
Zespół rozrodczo-oddechowy świń 
(PRRS) jest zaliczany do najbardziej 

kosztownych chorób we współczesnej pro-
dukcji trzody chlewnej. Zakażenie wirusem 
PRRS (PRRSV) może wywoływać zaburze-
nia w rozrodzie i objawy oddechowe o róż-
nym stopniu nasilenia, zależnie od czynni-
ków, takich jak wiek, linia genetyczna, sta-
tus immunologiczny w momencie zakażenia 
czy zjadliwość danego szczepu wirusowe-
go. Najbardziej jaskrawym przykładem ol-
brzymich strat ekonomicznych związanych 
z wysoką patogennością PRRSV są Chiny, 
gdzie na przełomie lat 2006/2007 szczep 
HP-PRRSV doprowadził do zniszczenia 
około 30% populacji świń w tym kraju. 
W Polsce i większości innych krajów Euro-
py Środkowej i Zachodniej PRRS występu-
je dość powszechnie, a występujące szcze-
py PRRSV uznaje się za stosunkowo nisko 
zjadliwe. Jednak badania przeprowadzone 
w ostatnich latach wykazały, że za wschod-
nią granicą Polski występują odmienne ge-
netycznie szczepy PRRSV, charakteryzujące 
się wyższym poziomem patogenności w po-
równaniu do szczepów z pozostałej czę-
ści Europy. Zaliczono je do nowych pod-
typów 2 i 3, natomiast klasyczne szczepy 
PRRSV z genotypu 1 występujące w Europie 
Środkowej i Zachodniej zostały zgrupowa-
ne w podtypie 1. Problemy związane z ry-
zykiem potencjalnej introdukcji tych szcze-
pów do populacji świń w krajach UE oraz 
ich zwalczania poruszane były m.in. w cza-
sie ubiegłorocznego sympozjum zarządza-
nia zdrowiem świń (ESPHM) w Pradze.

Wirus PRRS obejmuje dwa genotypy – 
genotyp 1 (wcześniej określany jako euro-
pejski, EU-PRRSV) i genotyp 2 (wcześniej 
amerykański, NA-PRRSV). Pierwotne na-
zewnictwo, wskazujące na występowanie 
geograficzne genotypów zostało zastąpione 
ze względu na ich globalizację, nadal jed-
nak genotyp 1 dominuje w krajach euro-
pejskich, natomiast genotyp 2 – w Ame-
ryce i Azji. Ogromna większość szczepów 
z genotypu 2 stwierdzonych w Europie to 
szczepy pochodzenia szczepionkowego. 
Genotyp 1 stosunkowo niedawno, po wy-
kryciu nowych szczepów w Rosji, na Li-
twie, Łotwie i Białorusi, podzielono na dal-
sze podtypy 1–3. Wiele wskazuje także na 
istnienie przynajmniej jednego dodatko-
wego podtypu 4 w tym samym regionie (1) 
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Ryc. 1. Drzewo filogenetyczne obrazujące podtypy w ramach genotypu 1 oraz ich występowanie  
(na podstawie ORF5)
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(ryc. 1). Podtyp 1, obejmujący także szczepy 
występujące w Polsce, występuje w Euro-
pie Środkowej i Zachodniej, a także w USA 
i niektórych krajach Azji, natomiast w Eu-
ropie Wschodniej występuje stosunkowo 
rzadko. Tak duże zróżnicowanie genetycz-
ne szczepów PRRSV w tym regionie su-
geruje, że może to być obszar pierwotnej 
ewolucji PRRSV, z którego rozprzestrzenił 
się on na inne kraje (1). Szereg doświad-
czeń obejmujących zakażenie świń w wa-
runkach eksperymentalnych wykazało pod-
wyższoną patogenność szczepów wschod-
nioeuropejskich w stosunku do szczepów 
z podtypu 1, powszechnie występujących 
w Polsce i innych krajach Europy Środko-
wej i Wschodniej. W związku z tym po-
tencjalna introdukcja tych szczepów wi-
rusowych mogłaby spowodować bardzo 
poważne straty ekonomiczne.
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Charakterystyka patogenności szczepów 
wschodnioeuropejskich

