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Swine influenza: Newer data on diagnosis, interpretation of the results, and control

Summary

Influenza viruses are among the major causes of acute respiratory disease outbreaks in pigs. In most cases,
infections are subclinical. Until 2009, three subtypes of IAV-S circulated in the pig population in Europe, with
some geographical restrictions regarding their prevalence: avian-like (av) HIN1, reassortant (r) H3N2, and
human (hu) HIN2. Viruses of the H1N1av lineage appeared to be responsible for the majority of swine infections
in Europe. In 2009, a fourth subtype entered the pig population: the human pandemic HIN1 2009 influenza
A virus (HIN1pdm). Due to the expression of receptors with a-2-6 or a-2-3-linked terminal sialic acids in the
porcine upper respiratory tract, swine appear to be susceptible to influenza A viruses of both avian and human
origin. A clinical diagnosis of swine influenza is not easy, since there are no observable pathognomonic clinical
signs, and the disease must be distinguished from a variety of other respiratory conditions in pigs. A final
diagnosis can be made by the following methods: detection of viral proteins or nucleic acid, isolation of virus, or
demonstration of virus-specific antibodies. IAV-S is most likely to be found in nasal and pharyngeal secretions
during the fever period of illness. Serological tests are used to demonstrate the presence of influenza-specific
antibodies. Serology is the most useful technique to determine the immune status of the herd, to assess the
levels of maternally derived antibodies in young piglets and their profile, as well as post-vaccination antibody
titers, and to perform pre-movement testing of pigs.

The interpretation of serological data is often complex and may be further confounded by concurrent
circulation of different virus subtypes and gene lineages.

In control of IAV-S, vaccination appears to be the primary tool for preventing influenza. The efficacy of
vaccination may be various and is correlated with homology between vaccine and field IAV-S strains.

There is no treatment available for IAV-S. The administration of aspirin via the water system or of paracetamol
in feed may play a role as a support therapy. To avoid subsequent bacterial infections, treatment with an

antibiotic is essential.

Keywords: swine, influenza, diagnosis, methods, interpretation of the results

Grypa, zwana inaczej influenza, to ostra, zakazna
1 wysoce zarazliwa choroba wirusowa cztowieka oraz
wielu gatunkow ssakow 1 ptakow. Cechy charaktery-
styczne zakazenia to: charakter epidemiczny, duza
zachorowalno$¢ oraz w przypadku zwierzat gospodar-
skich, powazne, pomimo niskiej $miertelnosci, skutki
ekonomiczne (3, 15).

Straty zwigzane z wystapieniem grypy $win (swine
influenza — SI) kt(’)rej czynnikiem etiologicznym jest
wirus grypy $win typu A (IAV-S) wynikaja przede

wszystkim z zahamowania przyrostow masy ciala
(m.c.) oraz z zaburzen w rozrodzie zwierzat stada
podstawowego (27).

Ze wzgledu na znaczng zmienno$¢ antygenowg wi-
rusa grypy, a w szczegolnosci jego dwoch glikoprotein

powierzchniowych — hemaglutyniny (HA) 1 neurami-
nidazy (NA), skuteczno$¢ dziatan profilaktycznych
przeciwko tej chorobie jest ograniczona (7, 8, 31).
Swinie mogg ulega¢ zakazeniu r6znymi, czgsto nie-
typowymi dla tego gatunku, podtypami wiruséw grypy
od innych gatunkow zwierzat. Mimo Ze niezbyt czgsto
zdarza sig, aby IAV-S wywotywat zakazenie u cztowie-
ka, to przenoszenie wirusa grypy ludzi, a zwlaszcza
segmentow jego genomu (skok antygenowy) od czto-
wieka do $wini jest mozliwe 1 w znaczacym stopniu
przyczynito si¢ do réznorodnosci podtypow 1 odmian
IAV-S u $§win (9, 15-17). Poczynajac od 2012 r., nowe
wirusy o podtypie H3, z hemaglutyning pochodzaca
od stwierdzanych u ludzi szczepdéw sezonowych byty
wielokrotnie identyfikowane u §win przez laboratoria



