
Transporty morskie i lądowe zwierząt 
rzeźnych, zwłaszcza z Azji i Afryki 

do Europy, już od początku XX wieku co-
raz częściej stawały się przyczyną przeno-
szenia wysoce patogennych drobnoustro-
jów, jak wirusy pryszczycy lub księgosuszu. 
Skutkiem tego były bardzo poważne stra-
ty gospodarcze europejskich hodowców, 
zwłaszcza bydła i świń, a nawet destabi-
lizacja budżetów państwowych, co nie-
kiedy prowadziło do kryzysów dotknię-
tych epidemiami krajów. Aby temu prze-
ciwdziałać, utworzony został w Paryżu 
Międzynarodowy Urząd do spraw Epizo-
otii (Office International des Epizooties – 
OIE; 1), zwany obecnie Światową Organi-
zacją Zdrowia Zwierząt (World Organi-
sation for Animal Health). Jego głównym 
zadaniem stało się, i jest do dzisiaj, zapobie-
ganie przenoszeniu drobnoustrojów choro-
botwórczych dla zwierząt, w tym również 
chorobotwórczych dla człowieka, z obsza-
rów świata, gdzie wywołują one epidemie 

do krajów od nich wolnych. Analogiczne, 
chociaż inne funkcje, w sensie zapobiega-
nia szerzeniu się chorób zakaźnych zwie-
rząt, w związku z ich eksportem i impor-
tem, pełni Organizacja Narodów Zjedno-
czonych do spraw Wyżywienia i Rolnictwa 
– FAO (Food and Agriculture Organization 
of the United Nations). Takie same dzia-
łania, jak OIE i FAO, w relacji do Europy 
sprawuje Unia Europejska poprzez specjal-
nie desygnowane agendy, współpracując 
z wymienionymi organizacjami o zasięgu 
globalnym. W odniesieniu do zapobiega-
nia zoonozom OIE współpracuje z WHO 
(World Health Organisation), czyli Świa-
tową Organizacją Zdrowia.

Choroby świń z listy OIE

To opracowanie oparte jest na danych z wy-
kładu Hardinga (2) wygłoszonego w czasie 
23. Międzynarodowego Kongresu Specja-
listów Chorób Świń w Meksyku (23rd In-
ternational Pig Veterinary Society (IPVS) 
Congress) i dotyczy zakaźnych chorób świń, 
które cechują się potencjałem szybkiego sze-
rzenia się, niezależnie od granic państwo-
wych (transboundary diseases) i powodują 
wysoką zachorowalność oraz śmiertelność, 
stanowiąc stałe zagrożenie dla stad zwierząt 
i zysków ich właścicieli (2, 3). Druga część 
opracowania dotyczy nowo odkrywanych 
drobnoustrojów, o nie zawsze w pełni okre-
ślonym znaczeniu w wywoływaniu chorób 
świń, które określa się jako choroby nowo 
pojawiające się (emerging diseases).

Ważniejsze choroby świń występują-
ce na tzw. liście OIE, o których pojawie-
niu się kraje członkowskie są zobowiązane 

zgłaszać jak najszybciej do tej organizacji 
przedstawia tabela 1.

Australia i Nowa Zelandia są jedynymi 
krajami, na terenie których nie występują 
choroby świń z listy OIE (2).

W nawiązaniu do danych zaprezento-
wanych w tabeli 1 zgodnie z oceną epide-
miologiczną OIE (4) w latach 2013–2014 
afrykański pomór świń (ASF) występował 
w Europie, w tym w Federacji Rosyjskiej, na 
Białorusi i Ukrainie; pojedyncze przypad-
ki zachorowań stwierdzono u dzików – na 
Litwie, w Polsce i na Łotwie. ASF wykazano 
też w Azji, w tym w azjatyckiej części Fede-
racji Rosyjskiej, Chińskiej Republice Ludo-
wej i Republice Chińskiej (Tajwan). Choro-
ba występowała też w następujących kra-
jach Afryki: Czad, Nigeria, Zambia, Burkina 
Faso, Togo, Benin, Kongo i Mozambik (2).

