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Here the results of recent studies on PRRS control 
presented during the 18th Congress of International 
Pig Veterinary Society in Hamburg 2004, are thro-
ughly discussed. PRRSV is ubiquitous in swine herds 
thus vaccination helps to prevent clinical sings of the 
disease but not the infection, to reduce the number 
of shedders and subsequently to eliminate virulent 
fi eld strains from the environment. Inactivated and 
live-modifi ed vaccines are available. There are also 
reports on deletional and DNA vaccines however their 
effi  cacy appeared to remain within the range of ate-
nuated vaccines. In this article diff erent strategies of 
PRRS control in swine herds are presented. Authors 
proposed the program in which the major objective 
is to eliminate infected sows from the herd and to 
introduce replacement gilts free from the virus du-
ring two production cycles. It must be followed by 
vaccination of all animals against PRRS every three 
months and to monitor them serologically 3 months 
after last vaccination which is attended by the sero-
logical examination of 50% of animals after 6 mon-
ths. Management of the disease must therefore be 
directed at prevention of reintroduction of PRRSV 
into clean herd.
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Zespół rozrodczo-oddechowy świń (por-

cine reproductive and respiratory syn-

drome – PRRS) charakteryzuje się zabu-

rzeniami w rozrodzie macior, w tym ronie-

niami i rodzeniem martwych lub słabych 

noworodków podatnych na wtórne zaka-

żenia oraz objawami chorobowymi ze stro-

ny układu oddechowego u prosiąt, war-

chlaków i tuczników. PRRS występuje na 

całym świecie w większości regionów ho-

dowli i chowu świń.

Piśmiennictwo dotyczące roli szczepio-

nek i innych sposobów postępowania, istot-

nych w profi laktyce i zwalczaniu PRRS, jest 

obszerne. Polskie publikacje na ten temat 

ogłoszone w „Medycynie Weterynaryjnej” 

i „Życiu Weterynaryjnym” też są dość licz-

ne. Celem tego artykułu jest przedstawie-

nie nowych informacji o PRRS, ze szczegól-

nym uwzględnieniem danych, które zostały 

przedstawione na 18. Kongresie Specjali-

stów Chorób Świń w 2004 r. w Hamburgu. 

Zagadnieniu temu poświęcono na wymie-

nionym kongresie stosunkowo dużo donie-

sień. Według Mondaca-Fernandeza i wsp. 

(1) PRRS jest obecnie najważniejszą choro-

bą świń w aspekcie powodowanych strat. 

Na tym tle należy stwierdzić, że nie wszy-

scy polscy hodowcy i lekarze weterynarii 

są świadomi tego faktu.

Szczepionki

W immunoprofi laktyce i zwalczaniu PRRS 

znajdują zastosowanie szczepionki, stano-

wiąc w programach zwalczania nie wyłącz-

ny, a wspomagający element. Szczepienie 

nie zapobiega bowiem zakażeniu patogen-

nym wirusem PRRS, jednakże przeciw-

działa rozwojowi objawów chorobowych 

i utracie kondycji zwierzęcia oraz zmniej-

sza siewstwo wirusa przez jego nosicieli 

do środowiska. Ważne jest również to, że 

dawka wirusa konieczna do zakażenia świ-

ni uodpornionej jest wielokrotnie wyższa 

niż ma to miejsce w przypadku zwierzę-

cia w pełni wrażliwego. Aktualnie dostępne 

są szczepionki ze szczepami atenuowany-

mi (czyli żywymi osłabionymi) podtypów 

europejskiego lub amerykańskiego i szcze-

pionki z wymienionymi podtypami, inak-

tywowane. Niektórzy uważają, że szcze-

pionki żywe nie powinny być stosowane 

u samic prośnych i u knurów ze względu 

na prawdopodobną patogenność wirusa 

szczepionkowego dla płodów oraz, jeżeli 

chodzi o knury, z uwagi na możliwość wy-

stępowania tego wirusa w nasieniu.

