
Czynnikiem etiologicznym grypy świń 
(swine influenza – SI) jest RNA wi-

rus należący do rodziny Orthomyxoviri-
dae, rodzaju Influenzavirus. Spośród 3 ty-
pów wirusa grypy: A, B i C, za zakażenia 
układu oddechowego świń, manifestujące 
się objawami klinicznymi, odpowiedzialne 
są wirusy grypy należące do typu A (1, 2).

Wirus grypy jest wirusem sferycznego 
kształtu o średnicy 80–120 nm, w które-
go wnętrzu znajduje się 8 lub 9 nukleokap-
sydów. Każdy z nukleokapsydów zawiera 
segment pojedynczego RNA otoczonego 
nukleoproteiną (NP). Wirus grypy posia-
da składającą się z 8 części lipidową osłon-
kę, której dwie warstwy powierzchniowe 
posiadają wypustki glikoproteinowe: mo-
lekuły hemaglutyniny (H) oraz enzymu 
neuraminidazy (N). Wymienione białka 
mają właściwości enzymatyczne i  anty-
genowe (antygeny HA i NA). Właściwo-
ści antygenowe białek powierzchniowych 
HA i NA warunkują podział, wśród wiru-
sów grypy typu A, na podtypy. Do chwi-
li obecnej potwierdzono występowanie 

18 podtypów HA (H1–H18) i 11 podty-
pów NA (N1–N11), tworzących różne 
kombinacje i dających w konsekwencji po-
nad 140 podtypów wirusa grypy (1, 2, 3). 
U świń, z racji posiadania przez nie specjal-
nych receptorów wiążących liczne podty-
py wirusów grypy ptaków i ssaków, może 
dochodzić do wzajemnej wymiany genów 
(antigenic shift), co w konsekwencji pro-
wadzi do generowania nowych reasortan-
tów genetycznych (3, 4, 5).

Obecnie w populacji świń na świecie, 
w tym w Polsce, dominują trzy podtypy wi-
rusa grypy świń typu A (SIV – swine influ-
enza virus): H1N1, H1N2, H3N2 (6, 7, 8). 
W kwietniu 2009 r. w Meksyku odnotowa-
no pojawienie się wśród ludzi nowego re-
asortanta wirusa grypy – (pdmH1N1/2009) 
o charakterze pandemicznym. Badania wy-
kazały, że nowy podtyp wirusa grypy po-
wstał jako efekt rekombinacji genów po-
chodzących ze szczepów wirusa grypy lu-
dzi, świń i ptaków. Dotychczas nie udało się 
znaleźć dowodu potwierdzającego, że źró-
dłem zakażenia ludzi były świnie. Pierw-
szy przypadek zakażenia świń wirusem 
pdmH1N1/2009 odnotowano w maju tego 
samego roku, w Kanadzie (9). Obecnie pod-
typ pdmH1N1/2009 stwierdza się w wielu 
krajach świata, w tym także w Polsce (9).

Transmisja wirusa grypy zachodzi dro-
gą aerogenną lub przez kontakt bezpośred-
ni. Siewstwo wirusa oraz objawy klinicz-
ne u zakażonych osobników pojawiają się 
w ciągu 18–72 godzin od zakażenia (10). 
Do najczęstszych objawów klinicznych gry-
py u świń należą: podwyższona temperatu-
ra ciała, apatia, kaszel, duszność oraz wy-
ciek z oczu i nosa. U ciężarnych loch może 
dochodzić do ronień. Ustąpienie objawów 
klinicznych przy braku powikłań bakte-
ryjnych następuje najczęściej w przecią-
gu 7 dni od zakażenia (3, 10).