Klasyczny pomór świń od lipca 2013 r. 
do marca w 2014 r. stwierdzono w Kolum-
bii, na Węgrzech i Łotwie, w Federacji Ro-
syjskiej, Korei Południowej, Wietnamie 
i Kambodży (2).

Chorobę Aujeszkyego od stycznia do 
grudnia 2013 r. wykazano między innymi: 
w USA, Meksyku, Argentynie, Haiti oraz 
w Europie, w tym w Hiszpanii, Polsce, na 
Ukrainie i w Chorwacji. Choroba wystę-
powała również w Azji (2).

Pryszczyca w okresie lipca 2013 r. do 
marca 2014 r. została wykazana w Afryce: 
w Gwinei, Libii, Zimbabwe, Kenii, Kon-
go, Republice Środkowej Afryki, Nigerii, 
Beninie, Togo, Burkina Faso, Zimbabwe 
i Namibii; stwierdzono ją również w Azji 
w: Federacji Rosyjskiej, Mongolii, Wiet-
namie, Korei Północnej i Kambodży (2).

Zespół rozrodczo-oddechowy świń 
(PRRS) w 2013 r. występował między inny-
mi: w Kanadzie, USA, Meksyku, Kolumbii, 
Kostaryce i Dominikanie; w Azji w: Chiń-
skiej Republice Ludowej, Indiach, Wietna-
mie, azjatyckiej części Rosji, Tajlandii, Japonii 
i Korei Południowej; w Europie: na Białoru-
si, w Szwajcarii, Wielkiej Brytanii, Holandii, 
Francji, Polsce, Hiszpanii, Belgii, Czechach, 
Chorwacji, na Łotwie i Węgrzech (2).

Mimo że znane od lat choroby zakaź-
ne świń stanowią ciągle utrzymujące się 
zagrożenie dla zysków z produkcji wie-
przowiny, to dodatkowo znaczące w tym 
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Choroby swoiste dla świń Choroby występujące też u innych gatunków zwierząt

Afrykański pomór świń wąglik

Klasyczny pomór świń choroba Aujeszkyego

Zapalenie mózgu wywołane przez wirus Nipah bruceloza (B. suis)

Cysticerkoza świń pryszczyca

Zespół rozrodczo-oddechowy świń (PRRS) wścieklizna

Zakaźne zapalenie żołądka i jelit (TGE) japońskie zapalenie mózgu

Choroba pęcherzykowa świń (SVD) pęcherzykowe zapalenie jamy ustnej (VS)

Tabela 1. Choroby świń z listy OIE (2, 51, zmodyfikowane)
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względzie problemy zaczynają powodować 
nowo pojawiające się choroby świń. W tej 
grupie chorób wymienia się epidemiczną 
biegunkę świń (porcine epidemic diarrhea 
– PED) i chorobę związaną z zakażeniem 
cirkowirusami (porcine circovirus associa-
ted disease – PCVAD). Zalicza się tu rów-
nież grypę świń typu A (FLU) i PRRS. Jako 
ponownie pojawiająca się choroba (reemer-
ging disease), przy ryzyku globalnego roz-
przestrzenienia się uznany został ASF, gdyż 
pojawił się ponownie począwszy od 2007 r. 
w krajach europejskich i Azji po dłuższym 
okresie niewystępowania.

Dodatkowo na podkreślenie zasługu-
je stwierdzanie u  świń zarazków o zna-
czeniu zoonotycznym, co przykładowo 
odnosi się do wirusów grypy (5) oraz łą-
czy się też z włośnicą i nosicielstwem pa-
łeczek Salmonella.

Jako prawdopodobne można przyjąć, 
że wprowadzanie i  szerokie stosowanie 
wielkoprzemysłowych systemów produkcji 
świń przyczynia się do pojawiania się no-
wych patogenów, zwłaszcza wirusów (2). 
Odnosi się to do występujących u świń wi-
rusów PCV2, PRRSV i podtypów wirusa 
grypy. Uważa się również, że przemiesz-
czanie patogenów na duże odległości w ra-
mach międzynarodowego obrotu świniami 
i produktami wieprzowymi sprzyja genero-
waniu ich zmienności i nabywaniu nowych, 
w  tym właściwości zoonotycznych (2).

