
toryjnych. Najbardziej aktywne z nich jest 

towarzystwo antywiwisekcyjne – LAV oraz 

SHAC-Italy. Organizują one demonstracje 

i marsze protestacyjne.

Jednym z ważniejszych tematów dysku-

towanych przez pracowników naukowych 

i ekspertów jest działalność komisji etycz-

nych. Odbywają się dyskusje i spotkania, 

podczas których przedstawiciele świata na-

uki, szkolnictwa, fi rm farmaceutycznych, 

Włoskiego Towarzystwa Nauk o Zwierzę-

tach Laboratoryjnych oraz rządu omawia-

ją zasady postaw etycznych wobec zwie-

rząt. Omawiana jest również sprawa wpro-

wadzania i zatwierdzania alternatywnych 

metod, które mogłyby zastąpić badania na 

zwierzętach. W 2001 r. odbyło się w Rzy-

mie pierwsze spotkanie w tej sprawie i po-

wstał plan Krajowej Platformy Metod Al-

ternatywnych. Platforma ta ofi cjalnie roz-

poczęła działalność w 2003 r.

 Watykan*

Papieska Akademia do spraw Ochrony 

Życia w 2003 r. opublikowała dokument 

„Etyka w badaniach biomedycznych – po-

gląd chrześcijan”. W dokumencie tym za-

warte jest poparcie dla prac biomedycz-

nych. Jednoznacznie wyrażono w nim apro-

batę dla prac doświadczalnych z użyciem 

zwierząt pod warunkiem, że badacze będą 

przestrzegali norm etycznych. Nacisk Aka-

demii położony jest na to, że doświadczenia 

na zwierzętach muszą służyć dobru ludzi 

oraz przyczyniać się do postępu w ochro-

nie ich życia i zdrowia. We wspomnianym 

dokumencie znajduje się zapis o koniecz-

ności zapewnienia dobrostanu zwierząt 

i ograniczaniu ich cierpień.
* Lab. Animal Europe 2004, 5, 46.

P. Sowiński, ESLAV, e-mail: Peter-Sowinski@reneuron.com

Zespół rozrodczo-oddechowy świń 
– nowe dane na temat właściwości 
wirusa, odpowiedzi immunologicznej 
oraz diagnostyki laboratoryjnej*

Zygmunt Pejsak, Marian Truszczyński

z Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego Instytutu Badawczego 
w Puławach

Porcine reproductive and respiratory 
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Here the results of studies on PRRSV conducted in last 
few years throughout the world and presented during 
the 18th Congress of International Pig Veterinary So-
ciety in Hamburg 2004, are discussed. Genetic diver-
sity of the virus, the seroepidemiological patterns of 
PRRSV infections, humoral and cellular immune re-
sponse and the availability of specifi c and sensitive 
diagnostic tests are major topics of this review.

Keywords: porcine reproductive and respiratory syn-
drome, immune response, diagnostics.

Celem artykułu jest przedstawienie wy-

ników badań z ostatnich lat, ze szcze-

gólnym uwzględnieniem doniesień prezen-

towanych na 18. Kongresie Specjalistów 

Chorób Świń w 2004 r. w Hamburgu, do-

tyczących właściwości wirusa zespołu roz-

rodczo-oddechowego świń (PRRS), humo-

ralnej i komórkowej odpowiedzi immu-

nologicznej zakażonych świń oraz testów 

diagnostycznych.

Wirus PRRS

Czynnik etiologiczny PRRS jest wirusem 

RNA zaliczonym do rzędu Nidovirales, 

rodziny Arteriviridae, rodzaju Arterivi-
rus. Pełna nazwa tego czynnika zakaźne-

go to: wirus zespołu rozrodczo-oddecho-

wego świń – porcine reproductive-respi-

ratory syndrome virus – PRRSV. Znane są 

dwa podstawowe podtypy wirusa: europej-

ski (PRRSV-EU), występujący głównie na 

terenie Europy, chociaż sporadycznie też 

na terenie innych kontynentów, oraz ame-

rykański (PRRSV-US), stwierdzany w Ame-

ryce Północnej i sporadycznie na terenie 

Europy. Inne gatunki zwierząt niż świnia 

nie są wrażliwe na zakażenie PRRSV.

