
Jednostki chorobowe występujące u zwie-
rząt, w tym u świń, można podzielić na 

te wywoływane przez pojedyncze patoge-
ny, np. włoskowca różycy (Erysipelothrix 
rhusiopathiae) lub Actinobacillus pleuro-
pneumoniae, oraz zespoły chorobowe do-
tyczące poszczególnych układów, w tym 
oddechowego, wywoływane przez kilka 
patogenów jednocześnie. Te drugie wystę-
pują obecnie znacznie częściej i mają duży 
wpływ na efektywność produkcji zwierzę-
cej. Do określenia wieloczynnikowych cho-
rób układu oddechowego u świń powszech-
nie używa się terminu zespół chorobowy 
układu oddechowego (porcine respiratory 
disease complex – PRDC; 1, 2, 3).

Zespół chorobowy układu oddecho-
wego świń występuje głównie w średnio- 
i wielkotowarowych chlewniach u warchla-
ków i tuczników w wieku od 10 do 22 ty-
godni (4, 5, 6). Pojawienie się tego zespołu 
w stadzie jest efektem współdziałania wie-
lu różnych patogenów wirusowych i bak-
teryjnych oraz czynników niezakaźnych, 
do których zalicza się warunki środowi-
skowe, zarządzanie fermą oraz predyspo-
zycje osobnicze zwierząt (2, 7). Zachoro-
walność zwierząt w stadzie dotkniętym ze-
społem chorobowym układu oddechowego 

wynosi od 10 do 40%, a śmiertelność waha 
się od 2 do 20% (6).

Do najczęściej wymienianych zakaź-
nych czynników etiologicznych biorących 
udział w patogenezie tego zespołu zalicza 
się m.in.: wirus zespołu rozrodczo-odde-
chowego świń, wirus grypy świń, cirko-
wirus świń typu 2, Mycoplasma hyopneu-
moniae, Actinobacillus pleuropneumoniae, 
Pasteurella multocida, Bordetella bronchi-
septica, Haemophilus parasuis oraz Strep-
tococcus suis (2, 6, 8).

Na obraz kliniczny zespołu chorobowe-
go układu oddechowego składają się nastę-
pujące objawy: zahamowanie przyrostów 
masy ciała, pogorszenie wskaźnika wyko-
rzystania paszy, apatia, utrata łaknienia, 
podwyższona temperatura ciała oraz za-
burzenia ze strony układu oddechowego- 
kaszel i duszność (2, 5, 6).

Zmiany anatomopatologiczne zlokali-
zowane są najczęściej po brzusznej stro-
nie doczaszkowych płatów płuc. Zmianie 
ulega konsystencja oraz barwa tkanek ob-
jętych procesem patologicznym (stward-
nienie oraz zmiana zabarwienia na bru-
natnoszare). Równie często obserwuje się 
zapalenie opłucnej widoczne najczęściej 
w obszarze doogonowych płatów płuc (2, 
6, 9, 10, 11).

Mikroskopowo najczęściej obserwu-
je się podostre śródmiąższowe zapalenie 
płuc występujące samodzielnie lub w po-
łączeniu z nieżytowo ropnym odoskrze-
lowym zapaleniem płuc, a  także zapale-
nie opłucnej (12).

Wart podkreślenia jest fakt, że obraz 
zmian sekcyjnych oraz histopatologicz-
nych w płucach, jak i  rodzaj patogenów 
wykrywanych w poszczególnych przypad-
kach i w poszczególnych stadach może się 
znacznie różnić, co przekłada się na trud-
ności związane z wdrożeniem ujednolico-
nego postępowania profilaktycznego i te-
rapeutycznego (2).

