
Globalny udział konsumowanej wie-
przowiny i  jej produktów jest obec-

nie najwyższy w porównaniu do mięsa in-
nych gatunków zwierząt (1). Od 1997 r. do 
2005 r. wzrost spożycia wieprzowiny wy-
niósł 27%, przy całkowitej globalnej kon-
sumpcji w 2005 r. rzędu ponad 93 mln ton. 
Od 2008 r. do 2010 r. produkcja mięsa wie-
przowego zwiększała się rocznie w ska-
li światowej o około 2% i obecnie wynosi 
106,5 mln ton (2); Chińska Republika Lu-
dowa wytwarza z tego połowę. W Kana-
dzie, Meksyku i Wietnamie, gdzie obserwu-
je się tendencję wzrostową, wieprzowina 

stanowi prawie 3/4 całej produkcji mięsa, 
w porównaniu z udziałem innych gatun-
ków zwierząt rzeźnych (3). W przeciwień-
stwie do przedstawionych danych, w Unii 
Europejskiej, USA i Korei Południowej 
w ostatniej dekadzie obserwuje się ogra-
niczanie chowu świń. Do przyczyn spad-
ku produkcji zalicza się wysokie koszty 
pasz oraz obawy efektów zoonotycznych, 
np. nosicielstwa chorobotwórczych dla lu-
dzi podtypów typu A wirusa grypy (4), jak 
również zmniejszającą się opłacalność tej 
gałęzi produkcji.

Intensyfikacja międzynarodowego ob-
rotu zwierzętami, w  tym świniami i  ich 
produktami, sprzyja szerzeniu się chorób 
zakaźnych tego gatunku i wspólnych z in-
nymi gatunkami. W celu przeciwdziałania 
tej tendencji służby weterynaryjne państw 
importujących i eksportujących dysponu-
ją coraz lepszymi metodami diagnostyki 
i profilaktyki oraz ustawodawstwem we-
terynaryjnym, wspierającym zwalczanie 
chorób. Elementy te ograniczają pojawia-
nie się na świecie nowych ognisk chorób 
zakaźnych, z reguły wywoływanych przez 
jeden gatunek wirusa, zawleczonych z in-
nych obszarów, do krajów dotychczas wol-
nych od danego zakażenia. Spektakular-
nym tego przykładem w odniesieniu do 
bydła jest likwidacja w 2011 r. księgosu-
szu na całej kuli ziemskiej (5).

Do charakterystyki obecnej sytuacji na-
leży dodać, że w okresie minionych 30 lat 
w licznych krajach wdrożono nowe techno-
logie chowu, włącznie z budową ferm prze-
mysłowych i organizacją dużych skupisk 
świń. Zgodnie z poglądem Drew (1) w kon-
sekwencji stworzono sprzyjające warunki 
dla zmienności właściwości drobnoustro-
jów, w tym przede wszystkim w odniesie-
niu do ich genomu, w kierunku pojawiania 
się nowych gatunków lub  quasi-gatunków, 
serotypów i odmian. Dotyczy to zwłasz-
cza wirusów, których materiałem gene-
tycznym jest RNA, wykazują one bowiem 
w tym zakresie mniejszą stabilność niż wi-
rusy DNA (1).

Niektóre choroby zakaźne, które 
w przeszłości były dominujące, nadal sta-
nowią znaczące zagrożenie, jako faktyczna 

lub potencjalna przyczyna poważnych strat 
w produkcji trzody chlewnej. Są nimi: kla-
syczny pomór świń, afrykański pomór 
świń, pryszczyca, zespół rozrodczo-odde-
chowy (PRRS) i choroba Aujeszkyego. Inne 
natomiast, np. wąglik czy różyca, dawniej 
często występujące, obecnie nie powodu-
ją tak wielkich strat (1).