Drobnoustroje, 
których  chorobotwórczość dla świń 
wymaga dalszych badań

W kolejności scharakteryzowane zosta-
ną zgodnie z danymi Hardinga (2) drob-
noustroje, spośród których niektóre mogą 
odegrać znaczącą rolę w wywoływaniu no-
wych chorób zakaźnych świń, powodują-
cych straty w produkcji.

Drobnoustrojem zaliczonym do tej gru-
py jest wirus Torque teno suis (TTSuV, 
typy 1  i 2), należący do rodziny Anellovi-
ridae. Występuje on ubikwitarnie u zdro-
wych i chorych prosiąt, w skali globalnej. 
Po zakażeniu drogą horyzontalną lub wer-
tykalną (locha – płód) wirus ten wykrywa-
ny jest w wielu narządach i wydzielinach; 
w niektórych sytuacjach wywołuje objawy 
kliniczne, ale w większości przypadków za-
każenie ma przebieg bezobjawowy (6). Wy-
kazano też zakażenia wywołane równocze-
śnie przez TTSuV1 i TTSuV2 (7). W etiologii 
wielonarządowego zespołu wyniszczającego 
(PMWS) udział tego wirusa nie jest jedno-
znacznie wyjaśniony. W Hiszpanii świnie wy-
kazujące PMWS częściej były zakażone przez 
TTSuV2, niż świnie nim niezakażone (8). 
TTSuV1 i TTSuV2 często zanieczyszczają 
szczepionki przeznaczone dla świń w Ame-
ryce Północnej i Europie, co sugeruje jedną 
z dróg globalnego szerzenia się zakażenia (9).

Wirus Menangle świń (Menangle porcine 
virus – MenPV), zaliczony do rodziny Para-
myxoviridae, wywołuje chorobę świń uzna-
ną obecnie jako dość ważną przyczynę strat 
w Australii. Wirus wykryty został w tym kra-
ju na fermie świń, w której występowały za-
burzenia w rozrodzie i zmiany w kościach 
(10). Wirus ten wykazuje właściwości zoo-
notyczne; u ludzi wywołuje objawy grypo-
podobne i wysypkę (11). Zakażone doświad-
czalnie 6-tygodniowe prosięta wykazują 
replikację wirusa w komórkach narządów 
limfatycznych i komórkach przewodu po-
karmowego oraz wiremię i siewstwo wiru-
sa (11). Wirus ten, jak na razie, nie rozprze-
strzenił się poza Australię; jego znaczenie 
zwiększa chorobotwórczość dla człowieka.

Wirus Bungowannah jest nietypowym 
pestiwirusem z rodziny Flaviviridae. Zo-
stał wykryty w 2003 r. w Australii u świń, 
u których występowało nieropne zapalenie 
i martwica mięśnia sercowego (12, 13). Wy-
kazano go u martwych płodów i padłych 
prosiąt (12, 13). Doświadczalnie zakażo-
ne prosięta w okresie poodsadzeniowym 
wykazywały nieznaczne objawy klinicz-
ne, mimo siewstwa wirusa z dróg odde-
chowych i w kale (14).

Wirus Nipah (NIV), zaliczony do ro-
dziny Paramyxoviridae, został wykryty 
w 1998 r w Malezji jako patogen świń. 
w związku z wybuchem nowej choroby 
o znacznym zasięgu. Przeniesiony został 
na świnie z owocożernych nietoperzy. Oka-
zało się, że od świń i nietoperzy wirus 
może przenosić się na ludzi (15). Odsetek 
śmiertelności ludzi może dochodzić do 
~70% (16), a ⅓ tych, którzy przeżyli cierpi 
z powodu zaburzeń neurologicznych (17). 
Transmisja zakażenia ma miejsce z człowie-
ka na człowieka, chociaż dynamika szerze-
nia się nie jest wysoka. Świnia nie wydaje 
się naturalnym gospodarzem tego wirusa.