Z badań Labarque i wsp. (2) wynika, że 

poziom ochrony przeciw zakażeniu wiru-

sem PRRS zależy od stopnia identyczno-

ści właściwości genetycznych i antygeno-

wych szczepów szczepionkowych i tereno-

wych, a wiadomo, że wirus PRRS cechuje 

się dużą zmiennością w tym zakresie. Jak 

wykazali cytowani poprzednio Labarque 

i wsp. (2), szczepy podtypu europejskiego 

zawarte w szczepionce Porcilis PRRS lepiej 

uodporniały przeciw zakażeniu szczepami 

terenowymi, jeżeli w obu przypadkach na-

leżały do zbioru Lelystad, niż jeżeli tere-

nowe szczepy należały do zbioru włoskie-

go. W kontekście skuteczności szczepionki 

jeszcze bardziej istotne okazały się różnice 

między szczepami terenowymi podtypu eu-

ropejskiego PRRS a szczepem szczepionko-

wym, będącym podtypem amerykańskim. 

Z badań Labarque i wsp. (2) wynika za-

tem wskazanie do ciągłego monitorowania 

właściwości genetycznych i antygenowych 

szczepów terenowych wirusa PRRS pod ką-

tem ich antygenowego pokrewieństwa ze 

szczepem wirusa, zawartym w stosowanej 

szczepionce. Im bowiem pokrewieństwo 

jest bliższe, tym skuteczność szczepionki 

większa. Dodać należy, że mimo różnic an-

tygenowych między atenuowanym szcze-

pem szczepionki Porcilis PRRS a patogen-

nymi szczepami terenowymi uzyskuje się 

u szczepionych świń na ogół znacznego 

stopnia odporność przeciwzakaźną.

Żywy atenuowany wirus szczepionki 

Porcilis PRRS po parenteralnym podaniu 

świni może być w sprzyjających okolicz-

nościach siany do środowiska zewnętrzne-

go. W warunkach laboratoryjnych wykaza-

no jednak, że świnie wrażliwe przebywają-

ce razem ze zwierzętami uodpornionymi 

szczepionką Porcilis PRRS nie uległy zaka-

żeniu. Badania wykonane przez Pommie-

ra i wsp. (3) na farmie trzody chlewnej po-

twierdziły rezultaty cytowanych prac la-

boratoryjnych. Z danych tych również 

wynikało, że szczepienie 6–7-tygodnio-

wych warchlaków wymienioną szczepion-

ką było całkowicie bezpieczne, nie miało 

też wpływu na stan zdrowia i status immu-

nologiczny macior hodowlanych, przeby-

wających w tej samej farmie.

Stosowanie dwukrotnego szczepienia 

szczepionką Porcilis PRRS macior w śro-

dowisku, w którym występuje zespół roz-

rodczo-oddechowy świń, ogranicza krąże-

nie wirusa na farmie (4). Już po pierwszym 

szczepieniu stwierdzono też istotne obni-

żenie odsetka ronień, co jeszcze wyraźniej 

miało miejsce po drugiej dawce szczepion-

ki. Efektem był odchów prosiąt wolnych od 

zakażenia wirusem PRRS po 16 miesiącach, 

licząc od pierwszego szczepienia i sukce-

sywnego doszczepiania macior.

Stadejek i Pejsak (5) wykazali, że wy-

stępujące u prosiąt przeciwciała matczy-

ne macior uodpornianych szczepionką 

Porcilis PRRS nie wpływały ujemnie na 

efekt immunogenny u poddanych szcze-

pieniu przeciw PRRS prosiąt urodzonych 

przez te samice. Natomiast stopień zróż-

nicowanej skuteczności szczepionki tłu-

maczono niedostateczną identycznością 

* Zmieniona wersja artykułu opublikowanego w miesięczniku „Trzoda Chlewna”

392 Życie Weterynaryjne • 2005 • 80(7)

Prace poglądowe



szczepów terenowych ze szczepem za-

wartym w szczepionce. Dodatkowo au-

torzy ci wykazali, że szczepienie prosiąt 

szczepionką Porcilis PRRS istotnie redu-

kowało straty w porównaniu z grupą kon-

trolną świń nieszczepionych. Efekt szcze-

pień zwiększał się dzięki immunomodu-

latorowi o nazwie Inmodulen (producent 

Calier). Zawiera on inaktywowane Propio-
nibacterium granulosum i lipowielocukier 

Escherichia coli.
Correa i wsp. (6) oceniali nieszkodli-

wość i skuteczność żywej szczepionki In-

gelvac PRRS ze szczepem atenuowanym 

podtypu amerykańskiego (CENID-MIFA, 

producent Boehringer Ingelheim). Okazała 

się ona nieszkodliwa dla odsadzonych pro-

siąt SPF. Zapewniała też znacznego stopnia 

odporność przeciwzakaźną u wszystkich 

prosiąt szczepionych i następnie doświad-

czalnie zakażonych. Po zakażeniu patogen-

ny wirus PRRS utrzymywał się w organi-

zmie, ale przy znacznie mniejszej wiremii 

niż u zwierząt nieszczepionych. Wyniki 

tych badań potwierdzili Gonzalez i wsp. 