W pierwszym doświadczeniu porównują-
cym przebieg zakażenia wschodnioeuro-
pejskim szczepem PRRSV do klasycznych 
szczepów europejskich stwierdzono wy-
raźne różnice zjadliwości (2). W badaniach 
zastosowano szczep Lena z podtypu 3 po-
chodzący z Białorusi oraz szczep belgijski 
z podtypu 1. U trzech z sześciu świń w gru-
pie zakażonej szczepem belgijskim wystą-
piła anoreksja i niewielkie podwyższenie 
temperatury ciała w 3, 4 i 5 dniu po zakaże-
niu (dpi). Z kolei w grupie zakażonej szcze-
pem Lena stwierdzono wysoką gorączkę, 
ostre objawy oddechowe, letarg i anorek-
sję u większości świń od 2 do 28 dpi. Czte-
ry z 10 świń z tej grupy padły. Poziom wire-
mii był istotnie wyższy w przypadki szcze-
pu Lena między 7 a 21 dpi i wynosił 104.8 do 
106.1 TCID50/ml w porównaniu do 103.1 do 
104.8 TCID50/ml w przypadku szczepu belgij-
skiego. Stwierdzono także wyższy stopień re-
plikacji szczepu Lena w wymazach z nosa, ze-
skrobinach z migdałków, a także w płucach, 
migdałkach i węzłach chłonnych. W dwóch 
przypadkach stwierdzono obecność zakażeń 
Arcanobacterium pyogenes lub Streptococcus 
suis, co może wskazywać na pewien udział 
koinfekcji w tak ostrym przebiegu zakażenia. 
W kolejnych doświadczeniach nie stwier-
dzono śmiertelności po zakażeniu szczepem 
Lena, potwierdzono jednak ostrzejszy prze-
bieg zakażenia i wykazano upośledzenie od-
powiedzi immunologicznej także przeciwko 
innym patogenom (3). U świń zakażonych 
szczepem Lena stwierdzono wyższy poziom 
wiremii, mniejszą liczbę komórek wydziela-
jących interferon gamma, zmiany w pozio-
mie cytokin i leukocytów, a także opóźnie-
nie produkcji przeciwciał w odpowiedzi na 
szczepienie przeciwko wirusowi choroby Au-
jeszkyego (ADV). Co ciekawe, pomimo po-
dobnych wyników w zakresie podwyższo-
nej zjadliwości, nie stwierdzono wpływu na 
odpowiedź poszczepienną ADV w przypad-
ku innego szczepu z podtypu 3, SU1-bel (4).

W celu oceny patogenności wschodnio-
europejskich szczepów PRRSV z podtypu 
naukowcy z SGGW i PIWet-PIB we współ-
pracy z Danish Technical Univeristy prze-
prowadzili badania na zwierzętach z wy-
korzystaniem dwóch szczepów z Białorusi 
i Rosji należących do podtypu 2, oraz kla-
sycznego szczepu z podtypu 1 wyizolowa-
nego w Danii. W badaniach wykorzystano 
4 grupy liczące po 7 świń SPF. Trzy grupy 
zakażano donosowo jednym ze szczepów 
PRRSV z podtypu 2 (Ili lub Bor) oraz duń-
skim izolatem 18794 należącym do pod-
typu 1, czwarta grupa otrzymała placebo.

Najsilniejsze objawy kliniczne zaobserwo-
wano w grupie zakażonej białoruskim szcze-
pem Bor, w której u wszystkich świń wystą-
piły różnego stopnia zaburzenia oddechowe, 

