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This paper aims at the presentation of infectious
agents related swine respiratory system pathology.
Currently, infectious diseases of multifactorial etiolo-
gy dominate in pigs. Among them porcine respirato-
ry disease complex (PRDC), is of the most importance
due to substantial economic losses and the reduced
welfare level in the pig industry. There is a variety of
viral and bacterial pathogens commonly associated
with PRDC, including porcine reproductive and respir-
atory syndrome virus, swine influenza virus, porcine
circovirus type 2, Mycoplasma hyopneumoniae, Act-
inobacillus pleuropneumoniae and Pasteurella multo-
cida. The pathogenesis of the PRDC is complex and
depends directly on participating pathogens what
makes generalizations about PRDC treatment and
control quite difficult. Interactions between viral and
bacterial pathogens play an important role in the de-
velopment and outcome of PRDC. Simultaneous in-
fection with two or more pathogens commonly re-
sults in more severe clinical signs and pathological
lesions. Data on simultaneous bacterial-bacterial in-
teractions, viral-viral interactions, and bacterial-viral
interactions are presented in this paper.
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pathological changes.

ednostki chorobowe wystepujace u zwie-
]rzgt, w tym u $win, mozna podzieli¢ na
te wywolywane przez pojedyncze patoge-
ny, np. wloskowca rézycy (Erysipelothrix
rhusiopathiae) lub Actinobacillus pleuro-
pneumoniae, oraz zespoly chorobowe do-
tyczace poszczegdlnych ukladéw, w tym
oddechowego, wywolywane przez kilka
patogendéw jednoczesnie. Te drugie wyste-
puja obecnie znacznie czesciej i maja duzy
wplyw na efektywno$¢ produkeji zwierze-
cej. Do okreslenia wieloczynnikowych cho-
réb uktadu oddechowego u $win powszech-
nie uzywa sie terminu zesp6t chorobowy
ukladu oddechowego (porcine respiratory
disease complex — PRDC; 1, 2, 3).
Zesp6t chorobowy ukladu oddecho-
wego $win wystepuje gléwnie w $rednio-
i wielkotowarowych chlewniach u warchla-
kéw i tucznikéw w wieku od 10 do 22 ty-
godni (4, 5, 6). Pojawienie sie tego zespolu
w stadzie jest efektem wspoldziatania wie-
lu réznych patogenéw wirusowych i bak-
teryjnych oraz czynnikéw niezakaznych,
do ktérych zalicza si¢ warunki srodowi-
skowe, zarzadzanie ferma oraz predyspo-
zycje osobnicze zwierzat (2, 7). Zachoro-
walno$¢ zwierzat w stadzie dotknietym ze-
spotem chorobowym ukladu oddechowego
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wynosi od 10 do 40%, a $miertelno$¢ waha
sie od 2 do 20% (6).

Do najczesciej wymienianych zakaz-
nych czynnikéw etiologicznych bioracych
udzial w patogenezie tego zespotu zalicza
sie m.in.: wirus zespotu rozrodczo-odde-
chowego $win, wirus grypy $win, cirko-
wirus $win typu 2, Mycoplasma hyopneu-
moniae, Actinobacillus pleuropneumoniae,
Pasteurella multocida, Bordetella bronchi-
septica, Haemophilus parasuis oraz Strep-
tococcus suis (2, 6, 8).

Na obraz kliniczny zespolu chorobowe-
go uktadu oddechowego skladaja sie naste-
pujace objawy: zahamowanie przyrostéw
masy ciala, pogorszenie wskaznika wyko-
rzystania paszy, apatia, utrata laknienia,
podwyzszona temperatura ciala oraz za-
burzenia ze strony uktadu oddechowego-
kaszel i dusznosé (2, 5, 6).

Zmiany anatomopatologiczne zlokali-
zowane sa najczesciej po brzusznej stro-
nie doczaszkowych ptatéw ptuc. Zmianie
ulega konsystencja oraz barwa tkanek ob-
jetych procesem patologicznym (stward-
nienie oraz zmiana zabarwienia na bru-
natnoszare). Réwnie czesto obserwuje si¢
zapalenie oplucnej widoczne najczesciej
w obszarze doogonowych ptatéw ptuc (2,
6,9, 10, 11).

Mikroskopowo najcze$ciej obserwu-
je sie podostre srédmiazszowe zapalenie
pluc wystepujace samodzielnie lub w po-
faczeniu z niezytowo ropnym odoskrze-
lowym zapaleniem pluc, a takze zapale-
nie optucnej (12).

