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Автором встановлено особливості патогенезу цирковірус-асоційованого респіраторного синдрому і визначено, 
що саме ураження імунокомпетентних клітин, обумовлене PCV-2, призводить до розвитку імунодефіцитного стану, і, як 
наслідок, ко-інфікування бактеріально-вірусними респіраторними патогенами і різноманіттю проявів патоморфологічних 
змін. Розглянуто патоморфологічні зміни в організмі поросят за цирковірус-асоційованого респіраторного синдрому, та 
доведено ураження багатьох систем і органів, особливо респіраторної та лімфоїдної. Висвітлені зміни з боку респірато-
рної системи, які у переважній більшості характеризувались інтерстиціальними та некротичними пневмоніями, з пери-
васкулярною інфільтрацією незрілими клітинами лімфоїдного типу, та з боку органів лімфоїдної системи - гіперплазіями 
різного ступеня порушення структури органів, прогресуючою лімфаденопатією з послідуючою дегенерацією. На підставі 
проведених досліджень автором доведено, що PRDC перебігає в асоційованій формі за різних комбінаціях бактеріальних і 
вірусних агентів. Рівень виявлення асоціацій патогенів становив від 7,14 % до 28,57 %, найвищій за РРСС, а найнижчий за 
актинобацилярної плевропневмонії, бордетельозу, мікоплазмозу та стафілококозу.  
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свиней, PCV-2, імунопатологія, імунодефіцит, бактеріальні та вірусні асоціати, патоморфологічні зміни. 

Постановка проблеми у загальному вигляді та її 
зв’язок із важливими науковими чи практичними за-
вданнями. Дослідження останніх років щодо ролі PCV-2 в 
інфекційній патології свиней, свідчить про його участь у роз-
витку та окремих проявів комплексу респіраторних захворю-
вань свиней (PRDC) [22, 24]. Згідно даних закордонних дос-
лідників PRDC – патологічний стан організму, головним чи-
ном 8-26 тижневих свиней, що викликаний дією багаточисе-
льних респіраторних патогенів вірусної та бактеріальної 
природи [17, 21, 23, 25, 28]. 

Цирковірус-асоційований респіраторний синдром 
свиней характеризується комплексом ознак: зниженням 
темпів росту та ефективності використання кормів, анорек-
сією, лихоманкою, кашлем та задухою [10, 13, 16]. Наявність 
довготривалого та надзвичайно тяжкого клінічного респіра-
торного захворювання, що проявляється гранулематозною 
інтерстиціальною бронхопневмонією з бронхіолітом та бро-
нхіолярним фіброзом, свідчать про ураження PCV-2, а 
пов‘язана з PCV-2 пневмонія, є одним із проявів комплексу 
респіраторних захворювань свиней (PRDC) [15, 19, 29]. На 
підставі експериментальних досліджень також встановлено, 
що при PRDC крім патології респіраторного тракту, виникає 
ураження лімфоїдних тканин [1-8, 14, 20, 27]. 

Інтенсивне розмноження PCV-2 у клітинах імунної 
системи приводить до їх гибелі і розвитку імунодефіцитного 
стану. У таких тварин створюються умови для зараження 
кількома інфекційними агентами, у тому числі парвовірусом, 
коронавірусом, герпесвірусами, збудниками респіраторно-
репродуктивного синдрому, грипу, мікоплазмозу, актиноба-
цильозу, пастерельозу, гемофільозу, бордетельозу, стафі-
лококозу, стрептококозу, аспергильозу. Ко-інфікування орга-
нізму свиней за цирковірус-асоційованого респіраторного 
синдрому утруднює діагностику, через схожість (імітацію) 
клінічних ознак [18, 26, 30-31]. 