Wirus Ebola (EBOV), zaliczony do ro-
dziny Filoviridae, występujący u świń na 
Filipinach jako jedyny pozaafrykański typ 
wirusa Ebola, nie jest chorobotwórczy dla 
człowieka (18). Prosięta 5-tygodniowe za-
każane tym patogenem wykazują zapalenie 
oskrzeli i płuc (19). W obszarach występo-
wania wywołuje znaczące straty.

Aktualnie znanych jest 5 podgrup ro-
dzaju Parvovirus (PPV), wykazanych 
u świń: PPV1–PPV5. Wymieniony rodzaj, 
określony jako Novel parvoviruses, należy 
do rodziny Parvoviridae, podrodziny Pa-
rvovirinae. Najważniejszy u świń jest PPV1. 
PPV4 został po raz pierwszy wyizolowany 
od świń równocześnie zakażonych przez 
PCV2 w USA i w Chinach (20), podczas 
gdy PPV5 zidentyfikowano w próbkach 
płuc prosiąt i warchlaków oraz tuczników 
z objawami ze strony układu oddechowe-
go w USA (21). PPV3, nazywany również 
Hokovirus (PHoV) lub Partetravirus, naj-
pierw został wykryty w Hongkongu. Często 

występuje razem z wysoce patogennym 
wirusem PRRS (22). PHoV wykazano też 
u dzików w Niemczech (23) i Rumunii (24) .

Jelitowe kaliciwirusy świń (Sapovirus, 
Norovirus) zostały wykryte w 1980 r. (25) 
i scharakteryzowane w 1999 r. (26) jako Sa-
povirus (PSaV), zaliczony do rodziny Ca-
liciviridae. Często występują w kale mło-
dych prosiąt (2–8 tyg. życia; 27).

Norovirus świń (PNoV) jest pod wzglę-
dem swych właściwości wysoce zróżnico-
wany; często wykazywany jest w kale zdro-
wych świń; stwierdzany jest też u prosiąt 
z biegunką, przy nieokreślonej jednoznacz-
nie roli w wywoływaniu choroby (28, 29).

Astrowirus świń (porcine astrovirus – 
PAstV), zaliczony do rodziny Astroviridae, 
oraz inne wirusy tej jednostki taksonomicz-
nej cechują się genetyczną różnorodnością 
oraz częstym występowaniem w kale zdro-
wych świń, we wszystkich grupach wieko-
wych, od osesków do świń o wadze rzeźnej 
(30). Mimo że niezbędne są dalsze bada-
nia, aby ustalić, czy wirusy te są patogen-
ne dla świń (31), to już obecnie wiadomo, 
że przedstawiają zagrożenie zoonotyczne.

Torowirus świń (porcine torovirus – 
PToV), należący do rodziny Coronaviri-
dae, może zakażać wiele gatunków zwie-
rząt domowych oraz człowieka (32). Wy-
stępuje u zdrowych zwierząt (6). Jednak 
ostatnie informacje z Chińskiej Republiki 
Ludowej wskazują, że może on też wywo-
ływać biegunkę prosiąt (33). Wymienio-
ny wirus jest przede wszystkim brany pod 
uwagę jako zagrożenie zoonotyczne (6).

Aichivirus C (AiV-C), dawniej nazywa-
ny Kobuvirus świń, zaliczony do rodziny 
Picornaviridae, został najpierw wykryty 
u świń na Węgrzech w 2008 r. (34). Na-
stępnie wyizolowany został w Azji (35), 
Europie (36, 37), USA (38) i Brazylii (39) 
u świń niewykazujących objawów choro-
bowych. Jego występowanie spadało wraz 
ze wzrostem wieku zakażanych świń (35). 
Ostatnie doniesienia wskazują na wywoły-
wanie przez AiV-C biegunki. Może on też 
wspólnie z wirusem epidemicznej biegun-
ki świń (PED) być czynnikiem etiologicz-
nym biegunek u tych zwierząt, co wyka-
zano w Chinach (33).

