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Here the results of recent studies on PRRS control
presented during the 18" 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
field strains from the environment. Inactivated and
live-modified vaccines are available. There are also
reports on deletional and DNA vaccines however their
efficacy appeared to remain within the range of ate-
nuated vaccines. In this article different 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 cydles. 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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Zespél rozrodczo-oddechowy $win (por-
cine reproductive and respiratory syn-
drome — PRRS) charakteryzuje sie¢ zabu-
rzeniami w rozrodzie macior, w tym ronie-
niami i rodzeniem martwych lub slabych
noworodkéw podatnych na wtérne zaka-
zenia oraz objawami chorobowymi ze stro-
ny ukladu oddechowego u prosiat, war-
chlakéw i tucznikéw. PRRS wystepuje na
calym $wiecie w wigkszosci regionéw ho-
dowli i chowu $win.

Pi$miennictwo dotyczace roli szczepio-
nek i innych sposobéw postepowania, istot-
nych w profilaktyce i zwalczaniu PRRS, jest
obszerne. Polskie publikacje na ten temat
ogloszone w ,Medycynie Weterynaryjne;j”
i ,Zyciu Weterynaryjnym” tez sa do$¢ licz-
ne. Celem tego artykulu jest przedstawie-
nie nowych informacji o PRRS, ze szczeg6l-
nym uwzglednieniem danych, ktére zostaly
przedstawione na 18. Kongresie Specjali-
stéw Choréb Swini w 2004 r. w Hamburgu.
Zagadnieniu temu po$wiecono na wymie-
nionym kongresie stosunkowo duzo donie-
siel. Wedlug Mondaca-Fernandeza i wsp.
(1) PRRS jest obecnie najwazniejsza choro-
ba $win w aspekcie powodowanych strat.
Na tym tle nalezy stwierdzi¢, ze nie wszy-
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scy polscy hodowcy i lekarze weterynarii
sa $wiadomi tego faktu.

Szczepionki

W immunoprofilaktyce i zwalczaniu PRRS
znajduja zastosowanie szczepionki, stano-
wigc w programach zwalczania nie wylacz-
ny, a wspomagajacy element. Szczepienie
nie zapobiega bowiem zakazeniu patogen-
nym wirusem PRRS, jednakze przeciw-
dziala rozwojowi objawéw chorobowych
i utracie kondycji zwierzecia oraz zmniej-
sza siewstwo wirusa przez jego nosicieli
do srodowiska. Wazne jest réwniez to, ze
dawka wirusa konieczna do zakazenia §wi-
ni uodpornionej jest wielokrotnie wyzsza
niz ma to miejsce w przypadku zwierze-
cia w pelni wrazliwego. Aktualnie dostepne
sq szczepionki ze szczepami atenuowany-
mi (czyli zywymi ostabionymi) podtypow
europejskiego lub amerykanskiego i szcze-
pionki z wymienionymi podtypami, inak-
tywowane. Niektérzy uwazaja, ze szcze-
pionki zywe nie powinny by¢ stosowane
u samic prosnych i u knuréw ze wzgledu
na prawdopodobna patogenno$¢ wirusa
szczepionkowego dla ptodéw oraz, jezeli
chodzi o knury, z uwagi na mozliwo$¢ wy-
stepowania tego wirusa w nasieniu.

Z badan Labarque i wsp. (2) wynika, ze
poziom ochrony przeciw zakazeniu wiru-
sem PRRS zalezy od stopnia identyczno-
$ci wlasciwosci genetycznych i antygeno-
wych szczepéw szczepionkowych i tereno-
wych, a wiadomo, ze wirus PRRS cechuje
sie duza zmiennoscia w tym zakresie. Jak
wykazali cytowani poprzednio Labarque
i wsp. (2), szczepy podtypu europejskiego
zawarte w szczepionce Porcilis PRRS lepiej
uodpornialy przeciw zakazeniu szczepami
terenowymi, jezeli w obu przypadkach na-
lezaly do zbioru Lelystad, niz jezeli tere-
nowe szczepy nalezaly do zbioru wloskie-
go. W kontekscie skutecznosci szczepionki
jeszcze bardziej istotne okazaly sie réznice
miedzy szczepami terenowymi podtypu eu-
ropejskiego PRRS a szczepem szczepionko-
wym, bedacym podtypem amerykanskim.
Z badan Labarque i wsp. (2) wynika za-
tem wskazanie do cigglego monitorowania
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wlasciwosci genetycznych i antygenowych
szczepow terenowych wirusa PRRS pod ka-
tem ich antygenowego pokrewienstwa ze
szczepem wirusa, zawartym w stosowanej
szczepionce. Im bowiem pokrewienistwo
jest blizsze, tym skutecznos¢ szczepionki
wieksza. Dodac nalezy, ze mimo réznic an-
tygenowych miedzy atenuowanym szcze-
pem szczepionki Porcilis PRRS a patogen-
nymi szczepami terenowymi uzyskuje sie
u szczepionych $win na ogét znacznego
stopnia odpornosc¢ przeciwzakazng.