Wirus grypy świń wykazuje predylekcję 
głównie do układu oddechowego. Obec-
ność wirusa poza układem oddechowym 
odnotowywana była niezmiernie rzadko 
(11). Replikacja wirusa ma miejsce w ko-
mórkach błony śluzowej nosa, w komór-
kach sitowych, tchawicy oraz w płucach. 
W obrazie histologicznym obserwuje się 
zwyrodnienie oraz martwicę komórek na-
błonka w oskrzelach i oskrzelikach oraz 

obecność w świetle oskrzeli, oskrzelików 
i pęcherzyków płucnych komórek nabłon-
ka, neutrofilów, monocytów oraz śluzu. 
Zmiany anatomopatologiczne (rozsiane, 
stwardniałe ogniska zapalne koloru ciem-
noczerwonego) zlokalizowane są najczę-
ściej w szczytowych i sercowych płatach 
płuc. Ponadto dochodzi do powiększe-
nia węzłów chłonnych śródpiersiowych 
i oskrzelowych (6).

Chociaż replikacja wirusa zachodzi tyl-
ko w drogach oddechowych, choroba ma 
charakter ogólnoustrojowy. Dzieje się to 
za sprawą wielokierunkowych interakcji 
pomiędzy komórkami układu immuno-
logicznego (makrofagi, neutrofile, komór-
ki dendrytyczne, komórki NK) z udziałem 
cytokin i chemokin. Komórki układu im-
munologicznego pełnią funkcję obronną, 
ale mogą też przyczyniać się do rozwo-
ju zjawisk immunopatologicznych i nad-
miernej reakcji zapalnej, co było obserwo-
wane m.in. podczas pandemii „hiszpanki” 
u ludzi w 1918 r. (12).

Dogłębne poznanie i zrozumienie me-
chanizmów odpowiedzi immunologicz-
nej uruchamianych podczas zakażenia 
świń wirusem grypy jest niezwykle istotne 
z punktu widzenia naukowego, jak i apli-
kacyjnego (wdrożenie właściwej i skutecz-
nej profilaktyki i terapii).

Odpowiedź immunologiczna 
w przebiegu grypy świń

U świń, tak jak i u innych gatunków zwie-
rząt, odporność wrodzona (nieswoista) 
odgrywa kluczową rolę w walce z wirusa-
mi wykazującymi predylekcję do komórek 
układu oddechowego. Kontroluje ona eks-
pansję wirusa do komórek gospodarza oraz 
jego replikację, a także bierze udział w roz-
woju mechanizmów odporności swoistej.

Pierwszą linią obrony w walce z wiru-
sem grypy są komórki nabłonka dróg od-
dechowych, makrofagi pęcherzyków płuc-
nych (aMø) oraz komórki dendrytyczne 
(13). Wymienione komórki, dzięki recep-
torom rozpoznającym wzorce molekular-
ne (pattern recognition receptors – PRR), 
tj. receptory Toll-podobne (Toll like re-
ceptors – TLRs), receptory RIG-I-podob-
ne (retionic acid-inducible gene I – RIG-I), 
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receptory MDA5 (melanoma differentia-
tion-associated gene 5 – MDA5), recep-
tory NOD-podobne (nucleotide-binding 
domain- NLRs, leucine-rich repeat conta-
ining family [NOD]-like receptors), mają 
zdolność bardzo szybkiej identyfikacji wi-
rusa. Pobudzenie tych receptorów prowa-
dzi do transkrypcji cytokin prozapalnych, 
chemokin oraz interferonów aktywujących 
odporność przeciwwirusową, nasilających 
infiltrację neutrofilów, stymulujących doj-
rzewanie komórek dendrytycznych oraz 
pobudzenie makrofagów (14).

Za kluczowy element odporności wro-
dzonej biorący udział we wczesnej kon-
troli zakażenia wirusem grypy w płucach 
świń uważa się makrofagi pęcherzyków 
płucnych (15). Zakażenie wirusem gry-
py prowadzi do aktywacji aMø oraz nasi-
lenia wydzielania przez nie cytokin pro-
zapalnych m.in.: IL-1β, IL-6, TNF-α oraz 
tlenku azotu (NO). Głównym zadaniem 
makrofagów pęcherzyków płucnych jest 
ograniczanie rozprzestrzeniania się wirusa 
poprzez fagocytozę zakażonych wirusem 
komórek gospodarza. Potwierdzeniem tego 
są m.in. wyniki doświadczenia Kim i wsp. 
(16). W doświadczeniu tym u świń z che-
micznie indukowaną zmniejszoną liczbą 
makrofagów pęcherzyków płucnych ob-
serwowano ostrzejszy przebieg kliniczny 
choroby oraz zmniejszenie poziomu TNF-α 
i wzrost stężenia IL-10 w płucach po zaka-
żeniu H1N1 (A/NewCaledonia/20/99) wi-
rusa grypy w porównaniu do grupy kon-
trolnej z fizjologiczną liczbą aMø. Ponadto 
obniżenie liczby aMø skutkowało wystą-
pieniem niższych mian zahamowania he-
maglutynacji (HI) oraz antygenowo swo-
istych limfocytów CD8+.