Безперечним є і той факт, що тяжкість захворювання 
і різноманіття проявів цирковірус-асоційованого респіратор-
ного синдрому залежить від адаптаційних можливостей ор-

ганізму тварин. Перехід від норми до патології, від здоров‘я 
до хвороби проходить поступово, по мірі зниження адапта-
ційних можливостей організму, по мірі переходу від напру-
ження регуляторних систем до їх перенапруження та висна-
ження. Зниження адаптаційних можливостей організму су-
проводжується ростом специфічних патологічних змін, що 
проявляються у вигляді різноманітних клінічних ознак [1-9, 
11, 12]. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій, в яких 
започатковано розв’язання даної проблеми. На даний 
час залишаються нез‘ясованими питання патоморфології та 
імунопатологічних проявів захворювань асоційованих з цир-
ковірусами за змішаних інфекцій. Патоморфологічні зміни за 
поліетіологічного інфекційного процесу, з участю PCV-2, 
надзвичайно різноманітні і потребують детального вивчення 
для встановлення діагностичного значення. 

Мета дослідження: визначити особливості патоге-
незу, патоморфології та імунопатологічних проявів циркові-
рус-асоційованого респіраторного синдрому свиней. 

Матеріали і методи досліджень. Робота виконува-
лась у свинарських господарствах України, з інтенсивною 
технологією вирощування свиней і науково-дослідному 
центрі біобезпеки та екологічного контролю ресурсів АПК 
Дніпропетровського ДАЕУ. Вивчали особливості патогенезу, 
патоморфологічні зміни в організмі свиней, загиблих від 
цирковірус-асоційованого респіраторного синдрому.  

Роль збудника цирковірусної інфекції та асоціантів у 
розвитку респіраторного синдрому підтверджена результа-
тами ІФА та кількісного ПЛР-аналізу. Для визначення бакте-
ріальних асоціантів додатково проводили бактеріологічне 
дослідження патологічного матеріалу. 

Для дослідження відбирали тварин з позитивними 
показниками оптичної щільності специфічних антитіл (Ig G і 
Ig M) до циркові русу свиней ІІ типу в сироватці крові, а та-
кож поросята з клінічними ознаками активної PCV-2 інфекції, 
у 1 мл цільної крові яких, містилося понад 107 копій геном 
еквівалентів PCV-2 вірусу (T. Opriessnigetal, 2007). Стадію 
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розвитку PCV-2 інфекції визначали згідно рекомендацій 
Segales J., Rodriguez J., Resendes A. etal шляхом порівняння 
діагностичних (позитивних) значень оптичної щільності Ig G і 
Ig M методом ІФА-аналізу з використанням тест-систем 
IngezimCircovirusIg G/Ig M 11 PCV k2 (Ingenasa, Iспанія). За 
результатами ІФА-аналізу виділено 3 групи тварин: 1 –
 рання активна (або підгостра) інфекція перші Ig M≥Ig G; 
2 - активна (хронічна) інфекція Ig M<Ig G; 3 – пізня інфекція 
(стадія розрішення) – відсутність Ig M на тлі високих показ-
ників Ig G. 

Трупи 8-16 тижневих поросят, які за життя мали клі-
нічні ознаки цирковірус-асоційованого респіраторного синд-
рому, піддавали патолого-анатомічному розтину. Відібрані 
для патоморфологічного дослідження органи фіксували в 
10 % формаліні. З урахуванням анатомічних особливостей з 
органів виділяли серединні сегменти з подальшою заливкою 
в гістопласт, виготовленням зрізів товщиною 5-10 мкм і їх 
забарвленням гематоксиліном і еозином та азур-ІІ еозином. 
З використанням світлового мікроскопа Olympus CX і систе-
ми Leica DM 1000 у гістопрепаратах визначали характер 
патогістологічних змін органів, динаміку відносної кількості 
тканинних компонентів органів. 

Результати власних досліджень. Встановили, що 
за життя у загиблих поросят спостерігалась задуха, кашель, 
апатія, відставання у рості та прогресуюча втрата маси тіла.  

Незабаром після відлучення від матерів і формуван-
ні відгодівельних груп, у поросят спостерігалось зниження 
апетиту та розвиток патофізіологічного стану, що передував 
респіраторним захворюванням: вони ставали менш актив-
ними, разом скупчувалися, а колір шкіри набував сіруватого 
відтінку. У таких поросят починали розвиватись ознаки ура-
ження респіраторного тракту: кашель, задуха, утруднене 
дихання, а в окремих проявлявся кон‘юнктивіт. З часом хворі 
поросята взагалі відмовлялись від корму, були мляві, біль-
ше лежали, а при вставанні втрачали рівновагу, падали, 
невпевнено рухались і поступово худнули, крім того у них 
відзначали виражену блідість слизових оболонок і шкірного 
покриву. У деяких поросят апетит був збережений, але вони 
були виснажені, слизові оболонки і шкірний покрив мали 
жовтяничне забарвлення, з некрозом кінчиків вух. Також за 
візуального огляду відзначали помітне збільшення у розмірі 
поверхневих лімфатичних вузлів, особливо пахових. 