Preferowanymi komórkami zasiedlania 

się wirusa PRRS są makrofagi pęcherzyków 

płucnych świni. Poznana została sekwencja 

jego genomu – długość RNA wynosi 15 kb 

i koduje 8 otwartych ramek odczytu (open 

reading frames – ORF). Zidentyfi kowano 

3 główne białka strukturalne wirusa: biał-

ko nukleokapsydu (N; ORF 7), białko błony 

(M; ORF 6) i glikoproteinę otoczki (E; ORF 

5). Zmienność antygenowa między szcze-

pami europejskimi a amerykańskimi w ob-

rębie ORF-5 sięga 50%. Trzy dalsze gliko-

proteiny są kodowane przez ORF 4, 3 i 2. 

Przeciw wymienionym białkom przygoto-

wano przeciwciała monoklonalne. Pokre-

wieństwo antygenowe między szczepa-

mi podtypu europejskiego jest bliższe niż 

w odniesieniu do szczepów podtypu ame-

rykańskiego, co jest konsekwencją więk-

szego zróżnicowania genetycznego w tym 

drugim przypadku. Fakt, że genom wiru-

sa PRRS zbudowany jest z pojedynczej nici 

RNA, determinuje jego znaczną zmienność 

genetyczną. W badaniach stosowano sze-

reg metod z zakresu biologii molekularnej, 

zwłaszcza analizę polimorfi zmu długości 

fragmentów restrykcyjnych (restriction 

fragment length polymorphism analysis – 

RFLPA). Okazało się, że zmienność w ob-

rębie genomu dość często nie przekłada-

ła się proporcjonalnie na zmienność wła-

ściwości fenotypowych, w tym zwłaszcza 

antygenowych, badanych szczepów wiru-

sa PRRS. Ta ostatnia była z reguły niższe-

go stopnia niż wynikało to ze zmienności 

genetycznej. Rezultaty te potwierdziły ba-

dania Cha i Yoona (1).

Harder i wsp. (2) wskazali na możli-

wość odróżniania podtypów europejskie-

go i amerykańskiego za pomocą polime-

razowej reakcji łańcuchowej z odwróconą 

transkrypcją (reverse transcription poly-

merase chain reactions – RT-PCR), nato-

miast nie udało się, stosując wymienioną 

metodę, odróżnienie szczepów terenowych 

podtypu europejskiego od szczepów szcze-

pionkowych tego podtypu.

Również z badań Pescha i Ohlingera (3) 

wynikało, że odróżnienie szczepów tere-

nowych podtypu europejskiego od szcze-

pu atenuowanego podtypu amerykańskie-

go, występującego w szczepionce Ingelvac 

PRRS MLV jest możliwe dzięki stosowaniu 

* Zmieniona wersja artykułu zamieszczonego w miesięczniku „Trzoda chlewna”
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par genotypowo specyfi cznych starterów 

w PCR. W przeciwieństwie do tego, z po-

wodu dużego stopnia genetycznego pokre-

wieństwa atenuowanego wirusa szczepion-

ki Porcilis PRRS (będącego podtypem eu-

ropejskim) i terenowych szczepów wirusa 

PRRS typu europejskiego wymagało do-

datkowych badań porównawczych ze zbio-

rem szczepów Lelystad podtypu europej-

skiego PRRSV.

Podobnego zagadnienia dotyczyły 

badania Vazqueza i wsp. (4), a zwłasz-

cza możliwości odróżniania przy użyciu 

RFLPA  szczepów atenuowanych zawartych 

w szczepionkach przeciw PRRS od hisz-

pańskich izolatów terenowych tego wiru-

sa. Zidentyfi kowano przy użyciu tej meto-

dyki 18 wzorców RFLPA. Jednak również 

w tym przypadku nie udało się odróżnienie 

szczepu szczepionkowego Porcilis PRRS od 

kilku wyosobnionych w Hiszpanii, z przy-

padków chorobowych, szczepów tereno-

wych podtypu europejskiego.