Wytwarzane przez makrofagi cytokiny 
wpływają m.in. na pobudzenie komórek 
NK, przez co warunkują hamowanie re-
plikacji wirusa i degradację komórek za-
każonych wirusem (17). Oprócz dobro-
czynnego działania cytokin prozapalnych 
może dojść do ich nasilonego, niekontro-
lowanego wydzielania (tzw. sztorm cyto-
kinowy), co może prowadzić do znaczne-
go uszkodzenia tkanki płuc.

Kolejną grupą komórek odgrywają-
cych istotną rolę w odporności nieswo-
istej są komórki dendrytyczne, a szczegól-
nie profesjonalne komórki prezentujące 
antygen (antigen presenting cells – APC). 
Stanowią one swego rodzaju łącznik po-
między odpornością wrodzoną a naby-
tą. Podczas zakażenia wirusem grypy ko-
mórki dendrytyczne biorą udział w roz-
poznawaniu, przetwarzaniu i prezentacji 
antygenów wirusa limfocytom T (akty-
wacja odpowiedzi swoistej) za pośrednic-
twem białek głównego układu zgodno-
ści tkankowej (MHC). Ponadto komórki 
dendrytyczne charakteryzują się aktyw-
nością cytolityczną oraz współuczestniczą 

w tworzeniu tkanki limfatycznej błon ślu-
zowych układu oddechowego (BALT; 14).

Spośród rodziny komórek dendrytycz-
nych, subpopulacja plazmocytoidalnych 
komórek dendrytycznych (pDC) jest wy-
soce wyspecjalizowana w rozpoznawaniu 
m.in. wirusa grypy i wydzielaniu IFN-α po 
kontakcie z wirusami grypy (18). Dowie-
dziono, że pDC izolowane od świń wy-
dzielają IFN-α w odpowiedzi na zakażenie 
różnymi podtypami wirusa grypy (izolo-
wanymi od świń, ptaków i ludzi) w ilości 
zależnej od użytego izolatu i  jego dawki 
(4). Wykazano, że ptasie izolaty, m.in. pod-
typ H5N1 A/turkey/Turkey/05 oraz pod-
typ H7N1 A/turkey/Italy/3675/99, użyte 
w niskich dawkach prowadziły do istot-
nego wzrostu wydzielania IFN-α przez 
pDC w porównaniu do izolatów świńskich 
i ludzkich (19). Rezultaty tych badań mogą 
stanowić podłoże do badań nad bioprepa-
ratami wykorzystującymi np. ptasie izo-
laty do intensywnej produkcji przez pDC 
IFN-α, który jak wiadomo hamuje rozprze-
strzenianie się wirusa grypy oraz stymulu-
je odpowiedź swoistą (20).

Ważnymi komórkami odpowiedzi wro-
dzonej biorącymi udział w walce z zaka-
żeniem wirusem grypy są komórki NK. 
Komórki te należą do dużych komórek 
limfoidalnych rozpoznających szerokie 
spektrum konfiguracji molekularnych wy-
stępujących na różnych komórkach, w tym 
własnych, zakażonych wirusem oraz ko-
mórkach nowotworowych (21). Ponadto 
wykazują naturalną cytotoksyczność zwią-
zaną z perforynami i granzymami oraz 
posiadają zdolność rozpoznawania i  lizy 
kompleksów wirus-swoiste przeciwciało. 
Proces ten został określony jako cytotok-
syczność komórek zależna od przeciwciał 
(ADCC; 22).