Ze względu na wieloczynnikową etiolo-
gię patomechanizm rozwoju zespołu cho-
robowego układu oddechowego świń nie 
jest jednoznacznie określony. Uzależnio-
ny jest od patogenów odpowiedzialnych 
za rozwój zakażenia oraz wzajemnych 

interakcji między nimi, prowadzących za-
zwyczaj do zaostrzenia przebiegu choroby 
i nasilenia obserwowanych zmian patolo-
gicznych. Znanych jest kilka mechanizmów 
wzajemnych interakcji, które prowadzą 
do bezpośredniego uszkodzenia aparatu 
śluzówkowo-rzęskowego w drogach od-
dechowych, co ułatwia kolonizację przez 
inne patogeny (13, 14), oraz do osłabienia 
funkcji układu immunologicznego (immu-
nosupresja, modulacja wydzielania cyto-
kin, upośledzenie funkcji makrofagów; 15, 
16, 17). Poznanie wzajemnego oddziaływa-
nia pomiędzy patogenami i jego wpływu 
na organizm gospodarza jest tematem za-
interesowań wielu ośrodków badawczych 
i może przyczynić się do rozwoju skutecz-
niejszych metod zwalczania tej choroby (2, 
5, 8, 14, 15, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25).

Artykuł ten jest przeglądem piśmien-
nictwa dotyczącego interakcji pomiędzy 
patogenami i  ich wpływu na obraz cho-
roby, zmiany patologiczne oraz zjawiska 
immunologiczne w obrębie układu od-
dechowego.

Interakcje pomiędzy bakteriami

W dostępnym piśmiennictwie można od-
naleźć dane, z których wynika, że zakaże-
nie świń wyłącznie Mycoplasma hyopneu-
moniae wywołuje zazwyczaj łagodny, suchy 
kaszel pojawiający się 7–14 dni po zakaże-
niu (26). Jednakże monoinfekcja tym pa-
togenem jest zjawiskiem rzadkim, gdyż 
M. hyopneumoniae, kolonizując nabłonek 
rzęskowy układu oddechowego, prowadzi 
do upośledzenia jego funkcji (zlepianie się 
rzęsek i  ich utrata), co predysponuje do 
wtórnych zakażeń bakteryjnych i wiruso-
wych (2, 27, 28). Również zakażenie świń 
wyłącznie Pasteurella multocida zwykle 
nie powoduje zachorowania lub zakaże-
nie o łagodnym przebiegu (28, 29). Nato-
miast jednoczesne zakażenie świń M. hyo-
pneumoniae i P. multocida wywołuje cho-
robę charakteryzującą się podniesieniem 
temperatury ciała, kaszlem oraz wyraź-
nie zaznaczonymi zmianami w płucach, 
z których można izolować oba patogeny 
(29, 30). Zakażenie P. multocida i podanie 
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nieoczyszczonej cytotoksyny Actinobacil-
lus pleuropneumoniae wywołuje bardziej 
rozległe zmiany w płucach niż zakażenie 
każdym z patogenów osobno (31). Podob-
nie przy równoczesnym zakażeniu M. hyo-
pneumoniae i A. pleuropneumoniae zmiany 
w płucach są silniej wyrażone w porówna-
niu do zakażenia wyłącznie M. hyopneumo-
niae lub A. pleuropneumoniae. Dowiedzio-
no, że zakażenie świń M. hyopneumoniae 
może intensyfikować zakażenie wywołane 
przez A. pleuropneumoniae (32). Na pod-
stawie badań określono, że makrofagi pę-
cherzykowe płuc pobrane od świń zaka-
żonych jednocześnie M. hyopneumoniae 
i A. pleuropneumoniae wykazywały ob-
niżoną zdolność fagocytozy w porówna-
niu do makrofagów pęcherzykowych po-
branych od świń zakażonych wyłącznie 
Mycoplasma hyopneumoniae lub wyłącz-
nie A. pleuropneumoniae (33). Ten nega-
tywny wpływ na makrofagi może być więc 
przyczyną zaostrzenia procesu chorobo-
wego w przypadku mieszanego zakażenia 
tymi patogenami.

Bordetella bronchiseptica jest kolejną 
bakterią, która jako samodzielny patogen 
wywołuje zazwyczaj chorobę o łagodnym 
przebiegu lub zakażenie bezobjawowe. 
Wykazano, że zakażenie B. bronchisepti-
ca sprzyja kolonizacji górnych dróg odde-
chowych przez nietoksynotwórcze szcze-
py Pasteurella multocida typu A (34, 35). 
Ponadto dowiedziono, że wcześniejsze za-
każenie tchawicy B. bronchiseptica nasila 
adhezję P. multocida (35, 36, 37). Również 
obecność B. bronchiseptica w jamie noso-
wej sprzyja i nasila kolonizację jamy noso-
wej przez Haemophilus parasuis (38), przez 
co może predysponować do wystąpienia 
klinicznej postaci zakażenia.