Izolaty europejskie wirusa PRRS wy-

kazują znaczną genetyczną różnorod-

ność. Badaniami molekularnymi stwier-

dzono, że w większości krajów Euro-

py zachodniej występują szczepy wirusa 

PRRS spokrewnione ze szczepem Lelystad. 

Natomiast w krajach Europy Centralnej, 

Wschodniej i Południowej (Włochy) izo-

luje się szczepy o znacznie większym niż 

w Europie zachodniej zróżnicowaniu ge-

netycznym.

Humoralna i komórkowa odpowiedź 
immunologiczna

Przeciwciała neutralizujące wirus PRRS 

są przede wszystkim skierowane przeciw 

epitopom, które są zlokalizowane na biał-

ku otoczki, kodowanym przez ORF 5 (GP 

5). Opisany został udział ektodomeny mię-

dzy wiodącą sekwencją GP5 (aa 1-31) i po-

czątkiem pierwszego transmembranowego 

białka (aa61) tych epitopów. Odpowiadają-

cy temu gen ORF5 przedstawia szczególną 

różnorodność genetyczną wśród europej-

skich izolatów wirusa PRRS, co wydaje się 

pogłębiać z upływem czasu (5).

Na tym tle celem innej, niż wcześniej 

cytowana, pracy Pescha i Ohlingera (3) 

było badanie wzorców reaktywności su-

rowic ozdrowieńców w stosunku do róż-

nych szczepów PRRSV-EU i ocena ewen-

tualnej korelacji między antygenową re-

aktywnością a genetyczną różnorodnością 

przy użyciu danych sekwencji ektodome-

ny. W badaniach użyto testu neutralizacji, 

stosując linię komórkową Ma 104 i izola-

ty wirusa PRRS, zaadaptowane do tej li-

nii komórkowej. Test seroneutralizacji 

z surowicami ozdrowieńców wykazał, że 

różnorodność wirusa PRRS jest nie tyl-

ko ograniczona do sekwencji nukleoty-

dowych, ale również odnosi się do wzor-

ca antygenowego. Ponieważ ektodomena 

wydaje się tu istotnie eksponowana, moż-

na założyć, że jej wysokie genetyczne zróż-

nicowanie przekłada się na dużego stop-

nia różnorodność właściwości antygeno-

wych. Dodatkowo, można się spodziewać, 

że rosnąca genetyczna różnorodność bę-

dzie oddziaływać na zwiększoną hetero-

genność w przyszłości. Fakt ten może wyja-

śniać brak ścisłej korelacji między obecno-

ścią neutralizujących przeciwciał i obroną 

przed zakażeniem wirusem PRRS. Podsu-

mowując, mechanizmy humoralne nie wy-

dają się istotne w ochronie przed zakaże-

niem wirusem PRRS.

Natomiast odpowiedź komórkowa, jak 

wykazali Wesley i wsp. (6), połączona z wy-

twarzaniem interferonu jest szybka i moż-

liwa do wykrycia już 5 dnia po zakażeniu 

oraz odgrywa, przeciwnie niż odpowiedź 

humoralna, istotną rolę w ochronie przed 

zakażeniem wirusem PRRS.

W nawiązaniu do tego Diaz i wsp. (7) 

wykazali, że 7 dni po zakażeniu świń wiru-

sem PRRS pojawiają się swoiste dla niego 

komórki G-IFN (gamma-interferon), któ-

re wydzielają wirusobójczą cytokinę. Naj-

wyższą ich liczbę wykazano 14 dnia po 

zakażeniu. Wytwarzana przez nie cytoki-

na wykrywalna jest do 28 dnia po zaka-

żeniu w badaniu testem immunoperok-

sydazowym. Uzyskane wyniki wskazują, 

że wzrost liczby specyfi cznych dla wiru-

sa PRRS komórek sekrecyjnych G-IFN 

odpowiada zwiększonej liczbie limfocy-

tów T CD8+.