letarg, obrzęk spojówek i obniżenie spoży-
cia paszy. W pozostałych grupach łagodne 
objawy kliniczne wystąpiły w pojedynczych 
dniach jedynie u 3 świń. W grupach zaka-
żonych szczepami z podtypu 2 stwierdzono 
statystycznie istotne podwyższenie tempe-
ratury ciała w 2 dpi, które utrzymywało się 
do 13 dpi w grupie Bor. W tej samej grupie 
stwierdzono najwyższy poziom wiremii we 
wczesnych dniach po zakażeniu (3–7 dpi), 
a także najsilniejszą odpowiedź w zakresie 
białek ostrej fazy. Poziom białka C-reaktyw-
nego (CRP) gwałtownie wzrósł w grupach 
zakażonych szczepami Bor oraz Ili, nato-
miast wzrost poziomu haptoglobiny za-
obserwowano jedynie w grupie zakażonej 
szczepem Bor. U świń zakażonych szczepem 
Bor stwierdzono także najsilniejsze zmiany 
anatomopatologiczne w płucach oraz zmia-
ny histopatologiczne w płucach i  tchawi-
cy. W grupie Bor stwierdzono śródmiąż-
szowe zapalenie płuc o średnim lub ostrym 
charakterze, w grupie zakażonej szczepem 
duńskim stwierdzono łagodne lub średnie 
nasilenie zmian zapalnych w płucach, na-
tomiast w grupie Ili nie stwierdzono zmian 
zapalnych w momencie eutanazji. Uzyska-
ne wyniki wskazują, że poziom patogenno-
ści wśród szczepów należących do podty-
pu 2 genotypu 1 jest zróżnicowany. Jeden ze 
szczepów użytych w doświadczeniu wyka-
zał cechy wysokiej patogenności, zbliżonej 
do szczepów podtypu 3 Lena i SU1-bel (5).

Najnowsza publikacja na ten temat opu-
blikowana przez grupę badaczy z Rosji wska-
zuje na jeszcze wyższy poziom zjadliwości 
szczepu WestSib13 z podtypu 2, zbliżony do 
wysokopatogennych szczepów azjatyckich 
HP-PRRS (6). Wszystkie 5 świń zakażonych 
szczepem z podtypu 2 padło po 5–8 dniach 
po zakażeniu z objawami oddechowymi. 
Sekcyjnie u wszystkich zwierząt stwier-
dzono odoskrzelowe zapalenie płuc. Około 
6–12 godzin przed padnięciem u świń wystą-
piła drżączka, natomiast pomimo wysokie-
go poziomu wiremii i intensywnej replikacja 
wirusa, nie stwierdzono podwyższonej tem-
peratury ciała. Autorzy sugerują, że mogło to 
być spowodowane wytworzeniem toleran-
cji immunologicznej. Tak wysoka śmiertel-
ność uzyskana w opisanym doświadczeniu 
po zakażeniu szczepem WestSib13 mogła 
być do pewnego stopnia wynikiem koin-
fekcji innymi patogenami, jednak autorzy 
przeprowadzili jedynie badania w kierunku 
najczęściej występujących wirusów, co nie 
wyklucza udziału patogenów bakteryjnych.

Mechanizmy związane z podwyższoną pa-
togennością wschodnioeuropejskich szcze-
pów PRRSV nie są do końca poznane. PRRSV 
posiada genom w postaci jednoniciowego 
RNA, i podobnie jak inne wirusy z tej grupy, 
charakteryzuje się niezwykle wysoką zmien-
nością genetyczną i antygenową. Może ona 
wpływać na czułość i swoistość metod dia-
gnostycznych oraz powodować powstawanie 

wariantów o zmienionych właściwościach 
biologicznych, w tym wyższej patogenności. 
Sekwencjonowanie całego genomu szczepu 
Lena potwierdziło, że jest on w znacznym 
stopniu odmienny od klasycznych szczepów 
europejskich. Co ciekawe, stwierdzono wystę-
powanie delecji w regionie nsp2, nietypowych 
dla szczepów z genotypu 1, występujących 
natomiast w przypadku wysokopatogennego 
szczepu HP-PRRSV z Chin (7). Nieco krót-
szą delecję w tym samym regionie wykryto 
również w przypadku szczepu WestSib13 (6).