Departamentu Rolnictwa Stanéw Zjednoczonych
(USDA) (20). Z drugiej strony, nalezy bra¢ pod uwa-
ge ryzyko zakazenia ludzi, z obJawaml klinicznymi
wlacznie, wystepujacymi u $win wariantami IAV-S
przy braku skutecznej szczepionki (15). Do grupy
ryzyka naleza przede wszystkim osoby majace bez-
posredni kontakt z trzodg chlewng, a wigc hodowcy,
pracownicy chlewni czy tez lekarze weterynarii.
Mozna stwierdzi¢, ze tak jak $winie moga by¢ zroédlem
wirusa dla ludzi, tak ludzie chorujqcy na grypg moga
by¢ zrodtem wirusa dla $win — co ma mlejsce czesciej.
Nie ulega watpliwosci, ze grypa swin jest w Polsce
choroba niedoceniang.

Czynnik etiologiczny

Wirusy grypy nalezg do rodziny Orthomyxoviridae.
Istotne z epidemiologicznego punktu widzenia jest, ze:
syntetyzujg 10 lub 11 gtownych biatek wirusowych
kodowanych przez 7 lub 8 segmentow jednoniciowego
kwasu rybonukleinowego o ujemnej polarnosci — (-)
ssSRNA. Wirusy grypy dzieli si¢ na rodzaje, podtypy
1 genotypy. Zgodnie z najnowszg taksonomig wiruséw
z 2018 r., wyroznia si¢ cztery rodzaje: Alfa-, Beta-,
Delta- 1 Gammainfluenzavirus (dawniej okreslane jako
Influenzavirus typ A, B, D 1 C), ktorych przedstawi-
cielami sa, 0dp0w1edn10 wirusy grypy A, B, D1 C.
Podstawq wyodre;bmema wymienionych 4 rodzaJow
wirusa sg roznice antygenowe glownych biatek wirio-
nu, tzn. biatka M 1 nukleoproteiny NP (3, 12).

Najwazniejszy z punktu widzenia zakazen $win
jest rodzaj Alfainfluenzavirus, ktory dzielony jest na
podtypy na podstawie wiasciwosci antygenow po-
wierzchniowych wirusa — HA i NA. Hemaglutynina
jest gldwnym antygenem powierzchniowym, ktory
posredniczy w wigzaniu wirusa z receptorami na
powierzchni komoérki gospodarza. Jej zmiennos$¢ jest
najwazniejszym czynnikiem pozwalajagcym wirusowi
na efektywne unikanie odpowiedzi odpornosciowe;j
organizmu (przeciwciala neutralizujace), co utrudnia
w pelni skuteczne kontrolowanie epidemii grypy
droga szczepien. Neuraminidaza jest biatkiem enzy-
matycznym, ktore umozliwia uwalnianie nowo po-
wstalych wiriondw z powierzchni zakazonej komorki,
a w zwiazku z tym — rozprzestrzenianie si¢ wirusa.
Wirus grypy jest wyjatkowo ,,plastyczny”, tzn. z jedne;j
strony ma duzg zdolnos$¢ adaptacji do réznych gospo-
darzy, z drugiej za$ zdolnos$¢ ,,unikania” ich czynnikéw
odpornosci (26).

Wystepowanie

Naturalnym gospodarzem wirusow grypy typu A sa
dzikie ptaki. Obecnos$¢ swoistych, osadzonych w btonie
komorkowej lub w cytoplazmie komoérek receptorow
dla wirusa grypy u innych zwierzat pozwala na jego
transmisj¢ pomiedzy gatunkami. Receptory, ztozone
z kwasu sialowego 1 galaktozy, polaczone wigzaniem
a-2,3 zwykle wystepuja u ptakdw, zas receptory a-2,6
najczesciej spotykane sg u ludzi. U §win wykazuje si¢
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obecnos¢ zarowno receptorow a-2,3, jak i receptoréw
a-2,6, co oznacza, ze mogg one ulega¢ zakazeniu
zaréwno wirusami typu A pochodzacymi od ptakow,
jak 1 od ludzi. Z tego powodu §winie sg okres§lane
mianem miksera (tygla) dla wirusa grypy, poniewaz
bywaja gospodarzem posredniczagcym w transmisji
migdzygatunkowej (15). Do 2009 r. w europejskich
populacjach $win krazyty trzy podtypy IAV-S, z pew-
nymi ograniczeniami dotyczacymi geograficznego
zasiggu ich wystepowania: wirus pochodzenia ptasiego
(av) HIN1, reasortant H3N2 i wirus ludzki (hu) HIN2.
Wydaje sig, ze wirusy linii HIN1av odpowiadaly za
wickszos¢ zakazen swin w Europie (3). W 2009 r.
pojawit si¢ czwarty pandemiczny ludzki wirus grypy
podtypu AHIN1 2009 (HIN1,4,) (17). Kilka lat p6z-
niej pojawita si¢ linia H1,,,N2, ktora krazy przede
wszystkim w Niemczech, wywolujac niewielka liczbe
zakazen (32).

