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First report of postweaning multisystemic wasting syndrome in pigs in Poland

Summary

The present study describes first clinically detected and confirmed by laboratory methods case of PMWS in
Poland. The investigation was carried out in a large farrow-to-finish farm producing 40 000 fatteners per year.
In the spring of 2000, growth retardation, wasting and respiratory disorders affected 20% of weaners and 30%
of fatteners. Nineteen weaners and 11 fatteners with different degrees of wasting, respiratory disorders, skin
paleness and hemorrhagic skin lesions (fatteners only) were necropsied. Post-mortem examination revealed the
presence of inflammatory signs in lymphoid tissues, enlarged lymph nodes, non-collapsed lungs, enlarged
livers, enlarged and pale kidneys with generalized cortical petechiae. Sections of lymph nodes were submitted
for histopathological examination and in situ hybridization. Moreover, virus isolation in PK15 cell line was
attempted. Histopathological analysis of lymph nodes revealed different degrees of lymphatic depletion and
histiocitic infiltrations, giant cells and intracytoplasmic inclusion bodies. In situ hybridization with the use of
a specific for PCV2 digoxigenin labelled DNA probe confirmed the abundant presence of PCV2 DNA within
lesions in lymph nodes. A peroxidase assay indicated PCV2 replication in the inoculated cell line. Gross and
histopathological lesions and the presence of PCV2 antigens in lymphoid tissues confirmed the presence of
PMWS in a Polish swine herd. Clinical signs and laboratory examinations indicated that PDNS and PMWS

coexisted in the herd. This suggests that PCV2 could be an important factor in an aetiology of PDNS.
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Nowa zakazna chorobg $win charakteryzujaca si¢
wyniszczeniem organizmu, zaburzeniami oddechowy-
mi 1 powigkszeniem weztow chtonnych zdiagnozowa-
no po raz pierwszy w Kanadzie w 1996 r. Ze wzgledu
na wystgpowanie gléwnie u prosiat w okresie po od-
sadzeniu (w 5-12 tygodniu zycia) okreslono ja jako
poodsadzenlowy wielonarzadowy zespol wyniszcza-
jacy $win (postweaning multisystemic wasting syndro-
me —PMWS) (4). Obecnie liczne doniesienia potwier-
dzaja rozpoznanie PMWS w wielu krajach $wiata,
czgsto w stadach o wysokim statusie zdrowotnym (4,
9, 27). Uwaza si¢, ze PMWS jest choroba o wielo-
czynmkowej etiologii, przy czym warunkiem niezbed-
nym jest zakazenie cirkowirusem §win typu 2 (porci-
ne circovirus type 2 — PCV2). Wielokrotnie podejmo-
wane proby doswiadczalnego wywotania objawow
PMWS poprzez zakazenie PCV2 wykazaly, ze ko-
nieczne jest oddziatywanie dodatkowych czynnikéw
zakaznych (wirus zespotu rozrodczo-oddechowego

swin — PRRSYV, parwowirus swin — PPV) (1, 3, 8, 10,
11, 14, 23) lub niezakaznych (hemocjanina migcza-
koéw z niekompletnym adjuwantem Freunda) (13, 15).
Jednak ostatnie doniesienia na ten temat wskazuja, ze
objawy PMWS mozna wywota¢ zakazajac Swinie
wylacznie PCV2 bez dodatkowej stymulacji (2, 6, 16).
Obecnie przyjmuje si¢ trzy podstawowe kryteria,

