
Artykuł opracowano na podstawie refe-
ratu wygłoszonego przez H. Nauwync-

ka na 23 Kongresie IPVS, który odbył się 
w dniach 8–11 czerwca 2014 r. w Cancun, 
w Meksyku.

Zespół rozrodczo-oddechowy świń (por-
cine reproductive and respiratory syndro-
me – PRRS), jako nowa choroba pojawił się 
w Ameryce Północnej i Europie Zachodniej 
w późnych latach osiemdziesiątych i wcze-
snych dziewięćdziesiątych XX wieku. W Pol-
sce stwierdzono ją w 1992 r. (1). Chorobę tę 
wywołuje wirus (porcine reproductive and 
respiratory syndrome virus – PRRSV) zali-
czony do rodziny Arteriviridae.

Na podstawie badań genetycznych i an-
tygenowych rozróżnia się dwie główne linie 
(genotypy) PRRSV: typy 1 oraz 2. Obecnie 
oba typy występują na całym świecie przy 
przewadze typu 1 w Europie i typu 2 w Ame-
ryce Północnej i Azji (2).

We wczesnych latach dziewięćdziesią-
tych szczepy typu 2 były bardziej chorobo-
twórcze niż szczepy typu 1 PRRSV. Obie 
odmiany miały taką samą możliwość wy-
woływania zaburzeń w rozrodzie po zaka-
żeniu w późnym okresie ciąży, jednak typ 2 
PRRSV wywoływał dodatkowo ogólne ob-
jawy kliniczne (podwyższoną temperaturę 
ciała, utratę apetytu i zaburzenia ze strony 
układu oddechowego), czego w takim stop-
niu nie stwierdzano w przypadku zakażeń 
typem 1 PRRSV. Ten ostatni jedynie w połą-
czeniu z innymi patogenami lub toksynami 
był zdolny indukować objawy ogólne, obok 
objawów ze strony układu oddechowego (3).

W następstwie rekombinacji i dryftu ge-
netycznego amerykańskie szczepy szybko 
podległy zmianom, dając początek nowym 
wariantom PRRSV, często bardziej zjadli-
wym i trudnym do zwalczania przy użyciu 
dostępnych szczepionek ze względu na nowo 
pojawiające się właściwości, różne od wła-
ściwości szczepu szczepionkowego PRRSV. 
W 2006 r. wysoce zjadliwe warianty typu 
2 PRRSV pojawiły się w Chinach; obecnie 
wywołują one olbrzymie straty w populacji 
świń w Azji. Obraz chorobowy w przypad-
ku zakażeń tymi wirusami charakteryzuje 
się długo utrzymującą się wysoką gorącz-
ką, zaburzeniami ze strony układu odde-
chowego i rozrodczego oraz wysoką śmier-
telnością, zwłaszcza u prosiąt i warchlaków. 

Wymienione szczepy PRRSV zagrażają in-
nym obszarom kuli ziemskiej (4).

W Europie Wschodniej wykazano zróż-
nicowanie właściwości genetycznych izo-
latów typu 1 PRRSV, co doprowadziło do 
identyfikacji nowych podtypów (2, 3, 4), któ-
re okazały się różne od podtypu 1 (5). Przy-
puszcza się, że typ 1 PRRSV krążył w Euro-
pie długo przed zidentyfikowaniem podty-
pu 1 w Europie Zachodniej (cyt. wg 6). Po 
dokonaniu badań genetycznych dużej liczby 
zachodnio- i wschodnioeuropejskich szcze-
pów typu 1 PRRSV okazało się, że zmien-
ność szczepów PRRSV tego typu była wyż-
sza niż szczepów typu 2 PRRSV. Umożliwi-
ło to utworzenie systemu klasyfikacji typu 
1 PRRSV z uwzględnieniem szczepów z Eu-
ropy Wschodniej należących do podtypów 
2 (prototyp Bor) i 3 (prototyp Lena). Oka-
zały się one bardziej zjadliwe niż zachod-
nioeuropejskie szczepy, zwłaszcza subtyp 1, 
czyli prototypu Lelystad, o symbolu LV (7). 
Stwierdzono też, że szczep typu 1 PRRSV 
Lena (podtypu 3) jest w podobnym stopniu 
zjadliwy i patogenny jak typ 2 PRRSV w Azji.

