
Celem artykułu jest przybliżenie najnowszych da-
nych dotyczących chorób świń wywoływanych 

przez cirkowirusy oraz grypy świń prezentowanych 
podczas 11. kongresu ESPHM, który odbył się w 2019 r. 
w Utrechcie. Podczas sesji słuchacze mieli możliwość 
zapoznania z nowościami, między innymi w zakresie 
zakażeń cirkowirusowych oraz grypy świń.

Cirkowirus świń typu 2  
w świetle najnowszych doniesień

Cirkowirus świń typu 2 (PCV2) jest ważnym ekono-
micznie patogenem świń, odpowiedzialnym za sze-
roki zakres problemów klinicznych określanych jako 

choroby związane z PCV (PCVAD, porcine circovirus 
associated diseases). Pomimo że cirkowirusy zosta-
ły zidentyfikowane i opisane już jakiś czas temu, to 
cały czas odkrywane są nowe fakty, które ich doty-
czą. W połowie pierwszej dekady XXI w. przeważa-
jący początkowo genotyp PCV2a został zastąpiony 
przez PCV2b. W ostatnich latach częstość występo-
wania genotypu PCV2d wzrosła w wielu regionach na 
świecie. Bonckaert i wsp. (1) zbadali dystrybucję ge-
notypów PCV2 w próbkach zebranych od osobników 
z klinicznymi przypadkami PCVD w Regionie Fla-
mandzkim. W badaniu zsekwencjonowano genom 
54 wirusów, pochodzących od 19 odsadzonych pro-
siąt i 35 tuczników z 54 różnych ferm flamandzkich. 

 18. Molina-Cruz A., Gupta L., Richardson J., Bennett K., Black W., Ba-
rillas-Mury C.: Effect of mosquito midgut trypsin activity on den-
gue-2 virus infection and dissemination in Aedes aegypti. Am. J. 
Trop. Med. Hyg. 2005, 72, 631–637.

 19. Moreno-Altamirano M.M., Sanchez-Garcia F.J., Legorreta-Herrera 
M., Guilar-Carmona I.: Susceptibility of mouse macrophage J774 to 
dengue virus infection. Intervirology 2007, 50, 237–239.

 20. Yazi M.M., Salas-Benito J.S., Lanz-Mendoza H., Hernandez-Marti-
nez S., Del Angel R.M.: A putative receptor for dengue virus in mo-
squito tissues: localization of a 45-kDa glycoprotein. Am. J. Trop. 
Med. Hyg.2002, 67, 76–84.

 21. Bäck A., Lundkvist Å.: Dengue viruses – an overview. Infect. Ecol. 
Epidemiol. 2013. doi: 10.3402/iee.v3i0.19839

 22. Jessie K., Fong M.Y., Devi S., Lam S.K., Wong K.T.: Localization of den-
gue virus in naturally infected human tissues, by immunohistoche-
mistry and in situ hybridization. J. Infect. Dis. 2004, 189,  1411–1418.

 23. Stiasny K., Allison S.L., Schalich J., Heinz F.X.: Membrane interac-
tions of the tick-borne encephalitis virus fusion protein E at low 
pH. J. Virol. 2002, 76, 3784–3790.

 24. Azeredo E.L., De Oliveira-Pinto L.M., Zagne S.M., Cerqueira D.I., No-
gueira R.M., Kubelka C.F.: NK cells, displaying early activation, cy-
totoxicity and adhesion molecules, are associated with mild den-
gue disease. Clin. Exp. Immunol. 2006, 143, 345–356.

 25. Ho L.J., Hung L.F., Weng C.Y., Wu W.L., Chou P., Lin Y.L., Chang D.M., 
Tai T.Y., Lai J.H.: Dengue virus type 2 antagonizes IFN-alpha but not 
IFN-gamma antiviral effect via down-regulating Tyk2-STAT signa-
ling in the human dendritic cell. J. Immunol. 2005, 174, 8163–8172.S

 26. Kuczera D., Assolini J.P., Tomiotto-Pellissier F., Pavanelli W.R., Si-
lveira G.F.: Highlights for dengue immunopathogenesis: Antibody-
-dependent enhancement, cytokine storm, and beyond. J. Interfe-
ron Cytokine Res. 2018, 38. https://doi.org/10.1089/jir.2017.0037

 27. Kumar Patro A.R., Mohanty S., Prusty B.K., Singh D.K., Gaikwad S., 
Saswat T., Chattopadhyay S., Das B.K., Tripathy R., Ravindran B.: 
Cytokine signature associated with disease severity in dengue. Vi-
ruses 2019, 11, 34: doi:10.3390/v11010034

 28. Bozza F.A., Cruz O.G., Zagne S.M., Azeredo E.L., Nogueira R.M., Assis 
E.F.,Kubelka C.F.: Multoplex cytokine profile from dengue patients: 
MIP-1bwta and INF gamma as predictive factors for severity. BMC 
Intec. Dis. 2008 Jun 25:8:86. doi: 10.1186/1471–2334-8–86.

 29. Yen Y.T., Chen H.C., Lin Y.D., Shieh C.C., Wu-Hsieh B.A.: Enhancement 
by tumor necrosis factor alpha of dengue virus-induced endothelial 

cell production of reactive nitrogen and oxygen species is key to he-
morrhage development. J. Virol. 2008, 82, 12312–12324.