ktérych spetnienie jest koniecznym warunkiem pozy-
tywnego rozpoznania PMWS: (I) wystapienie objawow
klinicznych, do ktérych nalezy wyniszczenie organiz-
mu, blado$¢ skory, powigkszenie weztow chionnych
(szczegoblnie pachwinowych 1 krezkowych); (II) obec-
no$¢ charakterystycznych zmian obserwowanych w ba-
daniu mikroskopowym weztow chtonnych, obejmu-
jacych ubytek komoérek limfoidalnych, nacieki histio-
cytarne, obecnos¢ ciatek wtrgtowych w cytoplazmie
histiocytow 1 tworzenie si¢ wielojadrowych komodrek
olbrzymich, oraz (IIl) potwierdzenie wystgpowania
antygenu lub DNA PCV2 w obrgbie zmian (4, 24, 25).
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Inne zespoty chorobowe §win, w ktorych przypusz-
czalnie ma udziat PCV2, to zespdt skorno-nerkowy
(porcine dermatitis and nephropathy syndrome —
PDNS), drzaczka u nowo narodzonych prosiat i ze-
sp6t oddechowy §win (PRDC) (7, 9, 12, 28). Prawdo-
podobienstwo udzialu PCV2 w rozwoju wielu zespo-
tow chorobowych powoduje, ze niekiedy do okresle-
nia zaburzen stanu zdrowia, w przebiegu ktorych
stwierdza si¢ zakazenie tym wirusem, stosuje si¢ haz-
we ,,cirkowiroza” (circovirosis) lub choroba zwiaza-
na z cirkowirusem §win (porcine circovirus associa-
ted disease — PCVD) (5, 9, 24).

Celem opracowania jest przedstawienie danych na
temat pierwszego potwierdzonego badaniami labora-
toryjnymi przypadku PMWS w Polsce.

Materiat i metody

Opis gospodarstwa. Gospodarstwo B jest wielkotowa-
rowa ferma $win o zamknigtym cyklu produkcji. Stado
podstawowe w momencie wybuchu choroby liczyto okoto
2400 loch. Roczna produkcja tucznikow wynosita okoto
40 000 sztuk. Prosigta odsadzano w 24.-25. dniu zycia i na
wszystkich etapach produkcji przestrzegano zasady: cate
pomieszczenie pelne—cate pomieszczenie puste. Stado pod-
stawowe objgte byto immunoprofilaktyka swoista przeciw
rézycy, parwowirozie i kolibakteriozie. Przy odsadzaniu
przez 2 tygodnie profilaktycznie podawano tiamuling (100
ppm) i oksytetracykling (500 ppm). Od co najmniej 1994 r.
stado byto zakazone PRRSV. Z wyjatkiem rocznego okre-
su, w ktérym doszto do wystapienia ostrych objawdw
PRRS, mimo braku immunoprofilaktyki swoistej, nie ob-
serwowano istotnych problemoéw w rozrodzie i ze strony
uktadu oddechowego. Od sierpnia 1998 r. do lipca 1999 r.
prowadzono remont stada podstawowego przez wprowa-
dzenie w sumie 1200 loszek o wysokim statusie zdrowot-
nym. Kolejne grupy zwierzat poddawano aklimatyzacji
1 wlaczano do stada podstawowego w 4 grupach.

Objawy kliniczne i badanie sekcyjne. W marcu 2000 r.
u okoto 30% tucznikow w wieku 80-100 dni zaobserwo-
wano podwyzszenie wewngtrznej cieptoty ciata (w.c.c.), ka-
szel, blados¢ skory 1 zahamowanie przyrostow masy ciata
(m.c.). Pojawita si¢ réwniez wodnista biegunka o szarej
barwie, ktora nie poddawata si¢ leczeniu antybiotykami.
U 1-2% tucznikow stwierdzano na skorze topatek, zadu
i konczyn tylnych obecnos¢ roznego typu wybroczyn oraz
strupow. U wigkszos$ci zwierzat zmiany skorne cofaty sig
samoistnie po 2-3 tygodniach. W tym czasie w sektorze
tuczu doszto do obnizenia si¢ Srednich dobowych przyro-
stow m.c. z 745 g do 600 g oraz wzrostu odsetka padnigé
7 0,3-1% do 10%. Odsetek zwierzat poddawanych selekcji
wzrést z 5 do 10%. W zaleznosci od nasilenia objawow,
okres tuczu do wagi ubojowej wzrost o 15-30 dni. Badanie
laboratoryjne wykonane w Panstwowym Instytucie Wete-
rynaryjnym potwierdzilo wystapienie PDNS (18).