На розтині загиблих свиней, які за життя мали клініч-
ні ознаки цирковірусної інфекції з респіраторним синдромом, 
патоморфологічні зміни спостерігались як в органах імунної 
системи, так і внутрішніх паренхіматозних органах, особливо 
легенях. Трупи загиблих поросят у стані виснаження, шкіра 
анемічна, рідше жовтянична, іноді спостерігалась жовтянич-
ність м‘язової та підшкірної клітковини. У окремих поросят 
на шкірі геморагічний висип. Паренхіматозні органи (легені, 
серце, печінка, нирки) були повнокровні.  

За патолого-анатомічного дослідження трупів 
16 поросят 8-16 тижневого віку, респіраторну патологію 
встановлено у 87 % випадків. 

Ураження лімфатичних вузлів спостерігали у 
13 поросят. Патологічні зміни варіювали від гострого сероз-
ного лімфаденіту у стадію дисемінації, до формування гра-
нульом і зрілої волокнистої тканини на стадії розрішення. У 
лімфатичних вузлах, наряду з серозним запаленням (стадія 
дисемінації), переважав геморагічний характер запалення 
(стадія генералізації). 

На макроскопічному рівні у стадію дисемінації лім-
фатичні вузли були збільшені в об‘ємі, повнокровні, капсула 
у стані набряку, сполучна тканина розпушена; на розрізі 
паренхіма блідо-рожевого або блідо-сірого кольору висту-
пала над капсулою. У стадію генералізації соматичні та віс-
церальні лімфатичні вузли збільшені в об‘ємі, повнокровні, 
капсула у стані набряку, сполучна тканина розпушена; пове-
рхня розрізу нерівномірна сіро-червона, волога, з кровови-
ливами. У стадію розрішення лімфатичні вузли збільшені в 
об‘ємі, ущільнені, сірого або сіро-рожевого кольору. Частіше 
спостерігали ураження підщелепних, заглоткових, бронхіа-
льних та особливо пахових лімфатичних вузлів, з різко ви-
раженою гіперплазією. При цьому зовнішні пахові лімфовуз-
ли були горбистої форми, щільної консистенції, темно-
червоного кольору з поверхні і на розрізі. Лімфатичні вузли 
середостіння та грудної порожнини, також мали темно-
червоне забарвлення.  

При мікроскопічному дослідженні реєстрували кро-
вонаповнення судин різного калібру, периваскулярний та 
межуточний набряк. У стадію дисемінації спостерігали реак-
тивну гіперплазію паренхіми соматичних та вісцеральних 
лімфатичних вузлів, особливо за рахунок їх Т-залежних зон. 
У лімфатичних вузлах переважали ознаки запальної реакції 
за типом ексудативного запалення – гострий серозний лім-
фаденіт та реакції клітинного імунітету внаслідок проліфе-
рації Т-хелперів І типу, що спрямовані на стимуляцію цито-
токсичних клітин (Т-кілерів). У стадію генералізації інфекції у 
лімфатичних вузлах запальний процес проявлявся актив-
ною гіперемією кровоносних судин мікроциркуляторного 
русла, серозним набряком строми, розширенням синусів. У 
стадію розрішення у гістологічних препаратах на тлі висна-
ження лімфоїдної тканини кіркового плато та паракортика-
льної зони лімфатичних вузлів визначалося подальше замі-
щення їх паренхіми молодою сполучною тканиною і навіть 
дегенерацію В-клітинних зон. Початок розростання сполуч-
ної тканини відмічали з ділянки воріт лімфатичного вузла та 
капсули і подальшим заміщенням синусів із частковою їх 
жировою метаплазією, а також у більшості зрізків визначали 
майже відсутність лімфатичних вузликів із центрами розм-
ноження. 