(7) stwierdzając, że wymieniona szczepion-

ka jest skuteczna i nieszkodliwa.

Inaktywowaną szczepionką przeciw 

PRRS, o nazwie Progressis fi rmy Merial, 

zawierającą podtyp europejski PRRSV, zaj-

mowali się Juillard i wsp. (8) wykazując, że 

indukowała ona silną odporność komór-

kową, zwłaszcza w odniesieniu do komó-

rek IFNγ+.

Seeling i wsp. (9) potwierdzili skutecz-

ność szczepionki Progressis. Wykazali, że 

średnia liczba prosiąt urodzonych przez 

maciorę zwiększyła się o 0,66 prosięcia 

w porównaniu do liczby miotu macior 

nieszczepionych.

Gass-Cofre i wsp. (10) ocenili nieszko-

dliwość i skuteczność równoczesnych 

szczepień przeciw PRRS, parwowirozie 

oraz różycy (Parvoruvac) w enzootycznie 

zakażonych wirusem PRRS stadach hodow-

lanych trzody chlewnej. Średnie zwiększe-

nie liczby odsadzonych prosiąt na miot wy-

nosiło 0,4 prosięcia. Korzyść, nie włączając 

kosztów szczepionki, można było określić 

na ponad 10 000 euro w okresie rocznym, 

w odniesieniu do stada 500 macior.

Liao i wsp. (11) skonstruowali tzw. anty-

gen fuzyjny wirusa PRRS w oparciu o tech-

nikę biotechnologiczną rekombinacji ma-

teriału genetycznego i ocenili jego immu-

nogenność. Szczepione tym antygenem 

domięśniowo prosięta w wieku 4 i 18 dni 

i zakażane 2 tygodnie po drugim jego po-

daniu okazały się odporne na zakażenie 

donosowe patogennym szczepem MD-1 

wirusa PRRS.

Należy dodać, że szczepionki przeciw 

PRRS, skuteczne w warunkach laboratoryj-

nych, nie zawsze dają dobre efekty w wa-

runkach terenowych. Relatywna zjadliwość 

zmodyfi kowanych szczepów szczepionko-

wych i stopień pokrewieństwa antygeno-

wego między szczepami szczepionkowymi 

i terenowymi uważane są za ważne czyn-

niki w zakresie nieszkodliwości i skutecz-

ności szczepionki. Różnice genetyczne 

mogą przekładać się na różnice w swo-

istości antygenowej, nie zapewniając po-

żądanej ochrony immunologicznej wobec 

szczepów terenowych.

Korzystną opinię o skuteczności inakty-

wowanej szczepionki przeciw PRRS o na-

zwie Progressis przedstawili Papatsiros 

i wsp. (12). Wykazali oni istotne zmniej-

szenie liczby zmumifi kowanych płodów lub 

słabych noworodków oraz prosiąt odcho-

wanych w miotach szczepionych macior. 

Szczepionka ta nie wywoływała szkodliwe-

go wpływu na zdolność reprodukcyjną knu-

rów, w tym jakość nasienia. Cytowani auto-

rzy uważają też, że wymieniona szczepion-

ka inaktywowana, stosowana przez długi 

okres na farmie z sektorem rozrodu i tu-

czu, jest na pewno nieszkodliwa i dodatko-

wo ma korzystny wpływ na poprawę para-

metrów rozrodu, mimo mniejszej immuno-

genności niż szczepionka żywa. Obserwacje 

te potwierdzają Nilubol i wsp. (13), którzy 

wykazali u macior uodpornianych przed 

porodem szczepionką inaktywowaną 

zwiększony poziom przeciwciał seroneu-

tralizujących. Mimo że ochrona nie była 

całkowita, to jednak po zakażeniu u prosiąt 

pochodzących od macior immunizowanych 

wykazywano niższe stężenia patogennego 

wirusa w surowicy niż u prosiąt urodzo-

nych przez maciory nieszczepione.