Rozpoznawanie zakażonych komórek 
gospodarza przez komórki NK jest moż-
liwe dzięki receptorom cytotoksyczności 
NKp44 oraz NKp46, które łącząc się z he-
maglutyniną, pobudzają komórkę NK do 
lizy zakażonych komórek (22). Wyniki 
badań dowodzą, że zakażenie świń wiru-
sem grypy A(H1N1)pdm/2009 skutkowa-
ło wzrostem liczby komórek NK oraz nasi-
leniem ekspresji receptora NKp46 na ko-
mórkach NK w obrębie płuc w pierwszych 
3 dniach po zakażeniu (23). Wzrost licz-
by komórek NK z receptorem NKp46 miał 
miejsce w tych obszarach płuc, w których 
zidentyfikowano nukleoproteiny wirusa. 
Natomiast liczba komórek NK we krwi po 
zakażeniu wirusem grypy nie uległa zmia-
nie. Uzyskane wyniki są potwierdzeniem 
udziału komórek NK w miejscowej odpo-
wiedzi immunologicznej indukowanej za-
każeniem wirusem grypy.

W płucach świń zidentyfikowano także 
komórki NKT, znane również jako iNKT 
(inwariant NKT; 24). Komórki te stanowią 

niejednorodną subpopulację limfocytów T, 
wykazującą ekspresję markerów charak-
terystycznych zarówno dla limfocytów T, 
jak i komórek NK. Z badań Paget i wsp. 
(25) wynika, że deficyt iNKT w płucach 
we wczesnej fazie zakażenia podtypem 
H3N2 IV powodował spadek ilości komó-
rek dendrytycznych w węzłach chłonnych 
śródpiersiowych. Z kolei migracja komórek 
dendrytycznych z płuc do węzłów chłon-
nych śródpiersiowych stanowi kluczowy 
krok w  inicjowaniu swoistej odpowiedzi 
komórkowej w postaci limfocytów CD8+ 
po zakażeniu. Ponadto dowiedziono, że 
podczas wczesnej fazy zakażenia podty-
pem H3N2 wirusa grypy, komórki iNKT 
wydzielają interleukinę 22 (IL-22), która 
kontroluje utrzymanie integralności ko-
mórek nabłonka, przez co zapobiega roz-
wojowi rozległych zmian patologicznych 
w obrębie płuc (26).

Białko D surfaktantu (SP-D) należące 
do rodziny lektyn typu C (kolektyny) jest 
kolejnym ważnym elementem odporno-
ści wrodzonej. Białko to, wiążąc się selek-
tywnie z lipidami i cukrami występującymi 
na powierzchni drobnoustrojów, pośred-
niczy w aglutynacji, neutralizacji i opso-
nizacji lub w bezpośredniej lizie patoge-
nów (27). Badania prowadzone przez ze-
spół Hillaire (28) wykazały, że u świń SP-D 
charakteryzowało się aktywnością przeciw-
wirusową przeciwko co najmniej 30 izo-
latom IV typu A pochodzącym od świń, 
ludzi oraz ptaków, w tym także przeciwko 
pdmH1N1 z 2009 r. Zaprezentowane wy-
niki dają nadzieję na stworzenie nowych, 
skutecznych rozwiązań dla terapii zakażeń 
wirusami grypy.

W aspekcie charakterystyki odpowie-
dzi immunologicznej w przebiegu zaka-
żenia wirusem grypy warte uwagi są biał-
ka ostrej fazy (BOF). Białka te, stanowią 
nieswoistą, wczesną odpowiedź organiz-
mu na zaburzenie homeostazy wywoła-
ne czynnikiem uszkadzającym struktury 
tkankowe (wirusy, bakterie, nowotwory).

U świń do głównych BOF zalicza się 
m.in.: białko C-reaktywne (CRP), hapto-
globinę (Hp), amyloid surowiczy A (SAA), 
główne białko ostrej fazy świń (pig major 
acute phase protein – Pig-MAP).