Interakcje pomiędzy wirusami

Z badań wynika, że obraz obserwowanych 
zmian klinicznych u świń zakażonych wiru-
sem zespołu rozrodczo-oddechowego i ko-
ronawirusem płucnym świń (PRCV) lub 
wirusem zespołu rozrodczo-oddechowego 
i wirusem grypy świń był bardziej rozległy 
w stosunku do świń zakażonych wyłącz-
nie jednym wirusem (39). Dowiedziono, 
że wirus zespołu rozrodczo-oddechowe-
go modyfikuje odporność wrodzoną, in-
dukuje immunosupresję oraz nasila i za-
ostrza zapalenie płuc u świń zakażonych 
następnie koronawirusem płucnym świń 
(15, 40). Wcześniejsze zakażenie świń ko-
ronawirusem płucnym świń, a następnie 
wirusem grypy świń (H1N1) ogranicza re-
plikację wirusa grypy w drogach oddecho-
wych, jednak przebieg kliniczny choroby 
u świń zakażonych dwoma wirusami był 
ostrzejszy w stosunku do zwierząt zakażo-
nych wyłącznie jednym wirusem. Istnieją 
podejrzenia, że za zahamowanie replikacji 

wirusa grypy w drogach oddechowych od-
powiedzialny jest indukowany zakażeniem 
koronawirusem płucnym świń wysoki po-
ziom IFNα (41). Zakażenie świń wolnych 
od swoistych patogenów (SPF) wirusem ze-
społu rozrodczo-oddechowego i wirusem 
choroby Aujeszkyego prowadzi do silniej 
wyrażonych objawów klinicznych i zmian 
patologicznych w płucach w porównaniu 
do świń zakażonych tylko wirusem zespołu 
rozrodczo-oddechowego lub wirusem cho-
roby Aujeszkyego (42). Wyniki innego do-
świadczenia wykazały statystycznie istot-
ną korelację pomiędzy zakażeniem stada 
wirusem zespołu rozrodczo-oddechowe-
go, a wzrostem liczby seroreagentów dla 
wirusa grypy świń i koronawirusem płuc-
nym świń (43).

Zakażenie świń cirkowirusem świń 
typu 2 (PCV2) i wirusem zespołu rozrod-
czo-oddechowego nasila replikację i roz-
przestrzenienie PCV2 oraz prowadzi do 
nasilenia objawów klinicznych w stosun-
ku do świń zakażonych każdym z wirusów 
osobno (19, 44, 45). Wykazano, że zakaże-
nie świń PCV2 gnobiotycznych zaostrza 
przebieg śródmiąższowego zapalenia płuc 
indukowanego wirusem zespołu rozrod-
czo-oddechowego (44). Wyniki innych ba-
dań wskazują, że zakażenie świń PCV2 i wi-
rusem zespołu rozrodczo-oddechowego 
zwiększa ilość PCV2 w surowicy, co po-
twierdza hipotezę, że zakażenie wirusem 
zespołu rozrodczo-oddechowego nasila re-
plikację PCV2 (19, 45). Ponadto koinfekcja 
wirusem zespołu rozrodczo-oddechowego 
i PCV2 prowadzi do opóźnienia powstawa-
nia i obniżenia miana przeciwciał przeciw-
ko obu wirusom oraz wydłuża czas trwania 
wiremii w porównaniu do świń zakażonych 
wyłącznie jednym patogenem. Dodatkowo 
dowiedziono, że u świń zakażonych oma-
wianymi wirusami dochodzi do istotnego 
spadku liczby komórek biorących udział 
w odpowiedzi immunologicznej m.in.: lim-
focytów T i B oraz komórek NK w stosun-
ku do świń zakażonych każdym z wirusów 
osobno (46). Wykazano także, że zakaże-
nie makrofagów pęcherzyków płucnych 
PCV2 i wirusem zespołu rozrodczo-odde-
chowego znacząco podnosi poziom IL-8, 
TNFα, IFNα oraz transkryptu FasL (47).