Badania Weesendorp i wsp. (8) rzuca-
ją nowe światło na przyczyny wyższej pa-
togenności szczepów wschodnioeuropej-
skich. W porównaniu z dwoma szczepami 
z podtypu 1, szczep Lena indukował apop-
tozę (proces zaprogramowanej śmierci ko-
mórki w odpowiedzi na określony sygnał) 
większej liczby komórek, a także ograni-
czał ekspresję białek SLA-I i SLA-II two-
rzących kompleksy umożliwiające rozpo-
znawanie przez układ immunologiczny 
obcych białek. Szczep Lena zakażał także 
większą liczbę komórek w porównaniu do 
pozostałych użytych w doświadczeniu. To 
interesujące zjawisko wyjaśniają badania 
prowadzone w  eksplantatach (fragmen-
tach tkanki hodowanych in vitro w warun-
kach laboratoryjnych) nabłonka dróg od-
dechowych (9). Wykazały one, że szczep 
Lena namnaża się szybciej i intensywniej 
w porównaniu do klasycznych szczepów 
europejskich. Ponad 100  razy silniejszą 
replikację tego szczepu wyjaśnia fakt, że 
zakażał on szerszy wachlarz subpopula-
cji komórek w  porównaniu do pozosta-
łych szczepów, dzięki wykorzystywaniu 
alternatywnych, dotychczas niezidenty-
fikowanych, receptorów umożliwiających 
wnikanie wirusa do komórek. Zjawisko to 
promuje wyższy poziom siewstwa wirusa 
do środowiska, i w konsekwencji szybsze 
rozprzestrzenianie się zakażenia.

Inne badania wykazały zwiększoną pro-
dukcję cytokiny prozapalnej IL-1α w zakaże-
niu szczepem Lena (10) i SU1-bel (11). Auto-
rzy wskazują, że szczepy wschodnioeuropej-
skie indukują silniejszą odpowiedź zapalną 
w pierwszych dniach po infekcji, co prowadzi 
do ostrzejszych objawów klinicznych i zmian 
zapalnych w płucach. Do podobnych wnio-
sków doszli Morgan i wsp. (4), którzy zaob-
serwowali silniejszą odpowiedź immunolo-
giczną w przypadku szczepu SU1-bel, pomi-
mo niższego poziomu wiremii w porównaniu 
z innymi szczepami z podtypu 1 zastosowa-
nymi w tym samym doświadczeniu.

Rozpoznawanie zakażeń 
wschodnioeuropejskimi szczepami 
PRRSV

Metody standardowo stosowane w dia-
gnostyce zakażeń PRRSV to test ELISA, 
wykrywający specyficzne przeciwciała, 
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i kombinacja odwrotnej transkrypcji i reak-
cji łańcuchowej polimerazy RT-PCR, w któ-
rej wykrywane jest wirusowe RNA. W reak-
cji RT-PCR najczęściej wykrywany jest frag-
ment ORF7 kodujący białko nukleokapsydu, 
uważany za stosunkowo konserwatywny 
fragment genomu. To samo białko nukle-
okapsydu stosowane jest jako antygen wiążą-
cy przeciwciała w testach ELISA. Standardo-
wo w przypadku genotypu 1 i 2 wielkość tego 
białka wynosi odpowiednio 128 i 123 ami-
nokwasy. Tymczasem badania szczepów 
wschodnioeuropejskich wykazały znaczny 
polimorfizm rozmiaru ORF7 w przypadku 
podtypów 2-4 PRRSV. Przewidywane na 
podstawie sekwencji nukleotydowej rozmia-
ry białka nukleokapsydu wynoszą dla szcze-
pów z różnych podtypów od 124 do 132 ami-
nokwasów. Heterogenność ORF7 jest spo-
wodowana występowaniem insercji lub 
delecji w sekwencji kodującej białko, a tak-
że skróceniem/wydłużeniem C-terminalne-
go regionu sekwencji. Badania in vitro prze-
prowadzone w PIWet-PIB i innych ośrod-
kach naukowych potwierdzają występowanie 
istotnych różnic antygenowych – profil re-
aktywności z przeciwciałami monoklonal-
nymi jest odmienny dla szczepów z pod-
typów 2 i 3 w porównaniu do klasycznych 
szczepów z Europy Środkowej i Zachodniej. 
Wskazuje to na odmienną konformację bia-
łek eksponowanych na powierzchni nukle-
okapsydu wirusa, rozpoznawanych przez 
układ immunologiczny. Różnice te mogą 
wpływać na czułość serologicznych metod 
diagnostycznych, a także na poziom odpor-
ności krzyżowej indukowanej przez szcze-
pionki i w konsekwencji ich skuteczność.