Zywy atenuowany wirus szczepionki
Porcilis PRRS po parenteralnym podaniu
$wini moze by¢ w sprzyjajacych okolicz-
nosciach siany do srodowiska zewnetrzne-
go. W warunkach laboratoryjnych wykaza-
no jednak, ze $winie wrazliwe przebywaja-
ce razem ze zwierzetami uodpornionymi
szczepionka Porcilis PRRS nie ulegly zaka-
zeniu. Badania wykonane przez Pommie-
raiwsp. (3) na farmie trzody chlewnej po-
twierdzily rezultaty cytowanych prac la-
boratoryjnych. Z danych tych réwniez
wynikalo, ze szczepienie 6—7-tygodnio-
wych warchlakéw wymieniong szczepion-
ka byto calkowicie bezpieczne, nie miato
tez wplywu na stan zdrowia i status immu-
nologiczny macior hodowlanych, przeby-
wajacych w tej samej farmie.

Stosowanie dwukrotnego szczepienia
szczepionka Porcilis PRRS macior w $ro-
dowisku, w ktérym wystepuje zesp6t roz-
rodczo-oddechowy $§win, ogranicza kraze-
nie wirusa na farmie (4). Juz po pierwszym
szczepieniu stwierdzono tez istotne obni-
zenie odsetka ronien, co jeszcze wyrazniej
miato miejsce po drugiej dawce szczepion-
ki. Efektem byl odchéw prosiat wolnych od
zakazenia wirusem PRRS po 16 miesigcach,
liczac od pierwszego szczepienia i sukce-
sywnego doszczepiania macior.

Stadejek i Pejsak (5) wykazali, ze wy-
stepujace u prosiat przeciwciala matczy-
ne macior uodpornianych szczepionka
Porcilis PRRS nie wplywaly ujemnie na
efekt immunogenny u poddanych szcze-
pieniu przeciw PRRS prosiat urodzonych
przez te samice. Natomiast stopien zrdz-
nicowanej skutecznosci szczepionki thu-
maczono niedostateczng identycznoscia
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szczepow terenowych ze szczepem za-
wartym w szczepionce. Dodatkowo au-
torzy ci wykazali, Ze szczepienie prosiat
szczepionka Porcilis PRRS istotnie redu-
kowalo straty w poréwnaniu z grupa kon-
trolna $win nieszczepionych. Efekt szcze-
pient zwiekszal si¢ dzigki immunomodu-
latorowi o nazwie Inmodulen (producent
Calier). Zawiera on inaktywowane Propio-
nibacterium granulosum ilipowielocukier
Escherichia coli.

Correa i wsp. (6) oceniali nieszkodli-
wos¢ i skutecznos¢ zywej szczepionki In-
gelvac PRRS ze szczepem atenuowanym
podtypu amerykanskiego (CENID-MIFA,
producent Boehringer Ingelheim). Okazata
sie ona nieszkodliwa dla odsadzonych pro-
siat SPF. Zapewniala tez znacznego stopnia
odporno$¢ przeciwzakazna u wszystkich
prosiat szczepionych i nastepnie doswiad-
czalnie zakazonych. Po zakazeniu patogen-
ny wirus PRRS utrzymywat si¢ w organi-
zmie, ale przy znacznie mniejszej wiremii
niz u zwierzat nieszczepionych. Wyniki
tych badan potwierdzili Gonzalez i wsp.
(7) stwierdzajac, Ze wymieniona szczepion-
ka jest skuteczna i nieszkodliwa.

