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iepokdj spoleczny zwigzany z infor-
macjami na temat wystepowania ko-
lejnych ognisk grypy ptasiej na $wiecie oraz
zachorowan tabedzi w naszym kraju skta-

nia do przedstawienia danych epidemiolo-
gicznych dotyczacych zakazen wywolywa-
nych przez wirusa grypy u trzody chlew-
nej, odgrywajacej niekwestionowana role

w miedzygatunkowej transmisji omawia-
nego patogenu (1).

Choroba przebiega zaréwno u ludzi,
jak i u zwierzat ze zblizonymi objawami
klinicznymi, w postaci wysokiej goracz-
ki, kaszlu, dusznosci oraz wycieku z oczu
i nosa. Wystepuje ona w postaci rejestro-
wanych niemal kazdego roku epidemii, kté-
rych nasilenie przypada na sezon jesienno-
zimowy, chociaz warto pamieta¢, ze do za-
kazenia moze dojs$¢ przez caly rok.

Grype wywoluje pneumotropowy wi-
rus grypy, nalezacy do rodziny Orthomy-
xoviridae, rodzaju Influenzavirus (2). Ma-
terialem genetycznym wirusa jest jedno-
niciowy RNA potaczony z nukleoproteina
(tzw. bialkiem N) i 3 biatkami polimeraz
PB1, PB2 oraz PA, inicjujacymi replikacje
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i odpowiedzialnymi za transkrypcje RNA.
Genom podzielony jest na 8 segmentéw,
kodujacych polipeptydy strukturalne i nie-
strukturalne. Wirus posiada otoczke skla-
dajaca sie z 3 biatek transmembranowych:
od wewnatrz znajduje sie gléwne biatko
strukturalne — bialko matrycowe M1, od
zewnatrz za$ znajduje si¢ warstwa lipido-
wa oraz wypustki o wlasciwosciach he-
maglutyniny oraz neuraminidazy. Szcze-
py wirusa grypy typu A posiadaja w otocz-
ce dodatkowe biatko M2, bedace biatkiem
niestrukturalnym. Mutacje w jego obrebie
warunkuja oporno$¢ na dzialanie substan-
¢ji przeciwwirusowych.

Opierajac sie na antygenowej odmien-
nosci nukleoprotein oraz biatka M, wyod-
rebniono trzy typy wirusa grypy: A, BiC
(2). W etiologii choroby najwieksze prak-
tyczne znaczenie maja szczepy nalezace do
typu A. Wywoluja one zakazenia zaréw-
no u ludzi, jak i zwierzat hodowlanych —
$win i koni, a takze ssakéw wodnych oraz
ptakéw. Obecno$¢ seroreagentéw dla wi-
ruséw grypy typu A stwierdzano niemal
na wszystkich kontynentach, nalezy jed-
nak zaznaczy¢, ze na ewolucje tych drob-
noustrojéw moga wplywac bariery fizycz-
ne, bowiem, jak wykazaly badania, filogene-
tyczne szczepy izolowane w Europie, Azji
i Australii r6znig si¢ genetycznie od szcze-
péw izolowanych w Ameryce Pin. (2).

Typ A wirusa grypy zostal podzielony
na podtypy, na podstawie budowy hema-
glutyniny (H), wystepujacej w 16 odmia-
nach, oraz neuraminidazy (N), wystepu-
jacej w 9 odmianach (2). Hemaglutynina
bedaca gléwnym antygenem powierzch-
niowym jest kodowana przez 4 segment
faricucha RNA. Pod wzgledem chemicz-
nym jest to glikoproteina, ktéra zostata zi-
dentyfikowana dzieki zdolnosci aglutyno-
wania erytrocytéw. Wystepuje ona w ko-
morce w postaci nieczynnej H. W wyniku
licznych potranslacyjnych modyfikacji,
a zwlaszcza trawienia przez enzymy pro-
teolityczne w endosomach, ktére ma miej-
sce w czasie transportu wirusa do blony
cytoplazmatycznej, ulega ona rozszcze-
pieniu na 2 polipeptydy H1 i H2. Podat-
no$¢ H na ciecie jest $cisle skorelowana ze
zjadliwoscia (wirulencja) szczepu. W przy-
padku szczepow apatogennych w miejscu
pofaczenia H1 i H2 znajduje si¢ pojedyn-
cza arginina, w szczepach zjadliwych poli-
peptydy potaczone sa mostkiem cysteino-
wym. Hemaglutynina odgrywa wazna role
w procesie przylaczania si¢ i wnikania wi-
rusa do komérki gospodarza. Jest ona wie-
lofunkcyjnym biatkiem o wlasciwosciach
fuzyjnych, dzieki ktérym mozliwa jest in-
tegracja ostonki wirusa z odpowiednimi
receptorami bfonowymi komérek gospo-
darza. Przeciwciala przeciwko hemaglu-
tyninie odgrywaja wazna role w procesie
neutralizacji wirusa i zabezpieczaja orga-
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nizm przed zakazeniem. Jest ona miejscem
gltéwnych determinant antygenowych, a jej
zmienno$¢ jest najwazniejszym czynni-
kiem umozliwiajacym wirusowi efektyw-
ne unikanie neutralizacji przez komorki
odpornos$ciowe organizmu, co utrudnia
skuteczne kontrolowanie epidemii grypy
droga szczepient ochronnych.

