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Artykul opracowano na podstawie refe-
ratu wygloszonego przez H. Nauwync-
ka na 23 Kongresie IPVS, ktéry odbyl sie
w dniach 8-11 czerwca 2014 r. w Cancun,
w Meksyku.

Zespol rozrodczo-oddechowy $win (por-
cine reproductive and respiratory syndro-
me — PRRS), jako nowa choroba pojawit sie
w Ameryce Pétnocnej i Europie Zachodniej
w péznych latach osiemdziesiatych i wcze-
snych dziewie¢dziesigtych XX wieku. W Pol-
sce stwierdzono ja w 1992 r. (1). Chorobe te
wywoluje wirus (porcine reproductive and
respiratory syndrome virus — PRRSV) zali-
czony do rodziny Arteriviridae.

Na podstawie badan genetycznych i an-
tygenowych rozréznia si¢ dwie gtéwne linie
(genotypy) PRRSV: typy 1 oraz 2. Obecnie
oba typy wystepuja na calym $wiecie przy
przewadze typu 1 w Europie i typu 2 w Ame-
ryce PéInocnej i Azji (2).

We wczesnych latach dziewigédziesia-
tych szczepy typu 2 byly bardziej chorobo-
twércze niz szczepy typu 1 PRRSV. Obie
odmiany mialy taka sama mozliwos¢ wy-
wolywania zaburzen w rozrodzie po zaka-
zeniu w p6znym okresie cigzy, jednak typ 2
PRRSV wywolywal dodatkowo ogélne ob-
jawy kliniczne (podwyzszona temperature
ciala, utrate apetytu i zaburzenia ze strony
ukladu oddechowego), czego w takim stop-
niu nie stwierdzano w przypadku zakazen
typem 1 PRRSV. Ten ostatni jedynie w pola-
czeniu z innymi patogenami lub toksynami
byl zdolny indukowa¢ objawy ogélne, obok
objawdw ze strony uktadu oddechowego (3).

W nastepstwie rekombinacji i dryftu ge-
netycznego amerykanskie szczepy szybko
podlegly zmianom, dajac poczatek nowym
wariantom PRRSV, czesto bardziej zjadli-
wym i trudnym do zwalczania przy uzyciu
dostepnych szczepionek ze wzgledu na nowo
pojawiajace sie wlasciwosci, rézne od wla-
$ciwosci szczepu szczepionkowego PRRSV.
W 2006 r. wysoce zjadliwe warianty typu
2 PRRSV pojawily si¢ w Chinach; obecnie
wywoluja one olbrzymie straty w populacji
$win w Azji. Obraz chorobowy w przypad-
ku zakazen tymi wirusami charakteryzuje
sie dlugo utrzymujaca sie wysoka goracz-
ka, zaburzeniami ze strony uktadu odde-
chowego i rozrodczego oraz wysoka $mier-
telnoscig, zwlaszcza u prosiat i warchlakéw.
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Wymienione szczepy PRRSV zagrazaja in-
nym obszarom kuli ziemskiej (4).

W Europie Wschodniej wykazano zréz-
nicowanie wlasciwosci genetycznych izo-
latéw typu 1 PRRSV, co doprowadzito do
identyfikacji nowych podtypéw (2, 3, 4), kté-
re okazaly sie rézne od podtypu 1 (5). Przy-
puszcza sig, ze typ 1 PRRSV krazyt w Euro-
pie diugo przed zidentyfikowaniem podty-
pu 1 w Europie Zachodniej (cyt. wg 6). Po
dokonaniu badan genetycznych duzej liczby
zachodnio- i wschodnioeuropejskich szcze-
péw typu 1 PRRSV okazalo sie, ze zmien-
nosc¢ szczepéw PRRSV tego typu bylta wyz-
sza niz szczepéw typu 2 PRRSV. Umozliwi-
fo to utworzenie systemu klasyfikacji typu
1 PRRSV z uwzglednieniem szczepéw z Eu-
ropy Wschodniej nalezacych do podtypéw
2 (prototyp Bor) i 3 (prototyp Lena). Oka-
zaly si¢ one bardziej zjadliwe niz zachod-
nioeuropejskie szczepy, zwlaszcza subtyp 1,
czyli prototypu Lelystad, o symbolu LV (7).
Stwierdzono tez, ze 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 wywolywat gléwnie zaburzenia
w rozrodzie; nie wystepowatla goraczka i za-
burzenia ukladu oddechowego. Jednak po-
czawszy od polowy 2013 r. typ 1 PRRSV stal
sie odpowiedzialny za grypopodobne objawy
w Belgii i prawdopodobnie w krajach sasied-
nich (cyt. wg 6). Po zakazeniu do$wiadczal-
nym $win jednym z izolatéw — Flanders 13,
wywolano u zakazonych zwierzat goraczke
i objawy chorobowe ze strony ukladu odde-
chowego. Genetycznie szczep ten rézni sie
od innych szczepéw typu 1 PRRSV kraza-
cych w tym regionie.