W celu oceny wpływu zmienności ge-
netycznej i antygenowej na metody dia-
gnostyczne w PIWet-PIB przeprowadzo-
no badania porównawcze obejmujące sze-
reg komercyjnych testów ELISA i RT-PCR. 
Porównanie komercyjnych zestawów ELISA 
do wykrywania przeciwciał specyficznych 
dla PRRSV w surowicy wykazało, że wszyst-
kie metody charakteryzowały się zadowala-
jącą czułością przy założeniu ich stosowania 
na poziomie populacji, także w przypadku 
próbek pochodzących od zwierząt zakażo-
nych szczepami wschodnioeuropejskimi. 
Z kolei w przypadku porównania siedmiu 
komercyjnych testów real-time RT-PCR, 
stwierdzono znaczne różnice w zakresie 
czułości diagnostycznej, szczególnie w przy-
padku szczepów wschodnioeuropejskich 
z podtypów 2-4. Porównanie przeprowa-
dzono w oparciu o 40 próbek reprezentu-
jących 20 różnych szczepów PRRSV (izo-
laty, surowice i tkanki od świń naturalnie 
i eksperymentalnie zakażonych PRRSV). 
Szesnaście szczepów należało do genoty-
pu 1 i reprezentowało podtyp 1 (4 szczepy), 
podtyp 2 (3 szczepy), podtyp 3 (5 szczepów) 
oraz podtyp 4 (2 szczepy). Dwa szczepy wy-
kazywały cechy rekombinacji i grupowały 

się w obrębie podtypu 1 lub 2 zależnie od 
analizowanego regionu genomu (ORF7 lub 
ORF5). Panel próbek obejmował także czte-
ry szczepy z genotypu 2, w tym wysoce pa-
togenny szczep z Wietnamu (HP-PRRSV). 
Wszystkie próbki testowano w dwóch rów-
noległych powtórzeniach zgodnie z instruk-
cją producenta. Odsetek próbek zaklasyfi-
kowanych jako dodatnie różnił się w zależ-
ności od zastosowanego testu i wynosił od 
50 do 95%. Jedynie dwa zestawy wykryły 
wszystkie szczepy PRRSV. Stosując pozo-
stałe zestawy, uzyskano wyniki fałszywie 
ujemne w przypadku od jednego do sied-
miu szczepów, głównie z podtypów 2–4. 
Jeden z zestawów nie wykrył żadnego ze 
szczepów z podtypu 3, jednak pozostałe 
zestawy wykrywały przynajmniej po jed-
nym szczepie z każdego podtypu. Ponad-
to jeden z zestawów nie wykrył terenowe-
go szczepu z genotypu 2  izolowanego na 
terenie Polski, natomiast wszystkie zesta-
wy wykrywały próbki azjatyckiego szcze-
pu HP-PRRSV z zadowalającą czułością.

Uzyskane w opisanych powyżej bada-
niach porównawczych wyniki wykazały, że 
zmienność genetyczna PRRSV może mieć 
znaczący wpływ na wyniki badań diagno-
stycznych wykonywanych techniką RT-
-PCR. Niektóre z zestawów komercyjnych 
nie były w stanie wykryć nawet do siedmiu, 
głównie wschodnioeuropejskich, szczepów 
PRRSV. Metody RT-PCR opierają się na wy-
korzystaniu krótkich fragmentów nukleoty-
dowych (starterów i sond), które przyłączają 
się do określonych miejsc w genomie wiru-
sa i umożliwiają ich wielokrotne kopiowa-
nie i detekcję po uzyskaniu odpowiedniej 
ilości produktu. Jednak w przypadku, kie-
dy w miejscu ich przyłączania występują 
różnice w sekwencji nukleotydów, np. po-
wstałe w wyniku mutacji, nie dochodzi do 
przyłączania i uzyskuje się wynik fałszywie 
ujemny. W związku z tym niezwykle istotne 
jest stałe monitorowanie zmienności gene-
tycznej i okresowa rewalidacja stosowanych 
metod oraz aktualizacja sekwencji starterów 
i sond stosowanych w testach RT-PCR. Pro-
blemem jest tu brak dostępności szczepów 
i sekwencji reprezentujących pełny zakres 
zmienności genetycznej PRRSV, szczegól-
nie z krajów Europy Wschodniej. Metody 
diagnostyczne opracowywane i oceniane są 
często jedynie w oparciu o dominujące lo-
kalnie szczepy, i w związku z tym ich czu-
łość względem innych, odmiennych szcze-
pów nie jest w pełni znana.