Neuraminidaza jest enzymem glikopro-
teinowym rozktadajacym kwas neuramino-
wy znajdujacy sie w receptorach komérko-
wych swoistych dla wirusa grypy i dlatego
bierze udzial w pierwszej fazie zakazenia.
Jest ona kodowana przez 6 segment geno-
mu wirusa. Enzym ten spelnia gléwna role
przy uwalnianiu wiruséw potomnych z za-
kazonych komdrek. W przypadku jego bra-
ku wirus pozostaje polaczony poprzez he-
maglutynine z receptorem komérkowym.
Biatko to posiada dwie cechy warunkuja-
ce zjadliwo$¢ wirusa: obecno$é C-konco-
wej lizyny oraz brak glikozylacji w pozy-
¢ji 146 (2). Cechy te warunkuja m.in. efek-
tywne trawienie H, co takze jest markerem
wirulencji. Przeciwciala przeciwko neura-
minidazie ograniczaja rozsiewanie wirusa
z zakazonych komorek.

W przyrodzie odnotowano wystepowa-
nie niemal wszystkich mozliwych kombi-
nacji podtypéw H i N, szczegblnie w po-
pulacji ptactwa wodnego, ktéra stanowi
najwiekszy naturalny rezerwuar wiruséw
grypy, zapewniajacy jego krazenie w przy-
rodzie. Jak podaja Brown (3) oraz Olsen
i wsp. (4) w populacji $win kraza obecnie
zasadniczo cztery gtéwne podtypy tego
drobnoustroju: klasyczny o wzorze antyge-
nowym HINT, tzw. avian-like HIN1, tzw.
human-like H3N2 oraz podtyp HIN2. Ge-
neralnie szczepy podtypu HIN1 i HIN2 sa
przyczyna ostrej postaci grypy, przebiega-
jacej niekiedy ze znacznymi padnieciami,
natomiast uwaza sie, Ze szczepy o wzorze
antygenowym H3N2 nie maja wieksze-
go znaczenia epizootycznego, pomimo ze
w 1984 r. niemal w catlej Europie zanoto-
wano liczne przypadki grypy $win, prze-
biegajace z objawami typowymi dla ostrej
postaci choroby, wywotane przez ten pod-
typ (3, 5). Szczepy o tym wzorze antygeno-
wym powodowaly takze masowe zachoro-
wania $win w USA, w drugiej polowie lat
90. ubieglego wieku. W Kanadzie oraz USA
od 1999 r. u $win wystepuje podtyp H4N6
(6). Poza wymienionymi podtypami w An-
glii w 1992 r. oraz na Tajwanie w 2003 r.
izolowano od $win szczepy H3N1 i HIN7,
w Chinach w 2002 r. izolowano wirusa gry-
py ptasiej o wzorze antygenowym HIN2,
natomiast w Holandii w 2003 r. oraz Wiet-
namie i Indonezji w 2005 r. szczepy ptasie
podtypu H5N1 (7, 8, 9).

Na przestrzeni ostatnich kilku lat, prze-
de wszystkim w chlewniach wielkotowaro-
wych w kraju, obserwuje sie wystepowa-
nie ognisk grypy $win o do$¢ gwaltownym
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przebiegu. Nasilenie przypadkéw zacho-
rowan $win na grype zbieglo sie w czasie
z do$¢ znacznym importem do Polski war-
chlakéw, przede wszystkim z terenu Belgii
i Holandii, majacym miejsce w 2004 r. Na-
lezy w tym miejscu stwierdzi¢, ze w krajach
tych omawiana chorobe notuje sie czesto,
pomimo prowadzenia masowych szcze-
pient ochronnych. Wprawdzie brak bez-
posrednich dowodéw na poparcie tezy, ze
choroba zostala do Polski zawleczona wraz
z importem zwierzat, ale jak wskazuja na
to wyniki badan prowadzonych w Zakta-
dzie Choréb Swir Paristwowego Instytu-
tu Weterynaryjnego w Putawach odsetek
$win wykazujacych typowe kliniczne ob-
jawy infekeji i dajacych pozytywny wynik
w testach wirusologicznych byl do tego
czasu nieznaczny, w poréwnaniu do sytu-
acji obserwowanej obecnie.

Po raz pierwszy krajowe gospodarstwa
trzody chlewnej byly kompleksowo mo-
nitorowane w kierunku serokonwersji dla
wirusa grypy $win (swine influenza virus —
SIV) w latach 1998-1999 (10). Przeprowa-
dzone wéwczas badania wykazaly wpraw-
dzie obecno$¢ znacznego odsetka zwierzat
posiadajacych we krwi swoiste dla wirusa
grypy przeciwciala (35% seroreagentéw dla
podtypu HINI SIV oraz 29% seroreagentéw
dla ludzkiego szczepu wirusa grypy o wzorze
antygenowym H3N2), ale byly to prawdo-
podobnie zakazenia subkliniczne, bowiem
miano badanych surowic bylo niskie, a ba-
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daniami wirusologicznymi obecno$¢ wiru-
sa grypy potwierdzono tylko w pojedyn-
czych przypadkach. Szczegdétowa analiza
wynikéw wykazala ponadto, ze 12% suro-
wic reagowalo swoiscie z obydwoma uzy-
tymi w badaniach antygenami, co wskazuje
na wystepowanie mieszanych zakazen wy-
wolywanych przez rézne typy antygeno-
we wirusa grypy $win. Oceniajac sytuacje
epizootyczna w zakresie grypy $§win w kra-
ju, zaobserwowano takze, Ze w regionie za-
chodniej Polski zaréwno w populacji $win,
jak i dzikéw przewazal typ $winski HIN1,
podczas gdy w regionach wschodnich typ
ludzki H3N2.

