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Praca oryginalna Original paper

Zespó³ rozrodczo-oddechowy �wiñ (PRRS) jest stosun-
kowo now¹ jednostk¹ chorobow¹. Po raz pierwszy cho-
robê tê odnotowano w Stanach Zjednoczonych w 1987 r.
(7), a pierwsze przypadki w Europie opisano w Niem-
czech w 1990 r. (1). W Polsce w 1992 r. PRRS stwierdzili
i opisali Pejsak i wsp. (11, 12). Czynnikiem etiologicz-
nym zespo³u rozrodczo-oddechowego �wiñ jest wirus
RNA (PRRSV), którego genom zbudowany jest z ssRNA
o pozytywnym sensie (ssRNA�+�), zaliczany do rzêdu
Nidovirales, rodziny Arteriviridae, rodzaju Arterivirus.
Jego replikacja zachodzi w cytoplazmie zaka¿onych ko-
mórek. Bia³ko strukturalne wchodz¹ce w sk³ad kapsydu,
znane jako bia³ko N, jest ma³e (15 kDa) i silnie zasado-
we. Stanowi ono od 20% do 40% masy bia³ek wirionu
i wystêpuje w postaci homodimerów powi¹zanych most-
kami dwusiarczkowymi (8-10). Jest produkowane w du-
¿ych ilo�ciach w zaka¿onych komórkach. Przeciwcia³a,
które powstaj¹ w wyniku odpowiedzi immunologicznej
na zaka¿enie wirusem PRRS s¹ skierowane g³ównie prze-

ciwko temu bia³ku. Zjawisko to zosta³o wykorzystane do
rozpoznawania choroby na podstawie badañ serologicz-
nych s³u¿¹cych okre�laniu miana przeciwcia³ w surowicy
krwi. Zaka¿enie wirusem PRRS ma charakter panzootii,
za� choroba nale¿y do tych, które przynosz¹ najwiêksze
straty w chowie �wiñ.

Wirus PRRS jest obecny w p³ynach ustrojowych zaka-
¿onych zwierz¹t, w tym równie¿ w �linie i wnika do orga-
nizmu drog¹ oddechow¹ i pokarmow¹, a tak¿e wraz
z nasieniem w trakcie aktu krycia czy podczas zabiegu
unasienniania. Rzadziej zaka¿enie nastêpuje przez uszko-
dzon¹ skórê. Zaka¿one bezobjawowo lub objawowo zwie-
rzêta s¹ siewcami wirusa, co powoduje szerzenie siê cho-
roby w�ród zwierz¹t w jednym stadzie, jak i pomiêdzy
stadami.

W rutynowej diagnostyce laboratoryjnego rozpoznania
PRRS stosuje siê ELISA, pozwalaj¹cy na wykrycie prze-
ciwcia³ IgG skierowanych przeciwko bia³ku N kapsydu
wirusa, u¿ytego jako antygen. Test odznacza siê wysok¹
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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 5 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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czu³o�ci¹ i swoisto�ci¹, prostot¹ wykonania oraz szyb-
kim uzyskaniem wyniku badania. Daje tak¿e mo¿liwo�æ
jednoczesnego przebadania wielu próbek. Przeciwcia³a
przeciwko wirusowi PRRS mog¹ byæ obecne ju¿ od 7. do
14. dnia po zaka¿eniu. Najwiêksze miana stwierdza siê
w 30. do 50. dniu po zaka¿eniu. Przeciwcia³a zanikaj¹ po
4 do 6 miesi¹cach (17), je�li nie dojdzie do powtórnego
zaka¿enia heterologicznym szczepem wirusa PRRS. Wy-
soko�æ miana przeciwcia³ w ELISA odczytuje siê na pod-
stawie porównania gêsto�ci optycznej badanej próbki
surowicy (sample) i dodatniej próbki surowicy standar-
dowej (positive), otrzymuj¹c tzw. indeks S/P.

Wykorzystywany w rutynowej diagnostyce ELISA nie
daje mo¿liwo�ci odró¿nienia przeciwcia³ skierowanych
przeciwko europejskim b¹d� amerykañskim szczepom
wirusa PRRS (13, 14). Znane s¹ jednak ELISA, które
pozwalaj¹ na takie zró¿nicowanie przeciwcia³. Wystêpo-
wanie przeciwcia³ lub ich brak u zwierz¹t ró¿nych subpo-
pulacji w stadach, jest wa¿n¹ przes³ank¹ do ustalenia ich
statusu, który informuje o tym, czy wystêpuje zaka¿enie
czynne (stabilny aktywny lub niestabilny status immuno-
logiczny), czy te¿ zwierzêta ca³kowicie wolne s¹ od PRRS
lub stado wykazuje stabilny nieaktywny status immuno-
logiczny.

W tym celu podjêto badania nad ocen¹ wystêpowania
przeciwcia³ przeciwko wirusowi PRRS w surowicy �wiñ
pochodz¹cych ze stad podejrzanych o wystêpowanie
w nich zespo³u rozrodczo-oddechowego pochodz¹cych
z regionów o du¿ym, �rednim i ma³ym pog³owiu tych zwie-
rz¹t.