 30. Rothman A.L.: Cellular immunology of sequential dengue virus in-
fection and its role in disease pathogenesis. Curr. Top. Microbiol. Im-
munol. 2010, 338, 83–98.

 31. Malavige G.N., Gomes L., Alles L., Chang T., Salimi M., Fernando S., 
Nanayakkara K.D., Jayaratne S., Ogg G.S.: Serum IL-10 as a marker 
of severe dengue infection. BMC Infect. Dis. 2013, 13, 341–351.

 32. Lee Y.H., Leong W.Y., Wilder-Smith A.: Markers of dengue severi-
ty: A systematic review of cytokines and chemokines. J. Gen. Virol. 
2016, 97, 3103–3119.

 33. Tsai C.J., Kuo C.H., Chen P.C., Changcheng C.S.: Upper gastrointesti-
nal bleeding in dengue fever. Am. J. Gastroenterol. 1991, 86, 33–35.

 34. Gubler D.J.: Epidemic dengue/dengue hemorrhagic fever as a public 
health, social and economic problem in the 21st century. Trends Mi-
crobiol. 2002, 10, 100–1003.

 35. WHO: Dengue Guidelines for Diagnosis, Treatment, Prevention and 
Control. Geneva, Switzerland: 2009. http://www.who.int/tdr/publi-
cations/documents/dengue-diagnosis

 36. Coller B.A., Clements D.E.: Dengue vaccines: progress and challen-
ges. Curr. Opinion Immunol. 2011, 23, 391–398.

 37. Johansson M.A., Hombach J., Cummings D.A.: Models of the impact 
of dengue vaccines: A review of current research and potential ap-
proaches. Vaccine 2011, 29, 5860–5868.

 38. Schwartz L.M., Halloran M.E., Durbin A.P., Longini I.M.: The den-
gue vaccine pipeline: Implications for the future of dengue control. 
Vaccine 2015, 33, 3293–3298.

 39. Capeding M.R., Tran N.H., Hadinegoro S.R., Ismail H.I., Chotpitay-
asunondh T., Chua M.N., Luong C.Q., Rusmil K., Wirawan D.N., Nal-
lusamy R., Pitisuttithum P., Thisyakorn U., Yoon I.K., van der Vliet D., 
Langevin E., Laot T., Hutagalung Y., Frago C., Boaz M., Wartel T.A., 
Tornieporth N..G, Saville M., Bouckenooghe A.. Clinical efficacy and 
safety of a novel tetravalent dengue vaccine in healthy children in 
Asia: a phase 3, randomised, observer-masked, placebo-control-
led trial. Lancet 2014, 384, 1358–1365.

 40. WHO: Dengue vaccine: WHO position paper – July 2016. Weekly Epi-
demiol.Rec. 2016, 30, 349–364.

Prof. zw. dr hab. mgr Zdzisław Gliński, e-mail: zglinski@o2.pl

Choroby świń wywoływane przez cirkowirusy  
oraz grypa świń w świetle danych 11. Sympozjum 
Europejskiego Stowarzyszenia Zarządzania Zdrowiem Świń

Hanna Turlewicz-Podbielska, Małgorzata Pomorska-Mól

z Katedry Nauk Przedklinicznych i Chorób Zakaźnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej i Nauk o Zwierzętach Uniwersytetu 
Przyrodniczego w Poznaniu

Prace Poglądowe

804 Życie Weterynaryjne • 2019 • 94(12)804

https://dx.doi.org/10.3402%2Fiee.v3i0.19839
https://doi.org/10.1089/jir.2017.0037
http://www.who.int/tdr/publications/documents/dengue-diagnosis
http://www.who.int/tdr/publications/documents/dengue-diagnosis
mailto:zglinski@02.pl


35 próbek pochodziło z tkanki płucnej, 16 z węzłów 
chłonnych, 1 z serca, 1 ze śledziony i 1 z mieszani-
ny tkanki płucnej i węzłów chłonnych. Ilość wirusa 
w narządach wahała się od 1,82E+08 do 7,56E+15 kopii 
DNA/g. Wśród 54 próbek w 7 zidentyfikowano genotyp 
PCV2a (13,0%), w 2 genotyp PCV-2b (3,7%), w 45 ge-
notyp PCV-2d (9 jako PCV2d-1 i 36 jako PCV2d-2). Ba-
dania potwierdziły pojawienie się PCV2d w Regionie 
Flamandzkim oraz wykazały, że PCV2d może być do-
minującym genotypem PCV zaangażowanym w kli-
niczne przypadki PCVD. Ostatnio genogrupa PCV2d 
pojawiła się w Chinach i USA, gdzie stała się już ge-
nogrupą dominującą.

