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Αναπαραγωγικό και Αναπνευστικό 
Σύνδρομο του Χοίρου (ΑΑΣΧ) και 
δευτερογενείς επιπλοκές: Νεότερα 
δεδομένα, οικονομικές επιπτώσεις 
και παρούσα κατάσταση στην 
Ελλάδα 

Β.Γ. Παπατσίρος1, ^.Αλεξόπουλος 2, 

Σ.Κ. Κυριακής3 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η . Η κλινική εικόνα του Αναπαραγωγικού και Ανα­

πνευστικού Συνδρόμου του Χοίρου (ΑΑΣΧ) ποικίλλει και χαρα­

κτηρίζεται από υποκλινικά έως σοβαρά αναπαραγωγικά και ανα­

πνευστικά συμπτώματα. Η σοβαρότητα των συμπτωμάτων εξαρ­

τάται από διάφορους παράγοντες, μεταξύ των οποίων από τη λοι­

μογόνο ικανότητα του υπευθύνου στελέχους του ίου, τον πιθανό 

ανασυνδυασμό των διαφόρων στελεχών που είναι υπεύθυνα για την 

εκδήλωση του ΑΑΣΧ μέσα στην ίδια εκτροφή, της ταυτόχρονης εκ­

δήλωσης άλλων ιογενών και βακτηριακών νοσημάτων, καθώς και 

του προγράμματος κτηνιατρικής διαχείρισης που εφαρμόζεται 

στην εκτροφή. Η αλληλεπίδραση μεταξύ ιών και βακτηρίων έχει 

καταδειχθεί από πολλούς ερευνητές και κατά το συνηθέστερο πρό­

τυπο αλληλεπίδρασης τα δευτερογενή παθογόνα βακτήρια επι-

πλέκουν τις αλλοιώσεις που προκλήθηκαν από τους ιούς. Η μό­

λυνση από τον ιό του ΑΑΣΧ προδιαθέτει την προσβολή των απο-

γαλακτισμένων χοιριδίων από το Streptococcus suis και αυξάνει την 

ευαισθησία των χοίρων στη μόλυνση από Salmonella cholerae-

suis, Bordetella bronchiseptica, Mycoplasma hyopneumoniae και 

Mycoplasma hyorhinis. Επίσης, ο ιός του ΑΑΣΧ εμπλέκεται στην 

αιτιοπαθογένεια του Αναπνευστικού Συνδρόμου των Αναπτυσσό-

μενων/Παχυνόμενων Χοίρων (ΑΣΑΠΧ), του Πολυσυστηματικου 

Συνδρόμου Απίσχνανσης των Απογαλακτισμένων Χοιριδίων 

(ΠΣΑΑΧ) και του Συνδρόμου Δερματίτιδας και Νεφροπάθειας του 

Χοίρου (ΣΔΝΧ) και προδιαθέτει την εκδήλωση τους. Στους πα-

χυνόμενους χοίρους, η συνύπαρξη του ΑΑΣΧ με την αναπνευστι­

κή μορφή της νόσου του Aujeszky και με τη γρίπη του χοίρου απο­

τελεί αιτία σοβαρών απωλειών στις εκτροφές, εξαιτίας των ανα­

πνευστικών προβλημάτων που προκαλούνται. Στα περιστατικά μι-
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Porcine Reproducive and 
Respiratory Syndrome (PRRS) and 
secondary co-infections: New 
aspects, economic impact and 
update situation in Greece 

Papatsiros V.G.1, tAlexopoulos C.2, Kyriakis S.C.3 

ABSTRACT. The clinical manifestations of PRRS virus infection 

vary from subclinical to severe reproductive failure and/or 

respiratory disease. Severity of PRRS virus associated disease may 

result from interactions among factors involving differences in 

virulence among PRRS virus isolates, probable recombination 

between the different isolates that are responsible for the clinical 

manifestation of PRRS in the same farm, differences in concurrent 

infections (other viruses and bacteria) and hygiene monitoring 

programme. It is known that viruses and bacteria interacted and the 

most common model of this interaction is that pathogens bacteria 

complicate the lesions that are due to viruses. PRRS virus induces 

predisposition to Streptococcus suis in nursery age pigs and increases 

susceptibility to Salmonella choleraesuis, Bordetella bronchiseptica 

and Mycoplasma hyopneumoniae. Furthermore, PRRS virus is 

involved in aetiology and predispose to appearance of Porcine 

Respiratory Disease Complex (PRDC) Postweaning Multisystemic 

Wasting Syndrome (PMWS) and Porcine Dermatit is and 

Nephropathy Syndrome (PDNS). The respiratory form of PRRS 

co-infection with Aujeszky' disease causes severe losses in swine 

herds due to respiratory problems. In cases of PRRS co-infections 

with other agents, the cost of pork meat production is raised from 

the treatments and other special management strategies. Up to 

date, in Greece, PRRS is appeared with the enzootic form 

(independendy of the season) with elevations and declines. In Greek 

swine industry, PRRS virus is involved as primary pathogen agent 

in cautions of mortality of growing/finishing pigs. During the last 

years, the presence of the new syndromes of PRDC, PMWS and 

PDNS causes additional economical losses and increases the cost of 
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κιών λοιμώξεων χου ΑΑΣΧ με άλλους παθογόνους βακιηριακους 