Badania monitoringowe w kierunku
grypy $win przeprowadzone w sezonie
epizootycznym 2003/2004 wykazaly obec-
no$¢ nizszego odsetka seroreagentéw dla
tego zarazka (11). Wynosit on w popula-
¢ji $win 8,2, 4,6 oraz 2,2%, odpowiednio
dla podtypéw HINI1, H3N2 oraz HIN2.
Taka malejaca tendencja w zakresie krg-
zenia wirusa grypy mogla sprzyja¢ wzro-
stowi wrazliwo$ci stad na zakazenie i wy-
stapieniu ostrych przypadkéw choroby.
Nie ulega watpliwosci, ze notowany wynik
jest konsekwencja modyfikacji zastosowa-
nej techniki badawczej oraz przyjecia in-
nych kryteriéw oceny wynikéw badan la-
boratoryjnych. Z drugiej strony wiaze sie
on takze z poprawa zarzadzania i warun-
kéw zoohigienicznych w wielu obiektach
hodowlanych. Warto tu zaznaczy¢, ze sy-
tuacja w zakresie wystepowania SIV w kra-
jowej populacji $win zblizona jest najbar-
dziej do obserwowanej w Czechach i Ir-
landii, wyraznie wieksze nasilenie zakazen
obserwowane jest natomiast w Belgii, Ho-
landii i Hiszpanii (11). W ocenie aktual-
nej sytuacji epizootycznej w zakresie gry-
py $win w kraju interesujacym wydaje sie
fakt, ze w regionie zachodniej Polski, w po-
pulacji trzody chlewnej nadal przewaza
typ HIN1, podczas gdy szczepy podty-
pow HIN2 oraz H3N2 rozprzestrzenione
sa na wyréwnanym poziomie na obszarze
calego kraju.

Replikujac si¢ w komoérkach nabtonka
drég oddechowych, wirus grypy powodu-
je jego uszkodzenia, co otwiera brame dla
wtornych zakazen bakteryjnych (1). Dzia-
fanie patogenne wirusa wzmagane jest naj-
cze$ciej przez bakteryjna mikroflore towa-
rzyszaca z rodzajow: Mycoplasma, Actino-
bacillus, Pasteurella i Bordetella. Przyjmuje
sie réwniez, ze drobnoustrojem sprzyja-
jacym wystapieniu klinicznej formy gry-
py u $win jest zakazenie stada wirusem
zespolu rozrodczo-oddechowego. Z kolei
wirus grypy $win uwazany jest za jeden
z gléwnych wirusowych czynnikéw ze-
spotu oddechowego u $win (4). Dodatko-
wo niekorzystne warunki $rodowiskowe,
m.in. zimno, wilgo¢, duza dobowa ampli-
tuda temperatury, nadmierne zageszcze-

nie zwierzat czy stres przyczyniaja sie do
rozwoju zakazenia u $win.

Do zakazenia wirusem grypy $win do-
chodzi najczesciej droga bezposrednia
przez kontakt z chorymi lub zakazonymi
bezobjawowo zwierzetami, najczesciej dro-
ga aerogenna (kropelkowa) przez uklad od-
dechowy. Wirus dostaje si¢ do organizmu
takze przez uklad pokarmowy i spojéowki.
Zakazenie wspomnianym patogenem na-
stepuje rowniez droga pozioma przez kon-
takt posredni, m.in. poprzez kurz, zakazo-
ne sprzety oraz obstuge.

Wirus wykazuje tropizm do komoérek
nabtonka nosa, krtani, tchawicy i oskrzeli.
Do zakazenia komérek dochodzi w drodze
endocytozy lub mniej efektywnej pinocyto-
zy. Dzigki obecnosci neuraminidazy, roz-
szczepiajacej kwas neuraminowy w recep-
torach komérkowych oraz hemaglutyniny,
wirus faczy sie ze swoistym receptorem ko-
moérkowym. Po polaczeniu sie z recepto-
rem dostaje sie on do cytoplazmy komoérki,
gdzie nastepuje uwalnianie jego struktur
wewnetrznych (2). Replikacja i transkryp-
cja genomu ma miejsce w jadrze komor-
kowym. Biatka wirusowe powstaja w wy-
niku translacji mRNA. Namnozony wirus
uwalnia sie z komoérki, powodujac jedno-
czes$nie jej zluszczenie i rozprzestrzenia
sie do komérek sasiednich. Badania in vi-
tro w hodowli komérek wykazaly, ze jeden
cykl namnazania wirusa trwa okolo 4—6 go-
dzin, co sugeruje, ze po kilku cyklach licz-
ba zakazonych lub uszkodzonych komérek
jest tak duza, ze dochodzi do wystapienia
klinicznych objawéw zakazenia. Za pomo-
ca mikroskopéw skaningowego i elektrono-
wego wykazano niemal zupelne zluszcze-
nie nabtonka w tchawicy w ciagu 3 dni po
doswiadczalnym zakazeniu myszy.

Okres inkubacji choroby jest krotki
i moze wynosi¢ od kilku godzin do kil-
ku dni, zwykle 3-7 dni, w zaleznos$ci od
podtypu wirusa zakazajacego, jego daw-
ki, drogi zakazenia, gatunku zwierzecia,
wieku, stanu fizjologicznego, sprawnosci
ukladu immunologicznego i czynnikéw
$rodowiskowych.