W czasie 20 minionych lat szczepy typu 1
PRRSV, podtypu 1 (czyli prototypu LV) re-
plikowaly u $wiri bardzo podobnie (8). Miej-
scem replikacji byly makrofagi posiadajace
receptor sialoadhezynowy (9, 10, 11). Ko-
morki te wystepuja w migdatkach, ptucach,
w wezlach chlonnych, $ledzionie, w endo-
metrium i fozysku plodowym, a w mniej-
szej liczbie w innych tkankach (7). Poniewaz
szczepy tego podtypu PRRSV nie repliku-
ja zbyt intensywnie w gérnych drogach od-
dechowych, to trudno jest je stamtad izo-
lowag, stosujac jako probki wymazy z nosa.
Takze z tego powodu szerzenie si¢ tych
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The etiology and pathogenesis of the porcine repro-
ductive and respiratory syndrome (PRRS) was char-
acterized basing on the lecture, presented by Hans
Nauwynck during the IPVS — Congress in Cancun,
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szczepow droga nos-nos nie odgrywa waz-
nej roli w epidemiologii PRRS (12). Szczepy
typu 1 PRRSV podtypu 3 (prototyp Lena)
réznia sie istotnie od LV-podobnych szcze-
péw, poniewaz sg zdolne do zakazania ma-
krofagdw, ktére nie posiadaja receptora sia-
loadhezynowego (13). Odpowiedzialny za
to jest prawdopodobnie inny receptor. Pro-
wadzac do$wiadczenia z uzyciem eksplan-
tow z blony sluzowej nosa $win, wykaza-
no, ze w nabtonku i pod nabtonkiem drég
oddechowych obecna jest subpopulacja
makrofagédw umozliwiajacych intensywna
(10-100-krotnie wieksza niz w przypadku
podtypu 1) replikacje PRRSV. Determinuje
to w konsekwencji proporcjonalnie silniej-
sza wiremie i siewstwo niz w przypadku in-
nych szczepéw typu 1 PRRSV. Opierajac sie
na lokalizacji odkrytej subpopulacji wrazli-
wych makrofagéw, nazywa sie je ,makrofa-
gami nosowymi”. Komorki te tworza gesta
sie¢ i stanowia pierwszg linie obrony przeciw
zakazeniu PRRSV (14). Ostabienie spraw-
nosci makrofagéw zlokalizowanych w blo-
nie §luzowej nosa i w pecherzykach ptuc-
nych przyczynia sie prawdopodobnie do
tego, ze podtyp PRRSV Lena inicjuje dota-
czanie do procesu chorobowego wtérnych
zakazen bakteryjnych i posocznice na tym
tle (15). Nowe szczepy typu 1 PRRSV, np.
Flanders 13-podobne, ewoluuja w tym sa-
mym kierunku jak szczep Lena. Uzywajac
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eksplantéw blony sluzowej nosa, wykazano,
ze izolaty te réwniez replikowaly w makro-
fagach nie sialoadhezynododatnich. Mia-
na wirusa w wydzielinach z nosa od zaka-
zonych typem 1 PRRSV zwierzat byly po-
dobne do mian wirusa namnazanego na
eksplantach blony §luzowej nosa. Podczas
gdy trudno bylo wykry¢ wirusy LV-podob-
ne podtypu 1 w wydzielinie z nosa, to fatwe
to byto w odniesieniu do bardziej zjadliwych
szczepow typu 1 PRRSV nalezgcych do pod-
typu 3 i szczepéw Flanders 13-podobnych.
Dos$wiadczenia dotyczace patogennnosci
tych szczep6w sa kontynuowane w celu wy-
kazania, czy zdolnos¢ tych szczepéw do re-
plikacji w makrofagach nosowych zwigza-
na jest z nietypowym dla wigkszosci szcze-
pow typu 1 PRRSV szerzeniem aerogennym.