Prezentowane przez Brookes i wsp. (29) 
wyniki badań wskazują, że donosowe za-
każenie świń wolnych od wirusa i przeciw-
ciał szczepem pdmH1N1/2009 prowadzi-
ło do wzrostu stężenia CRP i Hp w suro-
wicy. Poziom CRP u świń zakażanych był 
najwyższy w 4. dniu po zakażeniu, a u świń 
kontaktowych najwyższe stężenie CRP 
stwierdzono w 4. dniu po kontakcie. Stę-
żenia Hp osiągnęły najwyższy poziom nie-
co później, bo w 9.–11. dniu po zakażeniu/
dniu po kontakcie. Zakażenie dotchawicze 
świń H1N1 (A/Swine/Belgium/1/98) także 
indukowało wzrost stężenia CRP oraz Hp 
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w wypłuczynach z oskrzeli (BALF) i suro-
wicy. Najwyższe stężenie CRP i Hp odno-
towano w 2. dniu po zakażeniu. Stężenia 
BOF w surowicy były wyższe niż w BALF, 
co jednak nie było skorelowane z ilością wi-
rusa w obu kompartmentach. Natomiast 
wyniki badań opublikowane przez Pomor-
ską-Mól i wsp. (30) wykazały, że po zaka-
żeniu świń podtypem H1N1 w pierwszej 
kolejności dochodziło do wzrostu stężeń 
Hp i SAA (od 1 do 2 dpz), natomiast stę-
żenie CRP i Pig-MAP nie uległo zmianie 
do końca doświadczenia. W omawianym 
doświadczeniu świnie były zakażane do-
nosowo, a przebieg grypy był podklinicz-
ny. W kolejnym doświadczeniu wykonywa-
nym przez ten sam zespół (31) wykazano, 
że zakażenie świń podtypem H1N2 SIV 
prowadziło do wzrostu stężenia Hp, SAA 
oraz CRP między 1. a 3. dniem po zaka-
żeniu, co pokrywało się z czasem najwyż-
szego siewstwa wirusa. W omawianym do-
świadczeniu stężenie Pig-MAP również nie 
uległo zmianie przez cały okres ekspery-
mentu. Autorzy doświadczenia wykazali 
korelację pomiędzy najwyższym poziomem 
SAA w surowicy a zmianami patologiczny-
mi w płucach. Ukazuje to możliwość wy-
korzystania SAA jako biomarkera stopnia 
nasilenia zmian chorobowych w płucach. 
Podobne wyniki otrzymano również przy 
zakażaniu świń podtypem H3N2 SIV (32). 
Uzyskane dotychczas wyniki badań wska-
zują, że monitoring stężeń BOF może być 
pomocny we wczesnej diagnostyce zakaże-
nia, określeniu okresu siewstwa wirusa oraz 
w ocenie zmian patologicznych w płucach.

Drugą linię obrony w walce z zakaże-
niem wirusem grypy stanowi swoista od-
porność humoralna (przeciwciała) oraz od-
porność komórkowa (32, 33, 34).

Odporność swoista humoralna repre-
zentowana jest przez produkowane przez 
limfocyty B swoiste przeciwciała skiero-
wane głównie przeciwko hemaglutyninie 
(HA), neuraminidazie (NA), białku matry-
cowemu (M) oraz nukleoproteinie wirusa 
(NP; 6). Jednak tylko przeciwciała prze-
ciwko HA wirusa posiadają zdolność jego 
neutralizacji. Łącząc się z miejscem wią-
zania receptora na HA, blokują możliwość 
przyłączania wirusa do komórki gospoda-
rza. Natomiast przeciwciała przeciwko NA, 
pomimo że nie posiadają zdolności neutra-
lizujących wirusa grypy przyczyniają się 
do kontroli zakażenia, gdyż poprzez ha-
mowanie aktywności enzymatycznej NA 
ograniczają rozprzestrzenianie się wirusa 
w organizmie (14).