Wart podkreslenia jest fakt, ze obraz
zmian sekcyjnych oraz histopatologicz-
nych w plucach, jak i rodzaj patogenéw
wykrywanych w poszczegdlnych przypad-
kach i w poszczegdlnych stadach moze si¢
znacznie réznié, co przeklada sie na trud-
nos$ci zwiazane z wdrozeniem ujednolico-
nego postepowania profilaktycznego i te-
rapeutycznego (2).

Ze wzgledu na wieloczynnikowa etiolo-
gie patomechanizm rozwoju zespolu cho-
robowego uktadu oddechowego $win nie
jest jednoznacznie okreslony. Uzaleznio-
ny jest od patogenéw odpowiedzialnych
za rozw6j zakazenia oraz wzajemnych

interakcji miedzy nimi, prowadzacych za-
zwyczaj do zaostrzenia przebiegu choroby
i nasilenia obserwowanych zmian patolo-
gicznych. Znanych jest kilka mechanizméw
wzajemnych interakcji, ktére prowadza
do bezposredniego uszkodzenia aparatu
$luzéwkowo-rzeskowego w drogach od-
dechowych, co utatwia kolonizacje przez
inne patogeny (13, 14), oraz do oslabienia
funkcji ukladu immunologicznego (immu-
nosupresja, modulacja wydzielania cyto-
kin, uposledzenie funkcji makrofagéw; 15,
16, 17). Poznanie wzajemnego oddzialywa-
nia pomiedzy patogenami i jego wplywu
na organizm gospodarza jest tematem za-
interesowan wielu o§rodkéw badawczych
i moze przyczynic si¢ do rozwoju skutecz-
niejszych metod zwalczania tej choroby (2,
5,8,14,15,17, 18,19, 20, 21, 22, 23, 24, 25).

Artykul ten jest przegladem pi$mien-
nictwa dotyczacego interakcji pomiedzy
patogenami i ich wplywu na obraz cho-
roby, zmiany patologiczne oraz zjawiska
immunologiczne w obrebie uktadu od-
dechowego.

Interakcje pomiedzy bakteriami

W dostepnym pismiennictwie mozna od-
nalez¢ dane, z ktérych wynika, ze zakaze-
nie $win wylacznie Mycoplasma hyopneu-
moniae wywoluje zazwyczaj tagodny, suchy
kaszel pojawiajacy sie 7—14 dni po zakaze-
niu (26). Jednakze monoinfekcja tym pa-
togenem jest zjawiskiem rzadkim, gdyz
M. hyopneumoniae, kolonizujac nabtonek
rzeskowy uktadu oddechowego, prowadzi
do uposledzenia jego funkgji (zlepianie si¢
rzesek i ich utrata), co predysponuje do
wtérnych zakazen bakteryjnych i wiruso-
wych (2, 27, 28). Réwniez zakazenie §win
wylacznie Pasteurella multocida zwykle
nie powoduje zachorowania lub zakaze-
nie o fagodnym przebiegu (28, 29). Nato-
miast jednoczesne zakazenie §win M. hyo-
pneumoniae i P. multocida wywoluje cho-
robe charakteryzujaca sie podniesieniem
temperatury ciala, kaszlem oraz wyraz-
nie zaznaczonymi zmianami w plucach,
z ktérych mozna izolowaé oba patogeny
(29, 30). Zakazenie P. multocida i podanie

Zycie Weterynaryjne * 2013  88(11)



nieoczyszczonej cytotoksyny Actinobacil-
lus pleuropneumoniae wywoluje bardziej
rozlegte zmiany w plucach niz zakazenie
kazdym z patogenéw osobno (31). Podob-
nie przy réwnoczesnym zakazeniu M. hyo-
prneumoniae i A. pleuropneumoniae zmiany
w plucach sg silniej wyrazone w poréwna-
niu do zakazenia wytacznie M. hyopneumo-
niae lub A. pleuropneumoniae. Dowiedzio-
no, ze zakazenie $win M. hyopneumoniae
moze intensyfikowac zakazenie wywotane
przez A. pleuropneumoniae (32). Na pod-
stawie badan okreslono, ze makrofagi pe-
cherzykowe pluc pobrane od $win zaka-
zonych jednocze$nie M. hyopneumoniae
i A. pleuropneumoniae wykazywaly ob-
nizona zdolno$¢ fagocytozy w poréwna-
niu do makrofagéw pecherzykowych po-
branych od $win zakazonych wylacznie
Mycoplasma hyopneumoniae lub wytacz-
nie A. pleuropneumoniae (33). Ten nega-
tywny wplyw na makrofagi moze by¢ wiec
przyczyng zaostrzenia procesu chorobo-
wego w przypadku mieszanego zakazenia
tymi patogenami.