Jullard i wsp. (8) badali odpowiedź ko-

mórkową po zakażeniu wirusem PRRS 

i/lub po szczepieniu szczepionką inakty-

wowaną Progressis PRRS. Z danych tych 

wynika, że dwa typy limfocytów T biorą 

udział w odporności przeciwzakaźnej, mia-

nowicie CD4+ i CD8+.

W nawiązaniu do przedstawionych da-

nych zjawiska odpornościowe obserwowa-

ne w zakażonym wirusem PRRS organi-

zmie świni różnią się od występujących 

w następstwie zakażenia innymi wirusa-

mi. Dodać należy, że PRRSV może zaka-

żać świnie wielokrotnie, bowiem w wyniku 

pierwotnego zakażenia osiedla się w płu-

cach i w tkance limfatycznej, co przeciw-

działa szybkiej stymulacji komórek T i B 

i z tym związanej odpowiedzi komórkowej 

i humoralnej. Taki stan może trwać kilka 

miesięcy, kiedy istnieje możliwość kolej-

nych zakażeń PRRSV. Analizując to zja-

wisko cytowani autorzy wykazali, że wi-

rus PRRS zakaża makrofagi i komórki den-

drytyczne, koncentrując się sukcesywnie 

w regionach ich występowania. Przeciw-

ciała neutralizujące pojawiają się po około 3 

tygodniach, licząc od zakażenia, czyli póź-

niej niż przeciwciała dla białka nukleokap-

sydu, lecz równocześnie z przeciwciałami 

dla glikoproteiny otoczki (envelope).

Ostre zakażenie PRRSV manifestu-

je się wiremią, która utrzymuje się przez 

4–5 tygodni, a zakaźne wiriony wykrywane 

są w tkance limfoidalnej przez 3–4 miesią-

ce. W tym okresie odpowiedź swoistych dla 

wirusa komórek T jest słaba i o zmiennym 

nasileniu, niezależnie od miejscowej ilości 

wirusa. W tej sytuacji świnie mogą być od-

porne albo wrażliwe na reinfekcję homo-

logicznym lub heterologicznym szczepem 

PRRSV. Ponadto ani humoralna ani komór-

kowa odpowiedź immunologiczna nie łą-

czą się w proporcjonalnym do ich nasile-

nia stopniu ze spadkiem ilości lub likwi-

dacją tego wirusa w organizmie zakażonej 

świni. Nie ma zatem wystarczającej teore-

tycznej podstawy do udoskonalenia możli-

wości wyzwalania odporności przeciwza-

kaźnej. Niedostateczna jest też wiedza na 

temat czynnych immunologicznie białek 

wirusa, tym bardziej że dodatkowo mamy 

do czynienia z dużą genetyczną zmienno-

ścią wirusa PRRS.

Pesente i wsp. (9) wskazali, że infekcja 

oraz reinfekcja homologicznym i hetero-

logicznym szczepem wirusa PRRS zależy 

od stopnia pokrewieństwa antygenowego 

poszczególnych wirusów i stopnia odpor-

ności krzyżowej. Szczepy PRRSV różnią się 

też w zakresie zjadliwości, co dodatkowo 

ma wpływ na poziom przeciwzakaźnej od-

porności krzyżowej.

Z uprzednio cytowanych badań Pesente 

i wsp. (9) wynika też, że nosiciele wirusa, 

np. wstawione w ramach remontu zakażo-

ne PRRSV pierwiastki, mogą być zagroże-

niem dla stada znajdujących się w farmie 

uodpornionych macior, jeżeli sieją szczep 

różniący się od szczepu, który dotychczas 

w farmie występował. Ustalenie w zeskro-

binach z jamy ustnej i gardła z jakim szcze-

pem – homologicznym czy heterologicz-

nym – mamy do czynienia, ma zatem istot-

ne znaczenie w ocenie stanu odporności 

pogłowia.