W ciagu miesiaca od stwierdzenia pierwszych objawow
PDNS zaburzenia stanu zdrowia zaczely dotyczy¢ coraz
mtodszych grup wiekowych. Obejmowaty one zahamowa-
nie przyrostow m.c. i blados¢ skory (ryc. 1), dusznos¢, ka-
szel, podwyzszenie w.c.c. Szczyt zachorowan przypadt na
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Ryec. 1. Na pierwszym planie warchlak z objawami PMWS —
blados¢, wychudzenie, zahamowanie przyrostu masy ciala

maj 2000 r., kiedy zahamowanie przyrostow m.c., wynisz-
czenie 1 duszno$¢ stwierdzano u 20% warchlakow. Obja-
wy te ustgpowaty okoto 60. dnia zycia i byly przyczyna
spadku $rednich dobowych przyrostéw m.c. z 400 g do
320 g. Srednia m.c. odchowanych prosiat w momencie prze-
mieszczenia ich do sektora tuczu w 70. dniu zycia spadia
z 26 do okolo 22 kg. Zaobserwowano rowniez wzrost od-
setka padnie¢ z 2 do 5%.

Ubojowi diagnostycznemu, a naste¢pnie badaniu sekcyj-
nemu poddano 19 warchlakéw w wieku 50 dni i 11 tuczni-
kow w wieku 90 dni wykazujacych opisane objawy kli-
niczne.

Badanie mikroskopowe i hybrydyzacja in situ do wy-
krywania DNA PCV2. Do badania mikroskopowego i me-
toda hybrydyzacji in situ (22) pobrano wycinki weztéw
chtonnych i nerek od 4 tucznikow oraz wezlow chtonnych
od 6 warchlakow. Wycinki narzadow wewngtrznych utrwa-
lano w 10% zbuforowanej formalinie i zatapiano w parafi-
nie, po czym wykonywano preparaty histologiczne. Prepa-
raty z weztéw chlonnych i nerek barwiono hematoksylina
i eozyna wedtug standardowej procedury, natomiast prepa-
raty z wezlow chtonnych umieszczone na szkietku mikro-
skopowym ProbeOn (Fisher Scientific) poddawno hybry-
dyzacji in situ z sonda DNA. Hybrydyzacje wykonywano
przy uzyciu urzadzenia MicroProbe (Fisher Scientific) skia-
dajacego si¢ z inkubatora (MicroProbe Incubator), uchwy-
tu szkietek (MicroProbe Slide Holder) oraz zestawu zbior-
nikow na bufory (MicroProbe Staining Station). Po odpa-
rafinowaniu i nawodnieniu preparatow w buforze do hy-
brydyzacji (Automation buffer, Biomeda) nadtrawiano tkan-
ke roztworem pepsyny (Sigma) w buforze do hybrydyzacji
(6700 jednostek/ml, pH 2,0) przez inkubacje w 37°C przez
10 min. a nastgpnie w 105°C przez 8 min. Po dwukrotnym
phukaniu w buforze do hybrydyzacji DNA poddawano de-
naturacji formamidem (Sigma) w 105°C przez 5 min.

W celu wykrycia obecno$ci DNA PCV2 wykorzystano
oligonukleotydowa sond¢ znakowana digoksygening (5°-/
5DigN/CAG TAA ATA CGA CCA GGA CTA CAA TAT
CCG TGT AAC CAT G-3’) (19). Hybrydyzacje z sonda
DNA wykonywano w 37°C przez 60 min. w 5 nM roztwo-
rze sondy w buforze zawierajacym 22,5% dejonizowanego
formamidu, 7,5% siarczanu chondroityny, 5 X SSC, 50 mM
PBS (Sigma), 0,25% Blocking Reagent (Roche).