Skuteczność szczepień przeciwko 
wschodnioeuropejskim szczepom PRRSV

W związku ze znaczną zmiennością gene-
tyczną i antygenową wschodnioeuropejskich 
podtypów PRRSV powstaje pytanie o sku-
teczność szczepionek względem zaliczanych 
do nich szczepów. Czy szczepionki oparte 

na klasycznych szczepach z podtypu 1 będą 
zapewniały odpowiedni poziom odporności 
krzyżowej i zabezpieczały przed objawami 
klinicznymi? Trus i wsp. (12) przeprowadzi-
li dwa doświadczenia w celu oceny skutecz-
ności komercyjnej atenuowanej szczepion-
ki przeciwko szczepowi Lena z podtypu 
3 u cztero- i siedmiotygodniowych świń. Sto-
pień podobieństwa nukleotydowego szczepu 
Lena i szczepionki wynosił 83,3%. W pierw-
szym doświadczeniu świnie zakażano zja-
dliwym szczepem po ośmiu, w drugim – po 
sześciu tygodniach po szczepieniu. W gru-
pie kontrolnej w pierwszym doświadcze-
niu podwyższona temperatura ciała wystę-
powała średnio przez 5,1 dnia, natomiast 
w drugim – 7,7 dnia. U świń immunizowa-
nych czas ten został skrócony odpowiednio 
o 1,8 i 3,5 dnia. Szczepienia ograniczyły także 
czas trwania siewstwa z 5,8 dnia do 3,6 dnia 
w pierwszym doświadczeniu i z 8,3 dnia do 
3 dni. Ograniczeniu uległ również czas trwa-
nia wiremii, w przypadku pierwszego do-
świadczenia z 11,8 do 7,4 dnia, natomiast 
w drugim doświadczeniu z 12,3 do 4,8 dnia. 
W grupach szczepionych stwierdzono sta-
tystycznie istotne obniżenie miana wirusa 
w wymazach z nosa i surowicy od 5 dnia po 
zakażeniu. Immunizacja przyśpieszyła tak-
że produkcję przeciwciał neutralizujących, 
istotnych dla inaktywacji wirusa. W gru-
pach szczepionych przeciwciała neutralizu-
jące wykryto 7 dni po zakażeniu, natomiast 
w grupach kontrolnych około 28 dnia po za-
każeniu. Wyniki powyższych doświadczeń 
wskazują, że immunizacja za pomocą szcze-
pionki zawierającej wirus z podtypu 1 za-
pewniła częściową odporność na zakaże-
nie szczepem z podtypu 3. Podobne wyniki 
prezentowane także na kongresie ESPHM, 
uzyskano z zastosowaniem innej komer-
cyjnej szczepionki dla genotypu 1. Autorzy 
wykazali, że immunizacja zapewnia czę-
ściową odporność krzyżową w zakresie ob-
jawów klinicznych, ogranicza siewstwo i nie-
znacznie skraca czas trwania wiremii (13).

W kolejnym eksperymencie Trus i wsp. 
(14) analizowali poziom odporności krzy-
żowej indukowanej przez szczepy tereno-
we z podtypu 1. Celem tych badań było 
dostarczenie informacji, czy stosunko-
wo powszechne rozprzestrzenienie zaka-
żeń lokalnymi szczepami PRRSV w kra-
jach europejskich może zapewnić odpor-
ność w przypadku wprowadzenia szczepów 
wschodnioeuropejskich do populacji świń. 
Wcześniejsze zakażenie szczepem z 2007 r. 
i dwoma szczepami z 2013 r. spowodowało 
skrócenie czasu występowania gorączki śred-
nio z 7,6 do 4–4,6 dnia. Stwierdzono także 
redukcję siewstwa w wymazach z nosa oraz 
wiremii. Interesujące, że z trzech badanych 
szczepów najlepszą krzyżową odporność za-
pewnił najstarszy szczep izolowany w 2007 r. 
Z kolei badania odporności w odpowiedzi na 
wcześniejszą homologiczną immunizację tym 
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samym szczepem, który następnie zastosowa-
no do zakażenia (Lena), wykazały, podobnie 
jak w przypadku szczepu Lelystad z podty-
pu 1, całkowitą odporność na zakażenie (15).