Патоморфологічні зміни спостерігались також у стру-
ктурі іншого органу імунної системи – селезінці. Вона знахо-
дилась у стані гіперплазії, була повнокровна, гладка, з на-
пруженою капсулою (у стадію дисемінації), іноді з крапчас-
тими підкапсульними крововиливами, ущільненої консисте-
нції (у стадію генералізації та розрішення). 

Із морфологічних змін при досліджені селезінки 
встановлено виснаження білої пульпи різного ступеня, ви-
явлені некротичні ділянки і тромботичні васкуліти. Повне 
виснаження білої пульпи селезінки з некрозом лімфоцитів та 
сполучнотканинним заміщенням спостерігали у стадію роз-
рішення хвороби. 

За візуального огляду легень, вони були гіперемійо-
вані, набряклі, із запальним процесом ексудативного (серо-
зного, катарального, фібринозного, змішаного) або проліфе-
ративного характеру. Частіше спостерігали запалення ле-
гень ексудативного характеру – серозне і катаральне, рід-
ше - фібринозне ексудативне та проліферативне. За сероз-
ного запалення - легенева тканина ущільнена, червоного 
або рожевого кольору, плевра гладка, з її поверхні стікає 
дещо каламутна рідина. За катарального запалення – ура-
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жені ділянки легень червоного або сіро-червоного кольору, 
нерівномірно ущільнені, за консистенцією нагадують селезі-
нку (спленізація), з поверхні розрізу виділяється каламутна 
рідина або густа слизова маса. За фібринозного запалення 
уражені ділянки легень мали нерівномірне забарвлення (з 
мармуровим малюнком), ділянки синюшно-червоного кольо-
ру м‘якої консистенції, чергувались з ділянками темно-
червоного і сірого кольору щільної консистенції, з поверхні 
розрізу виділялась червонувата рідина. За проліферативно-
го запалення – легені були щільної консистенції, важко різа-
лись, з бугристою поверхнею, світло-сірого або світло-
рожевого кольору. 

При огляді серця спостерігали чітко виражене запа-
лення серцевої сорочки, що характеризувалось припливом 
крові і почервонінням, з кровонаповненням судин (гіпере-
мія), а також збільшенням розміру шлуночків серця (гіперт-
рофія). У залежності від стадії захворювання, у серцевій 
сорочці спостерігали скупчення ексудату, крапчасті крово-
виливи під епікардом, а у деяких випадках – фібринозний 
перикардит, часто сумісно з фібринозною плевропневмоні-
єю. Фібринозний перикардит характеризувався відкладен-
ням на епікарді і внутрішній поверхні серцевої сорочки фіб-
ринозного ексудату, що є показником значного ушкодження 
ендотелію кровоносних судин. За фібринозного плевриту 
фібринозний ексудат відкладався на плеврі, яка була чер-
воного кольору, тьмяна, набрякла, з чисельними смужчас-
тими крововиливами.  

При вивченні гістологічних зрізів легень було встано-
влено значна різноманітність мікроскопічних змін: відмічали 
гіперемію судин з периваскулярною інфільтрацією лімфоїд-
них клітин і гранулематозні утворення, що розташовувались 
переважно по периферії органу, а також було виявлено зна-
чне потовщення інтерстицій легень за рахунок лімфоцитар-
ної інфільтрації та некротичні зміни у паренхімі. Також у 
легеневій тканині спостерігали велику кількість крововили-
вів, ділянки ателектазу альвеол, які відмежовувалися сполу-
чно-тканинним обідком; перибронхіальну фіброплазію та 
капілярний виразковий бронхіт, особливо у перибронхіаль-
них ділянках. Вісцеральна плевра була набрякла з дифузно 
розташованими еозинофільними гранулоцитами.  

Нирки візуально були незбільшені або дещо збіль-
шені у розмірі, від блідо-жовтого до темно-фіолетового ко-
льору, на розрізі без чітко вираженої межі між корковим та 
мозковим шаром, іноді зрощеною з корковим шаром капсу-
лою та наявністю у корковому шарі багаточисельних крап-
частих крововиливів.За гістологічного дослідження у нирках 
відмічали вогнищеві та дифузні гломерулонефрити з лімфо-
гістіоцитарною інфільтрацією у периваскулярному просторі, 
та атрофією ниркових канальців. 