Przez wiele lat w Europie Zachodniej 
typ 1 PRRSV wywoływał głównie zaburzenia 
w rozrodzie; nie występowała gorączka i za-
burzenia układu oddechowego. Jednak po-
cząwszy od połowy 2013 r. typ 1 PRRSV stał 
się odpowiedzialny za grypopodobne objawy 
w Belgii i prawdopodobnie w krajach sąsied-
nich (cyt. wg 6). Po zakażeniu doświadczal-
nym świń jednym z izolatów – Flanders 13, 
wywołano u zakażonych zwierząt gorączkę 
i objawy chorobowe ze strony układu odde-
chowego. Genetycznie szczep ten różni się 
od innych szczepów typu 1 PRRSV krążą-
cych w tym regionie.

W czasie 20 minionych lat szczepy typu 1 
PRRSV, podtypu 1 (czyli prototypu LV) re-
plikowały u świń bardzo podobnie (8). Miej-
scem replikacji były makrofagi posiadające 
receptor sialoadhezynowy (9, 10, 11). Ko-
mórki te występują w migdałkach, płucach, 
w węzłach chłonnych, śledzionie, w endo-
metrium i  łożysku płodowym, a w mniej-
szej liczbie w innych tkankach (7). Ponieważ 
szczepy tego podtypu PRRSV nie repliku-
ją zbyt intensywnie w górnych drogach od-
dechowych, to trudno jest je stamtąd izo-
lować, stosując jako próbki wymazy z nosa. 
Także z  tego powodu szerzenie się tych 

szczepów drogą nos-nos nie odgrywa waż-
nej roli w epidemiologii PRRS (12). Szczepy 
typu 1 PRRSV podtypu 3 (prototyp Lena) 
różnią się istotnie od LV-podobnych szcze-
pów, ponieważ są zdolne do zakażania ma-
krofagów, które nie posiadają receptora sia-
loadhezynowego (13). Odpowiedzialny za 
to jest prawdopodobnie inny receptor. Pro-
wadząc doświadczenia z użyciem eksplan-
tów z błony śluzowej nosa świń, wykaza-
no, że w nabłonku i pod nabłonkiem dróg 
oddechowych obecna jest subpopulacja 
makrofagów umożliwiających intensywną 
(10–100‑krotnie większą niż w przypadku 
podtypu 1) replikację PRRSV. Determinuje 
to w konsekwencji proporcjonalnie silniej-
szą wiremię i siewstwo niż w przypadku in-
nych szczepów typu 1 PRRSV. Opierając się 
na lokalizacji odkrytej subpopulacji wrażli-
wych makrofagów, nazywa się je „makrofa-
gami nosowymi”. Komórki te tworzą gęstą 
sieć i stanowią pierwszą linię obrony przeciw 
zakażeniu PRRSV (14). Osłabienie spraw-
ności makrofagów zlokalizowanych w bło-
nie śluzowej nosa i w pęcherzykach płuc-
nych przyczynia się prawdopodobnie do 
tego, że podtyp PRRSV Lena inicjuje dołą-
czanie do procesu chorobowego wtórnych 
zakażeń bakteryjnych i posocznicę na tym 
tle (15). Nowe szczepy typu 1 PRRSV, np. 
Flanders 13-podobne, ewoluują w tym sa-
mym kierunku jak szczep Lena. Używając 
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eksplantów błony śluzowej nosa, wykazano, 
że izolaty te również replikowały w makro-
fagach nie sialoadhezynododatnich. Mia-
na wirusa w wydzielinach z nosa od zaka-
żonych typem 1 PRRSV zwierząt były po-
dobne do mian wirusa namnażanego na 
eksplantach błony śluzowej nosa. Podczas 
gdy trudno było wykryć wirusy LV-podob-
ne podtypu 1 w wydzielinie z nosa, to łatwe 
to było w odniesieniu do bardziej zjadliwych 
szczepów typu 1 PRRSV należących do pod-
typu 3 i szczepów Flanders 13-podobnych. 
Doświadczenia dotyczące patogennności 
tych szczepów są kontynuowane w celu wy-
kazania, czy zdolność tych szczepów do re-
plikacji w makrofagach nosowych związa-
na jest z nietypowym dla większości szcze-
pów typu 1 PRRSV szerzeniem aerogennym.