Bordetella bronchiseptica jest kolejna
bakteria, ktéra jako samodzielny patogen
wywoluje zazwyczaj chorobe o tagodnym
przebiegu lub zakazenie bezobjawowe.
Wykazano, ze zakazenie B. bronchisepti-
ca sprzyja kolonizacji gérnych drég odde-
chowych przez nietoksynotworcze szcze-
py Pasteurella multocida typu A (34, 35).
Ponadto dowiedziono, ze wcze$niejsze za-
kazenie tchawicy B. bronchiseptica nasila
adhezje P. multocida (35, 36, 37). Réwniez
obecno$¢ B. bronchiseptica w jamie noso-
wej sprzyja i nasila kolonizacje jamy noso-
wej przez Haemophilus parasuis (38), przez
co moze predysponowa¢ do wystapienia
klinicznej postaci zakazenia.

Interakcje pomiedzy wirusami

Z badan wynika, ze obraz obserwowanych
zmian klinicznych u $win zakazonych wiru-
sem zespotu rozrodczo-oddechowego i ko-
ronawirusem plucnym $win (PRCV) lub
wirusem zespotu rozrodczo-oddechowego
i wirusem grypy $win byt bardziej rozlegly
w stosunku do $win zakazonych wylacz-
nie jednym wirusem (39). Dowiedziono,
ze wirus zespolu rozrodczo-oddechowe-
go modyfikuje odporno$¢ wrodzong, in-
dukuje immunosupresje oraz nasila i za-
ostrza zapalenie ptuc u $win zakazonych
nastepnie koronawirusem ptucnym $win
(15, 40). Wczesniejsze zakazenie $win ko-
ronawirusem plucnym $win, a nastepnie
wirusem grypy $wint (HIN1) ogranicza re-
plikacje wirusa grypy w drogach oddecho-
wych, jednak przebieg kliniczny choroby
u $win zakazonych dwoma wirusami byt
ostrzejszy w stosunku do zwierzat zakazo-
nych wylacznie jednym wirusem. Istnieja
podejrzenia, ze za zahamowanie replikacji
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wirusa grypy w drogach oddechowych od-
powiedzialny jest indukowany zakazeniem
koronawirusem ptucnym $win wysoki po-
ziom IFNa (41). Zakazenie $win wolnych
od swoistych patogenéw (SPF) wirusem ze-
spolu rozrodczo-oddechowego i wirusem
choroby Aujeszkyego prowadzi do silniej
wyrazonych objawéw klinicznych i zmian
patologicznych w plucach w poréwnaniu
do $win zakazonych tylko wirusem zespotu
rozrodczo-oddechowego lub wirusem cho-
roby Aujeszkyego (42). Wyniki innego do-
$wiadczenia wykazaly statystycznie istot-
ng korelacje pomiedzy zakazeniem stada
wirusem zespotu rozrodczo-oddechowe-
go, a wzrostem liczby seroreagentéw dla
wirusa grypy $win i koronawirusem ptuc-
nym $win (43).

Zakazenie $§win cirkowirusem $win
typu 2 (PCV2) i wirusem zespolu rozrod-
czo-oddechowego nasila replikacje i roz-
przestrzenienie PCV2 oraz prowadzi do
nasilenia objawdéw klinicznych w stosun-
ku do $win zakazonych kazdym z wiruséw
osobno (19, 44, 45). Wykazano, ze zakaze-
nie $winn PCV2 gnobiotycznych zaostrza
przebieg $§rédmiazszowego zapalenia pluc
indukowanego wirusem zespotu rozrod-
czo-oddechowego (44). Wyniki innych ba-
dani wskazuja, ze zakazenie $win PCV2 i wi-
rusem zespolu rozrodczo-oddechowego
zwieksza ilo§¢ PCV2 w surowicy, co po-
twierdza hipoteze, ze zakazenie wirusem
zespotu rozrodczo-oddechowego nasila re-
plikacje PCV2 (19, 45). Ponadto koinfekcja
wirusem zespolu rozrodczo-oddechowego
i PCV2 prowadzi do opdznienia powstawa-
nia i obnizenia miana przeciwcial przeciw-
ko obu wirusom oraz wydluza czas trwania
wiremii w poréwnaniu do $win zakazonych
wylacznie jednym patogenem. Dodatkowo
dowiedziono, ze u $win zakazonych oma-
wianymi wirusami dochodzi do istotnego
spadku liczby komoérek bioracych udziat
w odpowiedzi immunologicznej m.in.: lim-
focytéw T i B oraz komérek NK w stosun-
ku do $win zakazonych kazdym z wiruséw
osobno (46). Wykazano takze, ze zakaze-
nie makrofagéw pecherzykéw ptucnych
PCV2 i wirusem zespotu rozrodczo-odde-
chowego znaczaco podnosi poziom IL-8,
TNFaq, IFN« oraz transkryptu FasL (47).