Objawy kliniczne towarzyszace grypie
to gléwnie objawy zakazenia ukladu odde-
chowego, o réznym stopniu nasilenia. Po
okresie inkubacji pojawiaja sie pierwsze
objawy zakazenia w postaci wzrostu tem-
peratury ciala do 41-42°C, posmutnienia,
naglego braku apetytu, niecheci do ruchu
i napadowego kaszlu (4, 12). Obserwuje si¢
takze objawy mieszanej dusznosci i zwia-
zany z nimi charakterystycznie podkasa-
ny brzuch oraz tzw. karpi grzbiet, a tak-
ze obrzek powiek oraz surowiczy wyciek
z nosa i oczu. Niekiedy objawom tym to-
warzysza wymioty. W tym czasie $winie
wyraznie chudna. Charakterystyczna ce-
cha jest to, ze choroba przebiega jako en-
zootia, rozprzestrzenia si¢ bardzo szyb-

ko, obejmujac w ciggu 1-2 dni kolejno
wszystkie sektory chlewni. W catym sta-
dzie stycha¢ napadowy kaszel, zwlaszcza
rano po wejsciu do chlewni, zadaniu paszy
lub zmuszeniu zwierzat do ruchu. W przy-
padku nie powiklanego przebiegu obja-
wy chorobowe utrzymuja sie¢ kilka, zwy-
kle okoto 5 dni i znikaja nagle, tak szybko
jak szybko si¢ pojawily. Uszkodzone z po-
wodu replikacji wirusa komérki nabtonka
drég oddechowych staja sie jednak czesto
wrotami zakazenia dla wtérnych zakazen
bakteryjnych (4). Wykazano, ze substan-
cje uwalniane z zakazonych komorek na-
blonka oraz z komérek fagocytujacych cza-
steczki wirusa, moga sprzyjac¢ rozwojowi
bakterii przebywajacych w drogach od-
dechowych. Hamuja one réwniez funkcje
komorek zernych, m.in. ich zdolno$¢ che-
motaktyczna i fagocytarna. W przypadku
nadkazenia bakteryjnego obraz kliniczny
choroby moze by¢ zatem bardziej zlozo-
ny, a czas jej trwania dtuzszy. Cecha cha-
rakterystyczna zakazenia jest zachorowal-
nos¢ siegajaca niemal 100% stada, przy nie-
znacznej $miertelno$ci w granicach 1-4%.
Rozpatrujac przebieg choroby w wielu réz-
nych stadach $win w kraju, mozna stwier-
dzi¢, ze obecnie w chlewniach o pelnym cy-
klu produkeji choroba zazwyczaj zaczyna
sie w grupie warchlakéw, ktdre z reguly sa,
z racji wieku i sprawnosci uktadu immuno-
logicznego, bardziej wrazliwe na zakazenia.
W okresie kilku dni zachorowania obejmu-
ja tuczniki, a pdzniej zwierzeta stada pod-
stawowego. Niekiedy w stadzie dotknietym
grypa nie obserwuje sie objaw6w klinicz-
nych choroby u prosiat oseskow.

W przebiegu ostrej grypy $win, wy-
wolywanej podtypem HIN1 pochodze-
nia ptasiego lub ludzkim podtypem H3N2
obserwuje sie niekiedy ronienia, rodze-
nie martwych, uszkodzonych plodéw lub
malo licznych i stabych miotéw, z ktérych
mozna wyizolowac wirus grypy (4). Doty-
czy to szczegolnie macior, ktére przecho-
rowaly grype w pierwszym trymestrze
ciazy. Stwierdzono, Ze prosieta urodzone
przez maciory, ktére przechorowaly gry-
pe w okresie cigzy byly mniejsze i niektdre
z nich ginely. Uszkadzajace dziatanie wi-
rusa na plody wykazano takze po sztucz-
nym zakazeniu macior prosnych. General-
nie uwaza sie jednak, ze wirus grypy $win
nie jest bezposrednio odpowiedzialny za
problemy zwiazane z rozrodem.

Zmiany anatomopatologiczne stwier-
dzone po przebyciu zakazenia sg rézno-
rodne i w znacznym stopniu zalezg od pa-
togennosci szczepu. W badaniu sekcyjnym
padlych zwierzat najcze$ciej stwierdza sie
zasinienie skory podbrzusza i uszu. Gtow-
ne zmiany obserwuje si¢ w obrebie ukta-
du oddechowego w postaci niezytowych,
wléknikowych lub sluzowo-ropnych sta-
néw zapalnych, zaczerwienienia i obrzeku
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btony §luzowej tchawicy i oskrzeli, obec-
nosci wysieku surowiczego w jamie optuc-
nej oraz duzej ilosci sluzu w tchawicy i ma-
tych oskrzelikach, zawierajacego ztuszczo-
ne komorki nablonka, limfocyty i rzeski (1,
4). Mate oskrzeliki s3 w wielu miejscach
catkowicie wypelnione $luzem. W ciez-
szych powiktanych przypadkach w wysie-
ku oskrzeli i tchawicy widoczne sa skrzepy
krwi i widknika. Zmiany w postaci rozsia-
nych ognisk zapalnych, koloru od jasno- do
ciemnoczerwonego lub sliwkowego, zloka-
lizowane sa we wszystkich ptatach pluc,
w tym gléwnie w przednich oraz $rodko-
wych, i obejmuja czesto 60% powierzchni
zajetych platéw. Bardzo charakterystyczne
jest wyrazne oddzielenie sie tkanki zmie-
nionej zapalnie od niezmienionej, przy-
pominajace lini¢ narysowana otéwkiem.
Wezly chlonne $rédpiersiowe i oskrzelo-
we sa zazwyczaj wyraznie powiekszone.
Podczas sekcji mozna zauwazy¢ réwniez
naloty wiéknikowe na optucnej i zrosty
oplucnej $ciennej z optucna ptucna, a tak-
ze zapalenie wsierdzia i obecnos$¢ zwiek-
szonej ilo$ci ptynu z domieszka widknika
w worku osierdziowym. U niektérych zwie-
rzat widoczne jest powiekszenie $ledzio-
ny, obecno$¢ wysieku surowiczego w jamie
otrzewnej, zapalenie otrzewnej lub niezy-
towy stan zapalny w jelitach. Przy zakaze-
niach szczepami wysoce patogennymi ob-
serwowano obecnos$¢ ognisk martwiczych
w narzadach, np. watrobie, §ledzionie, ner-
kach i trzustce.