Główną rolę, jako przyczyna strat 
w produkcji wieprzowiny w porównaniu 
do wymienionych chorób monoetiolo-
gicznych zajmują obecnie zespoły choro-
bowe o wieloczynnikowej etiologii wiru-
sowo-bakteryjnej, pojawiające się między 
innymi z powodu zmian w technologii cho-
wu (6, 7, 8, 9, 10, 11, 12). Zmiany te, w tym 
przede wszystkim tworzenie wielkich kom-
pleksów hodowlanych, przyczyniają się do 
powstawania w obrębie jednego obiektu 
subpopulacji zwierząt charakteryzujących 
się różną sytuacją epizootyczną. Obserwo-
wane zjawisko przyczynia się do ewolucji 
i zmienności niektórych warunkowo cho-
robotwórczych wirusów i bakterii, które 
same, bez udziału określonych czynników 
środowiskowych, nie wywoływałyby cho-
roby (13, 14). Ważną pozycję w tej grupie 
zaburzeń w zdrowiu świń zajmują cirko-
wirusowe choroby świń (porcine circovi-
rus associated diseases – PCVAD), kiedy 
do inicjującej roli PCV2 dołączają się róż-
ne wirusy lub bakterie określane jako wa-
runkowo chorobotwórcze lub oportuni-
styczne (14, 15).

Podobną rolę jak PCV2 w wywoływa-
niu zespołów chorobowych odgrywają być 
może wirus Torque teno (TTV; 16, 17, 18) 
i Bocavirus (19). Występujące u świń szcze-
py TTV w dużym stopniu związane są wy-
łącznie z tym gatunkiem.

Drobnoustrojami inicjującymi u świń 
ujawnianie się zespołów chorobowych 
są również określone szczepy Pasteurella 
multocida (11), chlamydii (12, 20), myko-
plazm (21, 22, 23), wirus PRRS (24), a na-
wet parwowirus (25, 26).

Jako kolejną, obok środowiska ferm 
przemysłowych, przyczynę obecnego 
priorytetowego znaczenia chorób o etio-
logii wieloczynnikowej należy wymie-
nić powszechne stosowanie sztucznej 
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formation on the consequences of rapid increase of 
pig production and intensification of pig rearing us-
ing new technologies in large farm complexes, during 
the last decades. It has also focused on the rise of in-
ternational movement of pigs and products of swine 
origin. Importance of infectious diseases in swine pro-
duction losses has changed. It became obvious that 
mono-etiological diseases like classical swine fever, Af-
rican swine fever, foot and mouth disease and Aujesz-
ky’s disease and poly-etiological syndromes play dif-
ferent role in pigs industry. During last decades of 
swine production these syndromes are gaining atten-
tion of economical score. It has been suggested that 
introduction of new technologies has its impact on 
the losses in pigs industry. Large farms environment 
favors inconstancy of infectious agents, particularly 
RNA viruses, which results in emerging of new spe-
cies or quasispecies. These new agents are often in-
itiatives of poly-etiological syndromes in which also 
facultative pathogens may participate. Thus, patho-
genicity of porcine circovirus type 2, TT-viruses and 
strains of Pasteurella multocida, accompanied by the 
poorer innate immunity of pigs, reared in large farms, 
play their negative role in the development of poly-
etiological disease syndromes. It has to be stressed 
that persistence of these syndromes does not pose 
a threat of international movement restrictions for 
the swine producing country. These restrictions are 
always applied in case of OIE listed, mono-etiologi-
cal swine infectious diseases. Such restraints are relat-
ed to the Terrestrial Animal Health Code. The losses 
caused by this group of diseases are at present sig-
nificantly smaller in comparison with those caused 
by poly-etiological syndromes. Nevertheless, there is 
unavoidable requirement to control diseases listed on 
the OIE Terrestrial Animal Health Code.
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inseminacji. Okazuje się bowiem, że w la-
tach 1990–2005 95% nasienia użytego do 
inseminacji loch na całym świecie impor-
towano z Europy i USA. Skutkiem tego jest 
coraz szersze zastępowanie w skali global-
nej różnorodności rasowej na rzecz homo-
genności. Efekt nie jest obecnie określony 
jednoznacznie, ale uważa się, że ta tenden-
cja tworzenia „monokultury świń” przyczy-
nia się do obniżenia odporności wrodzo-
nej przeciw drobnoustrojom chorobotwór-
czym, w tym również oportunistycznym, 
uczestniczącym w wieloczynnikowej etio-
logii zespołów chorobowych (27).