Synergistyczny efekt w odniesieniu do
rozwoju i nasilenia procesu chorobowego
zostal potwierdzony dla PCV2 i parwowi-
rusa $win (PPV) (48, 49). Najnowsze ba-
dania pokazujg, ze jednoczesne zakazenie
PCV2iPPV znaczaco ostabia aktywnos¢ fa-
gocytarng makrofagéw ptucnych oraz obni-
za ekspresje mRNA IFNal oraz IFNy (25).

Badania terenowe wskazuja na syner-
gizm dzialania patologicznego PCV2 i wi-
rusa grypy $win u $win z zespolem cho-
robowym ukfadu oddechowego (50, 51).
Jednakze z najnowszych badan doswiad-
czalnych wynika, ze jednoczesne zakazenie
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$win gnobiotycznych PCV2 i wirusem gry-
py (HIN1) nie nasila replikacji wirusa
PCV2 i nie zaostrza objawéw chorobo-
wych oraz zmian mikroskopowych i pa-
tologicznych w plucach zwigzanych z za-
kazeniem PCV2 (52). By¢ moze zaostrze-
nie objawéw chorobowych obserwowane
w warunkach terenowych jest wynikiem
wspoldziatania takze innych czynnikéw,
zaréwno zakaznych, jak i srodowiskowych.

Interakcje pomiedzy wirusami
a bakteriami

Z badan eksperymentalnych wynika, ze
zakazenie wirusem zespotu rozrodczo-od-
dechowego zwieksza wrazliwos$¢ $win na
wtérne zakazenie Streptococcus suis (53, 54,
55) oraz B. bronchiseptica (56, 57). Ponad-
to pierwotne zakazenie $win wirusem ze-
spotu rozrodczo-oddechowego i B. bron-
chiseptica predysponuje te zwierzeta do
wtornych zakazen drég oddechowych,
w tym pluc, na tle P multocida (57). Uwa-
za sie, ze mechanizm wspdtdziatania po-
miedzy wirusem zespolu rozrodczo-odde-
chowego i B. bronchiseptica opiera si¢ na
wzajemnej interakeji obu patogenéw, kto-
ra prowadzi do oslabienia mechanizméw
obronnych drég oddechowych i tym sa-
mym uwrazliwia $winie na wtdérne zaka-
zenia (57). Jednak zakazenie $win wirusem
zespolu rozrodczo-oddechowego i wiru-
sem choroby Aujeszkyego lub tylko wi-
rusem zespotu rozrodczo-oddechowego,
a nastepnie P. multocida indukuje choro-
be o fagodnym przebiegu, co wskazuje na
brak bezposredniej interakcji pomiedzy
wirusem zespotu rozrodczo-oddechowego
i P multocida (58). W badaniach przepro-
wadzonych na 4-5 tygodniowych §winiach
wykazano takze, ze makrofagi pobrane od
$win zakazonych wirusem zespolu rozrod-
czo-oddechowego wykazywaly znaczaco
obnizone zdolnosci béjcze w stosunku do
H. parasuis (59). Z kolei wyniki innego ba-
dania, prowadzonego na 13—16-dniowych
prosietach, pokazuja, ze wczesniejsze za-
kazenie $win wirusem zespotu rozrodczo-
-oddechowego nie wplywa na stopien roz-
przestrzenienia H. parasuis w narzadach
(60). By¢ moze przyczyna uzyskania od-
miennych wynikéw w wymienionych ba-
daniach byt rézny wiek $win uzywanych
do badari oraz inny uklad do$wiadczen.
Dowiedziono, ze jednoczesne zakazenie
M. hyopneumoniae i wirusem zespotu roz-
rodczo-oddechowego nasila objawy cho-
robowe i zmiany patologiczne w ptucach
$win zakazonych dwoma wymienionymi
patogenami jednoczes$nie (61, 62, 63, 64).
Podobne rezultaty otrzymano u $win za-
kazonych wirusem choroby Aujeszkyego
i P multocida (65). Wyniki innego do$wiad-
czenia przeprowadzanego na $winiach gno-
biotycznych zakazonych wirusem choroby
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Aujeszkyego i M. hyopneumoniae pokazu-
ja, ze w przebiegu tej koinfekeji dochodzi
do nasilenia zapalenia ptuc (66).