ή/και ιογενείς παράγοντες, χο κόστος παραγωγής αυξάνεται κατα­

κόρυφα όχι μόνο από τις απώλειες που προκαλούνται, αλλά κυρίως 

από τη χρήση υποστηρικτικών θεραπειών και τη λήψη ειδικών προ­

ληπτικών μέτρων. Στην Ελλάδα, μέχρι σήμερα, το σύνδρομο συ­

νεχίζει να εκδηλώνεται με την ενζωοτική μορφή του (ανεξάρτητα 

από την εποχή του έτους), που χαρακτηρίζεται από περιορισμένης 

διάρκειας εξάρσεις και υφέσεις. Ο ιός του ΑΑΣΧ συμμετέχει ως 

πρωτογενής παθογόνος παράγοντας στα αίτια θανάτων των ανα-

πτυσσόμενων/παχυνόμενων χοίρων των ελληνικών εκτροφών. Επι­

πλέον, τα τελευταία χρόνια, η εμφάνιση των νέων συνδρόμων του 

ΑΣΑΠΧ, του ΠΣΑΑΧ και του ΣΔΝΧ, σε συνδυασμό με την πα­

ρουσία του ΑΑΣΧ, επιβάρυναν ακόμη περισσότερο την οικονομία 

των εκτροφών της χώρας μας και το κόστος παραγωγής του εγ­

χώρια παραγόμενου χοίρινου κρέατος. Από μη δημοσιευμένα στοι­

χεία των συγγραφέων της παρούσας εργασίας, τον τελευταίο χρό­

νο διαπιστώνεται ότι το ΑΑΣΧ και ειδικά η αναπνευστική του μορ­

φ ή συνεχίζει να προκαλεί σημαντικές απώλειες στην ελληνική χοι­

ροτροφία. Το φαινόμενο παρατηρήθηκε κυρίως σε εκτροφές που 

εισάγουν νεαρά ζώα αναπαραγωγής ή ακόμη και χοιρίδια προς πά­

χυνση και δεν λαμβάνουν τα κατάλληλα μέτρα υγεινομικής προε­

τοιμασίας πριν την είσοδο τους στην εκτροφή, όπως απομόνωση 

σε ξεχωριστό κτίριο (καραντίνα), προσδιορισμό αντισωμάτων για 

το νόσημα κ.ά. Το εντυπωσιακό είναι ότι σε σημαντικό αριθμό 

εκτροφών η εμφάνιση εξάρσεων του συνδρόμου παρατηρήθηκε 

στην ηλικία των παχυνόμενων χοίρων και εκδηλώθηκε με έντονα 

αναπνευστικά συμπτώματα και συνοδεύτηκε από σημαντικές οι­

κονομικές απώλειες. Οι εξάρσεις αυτές οφείλονταν πιθανότατα 

στην είσοδο «νέων» διαφορετικών στελεχών του ίου στις εκτροφές 

με την αγορά νεαρών ζώων αναπαραγωγής ή/και χοιριδίων προς 

πάχυνση. Προφανώς, τα στελέχη αυτά ήταν περισσότερο λοιμογόνα 

από τα στελέχη που προϋπήρχαν στις εκτροφές ή ανασυνδυάστη-

καν με τα προϋπάρχοντα στελέχη, προκύπτοντας στελέχη με μεγα­

λύτερη λοιμογόνο ικανότητα. Στις εκτροφές που εκδηλώθηκαν 

έντονα αναπνευστικά συμπτώματα στους αναπτυσσόμενους/παχυ-

νόμενους χοίρους και απουσίαζαν ή εκδηλώθηκε σε μικρό βαθμό 

η αναπαραγωγική μορφή του ΑΑΣΧ, πιθανώς είτε ο εμβολιασμός 

που εφαρμοζόταν στις συες δεν προστάτευε τους αναπτυσσόμε-

νους/παχυνόμενους χοίρους, είτε τα «νέα» στελέχη του ίου που μό­

λυναν τις εκτροφές ήταν περισσότερο λοιμογόνα ως προς τον τρο­

πισμό τους στο αναπνευστικό παρά στο γεννητικό σύστημα, είτε στη 

συνύπαρξη όλων των προηγουμένων περιπτώσεων. Σήμερα, το 

ΑΑΣΧ εξακολουθεί να αποτελεί μια σημαντική «απειλή» για την ελ­

ληνική χοιροτροφία και γι' αυτό επιβάλλεται να λαμβάνονται αυ­

στηρά όλα τα απαραίτητα προληπτικά μέτρα κτηνιατρικής βιοα-

σφάλειας και κυρίως: οι εμβολιασμοί, ο περιορισμός της εισαγω­

γής νεαρών ζώων αναπαραγωγής και να προτιμάται η παραγωγή 

τους μέσα στην ίδια την εκτροφή από αγέλη πυρήνα, η απομόνω­

ση και ο ορολογικός έλεγχος των νεοεισερχόμενων ζώων (νεαρά 

ζώα αναπαραγωγής και χοιρίδια προς πάχυνση) πριν από την εί­

σοδο τους σε μια εκτροφή, καθώς και η αγορά τους από γνωστές 

αρνητικές στον ιό του ΑΑΣΧ εκτροφές. Η εισαγωγή χοιριδίων 

προς πάχυνση πρέπει να αποφεύγεται, επειδή επιδεινώνει την πα­

ρουσία του ΑΑΣΧ στις ελληνικές εκτροφές και περιπλέκει τον 

έλεγχο του. 

Λέξεις ευρετηρίασης: ΑΑΣΧ, δευτερογενείς επιπλοκές, οικονομικές 

επιπτώσεις, Ελλάδα 

Greek pork meat production. The unpublished data of editors 

indicate that during last year, PRRS caused severe losses in Greek 

swine industry. Cases of PRRS were noticed in farms which 

purchased gilts or piglets without keeping out preventive facilities 

of biosecurity as quarantine, serology examinations etc. The 

syndrome was appeared with the respiratory form in growing/ 

finishing pigs associated with severe losses, due to the entrance of 

«new» different isolates of PRRS virus from the purchase of gilts or 

piglets. It is probably that these «new» different isolates were more 

virulent than the preexisted isolates or/and predominated with 

them. In cases, where severe respiratory signs in growing/finishing 

pigs and no or moderate reproductive form of PRRS were noticed, 

it is probable that the vaccinations of sows against PRRS did not 

protect the growing/finishing pigs or the «new» different isolates of 

PRRS virus had more respiratory than reproductive tropism or 

coexistenced in all earlier circumstances. Today, PRRS is a 

dangerous risk factor for the Greek swine industry and for this 

reason it is important to apply all preventive facilities as: 

vaccinations, reduction of the introduction gilts and maintenance 

of a grandparent nucleus in the farm for producing gilts, quarantine 

and serological monitoring for all introduced animals (gilts and 

piglets), as well as the purchase of animals from PRRS-negative 

farms. The purchase of piglets has to be avoided because it induces 

negative effects on the clinical manifestation and control of PRRS. 

Key words: PRRS, co-infections, economical losses, Greece 

1. ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΟ ΚΑΙ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ 
ΣΥΝΑΡΟΜΟ ΤΟΥ ΧΟΙΡΟΥ (ΑΑΣΧ) 

1.1. Αιτιολογικός παράγοντας 

Ο ιός του ΑΑΣΧ (Porcine Reproductive and 

Respiratory Syndrome Virus, PRRSV) είναι ένας RNA 
ιός του yévovcArterìvirus (της oinoyéveiacArterìvirìdae), 
που ανήκει στην τάξη Nidovirales (Cavanagh 1997). To 
πρώτο σημαντικό βήμα για την ταυτοποίηση του αιτιο­
λογικού παράγοντα του ΑΑΣΧ έγινε το 1990 από τους 
Collins και συν. (1992), οι οποίοι προκάλεσαν πειρα­
ματικά την αναπαραγωγή της αναπνευστικής μορφής 
του συνδρόμου. Το 1991 οι ερευνητές του Κεντρικού 
Κτηνιατρικού Ερευνητικού Ινστιτούτου στο Lelystad 
της Ολλανδίας απομόνωσαν ιό από κυψελιδικά μα-
κροφάγα χοίρου, ο οποίος προκάλεσε πειραματικά 
και την αναπαραγωγική μορφή του συνδρόμου. Είναι 
το γνωστό πλέον ευρωπαϊκό στέλεχος του ιοΰ, το οποίο, 
όπως προαναφέρθηκε, ονομάστηκε ιός του Lelystad 
(Lelystad virus, LV) (Terpstra και συν. 1991, Wensvoort 
και συν. 1991). Το στέλεχος αυτό, καθώς και το στέλε­
χος VR-2332 που απομονώθηκε από τους Αμερικά­
νους ερευνητές (Benfield και συν. 1992, Collins και 
συν. 1992), αποτελούν τα δυο γνωστά στελέχη (γενό-
τυπους) που ευθύνονται για την πρόκληση του ΑΑΣΧ. 
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1.2. Βιολογική και γενετική παραλλακτικοΐητα των 
στελεχών του ιοΰ 

Ο ιός του ΑΑΣΧ έχει δυο διαφορετικούς γενότυ-

πους, τον ευρωπαϊκό και τον αμερικάνικο, που έχουν 

γενετικές και αντιγονικές διαφορές μεταξύ τους 

(Wensvoort και συν. 1992, Nelson και συν. 1993, Meng 

και συν. 1994,1995a,b, 1996, Murtaugh και συν. 1995, 

Meng 2000, Forsberg και συν. 2002, Stadejek και συν. 

2002, Pesente και συν. 2006). Τα ευρωπαϊκά και τα 

αμερικάνικα στελέχη του ιοΰ παρουσιάζουν ομοιότη­

τα περίπου 50-63 % σε επίπεδο αλληλουχίας των νου­

κλεοτιδιων (Wensvoort και συν. 1991, 1992, Nelson 

και συν. 1993, Meng και συν. 1995a, Suarez και συν. 

1996, Nelsen και συν. 1999, Dea και συν. 2000, Wootton 

και συν. 2000) και μπορεί να προκαλούν παρόμοια 

κλινικά συμπτώματα και μερική προστατευτική ανοσία 

σε μόλυνση έναντι ομόλογων στελεχών του ιοΰ (B0tner 

και συν. 1999, Lager και συν. 1999, Murtaugh και συν. 

2002). Σήμερα, τα αμερικάνικα στελέχη του ιοΰ έχουν 

βρεθεί στην Ευρώπη (Oleksiewicz και συν. 1998, Indik 

και συν. 2005), τα ευρωπαϊκά στη Βόρεια Αμερική 

(Fang και συν. 2004, Ropp και συν. 2004), ενώ και τα 

δΰο στην Ασία (Thanawonguwech και συν. 2004). Ση­

μαντικές βιολογικές και γενετικές διαφορές έχουν πα­

ρατηρηθεί όχι μόνο μεταξΰ των LV (ευρωπαϊκών) και 

VR-2332 (αμερικάνικων) στελεχών, αλλά και μέσα 

στην ίδια την ομάδα των αμερικάνικων (Andreyev και 

συν. 1997, Mengeling και συν. 1997) ή των ευρωπαϊκών 

στελεχών (Indik και συν. 2000, Forsberg και συν. 2002, 

Stadejek και συν. 2002, Pesch και συν. 2005, Pesente 

και συν. 2006). Επιπλέον, η χαρτογράφηση του γονι-

διώματος των διαφόρων στελεχών του ιοΰ έδειξε ότι 

υπάρχει γενετική παραλλακτικότητα ακόμη και μετα­

ξΰ των στελεχών που μπορεί να απομονωθούν ταυτό­

χρονα από την ίδια εκτροφή (Dee και συν. 2001, 

Goldberg και συν. 2003). Οι διαφορές μεταξΰ των ευ­

ρωπαϊκών και των αμερικάνικων στελεχών οδήγησαν 

στο χαρακτηρισμό των πρώτων ως στελέχη τΰπου 1 και 

των δευτέρων ως στελέχη τΰπου 2 (Murtaugh και συν. 

1995). 