Poziom odporności wrodzonej świń jest 
niewątpliwie, między innymi, zależny od 
jakości żywienia i środowiska hodowlane-
go oraz czynników stresogennych.

Zdolność określonej populacji oportu-
nistycznych drobnoustrojów, zwłaszcza wi-
rusów, do generowania wariantów o wła-
ściwościach chorobotwórczych, w szcze-
gólnych uprzednio scharakteryzowanych 
warunkach środowiskowych, określana jest 
jako jej sprawność w tym kierunku (fitness; 
28, 29, 30, 31). Środowisko ferm przemy-
słowych sprzyja wzrostowi fitness popu-
lacji drobnoustrojów, która prowadzi do 
selekcji i  zwiększonej replikacji warian-
tów o większej chorobotwórczości. Mogą 
one się wywodzić z uprzednio wymienio-
nych taksonomicznie określonych drobno-
ustrojów warunkowo chorobotwórczych 
lub stanowić nowe czynniki wymagające 
określenia lub określone niedawno, jak na 
przykład PCV2 lub wirusy TT. W przeci-
wieństwie do tego tradycyjna, drobnoto-
warowa produkcja świń nie stwarza wa-
runków sprzyjających mutacji czy rekom-
binacji drobnoustrojów.

Należy dodać, że występujące w krajach 
eksportujących świnie lub wieprzowinę 
choroby o etiologii wieloczynnikowej nie 
pociągają żadnych restrykcji weterynaryj-
nych w obrocie międzynarodowym, w prze-
ciwieństwie do chorób zaraźliwych wywo-
ływanych przez jeden gatunek bezwarun-
kowo chorobotwórczych drobnoustrojów.

W skali świata, w odniesieniu do ogra-
niczania występowania chorób zwierząt 
rzeźnych o dużej dynamice szerzenia się 
powodowanych przez jeden patogen, pod-
stawową rolę odgrywa Światowa Organi-
zacja Zdrowia Zwierząt (OIE). Dotyczy 
to między innymi kilkunastu chorób za-
kaźnych trzody chlewnej. Organizacja ta 
informuje kierownictwa służb weteryna-
ryjnych państw członkowskich o wystę-
powaniu chorób umieszczonych na liście 
tzw. chorób zgłaszanych do centrali OIE 
w Paryżu. Dane na temat wymienionej li-
sty zostały przedstawione uprzednio (32, 
33). Znajdujący się na niej zestaw chorób, 
z uwzględnieniem ewentualnych zmian, 
publikuje corocznie Kodeks Zdrowia Zwie-
rząt Lądowych (34).

Według tego Kodeksu z 2010 r. do cho-
rób kilku gatunków zwierząt, w tym świń, 
należą: wąglik, choroba Aujeszkyego, bru-
celoza wywołana przez Brucella suis, prysz-
czyca, leptospiroza, wścieklizna, włośni-
ca. Chorobami występującymi wyłącznie 
u świń są natomiast: afrykański pomór 
świń, klasyczny pomór świń, zapalenie mó-
zgu wywołane przez wirus Nipah (będące 
zoonozą), cysticerkoza świń, zespół rozrod-
czo-oddechowy świń (PRRS), choroba pę-
cherzykowa świń, zapalenie mózgu i rdzenia 
kręgowego, czyli choroba cieszyńska, i za-
kaźne zapalenie żołądka i jelit (TGE; 34).

