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Seroepidemiological study of PRRS infection patterns in different groups of swine
with a history of porcine respiratory and reproductive syndrome

Summary

The epidemiology of the PRRS is much more complicated in comparison to other viral diseases, relating to its
spread and persistence of the virus, which is a marked characteristic. For this reason the immunological status
was evaluated in different groups of animals. Herds were located in different regions of Poland, with large,
medium and small populations of pigs. The evaluation of the titres of antibodies against-PRRS virus were carried
out in 48 herds located in selected regions of Poland (in 2 voivodships from regions of large pig populations, in
4 voivodships from regions of medium and in 4 voivodships from regions of small pig populations). A total of 1515
pigs were submitted for the study.

In regions of large pig populations 26 herds were tested. In 19 herds (73%) antibodies of anti-PRRS virus were
detected. In 3 herds (11%) a stable inactive immunological status was indicated and in 16 herds (62%) an
unstable immunological status was indicated. In 7 herds (27%) antibodies of anti-PRRS virus were not observed.

In regions of medium pig population 11 herds were tested. In 6 herds (73%) antibodies of anti-PRRS virus
were detected. In 1 herd (10%) a stable inactive immunological status was indicated and in S herds (45%) an
unstable immunological status was indicated. In 5 herds (45%) antibodies of anti-PRRS virus were not observed.

In regions of small pig populations 11 herds were also tested (1 herd was not classified). In 5 herds (50%)
antibodies of anti-PRRS virus were detected. In 1 herd (10%) a stable inactive immunological status was
indicated and in 4 herds (40%) an unstable immunological status was indicated. In regions of small pig

populations there was the highest percentage (50%) of herds that were free from the PRRS virus (5 herds).
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ZespOt rozrodczo-oddechowy $win (PRRS) jest stosun-
kowo nowa jednostka chorobowa. Po raz pierwszy cho-
robe t¢ odnotowano w Stanach Zjednoczonych w 1987 r.
(7), a pierwsze przypadki w Europie opisano w Niem-
czechw 1990 . (1). W Polsce w 1992 r. PRRS stwierdzili
i opisali Pejsak 1 wsp. (11, 12). Czynnikiem etiologicz-
nym zespolu rozrodczo-oddechowego §win jest wirus
RNA (PRRSV), ktorego genom zbudowany jest z ssRNA
o pozytywnym sensie (sSRNA,,+”), zaliczany do rzedu
Nidovirales, rodziny Arteriviridae, rodzaju Arterivirus.
Jego replikacja zachodzi w cytoplazmie zakazonych ko-
morek. Bialko strukturalne wchodzace w sktad kapsydu,
znane jako biatko N, jest mate (15 kDa) i silnie zasado-
we. Stanowi ono od 20% do 40% masy biatek wirionu
1 wystepuje w postaci homodimeréw powiazanych most-
kami dwusiarczkowymi (8-10). Jest produkowane w du-
zych ilosciach w zakazonych komorkach. Przeciwciata,
ktére powstaja w wyniku odpowiedzi immunologicznej
na zakazenie wirusem PRRS sa skierowane gtéwnie prze-

ciwko temu biatku. Zjawisko to zostato wykorzystane do
rozpoznawania choroby na podstawie badan serologicz-
nych stuzacych okreslaniu miana przeciwciat w surowicy
krwi. Zakazenie wirusem PRRS ma charakter panzootii,
za$ choroba nalezy do tych, ktore przynosza najwigksze
straty w chowie §win.

Wirus PRRS jest obecny w plynach ustrojowych zaka-
zonych zwierzat, w tym rowniez w §linie 1 wnika do orga-
nizmu droga oddechowa i pokarmowa, a takze wraz
z nasieniem w trakcie aktu krycia czy podczas zabiegu
unasienniania. Rzadziej zakazenie nastgpuje przez uszko-
dzona skore. Zakazone bezobjawowo lub objawowo zwie-
rzgta sa siewcami wirusa, co powoduje szerzenie si¢ cho-
roby wsrdd zwierzat w jednym stadzie, jak i pomigdzy
stadami.