Τα διάφορα στελέχη του ιοΰ διαφέρουν σημαντικά 

και ως προς τη λοιμογόνο δΰναμή τους, προκαλώντας 

ποίκιλα και διαφόρου βαθμοΰ κλινικά συμπτώματα 

(Halbur και συν. 1996, Batista και συν. 2002, Johnson 

και συν. 2004). Τα υψηλής λοιμογόνου δΰναμης στελέ­

χη προκαλοΰν σοβαρή κλινική νόσο, ενώ τα χαμηλής, 

υποκλινική επιζωοτική ή ενζωοτική νόσο (Morrison 

και συν. 1992, Blaha 2000). Τα στελέχη του ιοΰ θα μπο­

ρούσαν να ταξινομηθούν σε ομάδες υψηλής και χαμη­

λής λοιμογόνου δΰναμης με βάση τη σοβαρότητα των 

μακροσκοπικών και μικροσκοπικών αλλοιώσεων των 

πνευμόνων (Halbur και συν. 1995,1996). Μερικά αμε­

ρικάνικα στελέχη είναι περισσότερο ή λιγότερο λοι­

μογόνα από τα ευρωπαϊκά (Halbur και συν. 1995). Δια­

φορές ως προς τη λοιμογόνο δΰναμη μεταξΰ των δια­

φόρων στελεχών του ιοΰ έχουν παρατηρηθεί και σε 

κυοφορούσες σΰες (Mengeling και συν. 1994, 1996, 

1998, Park και συν. 1996). Μελέτες που έγιναν με υψη­

λής και χαμηλής λοιμογόνου δΰναμης πνευμοτρόπα 

στελέχη του ιοΰ σε κυοφορούσες νεαρές σΰες έδειξαν 

ότι τα στελέχη του ιού διέφεραν ως προς τη δυσμενή 

επίδραση τους στο αναπαραγωγικό σύστημα. Εντού­

τοις, δεν υπήρξε καμία σαφής ένδειξη ότι η λοιμογόνος 

δΰναμη ενός στελέχους για το αναπνευστικό σύστημα 

ήταν δείκτης της λοιμογόνου του δΰναμης και για το 

αναπαραγωγικό σύστημα, αντίστοιχα (Mengeling και 

συν. 1996). Επιπλέον, έχουν αναφερθεί και «απαθο-

γόνα στελέχη» του ιοΰ του ΑΑΣΧ (Ohlinger και συν. 

1992, Van Alstine 1992). Σε εκτροφές των ΗΠΑ, μετά 

την εμφάνιση περιστατικών «άτυπου ΑΑΣΧ», απομο­

νώθηκαν στελέχη του ιού μεγαλύτερης λοιμογόνου ικα­

νότητας από αυτά που προϋπήρχαν στις ίδιες εκτροφές 

(B0tner και συν. 1997, Mengeling και συν. 1998, Bell 

1998, Lager και συν. 1998, Osorio και συν. 1998). 

Εκτός από τις διαφορές στη λοιμογόνο ικανότητα 

μεταξύ των διαφόρων στελεχών και οι γενετικές δια­

φορές μεταξΰ των διαφόρων φυλών χοίρων επηρεά­

ζουν την ευπάθεια τους στη μόλυνση από τον ιό 

(Halbur και συν. 1998, Vincent και συν. 2005). Οι Bierk 

και συν. (2001) έδειξαν ότι οι χοίροι μιας εκτροφής ποι­

κίλλουν ως προς τη δυνατότητα τους να εμφανίζονται 

οροαρνητικοι μετά την αρχκή τους μόλυνση από τον ιό. 

Επίσης, οι Christopher-Hennings και συν. (2001) ανέ­

φεραν διαφορές στη διάρκεια απέκκρισης του ιού στο 

σπέρμα των κάπρων τριών διαφορετικών φυλών 

(Yorkshire, Hampshire, Landrace). 

Το γονιδιωμα του ιοΰ του ΑΑΣΧ περιέχει 9 ORFs 

(ανοιχτά πλαίσια ανάγνωσης-open reading frames), τα 

οποία κωδικοποιούν πρωτεΐνες του (Meulenberg και 

συν. 1993, 1994, Snijder και συν. 1999, Wu και συν. 

2001). Μεταξΰ των ευρωπαϊκών και των αμερικάνι­

κων στελεχών υπάρχει μεγάλη παραλλακτικότητα στην 

αλληλουχία των νουκλεοτιδιων τους με ομοιότητα 65-

67% στο ORF 2,61-64% στο ORF 3,63-66% στο ORF 

4, 61-63% στο ORF 5, 70-81% στο ORF 6 και 57-59% 

στο ORF 7 (Conzelmann και συν. 1993, Meng και συν. 

1994, 1995a,b, Murtaugh και συν. 1995, Mardassi και 

συν. 1995, Kapur και συν. 1996, Saito και συν. 1996, 

Suarez και συν. 1996, Andreyev και συν. 1997, Drew και 

συν. 1997, Allende και συν. 1999, Nelsen και συν. 1999). 

Σε μελέτες με αμερικάνικα στελέχη παρατηρήθηκε ότι 

τα λιγότερο λοιμογόνα στελέχη είχαν μεγαλύτερη πα­

ραλλακτικότητα στην αλληλουχία των νουκλεοτιδιων 

στα ORFs 2 έως 4 σε σχέση με τα υπόλοιπα στελέχη, 
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αλλά η λοιμογόνος δύναμη δεν θα μπορούσε να συ­

σχετιστεί με κάποιες συγκεκριμένες αλλαγές στην αλ­

ληλουχία των νουκλεοτιδίων του γονιδιώματος (Meng 

και συν 1995b, Allende και συν 2000, Oleksiewicz και 

συν. 2000). 

2. ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ ΤΟΥ ΙΟΥ ΤΟΥ ΑΑΣΧ ΚΑΙ 

ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΕΙΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Το αντιγόνο του ιοΰ του ΑΑΣΧ έχει απομονωθεί 

από μακροφάγα πολλών ιστών, μονοκύτταρα, ενδοθη­

λιακά κύτταρα, κύτταρα των λείων μυϊκών ινών και 

ινοβλάστες, με τις μεθόδους του in situ υβριδισμού και 

της ανοσοϊστοχημειας (Magar και συν. 1993, Halbur 

και συν. 1995, Rossow και συν. 1996, Sur και συν. 1996). 

Την αρχική μόλυνση ακολουθεί η αντιτΰπωση του ιοΰ 

σε διάφορα κύτταρα στόχους, πρωτίστως στα κυψελι­

δικά μακροφάγα και στα μακροφάγα άλλων ιστών 

(Wensvoort και συν. 1991, Voicu και συν. 1994, Molitor 

και συν. 1996, Rossow και συν. 1996), καθώς και στα 

σπερματογόνα κύτταρα (Sur και συν. 1997). Τα μα­

κροφάγα είναι τα αρχικά σημεία αντιτΰπωση ς του ιοΰ, 

διαμέσου των οποίων διασπείρεται στους γειτονικούς 

λεμφικοΰς ιστοΰς. Από εκεί διασπείρεται σε όλους τους 

ευαίσθητους ιστοΰς μέσω της κυκλοφορίας του αίματος. 

Οι περισσότερο ευαίσθητοι ιστοί είναι ο πνεΰμονας, ο 

θΰμος αδένας, το ήπαρ, οι αμυγδαλές, οι νεφροί, ο 

σπλήνας, η καρδιά και τα λεμφογάγγλια (Rossow και 

συν. 1995,1996). Η αντιτΰπωση του ιοΰ στους πνεύμο­

νες αυξάνει την πρωτεολυτική ικανότητα του, γεγονός 

που προδιαθέτει στην ανάπτυξη δευτερογενών βακτη-

ριακών λοιμώξεων (Girard και συν. 2001). 

Συμφωνά με βιβλιογραφικά δεδομένα, ο ιός του 

ΑΑΣΧ δε φαίνεται να προκαλεί συστηματική και πα­

ρατεταμένη ανοσοκαταστολή, αλλά τοπική καταστολή 

των αμυντικών μηχανισμών των πνευμόνων, περιορι­

σμένης διάρκειας (3 εβδομάδων, περίπου) (Albina και 

συν. 1998). Η βαρΰτητα και η σημασία της καταστολής 

αυτής για την υγεία των ζώων παραμένει ασαφής 

(Halbur 1998, Drew 1999, 2000). Τα μακροφάγα δια­

δραματίζουν σημαντικό ρόλο στην ανοσολογική απά­

ντηση των ζώων, περιλαμβάνοντας και την καταπολέ­

μηση διαφόρων βακτηριακών λοιμώξεων. Η αντιτΰ­

πωση του ιοΰ στα κυψελιδικά μακροφάγα (Pol και συν. 

1991, Voicu και συν. 1994, Molitor και συν. 1997, 

Thanawongnuwech και συν. 1997,1998a, 1998b, 2000) 

και η καταστροφή αυτών είναι πιθανό να οδηγήσει σε 

ανοσοκαταστολή (Done και Paton 1995, Done και συν. 

1996, Molitor και συν. 1997, Meier και συν. 1999), επι­

ταχύνοντας τις δευτερογενείς βακτηριακές λοιμώξεις, 

ή να προκαλέσει νόσο (Collins και Rossow 1993, 

Zeman και συν. 1993, Done και Paton 1995). Πιστεύ­

εται ότι η καταστροφή των μακροφάγων, τα οποία αντι­

καθίστανται από ανώριμα κΰτταρα τα οποία είναι λι­

γότερο αποτελεσματικά στην καταπολέμηση βακτη­

ριακών λοιμώξεων, οδηγεί στην πρόκληση πνευμονίας 

και σηψαιμίας (Pijoan και συν. 1994). Για παράδειγμα, 

η πειραματική μόλυνση χοιριδίων με τον ιό του ΑΑΣΧ 

επιτάχυνε την κλινική εκδήλωση του συνδρόμου, όταν 

τα χοιρίδια μολύνθηκαν ταυτόχρονα με το Strepto­

coccus suis (Galina και συν. 1994) ή με τον αναπνευ­

στικό κορωναϊό ή τον ιό της γρίπης (Van Reeth και 

συν. 1994). Εντούτοις, προσπάθειες για την εξήγηση 

των ανοσοκατασταλτικών αποτελεσμάτων της μόλυν­

σης από τον ιό του ΑΑΣΧ ή την επίδραση άλλων νο­

σημάτων που δρουν παράλληλα με αυτόν, υπήρξαν γε­

νικώς ανεπιτυχείς (Grosse-Beilage 1995, Van Alstine 

και συν. 1996). 