Swoiste przeciwciała przeciwko HA 
w surowicy świń zakażonych wirusem gry-
py można wykryć testem zahamowania he-
maglutynacji (HI) już 5–7 dni po zakaże-
niu (32, 34), jednak najwyższe ich miana 
występują w 2.–3. tygodniu po zakażeniu 
(6). Omawiane przeciwciała utrzymują się 

w surowicy stosunkowo długo (8–10 tygo-
dni), jednak ich aktywność neutralizacyjna 
jest skierowana głównie w kierunku pod-
typu IV, który odpowiedzialny był za ich 
generowanie (brak lub ograniczona pro-
tekcja krzyżowa).

Ważną rolę w prewencji zakażenia wi-
rusem grypy u prosiąt i warchlaków od-
grywają przeciwciała matczyne (MDA). 
Przeciwciała te zapewniają ochronę mło-
dym osobnikom przed zakażeniem ho-
mologicznym szczepem wirusa. Z dru-
giej jednak strony, obecność przeciwciał 
matczynych wpływa negatywnie na roz-
wój odporności poszczepiennej (35, 36, 
37). Utrzymywanie się przeciwciał mat-
czynych w surowicy prosiąt na poziomie 
uznawanym za dodatni obserwuje się do 
4–14 tygodni po urodzeniu (37, 38). Grupa 
Loeffen i wsp. (36) wykazała, że przeciw-
ciała matczyne występujące u prosiąt zaka-
żanych homologicznym szczepem wirusa 
grypy chronią je przed rozwojem objawów 
klinicznych choroby, jednak nie zapobiega-
ją siewstwu wirusa z dróg oddechowych.

Swoista odpowiedź komórkowa repre-
zentowana jest przez niektóre subpopulacje 
limfocytów T (limfocyty T CD4+ i CD8+). 
Limfocyty CD4+ biorą udział w regulacji 
odpowiedzi immunologicznej. Natomiast 
limfocyty CD8+ odpowiadają za usuwanie 
wirusa z organizmu. Swoista odpowiedź 
komórkowa rozwija się wolniej niż odpo-
wiedź wrodzona. Antygenowo swoiste lim-
focyty T u świń zakażonych dożylnie ob-
serwowano od 4 do 7 dni po zakażeniu, 
przy czym największa ich liczba pojawia 
się około 14. dnia po zakażeniu (34, 39).

Aktywacja dziewiczych limfocytów T 
CD4+ zachodzi dzięki prezentacji swo-
istego antygenu wirusa przez cząstecz-
ki MHC II i  sygnałom kostymulującym 
z APC. Po aktywacji limfocyty T CD4+ 
ulegają różnicowaniu na limfocyty pomoc-
nicze Th1 i Th2. Komórki Th2 produkują 
wiele cytokin, m.in. IL-4, IL-5, IL-13, oraz 
wspierają aktywację limfocytów B. Aktywo-
wane limfocyty B przekształcają się w ko-
mórki plazmatyczne i rozpoczynają pro-
dukcję swoistych przeciwciał. Natomiast 
limfocyty Th1 produkują IFN-γ i IL-2 oraz 
wspomagają odpowiedź komórkową w po-
staci limfocytów cytotoksycznych (CTL). 
Odgrywają także rolę w generowaniu lim-
focytów pamięci immunologicznej (14).

Dziewicze limfocyty CD8+ ulegają po-
budzeniu po rozpoznaniu epitopów wiru-
sa związanych z cząsteczkami MHC I na 
APC w węzłach chłonnych. W wyniku róż-
nicowania limfocytów CD8+ pojawiają się 
CTL. Limfocyty cytotoksyczne wędru-
ją do miejsca zakażenia, gdzie rozpoznają 
i niszczą komórki zakażone wirusem, za-
pobiegając powstawaniu wirionów potom-
nych i rozwojowi zakażenia. Ponadto CTL 
zapewniają ochronę przeciwko różnym 

podtypom IV (odporność krzyżowa). Po 
kontakcie z wirusem wydzielają cytokiny, 
m.in. TNF-α, który hamuje replikację wi-
rusa oraz nasila lizę komórek zakażonych 
wirusem. Po zakażeniu wirusem, w orga-
nizmie świni powstaje grupa długo żyją-
cych limfocytów CD4+/CD8+ pamięci, 
która przy ponownym zakażeniu wiru-
sem prowadzi do szybkiej i  silniej wyra-
żonej przeciwwirusowej odpowiedzi im-
munologicznej (14).