Synergistyczny efekt w odniesieniu do 
rozwoju i nasilenia procesu chorobowego 
został potwierdzony dla PCV2 i parwowi-
rusa świń (PPV) (48, 49). Najnowsze ba-
dania pokazują, że jednoczesne zakażenie 
PCV2 i PPV znacząco osłabia aktywność fa-
gocytarną makrofagów płucnych oraz obni-
ża ekspresję mRNA IFNα1 oraz IFNγ (25).

Badania terenowe wskazują na syner-
gizm działania patologicznego PCV2 i wi-
rusa grypy świń u świń z zespołem cho-
robowym układu oddechowego (50, 51). 
Jednakże z najnowszych badań doświad-
czalnych wynika, że jednoczesne zakażenie 

świń gnobiotycznych PCV2 i wirusem gry-
py (H1N1) nie nasila replikacji wirusa 
PCV2  i nie zaostrza objawów chorobo-
wych oraz zmian mikroskopowych i pa-
tologicznych w płucach związanych z za-
każeniem PCV2 (52). Być może zaostrze-
nie objawów chorobowych obserwowane 
w warunkach terenowych jest wynikiem 
współdziałania także innych czynników, 
zarówno zakaźnych, jak i środowiskowych.

Interakcje pomiędzy wirusami 
a bakteriami

Z badań eksperymentalnych wynika, że 
zakażenie wirusem zespołu rozrodczo-od-
dechowego zwiększa wrażliwość świń na 
wtórne zakażenie Streptococcus suis (53, 54, 
55) oraz B. bronchiseptica (56, 57). Ponad-
to pierwotne zakażenie świń wirusem ze-
społu rozrodczo-oddechowego i B. bron-
chiseptica predysponuje te zwierzęta do 
wtórnych zakażeń dróg oddechowych, 
w tym płuc, na tle P. multocida (57). Uwa-
ża się, że mechanizm współdziałania po-
między wirusem zespołu rozrodczo-odde-
chowego i B. bronchiseptica opiera się na 
wzajemnej interakcji obu patogenów, któ-
ra prowadzi do osłabienia mechanizmów 
obronnych dróg oddechowych i  tym sa-
mym uwrażliwia świnie na wtórne zaka-
żenia (57). Jednak zakażenie świń wirusem 
zespołu rozrodczo-oddechowego i wiru-
sem choroby Aujeszkyego lub tylko wi-
rusem zespołu rozrodczo-oddechowego, 
a następnie P. multocida indukuje choro-
bę o łagodnym przebiegu, co wskazuje na 
brak bezpośredniej interakcji pomiędzy 
wirusem zespołu rozrodczo-oddechowego 
i P. multocida (58). W badaniach przepro-
wadzonych na 4–5 tygodniowych świniach 
wykazano także, że makrofagi pobrane od 
świń zakażonych wirusem zespołu rozrod-
czo-oddechowego wykazywały znacząco 
obniżone zdolności bójcze w stosunku do 
H. parasuis (59). Z kolei wyniki innego ba-
dania, prowadzonego na 13–16-dniowych 
prosiętach, pokazują, że wcześniejsze za-
każenie świń wirusem zespołu rozrodczo-
-oddechowego nie wpływa na stopień roz-
przestrzenienia H. parasuis w narządach 
(60). Być może przyczyną uzyskania od-
miennych wyników w wymienionych ba-
daniach był różny wiek świń używanych 
do badań oraz inny układ doświadczeń.

Dowiedziono, że jednoczesne zakażenie 
M. hyopneumoniae i wirusem zespołu roz-
rodczo-oddechowego nasila objawy cho-
robowe i zmiany patologiczne w płucach 
świń zakażonych dwoma wymienionymi 
patogenami jednocześnie (61, 62, 63, 64). 
Podobne rezultaty otrzymano u świń za-
każonych wirusem choroby Aujeszkyego 
i P. multocida (65). Wyniki innego doświad-
czenia przeprowadzanego na świniach gno-
biotycznych zakażonych wirusem choroby 
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Aujeszkyego i M. hyopneumoniae pokazu-
ją, że w przebiegu tej koinfekcji dochodzi 
do nasilenia zapalenia płuc (66).