Wzrost subpopulacji makrofagdw wrazli-
wych na zakazenie szczepami typu 1 PRRSV
jest zmiana wysoce niekorzystna z pato-
gennego punktu widzenia. Dziesiecio— do
stukrotnego wzrost intensywnosci replika-
¢ji zwieksza proporcjonalnie prawdopodo-
bieristwo pojawiania sie mutantéw wirusa.
Mutageneza pomaga wirusowi w ucieczce
od odpowiedzi ukfadu immunologiczne-
go i zwieksza ryzyko szerzenia sie zakaze-
nia wysoce zjadliwymi szczepami PRRSV,
co stwarza na przyszlo$¢ w Europie zwigk-
szajace sie ryzyko, w aspekcie omawianej
choroby. Dodatkowo z powodu bliskiego
pokrewienstwa receptoréw sialoadhezyny
i komérek CD163 $win z ich ludzkimi ho-
mologami, mozna bra¢ pod uwage mozli-
wo$¢ miedzygatunkowej transmisji wirusa
w sensie pojawienia sie chorobotwérczo$ci
PRRSV dla cztowieka (16).

W nawiazaniu do tych obserwacji ze
szczepami typu 1 PRRSV, autorzy prezento-
wanej w Cancun pracy (6) wykonali ostatnio
do$wiadczenia ze szczepami typu 2 PRRSV
w eksplantach blony §luzowej nosa. Stwier-
dzili, ze stare (VR2332), jak tez niedawne
izolaty typu 2 PRRSV (SDSU-73, NADC,
MN-184) z USA tatwo replikuja zaréwno
w sialoadhezynopozytywnych, jak sialo-
adhezynonegatywnych makrofagach, zlo-
kalizowanych w blonie §luzowej nosa (nie-
opublikowane dane Nauwyncka). Stwier-
dzenie to wyjasnia wiele obserwowanych
zjawisk. Dotychczas szczepy typu 2 PRRSV
zachowywaly sie réznie od szczepdw typu 1
PRRSV, w tym przede wszystkim replikowa-
ty w wigkszej liczbie subpopulacji makrofa-
géw niz szczepy podobne do klasycznego
podtypu 1 typu 1 PRRSV LV. Ich intensyw-
na replikacja w gérnej czesci ukladu odde-
chowego réznita sie od niskiego poziomu
replikacji klasycznego szczepu podtypu 1
typu 1 PRRSV. Wyjasnia to, w istotnym stop-
niu, dlaczego typ 2 PRRSV rozprzestrzenial
sie tak fatwo droga aerogenna (17). Dodat-
kowo wieksza liczba réznych subpopulacji
makrofagéw, ktére sq zakazone przez szcze-
py typu 2 PRRSV tlumaczy dlaczego jest

on bardziej chorobotwdrczy niz klasyczny
podtyp 1 typu 1 PRRSV i wywoluje stany
sprzyjajace wtérnym zakazeniom. Powyz-
sze potwierdza tez, dlaczego typ 2 PRRSV
jest w stanie replikowac takze w liniach §win
nieposiadajacych receptoréw sialoadhezy-
nowych (18).

Zaprezentowane przez Nauwyncka (6)
dane na temat makrofagéw i postaci ptuc-
nej PRRS sg wazne takze z punktu widze-
nia udzialu PRRSV w zaburzeniach w roz-
rodzie, co dotyczy poszczegélnych szczepéw
PRRSV. Wirusy te replikuja w makrofagach
tozyska ptodowego, kiedy staja si¢ one sialo-
adhezynopozytywne, co ma miejsce w p6z-
nym okresie ciazy (7). Efektem jest ostre
zapalenie tozyska i przenikanie wirusa do
plodu. Stany zapalne lozyska sa gléwna przy-
czyna uszkodzen i zamierania ptodéw (11).
Z powodu duzych rozmiaréw tozyska i roz-
sianej lokalizacji PRRSV w zasadzie niemoz-
liwe jest przeprowadzenie obiektywnych ba-
dan rozpoznawczych z powodu trudnosci
w wyborze materialu do diagnostyki. Ponie-
waz plody ze wzgledu na termin zakazenia
i szybka $mier¢ nie sa zdolne do wytworze-
nia przeciwcial, niemozliwe jest wykonanie
badan serologicznych z wykorzystaniem to-
zyska. Biorgc pod uwage te wyniki, zaleca
sie przeprowadzenie rozpoznania PRRS przy
problemach rozrodczych metoda qRT-PCR
z uzyciem sznuréw pepowinowych w pola-
czeniu z wycinkami fozyska ptodowego i wy-
cinkami narzadéw (ptuca/éledziona) poro-
nionych plodéw.