W ramach tej tematyki znajdują się też 

badania Joo i wsp. (10). Autorzy oceniali 

odporność przeciwzakaźną, zakażając uod-

pornione maciory, w końcowym okresie 

ciąży, szczepem wysoce heterogennym 

w stosunku do wirusa szczepionkowe-

go. Okazało się, że w sytuacji wcześniej-

szych, kilka lat powtarzanych szczepień 

i obecności przeciwciał neutralizujących 

wirus, po zakażeniu szczepem genetycz-

nie heterologicznym (>15%) obserwowano 

u macior przenikanie wirusa PRRS przez 

łożysko i straty w rozrodzie. Jednak nie 

stwierdzono u nich wiremii lub była ona 

przejściowa, a izolacja wirusa od prosiąt 

nie udawała się. Zatem, mimo niejedno-

znacznego wyjaśnienia przyczyn strat, jako 

przypuszczalną przyczynę uznano wyso-

ką genetyczną heterogenność wirusa uży-

tego do zakażenia w stosunku do wirusa 

szczepionkowego.
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Wiele opublikowanych badań sugeruje, 

że zjadliwy wirus PRRS może negatywnie 

modulować układ odpornościowy zakażo-

nej świni ponieważ może on w istotnym 

stopniu wpływać na ekspresję genu IL-10, 

obniżając wytwarzanie interleukin, a tym 

samym efektywność mechanizmów odpor-

nościowych. Wykazano, że podobne dzia-

łanie immunosupresyjne wykazuje wirus 

zmodyfi kowany, używany do produkcji ży-

wej szczepionki przeciw PRRS. Szczepienie 

tego rodzaju szczepionką może mieć nega-

tywny wpływ na skuteczność innych szcze-

pionek, przede wszystkim szczepionki prze-

ciwko mykoplazmowemu zapaleniu płuc. 

Poglądy te potwierdziły wyniki uzyskane 

przez Suradhata i Th anawongnuwecha (11), 

chociaż cytowani autorzy uważają, że ko-

nieczne są dalsze badania dla postawienia 

bardziej jednoznacznych wniosków.

Jak wynika z przedstawionych danych, 

dokonał się w ostatnich latach znaczny 

postęp w dziedzinie poznania mechani-

zmów immunologicznych, wyzwalanych 

zakażeniem wirusem PRRS. Miało to 

miejsce przede wszystkim dzięki zastoso-

waniu metod z zakresu biologii molekular-

nej, umożliwiających śledzenie zmienno-

ści w obrębie genomu wirusa i w jego eks-

presji fenotypowej. Na tym tle uzasadnione 

jest stwierdzenie, że zjawiska towarzyszą-

ce odpowiedzi humoralnej i komórkowej 

przebiegają w znacznym stopniu różnie niż 

po zakażeniu świń innymi wirusami. Do-

datkowo pozostaje do wyjaśnienia szereg 

zagadnień, co uzasadnia kontynuowanie 

prac w tej dziedzinie w celu zwiększenia 

skuteczności szczepionek i udoskonalania 

programów zwalczania PRRS.

Diagnostyka PRRS

Identyfi kacja wirusa PRRS jest trudna. 

Może być wyosobniony z krwi, innych pły-

nów ustrojowych lub próbek pobranych z 

płuc, migdałków, węzłów chłonnych i wą-

troby. Do izolacji zaleca się makrofagi pę-

cherzyków płucnych oraz linię komórkową 

MARC-145, czyli klon MA-104. Ze względu 

na różnice we wrażliwości poszczególnych 

linii makrofagów pęcherzyków płucnych 

należy wybrać do badań diagnostycznych 

serie szczególnie wrażliwe i zabezpieczyć je 

w ciekłym azocie do kolejnych badań dia-

gnostycznych. Do identyfi kacji wirusa służą 

też metody immunohistochemiczne, hybry-

dyzacja in situ na skrawkach tkanek utrwa-

lonych i RT-PCR (Podręcznik Testów Dia-

gnostycznych i Szczepionek dla Zwierząt 

Lądowych, OIE, 2004).