Печінка при огляді у більшості випадків була збіль-
шеною, жовто-брунатного кольору (строкатий вигляд), в‘ялої 
консистенції. Рідше, через повнокров‘я судин, була темно-
червоного кольору, пружної консистенції. Мікроскопічні зміни 
печінки у стадію дисемінації були мало виражені, спостері-
гали одноцентрове або багатоцентрове розташування лім-
фоцитів та плазматичну інфільтрацію у гілках ворітної вени, 
печінкових артеріях, міжчасточкових жовчних канальцях, 
дольках печінки. У стадію генералізації спостерігали лімфо-
цитарні інфільтрати у портальних гілках ворітної вени, печін-
кових артеріях, міжчасточкових жовчних канальцях і дольках 
печінки, некротичні осередки, обмежені розширення синусів 

з інфільтрацією лімфоцитами і мононуклеарними клітинами. 
У стадію розрішення крім набряку і розширення портальних 
трактів з інфільтрацією їх лімфогістіоцитарними елемента-
ми, виявляли некрози печінкових клітин переважно у 
центральних відділах печінкових дольок, іноді зливного ха-
рактеру. У стадію дисемінації та генералізації морфологіч-
них змін гепатоцитів не встановлено, а у стадію розрішення 
вони знаходились у стані вакуольної і жирової дистрофії. 

Отримані результати досліджень по виділенню асо-
ціації патогенів за цирковірусного респіраторного синдрому, 
дозволили нам зробити висновок про те, що у досліджених 
свинарських господарствах України з інтенсивною техноло-
гією вирощування, бактеріально-вірусна асоціація предста-
влена слідуючими мікроорганізмами: Actinobacilluspleuro-
pneumoniae, Bordetella bronchiseptica, Haemophilusparasuis, 
Mycoplasmahyopneumoniae, Pasteurella multocida, Staphylo-
coccusspp., Streptococcusspp. та Arterivirussuis. При цьому 
рівень виявлення асоціацій збудників був у межах від 7,14 % 
до 28,57 % – найвищій за РРСС, а найнижчий за актиноба-
цилярної плевропневмонії, бордетельозу, мікоплазмозу та 
стафілококозу. Асоціації патогенів зустрічалися у різних 
комбінаціях, у розрізі одного господарства максимальна 
кількість виділених збудників становила – 4. 

За PCV-2-асоціативного перебігу PRDC із респірато-
рно-репродуктивним синдромом свиней, патоморфологічні 
зміни характеризувалися значними дифузними ураженнями 
легень особливо у краніальних ділянках. Паренхіма легень 
була змінена – пружна, щільнувата, неспала, строката на 
вигляд, сірувато-коричневого кольору і волога. За дифузно-
го ураження легень - паренхіма була червоно-коричневого 
кольору. Мікроскопічні зміни характеризувались розширен-
ням і інфільтрацією макрофагами, лімфоцитами, плазмати-
чними клітинами альвеолярних перетинок. Альвеоли місти-
ли некротизовані макрофаги, клітинний детрит і серозну 
рідину. Лімфоцити і плазматичні клітини утворювали клітинні 
муфти навколо повітроносних шляхів і кровоносних судин. 
Рідко спостерігали набряк бронхіальних епітеліальних кліти-
нах з втратою війок (білкова дистрофія).  

Більшість лімфатичних вузлів була збільшена, вони 
були набряклі, темні й помітно ущільнені, хоча зустрічались і 
світлі лімфовузли і навіть білі, вузлуваті і дифузні. Також 
було відмічена наявність кількох кортикальних кіст з рідиною 
від 2 до 5 мм. Макроскопічні ураження спостерігали у гермі-
нативних центрах фолікулів. У центрах розмноження знахо-
дили некротичні осередки різного розміру які також були 
заповнені лімфобластами. 