Inaktywowana szczepionka przeciw
PRRS, o nazwie Progressis firmy Merial,
zawierajaca podtyp europejski PRRSV, zaj-
mowali sie Juillard i wsp. (8) wykazujac, ze
indukowata ona silng odpornos¢ komor-
kowa, zwlaszcza w odniesieniu do komé-
rek IFNy™.

Seeling i wsp. (9) potwierdzili skutecz-
no$¢ szczepionki Progressis. Wykazali, ze
$rednia liczba prosiat urodzonych przez
maciore zwiekszyla sie o 0,66 prosiecia
w poréwnaniu do liczby miotu macior
nieszczepionych.

Gass-Cofre i wsp. (10) ocenili nieszko-
dliwo$¢ i skuteczno$¢ réwnoczesnych
szczepien przeciw PRRS, parwowirozie
oraz rozycy (Parvoruvac) w enzootycznie
zakazonych wirusem PRRS stadach hodow-
lanych trzody chlewnej. Srednie zwigksze-
nie liczby odsadzonych prosiat na miot wy-
nosilo 0,4 prosiecia. Korzy$¢, nie wlaczajac
kosztéw szczepionki, mozna bylo okresli¢
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-
nike biotechnologiczna rekombinacji ma-
terialu genetycznego i ocenili jego immu-
nogennos¢. Szczepione tym antygenem
domiesniowo prosieta w wieku 4 i 18 dni
i zakazane 2 tygodnie po drugim jego po-
daniu okazaly si¢ odporne na zakazenie
donosowe patogennym szczepem MD-1
wirusa PRRS.

Nalezy doda¢, ze szczepionki przeciw
PRRS, skuteczne w warunkach laboratoryj-
nych, nie zawsze daja dobre efekty w wa-
runkach terenowych. Relatywna zjadliwos¢
zmodyfikowanych szczep6w szczepionko-
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wych i stopiert pokrewieristwa antygeno-
wego miedzy szczepami szczepionkowymi
i terenowymi uwazane s3 za wazne Czyn-
niki w zakresie nieszkodliwosci i skutecz-
nosci szczepionki. Réznice genetyczne
moga przektadac si¢ na réznice w swo-
isto$ci antygenowej, nie zapewniajac po-
z3danej ochrony immunologicznej wobec
szczepow terenowych.

Korzystna opini¢ o skutecznosci inakty-
wowanej szczepionki przeciw PRRS o na-
zwie Progressis przedstawili Papatsiros
i wsp. (12). Wykazali oni istotne zmniej-
szenie liczby zmumifikowanych ptodéw lub
stabych noworodkéw oraz prosiat odcho-
wanych w miotach szczepionych macior.
Szczepionka ta nie wywolywata szkodliwe-
go wplywu na zdolno$¢ reprodukcyjna knu-
réw, w tym jako$¢ nasienia. Cytowani auto-
rzy uwazaja tez, Ze wymieniona szczepion-
ka inaktywowana, stosowana przez dlugi
okres na farmie z sektorem rozrodu i tu-
czu, jest na pewno nieszkodliwa i dodatko-
wo ma korzystny wplyw na poprawe para-
metréw rozrodu, mimo mniejszej immuno-
gennosci niz szczepionka zywa. Obserwacje
te potwierdzaja Nilubol i wsp. (13), ktérzy
wykazali u macior uodpornianych przed
porodem szczepionka inaktywowana
zwiekszony poziom przeciwcial seroneu-
tralizujacych. Mimo ze ochrona nie byla
calkowita, to jednak po zakazeniu u prosiat
pochodzacych od macior immunizowanych
wykazywano nizsze steZenia patogennego
wirusa w surowicy niz u prosiat urodzo-
nych przez maciory nieszczepione.

Whbrew powyzszym stwierdzeniom,
przemawiajacym na korzy$¢ inaktywo-
wanych szczepionek przeciw PRRS nie ma
wystarczajacych dowodéw potwierdzaja-
cych skuteczno$¢ tego typu biopreparatéw
w pobudzaniu odpornosci przeciwzakaz-
nej. Jednak moze by¢ celowe ich stosowa-
nie do pierwotnego pobudzania odpowie-
dzi immunologicznej wedlug nastepujace-
go schematu: dwukrotne szczepienie loszek
remontowych szczepionka inaktywowana,
wyprodukowang z uzyciem szczepu kra-
z3cego w danym stadzie, a w pézniejszym
okresie (przed zaptodnieniem) immuniza-
cja szczepionkq atenuowang.