W badaniach serologicznych identyfi -

kujących przeciwciała swoiste zastosowa-

nie znajdują testy, w których jako antygenu 

używa się zakażonych wirusem PRRS ma-

krofagów pęcherzyków płucnych. Są nimi 

immunoperoksydazowy test w hodowlach 

jednowarstwowych (immunoperoxidase 

monolayer assay – IPMA), odczyn immuno-

fl uorescencji pośredniej (indirect immuno-

fl uorescence assay – IFA) i odczyn immuno-

enzymatyczny (enzyme-linked immunosor-

bent assay – ELISA) jako pośredni (indirect) 

i blokujący (blocking). Wymienione meto-

dy są tak zwanymi testami stadnymi. Ozna-

cza to, że przy ich pomocy określa się roz-

poznanie PRRS po badaniu wszystkich lub 

znacznego odsetka osobników w stadzie, 

a nie jednego zwierzęcia. Najszersze zasto-

sowanie w określaniu przeciwciał swoistych 

dla PRRS i monitorowaniu zakażenia zna-

lazł test ELISA. Odpowiednie jego zesta-

wy diagnostyczne tak z podtypem europej-

skim jak też amerykańskim jako antygenem 

są dostępne w handlu a techniki ich wyko-

nania zostały przedstawione w Podręczni-

ku Testów Diagnostycznych i Szczepionek 

dla Zwierząt Lądowych, OIE, 2004. W pod-

ręczniku tym do diagnostyki PRRS zaleca-

ne są również testy: IFA i IPMA.

Do wykrywania i określania przeciw-

ciał neutralizujących wirus PRRS, pojawia-

jących się w późniejszym okresie po zaka-

żeniu niż przeciwciała wykrywane testem 

ELISA, zastosowanie znajduje odczyn se-

roneutralizacji, w którym używa się jedno-

warstwowej hodowli zakażonych wirusem 

PRRS makrofagów.

Ocena wartości diagnostycznej testów 

serologicznych identyfi kujących swoiste 

dla wirusa PRRS przeciwciała łączy się 

z wiedzą na temat znaczenia, w tym kon-

tekście, różnej zjadliwości i patogenności 

szczepów zakażających oraz roli poszcze-

gólnych antygenów wirusa w wyzwalaniu 

produkcji przeciwciał. Jak wynika z badań 

Murtaugha i wsp. (12) bardziej wyraźna od-

powiedź, wyrażająca się pojawianiem się 

swoistych przeciwciał, ma miejsce w przy-

padku szczepów o dużej wirulencji, rza-

dziej natomiast w odniesieniu do szcze-

pów mniej zjadliwych. W takim przypad-

ku przeciwciała pojawiały się zazwyczaj 21 

dnia po zakażeniu i osiągały szczyt 28 dni 

po zakażeniu. Zgodnie z cytowanymi au-

torami, miano przeciwciał swoistych dla 

białka N otoczki wirusa obniżał się wyraź-

nie po 28 dniach, podczas gdy w odniesie-

niu do innych białek utrzymywał się dłużej. 

Poziom przeciwciał przeciwko niestruk-

turalnym białkom wirusowym nsp1 (non 

structural protein) i nsp2 był równy lub 

wyższy w porównaniu z poziomem prze-

ciwciał na białko N. Odpowiedź na biał-

ko nsp4, kodujące kluczową proteazę, był 

niski. W przedstawionych badaniach nie 

wykazano korelacji między poziomem 

przeciwciał humoralnych na poszczegól-

ne antygeny wirusa a poziomem odporno-

ści przeciwzakaźnej.