Po przeprowadzeniu hybrydyzacji preparaty plukano
dwukrotnie w buforach 0,5 x SSC 1 0,25 x SSC, a nastep-
nie inkubowano w buforze 1 (100 mM Tris, 1% surowicy
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owczej 1 0,3% Triton X-100, 150 mM NaCl, pH 7,5)
w 37°C przez 5 min. W celu wykazania hybrydyzacji son-
dy preparaty inkubowano w 37°C przez 60 min. z roztwo-
rem przeciwciat dla digoksygeniny znakowanych alkalicz-
na fosfataza (Anti-Digoksygenin AP Fab Fragments,
Roche) rozcienczonych 1 : 500 w buforze 1.

Preparaty dwukrotnie ptukano w nast¢pujacych buforach:
buforze 1, buforze do hybrydyzacji oraz buforze 2 (100 mM
Tris, 100 mM NaCl, 50 mM MgCl,, 0,4% Tween 20, 0,25%
Brij 35, pH 9,5). W nastgpnym etapie poddawano je inku-
bacji w 37°C w obecnosci 2% roztworu substratu dla alka-
licznej fosfatazy (NBT/BCIP, Roche) w buforze 2. Inkuba-
cje prowadzono do momentu osiggnig¢cia wyraznego za-
barwienia (5-30 min.). Substrat odplukiwano w buforze 3
(10 mM Tris, 1 mM EDTA, pH 8) i w wodzie destylowa-
nej. Barwienie kontrastowe wykonywano przez 2 min. ka-
piel w 1,5% roztworze wodnym barwnika Fast Green (Sig-
ma). Nastepnie preparaty utrwalano etanolem, suszono
i przykrywano szkietkiem nakrywkowym.

Jako kontrole dodatnia hybrydyzacji in situ stosowano
preparaty weztow chtonnych $win z ostra postacia PMWS
otrzymane z Uniwersytetu w Barcelonie (Hiszpania). Kon-
trolg ujemna stanowily preparaty wykonane z we¢ztow
chtonnych §win zdrowych.

Izolacja PCV2. W celu wykazania obecnosci PCV2
w tkance wgzlow chtonnych wykorzystano wolng od zaka-
zen PCV lini¢ komorkowa nerki §wini PK-15, otrzymana
z National Animal Disease Center, Ames, lowa USA
(NADC). Materiatem do izolacji byta mieszanina zhomo-
genizowanych w PBS weztéw chionnych pobranych pod-
czas badania sekcyjnego. Homogenizat mieszano z zawie-
sing hodowli komérkowej z dodatkiem bydlecej surowicy
ptodowej (7%), L-glutaminy (292 mg/100 ml) i antybioty-
ku (gentamycyna 5 mg/100 ml), a nastgpnie wprowadzano
do butelek o powierzchni wzrostu 25 i 75 ¢cm? oraz do
6-dotkowej ptytki (Nunc, Nunclon™ Delta Surface). Bu-
telki i ptytke inkubowano w 37°C w atmosferze 5% CO,
do osiagnigcia okoto 50% pokrycia powierzchni wzrosto-
wej przez komorki. Ptyn odzywczy zlewano znad hodowli,
zastgpowano roztworem glukozaminy (6% w ptynie Hank-
sa) i inkubowano 30-40 min. w 37°C. Nastepnie roztwor
glukozaminy zastgpowano ptynem odzywczym i kontynu-
owano hodowle do momentu osiagnigcia pelnego pokrycia
powierzchni wzrostu butelek i ptytki.