Wymieniony Kodeks przedstawia po-
stępowanie sanitarno-weterynaryjne, któ-
re należy stosować w celu ograniczenia lub 
eradykacji chorób z listy OIE, w tym wa-
runki bezpiecznego importu zwierząt oraz 
niepoddanej wystarczającej obróbce ter-
micznej wieprzowiny i jej produktów, po-
chodzących z państw lub regionów uzna-
nych za obszary występowania groźnych 
wysoce zaraźliwych chorób świń. Główne 
zagrożenie stanowią wirusy: pryszczycy 
(FMD), klasycznego pomoru świń (CSF), 
afrykańskiego pomoru świń (ASF) i cho-
roby pęcherzykowej świń (SVD). Do tej 
propozycji, przedstawionej przez Fareza 
i Morleya (35), niektórzy proponują dołą-
czyć zespół rozrodczo-oddechowy (PRRS), 
ze względu na coraz większe jego znacze-
nie ekonomiczne. Nie uwzględniają nato-
miast zakaźnego zapalenia żołądka i  jelit 
(TGE), okazało się bowiem, że choroba tą 
drogą się nie rozprzestrzenia. W układach 
bilateralnych między eksporterem i impor-
terem w grę mogą wchodzić inne choroby, 
w stosunku do których muszą być spełnione 
warunki postulowane przez importera. Do 
tej grupy zalicza się nowo pojawiające się 
choroby (emerging diseases), jak na przy-
kład zapalenie mózgu i rdzenia kręgowe-
go, wywołane przez wirus Nipah. Mogą też 
być uwzględnione nowo pojawiające się na 
danym terenie choroby zakaźne (reemer-
ging diseases), które kiedyś tam występo-
wały, jak na przykład choroba Aujeszkyego.

W przeszłości miały miejsce liczne przy-
padki transmisji wirusa pryszczycy za po-
średnictwem importowanego mięsa i pro-
duktów mięsnych, chociaż wieprzowina 
i jej produkty rzadziej niż wołowina były 
źródłem wirusa przenoszonego do krajów, 
w których pryszczyca nie występuje (36, 37).

Wiadomo, że na duże odległości od źró-
dła występowania przenoszony jest wirus 
afrykańskiego pomoru świń, na przykład 
z Angoli do Portugalii w 1957 r. Było to wy-
nikiem skarmiania przez świnie niegotowa-
nych odpadków importowanego mięsa wie-
przowego. Ogniska ASF na Kubie w 1971 r. 
i 1978 r., na Malcie, w Sardynii oraz w Bra-
zylii i Republice Dominikańskiej w 1978 r. 
i w Belgii w 1985 r. też łączono z poda-
niem świniom niegotowanych odpadków 

wieprzowiny pochodzącej z Afryki (38). 
Ostatnio przeniesiony został wirus afry-
kańskiego pomoru świń z Afryki do obsza-
ru Kaukazu, w tym Gruzji i Armenii oraz 
do Federacji Rosyjskiej (39).

Nowo pojawiające się ogniska klasycz-
nego pomoru świń też łączono ze skarmia-
niem przez świnie odpadków z okrętów lub 
samolotów, transportujących wieprzowinę 
do kraju importera. Przykłady, stosunko-
wo niedawne, przedstawiają Farez i Morley 
(35), cytując liczne publikacje (40, 41, 42, 
43, 44). Podobnie było w czasie epizootii 
choroby pęcherzykowej świń. Między in-
nymi wśród 518 ognisk rozpoznanych mię-
dzy 1972–1981, 80 było wynikiem impor-
tu świń lub wieprzowiny (35, 45).

Wracając do niejednoznacznego sta-
nowiska co do możliwości importowania 
wieprzowiny z kraju, w którym występu-
je PRRS przedstawia się następujące in-
formacje. Brak dowodów na pokarmo-
wą transmisję PRRSV za pośrednictwem 
niedogotowanych odpadków wieprzowiny 
lub z jej produktów do regionów uprzed-
nio wolnych od tej choroby (46, 47, 48, 49). 
Doświadczalna doustna transmisja okaza-
ła się jednak możliwa po podaniu wirusa 
w dawce 107 TCID50 (50).