W zalezno$ci od kontynentu czy kraju IAV-S za-
liczane do wymienionych podtypow moga wykazy-
waé znaczne réznice pod wzgledem genetycznym.
W krajowej populacji trzody chlewnej potwierdzono
krazenie IAV-S o podtypach av HIN1 typ 1 iav HIN1
typ 2 — pochodzenia ptasiego; hu H3N2 i hu H1huN2
pochodzenia ludzkiego oraz szczepy pandemiczne pdm
HINT i pdmHIN2 (2).

Do 2012 r. dominujagcym genotypem w krajowe;j
populacji trzody chlewnej byt IAV-S av HIN1. Badania
serologiczne probek surowic §win z krajowych stad
trzody chlewnej przeprowadzone w latach 2017-2020
w Innovative Veterinary Diagnostics Laboratory
w Seelze (2) wykazaly obecnos¢ seroreagentow w sto-
sunku do co najmniej jednego z 6 podtypoéw [AV-S
(av HINT1 typl, av HINT1 typ 2, hu HIN1, hu H3N2,
pan HIN1, pan HIN2) w 140 z 155 badanych stad.
Najczesciej, w okoto 65% badanych stad, stwierdzano
obecnosc¢ seroreagentéw dla podtypu av HIN1, w dru-
giej kolejnosci dla podtypu pdm HINT — okoto 30%
badanych stad (2).

Z przebiegiem epidemicznym ma si¢ do czynie-
nia wowczas, gdy wirus grypy zakaza stado w peini
wrazliwe — dochodzi wtedy do gwattownego wybuchu
choroby. W takim przypadku wptyw na produkcje jest
zmienny i zalezy od r6znych czynnikéw (Srodowisko,
zarzadzanie, choroby towarzyszace). Wirus grypy
oraz zwigzane z nim objawy kliniczne u zwierzat
»przemieszczaja” si¢ sektor po sektorze, przy czym
najbardziej wyrazne objawy mozna zaobserwowac
w sektorze rozrodu. W przebiegu tej postaci wspot-
czynnik reprodukcji wirusa — okreslany wskaznikiem R
—moze siggac¢ 10. Wskazuje on, ze jedna zainfekowana
$winia w czasie trwania choroby moze, w korzystnych
warunkach, zakazi¢ 10 osobnikow (23).

Grypa endemiczna pojawia si¢ w stadach, gdzie
wirus jest obecny w populacji od dluzszego czasu.
Wplyw takich zakazen jest trudny do oceny ze wzglg-
du na interakcje z innymi patogenami wirusowymi
lub bakteryjnymi (19, 28). W pismiennictwie mozna
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znalez¢ szczegotowe analizy dotyczace dlugotrwalego
wplywu krazenia wirusa w sektorze odchowu (29).
Opisy przebiegu tej postaci choroby prezentowane
przez réznych autorow sa zblizone i dotycza: objawow
oddechowych w kazdej kolejnej grupie prosiat, wzro-
stu $miertelnosci do okoto 3% oraz obnizenia masy
odsadzeniowej prosiat o 10%. Do wygaszenia procesu
chorobowego w stadzie dochodzi, gdy wspotczynnik
R spadnie ponizej 1 (5).

Drogi zakazenia

Do zakazenia §win IAV-S dochodzi drogg aerogenna.
Wirus ten wykazuje tropizm do komoérek uktadu odde-
chowego §win. Zakazeniu ulegaja komorki nabtonka
btony sluzowej nosa, krtani, tchawicy, oskrzeli 1 ptuc.
Wirusa grypy mozna wykryc w zakazonych tkankach
juz w pierwszym dniu po zakazeniu. Po uptywie 7 dni
od infekcji TAV-S jest usuwany z organizmu samoczyn-
nie. Jest mato prawdopodobne, aby drobnoustro; ten
rozprzestrzenit si¢ poza uktad oddechowy.