W celu stwierdzenia zakazenia wirusem PCV2 komorki
w basenikach ptytki poddawano reakcji immunoenzyma-
tycznej (peroxidase linked antibodies assay — PLA) (20)
z wykorzystaniem surowic specyficznych dlaPCV1iPCV2
umozliwiajacych wybarwienie komorek zakazonych odpo-
wiednio PCV11PCV2. W przypadku braku lub niskiej licz-
by zakazonych (zabarwionych) komoérek wykonywano ich
nadkazenie. W tym celu 3-krotnie zamrozong i rozmrozo-
na hodowle komérek z butelki 25 cm? taczono z zawiesing
komorek z butelki 75 cm? w ptynie odzywcezym. Zawiesing
wprowadzano do nowych butelek 25 i 75 ml oraz do
6-dotkowej ptytki. Nastepnie hodowle poddawano inkuba-
cji z glukozaming jak przy pierwszym pasazu. Procedure
te powtarzano do uzyskania znacznej liczby zakazonych
wirusem komorek.
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Tab. 1. Wyniki badania sekcyjnego 19 warchlakéw i 11 tucz-
nikéw z fermy B (% zmian)

Cecha Warchlaki | Tuczniki
Zty stan ogdliny 100 18,0
Blados$é skory 15,7 90,9
Wybroczyny na skdrze 0 12,7
Powigkszenie pachwinowych weztéw chtonnych 57,8 100
Wtdknikowe zapalenie osierdzia 73,6 90,9
Zmiany w ptatach doczaszkowych ptuc 78,9 90,9
Zmiany w ptatach doogonowych ptuc 26,3 27,3
Powigkszenie i zwyrodnienie watroby 89,5 12,7
Powigkszenie §ledziony 36,8 90,9
Powigkszenie i blado$¢ nerek 52,6 100
Wybroczyny w pecherzu 15,8 54,5

Wyniki i omowienie

Wybrane wyniki badania klinicznego i sekcyjnego
zawarto w tabeli 1. Wszystkie warchlaki oraz 2 z 11
tucznikow byty w bardzo ztej kondycji. Sposrod 19
warchlakow poddanych badaniu sekcyjnemu jedynie
15,7% (3 z 19) wykazywato blados¢ skory. Blados¢
skory stwierdzono natomiast u 90,9% (10 z 11) tucz-
nikow, przy czym u 72% (8 z 11) z nich wystgpowaly
zmiany skorne pod postacia wybroczyn. U okoto 57,9%
(11 z 19) warchlakow 1 wszystkich badanych tuczni-
kow wystepowato powigkszenie weztow chtonnych pa-
chwinowych, ktére wykazywaty oznaki przekrwienia
na przekroju. U wigkszos$ci zwierzat (73,6% warchla-
kow 190,9% tucznikow) zaobserwowano naloty wiok-
nikowe na worku osierdziowym.

W wigkszos$ci przypadkéw stwierdzano zmiany
w ptucach dotyczace gtéwnie ptatow doczaszkowych
(78,9% warchlakow 1 90,9% tucznikoéw). Tkanka ptuc-
na w obregbie zmian charakteryzowala si¢ zwatrobie-
niem i1 konsystencja tgga. U 26,3% (5/19) warchlakow
127,2% (3/11) tucznikow wystepowaty ogniskowe,
wyraznie odgraniczone zmiany w platach doogono-
wych phuc. Badanie sekcyjne wykazato powigkszenie
watroby. Konsystencja watroby byta krucha, barwa
czerwono-zotta, w niektorych przypadkach na po-
wierzchni narzadu wystgpowaly wybroczyny. Zmiany
dotyczace sledziony (powigkszenie, zawaty brzezne,
wybroczyny) zaobserwowano u 36,8% (7/19) warchla-
kéw 190,9% (10/11) tucznikdéw. Powigkszenie nerek,
czasami 2-krotne, blado$¢ i/lub obecno$¢ wybroczyn
pod torebka zaobserwowano u 52,6% (3/19) warchla-
kow 1 u wszystkich tucznikow. Wybroczyny na btonie
sluzowej pecherza moczowego widoczne byty u 15,7%
(3/19) warchlakow oraz u 54,5% (6/11) tucznikow.