Reasumując zaprezentowane dane z za-
kresu odpowiedzi immunologicznej ge-
nerowanej u świń po zakażeniu wirusem 
grypy, można stwierdzić, że patogeneza, 
rozwój objawów klinicznych oraz zmian 
patologicznych w płucach świń jest wyni-
kiem dwukierunkowego charakteru zjawisk 
immunologicznych (double-edge sword). 
Z jednej strony odpowiedź immunologicz-
na pełni kluczową rolę w kontroli zakaże-
nia, z drugiej jest odpowiedzialna za na-
silenie objawów klinicznych i zmian pa-
tologicznych w układzie oddechowym. 
Zachwianie równowagi odpowiedzi ukła-
du odpornościowego w przebiegu zaka-
żenia wirusem grypy może prowadzić do 
przewagi procesów destrukcyjnych nad 
naprawczymi. Konsekwencją powyższe-
go zjawiska jest zaostrzenie objawów kli-
nicznych i zmian patologicznych, wystę-
powanie współzakażeń innymi patogena-
mi, a nawet śmierć zakażonych zwierząt.

Poznanie i zrozumienie procesów im-
munologicznych zachodzących w orga-
nizmie świń zakażonych wirusem grypy 
może przyczynić się do głębszego wyjaśnie-
nia patogenezy zakażeń i w konsekwencji 
prowadzić do opracowania nowych zadań 
dla diagnostyki, prewencji i terapii grypy. 
Ponadto z racji dużego podobieństwa tego 
gatunku do człowieka, zarówno w budo-
wie i fizjologii układu oddechowego, jak 
i profilu cytokin wydzielanych po zakaże-
niu wirusem grypy, gatunek ten stanowi 
doskonały model do badań doświadczal-
nych nad opracowaniem nowych i bardziej 
skutecznych strategii profilaktycznych i te-
rapeutycznych oraz szczepionek przeciw-
ko grypie, w tym także tej wywoływanej 
przez pandemiczne szczepy wirusa gry-
py, nie tylko dla świń, ale i dla człowieka.
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Żywienie i zachowanie zwierząt są ze 
sobą powiązane wielopłaszczyzno-

wo. Bardzo ważna zarówno dla właści-
cieli, jak i lekarzy weterynarii jest zatem 
znajomość podstawowych aspektów beha-
wioru związanego z dietą ich podopiecz-
nych. Powszechnie wiadomo, że techni-
ka karmienia, jakość oraz ilość pokarmu 
może mieć wpływ na terapię oraz dobro-
stan zwierzęcia. Zarówno zbyt obfite, jak 

i zbyt skąpe dawkowanie pokarmu niesie 
ze sobą negatywny wpływ na zdrowie. Po-
szczególne składniki zawarte w pokarmie 
mogą również oddziaływać na zachowa-
nie zwierząt.

Istnieje wiele czynników, które znaczą-
co wpływają na wybór pożywienia u psów 
i kotów. Są to gatunek zwierzęcia, natu-
ralny behawior żywieniowy oraz wyuczo-
ne zachowania związane z karmieniem.

Wysoka motywacja oraz czas mają naj-
istotniejszy wpływ na wykształcenie się 
form behawioru żywieniowego. W dzisiej-
szych czasach nie ma to jednak aż tak wiel-
kiego znaczenia, ponieważ nakład energii 
spożytkowanej na zdobycie pokarmu jest 
prawie zerowy. Konsekwencją tego stanu 
rzeczy mogą być: nadreaktywność, prze-
ciążenie psychiczne oraz nuda. Właści-
ciele w celu zapewnienia równowagi psy-
chicznej zwierzęcia często posiłkują się 
zabawkami, które mają za zadanie wydłu-
żyć czas i zwiększyć wysiłek poświęcony 
na zdobycie pokarmu. Na rynku dostęp-
nych jest wiele przedmiotów stworzonych 
w tym celu. Można wykorzystywać miski, 
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