Wbrew powyższym stwierdzeniom, 

przemawiającym na korzyść inaktywo-

wanych szczepionek przeciw PRRS nie ma 

wystarczających dowodów potwierdzają-

cych skuteczność tego typu biopreparatów 

w pobudzaniu odporności przeciwzakaź-

nej. Jednak może być celowe ich stosowa-

nie do pierwotnego pobudzania odpowie-

dzi immunologicznej według następujące-

go schematu: dwukrotne szczepienie loszek 

remontowych szczepionką inaktywowaną, 

wyprodukowaną z użyciem szczepu krą-

żącego w danym stadzie, a w późniejszym 

okresie (przed zapłodnieniem) immuniza-

cja szczepionką atenuowaną.

Niezależnie od przedstawionych sprze-

cznych poglądów co do wartości szczepio-

nek, aktualnie zwalczanie PRRS w znacz-

nym zakresie (obok innych elementów rów-

nież ważnych, a nawet ważniejszych) opiera 

się na stosowaniu biopreparatów z żywym 

zmodyfi kowanym wirusem lub szczepio-

nek inaktywowanych. Stwierdzenie to na-

leży uzupełnić informacją o dyskusji na te-

mat stosowania w stadach podstawowych 

macior szczepionek żywych w związku ze 

wspomnianym problemem dotyczącym ich 

nieszkodliwości.

O skuteczności szczepionek nie należy 

wnioskować w oderwaniu od określonych 

programów zwalczania PRRS, w których 

uwzględnia się też dodatkowe czynniki. Przy-

kłady ich pozytywnej roli w takim układzie 

przedstawiają następujące doniesienia.

Z danych Lebreta i wsp. (14) wynika, 

że w Bretanii (Francja) likwidacja PRRS 

w pierwotnie zakażonym stadzie macior 

była możliwa dzięki ich szczepieniu i do-

szczepianiu szczepionką inaktywowaną 

oraz monitorowaniu na obecność wirusa 

i eliminowaniu macior zakażonych oraz 

uzupełnianiu tych ubytków pierwiastka-

mi szczepionymi przeciw PRRS. W takim 

ujęciu szczepionka jest środkiem uzupeł-

niającym w programie zwalczania, które-

go podstawowe punkty przedstawiają się 

następująco: 1) ciągła i całkowita elimina-

cja macior zakażonych i uzupełnianie stada 

wstawianiem wolnych od zakażenia PRRS 

pierwiastek przez okres dwóch cykli pro-

dukcyjnych (10 miesięcy); 2) egzekwowanie 

ścisłej bioasekuracji; 3) szczepienie całego 

stada przeciw PRRS co 3 miesiące; 4) pobie-

ranie krwi od wszystkich osobników stada 

do monitoringu serologicznego 3 miesią-

ce po ostatnim szczepieniu i po usunięciu 

ostatniej maciory grupy pierwotnej; 5) po-

bieranie krwi w tym samym celu od 50% 

zwierząt stada, po 6 miesiącach.

Pejsak i wsp. (15) potwierdzili, że czę-

ściowa depopulacja świń ze stada zakażo-

nego i szczepionego przeciw PRRS sta-

nowi skuteczny sposób w likwidowaniu 

choroby w danej farmie. Okres elimina-

cji PRRS ze stada wynosił w tym przypad-

ku 38 miesięcy.

Dane na temat zwalczenia PRRS wy-

wołanego przez podtyp europejski w sta-

dzie podstawowym farmy zarodowej przy 

użyciu profi laktyki swoistej przedstawili też 

Schröder i Bremerich (16). Stosowali oni 

program szczepień szczepionką Ingelvac 

PRRS MLV (Boehringer Ingelheim) z ży-

wym, zmodyfi kowanym wirusem podtypu 

amerykańskiego. Maciory szczepiono dwu-

krotnie, najpierw po rozpoznaniu PRRS, 

a następnie po 8 tygodniach od pierwsze-

go szczepienia. Drugie szczepienie miało 

miejsce między 40 a 60 dniem ciąży. Do 

monitorowania poziomu swoistych prze-

ciwciał zastosowano zestaw diagnostyczny 

IDEXX-ELISA. Do różnicowania przeciw-

ciał swoistych dla podtypów europejskiego 

i amerykańskiego wirusa PRRS użyto testu 

immunoperoksydazowego (immune pero-

xidase-monolayer assay, IPMA). Nosiciel-

stwo wirusa PRRS określano, stosując do 

badania zeskrobiny migdałków RT-PCR. 