Do niedawna typowanie genomowe PCV2 nie było 
rutynowo wykonywane we Francji, jednak od jego 
wprowadzenia w 2018 r. trwają badania retrospek-
tywne w coraz większej ilości stad. Leroux i wsp. (2) 
zakwalifikowali do badania 7 francuskich ferm, z któ-
rych w latach 2015–2017 pobierano próbki do geno-
typowania. W próbkach pobranych w 2015 r. ziden-
tyfikowano szczep PCV2b, we wszystkich innych 
(bardziej aktualnych) zidentyfikowano szczep PCV2d. 
W jednym przypadku genogrupa nie mogła być okre-
ślona (prawdopodobnie przez wzajemną cyrkula-
cję dwóch szczepów z różnych genogrup). Co warte 
podkreślenia, pomimo wyraźnej zmiany w domina-
cji poszczególnych genotypów PCV2, szczepionki od 
lat dostępne na rynku przeciwko PCV2, zawierające 
białko PCV2 ORF2, są skuteczne w zapobieganiu ob-
jawom klinicznym i wiremii, zarówno w zakażeniach 
eksperymentalnych PCV2d, jak i w warunkach tere-
nowych. Te wstępne badania sugerują, że genogrupa 
PCV2d prawdopodobnie będzie w niedługim czasie 
grupą dominująca we Francji, jednak nie powinno to 
wpłynąć na strategię szczepień, która aktualnie jest 
stosowana we francuskich gospodarstwach.

Doniesienia o zmianach w występowaniu poszcze-
gólnych genotypów prezentowane na tegorocznym 
kongresie w Utrechcie pochodziły z wielu państw. 
Kars-Hendriksen i wsp. (3) dokonali identyfikacji 
szczepu powodującego przypadki kliniczne w Ho-
landii. Przedmiotem badań były 4 wysoce pozytyw-
ne próbki węzłów chłonnych od 7 tuczników w wieku 
od 12 tygodni do 7 miesięcy. Próbki poddano badaniu 
metodą real-time PCR. Przeprowadzono pełne se-
kwencjonowanie genomu PCV2, używając starterów 
CBB1, CBB2, CBB3 oraz CSZ2. Ułożenie sekwencji DNA 
i analiza filogenetyczna zostały przeprowadzone przy 
pomocy oprogramowania MEGA 7.0. Badanie mikro-
skopowe węzłów chłonnych wykazało skupiska ma-
krofagów w pobliżu grudek chłonnych, łagodny do 
umiarkowanego zanik tkanki limfoidalnej, naciek hi-
stiocytarny grudek chłonnych i przewlekły, odczyno-
wy rozrost tkanki. Po zbadaniu kompletnej sekwen-
cji DNA w próbkach ustalono przynależność CPV-2 do 
konkretnego genotypu na podstawie długości par za-
sad kodujących głównie ORF1 i ORF2 (białka kapsydu 
PCV2): próbki nr 1, 2 i 3 należały do PCV2d-2, a prób-
ka nr 4 do PCV2b. Było to pierwsze doniesienie o wy-
stąpieniu szczepu PCV2d-2 w Holandii. Jak konkludu-
ją autorzy wystąpienia, niezbędne są dalsze badania 
nad prewalencją różnych genotypów PCV-2 w Holan-
dii i ich znaczeniem klinicznym.

Poza niepatogennym cirkowirusem świń typu 1 oraz 
PCV2 uważanym za przyczynę problemów układowych 
i rozrodczych, w 2015 r. został opisany nowy cirko-
wirus PCV3, którego znaczenie kliniczne w patologii 
świń jest obecnie intensywnie badane.

Jedno z doświadczeń, którego wyniki prezento-
wano w Utrechcie, przeprowadzonych przez Sapori-
ti i wsp. (4), koncentrowało się na wykrywaniu i ge-
notypowaniu PCV2 i PCV3 u tuczników. Przebadano 
surowice pochodzące łącznie od 624 świń (w wieku 
10–24 tygodni) z 64 ferm (10 surowic/fermę) pod ką-
tem obecności materiału genetycznego PCV2 i PCV3. 
Badane fermy znajdowały się w Hiszpanii (11), Belgii 
(10), Francji (8), Niemczech (8), Włoszech (7), Danii (7), 
Holandii (5), Irlandii (5) i Szwecji (3). DNA PCV2 obecne 
było w 131 z 624 analizowanych surowic (21%) pocho-
dzących z 29 ferm (45%). Liczba próbek pozytywnych 
wahała się znacznie między krajami i w zmiennych 
proporcjach wynosiła od 6% w Holandii do 70% we 
Francji. Z 58 zsekwencjonowanych próbek 45 uda-
ło się poddać genotypowaniu. Znaleziono genotypy 
PCV2a, PCV2b, PCV2d wśród wszystkich badanych 
krajów. DNA PCV3 znaleziono w 52 z 624 badanych 
surowic (8%) z 30 ferm (47%) i w zmiennych propor-
cjach u tuczników w różnych krajach: od 4% w Irlan-
dii i Włoszech do 14% w Holandii. Tylko 3% wszyst-
kich poddanych badaniu próbek było pozytywnych dla 
obu wirusów. PCV2 i PCV3 zostały wykryte w odpo-
wiednio 8 i 9 krajach europejskich, jednakże w bardzo 
odmiennych proporcjach i rzadko wraz z infekcjami 
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first case of the H1N1 pandemic subtype in a herd of pigs in Belgium.

Keywords: porcine circoviruses, swine influenza virus, 11 ESPHM Congress.

Prace Poglądowe

805Życie Weterynaryjne • 2019 • 94(12) 805



towarzyszącymi u świń. Najczęściej wykrywanym 
genotypem PCV2 był PCV2d (4).