За PCV-2-асоціативного перебігу PRDC із гемофі-
льозним полісерозитом у поросят реєстрували катаральну 
пневмонію і генералізовані серозити з одночасним уражен-
ням серозних оболонок грудної та черевної порожнини, пе-
рикарду та епікарду. На фоні наявних змін у легенях, спо-
стерігали серозне і навіть катарально-гнійне запалення сли-
зової оболонки бронхів. В одному випадку судини слизової 
оболонки бронхів були гіперемійовані: розширені і наповнені 
кров‘ю, а слизова червоного кольору, набрякла, вкрита се-
розним ексудатом, а в іншому випадку – слизово-гнійним 
ексудатом, який містить слиз, плазму крові, лейкоцити, клі-
тини миготливого епітелію і гнійні клітини.  

За PCV-2-асоціативного перебігу PRDC із пастере-
льозом, легені червоно-сірого кольору, щільної консистенції, 
із вогнищами запалення у краніально-вентральних ділянках, 
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і навіть злипливий плеврит. За мікроскопічного дослідження 
встановлено гнійні ураження з нейтрофільною інфільтраці-
єю бронхіального і альвеолярного простору з потовщенням 
інтерстиціальної тканини. В іншому випадку спостерігали 
геморагічний набряк підшкірної клітковини, з крововилива-
ми, набряком слизової оболонки, геморагічним ущільненням 
легень і наявністю запального ексудату у природніх порож-
нинах. Мікроскопічно встановлено інтраваскулярний тром-
боз і пошкодження судин. 

За PCV-2-асоціативного перебігу PRDC із стрептоко-
козом та стафілококозом патолого-анатомічні зміни були 
мало специфічні. Встановлено запалення слизової оболонки 
носової порожнини, запалення легень та судинні розлади, 
інші макроскопічні зміни не виражені. 

За PCV-2-асоціативного перебігу PRDC із актиноба-
цилярною плевропневмонією при зовнішньому огляді трупу 
поросяти встановлено застійну гіперемію й ціаноз шкіри у 
ділянці голови, підгруддя, черева, спини і грудної порожнини 
та ознаки виснаження. Слизова оболонка очей і ротової 
порожнини, ануса й кон‘юнктиви очей синюшні (ціанотичні). 
На розтині найбільш виражені патолого-анатомічні зміни 
виявлені у легенях, лімфатичних вузлах голови й грудної 
порожнини.  

Уражені ділянки легень щільної консистенції й мар-
мурові на вигляд (спостерігається чергування ділянок тем-
но-червоного, червоно-жовтого й сіро-жовтого кольору), 
міжчасточкові перетинки потовщені. На плеврі щільнуваті 
нашарування фібрину. Між легеневою та реберною листка-
ми плеври, між частками легень – тонкі спайки. За патолого-
гістологічного дослідження фібринозно-геморагічна пневмо-
нія, за якої в альвеолах знаходиться серозно-фібринозний 
ексудат. Стінки альвеол інфільтровані ексудатом з еритро-
цитами, альвеоли містять велику кількість лімфоцитів і мак-
рофагів з поодинокими нейтрофільними лейкоцитами, на-
вколо кровоносних судин виділяли скупчення мононуклеа-
рів. У просвіті бронхів – ексудат з лейкоцитами і десквамо-
ваними клітинами ексудату. Просвіт кровоносних судин за-
повнений кров‘ю із чисельними мононуклеарами. У гістоло-
гічних зрізах встановлені великі ділянки із скупченням моно-
цитів-макрофагів і лімфоцитів, причому багато лімфоцитів 
знаходяться у стані некрозу у вигляді каріопікнозу та каріо-
рексису.  

Встановлено типові для актинобацилярної плевроп-
невмонії патоморфологічні зміни, які характеризувались 
інтенсивною мононуклеарною ексудацією з перевагою мо-
ноцитів-макрофагів і незначною кількістю нейтрофільних 
лейкоцитів. У тканинах легень – утворення вогнищ некрозу з 
переважанням каріопікнозу лімфоцитів і наявністю у легенях 
одночасно ділянок із серозно-геморагічною, фібринозною й 
моноцитарно-лімфоцитарною інфільтрацією. 