Do wywotania typowych objawdw grypy i1 wiruso-
wego zapalenia phuc niezbedna jest duza ilo$¢ wirusa
w plucach, ktoéra indukuje produkcje cytokin prozapal-
nych (interferon-a i —y, czynnik martwicy nowotworow
a, interleukina -1, -6 1 -12) (18).

Uszkodzone z powodu replikacji wirusa komorki
nabtonka drég oddechowych stajg si¢ ,,wrotami” dla
wtoérnych infekcji bakteryjnych. Substancje uwalnia-
ne z zakazonych komorek nabtonka oraz z komoérek
fagocytujacych czasteczki wirusa silnie usposabiaja
do superinfekcji bakteryjnych migdzy innymi takimi
patogenami, jak: Actinobacillus pleuropneumoniae,
Pasteurella multocida, Mycoplasma hyopneumoniae,
Haemophilus parasuis czy Streptococcus suis typu
2, ktére intensywnie namnazajg si¢ w drogach odde-
chowych, co czesto jest gtowng przyczyng objawow
chorobowych 1 $§mierci zainfekowanych osobnikoéw
(18, 28).

Rozpoznawanie choroby

Objawy kliniczne. Choroba rozpoczyna si¢ znaczng
goraczka (40,5-42 O°C) ogb6lnym posmutmemem nie-
checig do jedzenia i do ruchu oraz znacznie przyspie-
szonym oddechem. Po okresie inkubacji trwajacej 1-3
dni choroba rozpoczyna si¢ nagle, aby w ciagu kilku
dni obja¢ cale stado. Objawy chorobowe, takie jak:
duszno$¢, napadowy kaszel, zapalenie spojowek wraz
z wysigkiem surowiczym, wyplyw surowiczo-§luzowy
z nozdrzy utrzymuja si¢ 5-7 dni 1 Zanikajq tak szybko,
jak powstaly. W tym okresie $winie znacznie chudna.
Zachorowalno$¢ na grype siega 100%. Smiertelno$é
jest niewielka i wynosi zazwyczaj mniej niz 1%.
Waznym symptomem grypy sg ronienia, ktore moga
mie¢ miejsce w roznych okresach cigzy loch (11, 14).

Zakazenia SIV o podtypie HIN1, HIN2 lub H3N2
sg zblizone klinicznie. Istnieje natomiast szereg
czynnikow, ktore mogg wptywac na obraz kliniczny
zakazenia (27).
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Zmiany sekcyjne. W trakcie badania sekcyjnego
stwierdza si¢ zaczerwienienie i obrzgk blony $luzowe;
tchawicy 1 oskrzeli. Oskrzela i oskrzeliki s3 w wielu
miejscach catkowicie wypelnione $luzem. W szczy-
towych i1 sercowych, a niekiedy takze w przepono-
wych platach ptuc widoczne sg rozsiane, wyraznie
oddzielone od tkanki niezmienionej ogniska zapalne
koloru ciemnoczerwono-sliwkowego. W 4.-5. dniu po
zakazeniu zmiany zapalne mogg obejmowac wigcej niz
50% powierzchni ptuc. Wezty chlonne srddpiersiowe
1 oskrzelowe s3 powigkszone. W cigzszych, powikla-
nych bakteryjnie przypadkach w wysigku oskrzeli
1 tchawicy widoczne sg strzgpki krwi 1 wldknika, za$
w jamie oplucnowej i worku osierdziowym — zwigk-
szona ilo$¢ ptynu i nitki wtoknika. Postawienie trafnej
diagnozy na podstawie badania sekcyjnego jest mozli-
we w typowych przypadkach, kiedy chorujg wszystkie
albo wigkszo$¢ $win z charakterystycznymi objawami
klinicznymi. Zdarzajg si¢ jednak nietypowe, podobne
do grypy, przypadki choroby. Z tego powodu dla pra-
widlowego rozpoznania choroby czgsto konieczne jest
przeprowadzenie badan laboratoryjnych.