Z danych de Wita i wsp. (13) wynika, że 

skuteczność wykrywania zakażenia przez 

poszczególne testy diagnostyczne zależy 

od: 1) zastosowanej techniki; 2) użytego 

antygenu; 3) rodzaju wykrywanych prze-

ciwciał i 4) stadium zakażenia. Również 

zgodnie z danymi cytowanych autorów, 

żaden z dostępnych testów nie wykrywa 

przeciwciał przeciw wszystkim szczepom 

wirusa PRRS oraz szerzej, nie posiada wy-

starczającej czułości i swoistości koniecz-

nej w diagnostyce w odniesieniu do jednego 

(indywidualnego) zwierzęcia. Są one zatem 

testami stadnymi, których wyniki są mia-

rodajne przy badaniu wszystkich osobni-

ków w stadzie lub ich znacznego odsetka. 

W omawianym zakresie testy ELISA na tle 

innych dają najbardziej miarodajne wyniki. 

Należy jednak zdawać sobie sprawę, że 75% 

zwierząt spośród grupy reagującej po zaka-

żeniu pozytywnie, w teście ELISA okazała 

się ujemna cztery miesiące po zakażeniu 

(14). Przeciwnie do ELISA, test seroneu-

tralizacji wykrywał przeciwciała później, 

licząc od momentu zakażenia, ale przez 

znacznie dłuższy okres u wszystkich za-

każonych osobników.

Większość metod serologicznych słu-

żących do identyfi kacji przeciwciał swo-

istych dla wirusa PRRS dotyczy przeciw-

ciał klasy IgG. Jednak wyniki w ten spo-

sób uzyskane są trudne do interpretacji 

w kategoriach czasu zakażenia, reinfekcji 

i obecności przeciwciał matczynych. Ma-

jąc to na uwadze, Mieli i wsp. (15) opraco-

wali test służący do identyfi kowania prze-

ciwciał klasy IgM, o nazwie IgM IPMA. 

Antygenem były makrofagi pęcherzyków 

płucnych od prosiąt SPF, zakażonych ty-

pem europejskim wirusa PRRS. Do iden-

tyfi kacji IgM stosowano mysie przeciwcia-

ła monoklonalne. Okazało się, że test IgM 

IPMA umożliwia różnicowanie między nie-

dawną infekcją/reinfekcją i ustabilizowa-

nym zakażeniem w stadzie świń. Jest też 

przydatny w odróżnianiu przeciwciał bier-

nych, których źródłem jest siara od prze-

ciwciał powstałych pod wpływem wirusa 

u prosiąt po odsadzeniu do 10 tygodnia 

życia. Przedstawione dane stanowią swe-

go rodzaju rewelację, chociaż wydaje się, 

że wymagają potwierdzenia.

W podsumowaniu można stwierdzić, 

że mimo badań prowadzonych w wielu 

ośrodkach naukowych na świecie wiedza 

na temat właściwości biologicznych PRRSV 

i odpowiedzi immunologicznej jest niepeł-

na, co w istotnym stopniu utrudnia opra-

cowanie metod laboratoryjnego rozpozna-

wania i w pełni skutecznych metod immu-

noprofi laktyki.
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Kampylobakterioza –źródła zakażenia
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Campylobacteriosis-sources of infection
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Campylobacteriosis is one of the most commonly re-
ported human foodborne infections and epidemiolo-
gical evidence indicates that signifi cant proportion of 
these infections result from improper processing of 
poultry products. Recent research indicates that Cam-
pylobacter spp. organisms colonize not only avian in-
testinal tract but also reproductive system and po-
ssibly contaminate eggs. Another important source 
of infection is cattle carcass and the raw milk. Also 
seawater, freshwater and aquatic animals – mullu-
scs, crustaceans and fi sh – if contaminated by the-
se microorganisms, demonstrate serious risk for pu-
blic health. The aim of this study was to present the 
course of disease, pathogenicity factors of bacteria 
and current data on the most important sources of 
Campylobacter spp.

Keywords: campylobacteriosis, poultry, aquatic 
animals.