За PCV-2-асоціативного перебігу PRDC із бордете-
льозом встановлено, що шкіра дорсальної поверхні носа 
зібрана в складку, під внутрішнім кутом очей відмічені коло-
подібні риски коричневого кольору, що утворились із засох-
лих витікань з носа. Тверде піднебіння і носова перетинка 
поросяти стоншені. Також встановлено запалення гортані, 
бронхів і легень. Запалені слизові оболонки набряклі, вологі, 
з невеликою кількістю гнійного ексудату. За гістологічного 
дослідження слизової оболонки носа, відмічена картина 
катарально-гнійного риніту з наявністю ерозій. Спостерігали 
цитомегалію клітин залозистих міхурів і вивідних протоків. З 

боку судинної системи – кавернозне розширення венозних 
судин, а також запалення і тромбоз магістральних судин, що 
живлять слизову оболонку носа. 

За PCV-2-асоціативного перебігу PRDC із мікоплаз-
мозом на розтині встановлено лобулярну серозно-
катаральну пневмонію інтерстиціального характеру з пере-
важною локалізацією вогнищ запалення в серцевих і верхів-
кових ділянках. Уражені ділянки легень були клиноподібної 
форми та чітко відмежовані від здорової тканини, щільної 
консистенції, червоного кольору з синім відтінком та запов-
нені тьмяною пінистою рідиною. Морфологічні зміни харак-
теризувались наявністю межи між ураженою і неураженою 
ділянками легень з набряком міжальвеолярних перетинок, 
більш вираженим у перибронхіальній зоні, основним його 
компонентом були еритроцити. В ураженій ділянці відзначе-
но збільшення складчастості слизової оболонки бронха і 
потовщення інтими судин.  

Аналізуючи основні дані щодо бактеріально-вірусних 
патогенів PRDC та патоморфологічних і імунопатологічних 
проявів безпосередньо в органах і тканинах загиблих поро-
сят, слід відзначити їх різноманітність. Наведені дані щодо 
патоморфологічних змін за цирковірус-асоційованого респі-
раторного синдрому, не дають нам підстав позиціонувати 
PCV-2 в якості єдиного інфекційного агенту, відповідального 
за виникнення даної патології. PCV-2 найбільш виражено 
реалізує власні імуносупресивні властивості у комплексі з 
бактеріально-вірусними асоціатами. 

Висновки. Патоморфологічні зміни в організмі поро-
сят за цирковірус-асоційованого респіраторного синдрому 
свідчать про ураження багатьох систем і органів, особливо 
респіраторної та лімфоїдної. Зміни з боку респіраторної 
системи у переважній більшості характеризувались інтерс-
тиціальними та некротичними пневмоніями, з периваскуляр-
ною інфільтрацією незрілими клітинами лімфоїдного типу, а 
з боку органів лімфоїдної системи – гіперплазіями різного 
ступеня порушення структури органів, гострий серозний 
(серозно-геморгічний) та гранулематозний проліферативний 
лімфаденіт, склероз. 

Комплекс респіраторних захворювань поросят пере-
бігає в асоційованій формі за різних комбінаціях бактеріаль-
них і вірусних агентів. Рівень виявлення асоціацій патогенів 
становив від 7,14 % до 28,57 %, найвищій за РРСС, а най-
нижчий за актинобацилярної плевропневмонії, бордетельо-
зу, мікоплазмозу та стафілококозу. 

Виділення умовно-патогених мікроорганізмів за PCV-
2-асоціативного перебігу PRDC, вказує на імунопатологічні 
зміни в організмі загиблих поросят, а одночасне ко-
інфікування організму свиней декількома інфекційними аген-
тами, вказує на розвиток імунодефіцитного стану. 

Особливістю патогенезу цирковірус-асоційованого 
респіраторного синдрому свиней є ураження імунокомпете-
нтних клітин, що призводить до розвитку імунодефіцитного 
стану і, як слідство, ко-інфікування бактеріально-вірусними 
респіраторними патогенами, що призводить до різноманіття 
проявів патоморфологічних змін. 

Перспективи подальших досліджень. Подальші 
дослідження імунопатологічних проявів цирковірусної інфе-
кції будуть спрямовані на визначення патогістологічних змін 
в периферичних лімфоїдних органах в залежності від стадії 
розвитку синдрому мультисистемного виснаження. 
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Еверт В. В. Особенности патогенеза, патоморфологии и иммунопатологические проявления цирковирус-
ассоциированного респираторного синдрома. 