W rutynowej diagnostyce laboratoryjnego rozpoznania
PRRS stosuje si¢ ELISA, pozwalajacy na wykrycie prze-
ciwcial IgG skierowanych przeciwko biatku N kapsydu
wirusa, uzytego jako antygen. Test odznacza si¢ wysoka
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czulo$cig 1 swoisto$cia, prostota wykonania oraz szyb-
kim uzyskaniem wyniku badania. Daje takze mozliwo$¢
jednoczesnego przebadania wielu probek. Przeciwciata
przeciwko wirusowi PRRS moga by¢ obecne juz od 7. do
14. dnia po zakazeniu. Najwigksze miana stwierdza si¢
w 30. do 50. dniu po zakazeniu. Przeciwciata zanikaja po
4 do 6 miesigcach (17), jesli nie dojdzie do powtornego
zakazenia heterologicznym szczepem wirusa PRRS. Wy-
sokos$¢ miana przeciwciat w ELISA odczytuje sig na pod-
stawie porOwnania ggstosci optycznej badanej probki
surowicy (sample) i dodatniej probki surowicy standar-
dowej (positive), otrzymujac tzw. indeks S/P.

Wykorzystywany w rutynowej diagnostyce ELISA nie
daje mozliwosci odrdznienia przeciwciat skierowanych
przeciwko europejskim badz amerykanskim szczepom
wirusa PRRS (13, 14). Znane sa jednak ELISA, ktore
pozwalaja na takie zr6znicowanie przeciwciat. Wystegpo-
wanie przeciwciat lub ich brak u zwierzat r6znych subpo-
pulacji w stadach, jest wazna przestanka do ustalenia ich
statusu, ktory informuje o tym, czy wystepuje zakazenie
czynne (stabilny aktywny lub niestabilny status immuno-
logiczny), czy tez zwierzgta catkowicie wolne sa od PRRS
lub stado wykazuje stabilny nieaktywny status immuno-
logiczny.

W tym celu podj¢to badania nad ocena Wystqpowama
przeciwcial przeciwko wirusowi PRRS w surowicy §win
pochodzacych ze stad podejrzanych o wystgpowanie
w nich zespotu rozrodczo-oddechowego pochodzacych
zregionow o duzym, §rednim i matym poglowiu tych zwie-
rzat.

Materiat i metody

Zwierzeta. Badaniami objgto 1515 $win w réznym wieku:
prosigta, warchlaki, tuczniki, lochy, knury, od ktérych pobie-
rano krew. Zwierzgta pochodzity z 48 stad z terenu 10 woje-
wodztw, takich jak: kujawsko-pomorskie, mazowieckie —
regiony o duzym poglowiu §win, todzkie, lubelskie, pod-
laskie, warminsko-mazurskie — regiony o $rednim poglowiu
$win oraz opolskie, zachodniopomorskie, dolno$laskie i pod-
karpackie — regiony o matym pogtowiu §win. Stada dobierano
na podstawie informacji uzyskiwanych od opiekujacych si¢ nimi
lekarzy weterynarii o podejrzeniu wystgpowania zespotu
rozrodczo-oddechowego $§win. Liczbg badanych probek
ustalono zgodnie z przyjetymi w epidemiologii zasadami,
dotyczacymi liczebnoéci proby niezbednej do wykrycia cho-
roby w stadach nie przekraczajacych 1000 osobnikow (15)
n=[1-(1-pl) 1/d] N-d/2) + 1, gdzie: n — liczebnos¢ proby,
d — wspotczynnik chorobowosci, liczebnos¢ stada, pl — po-
ziom ufnosci.

Liczebno$¢ proby dla d = 50%, N = 1000 szt., pl = 95%
wynosi: n=[1—(1-0,95) 1/50] (1000 — 50/2) + 1, n=5.

Do okreslania $redniej warto$ci wspotczynnika chorobo-
wosci stuzyly dane nastgpujacych autorow: Wensvoort i wsp.
(16), Galina i wsp. (4), Dewey 1 wsp. (3) 1 Jeong 1 wsp. (6).

Material. Materialem do badan byta krew pobierana od
zwierzat przyzyciowo, z ktorej uzyskiwano surowicg i do cza-
su wykonania badania przechowywano ja w temperaturze
—80°C. Od $win z jednego stada pobierano od 15 do 45 probek
krwi. W surowicy poszukiwano przeciwciat swoistych dla wi-
rusa PRRS.