Badanie labhoratoryjne

Badania wirusologiczne. W badaniu laboratoryj-
nym ukierunkowanym na wykrycie wirusa grypy, jego
antygenow lub biatek zastosowanie ma szereg technik
laboratoryjnych. Wykorzystuje si¢ techniki: RT-PCR
w celu identyfikacji materialu genetycznego wirusa,
izolacje wirusa w hodowli komoérkowej lub na fibro-
blastach kurzych — dla wykrycia IAV-S; stosunkowo
rzadko do wykrycia bialek wirusa grypy stosuje si¢
technike hemaglutynacji (HA) lub immunohistochemi
(IHC). Coraz czgéciej zastosowanie ma technika PCR
—multiplex, umozliwiajaca okreslenie w jednej reakcji
podtypow TAV-S.

Badania serologiczne. Maja zastosowanie przede
wszystkim przy ustalaniu statusu immunologicznego
stada, obecnosci przeciwcial matczynych u prosigt
oraz okreslenia poziomu przeciwciat poszczepiennych.
Badania te ukierunkowane sg na wykrycie swmstych
dla TAV-S przeciwcial. Ich obecno$¢ wykrywa si¢ za
pomocg techniki ELISA lub zahamowania hemagluty-
nacji (HI). Rozpoznanie serologlczne ostrej formy SI
wymaga zbadania pary surowic pobranych w odstepie
okoto 3-4 tygodni. Test ELISA nie zawsze pozwala
na rozroznienie podtypoéw wirusa grypy ewentualnie
znajdujacych si¢ w probcee. Identyfikacje¢ poszczegol-
nych podtypow wirusa, w tym podtypu pandemicznego
umozliwia technika HI. Uzyskane wyniki 1 miana
beda zalezaty od podobienstwa pomigdzy szczepem
referencyjnym [AV-S stosowanym w laboratorium,
a szczepem terenowym. Przy badaniu par surowic
probek krwi pobranych od $wini w odstgpie 2-3 ty-
godni, w przypadku przynajmniej 4-krotnego wzro-
stu poziomu miana przeciwcial pomiedzy pierwsza
a druga probka wynik badania interpretuje si¢ jako
dodatni. W stadach szczepionych interpretacja wyni-
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kéw badania serologicznego jest prawie niemozliwa
z powodu reakcji krzyzowych, ktére moga wystepowac
pomigdzy antygenami [AV-S.

Przeciwciata humoralne anty-HA w surowicy mozna
wykry¢ juz 7-10 dni po infekcji. Najwyzszy poziom
tych biatek rejestruje si¢ 2-3 tygodnie po zakazeniu.
Wysoki poziom odpornosci humoralnej utrzymuje si¢
przez kilka kolejnych tygodni, po czym — od okoto 8-10
tygodni po zakazeniu — obserwuje si¢ poczatek spadku
poziomu przeciwciat (13, 22). Zazwyczaj przeciwciala
humoralne zanikajg po 3-4 miesigcach po infekcji.
Wysokie miana HI (> 320 do 2560) u ozdrowiencoéw
wskazuja na stosunkowo niedawne zakazenie IAV-S.
Niskie miana HI uwidaczniaja wczesniejsze zakaze-
nie. Poziomy stabilne stwierdza si¢ tylko w przypad-
ku wielokrotnego zakazenia tym samym szczepem.
Przyczyng niskich mian moze byc’ infekcja szcze-
pami mato zjadliwymi lub reagujacymi krzyzowo.
Stwierdzanie obecnosci przemwmal u pojedynczych
osobnikdw w stadzie moze wynikac¢ z reakcji nieswo-
istych, jednostkowych kontaktoéw zwierzat z wirusem,
wprowadzania do stada $win z innych — dotknietych
SI stad, u loch lub knuréw wyraznie starszych niz
pozostate osobniki stada. Sporadyczne przypadki obec-
nosci swoistych przeciwciat prawdopodobne sg takze
u prosiat posiadajgcych przeciwciala matczyne (1).

Interpretacja wynikéw badan serologicznych wyko-
nanych z wykorzystaniem techniki HI nie jest tatwa.
Niejednokrotnie utrudnia ja jednoczesne krazenie
w stadzie r6znych podtypdéw wirusa 1 linii genetycz-
nych tego czynnika zakaznego (7). Ocena wynikow
stata si¢ szczego6lnie trudna po pojawieniu si¢ pande-
micznego szczepu [AV-S. Z tego powodu antygeny
wykorzystywane w badaniach serologicznych powinny
odzwierciedla¢ podtypy tego drobnoustroju krazace
W regionie.