Niezaleznie od przedstawionych sprze-
cznych pogladéw co do warto$ci szczepio-
nek, aktualnie zwalczanie PRRS w znacz-
nym zakresie (obok innych elementéw réw-
niez waznych, a nawet wazniejszych) opiera
sie na stosowaniu biopreparatéw z zywym
zmodyfikowanym wirusem lub szczepio-
nek inaktywowanych. Stwierdzenie to na-
lezy uzupelni¢ informacja o dyskusji na te-
mat stosowania w stadach podstawowych
macior szczepionek zywych w zwiazku ze
wspomnianym problemem dotyczacym ich
nieszkodliwosci.

O skutecznosci szczepionek nie nalezy
wnioskowa¢ w oderwaniu od okreslonych

Prace pogladowe

programéw zwalczania PRRS, w ktérych
uwzglednia sie tez dodatkowe czynniki. Przy-
ktady ich pozytywnej roli w takim ukladzie
przedstawiaja nastepujace doniesienia.

Z danych Lebreta i wsp. (14) wynika,
ze w Bretanii (Francja) likwidacja PRRS
w pierwotnie zakazonym stadzie macior
byla mozliwa dzieki ich szczepieniu i do-
szczepianiu szczepionka inaktywowana
oraz monitorowaniu na obecno$¢ wirusa
i eliminowaniu macior zakazonych oraz
uzupelnianiu tych ubytkéw pierwiastka-
mi szczepionymi przeciw PRRS. W takim
ujeciu szczepionka jest srodkiem uzupel-
niajacym w programie zwalczania, ktdre-
go podstawowe punkty przedstawiaja sie
nastepujaco: 1) ciagla i calkowita elimina-
cja macior zakazonych i uzupelnianie stada
wstawianiem wolnych od zakazenia PRRS
pierwiastek przez okres dwéch cykli pro-
dukcyjnych (10 miesiecy); 2) egzekwowanie
$cislej bioasekuracji; 3) szczepienie calego
stada przeciw PRRS co 3 miesiace; 4) pobie-
ranie krwi od wszystkich osobnikéw stada
do monitoringu serologicznego 3 miesig-
ce po ostatnim szczepieniu i po usunigciu
ostatniej maciory grupy pierwotnej; 5) po-
bieranie krwi w tym samym celu od 50%
zwierzat stada, po 6 miesiacach.

Pejsak i wsp. (15) potwierdzili, ze cze-
$ciowa depopulacja $win ze stada zakazo-
nego i szczepionego przeciw PRRS sta-
nowi skuteczny sposéb w likwidowaniu
choroby w danej farmie. Okres elimina-
¢ji PRRS ze stada wynosil w tym przypad-
ku 38 miesiecy.

Dane na temat zwalczenia PRRS wy-
wolanego przez podtyp europejski w sta-
dzie podstawowym farmy zarodowej przy
uzyciu profilaktyki swoistej przedstawili tez
Schréder i Bremerich (16). Stosowali oni
program szczepien szczepionka Ingelvac
PRRS MLV (Boehringer Ingelheim) z zy-
wym, zmodyfikowanym wirusem podtypu
amerykanskiego. Maciory szczepiono dwu-
krotnie, najpierw po rozpoznaniu PRRS,
a nastepnie po 8 tygodniach od pierwsze-
go szczepienia. Drugie szczepienie mialo
miejsce miedzy 40 a 60 dniem cigzy. Do
monitorowania poziomu swoistych prze-
ciwcial zastosowano zestaw diagnostyczny
IDEXX-ELISA. Do réznicowania przeciw-
cial swoistych dla podtyp6w europejskiego
i amerykanskiego wirusa PRRS uzyto testu
immunoperoksydazowego (immune pero-
xidase-monolayer assay, IPMA). Nosiciel-
stwo wirusa PRRS okreslano, stosujac do
badania zeskrobiny migdatkéw RT-PCR.
Okazalo sig, ze 11 miesiecy po wystapieniu
PRRS jedynie u 10% macior stwierdzono
przeciwciala dla wirusa podtypu europej-
skiego (szczepu terenowego) i u 50% macior
dla podtypu amerykanskiego, szczepion-
kowego. Ani podtyp europejski, ani ame-
rykanski nie wystepowaly w zeskrobinach
z migdatkéw czy w narzadach martwo uro-