Z doswiadczenia oceniajacego wplyw
mieszanego zakazenia (najpierw wirusem
zespolu rozrodczo-oddechowego, a nastep-
nie A. pleuropneumoniae) na obraz cho-
roby i rozleglo$¢ zmian patologicznych
w plucach wynika, ze wczesniejsze zaka-
zenie $win wirusem zespotu rozrodczo-od-
dechowego nie zwigksza nasilenia wyste-
powania wtérnych zakazen (13).

Synergistyczny efekt dzialania zostat
potwierdzony réwniez dla wirusa zespolu
rozrodczo-oddechowego i lipopolisachary-
du bakteryjnego (LPS). Wykazano, ze $wi-
nie zakazone wirusem zespolu rozrodczo-
-oddechowego i eksponowane na LPS ma-
nifestowaly ostrzejszy przebieg zapalenia
pluc w poréwnaniu ze $winiami, ktérym
podano wylacznie wirus zespolu rozrod-
czo-oddechowego lub LPS (67). Synergi-
styczny efekt miedzy wirusem zespotu roz-
rodczo-oddechowego i LPS w odniesieniu
do nasilenia produkcji cytokin prozapal-
nych (IL-1B i TNF-«a) przez stymulowane
dwoma omawianymi czynnikami makrofa-
gi plucne zostal potwierdzony takze w ba-
daniach z uzyciem wysoce zjadliwych chin-
skich szczepow wirusa zespotu rozrodczo-
-oddechowego (HPPRRSYV; 68).

Synergizm dzialania wyrazony zwiek-
szong transkrypcja cytokin prozapalnych,
gltéwnie IL-6 i MCP-1, oraz bardziej na-
silonymi zmianami histopatologicznymi
i anatomopatologicznymi w plucach po-
twierdzony zostal réwniez dla koronawi-
rusa plucnego $win i B. bronchiseptica (18).
Ponadto z badan eksperymentalnych wyni-
ka, ze ekspozycja $win na LPS oraz zakaze-
nie koronawirusem plucnym $win prowa-
dzi do potencjalizacji objawéw chorobo-
wych ze strony ukladu oddechowego oraz
wzrostu produkcji TNFa i IL-1 w stosunku
do zakazenia kazdym z czynnikéw osobno
(69). Ekspozycja $win zakazonych korona-
wirusem plucnym na kwas lipotejchojowy
(LTA) produkowany przez Staphylococcus
aureus prowadzi do wzrostu odsetka neu-
trofili w popluczynach oskrzelowo-peche-
rzykowych w stosunku do grupy zakazo-
nej wylacznie koronawirusem. Ponadto
u $win zakazonych oboma patogenami
wykazano zwigkszong koncentracje IL-6,
IL-12/1L-23, IFNy w popluczynach oskrze-
lowo-pecherzykowych w stosunku do gru-
py; ktéra otrzymata wytacznie LTA (70).

Z doswiadczenia przeprowadzonego na
warchlakach zakazonych M. hyopneumo-
niae, a nastepnie PCV2 wynika, ze zaka-
zenie M. hyopneumoniae zaostrza zwig-
zany z zakazeniem PCV2 obraz zmian
patologicznych w ptucach i tkance lim-
fatycznej, zwieksza ilo$¢ i czas utrzymy-
wania si¢ antygenu PCV2 w tych zmia-
nach oraz zwigksza czesto$¢ wystepowania

wielonarzagdowego zespolu poodsadze-
niowego (71). Wyniki innego do$wiad-
czenia wykazaly, ze nasilenie zakazenia
PCV2 przez M. hyopneumoniae jest wy-
nikiem zwiekszonej ekspresji mRNA IFNy
i 1L-10 (72).