Wykrycie szczepéw typu 1 PRRSV przy
zaburzeniach ze strony uktadu oddechowe-
go jest, jak wspomniano, trudne w przypad-
ku szczepow typu 1 PRRSV-LV-podobnych.
Szczepy takie powoduja diugo utrzymujace
sie zakazenia u mlodych prosiat, niezalez-
nie od ich stanu klinicznego. Niejednokrot-
nie bylo to przyczyna trudnosci w interpre-
tacji wynikéw badan serologicznych — uzy-
skiwano bowiem wyniki dodatnie, natomiast
klinicznie status zdrowotny stad by prawi-
dlowy. Ze wzgledu na rozbieznosci miedzy
wynikami badan laboratoryjnych a sytuacja
zdrowotna $win w stadzie, wielu hodow-
cow lekcewazylo celowo$¢ szczepieni, pomi-
mo diagnozy jednoznacznie wskazujacej na
PRRS. Zagadnienie to przedstawia sie nato-
miast inaczej w przypadku, gdy dojdzie do
zakazenia szczepami subtypéw 2 i 3 typu 1
PRRSV i szczepami Flanders 13-podobnymi
typu 1 PRRSV, gdyz latwo wtedy wykaza¢
wysoka replikacje PRRSV w gérnych dro-
gach oddechowych przy uzyciu qRT-PCR.

Analizujac wyniki badan dotyczace me-
chanizméw odpornosci przeciwzakaznej,
mozna stwierdzi¢, ze szereg element6éw ukla-
du odporno$ciowego wiasciwie nie odpo-
wiada (nie reaguje) na zakazenie PRRSV, co
zwigzane jest z wlasciwosciami biologiczny-
mi szczepéw PRRSV. Z tego powodu wiru-
sy te sa malo skuteczne jako immunogeny,

bowiem, jak wspomniano, szereg mecha-
nizméw odpornosci nie reaguje lub reagu-
je nietypowo na obecno$¢ PRRSV w orga-
nizmie. Przyktadowo, w przypadku bada-
nia surowicy $win testem ELISA stwierdza
sie, ze pojawienie sie swoistych przeciwcial
i wzrost ich poziomu ma miejsce poczawszy
od 8 dnia po infekcji, natomiast badajac sero-
konwersje testem seroneutralizacji, wykazu-
je sie, ze przeciwciala pojawiaja sie po kilku
tygodniach lub nawet pézniej. Wykazano, ze
przeciwciala neutralizujace i komérki NK —
naturalnie cytotoksyczne sa przede wszyst-
kim odpowiedzialne za ograniczenie repli-
kacji wirusa. Z tego powodu mechanizmy
ukladu odpornosciowego powinny by¢ ak-
tywizowane przede wszystkim droga szcze-
pier}, jednak trudno obecnie okresli¢, w jaki
sposéb mozna to najskuteczniej osiagnac.
Mutacje, szczegdlnie dryft antygenowy,
czyni z PRRSV ,ruchomy cel’; co zasadniczo
ogranicza efektywnos$¢ immunoprofilaktyki
z uzyciem dotychczas dostepnych szczepio-
nek (19). W nawigzaniu do tego prowadzo-
ne s aktualnie badania nad tzw. szczepion-
kami adaptacyjnymi, ktére nadazatyby za
zmianami w obrebie genomu PRRSV (20).
Zgodnie z tym, jak podaje Nauwynck (6),
celem firm farmaceutycznych i o§rodkéw na-
ukowych powinno by¢ opracowanie szcze-
pionki indukujacej odporno$¢ miejscowa
w uktadzie oddechowym, ktdra chronifaby
$winie przed skutkami zakazenia niezaleznie
od szczepu odpowiedzialnego za zakazenie.
W konkluzji, zgodnie z przedstawionym
na 23 Kongresie IPVS wykladem Nauwync-
ka (6), konieczne jest kontynuowanie dosko-
nalenia metod zwalczania PRRSV. Powinno
to by¢ realizowane od zaraz, bez czekania az
dojdzie do katastrofy globalnej w produkcji
trzody chlewnej z powodu PRRS, gdyz ta-
kie zagrozenie, zdaniem cytowanego autora,
niewatpliwie istnieje. W szczegdlnosci pil-
na jest potrzeba dysponowania skuteczny-
mi szczepionkami i udoskonalong bioaseku-
racja, by w pelni skutecznie zwalczac w sta-
dach $win cyrkulacje PRRSV. Jak stwierdzit
Nauwynck (6), producenci §wiri, naukowcy
i firmy farmaceutyczne musza potaczy¢ wy-
sitki, by rozwigza¢ problem eradykacji PRRS,
a finansowanie badan z tego zakresu powin-
no mie¢ priorytetowe wsparcie. Lekcewaze-
nie wyrazonego apelu moze okazac si¢ nie-
wybaczalnym bledem nie tylko wobec zdro-
wia zwierzat, ale tez zdrowia ludzi, majac
na uwadze wspomniane uprzednio, mozli-
we mutacje PRRSV w kierunku wariantéw
chorobotwoérczych dla czlowieka.
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