Wzrost subpopulacji makrofagów wrażli-
wych na zakażenie szczepami typu 1 PRRSV 
jest zmianą wysoce niekorzystną z pato-
gennego punktu widzenia. Dziesięcio– do 
stukrotnego wzrost intensywności replika-
cji zwiększa proporcjonalnie prawdopodo-
bieństwo pojawiania się mutantów wirusa. 
Mutageneza pomaga wirusowi w ucieczce 
od odpowiedzi układu immunologiczne-
go i zwiększa ryzyko szerzenia się zakaże-
nia wysoce zjadliwymi szczepami PRRSV, 
co stwarza na przyszłość w Europie zwięk-
szające się ryzyko, w aspekcie omawianej 
choroby. Dodatkowo z powodu bliskiego 
pokrewieństwa receptorów sialoadhezyny 
i komórek CD163 świń z ich ludzkimi ho-
mologami, można brać pod uwagę możli-
wość międzygatunkowej transmisji wirusa 
w sensie pojawienia się chorobotwórczości 
PRRSV dla człowieka (16).

W nawiązaniu do tych obserwacji ze 
szczepami typu 1 PRRSV, autorzy prezento-
wanej w Cancun pracy (6) wykonali ostatnio 
doświadczenia ze szczepami typu 2 PRRSV 
w eksplantach błony śluzowej nosa. Stwier-
dzili, że stare (VR2332), jak też niedawne 
izolaty typu 2 PRRSV (SDSU-73, NADC, 
MN-184) z USA łatwo replikują zarówno 
w sialoadhezynopozytywnych, jak sialo-
adhezynonegatywnych makrofagach, zlo-
kalizowanych w błonie śluzowej nosa (nie-
opublikowane dane Nauwyncka). Stwier-
dzenie to wyjaśnia wiele obserwowanych 
zjawisk. Dotychczas szczepy typu 2 PRRSV 
zachowywały się różnie od szczepów typu 1 
PRRSV, w tym przede wszystkim replikowa-
ły w większej liczbie subpopulacji makrofa-
gów niż szczepy podobne do klasycznego 
podtypu 1 typu 1 PRRSV LV. Ich intensyw-
na replikacja w górnej części układu odde-
chowego różniła się od niskiego poziomu 
replikacji klasycznego szczepu podtypu 1 
typu 1 PRRSV. Wyjaśnia to, w istotnym stop-
niu, dlaczego typ 2 PRRSV rozprzestrzeniał 
się tak łatwo drogą aerogenną (17). Dodat-
kowo większa liczba różnych subpopulacji 
makrofagów, które są zakażone przez szcze-
py typu 2 PRRSV tłumaczy dlaczego jest 

on bardziej chorobotwórczy niż klasyczny 
podtyp 1 typu 1 PRRSV i wywołuje stany 
sprzyjające wtórnym zakażeniom. Powyż-
sze potwierdza też, dlaczego typ 2 PRRSV 
jest w stanie replikować także w liniach świń 
nieposiadających receptorów sialoadhezy-
nowych (18).

Zaprezentowane przez Nauwyncka (6) 
dane na temat makrofagów i postaci płuc-
nej PRRS są ważne także z punktu widze-
nia udziału PRRSV w zaburzeniach w roz-
rodzie, co dotyczy poszczególnych szczepów 
PRRSV. Wirusy te replikują w makrofagach 
łożyska płodowego, kiedy stają się one sialo-
adhezynopozytywne, co ma miejsce w póź-
nym okresie ciąży (7). Efektem jest ostre 
zapalenie łożyska i przenikanie wirusa do 
płodu. Stany zapalne łożyska są główną przy-
czyną uszkodzeń i zamierania płodów (11). 
Z powodu dużych rozmiarów łożyska i roz-
sianej lokalizacji PRRSV w zasadzie niemoż-
liwe jest przeprowadzenie obiektywnych ba-
dań rozpoznawczych z powodu trudności 
w wyborze materiału do diagnostyki. Ponie-
waż płody ze względu na termin zakażenia 
i szybką śmierć nie są zdolne do wytworze-
nia przeciwciał, niemożliwe jest wykonanie 
badań serologicznych z wykorzystaniem ło-
żyska. Biorąc pod uwagę te wyniki, zaleca 
się przeprowadzenie rozpoznania PRRS przy 
problemach rozrodczych metodą qRT-PCR 
z użyciem sznurów pępowinowych w połą-
czeniu z wycinkami łożyska płodowego i wy-
cinkami narządów (płuca/śledziona) poro-
nionych płodów.