Okazało się, że 11 miesięcy po wystąpieniu 

PRRS jedynie u 10% macior stwierdzono 

przeciwciała dla wirusa podtypu europej-

skiego (szczepu terenowego) i u 50% macior 

dla podtypu amerykańskiego, szczepion-

kowego. Ani podtyp europejski, ani ame-

rykański nie występowały w zeskrobinach 

z migdałków czy w narządach martwo uro-
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dzonych prosiąt lub poronionych płodów. 

Nowo wstawione do stada nieszczepione 

pierwiastki oraz prosięta odsadzone po-

zostawały ujemne serologicznie w ciągu 3 

lat od wystąpienia PRRS. Wymienieni au-

torzy uważają, że pożądane jest wkracza-

nie ze szczepionką do stada podstawowe-

go możliwie najwcześniej. Natomiast ter-

min ponownego szczepienia między 40–60 

dniem ciąży został wybrany, aby uniknąć 

zakażenia śródmacicznego płodów lub in-

nego kontaktu nowo urodzonych prosiąt 

z wirusem szczepionkowym. W trakcie 

prowadzonych badań stwierdzono spadek 

poziomu przeciwciał swoistych dla wirusa 

PRRS. Wyjątek stanowiła mała liczba ma-

cior, u których ciągle rejestrowano wysoki 

poziom tych przeciwciał. Efektem końco-

wym była likwidacja zakażenia w stadzie. 

Potwierdzały to badania dostawianych do 

stada pierwiastek, u których nie następowa-

ła serokonwersja, jak również odsadzanych 

prosiąt (około 3-tygodniowych), u których 

również nie wykrywano przeciwciał, nawet 

w późniejszym okresie.

Z danych Hellera i wsp. (17) wynika, że 

w stadzie świń regularnie uodpornianych 

przeciw PRRS szczepionką ze zmodyfi ko-

wanym żywym szczepem (Ingelvac PRRS 

MLV Boehringer Ingelheim) udaje się eli-

minować zjadliwy wirus PRRS oraz że czę-

ściowa depopulacja świń w sektorze tuczu 

wstępnego przyczynia się dodatkowo do li-

kwidacji jego występowania. W celu unik-

nięcia ryzyka niewykrycia nosicieli wiru-

sa, które mogłyby być źródłem ponowne-

go wystąpienia choroby w farmie należy 

przez jeszcze jakiś okres od stwierdzenia 

u wszystkich zwierząt ujemnych wyników, 

wykonywać monitoring serologiczny i ba-

danie testem PCR zeskrobin migdałków 

na obecność wirusa od zwierząt po uboju 

i od prosiąt osesków. Okazało się, że wirus 

szczepionkowy z czasem bez jakiejkolwiek 

ingerencji zanika, czyli obumiera w środo-

wisku bytowania świń danej farmy.

Oprócz szczepionek atenuowanych 

i inaktywowanych mogą znaleźć w przy-

szłości zastosowanie w praktyce rów-

nież szczepionki delecyjne. Dotychcza-

sowe dane wskazują na to, że szczepionki 

tego typu nie będą działały skuteczniej niż 

szczepionki atenuowane. Prowadzone są 

też badania nad szczepionkami genetycz-

nymi z „nagim” DNA, potwierdzające ich 

skuteczność w zwiększaniu miana prze-

ciwciał. Biopreparaty te wstępnie ocenia-

ne są jako skuteczniejsze niż szczepionki 

inaktywowane i szczepionki podjednost-

kowe oraz wektorowe, nad którymi też wy-

konywane są prace badawcze.

Aklimatyzacja pierwiastek

W zwalczaniu PRRS istotne znaczenie ma 

– wobec pewnej niejednoznaczności co do 

stosowania szczepionek – tzw. aklimatyza-

cja pierwiastek. Polega ona na ekspozycji 

tych zwierząt na homologiczny dla danej 

farmy szczep wirusa PRRS. Wiadomo że 

po osiągnięciu uodpornienia maksymal-

nie swoistego u wszystkich osobników sta-

da macior, uzyskuje się potomstwo wolne 

od zakażenia wirusem PRRS. W związku 

z procedurą aklimatyzacji Angulo i wsp. 