Z doświadczenia oceniającego wpływ 
mieszanego zakażenia (najpierw wirusem 
zespołu rozrodczo-oddechowego, a następ-
nie A. pleuropneumoniae) na obraz cho-
roby i  rozległość zmian patologicznych 
w płucach wynika, że wcześniejsze zaka-
żenie świń wirusem zespołu rozrodczo-od-
dechowego nie zwiększa nasilenia wystę-
powania wtórnych zakażeń (13).

Synergistyczny efekt działania został 
potwierdzony również dla wirusa zespołu 
rozrodczo-oddechowego i lipopolisachary-
du bakteryjnego (LPS). Wykazano, że świ-
nie zakażone wirusem zespołu rozrodczo-
-oddechowego i eksponowane na LPS ma-
nifestowały ostrzejszy przebieg zapalenia 
płuc w porównaniu ze świniami, którym 
podano wyłącznie wirus zespołu rozrod-
czo-oddechowego lub LPS (67). Synergi-
styczny efekt między wirusem zespołu roz-
rodczo-oddechowego i LPS w odniesieniu 
do nasilenia produkcji cytokin prozapal-
nych (IL-1β i TNF-α) przez stymulowane 
dwoma omawianymi czynnikami makrofa-
gi płucne został potwierdzony także w ba-
daniach z użyciem wysoce zjadliwych chiń-
skich szczepów wirusa zespołu rozrodczo-
-oddechowego (HPPRRSV; 68).

Synergizm działania wyrażony zwięk-
szoną transkrypcją cytokin prozapalnych, 
głównie IL-6 i MCP-1, oraz bardziej na-
silonymi zmianami histopatologicznymi 
i anatomopatologicznymi w płucach po-
twierdzony został również dla koronawi-
rusa płucnego świń i B. bronchiseptica (18). 
Ponadto z badań eksperymentalnych wyni-
ka, że ekspozycja świń na LPS oraz zakaże-
nie koronawirusem płucnym świń prowa-
dzi do potencjalizacji objawów chorobo-
wych ze strony układu oddechowego oraz 
wzrostu produkcji TNFα i IL-1 w stosunku 
do zakażenia każdym z czynników osobno 
(69). Ekspozycja świń zakażonych korona-
wirusem płucnym na kwas lipotejchojowy 
(LTA) produkowany przez Staphylococcus 
aureus prowadzi do wzrostu odsetka neu-
trofili w popłuczynach oskrzelowo-pęche-
rzykowych w stosunku do grupy zakażo-
nej wyłącznie koronawirusem. Ponadto 
u  świń zakażonych oboma patogenami 
wykazano zwiększoną koncentrację IL-6, 
IL‑12/IL‑23, IFNγ w popłuczynach oskrze-
lowo-pęcherzykowych w stosunku do gru-
py, która otrzymała wyłącznie LTA (70).

Z doświadczenia przeprowadzonego na 
warchlakach zakażonych M. hyopneumo-
niae, a następnie PCV2 wynika, że zaka-
żenie M. hyopneumoniae zaostrza zwią-
zany z  zakażeniem PCV2 obraz zmian 
patologicznych w płucach i  tkance lim-
fatycznej, zwiększa ilość i czas utrzymy-
wania się antygenu PCV2 w  tych zmia-
nach oraz zwiększa częstość występowania 

wielonarządowego zespołu poodsadze-
niowego (71). Wyniki innego doświad-
czenia wykazały, że nasilenie zakażenia 
PCV2 przez M. hyopneumoniae jest wy-
nikiem zwiększonej ekspresji mRNA IFNγ 
i IL-10 (72).