Wykrycie szczepów typu 1 PRRSV przy 
zaburzeniach ze strony układu oddechowe-
go jest, jak wspomniano, trudne w przypad-
ku szczepów typu 1 PRRSV-LV-podobnych. 
Szczepy takie powodują długo utrzymujące 
się zakażenia u młodych prosiąt, niezależ-
nie od ich stanu klinicznego. Niejednokrot-
nie było to przyczyną trudności w interpre-
tacji wyników badań serologicznych – uzy-
skiwano bowiem wyniki dodatnie, natomiast 
klinicznie status zdrowotny stad był prawi-
dłowy. Ze względu na rozbieżności między 
wynikami badań laboratoryjnych a sytuacją 
zdrowotną świń w stadzie, wielu hodow-
ców lekceważyło celowość szczepień, pomi-
mo diagnozy jednoznacznie wskazującej na 
PRRS. Zagadnienie to przedstawia się nato-
miast inaczej w przypadku, gdy dojdzie do 
zakażenia szczepami subtypów 2 i 3 typu 1 
PRRSV i szczepami Flanders 13-podobnymi 
typu 1 PRRSV, gdyż łatwo wtedy wykazać 
wysoką replikację PRRSV w górnych dro-
gach oddechowych przy użyciu qRT-PCR.

Analizując wyniki badań dotyczące me-
chanizmów odporności przeciwzakaźnej, 
można stwierdzić, że szereg elementów ukła-
du odpornościowego właściwie nie odpo-
wiada (nie reaguje) na zakażenie PRRSV, co 
związane jest z właściwościami biologiczny-
mi szczepów PRRSV. Z tego powodu wiru-
sy te są mało skuteczne jako immunogeny, 

bowiem, jak wspomniano, szereg mecha-
nizmów odporności nie reaguje lub reagu-
je nietypowo na obecność PRRSV w orga-
nizmie. Przykładowo, w przypadku bada-
nia surowicy świń testem ELISA stwierdza 
się, że pojawienie się swoistych przeciwciał 
i wzrost ich poziomu ma miejsce począwszy 
od 8 dnia po infekcji, natomiast badając sero-
konwersję testem seroneutralizacji, wykazu-
je się, że przeciwciała pojawiają się po kilku 
tygodniach lub nawet później. Wykazano, że 
przeciwciała neutralizujące i komórki NK – 
naturalnie cytotoksyczne są przede wszyst-
kim odpowiedzialne za ograniczenie repli-
kacji wirusa. Z tego powodu mechanizmy 
układu odpornościowego powinny być ak-
tywizowane przede wszystkim drogą szcze-
pień, jednak trudno obecnie określić, w jaki 
sposób można to najskuteczniej osiągnąć.

Mutacje, szczególnie dryft antygenowy, 
czyni z PRRSV „ruchomy cel”, co zasadniczo 
ogranicza efektywność immunoprofilaktyki 
z użyciem dotychczas dostępnych szczepio-
nek (19). W nawiązaniu do tego prowadzo-
ne są aktualnie badania nad tzw. szczepion-
kami adaptacyjnymi, które nadążałyby za 
zmianami w obrębie genomu PRRSV (20).

Zgodnie z tym, jak podaje Nauwynck (6), 
celem firm farmaceutycznych i ośrodków na-
ukowych powinno być opracowanie szcze-
pionki indukującej odporność miejscową 
w układzie oddechowym, która chroniłaby 
świnie przed skutkami zakażenia niezależnie 
od szczepu odpowiedzialnego za zakażenie.

W konkluzji, zgodnie z przedstawionym 
na 23 Kongresie IPVS wykładem Nauwync-
ka (6), konieczne jest kontynuowanie dosko-
nalenia metod zwalczania PRRSV. Powinno 
to być realizowane od zaraz, bez czekania aż 
dojdzie do katastrofy globalnej w produkcji 
trzody chlewnej z powodu PRRS, gdyż ta-
kie zagrożenie, zdaniem cytowanego autora, 
niewątpliwie istnieje. W szczególności pil-
na jest potrzeba dysponowania skuteczny-
mi szczepionkami i udoskonaloną bioaseku-
racją, by w pełni skutecznie zwalczać w sta-
dach świń cyrkulację PRRSV. Jak stwierdził 
Nauwynck (6), producenci świń, naukowcy 
i firmy farmaceutyczne muszą połączyć wy-
siłki, by rozwiązać problem eradykacji PRRS, 
a finansowanie badań z tego zakresu powin-
no mieć priorytetowe wsparcie. Lekceważe-
nie wyrażonego apelu może okazać się nie-
wybaczalnym błędem nie tylko wobec zdro-
wia zwierząt, ale też zdrowia ludzi, mając 
na uwadze wspomniane uprzednio, możli-
we mutacje PRRSV w kierunku wariantów 
chorobotwórczych dla człowieka.
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Dziedziczna miejscowa astenia skóry 
koni (hereditary equine regional der-