Zespół rozrodczo-oddechowy świń, jako 
nowa choroba (emerging disease) pojawił 
się najpierw w USA w 1987 r., a następnie 
w Europie w 1990 r. Wirus został ziden-
tyfikowany w 1991 r. (51). W latach dzie-
więćdziesiątych PRRSV rozprzestrzenił 
się, szybko docierając do większości kra-
jów, w których prowadzi się chów świń. 
Zespół ten stanowi obecnie jedną z naj-
ważniejszych chorób zakaźnych trzody 
chlewnej. Jaki był w  tym udział ekspor-
towanych świń i wieprzowiny nie zostało 
ustalone. Jednakże jako pewne uważa się, 
że do tak szerokiego globalnego rozprze-
strzenienia nie przyczynił się międzyna-
rodowy obrót wieprzowiną.

Aktualnie wolne od PRRS są w skali kuli 
ziemskiej Norwegia, Finlandia i Szwajca-
ria. Jako wolne od wymienionego zaka-
żenia uważane są również Nowa Kale-
donia, Nowa Zelandia, Australia i kilka 
państw w Ameryce Południowej (52). Chi-
le w 2007 r. zlikwidowało PRRS (53). Wy-
stąpienie PRRS w jednej fermie w Szwecji 
wykryto badaniem serologicznym w lipcu 
2007 r. Po likwidacji świń w tym ognisku 
i po dokładnym oczyszczeniu i dezynfek-
cji, również Szwecja uznana została jako 
kraj wolny od PRRS.

Mięso importowane z krajów, w których 
występuje PRRS nie poddaje się żadnym re-
strykcjom (54). Wykluczając import wie-
przowiny, jako przyczynę szerokiego wystę-
powania PRRS, przyjmuje się, że większość 
stad świń niezakażonych w danym kraju za-
każa się wirusem PRRS w wyniku ich prze-
mieszczeń lub za pośrednictwem nasienia. 
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Tam, gdzie gęstość populacji świń jest duża, 
szerzenie się zakażenia może dokonywać się 
za pośrednictwem aerozoli (55).

Na podstawie publikacji (35, 56, 57, 58) 
można stwierdzić, że wyjątkowo rzadko 
udaje się izolować wirus z mięśni zaka-
żonych wirusem PRRS świń i to głównie 
z występujących w obrębie mięśni węzłów 
limfatycznych. Zatem od lat dziewięćdzie-
siątych mięso nie było określane jako źró-
dło PRRSV, a eksport wieprzowiny nie był 
uznawany jako przyczyna szerzenia się tego 
zespołu chorobowego w skali międzyna-
rodowej. Potwierdzają to ostatnio Pha-
ro i Cobb (24). W związku z tym możliwy 
jest import niegotowanej wieprzowiny lub 
jej produktów z krajów, w których wystę-
puje PRRS do krajów wolnych od tej cho-
roby, przeciwnie niż w przypadku FMD, 
SVD, CSF i ASF.

Reasumując, opracowanie to wskazuje, 
że straty w produkcji trzody chlewnej, wy-
wołane przez zespoły chorobowe o etio-
logii wieloczynnikowej, ze względu na ich 
powszechność są znacznie większe niż 
powodowane przez eksportowane świnie 
oraz niegotowaną wieprzowinę i  jej pro-
dukty po zawleczeniu, np. wirusów CSF, 
ASF, FMD i SVD do kraju, w którym one 
nie występują, Te ostatnie epizootie mu-
szą podlegać monitoringowi i stałej kon-
troli państwowych służb weterynaryjnych. 
Zawleczenie ich bowiem drogą międzyna-
rodowego obrotu świniami, wieprzowiną 
lub jej produktami do kraju, w którym nie 
są stwierdzane, związane jest z ogromny-
mi kosztami. Łączą się one przede wszyst-
kim z utratą możliwości eksportu zwie-
rząt i  ich produktów oraz kosztami era-
dykacji choroby w kraju importującym.
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