Η κλινική εκδήλωση του ΑΑΣΧ ποικίλλει και χα­

ρακτηρίζεται από υποκλινικά έως σοβαρά αναπαρα­

γωγικά και αναπνευστικά συμπτώματα. Τα συμπτώ­

ματα ποικίλλουν σε μεγάλο βαθμό μεταξύ των εκτρο­

φών και η σοβαρότητα τους είναι το αποτέλεσμα της 

αλληλεπίδρασης διαφόρων παραγόντων, όπως του στε­

λέχους του ιού (Halbur και συν. 1996) ή του πιθανού 

ανασυνδυασμού των στελεχών του μέσα στην ίδια 

εκτροφή (Done και Paton 1995), της κατάστασης του 

ανοσοποιητικού συστήματος των χοίρων (Keffaber 

1989, Wensvoort 1993), του γενότυπου των χοίρων, 

διαφόρων περιβαλλοντικών παραγόντων, της συνύ­

παρξης ταυτόχρονα άλλων ιογενών ή/και βακτηρια­

κών νοσημάτων, καθώς και του βαθμού επάρκειας του 

προγράμματος κτηνιατρικής διαχείρισης που εφαρμό­

ζεται στην εκτροφή (π.χ. ηλικία απογαλακτισμού, προ­

ετοιμασία εισαγωγής των νεαρών συών στον αναπα­

ραγωγικό πληθυσμό κ.ά.) (Blaha 1992, White 1992, 

Goldberg και συν. 2000). Σε έρευνα των Done και 

Paton (1995) αναφέρεται ότι οι φυσιολογικοί αμυντικοί 

μηχανισμοί των πνευμόνων ενός χοιριδίου που γεννιέ­

ται μολυσμένο από τον ιό του ΑΑΣΧ είναι εξασθενη­

μένοι και είναι πιθανό το χοιρίδιο να πάσχει από μη 

επιπλεγμένη διάμεση πνευμονία. Τα ζώα που γεννι­

ούνται αδύναμα, δυσκολεύονται να θηλάσουν και συ­

νεπώς καταναλώνουν μικρή ποσότητα πρωτογάλακτος, 

γεγονός που προδιαθέτει στην εμφάνιση υποθερμίας 

και δευτερογενών λοιμώξεων. 

Η αλληλεπίδραση μεταξύ ιών και βακτηρίων έχει 

καταδειχθεί από πολλούς ερευνητές σε μια σειρά από 

μελέτες (Fuentes και Pijoan 1987, Hall και συν. 1987, 

Iglesias και συν. 1992, Galina και συν. 1994, Galina 

1995, Halbur 1998). Κατά το συνηθέστερο πρότυπο αλ­

ληλεπίδρασης, τα δευτερογενή παθογόνα βακτήρια 

επιπλέκουν τις αλλοιώσεις που προκλήθηκαν από τους 

ιούς (Galina 1995, Halbur 1998b). Ωστόσο, η αλληλε­

πίδραση μεταξύ ιών και βακτηρίων δεν έχει πάντοτε 
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αφετηρία την προσβολή από κάποιο ιό. Για παράδειγ­
μα, συμφωνά με τους Thacker και συν. (1998) το 
Mycoplasma hyopneumoniae μπορεί να αυξήσει την 
ένταση και τη διάρκεια της πνευμονίας από το ΑΑΣΧ. 

2.1. Δευτερογενείς επιπλοκές βακτηριακής αιτιολο­
γίας 

Η συμπτωματολογία του συνδρόμου στα απογαλα-
κτισμένα χοιρίδια και στους αναπτυσσόμενους/παχυ-
νόμενους χοίρους αφορά κυρίως στο αναπνευστικό 
σύστημα. Η σοβαρότητα και η ένταση των συμπτωμά­
των ποικίλλουν ανάλογα με τη συνύπαρξη άλλων πα­
θογόνων παραγόντων (ιογενή νοσήματα άλλης αιτιο­
λογίας και δευτερογενείς βακτηριακές επιπλοκές). Οι 
μακροσκοπικές αλλοιώσεις που παρατηρούνται στους 
αναπτυσσόμενους/παχυνόμενους χοίρους είναι παρό­
μοιες με αυτές των απογαλακτισμένων χοιριδίων, αλ­
λά λιγότερο χαρακτηριστικές. Συνήθως, παρατηρείται 
λεμφαδενοπάθεια, ενώ οι αλλοιώσεις των πνευμόνων 
συχνά επιπλέκονται από μικτές λοιμώξεις (Zeman και 
συν. 1993). Συγκεκριμένα, η ταυτόχρονη μόλυνση από 
τον ιό του ΑΑΣΧ και από το Mycoplasma hyopneumo­

niae, την Pasteurella multocida και τον ιό της γρίπης, συ­
νοδεύεται από πύκνωση του πνεύμονα (στο 30-70% 
της έκτασης του) και αλλοιώσεις σκοτεινού ερυθρού 
χρώματος. Επίσης, στην ταυτόχρονη μόλυνση από τον 
ιό του ΑΑΣΧ και από το Mycoplasma hyopneumoniae 

παρατηρείται εξίδρωμα στους αεραγωγούς και σαφείς 
διαχωριστικές γραμμές μεταξύ προσβεβλημένων και 
υγιών ιστών (Benfield και συν. 1999). 

Συμφωνά με αρκετούς ερευνητές, πολΰ συχνά η πα­
ρουσία του ΑΑΣΧ συσχετίζεται με εξάρσεις άλλων 
νοσημάτων που ενζωοτοΰν στην εκτροφή, με αποτέλε­
σμα την αύξηση της θνησιμότητας των απογαλακτι­
σμένων χοιριδίων και των αναπτυσσόμενων/παχυνό-
μενων χοίρων σε ποσοστό μεγαλύτερο του 12-20% 
(Moore 1990, Loula 1991, Blaha 1992, Keffaber και 
συν. 1992, White 1992, Stevenson και συν. 1993, 
Zimmerman και συν. 1997). Οι επιπτώσεις από τη συ­
νύπαρξη άλλων νοσολογικών καταστάσεων είναι πε­
ρισσότερο εμφανείς σε εκτροφές με ανεπαρκή κτη­
νιατρική διαχείριση (Blaha 1992). Στα νοσήματα αυτά 
περιλαμβάνονται η σηψαιμική μορφή της σαλμονέλ-
λωσης, η νόσος του Glässer, η στρεπτοκοκκική μηνιγ­
γίτιδα, η πολυαρθίτιδα με σηψαιμία, η πλευροπνευμο-
νία από ακτινοβάκιλλο, η εξιδρωματική δερματίτιδα, η 
ενζωοτική πνευμονία, η βακτηριακή βρογχοπνευμο-
νία, η ατροφική ρινίτιδα, η κολοβακτηριδίαση στη γα­
λουχία, η υπερπλαστική εντεροπάθεια, η δυσεντερία 
και η σαρκοπτική ψώρα (Moore και συν. 1990, Loula 
1991, Blaha 1992, Keffaber και συν. 1992, White 1992, 
Stevenson και συν. 1993, Pijoan και συν. 1994). 

Ωστόσο, οι πειραματικές προσπάθειες για την επι­

βεβαίωση της αλληλεπίδρασης μεταξύ του ιοΰ του 
ΑΑΣΧ και της Pasteurella multocida (Cooper και συν. 
1995, Carvalho και συν. 1995, 1997), του Haemoplilus 

parasuis (Cooper και συν. 1995, Solano και συν. 1995, 
1997, Segales και συν. 1999) και του Actinobacillus 

pleuropneumoniae (Pol και συν. 1995, 1997) υπήρξαν 
ανεπιτυχείς. Αντίθετα, έχουν δημοσιευτεί πειραματικά 
δεδομένα που αποδεικνύουν ότι η μόλυνση από τον ιό 
του ΑΑΣΧ: α) προδιαθέτει την προσβολή των απογα­
λακτισμένων χοιριδίων από το Streptococcus suis 

(Galina και συν. 1994, Halbur 1998b, 2000, Thanawong-
nuwech και συν. 2000), καθώς και των νεογέννητων 
χοιριδίων, των οποίων οι μητέρες τους μολύνθηκαν 
από τον ιό του ΑΑΣΧ στα τελευταία στάδια της κυο­
φορίας (Feng και συν. 2001) και β) αυξάνει την ευαι­
σθησία των χοίρων στη μόλυνση από Salmonella 

cholerae-suis (Wills και συν. 2000), Bordetella 

bronchiseptica (Brockmeier και συν. 2000), Mycoplasma 

hyopneumoniae (Thacker και συν. 1998,1999,2000) και 
Mycoplasma hyorhinis (Kubo και συν. 1995), καθώς και 
στην κλινική εκδήλωση των νοσημάτων αυτών. 