Wykrywanie przeciwcial przy pomocy ELISA. Przeciw-
ciata klasy IgG przeciwko wirusowi PRRS wykrywano przy
pomocy ELISA, uzywajac do tego celu 96-dotkowych ptytek
optaszczonych antygenami wirusa PRRS (Panstwowy Instytut
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Weterynaryjny — Panstwowy Instytut Badawczy w Putawach).
Pobierano 20 pl badanej surowicy i rozcieficzano w stosunku
1 : 100, a nastgpnie po 50 pl przenoszono do dotkow z antyge-
nem wirusa PRRS (dotki nieparzyste) i dotkéw nieoptaszczo-
nych antygenem (dotki parzyste). Jako kontroli uzywano suro-
wicy pozytywnej i negatywnej, ktore odpowiednio dodawano
po 50 pl do dotkdow optaszczonych biatkiem wirusa i dotkow
bez antygenu. Nastepnie ptytki inkubowano przez 30 min.
w temp. pokojowej, po czym ptukano 5-krotnie przy pomocy
PBS z Tweenem. Do wszystkich dotkéw dodawano po 50 pl
przeciwciat przeciwko IgG §winskim znakowanych peroksy-
daza chrzanowa rozcienczonych 1 : 5000. Ptytki ponownie
inkubowano przez 30 min. w temp. pokojowej i ponownie
ptukano 5-krotnie (PBS z Tweenem). Nastegpnie dodawano sub-
strat TMB 1 plytki inkubowano przez 20 min. w temp. pokojo-
wej w zaciemnieniu. W celu zahamowania zachodzacej reak-
cji barwnej kolejno dodawano po 50 pl 2 M kwasu siarkowe-
go. Wynik ELISA (ggsto$¢ optyczna — OD) odczytywano na
czytniku przy dhugosci fali 450 nm.

Interpretacja danych. Na podstawie poré6wnania gestosci
optycznej badanej probki surowicy i ggstosci optycznej suro-
wicy kontrolnej dodatniej okre§lano warto$¢ S/P (S — Sample,
P — Positive).

Uzyskane warto$ci interpretowano w sposob nastgpujacy.
Im wyzsza warto$¢ S/P, tym wyzszy jest poziom przeciwcial
w surowicy badanej. Warto$¢ S/P ponizej 0,5 uznawano za
wynik ujemny. Warto$¢ S/P powyzej 0,5 uznawano za wy-
nik dodatni. W zalezno$ci od wartosci S/P okreslano in-
deks (grupa), przyjmujac, ze: S/P < 0,5 = indeks (grupa) 0,
S/P 0,5-1 = indeks (grupa) 1, S/P 1,0-1,5 = indeks (grupa) 2,
S/P 1,5-2,0 = indeks (grupa) 3, S/P 2,0-2,5 = indeks (grupa) 4,
S/P 2,5-3,0 = indeks (grupa) 5, S/P > 3,0 = indeks (grupa) 6.

Status immunologiczny stada okre§lano w sposob nastepu-
Jacy:

» wartos¢ indeksu we wszystkich grupach produkcyjnych
zwierzat w zakresie 1-6, a takze obecnos$¢ wirusa w surowicy
u zwierzat w roznych grupach produkcyjnych oznaczata nie-
stabilny status immunologiczny stada;

» warto$¢ indeksu u loch od 1 do 2, a u prosiat i warchla-
kéw do 10. tygodnia zycia brak przeciwcial oraz warto$¢ in-
deksu u tucznikow w zakresie od 1 do 6, a takze obecno$é
wirusa w grupie tucznikOw oznaczata stabilny aktywny status
immunologiczny stada;

» warto$¢ indeksu u loch od 1 do 2, a u prosiat, warchla-
kow, tucznikow brak przeciwcial, oraz nieobecnos¢ wirusa
uzwierzat w poszczegolnych grupach produkcyjnych oznaczata
stabilny nieaktywny status immunologiczny stada.

Na podstawie wartosci indeksu w powiazaniu z przeprowa-
dzonym wczesniej wywiadem dokonywano calosciowej inter-
pretacji otrzymanych danych.