Zaobserwowane objawy kliniczne sa typowe dla
PMWS. Quintana i wsp. (19) podaja jako najbardziej
charakterystyczne wyniszczenie organizmu, powigk-
szenie weztow chtonnych, srédmiazszowe zapalenie
phuc, widknikowe zapalenie optucnej i widknikowe
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Ryec. 2. Struktura wezla chlonnego $wini
zdrowej. Barwienie HE, powig¢kszenie
100 x
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Rye. 5. Struktura wezla chlonnego $wini
z objawami PMWS. Strzalki wskazuja
cialka wtretowe w cytoplazmie histiocy-
téw. Barwienie HE, powigkszenie 600 x

Ryec. 3. Struktura wezla chlonnego $wini
z objawami PMWS. Ubytek utkania lim-
fatycznego. Barwienie HE, powigkszenie
100 x

Ryc. 6. Wycinek wezla chlonnego $wini
z objawami PMWS, hybrydyzacja in situ.
Ciemnoniebieskie zabarwienie wskazuje
na obecnos¢ DNA PCV2. Widoczne wie-
lojadrowe komérki olbrzymie z zabar-
wiong cytoplazma. Powigkszenie 400 x

Ryec. 4. Struktura wezla chlonnego $wini
z objawami PMWS. Strzalki wskazuja
wielojadrowe komoérki olbrzymie. Bar-
wienie HE, powigkszenie 200 X

w preparatach pochodzacych od
warchlakow. Jest to zgodne z obser-
wacjami innych autorow (22, 26).
W wielu przypadkach stwierdzano
cofanie si¢ zmian, ktére w pozniej-
szych fazach choroby moga by¢ sta-

. bo wyrazone lub caltkowicie zani-
- kac¢. Podobnie obnizeniu moze ule-

ga¢ ilo§¢ wirusa w obrgbie zmian
histopatologicznych. Przy uzyciu
metody ISH wykazano obecno$é¢
duzej ilosci DNA PCV2 w obregbie
wyzej opisanych zmian we wszyst-
kich preparatach pochodzacych od
warchlakow 1 tylko w jednym od
tucznika (ryc. 6). Interesujace jest,

zapalenie osierdzia. Do rzadziej wystgpujacych obja-
wow PMWS zalicza si¢ takze powigkszenie 1 blados¢
nerek, biegunke, powigkszenie lub atrofi¢ watroby,
zottaczke, owrzodzenie zotadka i zapalenie stawow
(22, 25). Czg$¢ opisanych zmian zwigzana jest naj-
prawdopodobniej z zakazeniami wtornymi czgsto ob-
serwowanymi w przebiegu PMWS. Stwierdzone
u tucznikéw zmiany dotyczace skory i nerek naleza
do typowych objawow obserwowanych przy PDNS.

Obraz kliniczny 1 zmiany anatomopatologiczne
w przebiegu PMWS nie sa specyficzne, moga takze
r6zni¢ si¢ w znacznym stopniu migdzy poszczeg6lny-
mi przypadkami (19, 22, 25). Laboratoryjne potwier-
dzenie diagnozy PMWS stwarza pewne trudnosci ze
wzgledu na powszechne wystgpowanie PCV2 w po-
pulacji $win (4, 22). Wynika stad niewielka przydat-
no$¢ metod wykrywania obecnosci wirusa. W przy-
padku PMWS konieczne jest wykazanie wystepowa-
nia charakterystycznych zmian morfologicznych
1 obecnosci PCV2 w ich obrebie.