dzonych prosiat lub poronionych ptodéw.
Nowo wstawione do stada nieszczepione
pierwiastki oraz prosieta odsadzone po-
zostawaly ujemne serologicznie w ciagu 3
lat od wystapienia PRRS. Wymienieni au-
torzy uwazaja, ze pozadane jest wkracza-
nie ze szczepionka do stada podstawowe-
go mozliwie najwcze$niej. Natomiast ter-
min ponownego szczepienia miedzy 40—-60
dniem ciazy zostal wybrany, aby unikna¢
zakazenia §rédmacicznego plodéw lub in-
nego kontaktu nowo urodzonych prosiat
z wirusem szczepionkowym. W trakcie
prowadzonych badan stwierdzono spadek
poziomu przeciwcial swoistych dla wirusa
PRRS. Wyjatek stanowifa mata liczba ma-
cior, u ktérych ciagle rejestrowano wysoki
poziom tych przeciwcial. Efektem korico-
wym byta likwidacja zakazenia w stadzie.
Potwierdzaly to badania dostawianych do
stada pierwiastek, u ktérych nie nastepowa-
fa serokonwersja, jak réwniez odsadzanych
prosiat (okolo 3-tygodniowych), u ktérych
réwniez nie wykrywano przeciwcial, nawet
w pdzniejszym okresie.

Z danych Hellera i wsp. (17) wynika, ze
w stadzie $win regularnie uodpornianych
przeciw PRRS szczepionka ze zmodyfiko-
wanym zywym szczepem (Ingelvac PRRS
MLV Boehringer Ingelheim) udaje sie eli-
minowac zjadliwy wirus PRRS oraz ze cze-
$ciowa depopulacja $win w sektorze tuczu
wstepnego przyczynia si¢ dodatkowo do li-
kwidacji jego wystepowania. W celu unik-
niecia ryzyka niewykrycia nosicieli wiru-
sa, ktore moglyby by¢ zrédlem ponowne-
go wystapienia choroby w farmie nalezy
przez jeszcze jaki$ okres od stwierdzenia
u wszystkich zwierzat ujemnych wynikéw,
wykonywaé monitoring serologiczny i ba-
danie testem PCR zeskrobin migdatkéw
na obecno$¢ wirusa od zwierzat po uboju
i od prosiat oseskéw. Okazalo sig, ze wirus
szczepionkowy z czasem bez jakiejkolwiek
ingerencji zanika, czyli obumiera w srodo-
wisku bytowania $win danej farmy.

Oprécz szczepionek atenuowanych
i inaktywowanych moga znalezé w przy-
szlo$ci zastosowanie w praktyce row-
niez szczepionki delecyjne. Dotychcza-
sowe dane wskazuja na to, ze szczepionki
tego typu nie beda dziataly skuteczniej niz
szczepionki atenuowane. Prowadzone sa
tez badania nad szczepionkami genetycz-
nymi z ,nagim” DNA, potwierdzajace ich
skuteczno$¢ w zwiekszaniu miana prze-
ciwcial. Biopreparaty te wstepnie ocenia-
ne sg jako skuteczniejsze niz szczepionki
inaktywowane i szczepionki podjednost-
kowe oraz wektorowe, nad ktérymi tez wy-
konywane sg prace badawcze.

Aklimatyzacja pierwiastek

W zwalczaniu PRRS istotne znaczenie ma
— wobec pewnej niejednoznacznosci co do
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stosowania szczepionek — tzw. aklimatyza-
cja pierwiastek. Polega ona na ekspozycji
tych zwierzat na homologiczny dla danej
farmy szczep wirusa PRRS. Wiadomo ze
po osiagnieciu uodpornienia maksymal-
nie swoistego u wszystkich osobnikéw sta-
da macior, uzyskuje si¢ potomstwo wolne
od zakazenia wirusem PRRS. W zwiazku
z procedura aklimatyzacji Angulo i wsp.
(18) zajeli sie wiarygodnym i staltym Zré-
dlem homologicznego wirusa PRRS. Oka-
zalo sie, ze zakazajac prosieta szczepem
homologicznym i pobierajac od nich krew
w okresie wiremii do szczepienia nig pier-
wiastek uzyskuje sie lepsze wyniki niz im-
munizujgc $winie krwig prosiat zakazanych
w warunkach naturalnych.