Wyniki i oméwienie

W regionach o duzym poglowiu $win przebadano 26
stad (tab. 1), w ktorych u zwierzat z poszczegdlnych grup
produkcyjnych stwierdzano przeciwciata przeciwko wi-
rusowi PRRS w 19 stadach (73%). Na podstawie analizy
poziomu przeciwcial u loch, prosiat, warchlakow, tuczni-
kéw, czasami knuréw w danym stadzie, a takze na pod-
stawie wywiadu, przegladu zdrowotnego stada, dokumen-
tacji hodowlanej w 3 z nich status immunologiczny okres-
lono jako stabilny nieaktywny (11%), a w 16 (62%) jako
niestabilny. W badanych regionach w grupach loch wy-
krywano przeciwciata w ponad 70% przypadkow, a w
grupach loch karmiacych w ponad 80% przypadkdow.
Rowniez w wysokim odsetku wykrywano przeciwciata
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w grupach prosiat (79%), warchlakow (67%) i tucznikow
(83%). Tylko u $win w 7 stadach (27%) (3 na terenie wo-
jewodztwa kujawsko-pomorskiego i 4 na terenie woje-
wodztwa mazowieckiego) nie wykrywano przeciwciat
przeciwko PRRSV.

W regionach o $rednim pogltowiu $win przebadano 11
stad (tab. 1), w ktorych u zwierzat z poszczegolnych grup
produkcyjnych stwierdzano przeciwciata przeciwko wi-
rusowi PRRS w 6 stadach (55%). Na podstawie analizy
poziomu przeciwcial u loch, prosiat, warchlakow, tuczni-
kéw, czasami knurow w danym stadzie, a takze na pod-
stawie wywiadu, przegladu zdrowotnego stada, dokumen-
tacji hodowlanej w 1 z nich status immunologiczny okre-
$lono jako stabilny nieaktywny (10%), a w 5 (50%) jako
niestabilny. W badanych regionach przeciwciata wykry-

wano u macior w 40-60% grup loch, w 56% grup prosiat,
w 62% grup warchlakéw i u takiego samego odsetka grup
tucznikéw. W porownaniu do odsetka analogicznych grup
zwierzat pochodzacych z regionéw o duzym poglowiu
zwierzat, u ktérych wykrywano przeciwciata przeciwko
wirusowi PRRS, w tym przypadku odsetek ten byt niz-
szy. W 5 stadach (45%) u reprezentatywnej grupy zwie-
rzat nie wykrywano przeciwcial przeciwko wirusowi
PRRS. Stada te wystgpowaly we wszystkich badanych
wojewodztwach (2 na terenie wojewodztwa lubelskiego,
po 1 na terenie wojewodztw: t6dzkiego, podlaskiego i war-
minsko-mazurskiego).

W regionach o matym poglowiu §win przebadano 10
stad (tab. 1). Przeciwciata wykrywano u zwierzat w 5 sta-
dach (50%). Na podstawie analizy ich poziomu u loch,