Do rozpoznawania ostrej infekcji IAV-S zalecane
jest badanie par surowic pobranych od zwierzat z ostra
postacig infekcji (objawy oddechowe) 1 od zwierzat
ozdrowiencoéw 3-4 tygodnie pdzniej. Trudna jest in-
terpretacja wynikow badan serologicznych w stadzie
zakazonym pandemicznymi szczepami IAV-S (27).
Problemy moga wynika¢ z wielokrotnych kontak-
tow szczepow pandemicznych z antygenami wirusa
HlavNlav. Wyniki wyraznie wskazujg na zakazenie
stada pandemicznym szczepem I[AV-S wtedy, kiedy
stwierdza si¢ obecnos$¢ przeciwciat przeciwko wirusom
pandemicznym, a nie przeciwko HlavNlav lub gdy
miana HI przeciw pandemicznym szczepom IAV-S sa
wyzsze niz przeciw HlavN1av. Wykazano, ze poziom
przemwc1a1 dla HA w ptynie z jamy ustnej spada szyb-
ciej niz w probkach surowic.

Laboratoryjne rozpoznawanie SI jest procesem
kompleksowym, a obiektywny wynik mozna uzyskaé
tylko po spetnieniu niezbednych wymagan w zakresie
pobierania, przesytania i wykonania badan (22). Przede
wszystkim nalezy mie¢ swiadomos$¢, ze zainfekowa-
ne zwierzeta siejg wirus tylko przez krotki czas (2-3
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dni), a prewalencja w obrgbie grupy zakazonej jest
zazwyczaj bardzo niska. Powyzsze wskazuje, ze prob-
ki musza by¢ pobrane w poczatkowej fazie choroby
od stosunkowo duzej liczby osobnikow. Najbardziej
przydatne do badan sa3 wymazy z nosa, w dalszej
kolejnosci poptuczyny z oskrzeli 1 pecherzykow
plucnych (BALF), ptyn ustny ($lina) oraz surowica
krwi (25). Wymazy z nosa powinny by¢ pobierane
od $win z wysoka goraczka (na poczatku procesu
chorobowego) 1 wyptywem z nosa — w pierwszym lub
najpdzniej drugim dniu trwania procesu chorobowego.
Gdy probki pobierane beda pdzniej, prawdopodobne
jest uzyskanie wynikow falszywie ujemnych. Probki
wymazow z nosa powinny by¢ pobierane przy uzyciu
,wymazowek” poliestrowych. Pobrane probki powin-
ny by¢ przechowywane i transportowane w wilgotnym
srodowisku. Jezeli beda badane w ciggu 48 godzin
od pobrania, powinny by¢ przechowywane w tempe-
raturze 4°C, pozniej zalecane jest przechowywanie
w temperaturze 70°C. W ostatnim okresie coraz czg-
Sciej w badaniach serologicznych wykorzystuje si¢
ptyn ustny. Uzycie tego materialu biologicznego jest
fatwiejsze do wykonania, tansze i bardziej obiektywne
—dzieki mozliwosci pobrania duzej liczby probek, niz
badanie probek surowic (27).

Ze wzgledu na czgste wystepowanie zakazen mie-
szanych konieczne jest potaczenie szeregu metod
diagnostycznych, w tym badan bakteriologicznych.

Zwalczanie grypy

Profilaktyka swoista. Immunoprofilaktyka jest pod-
stawowym sposobem zwalczania SI. Celem szczepien
jest przede wszystkim ograniczenie transmisji wirusa
w populaCJl zwierzat, w tym przede wszystklm miedzy
samicami 1 ich potomstwem, zmniejszenie wskaznika
reprodukcji zakazen i1 tym sposobem powstrzymanie
krazenia IAV-S w odchowalni prosigt i warchlakow,
a w konsekwencji takze wsrdd tucznikow. Efekt ten
uzyskuje si¢ w rezultacie indukcji zarowno odpornosci
humoralnej, jak i komorkowej. Humoralna — adapta-
ch na odpowiedz immunologiczna na zakazenie/szcze-
pienie ochronne przeciwko SI obejmuje wytwarzanie
swoistych przeciwciat przeciwko takim biatkom, jak:
hemaglutynina (HA), neuraminidaza (NA), macierz N
oraz nukleoproteina — NP.