(18) zajęli się wiarygodnym i stałym źró-

dłem homologicznego wirusa PRRS. Oka-

zało się, że zakażając prosięta szczepem 

homologicznym i pobierając od nich krew 

w okresie wiremii do szczepienia nią pier-

wiastek uzyskuje się lepsze wyniki niż im-

munizując świnie krwią prosiąt zakażanych 

w warunkach naturalnych.

Aklimatyzacją pierwiastek w kontek-

ście zwalczania PRRS zajmowała się rów-

nież Batista i wsp. (19), stosując do szcze-

pienia pierwiastek krew zakażonych pro-

siąt osesków. Okazało się, że 177 dni po 

wybuchu PRRS i 140 dni po szczepieniu 

pierwiastek zaczęło się pojawiać w danej 

populacji coraz więcej osobników wol-

nych od zakażenia. Było to skutkiem: 1) 

osiągnięcia pełnej odporności u wszyst-

kich zwierząt w stadzie; 2) ciągłego eks-

ponowania na szczep homologiczny wpro-

wadzanych do stada pierwiastek; 3) za-

mknięcia farmy w sensie wprowadzania 

zwierząt niekontrolowanych na nosiciel-

stwo niehomologicznych szczepów wi-

rusa PRRS.

Według niektórych badaczy skuteczność 

aklimatyzacji loszek nie została wystarcza-

jąco potwierdzona eksperymentalnie i bu-

dzi pewne zastrzeżenia co do jej skuteczno-

ści. Ekspozycja każdej nowej grupy zwie-

rząt remontowych na zakażenie szczepem 

patogennym sprzyja utrwaleniu jego krąże-

nia w stadzie oraz zwiększa prawdopodo-

bieństwo przeniesienia wirusa do innych 

sektorów chlewni i sąsiednich stad. Brak 

również pewności, że jednorazowa ekspo-

zycja na zakażenie homologicznym szcze-

pem patogennym loszek przed pokryciem 

zapewnia odpowiedni poziom odporno-

ści przeciwzakaźnej. Badania własne wska-

zują, że zadowalające efekty aklimatyzacji 

uzyskuje się dopiero wtedy, gdy do grupy 

aklimatyzowanych zwierząt wprowadzo-

ne zostaną w odstępach 3-tygodniowych 

3–4 grupy warchlaków, będących poten-

cjalnymi siewcami PRRSV.

Przeciwdziałanie zakażeniu z zewnątrz 
i związane z tym wskazania

Zgodnie z wynikami Diebera i Köfera (20) 

istnieje możliwość ustrzeżenia stad przed 

zakażeniem wirusem PRRS, jeżeli prze-

strzega się ściśle zasad kwarantanny świń 

wprowadzanych do stada, a pochodzących 

z innych źródeł oraz ścisłego egzekwowa-

nia zasad higieny i bioasekuracji.

Obserwacje terenowe poparte wynika-

mi badań eksperymentalnych wykazały, że 

u macior po inseminacji nasieniem, w któ-

rym występował wirus PRRS, stwierdzo-

no serokonwersję i/lub obecność w tkan-

kach wirusa PRRS. Dodać należy, że sto-

sowanie hodowli komórkowych w badaniu 

nasienia na obecność wirusa PRRS nie za-

wsze gwarantowało jego wykrycie, ponie-

waż zawiera ono substancje cytotoksycz-

ne, czego następstwem mogą być wyni-

ki fałszywie dodatnie. W związku z tym 

do wykrywania obecności wirusa PRRS 

w nasieniu zaleca się PCR i próbę biolo-

giczną jako metody bardziej miarodajne. 

Należy mieć świadomość, że wirus PRRS 

utrzymuje się w organizmie knura około 

100 dni po zakażeniu, a okresowe siew-

stwo trwa do 92 dni. Martelli i wsp. (21) 

dodatkowo stwierdzili, że mimo iż u knu-

rów nie wykazano przeciwciał swoistych, 

a w ich nasieniu nie wykryto wirusa PRRS, 

nie można ich jednoznacznie uznać jako 

bezpiecznych dawców nasienia, zwłaszcza 

ze względu na wspomnianą okresowość 

siewstwa wirusa.