Interesujące wyniki badań przedstawili 
Renson i wsp. (16), którzy wykazali lepszą 
redukcję wiremii szczepu Lena po zastoso-
waniu preimmunizacji szczepem terenowym 
oraz szczepionki opartej na szczepie z geno-
typu 2 w porównaniu do szczepionki z geno-
typu 1. Wskazuje to, że poziom odporności 
krzyżowej nie jest zależny jedynie od podo-
bieństwa genetycznego między szczepami 
zastosowanymi w doświadczeniu.

Przeprowadzona w ostatnim czasie ana-
liza filogenetyczna szczepów PRRS z obsza-
ru Polski i innych krajów Europy Środkowej 
nie wykazała obecności zakażeń szczepami 
PRRSV z podtypów wschodnioeuropejskich. 
Nie ma także dowodów na występowanie 
tych szczepów w innych krajach poza obsza-
rem byłego ZSRR, nie można jednak wyklu-
czyć potencjalnej introdukcji tych szczepów 
ze względu na ich powszechne występowanie 
w krajach graniczących z UE. Występowanie 
PRRSV potwierdzono u dzików na Litwie, co, 
jak wskazują dotychczasowe doświadczenia 
z afrykańskim pomorem świń, stwarza dodat-
kowe ryzyko, którego nie można ignorować 
(17). W świetle badań wskazujących na wyż-
szy stopień patogenności tych szczepów, taki 
scenariusz mógłby wiązać się z dotkliwymi 
stratami ekonomicznymi. Tymczasem przed-
stawione powyżej badania wskazują, że czu-
łość wielu metod diagnostycznych RT-PCR 
w stosunku do szczepów wschodnioeuropej-
skich nie gwarantuje ich wczesnego wykrycia 
i identyfikacji. Jest to związane z faktem, że 
większość metod diagnostycznych stosowa-
nych w laboratoriach europejskich jest opra-
cowywana i walidowana w oparciu o lokalnie 

krążące szczepy PRRSV. Konieczne jest sta-
łe monitorowanie szczepów PRRSV krążą-
cych w populacji świń, szczególnie w obsza-
rach i krajach graniczących z obszarami wy-
stępowania podtypów 2-4 PRRSV.
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Dane dotyczące PCV2 (porcine circovi-
rus type 2), czyli o występującym w po-

pulacji świń patogennym cirkowirusie świń, 
jak też koinfekcjach wywołanych wspól-
nie z nim przez inne, głównie warunkowo 

chorobotwórcze wirusy lub bakterie, przed-
stawiono w poprzednich publikacjach (1, 2, 
3, 4). Wtedy wymieniono też w komplek-
sie przyczyn zachorowań znaczenie nieko-
rzystnych dla zdrowia i aktywności układu 

odpornościowego warunków chowu, sprzy-
jających występowaniu objawów klinicznych 
cirkowirozy świń. W nawiązaniu do tych in-
formacji scharakteryzowano najważniejszą 
chorobę wywoływaną przez PCV2 – po-
odsadzeniowy, wieloukładowy zespół wy-
niszczający świń (postweaning multisys-
temic wasting syndrome – PMWS), które-
go głównym czynnikiem etiologicznym jest 
omawiany drobnoustrój.

Zgodnie z  publikacjami Opriessnig 
(5, 6) nastąpiła jednak zmiana nazwy wy-
mienionego zespołu. Okazało się bowiem, 
że PCV2 wywołuje zachorowania nie tylko 
u prosiąt w okresie poodsadzeniowym (po-
stweaning), lecz w ciągu całego cyklu pro-
dukcyjnego, począwszy od prosiąt ssących do 
tuczników oraz loch i knurów włącznie. Ob-
jawami klinicznymi w tym zespole może być 
wyniszczenie i utrata masy ciała, biegunka, 

Efektywność szczepień przeciwko 
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