Автором установлены особенности патогенеза цирковирус-ассоциированного респираторного синдрома и определено, что 
именно поражения иммунокомпетентных клеток, обусловленное PCV-2 приводит к развитию иммунодефицита, и, как следствие, ко-
инфицированию бактериально-вирусными респираторными патогенами с многообразием проявлений патоморфологических измене-
ний. Рассмотрены патоморфологические изменения в организме поросят при цирковирус-ассоциированном респираторном синдроме, 
и доказано поражение многих систем и органов, особенно респираторной и лимфоидной. Освещены изменения со стороны респира-
торной системы, которые в подавляющем большинстве характеризовались интерстициальными и некротическими пневмониями, с 
периваскулярной инфильтрацией незрелыми клетками лимфоидного типа, и со стороны органов лимфоидной системы, которые 
характеризовались гиперплазиями различной степени нарушения структуры органов, прогрессирующей лимфаденопатией с после-
дующей дегенерацией. На основании проведенных исследований автором доказано, что PRDC протекает в ассоциированной форме 
при различных комбинациях бактериальных и вирусных агентов. Уровень выявления ассоциаций патогенов составил от 7,14 % до 
28,57 %, самый высокий за РРСС, а самый низкий за актинобациллярной плевропневмонии, бордетеллиозе, микоплазмозе и стафило-
коккозе. 

Ключевые слова: цирковирус-ассоциированный респираторный синдром, PRDC, комплекс респираторных заболеваний сви-
ней, PCV-2, иммунопатология, иммунодефицит, бактериальные и вирусные ассоциаты, патоморфологические изменения. 

 

Evert V. V. Peculiarities of pathogenesis, pathomorphology and immunopathological manifestations of circuvirus-associated 
respiratory syndrome. 

The author established the features of the pathogenesis of circovirus-associated respiratory syndrome and determined that it is the defeat 
of immunocompetent cells caused by PCV-2 that leads to the development of immunodeficiency and, as a result, co-infection with bacterial-virals 
respiratory pathogens with diversity of manifestations of pathomorphological changes. The pathomorphological changes in the piglets organism 
with circovirus-associated respiratory syndrome are considered, and the defeat of many systems and organs, especially respiratory and lymphoid 
ones, has been proved. The changes on the part of the respiratory system, which were overwhelmingly characterized by interstitial and necrotic 
pneumonia, with perivascular infiltration by immature lymphoid cells, and the organs of the lymphoid system, which were characterized by hyper-
plasies, of variouss degrees of organ structure disorder, progressive lymphadenopathy with subsequent degeneration, were highlighted. Based on 
the conducted studies, the author proved that PRDC proceeds in an associated form with various combinations of bacterial and viral agents. The 
level of detection of associations of pathogens ranged from 7,14 % to 28,57 %, the highest - for PRRS, and the lowest – for actinobacillary pleuro-
pneumonia, bordetelliosis, mycoplasmosis and staphylococcosis. 

Keywords: circovirus-associated respiratory syndrome, PRDC, complex of respiratory diseases of pigs, PCV-2, immunopathology, immu-
nodeficiency, bacterial and viral associations, pathomorphological changes. 
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Antibiotics remain one of the most widely used medicines. Its inappropriate use becomes main cause of increasing pathogen 
resistance to one or more antimicrobials. Antibiotic resistance hamper the efficacy of antimicrobial drags in human medicine, lowers 
the quality of products meant for human consumption and the economic efficacy of animal husbandry enterprises.  

The main purpose of our work was to highlight the distribution, etiology and pathogenesis of antibiotic resistance in modern 
farming condition.  

The analysis of the given date allowed to draw the following conclusions: the resistance to antibiotics is an important problem 
of the modern productive veterinary medicine constitute a serious risk to public health; today increasing antimicrobial resistance has 
become a serious concern worldwide and antimicrobial use in productive animal husbandry is currently in the need of revising; nor 
the heard-level management practice or the antibiotic regimen usage has always close association with the prevalence and re-
sistance properties of the pathogens; identification of the causative pathogen and sensitivity testing may be helpful in developing the 