Aklimatyzacja pierwiastek w kontek-
$cie zwalczania PRRS zajmowala si¢ réw-
niez Batista i wsp. (19), stosujac do szcze-
pienia pierwiastek krew zakazonych pro-
siat oseskow. Okazalo sig, ze 177 dni po
wybuchu PRRS i 140 dni po szczepieniu
pierwiastek zaczelo si¢ pojawia¢ w danej
populacji coraz wiecej osobnikéw wol-
nych od zakazenia. Bylo to skutkiem: 1)
osiagniecia petnej odpornosci u wszyst-
kich zwierzat w stadzie; 2) ciagtego eks-
ponowania na szczep homologiczny wpro-
wadzanych do stada pierwiastek; 3) za-
mkniecia farmy w sensie wprowadzania
zwierzat niekontrolowanych na nosiciel-
stwo niehomologicznych szczepéw wi-
rusa PRRS.

Wedtug niektérych badaczy skuteczno$é
aklimatyzacji loszek nie zostata wystarcza-
jaco potwierdzona eksperymentalnie i bu-
dzi pewne zastrzezenia co do jej skuteczno-
$ci. Ekspozycja kazdej nowej grupy zwie-
rzat remontowych na zakazenie szczepem
patogennym sprzyja utrwaleniu jego kraze-
nia w stadzie oraz zwigksza prawdopodo-
bienistwo przeniesienia wirusa do innych
sektoréw chlewni i sasiednich stad. Brak
réwniez pewnosci, ze jednorazowa ekspo-
zycja na zakazenie homologicznym szcze-
pem patogennym loszek przed pokryciem
zapewnia odpowiedni poziom odporno-
$ci przeciwzakaznej. Badania wlasne wska-
zuja, ze zadowalajace efekty aklimatyzacji
uzyskuje sie dopiero wtedy, gdy do grupy
aklimatyzowanych zwierzat wprowadzo-
ne zostana w odstepach 3-tygodniowych
3—4 grupy warchlakéw, bedacych poten-
cjalnymi siewcami PRRSV.

Przeciwdziatanie zakazeniu z zewnatrz
i zwiazane z tym wskazania

Zgodnie z wynikami Diebera i Kofera (20)
istnieje mozliwo$¢ ustrzezenia stad przed
zakazeniem wirusem PRRS, jezeli prze-
strzega sie $cisle zasad kwarantanny $win
wprowadzanych do stada, a pochodzacych
z innych zZrédel oraz Scistego egzekwowa-
nia zasad higieny i bioasekuracji.

Obserwacje terenowe poparte wynika-
mi badan eksperymentalnych wykazaly, ze
u macior po inseminacji nasieniem, w kto6-
rym wystepowal wirus PRRS, stwierdzo-
no serokonwersje i/lub obecnos¢ w tkan-
kach wirusa PRRS. Doda¢ nalezy, ze sto-
sowanie hodowli komérkowych w badaniu
nasienia na obecnos¢ wirusa PRRS nie za-
wsze gwarantowalo jego wykrycie, ponie-
waz zawiera ono substancje cytotoksycz-
ne, czego nastepstwem moga by¢ wyni-
ki falszywie dodatnie. W zwiazku z tym
do wykrywania obecnosci wirusa PRRS
w nasieniu zaleca si¢ PCR i prébe biolo-
giczna jako metody bardziej miarodajne.
Nalezy mie¢ $wiadomos¢, ze wirus PRRS
utrzymuje sie w organizmie knura okoto
100 dni po zakazeniu, a okresowe siew-
stwo trwa do 92 dni. Martelli i wsp. (21)
dodatkowo stwierdzili, ze mimo iz u knu-
réow nie wykazano przeciwcial swoistych,
a w ich nasieniu nie wykryto wirusa PRRS,
nie mozna ich jednoznacznie uzna¢ jako
bezpiecznych dawcédw nasienia, zwlaszcza
ze wzgledu na wspomniana okresowo$¢
siewstwa wirusa.