Adenowirus świń (porcine adenowi-
rus – PAdV), zaliczony do rodziny Ade-
noviridae, jest warunkowo chorobotwór-
czy. Demonstruje patogenność przy czyn-
nikach predysponujących, obniżających 
odporność wrodzoną gospodarza (40, 41). 
Jest chorobotwórczy dla człowieka. PAdV 
wykryto w 1–2% wytwarzanych w Euro-
pie kiełbas (41) i w próbkach wody w po-
łudniowej Brazylii (42). PAdV wywołuje 
biegunkę, utratę masy ciała i apetytu oraz 
biegunkę u prosiąt 1–4-tygodniowych (2).

Podsumowując, można stwierdzić, 
że wymienione wirusy można określić, 
z nielicznymi wyjątkami, jako warunkowo 
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chorobotwórcze dla świń lub jako nie-
chorobotwórcze, ale bytujące w ich orga-
nizmie. Niektóre spośród nich wykazują 
chorobotwórczość dla ludzi, dzięki czemu 
wzrasta ich znaczenie jako występującego 
u tego gatunku rezerwuaru chorobotwór-
czych dla człowieka wirusów. Stwierdzenie 
to wymaga jednak dalszych badań w celu 
bardziej jednoznacznego potwierdzenia.

Nowo pojawiające się zespoły chorobowe 
o znaczeniu gospodarczym

Zalicza się do nich nową biegunkę prosiąt 
noworodków (new neonatal porcine diar-
rhoea – NNPD). Choroba jest wykazywa-
na od 2008 r. w Danii i Szwecji (43, 44, 45). 
Jest odrębną jednostką chorobową różną 
od biegunki wywołanej przez enterotok-
syczne szczepy Escherichia coli, Clostri-
dium perfringens A i C, Clostridium diffi-
cile, rotawirus typu A, koronawirusy i pier-
wotniaki Cryptosporidium, Giardia lub 
Cystoisospora suis (43).

Okołoodsadzeniowy zespół opóźnienia 
rozwoju (peri-weaning failer-to-thrive syn-
drome – PFTS) występuje w Ameryce Pół-
nocnej. Wykazany został po raz pierwszy 
w 2008 r. (46, 47). Świnie w 7 dni po odsa-
dzeniu tracą apetyt i występuje objaw lizania 
(48). Etiologia choroby nie jest znana. Nie 
wiadomo czy przyczyną są drobnoustroje.

Zakażenie Brachyspira hampsonii wy-
wołuje krwawo-śluzową biegunkę u świń 
w Ameryce Północnej. Krętek został wy-
izolowany w czystej kulturze i użyty do 
eksperymentalnego wywołania choroby 
u prosiąt (49, 50).

Najważniejsze obecnie 
choroby zakaźne świń

Za najważniejsze choroby zakaźne Har-
ding (2) uznał, w kolejności: zespół rozrod-
czo-oddechowy świń (PRRS), epidemiczną 
biegunkę świń (PED) i afrykański pomór 
świń (ASF). Choroby o średnim znaczeniu 
gospodarczym u świń stanowią: pryszczy-
ca (FMD), klasyczny pomór świń (CSF), 
grypa (FLU) i cirkowiroza (PCVAD). Jako 
choroby trzeciej grupy ważności określił 
Harding (2) zachorowania świń wywoła-
ne przez Actinobacillus pleuropneumoniae, 
Mycoplasma hyopneumoniae, Brachyspi-
ra hyodysenteriae i Streptococcus suis, nie 
wykluczając wielu innych.

Zalecenia

W zaleceniach zmierzających do ograni-
czania strat Harding (2) wymienił zrezy-
gnowanie z  importu komponentów pasz 
z krajów, w których występują choroby 
zakaźne świń znajdujące się na liście OIE. 
Jako bardzo ważny czynnik profilaktyki 
uznał bioasekurację. W tym zagadnieniu 