Długość utrzymywania się nosicielstwa 

wirusa PRRS u knura różni się zależnie od 

tego czy zakażenie nastąpiło parenteralnie 

czy przez kontakt. W pierwszym przypad-

ku trwa ono 157 lub 137 dni po zakażeniu. 

Dane te potwierdziły wyniki badań Fano 

i wsp. (22), którzy wykazali dodatkowo, że 

zakażenie, które ma miejsce przez kontakt 

(w warunkach eksperymentalnych) utrzy-

muje się krócej.

W szerzeniu się PRRS, obok nasienia 

jako źródła wirusa, bierze się pod uwagę 

rolę zakażenia aerogennego. Okazało się, 

że ma ono znaczenie zwłaszcza w przy-

padku bliskiego sąsiedztwa farm wolnych 

od zakażenia i zakażonych (23). Wnio-

sek ten potwierdza wykazane pokrewień-

stwo genetyczne szczepów izolowanych 

od osobników z farm dotąd wolnych od 

PRRS i z farm, w których PRRS występo-

wał od dłuższego czasu.

Do innych potencjalnych źródeł za-

każenia świń w farmach dotychczas wol-

nych od zakażenia należą środki transpor-

tu. Postuluje to ich dokładną dezynfekcję 

po transporcie. Dee i wsp. (24) wyka-

zali RNA wirusa pochodzącego z przy-

czep transportujących świnie 20 razy na 

20 badanych próbek – 60 i 90 minut po 

myciu i dezynfekcji parami formaliny, co 

potwierdzano również za pomocą próby 

biologicznej. W przeciwieństwie do tego 

90 minut po traktowaniu środków trans-

portu aldehydem glutarowym i chlorkiem 

czwartorzędowej zasady amonowej były 

one ujemne w badaniu testem PCR i pró-

bą biologiczną na wrażliwych świniach. 

Podobne wyniki uzyskano w przypadku 

przyczep, które badano 8 godzin po do-

kładnym myciu.
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Na znaczenie komarów w szerzeniu się 

zakażenia wirusem PRRS wskazują bada-

nia Pringproa i wsp. (25). Mogą one być 

jego wektorami do 48 godzin po pobra-

niu krwi świń z obecnym w niej wirusem. 

Boorman i wsp. (26) wykazali RNA wi-

rusa PRRS u much. Miało to miejsce nie 

tylko w przypadku much pochodzących 

z chlewni z osobnikami zakażonymi, lecz 

również pochodzącymi z miejsc oddalo-

nych do około 1,7 km, co wskazywałoby 

na rolę tych owadów w szerzeniu PRRS. 

Oba przykłady uzasadniają znaczenie de-

zynsekcji w pomieszczeniach, w których 

znajdują się świnie jako istotnego czynni-

ka w zwalczaniu PRRS.

Podsumowanie

W podsumowaniu należy stwierdzić, że 

szereg prac referowanych na 18 Kongresie 

Specjalistów Chorób Świń przyczyniło się 

do znacznego postępu w zwalczaniu PRRS. 

Dużą rolę przypisuje się w tym względzie 

kompleksowemu podejściu obejmujące-

mu tak profi laktykę ogólną, w tym przede 

wszystkim bioasekurację, jak też profi lak-

tykę swoistą ze wskazaniem na rolę przede 

wszystkim szczepionek atenuowanych, ale 

także inaktywowanych oraz tzw. aklima-

tyzacji pierwiastek. Można stwierdzić, że 

mimo niedoskonałości stosowanie szcze-

pionek ma swoje uzasadnienie ekonomicz-

ne, co wynika z faktu, że koszty prawidłowo 

prowadzonych szczepień są zawsze niższe 

niż straty spowodowane chorobą. Przedsta-

wione wysiłki, zmierzające do udoskonala-

nia metod zwalczania PRRS, należy uznać 

za uzasadnione, jeżeli weźmie się pod uwa-

gę fakt wywoływania wśród pogłowia trzo-

dy chlewnej w skali globalnej poważnych 

strat gospodarczych i uznania tej choroby 

za aktualnie najważniejszą chorobę zakaź-

ną trzody chlewnej.

Dodać należy, że mimo licznych badań 

nad PRRS w ostatnich 15 latach, nadal ist-

nieje szereg niejasności dotyczących wła-

ściwości wirusa i odczynów immunologicz-

nych, a tym samym również zapobiegania 

i zwalczania tej choroby.
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