�æ do rozpoznawania i prezentacji
antygenu, inicjacja wtórnej, specyficznej odpowiedzi
immunologicznej zostaje zak³ócona. Z uwagi na to,
¿e NIPCs s¹ te¿ g³ównym �ród³em innych ni¿ interfe-
rony cytokin o aktywno�ci immunologicznej, ograni-
czanie przez PCV2 ich funkcji bierze udzia³ w stwier-
dzanym spadku odporno�ci naturalnej (30).

Przedstawiony proces obni¿ania poziomu odporno�-
ci wrodzonej przeciw infekcji, czyli rozwoju immu-
nosupresji wywo³anej przez PCV2 mo¿e mieæ miej-
sce, przy pewnych ró¿nicach szczegó³owych, równie¿
w trakcie innych infekcji. S¹ nimi, miêdzy innymi:
klasyczny pomór �wiñ (Classical Swine Fever, CSF)
i zespó³ rozrodczo-oddechowy �wiñ (Porcine Repro-
ductive and Respiratory Syndrome, PRRS) (23) oraz
choroba Aujeszky�ego czyli w�cieklizna rzekoma
(Pseudorabies, PR) (3).

Wirus CSF hamuje zdolno�æ DC do syntezy IFN
typu 1 (19). Obni¿enie komórkowej odporno�ci wro-
dzonej zwi¹zane jest te¿ z wywo³an¹ przez CSFV leu-
kopeni¹. Skutkiem jest czêste do³¹czanie siê do infek-

cji wirusowej ogólnego zaka¿enia krwi przez oportu-
nistyczne szczepy Pasteurella multocida lub Strepto-
coccus sp., które bez wywo³anej immunosupresji,
wystêpuj¹c w organizmie nie wykazywa³yby w³a�ci-
wo�ci chorobowych.

Izolacja, zw³aszcza z p³uc �wiñ pad³ych z powodu
PR, bakterii lub mykoplazm wskazuje na obni¿aj¹ce
odporno�æ naturaln¹ dzia³anie wirusa PR (PRV) (7).
Brak jednak prac do�wiadczalnych z u¿yciem �wiñ,
które by to potwierdza³y. W modelu na myszach,
a zw³aszcza badanych in vitro ich splenocytach i lim-
focytach wykazano, ¿e komórki te w obecno�ci wiru-
sa nie podlega³y proliferacji, co zdaniem autorów
wspiera³oby przypuszczenie o immunosupresyjnych
w³a�ciwo�ciach PRV (24).

Immunosupresyjne dzia³anie PRRSV polega na ob-
ni¿eniu siê liczby makrofagów i monocytów krwi ob-
wodowej (10), os³abieniu fagocytozy i zmniejszeniu
sprawno�ci niszczenia drobnoustrojów (8), ograniczo-
nym wytwarzaniu przez DC IFNá i TNFá (4) oraz lim-
focytopenii (6). Nastêpstwem powy¿szego jest zwiêk-
szona wra¿liwo�æ na infekcje wywo³ane przez warun-
kowo chorobotwórcze drobnoustroje oraz obni¿ona
reaktywno�æ swoista na bod�ce antygenowe (6). Kon-
sekwencj¹ jest do³¹czenie siê w procesie patogenezy
wywo³anej przez ten wirus zaka¿eñ drobnoustrojami:
Streptococcus suis (13), Haemophilus parasuis (22),
Salmonella Choleraesuis (31) lub Mycoplasma hyo-
pneumoniae (25). Istotne znaczenie w przeciwdzia³a-
niu tym infekcjom maj¹ wystêpuj¹ce w naczyniach
krwiono�nych p³uc makrofagi (Pulmonary Intravascu-
lar Macrophages, PIM) (9). Je¿eli jednak aktywno�æ
ich ulega znacznemu os³abieniu przez PRRSV, powsta-
j¹ warunki sprzyjaj¹ce ujawnianiu siê w p³ucach cho-
robotwórczego dzia³ania wymienionych warunkowo
chorobotwórczych bakterii, zw³aszcza Streptococcus
suis (26).

Zaprezentowane dane wskazuj¹ wyra�nie, ¿e gwa³-
townie narastaj¹cy problem chorób �wiñ o etiologii
wieloczynnikowej zwi¹zany jest nie tylko z dynamicz-
nymi zmianami w zakresie organizacji produkcji,
w tym przede wszystkim jej koncentracji, ale tak¿e
z szybkim rozprzestrzenieniem siê drobnoustrojów
charakteryzuj¹cych siê w³a�ciwo�ciami immunosupre-
syjnymi. W�ród tych ostatnich najwa¿niejsz¹ rolê od-
grywa obecnie cirkowirus �wiñ typu 2.
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