2.2. Δευτερογενείς επιπλοκές ιογενοΰς αιτιολογίας 

Τα τελευταία χρόνια, αυξημένο ενδιαφέρον προ­
καλούν δυο νέα σύνδρομα, το Πολυσυστηματικό Σύν­
δρομο Απίσχνανσης των Απογαλακτισμένων Χοιρι­
δίων (ΠΣΑΑΧ) και το Σύνδρομο Δερματίτιδας και Νε­
φροπάθειας του Χοίρου (ΣΔΝΧ). Ο κυκλοϊός τΰπου 2 
του χοίρου (PCV2) συμμετέχει ως πρωταρχικός παρά­
γοντας στην αιτιοπαθογένεια τόσο του ΠΣΑΑΧ 
(Kennedy και συν. 2000) όσο και του ΣΔΝΧ (Segales 
και συν. 1998). Ωστόσο, στην εκδήλωση των συνδρόμων 
αυτών φαίνεται ότι προδιαθέτει η προσβολή των χοί­
ρων από τον ιό του ΑΑΣΧ (Segales και συν. 1998, 
Thibault και συν. 1998, Drolet και συν. 1999, Sorden 
2000, Harms και Sorden 2000, Harms και συν. 2001, 
Harms 2002, Choi και Chae 2001). Η ταυτόχρονη μό­
λυνση των χοίρων από τον ιό του ΑΑΣΧ και τον PCV2 
αυξάνει τη σοβαρότητα της διάμεσης πνευμονίας (που 
προκαλείται από τον ιό του ΑΑΣΧ), καθώς και την 
ένταση των κλινικών συμπτωμάτων και τα ποσοστά 
θνησιμότητας (Harms και συν. 2001, Done 2003). Οι 
δυο αυτοί ιοί εντοπίζονται στα μακροφάγα και ο ιός 
του ΑΑΣΧ ενισχύει την αντιτΰπωση και τη διασπορά 
του PCV2 (Allan και συν. 2000). Σε έρευνα των Dorr 
και συν. (2007) διαπιστώθηκε ότι στους μολυσμένους 
χοίρους με PCV2 οι μικτές λοιμώξεις με τον ιό της γρί­
πης, το Mycoplasma hyopneumoniae και τον ιό του 
ΑΑΣΧ είναι σοβαρές και έχουν τη μεγαλύτερη δυσμε­
νή επίδραση στο στάδιο του απογαλακτισμού και της 
προπάχυνσης. 

Στους παχυνόμενους χοίρους, η συνύπαρξη του 

ΑΑΣΧ με την αναπνευστική μορφή της νόσου του 
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Aujeszky και με τη γρίπη αποτελεί αιτία σοβαρών απω­

λειών στις εκτροφές, εξαιτίας των αναπνευστικών προ­

βλημάτων που προκαλούνται. Ενδεικτικό είναι ότι η 

κλινική εικόνα βελτιώνεται και οι οικονομικές απώ­

λειες μειώνονται όταν οι παχυνόμενοι χοίροι εμβολιά­

ζονται έναντι των δυο αυτών νοσημάτων (Kyriakis και 

συν. 1997). Ωστόσο, οι πειραματικές προσπάθειες για 

την επιβεβαίωση της αλληλεπίδρασης μεταξύ του ιοΰ 

του ΑΑΣΧ και της νόσου του Aujeszky (Albina και 

συν. 1995) υπήρξαν ανεπιτυχείς. Αντίθετα, οι Van 

Reeth και συν. (1996, 1999) με πειραματική μόλυνση 

χοίρων, αρχικά με τον ιό του ΑΑΣΧ και στη συνέχεια 

με ταυτόχρονη μόλυνση με τον ιό του ΑΑΣΧ και τον ιό 

της γρίπης ή τον αναπνευστικό κορωναϊό, κατέγρα­

ψαν πιο σοβαρή εκδήλωση αναπνευστικών συμπτω­

μάτων και καθυστέρηση στην ανάπτυξη των χοίρων. 

Ωστόσο, τα κλινικά συμπτώματα ήταν εντονότερα 

στους χοίρους που μολύνθηκαν ταυτόχρονα από τον ιό 

του ΑΑΣΧ και τον ιό της γρίπης. 

3. ΑΑΣΧ ΚΑΙ ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΕΙΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ: 

ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΕΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ 

Η αντιμετώπιση των οικονομικών απωλειών, που 

προκαλεί το ΑΑΣΧ στη χοιροτροφία, αποτελεί μια από 

τις μεγαλύτερες προκλήσεις για τους κτηνιάτρους πα­

γκοσμίως. Οι απώλειες αυτές εξαρτώνται, εκτός από το 

στέλεχος του ιοΰ, τη συνύπαρξη άλλων ιογενών και 

βακτηριακών νοσημάτων, την επάρκεια του προγράμ­

ματος κτηνιατρικής διαχείρισης που εφαρμόζεται, το 

μέγεθος της εκτροφής, και από την εποχή του έτους 

(συνήθως μεγαλύτερες δυσμενείς επιπτώσεις παρατη­

ρούνται κατά τους μήνες με χαμηλές θερμοκρασίες πε­

ριβάλλοντος ή με σημαντικές διακυμάνσεις της θερ­

μοκρασίας περιβάλλοντος) (Benfield και συν. 1999). 

Κατά την προσβολή από την οξεία μορφή του συν­

δρόμου οι ετήσιες απώλειες στην παραγωγή μιας 

εκτροφής ανέρχονται από 5 έως 20% (Benfield και 

συν. 1992) και οφείλονται κυρίως στη μείωση των γεν­

νηθέντων ζωντανών χοιριδίων και στην αύξηση της 

θνησιμότητας πριν από τον απογαλακτισμό. Έχουν 

αναφερθεί απώλειες από 1 έως 3,8 χοιρίδια / συ / έτος 

(Blackburn 1991, Lindhaus και Lindhaus 1991, 

Raymarkers 1991, Van Alstine 1991, Zimmerman και 

Johnson 1991, Mortensen και Madsen 1992) και 35,24 

€ έως 176,21 € / συ (Hoefling 1990, Muirhead 1992). 

Οι Poison και συν. (1990a) διαπίστωσαν ότι οι απώ­

λειες κατά την οξεία μορφή του ΑΑΣΧ ανέρχονται 

στα 236 $ / συ και στα 502 $ / συ κατά τη διάρκεια της 

χρόνιας μορφής του συνδρόμου. Η ανάπτυξη των πα-

χυνόμενων χοίρων καθυστερεί κατά 1 έως 1,5 μήνα 

μέχρι τη σφαγή (Benfield και συν. 1992), ενώ η θνησι­

μότητα τους μπορεί να ανέλθει στο 10% κατά την εκ­

δήλωση της χρόνιας μορφής του συνδρόμου. Σε πρό­

σφατη έρευνα των Neumann και συν. (2005), οι απώ­

λειες στη χοιροτροφία των ΗΠΑ υπολογίστηκαν στο 

τεράστιο ποσό των 66,75 εκατομμυρίων $ στον αναπα­

ραγωγικό πληθυσμό και των 493,57 εκατομμυρίων $ 

στον πληθυσμό των αναπτυσσόμενων/παχυνόμενων 

χοίρων, συμπεριλαμβάνοντας τις επιπτώσεις του 

ΑΑΣΧ στους αναπαραγωγικούς δείκτες, στην αύξηση 

της θνησιμότητας, στο ρυθμό ανάπτυξης και στις απο­

δόσεις των αναπτυσσόμενων/παχυνόμενων χοίρων . 