Straty zwigzane z wystapieniem zaka-
zenia w stadach trzody chlewnej wyni-
kaja przede wszystkim z utraty apetytu
i zwiazanego z tym okresowego zahamo-
wania przyrostow masy ciala. Szacuje sie,
ze zwierzeta, ktére przechorowaly ostra
posta¢ choroby osiagaja wage rynkowa
z okoto dwutygodniowym opéZnieniem.
Przyczyna strat gospodarczych moga by¢
dodatkowo ronienia, zardwno we wczes-
nym, jak i zaawansowanym okresie cig-
zy, tzn. pomiedzy 23 a 92 dniem pro$no-
$ci (13). Dla przykladu w jednej z obje-
tych badaniem ferm w czasie pierwszych
10 dni trwania zakazenia ogélem poroni-
fo 71 macior i 4 pierwiastki, podczas gdy
w okresie 10 dni poprzedzajacych wybuch
choroby ronienia wystapily jedynie u 8 sa-
mic. Ekonomiczna konsekwencja prze-
bytego zakazenia jest spadek skuteczno-
$ci krycia wynikajacy prawdopodobnie
z wczesnej zamieralnosci zarodkéw, spa-
dek skuteczno$ci wyproszen oraz nawroty
rui u krytych loch. Ewidencjonowane przez
nas zaburzenia w rozrodzie w fermie wiel-
kotowarowej dotknietej grypa, w okresie
kolejnych 10 tygodni po wybuchu choro-
by, wskazywaly na obnizenie skutecznosci
wyproszen z poziomu 81% (przed wysta-
pieniem zachorowan) do 58%; zmniejsze-
nie sie liczby zywo rodzacych sie prosiat
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w miotach przez 6 tygodni po zakazeniu
stada; wzrost wspdltczynnika $miertelno-
$ci w grupie prosiat o 5,5%, w stawce war-
chlakéw o okolo 23% oraz niemal dwu-
krotny wzrost padnie¢ w grupie tucznikéw,
utrzymujacy sie we wszystkich trzech gru-
pach wiekowych przez okres nastepnych
kilku tygodni. Najsilniej byl on wyrazony
w grupie tucznikéw, w ktérej obserwowa-
no takze wzrost odsetka osobnikéw z ob-
jawami wyniszczenia. Dodatkowo odse-
tek prosiat martwo urodzonych w mio-
tach zwiekszyt sie 0 2,7.

Jednym z waznych elementéw zwalcza-
nia grypy $win jest prawidfowe rozpozna-
nie choroby. Postawienie trafnej diagnozy
mozliwe jest w typowych przypadkach,
kiedy zachorowuja wszystkie albo wiek-
szo$¢ $win, z charakterystycznymi obja-
wami klinicznymi lub sekcyjnymi typowy-
mi dla grypy. Zdarzaja si¢ jednak atypowe
przypadki chorobowe, przebiegajace, np.
z wysoka goraczka, bez towarzyszacych
objawéw oddechowych. Z tego wzgledu
rozpoznanie choroby powinno by¢ pop-
arte stosownymi badaniami laboratoryj-
nymi, w tym przede wszystkim izolacja
wirusa lub jego materialu genetycznego
od chorych zwierzat oraz badaniami se-
rologicznymi.

Do badan wirusologicznych, polegaja-
cych na izolacji wirusa z wykorzystaniem
10-dniowych zarodkéw kurzych SPF lub
hodowli tkankowych, najbardziej przydat-
ne s3 wymazy z nosa, ktére nalezy pobie-
ra¢ od zwierzat w okresie pierwszych 3—4
dni trwania choroby i przesta¢ do labora-
torium zanurzone w roztworze fizjologicz-
nym, PBS lub 40% glicerolu, w stanie schto-
dzonym. Od padtych lub ubitych zwierzat
mozliwa jest izolacja wirusa z tkanki pluc-
nej, wykazujacej zmiany anatomopatolo-
giczne. Trzeba zaznaczy¢, ze probki ptuc
nalezy pobiera¢ z pogranicza tkanki zdro-
wej i zmienionej zapalnie.

Material genetyczny wirusa grypy moz-
na wykrywac przyzyciowo technika PCR
w krwi pelnej lub wymazach z nosa, po-
branych od $win z goraczka lub posmiert-
nie w wycinkach tkanki ptucnej.