zalecał unikanie bezpośrednich i pośred-
nich kontaktów między świniami i dzikami 
lub dzikimi świniami. Wskazał na niebez-
pieczeństwo wprowadzania nowych świń 
do stada zwierząt wolnych od chorób za-
kaźnych, zwłaszcza bez uprzedniej kwaran-
tanny. Wymienił jako ryzykowne, w sensie 
możliwości przenoszenia drobnoustrojów 
chorobotwórczych, organizowanie wystaw 
zwierząt. Podkreślił znaczenie zapewnie-
nia w trakcie eksportu lub importu zwie-
rząt, w tym obrotu krajowego i międzyna-
rodowego, epidemiologicznej sterylności 
środków transportu oraz przewożenia wy-
łącznie świń wcześniej badanych nowocze-
snymi i wiarygodnymi testami, które wy-
kluczyły zakażenie oraz nosicielstwo i siew-
stwo drobnoustrojów chorobotwórczych. 
To samo, przy uwzględnieniu specyfiki, do-
tyczyło wieprzowiny i produktów wieprzo-
wych jako źródła drobnoustrojów choro-
botwórczych dla zwierząt i człowieka. Za 
podstawę przeciwdziałania szerzeniu się 
chorób zakaźnych świń wspomniany au-
tor podkreślił przestrzeganie i implemen-
tację międzynarodowego oraz krajowego 
ustawodawstwa weterynaryjnego.
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Zakażenie wirusem herpes karpia koi 
(koi carp herpesvirus – KHV; cypri-

nid herpes virus-3 – CyHV-3; ryc. 1) stano-
wi ciągle niezwykle ważny problem w Pol-
sce i innych krajach, w których hoduje się 
karpie pospolite i ozdobne karpie koi (1, 2). 
Choroba wywoływana przez ten wirus 
(ryc. 1, 2, 3, 4, 5), określana niekiedy skrótem 
KHVD (koi carp herpesvirus disease), ogra-
nicza w znacznym stopniu produkcję karpi 
konsumpcyjnych oraz ozdobnych, powo-
duje duże straty finansowe i jest przyczy-
ną frustracji hodowców, pomimo to brak 
jest jakichkolwiek postępów w zwalcza-
niu tej choroby. Słabo kontrolowany ob-
rót żywymi karpiami jest najważniejszym 
czynnikiem przyczyniającym się do roz-
przestrzeniania się wirusa CyHV-3 po ca-
łym świecie. Zwalczanie KHVD utrudnia-
ją również specyficzne molekularne cechy 
wirusa i związane z tym trudności w jego 
rozpoznawaniu, gdy znajduje się on w sta-
dium latencji. W celu podjęcia prób zwal-
czania tej groźnej choroby niezbędne jest 
lepsze poznanie przede wszystkim jej etio-
logii, diagnostyki i patogenezy. To spra-
wia, że ważne są wyniki najnowszych ba-
dań nad wirusami typu herpes występu-
jącymi u ryb, a w szczególności dotyczące 
wirusa CyHV-3.

Herpeswirusy należą do rzędu Herpe-
svirales, który podzielono na trzy rodzi-
ny: Herpesviridae (wirusy ssaków, ptaków 
i gadów), Alloherpesviridae (wirusy płazów 
i ryb) i Malacoherpesviridae (wirusy bez-
kręgowców; 3). Na uwagę zasługuje fakt, 
że herpeswirusy ulegały w ciągu długiego 
czasu ewolucji, która przebiegała równo-
legle z ewolucją ich gospodarzy. W wyni-
ku tego w wielu przypadkach obserwowa-
no zjawisko wzajemnej adaptacji między 
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This paper aims at presenting results from current re-
search on CyHV-3 (cyprinid herpes virus-3), infection 
and at stressing importance of the expanding world-
wide disease in common carp and koi carp. Some crit-
ical remarks concerning monitoring of CyHV-3 and 
control of this infection in Europe were presented. It 
was underscored that the multiple sophisticated di-
agnostics methods adequate for detection of not only 
replicating virus but also its latent form and eventual-
ly for mutant strains should be implemented in each 
laboratory involved in CyHV-3 monitoring. Also the 
measures recommended by EU Commission for con-
trolling this disease in carp should be revised.
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Ryc. 1. Wirus CyHV-3 w nerkach karpia  
chorego na zakażenie wirusem herpes karpia koi
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