Campylobacter spp. jest spiralną bak-

terią bytującą w jelitach większości 

gatunków zwierząt, głównie ptactwa dzi-

kiego i drobiu. W obrębie tego rodzaju 

występuje ponad dwadzieścia gatunków, 

spośród których kilka izolowano z przy-

padków kampylobakteriozy u ludzi, a więc: 

C. jejuni subsp. jejuni C. jejuni subsp. doy-
lei, C. coli, C. hyointestinalis, C. upsalien-
sis, C. fetus. subsp. fetus a także C. conci-
sus i C. sputorum subsp. sputorum. O ile 
C. jejuni i C. coli są uznane za gatunki po-

tencjalnie patogenne, o tyle chorobotwór-

czość pozostałych wymienionych gatunków 

nie została potwierdzona. U zwierząt bak-

terie te tylko sporadycznie powodują bie-

gunki i czasami poronienia.

Od 1981 r. Campylobacter jejuni subsp. 
jejuni  jest uważany za główna przyczynę 

bakteryjnego zapalenia jelit u ludzi na ca-

łym świecie. Dane statystyczne mówią, że 

bakteria ta powoduje w krajach rozwinię-

tych większą liczbę zachorowań niż Salmo-
nella. W 1999 r. odnotowano blisko 55 000 

przypadków kampylobakteriozy w porów-

naniu z ponad 17 000 zdiagnozowanych za-

każeń spowodowanych przez Salmonella 
spp. W krajach rozwijających się stwierdza 

się zakażenia spowodowane przez Campy-
lobacter, głównie u dzieci poniżej drugie-

go roku życia, czasami nawet ze skutkiem 

śmiertelnym. W krajach rozwiniętych po-

jawianie się zakażenia nasila się sezonowo 

w okresie letnim i dotyczy przede wszyst-

kim osób dorosłych i małych dzieci, rza-

dziej ludzi starszych. Różnice te spowo-

dowane są prawdopodobnie przez fakt 

nabywania odporności na skutek częstej 

ekspozycji na Campylobacter. Stwierdzo-

no też, że jeśli choroba pojawia się u osób 

podróżujących, to jej objawy podobne są 

do obserwowanych w kraju, z którego po-

chodzi podróżny, a więc można przypusz-

czać, że zakażenie spowodowane zostało 

przez szczep „wywieziony” z kraju pocho-

dzenia (1).

Pierwsze objawy z reguły występu-

ją miedzy 2 a 5 dniem od zakażenia, ale 

może zdarzyć się, że pojawią się oko-

ło10 dnia. Powszechnie występującym 

objawem jest biegunka, często krwawa, 

połączona z bólem brzucha i gorączką. 

Czasami pojawiają się także ból głowy, 

mdłości i wymioty. Objawy te zwykle 

ustępują po 3–6 dniach od wystąpienia. 

Przypadki śmiertelne są raczej rzadkie 

i dotyczą głównie bardzo małych dzie-

ci lub osób o obniżonej odporności np. 

chorych na AIDS. Czasami mogą wy-

stąpić powikłania, takie jak posoczni-

ca lub rzadziej – poronienia. Znane są 

także przypadki zaburzeń obwodowe-

go układu nerwowego zwane zespołem 

Guillain-Barre (poliopodobne porażenie 

związane z demielinizacją nerwów, któ-

ry prowadzi do dysfunkcji układu mię-

śniowego; 1).

Mechanizm chorobotwórczości bak-

terii nie jest w pełni poznany. Wiadomo, 

że szczepy należące do gatunku C. jejuni, 

najczęściej izolowanego z przypadków za-

każeń u ludzi, wykazują zdolność adhezji 

do komórek nabłonka w jelicie. Docierają 

do nich, pokonując barierę, którą stano-

wi warstwa śluzu dzięki polarnie uloko-

wanym rzęskom. Niektóre szczepy mają 

zdolność wnikania do wnętrza komórek 

nabłonka. Poziom inwazji szczepów C. 
jejuni jest jednak zbyt niski, aby czynni-

kom, które biorą w niej udział przypisać 

główną odpowiedzialność za objawy to-

warzyszące zakażeniu. Campylobacter 
jejuni wytwarza cytotoksynę i toksynie 

właśnie przypisuje się ważną rolę w pa-

togenezie zakażeń powodowanych przez 

te bakterie. Oprócz cytotoksyny C. jeju-
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