Podczas kolejnego eksperymentu przeprowadzo-
nego przez ten sam zespół Saporiti i wsp. (5) szaco-
wano częstość występowania PCV3 u świń z zaburze-
niami ze strony przewodu pokarmowego oraz układu 
oddechowego w porównaniu ze zdrowymi zwierzę-
tami. W tym celu przebadano 315 surowic pobranych 
od świń z różnych ferm konwencjonalną metodą PCR 
w celu wykrycia DNA PCV3. Próbki pobierano od świń 
w wieku od 4 tygodni do 4 miesięcy, u których wystą-
piły objawy ze strony układu oddechowego (n=129) 
i biegunka (n=126). Grupa zdrowych, dopasowanych 
wiekowo świń (n=60) stanowiła grupę kontrolną. 
Zwierzęta z objawami ze strony układu oddechowe-
go cechowały się różnorodnymi zmianami patolo-
gicznymi w obrębie płuc, m.in. ropno-nieżytowym 
zapaleniem oskrzeli, śródmiąższowym zapaleniem 
płuc, włóknikowo-martwiczym zapaleniem płuc i/
lub zapaleniem opłucnej. U zwierząt z objawami ze 
strony układu pokarmowego znaleziono zmiany hi-
stopatologiczne cechujące się zanikiem i  fuzją ko-
smków jelitowych oraz nieżytowym zapaleniem je-
lit i/lub okrężnicy. Obecność DNA PCV3 potwierdzono 
tylko w 19 próbkach z 315, co stanowi 6%. Liczba pró-
bek pozytywnych dla PCV-3 wynosiła 8 ze 129 (6,2%) 
w grupie z zaburzeniami oddechowymi, 7 ze 126 (5,6%) 
w grupie z zaburzeniami gastrycznymi i 4 z 60 (6,7%) 
w grupie zwierząt zdrowych. Nie zaobserwowano 
związku między częstotliwością występowania za-
każeń a rodzajem zmian histopatologicznych. DNA 
PCV3 zostało wykryte w surowicy we wszystkich gru-
pach z podobną częstotliwością, co wskazuje, że po-
jawienie się PCV-3 we krwi prawdopodobnie nie ma 
związku z pojawieniem się zaburzeń ze strony ukła-
du oddechowego czy pokarmowego (5).

PCV2 jest jednym z czynników związanych z wystą-
pieniem PCVD. Dostępne dane wskazują na potencjal-
ną możliwość interakcji pomiędzy PCV2 i PPV4. Celem 
eksperymentu przeprowadzonego i zaprezentowane-
go na kongresie przez Miłek i wsp. (6) było określenie 
korelacji pomiędzy obecnością PCV2 i PPV1-7 w suro-
wicy świń. W tym celu przebadano 740 próbek suro-
wic od 3–21-tygodniowych prosiąt z 11 ferm w Pol-
sce. Z każdej grupy wiekowej pobrano 6–10 próbek 
od losowo wybranych świń. DNA PCV i PPV1-7 iden-
tyfikowano metodą real-time PCR, wykorzystując 
w badaniach próbki zbiorcze (3-5 surowic), a następ-
nie przy pomocy testu chi-kwadrat określano różni-
ce w częstości występowania (p<0.05). 60,7% surowic 
okazało się negatywnych dla PCV2. Próbki pozytyw-
ne podzielono na nisko, umiarkowanie i wysoko po-
zytywne. Genom PPV1-7 wykryto w 6% (PPV1) do 
54,7% (PPV2) próbek zbiorczych. Wszystkie szczepy 
PPV, prócz PPV4, częściej występowały w próbkach 
 PCV2-pozytywnych niż negatywnych, ale różnica była 
istotna tylko dla PPV3 (33,9% vs 7,7%), PPV5 (37,3% vs 
12,1%), PPV6 (49,2% vs 22,0%) i PPV7 (44,1% vs 17,6%). 
Szczepy PPV 1, 5 i 7 częściej występowały w próbkach 
wysoko PV2-pozytywnych w porównaniu z nisko 
i średnio PCV2-pozytywnymi (odpowiednio 77,8% vs 
56,3%; 55,6% vs 31,1%; 43,8% vs 33,3%), jednak róż-
nice nie były statystycznie istotne. Zidentyfikowane 

w trakcie badań duże różnice w aspekcie koinfek-
cji badanymi czynnikami etiologicznym i wymaga-
ją dalszych badań, w tym określenia roli takich in-
fekcji w patologii świń (6).

Krejci i wsp. (7) w swoich badaniach określili pre-
walencję PCV-2 oraz model infekcji ze zwróceniem 
uwagi na wczesne zakażenia u młodych prosiąt. Do 
badań zakwalifikowano 20 ferm we Francji, 13 w Hisz-
panii i 18 w Danii. Wymazy z krtani od macior i 3-ty-
godniowych prosiąt oraz płyn ustny od prosiąt w wie-
ku 6, 8, 12, 16, 20, 24 tygodni badane były metodą PCR, 
surowica natomiast testem ELISA. Wykazano istot-
ne różnice między badanymi krajami. Prewalencja 
 PCV-2 we Francji i Danii była najwyższa u świń w wie-
ku od 16 do 20 tygodni życia, w Hiszpanii natomiast 
ilość wirusa w badanych próbkach była podobna u świń 
w wieku od 8 do 24 tygodni. Różnice dotyczyły tak-
że liczby macior PCV2-pozytywnych, PCV2-pozy-
tywnych prosiąt odsadzonych i poziomu przeciwciał 
matczynych u prosiąt. Ponadto obserwowano istotne 
różnice w badanych parametrach w różnych fermach. 
Powyższe sugeruje potrzebę wprowadzenia właści-
wych metod diagnostycznych oraz ustalenia skutecz-
nych środków zapobiegawczych i kontrolnych, dobie-
ranych indywidualnie do potrzeb gospodarstwa (7).