Badanie mikroskopowe weztéw chtonnych warchla-
kow 1 tucznikéw wykazato ubytek komorek limfoidal-
nych (ryc. 2, 3), obecno$¢ naciekéw histiocytarnych
1 neutrofili a takze wewnatrzcytoplazmatycznych cia-
tek wtretowych (ryc. 5) 1 wielojadrzastych komorek
olbrzymich (ryc. 4). Zmiany te byly silniej wyrazone

ze tucznik ten znajdowat si¢ w dob-
rej kondycji 1 badanie mikroskopowe nerek nie wyka-
zato obecnosci zmian charakterystycznych dla PDNS.
Pozostate tuczniki bez wzgledu na kondycj¢ wykazy-
waly obecnos¢ zmian zapalnych rozplemowo-wysig-
kowych z rozplemem komoérek mezangium i pojawie-
niem si¢ wysi¢ku, prowadzacego do martwicy klgbusz-
kéw nerkowych. W §wietle kanalikéw nerkowych
stwierdzano obecno$¢ eozynochtonnej substancji.
Zmiany tego typu sa charakterystyczne w przebiegu
PDNS (18, 28).

Inokulacja hodowli komoérkowej homogenizatem
weztow chlonnych wywotata efekt cytopatyczny cha-
rakterystyczny dla PCV. Obecnos$¢ tego wirusa potwier-
dzono immunoenzymatycznie przy uzyciu surowicy
swoistej dla PCV2. Uzyskany izolat jest pierwszym
szczepem PCV2 wyizolowanym w Polsce.

Przyczyna naglego pojawienia sig PMWS i PDNS
w fermie B nie zostala ustalona. Poczatkowe podej-
rzenia o zawleczenie PCV2 z wprowadzonymi w celu
remontu stada loszkami nie potwierdzity si¢. Badanie
surowic od $win z fermy B z 1994 r. wykazato obec-
no$¢ przeciwciat dla tego wirusa w tym okresie. Nale-
zy podkresli¢, ze przeciwciata dla PCV2 wykryto row-
niez w stadzie, z ktorego zakupiono loszki remonto-
we. Nie Wyda_]e si¢ wigc prawdopodobne, ze do kli-
nicznego ujawnienia si¢ zakazenia PCV2 przyczynit
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si¢ remont stada podstawowego. Jednym z elementéw
podejrzewanych o wspotdziatanie z PCV2 w rozwoju
PMWS jest zakazenie PRRSV (3, 10, 23). Poniewaz
wprowadzane loszki remontowe nie byly odporne na
zakazenie PRRSYV, a skuteczno$¢ aklimatyzacji nie
byta kontrolowana laboratoryjnie, mozna przyjac, ze
nie wszystkie zwierzgta przechorowaty PRRS przed
wprowadzeniem do rozrodu. Moglo to doprowadzi¢
do intensyfikacji krazenia PRRSV w stadzie, a przez
to przyczynic¢ si¢ do wystapienia opisanych objawow.
Przeprowadzone badania pozwalaja na stwierdze-
nie, ze w fermie B doszto do jednoczesnego ujawnie-
nia si¢ PMWS i PDNS. Obecnos¢ PCV2 w weztach
chlonnych tucznikow z PDNS pozwala na przypusz-
czenie, ze wirus ten moze bra¢ udzial w rozwoju réw-
niez tego zespotu. Podobne obserwacje opisali inni
autorzy (7, 17, 21, 28). Zwykle PDNS nie jest zrod-
tem duzych strat ekonomicznych jednak w omawia-
nym przypadku straty wynikajace z koniecznosci wy-
brakowania 10% tucznikow oraz wydtuzeniu okresu
tuczu o 30 dni nalezy uzna¢ za wyjatkowo dotkliwe.

Whioski

Niniejsze opracowanie jest pierwszym na temat
wystepowania PMWS w Polsce. Obecno$s¢ DNA
PCV2 i charakterystycznych zmian mikroskopowych
sugeruje, ze wirus ten moze mie¢ udziat rOwniez w roz-
woju PDNS. Wystapienie PMWS i PDNS wiaze si¢
ze znacznymi stratami w produkcji $win. Badanie mi-
kroskopowe wycinkow weztdw chtonnych oraz meto-
da ISH umozliwiaja rozpoznanie PMWS jako Zrodta
chartaczenia $win w okresie poodsadzeniowym.
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