Przeciwciata przeciwko HA majg wlasciwosci
neutralizowania wirusow, przez co blokuja wigzanie
si¢ wirusa z komc')rkq, za$ przeciwciaia przeciwko
NA ograniczajg uwalnianie wirusa. Inne powstajace
w konsekwencji infekcji lub szczepienia przeciwciata
humoralne posrednicza w zabijaniu zainfekowanych
wirusem komorek organizmu.

Wykazano, ze szczepienia w sposob istotny ogra-
niczaja transmisj¢ wirusa wsrod roznych grup wieko-
wych swin (23, 24). W badaniach eksperymentalnych
dowiedziono, ze efektywno$¢ szczepien jest najwyz-
sza, wtedy gdy szczep szczepionkowy jest homolo-
giczny ze szczepem uzytym do doswiadczalnej infekcji
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swin (challenge virus) (8). Badania przeprowadzone
w Niemczech w 137 fermach na materiale liczacym
60 153 lochy dowiodly, ze w 80% ferm, w ktérych
wprowadzono szczepienia samic, zmniejszono nasile-
nie objawow klinicznych choroby, osiggni¢to istotng
poprawe w zakresie ograniczenia liczby ,,powtorek”
po inseminacji, zredukowano takze wskaznik poronien
oraz zamieralno$¢ przedodsadzeniowg prosigt. Nie
ograniczono odsetka prosigt martwo urodzonych (11).
Badania wymazow z nosa pobranych od odsadzonych
prosiat — pochodzacych od loch szczepionych lub nie-
szczepionych przeciwko SI —wykonane w 52 stadach
zarodowych w USA (22) dowiodly, ze odsetek prosiat
odsadzonych pochodzacych od loch szczepionych
PCR-dodatnich w badaniach w kierunku obecnosci
materialu genetycznego IAV-S w wymazach z nosa
byl wyraznie nizszy niz wsrod prosigt odsadzanych,
urodzonych przez lochy nieszczepione. W tych sa-
mych badaniach wykazano brak roznic w efektyw-
nosci szczepionek konwencjonalnych w poréwnaniu
z autoszczepionkami. Rownocze$nie stwierdzono,
ze efektywnos$¢ szczepien loch w trzecim trymestrze
cigzy jest podobna do tej, ktdrg uzyskiwano prowadzac
szczepienia tzw. metodg dywanowa.

Poréwnujac skutecznos¢ szczepionek inaktywowa-
nych i zywych — atenuowanych wykazano, ze szcze-
pionki atenuowane pozwalajg na uzyskanie lepszego
zabezpieczenia przy infekcjach §win heterologicznymi
szczepami IAV-S niz biopreparaty inaktywowane (30).

Warto zwroci¢ uwage na fakt, ze sa tez badania
wskazujace, ze szczepienie loch 1 zwigzana z nimi od-
porno$¢ bierna — siarowa nie w petni zabezpiecza przed
rozprzestrzenianiem si¢ wirusa miedzy pr0s1e;tam1 (4)
Sa tez badania dowodza}ce ze przeciwciata siarowe nie
hamuja replikacji wirusa w organizmie prosiat ssacych,
ale wyraznie ostabiajg zakaznos$¢ tego drobnoustroju
w przypadku siania go przez zainfekowane prosieta (6).

W badaniach, ktorych celem byta ocena wplywu
szczepien loch migdzy 85. a91. dniem przed porodem
na dlugos$¢ siewstwa [AV-S przez prosigta pochodzace
od loch immunizowanych wykazano, ze nie dochodzito
do siewstwa wirusa przez pierwsze 13 tygodni zycia.
Po tym czasie pozytywne wyniki badan zaczely si¢
pojawia¢ u pojedynczych, pochodzacych od wspo-
mnianych loch osobnikow (5).

W podsumowaniu czg¢s$ci dotyczacej immuno-
profilaktyki mozna stwierdzi¢, ze analiza wynikow
prac doswiadczalnych 1 danych uzyskanych z badan
wykonanych w warunkach terenowych dowodzi jed-
noznacznie celowosci szczepien §win przeciwko SI.