Τα έξοδα για τον έλεγχο των δευτερογενών επι­

πλοκών υπολογίζεται ότι μπορεί να φθάσουν μέχρι τα 

5,43 € / παραγόμενο χοίρο (Meredith 1995). Η κατα­

στροφή των κυψελιδικών μακροφάγων από τον ιό του 

ΑΑΣΧ, που συγκροτούν έναν από τους σημαντικότε­

ρους μηχανισμούς προστασίας της κατώτερης ανα­

πνευστικής οδοΰ, αλλά ταυτόχρονα και της μεταφοράς 

ορισμένων αντιβακτηριακών-αντιβιοτικών στους πνεύ­

μονες, έχει ως αποτέλεσμα αφενός την αύξηση των 

δευτερογενών επιπλοκών και αφετέρου τη μη αποτε­

λεσματική αντιμετώπιση τους. Συνεπώς, στα περιστα­

τικά μικτών λοιμώξεων του ΑΑΣΧ με άλλους παθογό­

νους παράγοντες, το κόστος παραγωγής αυξάνεται ση­

μαντικά όχι μόνο από τις απώλειες που προκαλεί το 

ΑΑΣΧ και τα υπόλοιπα παθογόνα, αλλά και από τη με­

γαλύτερη χρήση υποστηρικτικών θεραπειών (π.χ. αντι­

βιοτικά) και τη λήψη αυξημένων προληπτικών μέτρων 

(π.χ. προληπτική χορήγηση αντιβιοτικών, εμβολια­

σμοί), καθώς και από τη μειωμένη αποτελεσματικότη­

τα αυτών. Σε έρευνα των Thacker και συν. (2000), σε 

περιστατικά μικτής λοίμωξης με Mycoplasma hyo-

pneumoniae και ΑΑΣΧ, διαπιστώθηκε ότι ο εμβολια­

σμός κατά του Mycoplasma hyopneumoniae και του 

ΑΑΣΧ (με ζωντανό Ελαττωμένης Λοιμογόνου Δΰνα-

μης-ΕΛΔ εμβόλιο) μειώνει τη σοβαρότητα της εκδή­

λωσης κλινικών συμπτωμάτων και ειδικά της πνευμο­

νίας που προκαλείται από τον ιό του ΑΑΣΧ. Ωστόσο, 

το ΕΛΑ εμβόλιο, που χρησιμοποιήθηκε κατά του 

ΑΑΣΧ στη συγκεκριμένη έρευνα, μείωσε την αποτε­

λεσματικότητα του εμβολίου που χρησιμοποιήθηκε κα­

τά του Mycoplasma hyopneumoniae. 

Σε επίπεδο εκτροφής, τα νοσήματα του αναπνευ­

στικού συστήματος εμφανίζονται κατά κανόνα ως μι­

κτές λοιμώξεις στις οποίες εμπλέκονται ιοί και βακτή­

ρια, προκαλώντας μια συνθέτη παθολογική κατάσταση, 

που τα τελευταία χρόνια αναφέρεται ως Αναπνευστι­

κό Σύνδρομο των Αναπτυσσόμενων/Παχυνόμένων 

Χοίρων (ΑΣΑΠΧ) (Dee 1996, Halbur 1998a, Stevenson 

1998, Thacker και συν. 1998, Laval 1999, Thacker 1999). 

Είναι γνωστό ότι στην αιτιοπαθογένεια του ΑΣΑΠΧ 

εμπλέκεται και ο ιός του ΑΑΣΧ (Done 1997). Στη ση­

μερινή παγκόσμια χοιροτροφία η παρουσία του 
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ΑΣ ΑΠΧ ταυτόχρονα με τον ιό του ΑΑΣΧ και το Myco­

plasma hyopneumoniae είναι το πιο συχνό αναπνευ­

στικό σύνδρομο στους αναπτυσσόμενους/παχυνόμε-

νους χοίρους (Clark 1996, Dee και συν. 1996,1997a,b, 

Desrosiers 1998, Halbur 1998). Συχνά, όμως, μπορεί να 

υπάρχουν και άλλα παθογόνα, όπως η Pasteurella 

multocida, που επιπλέκουν τα περιστατικά ΑΣΑΠΧ, 

που συνοδεύονται από μικτές λοιμώξεις από τον ιό του 

ΑΑΣΧ και το Mycoplasma Hyopneumoniae. To 

ΑΣΑΠΧ προκαλεί τεράστιες οικονομικές απώλειες 

στην παγκόσμια χοιροτροφία. Για παράδειγμα, πρό­

σφατα αναφέρθηκε ότι στη Ρουμανία η ταυτόχρονη 

παρουσία του ΑΑΣΧ και του ΑΣΑΠΧ προκάλεσε στη 

διάρκεια ενός τριμήνου οικονομικές ζημίες που ανήλ­

θαν σε 777.449 $, εκ των οποίων τα 41.218 $ αφορού­

σαν στους παχυνόμενους χοίρους, ενώ οι απώλειες λό­

γω αναπαραγωγικών διαταραχών ήταν 1,9 χοιρίδια/ 

συ/ έτος και 17,02 $ / γονιμοποιημένη συ / έτος (Gntanu 

και Mandescu 2002). 

4. ΑΑΣΧ ΚΑΙ ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΕΙΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ: 

ΠΑΡΟΥΣΑ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ 

Στην Ελλάδα, το πρώτο περιστατικό του ΑΑΣΧ 

αναφέρθηκε το 1993 (Xilouri Frangiadaki 1993, 

Kyriakis και συν. 1996). Αρχικά, η εμφάνιση του ΑΑΣΧ 

συνοδεύτηκε με την εκδήλωση της οξείας μορφής του 

συνδρόμου, προκαλώντας σημαντικές οικονομικές 

απώλειες στην ελληνική χοιροτροφία. Στη συνέχεια το 

ΑΑΣΧ, σε περιοχές με μεγάλη πυκνότητα χοίρειου 

πληθυσμού, εκδηλωνόταν με τη χρόνια μορφή του, που 

χαρακτηρίζεται από αναπνευστικά προβλήματα στους 

αναπτυσσόμενους/παχυνόμενους χοίρους, κυρίως κα­

τά τη διάρκεια του χειμώνα, καθώς και από σοβαρές 

εξάρσεις ιογενών και βακτηριακών εντεριτιδων, ξαφ­

νικούς θανάτους στα χοιρίδια, στρεπτοκοκκικές μη­

νιγγίτιδες, εξιδρωματικές επιδερμιτιδες και αρθρίτιδες 

(Kyriakis και συν. 1997). Μέχρι σήμερα, το σύνδρομο 

συνεχίζει να εκδηλώνεται και με την ενζωοτική μορφή 

του (ανεξάρτητα από την εποχή του έτους) που χαρα­

κτηρίζεται από περιορισμένης διάρκειας εξάρσεις και 

υφέσεις, πρόωρους τοκετούς, αποβολές, αναφροδισια 

και αύξηση του ποσοστού των συών που εμφανίζουν το 

σύνδρομο της επιλόχειας υπογαλαξιας/δυσγαλαξιας 

και επιστροφές σε οίστρο μετά την οχεια ή την τεχνη­

τή σπερματέγχυση (Τ.Σ.) (Kyriakis και συν. 1997). 

Σε πρόσφατη έρευνα που πραγματοποιήθηκε στην 

Ελλάδα, διαπιστώθηκε ότι ο ιός του ΑΑΣΧ συμμετέχει 

σε ποσοστό 26,03% ως πρωτογενής παθογόνος παρά­

γοντας στα αίτια θανάτων των αναπτυσσόμενων/πα-

χυνόμενων χοίρων των ελληνικών βιομηχανικού τΰπου 

εκτροφών (Balkamos 2004). Επίσης, στην ίδια έρευνα 

παρατηρήθηκε ότι το ποσοστό των θανάτων των ανα-

πτυσσόμενων/παχυνόμενων χοίρων από νοσήματα του 

αναπνευστικού συστήματος είναι σημαντικά χαμηλό­

τερο στις ελληνικές εκτροφές που δεν έχουν προσβλη­

θεί από τον ιό του ΑΑΣΧ, συγκριτικά με το αντίστοιχο 

ποσοστό που καταγράφεται στις μολυσμένες από τον ιό 

εκτροφές. Έχει αναφερθεί ότι το ΑΣΑΠΧ, στην αι-

τιοπαθογένειατου οποίου εμπλέκεται το ΑΑΣΧ (Done 

1997), προκαλεί σημαντικές οικονομικές απώλειες στην 

ελληνική χοιροτροφία (Georgakis και συν. 2002). Τα τε­

λευταία χρόνια, η εμφάνιση των δυο νέων συνδρόμων 

του ΠΣΑΑΧ και του ΣΔΝΧ, στην εμφάνιση των οποί­

ων προδιαθέτει η προσβολή των χοίρων από το ΑΑΣΧ 

(Segales και συν. 1998, Thibault και συν. 1998), αποτέ­

λεσε, σε συνδυασμό με την παρουσία του ΑΑΣΧ, αίτια 

ακόμη μεγαλύτερης επιβάρυνσης της οικονομίας των 

ελληνικών εκτροφών (Kyriakis και συν. 2000, Saoulidis 

και συν. 2002, Georgakis και συν. 2002). Επιπλέον, πρό­

σφατη μελέτη έδειξε ότι το ΠΣΑΑΧ συμμετέχει σε πο­

σοστό 2,04% συνολικά στα αίτια θανάτων των απογα-

λακτισμένων χοιριδίων των ελληνικών βιομηχανικού 

τΰπου εκτροφών (Tzika 2002) και πιο συγκεκριμένα, 

συμμετέχει σε ποσοστό 51,43% ως αίτιο των θανάτων 

που οφείλονται σε πολυσυστηματικά νοσήματα (Tzika 

και συν. 2002). 