Kontrola PCVAD jest aktualnie oparta na strate-
giach zarządzania, kontroli zakażeń towarzyszących 
oraz szczepieniach. Dostępnych jest wiele szczepionek 
oraz protokołów szczepień dla loszek, loch i prosiąt, 
które są wprowadzane na całym świecie w celu re-
dukcji transmisji poziomej i pionowej patogenu. Bril-
land i wsp. (8) w badaniach zaprezentowanych uczest-
nikom konferencji w Utrechcie skupili się na ocenie 
presji zakażenia PCV2 w różnych grupach wiekowych 
świń oraz wpływu różnych protokołów szczepień na 
stopień siewstwa PCV-2. Badacze zakwalifikowali do 
oceny 20 ferm z zachodniej Francji (próbki pobiera-
no od grudnia 2017 do marca 2018 r.). W trakcie jed-
nej wizyty na fermie pobierano wymazy z krtani od 
10 loch i 2 prosiąt z każdego miotu tuż przez odsa-
dzeniem oraz pięć próbek płynu ustnego na kojec od 
prosiąt w okresie poodsadzeniowym i w okresie tu-
czu (świnie w wieku od 6 do 24 tygodni). Każda prób-
ka była poddana indywidualnym testom qPCR pod ką-
tem obecności DNA PCV2.

Siewstwo wirusa miało miejsce u 5 z 400 badanych 
tuż przed odsadzeniem prosiąt (1,2%) pochodzących 
z 4 ferm. W 7 stadach zarodowych wyniki dodatnie po-
twierdzono u macior (5,5%). W parach maciora-prosię 
siewstwo nie było regułą. Szczepienie loszek ograni-
czało pojawianie się pozytywnych loch na porodów-
ce (p=0,04), natomiast szczepienie zarówno loszek, 
jak i loch redukowało siewstwo u odsadzanych przez 
nie prosiąt (p=0,12; p=0,275). Szczepienie stad zaro-
dowych zmniejszało także ryzyko siewstwa u prosiąt 
w okresie poodsadzeniowym (p=0,09; p=0,27). Infekcje 
PCV2 mogą długo utrzymywać się w stadzie w związ-
ku z cyrkulacją wirusa na porodówce poprzez siew-
stwo przez loszki i młode lochy. W badaniach Brilland 
i wsp. (8) częstość występowania siejących PCV2 od-
sadzanych prosiąt była niska, a szczepienie stad za-
rodowych uznano za kluczowe dla kontroli dynami-
ki infekcji PCV2.
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Znajomość chorobotwórczości różnych genotypów/
szczepów wirusa PCV2 jest ważna w ocenie efektyw-
ności szczepień. Najnowsze badania Palya i wsp. (9) 
wykazały, że w Europie występują genotypy PCV2a, 
PCV2b i PCV2d. Celem pracy była ocena i porówna-
nie cech infekcji wymienionymi szczepami pocho-
dzącymi od świń z Belgii i Węgier. W tym celu 8-ty-
godniowe, nieszczepione świnie poddane zostały 
donosowej inokulacji szczepami PCV2a, PCV2b (ni-
skiego i wysokiego pasażu), PCV2d-1, PCV2d-2. Przez 
4 tygodnie raz w tygodniu badano poziom wiremii, 
siewstwo z kałem i odpowiedź humoralną. Po wy-
konaniu badań sekcyjnych ilość wirusa określa-
no w węzłach chłonnych śródpiersiowych i krezko-
wych. Tydzień przed eksperymentem badane świnie 
nie miały lub miały bardzo niski poziom przeciwciał 
przeciwko PCV-2. Poziom IgM był mierzalny 2 tygo-
dnie po inokulacji dla PCV2a, PCV2b niskiego pasa-
żu i PCV-2d-1, natomiast poziom IgG mierzalny był 
od trzeciego tygodnia po inokulacji dla wszystkich 
szczepów. Wiremia i  siewstwo z  kałem występo-
wało już tydzień po eksperymentalnym zakażeniu 
u 20% zwierząt w każdej z grup. Ilość kopii wirusa 
PCV2 wydalanych z kałem, a także we krwi wzrastała 
wraz z czasem trwania eksperymentu. Przed euta-
nazją grupa zakażona PCV2b wysokiego pasażu ce-
chowała się znacznie niższym siewstwem i mniejszą 
ilością wirusa w węzłach chłonnych w porównaniu do 
innych badanych grup, co było szczególnie widoczne 
w przypadku węzłów chłonnych krezkowych. Podsu-
mowując, wszystkie badane izolaty wzbudzały od-
porność humoralną, powodowały wiremię i siewstwo. 
Najwyższe wartości obserwowano w przypadku in-
okulacji z użyciem szczepów PCV2a, PCV2b niskie-
go pasażu i PCV2d (9).