W Polsce dostgpne sa dwie szczepionki przezna-
czone do profilaktyki grypy swin. Jedna (Respiporc 3
Flu) zawiera antygeny trzech podtypow wirusa grypy
— HINI, HIN2 i H3N2. W sktad drugiej (Respiporc
FLUpan HIN1) wchodzi tylko inaktywowany antygen
podtypu HINIpdm. Szczepionki podaje si¢ domig-
$niowo, dwukrotnie w odstepie 3-4 tygodni. Maja one
zastosowanie przede wszystkim przy uodpornianiu
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loch 1 loszek. Immunizowane samice, przekazuja no-
worodkom odporno$¢ drogg siarowa.

Szczepi¢ mozna lochy w trzecim trymestrze cigzy,
ale takze bez negatywnych ubocznych skutkéw mozna
immunizowac¢ stado loch ,,dywanowo” — czyli okre-
sowo — co 3 lub 4 miesigce — uodpornia¢ wszystkie
samice tego samego dnia. Warto pamigtaé, ze odpor-
nos¢ poszczepienna — jest stosunkowo krotka — trwa
okoto 2,5 miesigca.

Podkreslajac znaczenie profilaktyki swoistej w zwal-
czaniu Sl nalezy zwréci¢ uwagg na fakt, ze w zwigzku
Zmajaca miejsce zmlennosmq szczepow [AV-S wyste-
pujacych w populacji $win, szczepy szczepionkowe
muszg by¢ dostosowywane do sytuacji epidemiolo-
gicznej kraju, regionu czy nawet konkretnej wielko-
towarowej fermy. Wymaga to statego monitorowania
wlasciwosci antygenowych wirusoOw grypy izolowa-
nych ze stad swin (9). Jednoczes$nie nalezy pamigtac,
ze niezaleznie od niejednakowej warto$ci ochronnej
szczepionek, zwigzanej z roéznicami antygenowymi
szczepow szczepionkowych, wystepuja dodatkowo
réznice w efektywnosci stosowanych bioprepraratow,
zalezne od tego, czy szczeplonka podawana jest, przy
tym samym zestawie szczepdw jako: preparat inakty-
wowany, szczepionka inaktywowana z adiuwantem
czy biopreparat zawierajacy zestaw zywych atenu-
owanych szczepow TAV-S (1).

W strategii przeciwdziatania wystepowaniu w popu-
lacji trzody chlewnej klinicznej postaci grypy nalezy
dazy¢, by wybor biopreparatu uwzgledniat obecnos¢
szczepow szczepionkowych identycznych z waznymi
epidemiologicznie w danym okresie szczepami cho-
robotworczymi.

Terapia. Swoistego leczenia brak. Chorym zwie-
rzgtom nalezy zapewni¢ suche, cieple legowiska,
dobrze wentylowane pomieszczenie, wod¢ do picia
oraz spok6j. W celu zmniejszenia goraczki wskazane
jest stosowanie w grupach chorych $win aspiryny —
w wodzie, lub paracetamolu — w paszy — przez nie
wigcej niz 5 dni.

Dla zapobiegania powiklaniom zasadne jest stoso-
wanie Srodkow wykrztusnych opartych na chlorowo-
dorku bromheksydyny.

Jak wspomniano, zachorowaniom na grype czgsto
towarzysza wtorne infekcje poglebiajace proces za-
palny 1 bakteryjne potegujace skutki choroby (18, 19).
Wykazano wielokrotnie, ze niepodanie §winiom ,,0sto-
nowo” stosownego antyblotyku wydtuza czas trwania
choroby oraz, co najwazniejsze, poteguje wystgpowa-
nie komphkacp zwigzanych z wtdérnymi infekcjami.
Antybiotyki winny by¢ stosowane przede wszystkim
w wodzie do picia, w maksymalnych zalecanych przez
producenta dawkach. Aktualnie szczeg6lnie przydatna
jest doksycyklina nalezaca do grupy tetracyklin.

Podsumowujac, nalezy podkresli¢, ze komplek-
sowe podejscie w zakresie rozpoznawania 1 leczenia
grypy jakkolwiek podwyzsza koszty postepowania,
to z reguly daje zdecydowanie lepsze efekty 1 tym
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samym ogranicza negatywne konsekwencje tej dos¢
powszechnie wystepujacej w Polsce choroby.
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