Έχει παρατηρηθεί ότι οι μικτές λοιμώξεις του ανα­

πνευστικού συστήματος είναι τα συχνότερα αίτια θα­

νάτων των αναπτυσσόμενων/παχυνόμενων χοίρων στην 

ελληνική χοιροτροφία και μάλιστα σε ποσοστό 48,21% 

(Balkamos και συν. 2002). Συγκεκριμένα, οι παραπά­

νω ερευνητές διαπίστωσαν ότι το Mycoplasma 

hyopneumoniae (63,16%), ο ιός του ΑΑΣΧ (26,03%) 

και ο ιός της γρίπης (8,55%) διαδραμάτισαν καθορι­

στικό ρόλο ως πρωτογενείς παθογόνοι παράγοντες, 

ενώ ο θάνατος, κατά κανόνα, επήλθε ως αποτέλεσμα 

των επιπλοκών που προκάλεσαν δευτερογενή παθο­

γόνα βακτήρια. Μεταξύ αυτών, ξεχώρισαν η Pasteurella 

multocida (21,19%), ο Actinobacilluspleuropneumoniae 

(7,81%), ο Streptococcus suis (4,09%) και ο 

Haemophilusparasuis (1,49%). Επιπλέον, όσον αφορά 

στην εμφάνιση περιστατικών μικτών λοιμώξεων με τον 

ιό του ΑΑΣΧ και βακτηρίων, διαπιστώθηκε ότι η συ­

νύπαρξη του ιοΰ του ΑΑΣΧ με τον Actinobacillus 

pleuropneumoniae, την Pasteurella multocida και το 

Streptococcus suis, όπως και οι επακόλουθες επιπλοκές 

συμμετέχουν σε ποσοστό 7,8%, 14,1% και 4,1%, αντί­

στοιχα στα αίτια των θανάτων των αναπτυσσόμε­

νων/παχυνόμενων χοίρων στις ελληνικές εκτροφές 

(Balkamos και συν. 2002, Balkamos 2004). Επίσης, σε 

άλλη έρευνα που πραγματοποιήθηκε στη χώρα μας, 

διαπιστώθηκε ότι τα νοσήματα του αναπνευστικού συ­

στήματος συμμετέχουν ως αίτια θανάτων των απογα-

λακτισμένων χοιριδίων των ελληνικών εκτροφών σε 

ποσοστό 17,53% και στα νοσήματα αυτά κυριαρχούν οι 

ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΤΗΣ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ ΚΤΗΝΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ 2007,58(2) 

JOURNAL OF THE HELLENIC VETERINARY MEDICAL SOCIETY 2007,58(2) 



I τ 

164 Β.Γ. ΠΑΠΑΤΣΙΡΟΣ,f Κ. ΑΛΕΞΟΠΟΥΛΟΣ, Σ.Κ. ΚΥΡΙΑΚΗΣ 

μικτές λοιμώξεις με βακτηριακή και ιογενή αιτιολογία 

σε ποσοστό 59,59% (Tzika και συν. 2002). 

Από μη δημοσιευμένα στοιχεία των συγγραφέων 

της παρούσας εργασίας, τον τελευταίο χρόνο διαπι­

στώνεται ότι ο ιός του ΑΑΣΧ συνεχίζει να προκαλεί 

σημαντικές απώλειες στην ελληνική χοιροτροφία. Αν 

και μεγάλος αριθμός των ελληνικών εκτροφών εφαρ­

μόζει εμβολιακά προγράμματα κατά του ΑΑΣΧ, η εμ­

φάνιση εξάρσεων του συνδρόμου ήταν συχνή. Το φαι­

νόμενο παρατηρήθηκε κυρίως σε εκτροφές που εισά­

γουν νεαρά ζώα αναπαραγωγής ή χοιρίδια προς πά­

χυνση και δεν λαμβάνουν τα κατάλληλα προληπτικά 

μέτρα πριν την είσοδο τους στην εκτροφή, όπως απο­

μόνωση σε ξεχωριστό κτίριο (καραντίνα), ορολογικές 

εξετάσεις κ.ά. Το εντυπωσιακό είναι ότι σε σημαντικό 

αριθμό εκτροφών η εμφάνιση εξάρσεων του συνδρό­

μου παρατηρήθηκε στην ηλικία των αναπτυσσόμε-

νων/παχυνόμένων χοίρων και εκδηλώθηκε με έντονα 

αναπνευστικά συμπτώματα. Αυτό είχε ως αποτέλεσμα 

να καταγράφουν σημαντικές οικονομικές απώλειες λό­

γω αύξησης της θνησιμότητας, της καθυστέρησης στην 

ανάπτυξη των χοίρων και στη χρήση πολυδάπανων 

αντιβακτηριακών αγωγών. Επιπλέον, σε αρκετές πε­

ριπτώσεις δεν παρατηρήθηκαν τόσο έντονα συμπτώ­

ματα της μορφής του συνδρόμου με εντόπιση στο γεν­

νητικό ή στο αναπανευστικό σύστημα όσο η έκρηξη 

διαφόρων βακτηριακών νοσημάτων με έντονα ανα­

πνευστικά συμπτώματα, όπως π.χ. της νόσου του 

Glässer, της ενζωοτικής πνευμονίας και της πλευρο-

πνευμονιας από ακτινοβάκιλλο. 

Οι εξάρσεις του ΑΑΣΧ κατά τον τελευταίο χρόνο 

στις ελληνικές εκτροφές οφείλονταν πιθανότατα στην 

είσοδο «νέων» διαφορετικών στελεχών του ιοΰ σε αυ­

τές με τα νεοεισερχόμενα ζώα (νεαρά ζώα αναπαρα­

γωγής και χοιρίδια προς πάχυνση). Προφανώς τα στε­

λέχη αυτά, όπως διαπιστώθηκε από τα κλινικά συ­

μπτώματα και τις απώλειες που προκάλεσαν, ήταν πε­

ρισσότερο λοιμογόνα από τα στελέχη του ιοΰ που προ­

ϋπήρχαν στις εκτροφές ή/και ανασυνδυάστηκαν με τα 

υπάρχοντα στελέχη του ιοΰ, προκύπτοντας στελέχη με 

μεγαλύτερη λοιμογόνο δύναμη. Έχει αποδειχθεί ότι τα 

διάφορα στελέχη του ιοΰ διαφέρουν σημαντικά ως 

προς τη λοιμογόνο δΰναμή τους, προκαλώντας ποίκιλα 

και διαφόρου βαθμοΰ κλινικά συμπτώματα (Halbur 

και συν. 1996, Batista και συν. 2002, Johnson και συν. 

2004), αλλά έχουν και τη δυνατότητα να ανασυνδυά-

ζονται μέσα στην ίδια εκτροφή (Done και Paton 1995). 

Η εμφάνιση έντονων αναπνευστικών συμπτωμάτων 

στους αναπτυσσόμενους/παχυνόμενους χοίρους σε αρ­

κετές από τις εκτροφές και η απουσία ή η εκδήλωση σε 

μικρό βαθμό της μορφής του ΑΑΣΧ με εντόπιση στο 

γεννητικό σΰστημα πιθανώς οφείλονταν στο γεγονός 

ότι είτε οι εμβολιασμοί που εφαρμόζονταν στις σΰες 

δεν προστάτευαν από τη μόλυνση τους αναπτυσσόμε-

νους/παχυνόμενους χοίρους, είτε τα «νέα» στελέχη του 

ιοΰ που μόλυναν τις εκτροφές ήταν περισσότερο λοι­

μογόνα ως προς τον τροπισμό τους στο αναπνευστικό 

παρά στο γεννητικό σΰστημα, είτε στη συνΰπαρξη όλων 

των προηγουμένων περιπτώσεων. Στη διεθνή βιβλιο­

γραφία αναφέρονται γενετικές και βιολογικές διαφο­

ρές μεταξΰ των στελεχών του ιοΰ, οι οποίες έχουν κα­

θοριστεί με βάση: α) τις διαφορετικές κλινικές εκδη­

λώσεις της νόσου, β) τις διαφορές της λοιμογόνου δΰ-

ναμής τους, ως προς τον τροπισμό τους στο αναπνευ­

στικό και στο γεννητικό σΰστημα, γ) τις διαφορές στην 

αλληλουχία των βάσεων του RNA και δ) τις αντιγονι-

κές τους διαφορές (Murtaugh και συν. 1995, Benfield 

και συν. 1999, Forsberg και συν. 2002, Stadejek και 

συν. 2002, Pesch και συν. 2005, Pesente και συν. 2006). 

Στα περιστατικά που δεν παρατηρήθηκαν τόσο έντονα 

συμπτώματα του ΑΑΣΧ, αλλά έκρηξη διαφόρων βα­

κτηριακών αναπνευστικών νοσημάτων, πιθανώς να 

εμπλέκεται ή να συμμετείχε και η ανοσοκαταστολή 

των χοίρων λόγω της μόλυνσης τους από τον ιό του 

ΑΑΣΧ. Έ χ ε ι αποδειχθεί ότι η αντιτΰπωση του ιοΰ στα 

κυψελιδικά μακροφάγα (Pol και συν. 1991, Voicu και 

συν. 1994) είναι πιθανό να οδηγήσει σε ανοσοκατα­

στολή, επιταχύνοντας τις δευτερογενείς βακτηριακές 

λοιμώξεις ή να προκαλέσει νόσο (Collins και Rossow 

1993, Zeman και συν. 1993, Done και Paton 1995). 