Tab. 2. Status immunologiczny stad, w ktérych zwierzeta badano na obecnos¢ przeciwcial przeciwko wirusowi PRRS
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prosiat, warchlakéw i1 tucznikow w danym stadzie, a tak-
ze na podstawie wywiadu, przegladu zdrowotnego stada,
dokumentacji hodowlanej w 1 (10%) stadzie r0Zpoznano
stabilny nieaktywny status immunologiczny, za$ w 4 sta-
dach (40%) niestabilny status immunologiczny. W porow-
naniu do zwierzat z regionéw o duzym i srednim pogto-
wiu, przeciwciala wykrywano w nizszym odsetku w gru-
pach macior (40-50%), natomiast w wyzszym lub row-
nym odsetku stad u prosiat, warchlakow 1 tucznikow
(67-83%). W regionach o matym poglowiu §win odnoto-
wano tez najwyzszy odsetek (50%) stad wolnych od za-
kazenia wirusem PRRS (5 stad — w tym 2 na terenie wo-
jewodztwa dolnoslaskiego, 2 na terenie wojewodztwa pod-
karpackiego i 1 na terenie wojewodztwa opolskiego).
Jak przedstawiono w tab. 2, przeciwciala wykryto
u 1039 $swin pochodzacych z 30 stad. Najwigcej stad,
w ktorych u zwierzat z poszczegdlnych grup produkceyj-
nych wykrywano przeciwciata, pochodzito z wojewo6dz-
twa kujawsko-pomorskiego (w 14 stadach na 17 bada-
nych) i mazowieckiego (w 5 stadach na 9 badanych),
a wigc z regiondw o duzym poglowiu $§win. W przebada-
nej grupie stad nie stwierdzono takich stad, w ktorych
wystepowalby stabilny aktywny status immunologiczny.
Z sugestn przedstawionych przez Dee i wsp. (2) wyni-
ka, ze dtugos$¢ czasu, w ktérym wirus utrzymuje si¢
u zwierzat w danym stadzie jest proporcjonalna do popu-
lacji zwierzat zakazonych, siejacych wirus i liczby zwie-
rzat wrazliwych, do ktérych zakazenia potencjalnie moze
dojs¢. Obecnos¢ takich subpopulacji sprzyja diugiemu
utrzymywaniu si¢ zakazenia i krazeniu wirusa w obrgbie
stada wsrod roznych jego grup produkcyjnych Podobna
sytuacje odnotowuje si¢ rowniez w Polsce, gdzie na pod-
stawie przeprowadzonej oceny 1mmunologlcznej wybra-
nych stad pochodzacych z regiondéw o duzej, $redniej
1 matej produkc;ji trzody chlewnej, stwierdzono wystepo-
wanie choroby w wigkszos$ci z nich. U poszczegdlnych
osobnikow w roznych grupach produkcyjnych stwierdza-
no zréznicowane miana przeciwciat lub ich brak, co po-
twierdza tezg przedstawiong powyzej, zgodnie z ktora
wirus od osobnikow zakazonych przenosi si¢ na zwierzg-
ta wrazliwe, krazac w obregbie réznych grup produkcyj-
nych przez dlugi czas. Na podstawie analizy mian suro-
wicy u osobnikow z poszczegdlnych grup produkcyjnych
w danym stadzie oraz danych z wywiadu, zdrowotnego
przegladu stada i dokumentacji hodowlanej ustalono, ze
status immunologiczny badanych stad mozna okresli¢ jako
stabilny nieaktywny i niestabilny. U $win z 30 na 48 ba-
danych stad Wykrywano przeciwciala przeciwko wiruso-
wi PRRS, co oznacza, ze w 63% stad choroba wystepuje.
Ocena taka jest zgodna z sugestia Hoefliga (5), ktory twier-
dzi, ze zespot rozrodczo-oddechowy endemicznie wyste-
puje w wigkszosci regiondow $wiata i dotyczy §win od 60%
do 80% stad. Jak przedstawiono to w wynikach badan
wlasnych, w wigkszos$ci stad, w ktorych u swin wykry-
wano przeciwciata, status 1mmun010glczny okreslono jako
niestabilny (83%), charakteryzujacy sig¢ zroznicowanym
poziomem przeciwcial u osobnikow z poszczegdlnych
grup produkcyjnych (indeks od 1 do 6), a takze wystepo-
waniem objawow klinicznych $wiadczacych o czynnym
zakazeniu. Taka posta¢ zakazenia uznano za ostra i byla
ona dominujaca u $win we wszystkich badanych regio-
nach niezaleznie od poglowia zwierzat. Zauwazono jed-
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nak, ze w regionach o duzym poglowiu $win choroba
wystepuje czesciej i czesciej wykrywa sig przeciwciata
u loch w stadach zakazonych w poréwnaniu do stad
zregiondw o srednim i malym poglowiu §win. W stadach
o niestabilnym statusie immunologicznym w regionach
o duzym poglowiu §win obecnos¢ przeciwciat stwierdzo-
no u ok. 80% badanych loch, 61% prosiat, 85% warchla-
kow 1 73% tucznikow, co jest zgodne z danymi uzyska-
nymi przez innych badaczy (3, 4, 6, 16). Nalezy zazna-
czy¢, ze moga pojawiac si¢ roznice w wielkosciach poda-
wanych przez roznych autoréw. Wynikaja one z pobrania
probek do badan w r6znym czasie od momentu zakazenia
oraz z roznej zjadliwosci poszczegdlnych szczepdw wi-
rusa PRRS. W wielu przypadkach bowiem trudno jest
precyzyjnie okresli¢ moment, w ktorym po raz pierwszy
doszto do zakazenia zwierzat w stadzie wirusem PRRS.
Wysoka warto$¢ indeksu (5 i 6) jedynie u 2-12% bada-
nych zwierzat w stadach o niestabilnym statusie immu-
nologicznym moze $wiadczy¢ o krotkim, kilkutygodnio-
wym okresie, jaki uptynat od czasu zakazenia zwierzat,
poniewaz maksymalny poziom przeciwcial pojawia si¢
po 30-50 dniach od tego momentu.
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