mal asthenia – HERDA) jest chorobą ge-
netyczną, dziedziczoną w sposób recesyw-
ny autosomalny. HERDA występuje u koni 
gorącokrwistych rasy quarter horse lub po-
siadających przodków tej rasy (1, 2, 3, 4, 5, 
6), z częstością występowania nosicieli wy-
noszącą 3,5% (7). Najpowszechniej choroba 
ta występuje u koni rasy quarter subpopu-
lacji cutting (konie przeznaczone do wystę-
powania w konkurencji jazdy westernowej 
o tej samej nazwie), wśród których częstość 
pojawienia się nosicieli genu HERDA wyno-
si ponad 28% (1, 5, 8). Po przeanalizowaniu 
rodowodów tych koni oszacowano, że 14 ze 
100 najlepszych rozpłodników subpopulacji 
cutting horse, których potomstwo przyno-
si ogromne zyski, to nosiciele zmutowane-
go genu HERDA. Tak duże rozpowszechnie-
nie HERDA wśród tych koni jest spowodo-
wane tym, że konie po najpopularniejszych 

ogierach z  tej subpopulacji są najbardziej 
pożądane ze względu na najlepsze cechy, 
takie jak szybkość, zwinność czy „wyczucie 
krowy”, a także uzyskiwanie dobrych wyni-
ków w zawodach (5). Występowanie cho-
roby u ogierów, jak i u klaczy jest tak samo 
prawdopodobne (9). Ze względu na ogrom-
ną popularność rasy quarter horse w USA, 
problem tej choroby dotyka głównie ame-
rykańską populację koni, niemniej jednak 
w Europie zgłoszono kilka przypadków wy-
stąpienia HERDA u koni tej rasy we Fran-
cji, w Austrii i Wielkiej Brytanii (10, 11, 12). 
W Polsce populacja koni rasy quarter horse 
wynosi obecnie około 700 osobników i jak 
dotąd nie zgłoszono żadnych przypadków 
wystąpienia HERDA. Wobec tego, że w Pol-
sce nie są prowadzone również żadne bada-
nia dotyczące specyficznych jednostek cho-
robowych tej rasy, nie ma żadnych danych 
na temat występowania nosicieli w tej po-
pulacji (13).

Nazwa choroby została zaproponowana 
przez White’a i wsp. (3), ze względu na wi-
doczne ograniczenie miejscowe występo-
wania objawów klinicznych tego zaburze-
nia, które głównie pojawiają się w okolicy 
grzbietu (2, 3, 4). W świetle najnowszych 
badań, które dostarczają dowodów, że fe-
notyp HERDA nie jest ograniczony tylko 
do powłoki wspólnej (5, 8, 14), nazwa ta nie 
wydaje się odpowiednim terminem opisują-
cym chorobę. Jednak nazwa HERDA zosta-
ła powszechnie przyjęta w terminologii cho-
rób genetycznych koni i zastąpiła wcześniej 
stosowane nazwy, takie jak: hyperelastosis 
cutis oraz zespół Ehlersa-Danlosa (1, 5). Po-
nadto udowodniono, że wymienione nazwy 
określają odrębne od HERDA zaburzenia, 
charakteryzujące się odmiennym podło-
żem genetycznym oraz innymi zmianami 
histologicznymi i ultrastrukturalnymi (15).

Kliniczny obraz choroby

Właściwe rozpoznanie objawów klinicznych 
HERDA jest jedną z głównych możliwości 
rozpoznania choroby. Trudność sprawia to, 
że objawy te nie pojawiają się u koni aż do 
wieku 1,3–2 lat, co zazwyczaj pokrywa się 
w czasie z początkiem treningu ujeżdżenia, 
a następnie stan zwierzęcia bardzo szybko 
się pogarsza (4, 5, 6, 16). Powstają urazy na 
skutek tarcia siodła podczas jazdy jeźdźca, 
przez co uszkodzenia pojawiają się głównie 
w okolicy grzbietu (2, 3, 4). Nie odnotowano 
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