W zwiazku z tym, Ze wirus grypy ma
zdolno$¢ hemaglutynacji erytrocytéw kla-
syczne metody rozpoznawcze grypy pole-
gaja na wykrywaniu swoistych dla wirusa
przeciwcial metoda zahamowania hema-
glutynacji. Wprawdzie swoiste przeciw-
ciata pojawiaja sie¢ w surowicy w 6—10 dni
po zakazeniu, jednak do badan serologicz-
nych najbardziej nadaje si¢ material pobra-
ny od $win nie wcze$niej niz dwa tygodnie
od stwierdzenia pierwszych objawéw cho-
robowych. Najlepiej, gdy krew zostanie po-
brana dwukrotnie — na poczatku choroby
w okresie szczytu goraczki oraz po uplywie
4 tygodni (4, 5). Czynne zakazenie okresla
sie wéwczas na podstawie analizy wynikéw
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mianowania par surowic. Warto zaznaczy¢,
ze wykazano, iz u $win obecnos¢ przeciw-
cial siarowych chroni przed wystapieniem
objawéw choroby, ale nie chroni przed za-
kazeniem, dlatego w stadach, w ktérych wi-
rus krazy stale mlode prosieta moga ulega¢
zakazeniu w obecnosci przeciwcial mat-
czynych w surowicy. Wykazano ponad-
to, ze transmisje ludzkiej odmiany wirusa
grypy do populacji $wit moga by¢ szcze-
golowo badane i monitorowane przy uzy-
ciu metod serologicznych, natomiast $wi-
nie zakazone sezonowo wirusem ptasim
nie zawsze wykazuja odpowiedZ immu-
nologiczna, dajaca si¢ potwierdzi¢ serolo-
gicznie. Takze $winie zakazane naturalnie
lub eksperymentalnie korsko-ludzkim re-
sortantem o wzorze HIN7 nie wytwarza-
ja przeciwcial na wykrywalnym poziomie,
pomimo ze wirus zdolny jest do replikacji
w populacji trzody chlewnej. Taka sytua-
cja zmusza do stosowania bardziej precy-
zyjnych metod rozpoznawczych. Aktualnie
wykorzystuje sie metody molekularne ba-
zujace na wykorzystaniu konserwatywne-
go fragmentu genu kodujacego biatko ma-
trix lub nukleoproteine. Poza tym w banku
sekwencji umieszczone sa sekwencje 15 ty-
péw hemaglutyniny i wiekszosci typéw neu-
raminidazy, stanowigce matryce wykorzy-
stywana w typowaniu genetycznym szcze-
pow wirusa grypy testami PCR.

Omawiajac zagadnienie rozpoznawania
zakazen powodowanych przez wirus gry-
py $win nie sposéb nie poruszy¢ zagadnie-
nia zmiennosci antygenowej drobnoustroju
oraz wynikajacych z niej konsekwencji dla
ochrony zdrowia publicznego. Jak podaje
Webster (2), wirus grypy jest wyjatkowo
plastyczny, tzn. z jednej strony ma bardzo
duza zdolno$¢ adaptacji do réznych go-
spodarzy, z drugiej zas zdolno$¢ unikania
ich uktadu odporno$ciowego, co pozwa-
la na zakazanie wielu réznych gospoda-
rzy, niezaleznie od szeroko$ci geograficz-
nej i pory roku. Obecnie istnieja udoku-
mentowane dowody na miedzygatunkowa
transmisje wiruséw grypy. Genetyka mole-
kularna, sekwencjonowanie genéw kodu-
jacych nukleoproteing wirusa typu A i ba-
dania filogenetyczne jednoznacznie wska-
zuja na ptasie pochodzenie wielu szczepéw
izolowanych od ssakéw, w tym od ludzi.
Z uwagi na wykazane bliskie pokrewien-
stwo miedzy klasycznymi §winiskimi szcze-
pami HIN1 oraz ludzkim szczepem pan-
demicznym z 1918 r. zaproponowano, aby
lata pomiedzy 1905 a 1914 uznac za po-
czatek wspdlnego przodka ludzkich i kla-
sycznych $winskich wiruséw grypy, kté-
rych geny pierwotnie wywodzily sie od
ptakéw (2). Niemniej jednak to, czy wspo-
mniany wirus najpierw zostal wprowadzo-
ny do populacji ludzi, a potem przeniesio-
ny na $winie, czy tez odwrotnie, pozostaje
nadal niewyjasnione.
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Zmienno$¢ antygenowa wirusa gry-
py w sposéb nierozerwalny zwiazana jest
z segmentowg budowa RNA. Nalezy zazna-
czyé, ze szczepy zwierzece wirusa grypy,
w tym réwniez izolowane od $win, nie wy-
kazuja tendencji do tak czestych zmian ge-
netycznych. Przyczyna takiego stanu rzeczy
jest prawdopodobnie fakt krétkiego zycia
tego gatunku zwierzat, przez co wirus nie
jest narazony na ewolucyjna presje Srodo-
wiska lub ze strony uktadu odpornosciowe-
go swojego naturalnego gospodarza i kra-
2y w populacji w sposdb ciagly, zakazajac
nowe, wrazliwe zwierzeta (3).