Synergistyczny efekt dzialania zostal réw-
niez potwierdzony dla M. hyopneumoniae
i wirusa grypy (HIN1; 73, 74). Z najnow-
szych badan wynika, ze wczesniejsze zaka-
zenie $win M. hyopneumoniae, a nastepnie
wirusem grypy (HIN1) nasila objawy cha-
rakterystyczne dla grypy $win. Efektu takie-
go nie potwierdzono jednak w przypadku za-
kazenia M. hyopneumoniae i wirusa grypy
(HINZ2; 75). Wyniki innych badan przepro-
wadzonych na 6—8-tygodniowych warchla-
kach wykazaly takze, ze w zakazeniach mie-
szanych wywolywanych przez wirus grypy
i B. bronchiseptica oraz wirus grypy i P. mul-
tocida, w poréwnaniu do zakazenia induko-
wanego wylacznie wirusem grypy, odnoto-
wuje sig znacznie wyzsza ilo$¢ wirusowego
RNA w tchawicy i ptucach oraz wyzszy po-
ziom siewstwa wirusa oraz dluzszy czas jego
utrzymywania (20, 21, 22, 23, 24). W bada-
niu anatomopatologicznym potwierdzono
wystepowanie bardziej nasilonych zmian
w obrebie ptuc u zwierzat zakazonych dwo-
ma patogenami jednoczesnie w poréwna-
niu do monoinfekcji wirusem grypy. Takze
obraz kliniczny koinfekcji oraz analizowa-
ne parametry odpornosci nieswoistej (biat-
ka ostrej fazy) wskazywaly na wzajemne po-
tencjonowanie negatywnego oddzialywania
na organizm (20, 21, 22, 23, 24).

Zakazenie gnobiotycznych prosiat cy-
tomegalowirusem $win i B. bronchisepti-
ca prowadzito do pojawienia si¢ zmian za-
palnych w obrebie jamy nosowej oraz ptuc.
Uwaza sig, ze cytomegalowirus $win moze
nasila¢ kolonizacje ukladu oddechowego
przez B. bronchiseptica (76). Réwniez za-
kazenie wirusem grypy $win nasila koloni-
zacje ukfadu oddechowego przez B. bron-
chiseptica, co potwierdzono w badaniach
eksperymentalnych (14). Ponadto $winie
zakazone oboma patogenami wykazywa-
ty podwyzszony poziom II-1 i IL-8 w plu-
cach, co prowadzilo do silniej wyrazonych
zmian patologicznych w tym narzadzie (14).

Podsumowanie

Mieszane zakazenia drég oddechowych
u $win, szczeg6lnie u warchlakéw i tucz-
nikéw, sa problemem powszechnie wyste-
pujacym, prowadzacym do znacznych strat
ekonomicznych oraz obnizenia dobrostanu
zwierzat. Prezentowane dane pi$miennic-
twa pokazujg, ze zakazenie kilkoma patoge-
nami jednoczesnie prowadzi najczesciej do
silniej wyrazonych zmian patologicznych
w obrebie uktadu oddechowego i bardziej
nasilonych objawéw klinicznych w stosun-
ku do zakazert monoetiologicznych, i tym

samym generuje wieksze straty ekono-
miczne. Na podstawie przedstawionych
informacji wydaje sie, ze duze znaczenie
w tym aspekcie ma uposledzenie funkcjo-
nowania zaréwno nieswoistych, jak i swo-
istych mechanizméw obronnych gospoda-
rza zakazonego kilkoma patogenami jed-
nocze$nie. Sytuacja taka predysponuje do
silniejszej kolonizacji uktadu oddechowe-
go przez patogeny stosunkowo niegrozne
dla zwierzat z prawidtowo funkcjonujacy-
mi mechanizmami obronnymi. Z tych po-
woddw, jak najbardziej celowe wydaje sie
prowadzenie dalszych badan majacych na
celu wyjasnienie patomechanizmu i wza-
jemnych interakcji pomiedzy patogenami
w przebiegu zakazen polietiologicznych.

Poznanie i zrozumienie tych mechani-
zméw moze przyczynic¢ sie do opracowa-
nia bardziej efektywnych metod postepo-
wania profilaktycznego i terapeutycznego
oraz skutecznych strategii zwalczania i tym
samym do obnizenia strat ekonomicznych
zwiazanych z wystapieniem zakazen mie-
szanych uktadu oddechowego.
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