Dlugo$¢ utrzymywania sig¢ nosicielstwa
wirusa PRRS u knura rézni sie zaleznie od
tego czy zakazenie nastgpilo parenteralnie
czy przez kontakt. W pierwszym przypad-
ku trwa ono 157 lub 137 dni po zakazeniu.
Dane te potwierdzily wyniki badai Fano
iwsp. (22), ktérzy wykazali dodatkowo, ze
zakazenie, ktére ma miejsce przez kontakt
(w warunkach eksperymentalnych) utrzy-
muje sie krécej.

W szerzeniu sie PRRS, obok nasienia
jako Zrédta wirusa, bierze si¢ pod uwage
role zakazenia aerogennego. Okazalo sig,
Ze ma ono znaczenie zwlaszcza w przy-
padku bliskiego sasiedztwa farm wolnych
od zakazenia i zakazonych (23). Wnio-
sek ten potwierdza wykazane pokrewien-
stwo genetyczne szczepdw izolowanych
od osobnikéw z farm dotad wolnych od
PRRS i z farm, w ktérych PRRS wystepo-
wal od dluzszego czasu.

Do innych potencjalnych Zrédel za-
kazenia §win w farmach dotychczas wol-
nych od zakazenia naleza $rodki transpor-
tu. Postuluje to ich doktadng dezynfekcje
po transporcie. Dee i wsp. (24) wyka-
zali RNA wirusa pochodzacego z przy-
czep transportujacych $winie 20 razy na
20 badanych prébek — 60 i 90 minut po
myciu i dezynfekcji parami formaliny, co
potwierdzano réwniez za pomoca préby
biologicznej. W przeciwienstwie do tego
90 minut po traktowaniu $rodkéw trans-
portu aldehydem glutarowym i chlorkiem
czwartorzedowej zasady amonowej byly
one uyjemne w badaniu testem PCR i pré-
ba biologiczng na wrazliwych $winiach.
Podobne wyniki uzyskano w przypadku
przyczep, ktére badano 8 godzin po do-
kladnym myciu.
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Na znaczenie komaréw w szerzeniu sie
zakazenia wirusem PRRS wskazuja bada-
nia Pringproa i wsp. (25). Moga one by¢
jego wektorami do 48 godzin po pobra-
niu krwi §win z obecnym w niej wirusem.
Boorman i wsp. (26) wykazali RNA wi-
rusa PRRS u much. Mialo to miejsce nie
tylko w przypadku much pochodzacych
z chlewni z osobnikami zakazonymi, lecz
réwniez pochodzacymi z miejsc oddalo-
nych do okoto 1,7 km, co wskazywaloby
na role tych owadéw w szerzeniu PRRS.
Oba przyklady uzasadniaja znaczenie de-
zynsekcji w pomieszczeniach, w ktérych
znajduja sie $winie jako istotnego czynni-
ka w zwalczaniu PRRS.

Podsumowanie

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze
szereg prac referowanych na 18 Kongresie
Specjalistéw Choréb Swin przyczynito sie
do znacznego postepu w zwalczaniu PRRS.
Duza role przypisuje si¢ w tym wzgledzie
kompleksowemu podej$ciu obejmujace-
mu tak profilaktyke ogdlna, w tym przede
wszystkim bioasekuracje, jak tez profilak-
tyke swoista ze wskazaniem na role przede
wszystkim szczepionek atenuowanych, ale
takze inaktywowanych oraz tzw. aklima-
tyzacji pierwiastek. Mozna stwierdzi¢, ze
mimo niedoskonalo$ci stosowanie szcze-
pionek ma swoje uzasadnienie ekonomicz-
ne, co wynika z faktu, ze koszty prawidtowo
prowadzonych szczepien sa zawsze nizsze
niz straty spowodowane chorobg. Przedsta-
wione wysitki, zmierzajace do udoskonala-
nia metod zwalczania PRRS, nalezy uzna¢
za uzasadnione, jezeli wezmie sie pod uwa-
ge fakt wywolywania wéréd poglowia trzo-
dy chlewnej w skali globalnej powaznych
strat gospodarczych i uznania tej choroby
za aktualnie najwazniejsza chorobe zakaz-
ng trzody chlewnej.

Doda¢ nalezy, ze mimo licznych badan
nad PRRS w ostatnich 15 latach, nadal ist-
nieje szereg niejasnosci dotyczgcych wtla-
$ciwosci wirusa i odczynéw immunologicz-
nych, a tym samym réwniez zapobiegania
i zwalczania tej choroby.
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