Istnieja dwa gtéwne mechanizmy, za po-
moca ktérych wirus grypy potrafi ewolu-
owac. Pierwszy z nich, okre$lany szyftem
lub skokiem antygenowym (antigenic shift)
wystepuje na réznych szerokosciach geo-
graficznych. Polega on na reasortacji ge-
néw miedzy réznymi szczepami w cza-
sie zakazen mieszanych. Warto dodac, ze
wymiana segmentéw genomu mozliwa
jest pomiedzy szczepami pochodzacymi
od réznych gatunkéw. Reasortacje anty-
genowa stwierdzano pomiedzy wirusami
ludzkimi, $winskimi oraz ptasimi. Nowo
powstale warianty wirusa, izolowane od
pierwotnych gospodarzy, zwykle réznily
sie budowa antygenowa (14). Warto pod-
kregli¢, ze na ewolucyjna presje ze strony
$rodowiska, zwlaszcza przez przeciwciata
neutralizujace generowane u zakazonego
zwierzecia, bardziej narazone sa geny ko-
dujace biatka powierzchniowe H oraz N
i dlatego ich ewolucja i reasortacja naste-
puje czesciej. Konsekwencja reasortacji
segment6w kodujacych antygeny H lub N
jest powstawanie nowych szczep6w, wy-
kazujacych znaczna patogenno$é, ponie-
waz napotykaja one wrazliwg, nie uodpor-
niong tymi szczepami populacje. Istniejace
przeciwciata nie sa zdolne do neutraliza-
¢ji nowo powstatego wirusa, gdyz nie roz-
poznaja receptoréw specyficznych dla ta-
kiego podtypu. Zakazenia zwierzat zmo-
dyfikowanymi genetycznie typami wirusa
grypy stanowia znaczacy element w ewo-
lucji ludzkiej odmiany wirusa.

Proces reasortacji genéw wiaze sie $cisle
z przetamaniem bariery gatunkowej, glow-
nie ptaki-§winie-czlowiek, przy czym za-
znaczy¢ nalezy, ze §winie stanowia ogni-
wo poérednie w miedzygatunkowej trans-
misji tych zakazen (1, 4, 15). Przykladem
opisanych zjawisk moga by¢ epidemie gry-
py $win o ciezkim przebiegu, rejestrowa-
ne we Wtoszech, w latach 80. ubiegtego
wieku oraz w Wielkiej Brytanii, w latach
1990-1992, wywolane przez szczepy pod-
typu HIN2, powstale w wyniku reasorta-
¢ji gendéw pomiedzy $winskim szczepem
pochodzenia ptasiego o wzorze antygeno-
wym HIN1 oraz szczepem ,human-like”
o wzorze antygenowym H3N?2 (16). Nale-
zy dodad, ze szczep HIN2 rozprzestrzenil

sie w kolejnych latach w pozostalych kra-
jach europejskich (17). Proces reasorta-
¢ji materiatu genetycznego wirusa grypy
moze by¢ bardziej ztozony. W badaniach
nad izolatem H3N2 w USA stwierdzono, ze
jest on potréjnym reasortantem, zawieraja-
cym komponenty wirusa typ6éw ludzkiego,
$winskiego, a takze ptasiego (18).

Przekroczenie bariery gatunkowej moze
by¢ konsekwencja substytucji aminokwa-
sowej. Taka sytuacja miata miejsce pod-
czas wybuchéw grypy $win w Irlandii w la-
tach 1991-1998. Lin i wsp. (19) stwierdzi-
li wéwczas wprowadzenie szczepu HIN1
ptasiego pochodzenia do populacji $win,
w ktérych leucyna w pozycji 226 faricucha
H ulegla wymianie na glutamine, za$ kwas
glutaminowy (typowy dla ptasiej odmiany
wirusa) zamieniony zostal w pozycji 190
na kwas asparaginowy (wystepujacy w od-
mianach ludzkiej i $winskiej).

Drugi mechanizm zmienno$ci wirusa
grypy polega na powolnej ewolucji, ma-
jacej charakter stopniowo utrwalajacych
sie¢ mutacji punktowych w segmentach
RNA kodujacych antygeny powierzchnio-
we, okreslonej jako przesuniecie lub dryft
genetyczny (antigenic drift). Powoduje to
powstawanie wariantéw, z ktérych kaz-
dy kolejny tylko nieznacznie rézni sie od
poprzedniego, jednak na tyle, Ze staje si¢
niewrazliwy na indukowane przez niego
przeciwciala. Zmiany tego typu sa mniej
grozne, gdyz zwykle zachowana jest czes-
ciowa kompetencja immunologiczna or-
ganizmu, ktéra chroni przed zakazeniem
takim szczepem. Obszarem, w ktérym do-
chodzi najczesciej do zamiany aminokwa-
sow jest faricuch biatkowy epitopu hema-
glutyniny. Innym miejscem powstawania
wariantéw na drodze dryftu genetyczne-
go jest gen kodujacy nukleoproteine (NP),
biatko wigzace i stabilizujace RNA wiru-
sa, uznawane za gtéwny czynnik determi-
nujacy specyficznos¢ gatunkowa. Antyge-
nowa zmienno$¢ wirusa grypy, wynikajaca
ze zmiany aminokwaséw w laricuchu biat-
kowym epitopu H, wplywa bezposérednio
na mozliwo$¢ taczenia sie z receptorami
okreslonych gospodarzy (20, 21).

Zapobieganie grypie §win polega glow-
nie na stosowaniu rezimu sanitarnego, $ci-
stej izolacji ferm drobiu domowego oraz
$win ze wzgledu na mozliwos¢ transmisji
wiruséw miedzy tymi gatunkami oraz izo-
lacji chlewni przed kontaktem z wedrow-
nymi ptakami dzikimi.