Ilościowa ocena wiremii PCV2 jest obecnie złotym 
standardem w monitoringu zakażeń PCV2 u świń. 
Ostatnio jednak dużo uwagi poświęcono pobieraniu 
płynu ustnego, ponieważ jest to metoda mniej inwa-
zyjna i pozwalająca pobrać więcej próbek od większej 
liczby zwierząt na raz. Cvjetkovi i wsp. (10) dokona-
li pomiaru ilości PCV2 w próbkach płynu ustnego i, 
 jeśli było to możliwe, sklasyfikowali główne genotypy 
wirusa. Do eksperymentu zakwalifikowano 20 ferm 
odchowujących tuczniki. Dwa sznurki umieszczono 
w 2 różnych kojcach na około 30 minut. Sznurki nie 
miały bezpośredniego kontaktu z  jedzeniem, wodą 
i odchodami. Płyn ustny z obu sznurków był pulo-
wany przed analizą. Ilościowego pomiaru PCV2 do-
konano, wykorzystując metodę real-time PCR, a na-
stępnie zsekwencjonowano genom PCV2 w próbkach 
pozytywnych i dokonano analizy filogenetycznej. 
Z 20 próbek 14 okazało się pozytywnych, ze śred-
nią zawartością 9,14E+06 kopii DNA PCV2/ml. Bada-
cze zsekwencjonowali 4 próbki należące do genoty-
pu PCV2-a (3 stada zaszczepione, 1 niezaszczepione) 
i  jedną próbkę należącą do genotypu PCV2-b. Jedna 
z próbek wykazywała sekwencję nukleotydów i dłu-
gość fragmentów DNA podobną zarówno do szczepu 
PCV2-d, jak i do PCV2-e i w związku z tym nie mogła 
być ostatecznie zakwalifikowana. Cvjetkovi i wsp. (10) 
wykazali, że pobieranie płynu ustnego jest skuteczną 
metodą monitoringu krążenia PCV2 w stadzie, dzięki 

której można określić obecność, ilość, a w niektórych 
przypadkach i genotyp cirkowirusa świń. Wysoka za-
wartość DNA PCV2 w płynie ustnym musi być zawsze 
porównywana z objawami klinicznymi (podklinicz-
nymi) i może otwierać drogę do dalszych kroków dia-
gnostycznych, włączając w to badania serologiczne, 
wirusologiczne i patomorfologiczne.

Z kolei Woźniak i wsp. (11) porównali obecność 
DNA PCV2 w surowicy, kale i płynie ustnym od świń 
z 10 ferm w Polsce, gdzie zaszczepiono zwierzęta prze-
ciwko PCV2. Próbki pobierano z ferm, na których uży-
wane były różne szczepionki i różne protokoły szcze-
pień. PCV2 wykryto w płynie ustnym w 9 na 10 ferm. 
Około 56,8% poddanych badaniu próbek było pozy-
tywnych, a częstość występowania wahała się od 0% 
i do 100%. Wirus w kale obecny był w 8 na 10 ferm. 
37,9% próbek kału było pozytywnych dla PCV2, a pre-
walencja wahała się od 0 do 75%. Obecność PCV2 w su-
rowicy wykryto tylko na 4 fermach z 10. Populacje 
świń szczepionych przeciwko PCV2 charakteryzu-
ją się różnym krążeniem wirusa zarówno w surowi-
cy, kale, jak i płynie ustnym. Wykazano, że zwierzęta 
bez wiremii mogą wydalać PCV2 w kałem. Płyn ustny 
jest przez autorów rekomendowany jako dobra ma-
tryca do monitoringu i eliminacji PCV2 ze stada (11).

Gass-Cofré i wsp. (12) przebadali stado liczące 
600  macior pod kątem różnic w  krążeniu wirusa 
u szczepionych i nieszczepionych zwierząt. Indy-
widualne próbki krwi i śliny pobrano od 20 zwierząt 
z różnych grup wiekowych przed i po wprowadzeniu 
szczepionki Porcilis PCV ID. Próbki śliny były pobrane 
indywidualnie od tych samych zwierząt, którym jed-
nocześnie pobrano krew, dodatkowo z badanych koj-
ców pobrano zbiorcze próbki płynu ustnego. Wszyst-
kie próbki przebadano za pomocą qPCR. Wykazano, 
że w ślinie i płynie ustnym ilość wirusa była porów-
nywalna. Jednakże w ślinie ilość PCV-2 była istotnie 
wyższa i wykrywanie materiału genetycznego moż-
liwe było wcześniej i dłużej niż we krwi. 95% próbek 
śliny pobranej od odsadzonych prosiąt było pozytyw-
nych, a ilość wirusa malała wolniej w porównaniu do 
krwi, gdzie szczyt wiremii przypadał na 10 tydzień 
życia prosiąt. Próbki od grup szczepionych cecho-
wały się statystycznie niższą ilością wirusa prawie 
we wszystkich typach próbek i grupach wiekowych 
w porównaniu do zwierząt z grup nieszczepionych. 
Ślina okazała się medium łatwym do pobrania, mo-
gącym zastąpić sznury wykorzystywane do pobie-
rania płynu ustnego, zawłaszcza u młodszych zwie-
rząt. Różne dane potwierdzają, że ilość wirusa w ślinie 
jest wyższa, i jest on dłużej wykrywalny niż we krwi, 
więc pobieranie śliny może być praktycznym sposo-
bem monitorowania krążenia wirusa. Wyniki badań 
potwierdzają ponadto, że szczepionki są efektywnym 
narzędziem do ograniczenia krążenia wirusa (12).