Οι παραπάνω παρατηρήσεις καταδεικνύουν ότι το 

ΑΑΣΧ παραμένει μια σημαντική «απειλή» για την ελ­

ληνική χοιροτροφία και η κλινική του εκδήλωση σε 

κάθε εκτροφή είναι το αποτέλεσμα διαφόρων παρα­

γόντων. Μεταξΰ των παραγόντων αυτών, εκτός του 

στελέχους του ιοΰ (Halbur και συν. 1996), μπορεί να 

συμπεριλαμβάνονται ο πιθανός ανασυνδυασμός δια­

φόρων στελεχών του ιοΰ μέσα στην ίδια εκτροφή 

(Done και Paton 1995), η κατάσταση του ανοσοποιη­

τικού συστήματος των ζώων (Keffaber 1989, Wensvoort 

1993), η ταυτόχρονη παρουσία και άλλων ιογενών και 

βακτηριακών λοιμώξεων, καθώς και η επάρκεια του 

προγράμματος κτηνιατρικής διαχείρισης που εφαρμό­

ζεται στην εκτροφή (Blaha 1992, White 1992, Goldberg 

και συν. 2000). Για το λόγο αυτό ιδιαίτερη άξια αποκτά 

η αυστηρή εφαρμογή των προληπτικών μέτρων κτη­

νιατρικής βιοασφάλειας. 

Στα μέτρα αυτά θα πρέπει να συμπεριλαμβάνονται 

απαραίτητα και οι εμβολιασμοί κατά του ΑΑΣΧ. 

Έρευνες έχουν δείξει ότι ο εμβολιασμός των συών με 

ΕΛΔ ή νεκρό εμβόλιο μειώνει τις απώλειες που προ­

καλεί το ΑΑΣΧ και συμβάλλει αποτελεσματικά στον 

έλεγχο της κλινικής εκδήλωσης του συνδρόμου (Dee 

1996, Mengeling και συν. 1999, Alexopoulos και συν. 
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2005, Papatsiros και συν. 2006a,b,c,d,e). Η επιλογή του 

είδους του εμβολίου (ΕΛΔ ή νεκρού) θα πρέπει να 

στηρίζεται στους αναπαραγωγικούς δείκτες της εκτρο­

φής, στα αποτελέσματα ορολογικών εξετάσεων, κα­

θώς και στον τρόπο ανανέωσης των νεαρών ζώων ανα­

παραγωγής, δηλαδή στο αν εισάγονται ή παράγονται 

στην ίδια εκτροφή από αγέλη πυρήνα. Έχει διαπιστω­

θεί ότι η χρήση των νεκρών εμβολίων είναι περισσό­

τερο αποτελεσματική στις «κλειστού τΰπου» εκτροφές 

(δηλαδή σε εκτροφές που διατηρούν αγέλη πυρήνα για 

την παραγωγή νεαρών συών) (Papatsiros 2006). Για τα 

ΕΛΔ εμβόλια έχει παρατηρηθεί ότι έχουν καλύτερα 

αποτελέσματα σε εκτροφές που εισάγουν νεαρές σΰες 

κάθε χρόνο, με αποτέλεσμα να αυξάνονται οι πιθανό­

τητες μόλυνσης της εκτροφής από διαφορετικά στελέ­

χη του ιοΰ κάθε φορά, που μπορεί να είναι και πιο λοι­

μογόνα από αυτά που προϋπήρχαν στην εκτροφή ή να 

ανασυνδυάζονται με αυτά και να προκύπτουν «νέα» 

στελέχη μεγαλύτερης λοιμογόνου ικανότητας (Done 

2001, 2003). Ο ορολογικός έλεγχος των ζώων θα πρέ­

πει να διενεργείται περιοδικά, έτσι ώστε να καταγρά­

φεται το ορολογικό προφίλ της εκτροφής, με σκοπό να 

καταγράφεται και ο βαθμός της παρουσίας του ιοΰ του 

ΑΑΣΧ στις διάφορες ηλικίες των χοίρων. Συγκεκρι­

μένα, πρέπει να παραγματοποιοΰνται δειγματοληπτι­

κές αιμοληψίες στον αναπαραγωγικό πληθυσμό (ενή­

λικες σΰες και νεαρές σΰες αντικατάστασης), σε πρό­

σφατα απογαλακτισμένα χοιρίδια (ηλικίας 3-4 εβδο­

μάδων, περίπου) και σε αναπτυσσόμενους και παχυ-

νόμενους χοίρους (ηλικίας 8-10 εβδομάδων και 5-6 μη­

νών, αντίστοιχα) (Benefield και συν. 1999). Η εισαγω­

γή νεαρών ζώων αναπαραγωγής θα πρέπει να περιο­

ρίζεται και να προτιμάται η παραγωγή τους μέσα στην 

ίδια την εκτροφή από αγέλη πυρήνα. Με τον τρόπο 

αυτό ο αναπαραγωγικός πληθυσμός θα ανανεώνεται 

από ζώα που έχουν μεγαλύτερη «ανοσολογική επαφή» 

με το στέλεχος του ιοΰ που «κυκλοφορεί» ήδη στην 

εκτροφή και επιπλέον θα αποφεύγεται η πιθανότητα ει­

σαγωγής «νέων» στελεχών του ιοΰ μέσα στην εκτροφή. 

Επιπλέον, με την εφαρμογή εμβολιακοΰ προγράμματος 

κατά του ΑΑΣΧ των ενήλικων, αλλά και των νεαρών 

συών, που παράγονται στην εκτροφή από την αγέλη πυ­

ρήνα, περιορίζεται η παρουσία του ιοΰ μέσα στην 

εκτροφή, μειώνονται οι επιπτώσεις του ΑΑΣΧ σε βα­

σικές αναπαραγωγικές παραμέτρους των συων και των 

τοκετοομάδων τους, ενώ παράλληλα με την ανανέωση 

του αναπαραγωγικού πληθυσμού οδηγείται η εκτροφή 

σε μεταγενέστερο αναπαραγωγικό πληθυσμό με μι­

κρότερα ποσοστά μόλυνσης και υψηλότερους τίτλους 

αντισωμάτων έναντι του ιοΰ (Papatsiros 2006, 

Papatsiros και συν. 2006a,e). Η απομόνωση και ο ορο­

λογικός έλεγχος των νεαρών ζώων αντικατάστασης ή 

των χοιριδίων προς πάχυνση πριν από την είσοδο τους 

σε μια εκτροφή αποτελούν ένα πολύ κρίσιμο σημείο για 

τον έλεγχο του ΑΑΣΧ (Dee 2004). Τα ζώα αυτά θα 

πρέπει να προέρχονται από γνωστές, αρνητικές στον ιό 

του ΑΑΣΧ, εκτροφές, οι οποίες ακολουθούν το κατάλ­

ληλο πρόγραμμα κτηνιατρικής διαχείρισης και να συ­

νοδεύονται από τα απαραίτητα υγειονομικά πιστοποι­

ητικά ότι είναι οροαρνητικά στον ιό και ειδικά στο 

αμερικάνικο στέλεχος. Επιπλέον, θα πρέπει να υπάρ­

χει μια ανοιχτή και ειλικρινής επικοινωνία μεταξύ των 

υπεύθυνων κτηνιάτρων, αλλά και μεταξύ των πολλα­

πλασιαστικών και των εμπορικών αγελών, πριν από 

την αγορά νεαρών ζώων αντικατάστασης (Benfield και 

συν. 1999). Επίσης, η εκτροφή των χοίρων κατά ομάδες 

(«σύστημα μονοεκτροφής», «όλα μέσα-όλα έξω»-<^11 

in-all out»), αν και φαίνεται ότι δεν ελέγχει άμεσα την 

μετάδοση του ιού του ΑΑΣΧ, μπορεί ωστόσο να μειώ­

σει την πιθανότητα των δευτερογενών λοιμώξεων (Dee 

και συν. 1993,1994,1997, Goldberg και συν. 2000, Dee 

2004), καθώς είναι αποτελεσματική για την πρόληψη 

αναπνευστικών λοιμώξεων στα απογαλακτισμένα χοι­

ρίδια και κυρίως εκείνων που οφείλονται στο 

Mycoplasma hyopneumoniae και στον Actinobacillus 

pleuropneumoniae (Scheldt και συν. 1995). Τα ευεργε­

τικά αποτελέσματα της εκτροφής των χοίρων κατά ομά­

δες διαταράσσονται από την εισαγωγή χοιριδίων προς 

πάχυνση, που συνηθίζεται κατά το τελευταίο χρονικό 

διάστημα στην Ελλάδα. Η εισαγωγή των χοιριδίων 

προς πάχυνση, που μπορεί να οδηγήσει παράλληλα 

στην είσοδο «νέων» διαφορετικών και ίσως περισσό­

τερο λοιμογόνων στελεχών του ιού του ΑΑΣΧ ή και άλ­

λων παθογόνων παραγόντων, περιπλέκει την παρουσία 

του ΑΑΣΧ στην εκτροφή, μπορεί να οδηγήσει σε αύ­

ξηση των απωλειών και καθιστά πιο δύσκολο και πε­

ρίπλοκο τον έλεγχο του συνδρόμου. • 
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