Ze wzgledu na wystepowanie licznych
podtypdw wirusa grypy, réznigcych sie
antygenowo oraz znaczna ich zmienno$¢,
skutecznos$¢ immunoprofilaktyki tej choro-
by jest ograniczona. Uwaza sig, ze immuni-
zowane zwierzeta, przy kontakcie z wiru-
sem terenowym czesto ulegaja zakazeniu
i wydalaja wirus nie wykazujac przy tym
klinicznych objawéw infekeji, co moze po-

wodowac utrwalenie zarazka w $rodowi-
sku. Generalnie nie stosuje si¢ zatem ma-
sowych szczepien ochronnych $win prze-
ciwko tej chorobie. W niektérych krajach
europejskich, np. w Belgii i Wielkiej Bry-
tanii, rozpowszechnione jest uodpornianie
$win szczepionkami zawierajacymi inakty-
wowany antygen HIN1 i H3N2, z dodat-
kiem adiuwantu olejowego (17). Bioprepa-
raty te stosuje si¢ dwukrotnie w odstepie
3 tygodni, uodporniajac przede wszyst-
kim warchlaki.

W przypadku wystapienia choroby
w stadzie nalezy przede wszystkim za-
dba¢ o poprawe warunkéw zoohigienicz-
nych fermy. Swiniom nalezy zapewni¢ su-
che, ciepte legowiska, wolne od kurzu po-
wietrze, staly dostep do wody oraz spokdj
(4). Korzystne jest miedzy innymi wlacze-
nie dodatkowego ogrzewania w porod6éw-
kach oraz warchlakarniach. Biorac pod
uwage fakt, ze goraczkujace $winie nie-
mal calkowicie traca apetyt, ze wzgledéw
ekonomicznych nalezy istotnie ograniczy¢
dawke paszy. Nalezy takze podjac leczenie
chorujacych $win, podajac im wode do pi-
cia wzbogacona dodatkiem witaminy C.
Korzystne efekty uzyskuje sie podajac do-
ustnie paracetamol w postaci 10% granu-
latu zmieszanego z woda lub pasza w ilo-
$ci 30 mg/kg m.c. na dobe, w dwéch daw-
kach przez 5 dni.

W zwiazku z tym, ze zachorowania na
grype wiklane sa przez zakazenia bakte-
ryjne zasadne jest podawanie antybioty-
kéw w celu zahamowania rozwoju wtor-
nych zakazen. Dowiedziono wielokrotnie,
ze nie podanie §winiom ostonowo stosow-
nego antybiotyku, wydluza znacznie czas
trwania choroby oraz poteguje wystepo-
wanie komplikacji zwigzanych z wtérny-
mi zakazeniami. Aktualnie najlepsze efek-
ty daje doksycyklina lub skojarzone stoso-
wanie doksycykliny i linkomycyny. Nalezy
zwrdci¢ uwage, ze antybiotyki powinny
by¢ stosowane w wodzie do picia, w mak-
symalnych zalecanych przez producenta
dawkach. Podawanie antybiotyku nalezy
rozpocza¢ natychmiast po ujawnieniu si¢
pierwszych objawdéw grypy (nagly spadek
apetytu u znacznej liczby zwierzat) i kon-
tynuowac przez 5-7 dni.

W celu zapobiegania powiktaniom za-
sadne jest stosowanie srodkéw wykrztus-
nych opartych na chlorowodorku bro-
mheksydyny. Niekiedy zaleca si¢ dodat-
kowe podawanie niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych.

Krazenie w populacji $win szczepéw
patogennych dla czltowieka stanowi o po-
tencjalnym zagrozeniu, ktére wielokrot-
nie znalazlo potwierdzenie w faktach epi-
demiologicznych. Dowodem na to, ze $wi-
nie moga by¢ rezerwuarem wirusa grypy
moga by¢ wyniki badan serologicznych
pracownikéw rzezni, ktére potwierdza-
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ja, ze wirusy grypy $win sa przenoszone
na cztowieka stosunkowo czesto. Badania
Olsena i wsp. (22) wykazaly, ze w 17 spo-
§rod przebadanych 74 gospodarstw od-
chowujacych $winie, farmerzy, ich rodziny
lub pracownicy obstugi zwierzat posiadali
przeciwciala dla wirusa grypy $win. Cam-
pitelli i wsp. (23) na podstawie przeprowa-
dzonych badan uwazajg, ze okofo 20% oséb
stykajacych sie zawodowo ze $winiami po-
siada we krwi swoiste przeciwciata; dane
krajowe wskazuja, ze w warunkach chowu
wielkostadnego odsetek ten jest znacznie
wyzszy i moze sigga¢ nawet 47 (11). Wen-
tworth i wsp. (24) stwierdzili zakazenia lu-
dzi bioracych udzial w pobieraniu wyma-
z6w z nosa $win doswiadczalnie zakaza-
nych wirusem typu HIN1.

Zwazywszy ryzyko kolejnej pandemii
grypy oraz biorac pod uwage przedsta-
wione powyzej fakty nalezy zaznaczy¢, ze
wprawdzie zasadniczo szczepy $winskie
wykazuja ograniczong zdolnos¢ do prze-
noszenia si¢ od $win do ludzi niemniej
jednak czeste wprowadzanie nowych wa-
riantéw wirusa moze by¢ przyczyna pan-
demii, a zatem monitorowanie sytuacji
epizootycznej w zakresie grypy w stadach
trzody chlewnej wydaje si¢ w pelni celo-
we i uzasadnione.
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