Grypa świń w świetle doniesień z Utrechtu

Wirus grypy świń typu A (influenza A virus – IAV) 
wywołuje chorobę układu oddechowego u świń, któ-
rą cechuje wysoka zachorowalność, ale niska śmier-
telność. Typ A wirusa dzieli się na podtypy klasy-
fikowane na podstawie kombinacji glikoprotein 
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powierzchniowych: hemaglutyniny (18 HA) i neu-
raminidazy (11 NA). Najczęściej występujące w Euro-
pie podtypy to H1N1 pochodzenia ptasiego (H1avN1), 
H1N2 pochodzenia ludzkiego (H1huN2), H3N2, pande-
miczny H1N1 (H1pdmN1) i (ostatnio) H1pdmN2 z moż-
liwymi reasortantami.

Tschentscher i wsp. (13) przenalizowali różne me-
tody diagnostyczne wykorzystywane w diagnosty-
ce grypy świń, takie jak ELISA i test hamowania he-
maglutynacji (HI) oraz RT-PCR. W pierwszej połowie 
2018 r. poddali badaniu 4566 próbek surowic kompe-
tycyjnym testem ELISA, 9874 próbek surowic przy po-
mocy HI i 5453 próbek (66,0% wymazów z nosa, 19,1% 
próbek płynu ustnego, 10,4% próbek tkanki płucnej) 
metodą PCR. Kolejne 816 próbek poddano subtypo-
waniu metodą RT-PCR, koncentrując się na różnych 
genach dla HA i NA. Różne szczepy 5 najczęściej wy-
stępujących w Europie podtypów użyte były jako anty-
geny dla testu HI. Dane analizowano zgodnie z przy-
należnością do grupy wiekowej i kraju pochodzenia. 
Liczba próbek pozytywnych wahała się od 26,3% (HI) 
do 56,9% (ELISA). Większość próbek wykorzystanych 
do testu HI pochodziła od macior (64,7%), a podda-
nych ELISA od tuczników (50,3%). Większość próbek 
poddanych testom PCR pochodziła od prosiąt (40,6%) 
i tuczników (31,1%). Rozmieszczenie podtypów różniło 
się w zależności od metody diagnostycznej (PCR/HI) 
i kraju pochodzenia.

Biorąc pod uwagę wyniki testu HI, najczęściej 
występującym w  Niemczech podtypem okazał 
się H1avN1  i H3N2, natomiast zgodnie z wynika-
mi testu PCR najczęściej występującymi podtypa-
mi w Niemczech, Francji i Holandii były H1avN1 oraz 
H1huN2 i H1avN2 we Francji i Niemczech. Przyczyny 
zróżnicowania rozmieszczenia podtypów powinny 
być dalej analizowane, biorąc pod uwagę kraj, status 
szczepienia, wielotorowość infekcji oraz wiek zwie-
rząt (13).

Wirus grypy świń typu A (IAV-S) występuje w za-
sadzie na całym świecie. Najnowsze badania dowo-
dzą, że IAV-S stale krąży wśród prosiąt w okresie po-
odsadzeniowym, szczególnie w wieku 4–5 tygodni, 
kiedy zanika odporność matczyna. Vangroenweghe 
(14) ocenił prewalencję IAV-S na podstawie badania 
próbek wymazów tchawiczo-oskrzelowych (tracheo-
-branchial swabs-TBS) od prosiąt we wczesnej i póź-
nej fazie odchowu oraz różnice w występowaniu  IAV-S 
na przestrzeni pór roku.

W ramach eksperymentu, trwającego od stycznia 
2011 do grudnia 2015 r., przebadano 878 stad z Belgii 
i Danii, w których świnie wykazywały zaburzenia ze 
strony układu oddechowego w okresie poodsadzenio-
wym. TBS zostały pobrane od przynajmniej 15 kasz-
lących prosiąt z każdej grupy wiekowej w trakcie od-
chowu (3–5 tygodni i 6–11 tygodni). Następnie badano 
próbki metodą PCR pod kątem obecności IAV-S, a re-
zultaty były analizowane i kategoryzowane w zależ-
ności od sezonu, w którym pobrano próby.

Średnia prewalencja IAV-s w badanym okresie 
wynosiła 21,9%. W grupie 3–5 tygodniowych prosiąt 
prewalencja wynosiła 28,4%, a w grupie 6-11 tygo-
dniowych była niższa i wynosiła 20,5%. IAV-S częś-
ciej stwierdzano jesienią (33,9%) i wiosną (33,8%) 

niż w innych sezonach w grupie 6–11-tygodniowych 
prosiąt (24,8%). Stwierdzono więc, że IAV-S może być 
jedną z przyczyn problemów oddechowych w okresie 
poodsadzeniowym odchowu prosiąt oraz zaobser-
wowano znaczne różnice sezonowe w częstości wy-
stępowania IAV-S w opisywanych warunkach geo-
graficznych (14).