Synergistyczny efekt działania został rów-
nież potwierdzony dla M. hyopneumoniae 
i wirusa grypy (H1N1; 73, 74). Z najnow-
szych badań wynika, że wcześniejsze zaka-
żenie świń M. hyopneumoniae, a następnie 
wirusem grypy (H1N1) nasila objawy cha-
rakterystyczne dla grypy świń. Efektu takie-
go nie potwierdzono jednak w przypadku za-
każenia M. hyopneumoniae i wirusa grypy 
(H1N2; 75). Wyniki innych badań przepro-
wadzonych na 6–8-tygodniowych warchla-
kach wykazały także, że w zakażeniach mie-
szanych wywoływanych przez wirus grypy 
i B. bronchiseptica oraz wirus grypy i P. mul-
tocida, w porównaniu do zakażenia induko-
wanego wyłącznie wirusem grypy, odnoto-
wuje się znacznie wyższą ilość wirusowego 
RNA w tchawicy i płucach oraz wyższy po-
ziom siewstwa wirusa oraz dłuższy czas jego 
utrzymywania (20, 21, 22, 23, 24). W bada-
niu anatomopatologicznym potwierdzono 
występowanie bardziej nasilonych zmian 
w obrębie płuc u zwierząt zakażonych dwo-
ma patogenami jednocześnie w porówna-
niu do monoinfekcji wirusem grypy. Także 
obraz kliniczny koinfekcji oraz analizowa-
ne parametry odporności nieswoistej (biał-
ka ostrej fazy) wskazywały na wzajemne po-
tencjonowanie negatywnego oddziaływania 
na organizm (20, 21, 22, 23, 24).

Zakażenie gnobiotycznych prosiąt cy-
tomegalowirusem świń i B. bronchisepti-
ca prowadziło do pojawienia się zmian za-
palnych w obrębie jamy nosowej oraz płuc. 
Uważa się, że cytomegalowirus świń może 
nasilać kolonizację układu oddechowego 
przez B. bronchiseptica (76). Również za-
każenie wirusem grypy świń nasila koloni-
zację układu oddechowego przez B. bron-
chiseptica, co potwierdzono w badaniach 
eksperymentalnych (14). Ponadto świnie 
zakażone oboma patogenami wykazywa-
ły podwyższony poziom Il-1β i IL-8 w płu-
cach, co prowadziło do silniej wyrażonych 
zmian patologicznych w tym narządzie (14).

Podsumowanie

Mieszane zakażenia dróg oddechowych 
u świń, szczególnie u warchlaków i tucz-
ników, są problemem powszechnie wystę-
pującym, prowadzącym do znacznych strat 
ekonomicznych oraz obniżenia dobrostanu 
zwierząt. Prezentowane dane piśmiennic-
twa pokazują, że zakażenie kilkoma patoge-
nami jednocześnie prowadzi najczęściej do 
silniej wyrażonych zmian patologicznych 
w obrębie układu oddechowego i bardziej 
nasilonych objawów klinicznych w stosun-
ku do zakażeń monoetiologicznych, i tym 

samym generuje większe straty ekono-
miczne. Na podstawie przedstawionych 
informacji wydaje się, że duże znaczenie 
w tym aspekcie ma upośledzenie funkcjo-
nowania zarówno nieswoistych, jak i swo-
istych mechanizmów obronnych gospoda-
rza zakażonego kilkoma patogenami jed-
nocześnie. Sytuacja taka predysponuje do 
silniejszej kolonizacji układu oddechowe-
go przez patogeny stosunkowo niegroźne 
dla zwierząt z prawidłowo funkcjonujący-
mi mechanizmami obronnymi. Z tych po-
wodów, jak najbardziej celowe wydaje się 
prowadzenie dalszych badań mających na 
celu wyjaśnienie patomechanizmu i wza-
jemnych interakcji pomiędzy patogenami 
w przebiegu zakażeń polietiologicznych.

Poznanie i zrozumienie tych mechani-
zmów może przyczynić się do opracowa-
nia bardziej efektywnych metod postępo-
wania profilaktycznego i terapeutycznego 
oraz skutecznych strategii zwalczania i tym 
samym do obniżenia strat ekonomicznych 
związanych z wystąpieniem zakażeń mie-
szanych układu oddechowego.
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