Sosa i wsp. (15) w swoich badaniach określili róż-
norodność wirusów grypy typu A (IAV) pochodzących 
z ognisk w Hiszpanii i Portugalii, jak również z próbek 
pobranych w związku z monitoringiem epizootycz-
nym. Badacze pobrali wymazy z nosa ze 141 ognisk 
grypy (od 10–20 zwierząt). Dodatkowo w ramach 
monitoringu pobrano 20 wymazów od prosiąt ssą-
cych, odsadzanych i tuczników z 17 ferm. Obecność 
IAV potwierdzono metodą RT-PCR w 93 ze 141 ognisk 
(65,9%), z czego w 48 ogniskach choroba dotyczyła 
prosiąt odsadzanych. Monitoring ujawnił obecność 
IAV w 14 z 17 gospodarstw (82,3%), co wskazuje, że IAV 
może powodować zarówno wybuchy choroby, jak i za-
każenia podkliniczne. Najczęściej wykrywano spo-
krewnione z ptasimi typami szczepy H1avN2 (28,03%) 
i H1avN1av (15,89%). Biorąc pod uwagę fakt, że szczep 
H1avN2 nie był obecny w Hiszpanii do 2013 r., jego 
następne rozprzestrzenianie się w tym kraju należy 
uznać za stosunkowo szybkie. Podtypy H1 i N1 pocho-
dzące z linii pandemicznej z 2009 roku zostały wykry-
te po raz pierwszy w 3 przypadkach w ciągu ostatnich 
2 lat (poczynając od października 2018) r. Do tej pory 
zidentyfikowano 6 różnych genotypów wirusa: A, B, 
C, D, M i N. Niemniej jednak w 4 przypadkach wirusa 
nie udało się zaklasyfikować zgodnie z europejskim 
systemem klasyfikacji, ponieważ materiał genetycz-
ny zawierał 1 lub więcej genów o rodowodzie ludzkim. 
Ponowne pojawienie się podtypów H1 i N1 z linii pan-
demicznej z 2009 r. i wykrycie dzięki genotypowa-
niu znacznej obecności w IAV genów o rodowodzie 
ludzkim wskazuje na bliską relację pomiędzy wiru-
sami grypy ludzi i świń. Warto wspomnieć także, że 
genotypowanie jest podstawą dla zrozumienia róż-
nic i dynamiki cyrkulacji wśród wirusów grypy ata-
kujących świnie (15).

Podtypy H1N1, H1N2 i H3N2 krążą także w populacji 
świń w Belgii. Po powstaniu podtypu pandemiczne-
go H1N1 w 2009 r. (H1pdmN1(2009)), różne warianty 
tego szczepu pojawiały się u świń na całym świecie. 
Libbrecht i wsp. (16) opisali pierwszy przypadek wy-
stąpienia H1pdmN1(2009) w stadzie świń w Belgii. 
W marcu w 2018 r., w nieszczepionym przeciwko IAV 
stadzie świń liczącym 1200 osobników, zaobserwo-
wano lekki kaszel i kichanie u prosiąt krótko po od-
sadzeniu. Objawy mogły trwać podczas całego okresu 
odchowu, zanikały podczas okresu tuczu. Nie obser-
wowano ich u loszek i loch. Wymazy z nosa od 17 na 
20 prosiąt były pozytywne dla IAV (RT-PCR). Wykaza-
no obecność podtypu H1pdmN1 w 7 wymazach. Zgod-
nie z opublikowanymi danymi lochy, loszki i prosięta 
ssące są także podatne na zakażenie ludzkimi pan-
demicznymi szczepami IAV i ich reasortantami. Ko-
mercyjnie dostępne w Europie szczepionki przeciwko 
niepandemicznym szczepom nie zapewniają wy-
starczającej ochrony krzyżowej przeciwko szczepom 
pandemicznym IAV, ostatnio jednak w IDT Biologika 
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wyprodukowano szczepionkę Respiporc®FLUpan 
H1N1, która chroni trzodę chlewną przed grypą pan-
demiczną. Podsumowując, autorzy stwierdzają, że 
szczepy H1N1 i H3N2 są szczepami IAV najczęściej 
krążącymi w Belgii, jednakże H1pdmN1(2009) tak-
że może stanowić źródło problemów. Jak wykazano, 
był on związany z problemami oddechowymi u od-
sadzonych prosiąt (16).
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Począwszy od połowy XX wieku, pojęcie dobrosta-
nu zwierząt jako obszaru wiedzy i badań stało się 

dość popularne. W ostatnich latach zainteresowanie 
to jest na tyle duże, że nauka o dobrostanie zwierząt 
traktowana jest jako formalna dyscyplina naukowa (1). 
Termin dobrostan zwierząt (animal welfare) wywodzi 
się z krajów anglosaskich i zawiera nieco odmienne 
niż dotychczas trendy myślenia i działania w zakresie 
zasad postępowania ze zwierzętami. Jednak zarów-
no w naukach humanistycznych, jak i ścisłych wy-
stępują pewne odmienne podejścia do problematyki, 

która w obydwu dziedzinach aktywności określana 
jest dobrostanem zwierząt. Nie bez znaczenie pozo-
staje fakt niemal zupełnie odmiennego podejścia do 
zagadnień dobrostanu zwierząt udomowionych oraz 
zwierząt dziko żyjących (2).

Spośród wielu definicji pojęcia dobrostanu, naj-
częściej cytowana jest podana przez Brooma (3), we-
dług której dobrostan to stan, w którym zwierzę po-
trafi radzić sobie z presją danego środowiska życia. 
W ujęciu szczegółowym dość często określany jest 
jako stan komfortu behawioralnego oraz fizycznego 

Ocena dobrostanu zwierząt dzikich na przykładzie ssaków 
z rodziny jeleniowatych w aspekcie działań z zakresu 
gospodarki łowieckiej
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