Materia³ i metody
Zwierzêta. Badaniami objêto 1515 �wiñ w ró¿nym wieku:

prosiêta, warchlaki, tuczniki, lochy, knury, od których pobie-
rano krew. Zwierzêta pochodzi³y z 48 stad z terenu 10 woje-
wództw, takich jak: kujawsko-pomorskie, mazowieckie �
regiony o du¿ym pog³owiu �wiñ, ³ódzkie, lubelskie, pod-
laskie, warmiñsko-mazurskie � regiony o �rednim pog³owiu
�wiñ oraz opolskie, zachodniopomorskie, dolno�l¹skie i pod-
karpackie � regiony o ma³ym pog³owiu �wiñ. Stada dobierano
na podstawie informacji uzyskiwanych od opiekuj¹cych siê nimi
lekarzy weterynarii o podejrzeniu wystêpowania zespo³u
rozrodczo-oddechowego �wiñ. Liczbê badanych próbek
ustalono zgodnie z przyjêtymi w epidemiologii zasadami,
dotycz¹cymi liczebno�ci próby niezbêdnej do wykrycia cho-
roby w stadach nie przekraczaj¹cych 1000 osobników (15)
n = [1 � (1 � p1) 1/d] (N � d/2) + 1, gdzie: n � liczebno�æ próby,
d � wspó³czynnik chorobowo�ci, liczebno�æ stada, p1 � po-
ziom ufno�ci.

Liczebno�æ próby dla d = 50%, N = 1000 szt., p1 = 95%
wynosi: n = [1 � (1 � 0,95) 1/50] (1000 � 50/2) + 1, n = 5.

Do okre�lania �redniej warto�ci wspó³czynnika chorobo-
wo�ci s³u¿y³y dane nastêpuj¹cych autorów: Wensvoort i wsp.
(16), Galina i wsp. (4), Dewey i wsp. (3) i Jeong i wsp. (6).

Materia³. Materia³em do badañ by³a krew pobierana od
zwierz¹t przy¿yciowo, z której uzyskiwano surowicê i do cza-
su wykonania badania przechowywano j¹ w temperaturze
�80°C. Od �wiñ z jednego stada pobierano od 15 do 45 próbek
krwi. W surowicy poszukiwano przeciwcia³ swoistych dla wi-
rusa PRRS.

Wykrywanie przeciwcia³ przy pomocy ELISA. Przeciw-
cia³a klasy IgG przeciwko wirusowi PRRS wykrywano przy
pomocy ELISA, u¿ywaj¹c do tego celu 96-do³kowych p³ytek
op³aszczonych antygenami wirusa PRRS (Pañstwowy Instytut

Weterynaryjny � Pañstwowy Instytut Badawczy w Pu³awach).
Pobierano 20 µl badanej surowicy i rozcieñczano w stosunku
1 : 100, a nastêpnie po 50 µl przenoszono do do³ków z antyge-
nem wirusa PRRS (do³ki nieparzyste) i do³ków nieop³aszczo-
nych antygenem (do³ki parzyste). Jako kontroli u¿ywano suro-
wicy pozytywnej i negatywnej, które odpowiednio dodawano
po 50 µl do do³ków op³aszczonych bia³kiem wirusa i do³ków
bez antygenu. Nastêpnie p³ytki inkubowano przez 30 min.
w temp. pokojowej, po czym p³ukano 5-krotnie przy pomocy
PBS z Tweenem. Do wszystkich do³ków dodawano po 50 µl
przeciwcia³ przeciwko IgG �wiñskim znakowanych peroksy-
daz¹ chrzanow¹ rozcieñczonych 1 : 5000. P³ytki ponownie
inkubowano przez 30 min. w temp. pokojowej i ponownie
p³ukano 5-krotnie (PBS z Tweenem). Nastêpnie dodawano sub-
strat TMB i p³ytki inkubowano przez 20 min. w temp. pokojo-
wej w zaciemnieniu. W celu zahamowania zachodz¹cej reak-
cji barwnej kolejno dodawano po 50 µl 2 M kwasu siarkowe-
go. Wynik ELISA (gêsto�æ optyczna � OD) odczytywano na
czytniku przy d³ugo�ci fali 450 nm.

Interpretacja danych. Na podstawie porównania gêsto�ci
optycznej badanej próbki surowicy i gêsto�ci optycznej suro-
wicy kontrolnej dodatniej okre�lano warto�æ S/P (S � Sample,
P � Positive).

Uzyskane warto�ci interpretowano w sposób nastêpuj¹cy.
Im wy¿sza warto�æ S/P, tym wy¿szy jest poziom przeciwcia³
w surowicy badanej. Warto�æ S/P poni¿ej 0,5 uznawano za
wynik ujemny. Warto�æ S/P powy¿ej 0,5 uznawano za wy-
nik dodatni. W zale¿no�ci od warto�ci S/P okre�lano in-
deks (grupa), przyjmuj¹c, ¿e: 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 sposób nastêpu-
j¹cy:

� warto�æ indeksu we wszystkich grupach produkcyjnych
zwierz¹t w zakresie 1-6, a tak¿e obecno�æ wirusa w surowicy
u zwierz¹t w ró¿nych grupach produkcyjnych oznacza³a nie-
stabilny status immunologiczny stada;

� warto�æ indeksu u loch od 1 do 2, a u prosi¹t i warchla-
ków do 10. tygodnia ¿ycia brak przeciwcia³ oraz warto�æ in-
deksu u tuczników w zakresie od 1 do 6, a tak¿e obecno�æ
wirusa w grupie tuczników oznacza³a stabilny aktywny status
immunologiczny stada;

� warto�æ indeksu u loch od 1 do 2, a u prosi¹t, warchla-
ków, tuczników brak przeciwcia³, oraz nieobecno�æ wirusa
u zwierz¹t w poszczególnych grupach produkcyjnych oznacza³a
stabilny nieaktywny status immunologiczny stada.

Na podstawie warto�ci indeksu w powi¹zaniu z przeprowa-
dzonym wcze�niej wywiadem dokonywano ca³o�ciowej inter-
pretacji otrzymanych danych.

Wyniki i omówienie
W regionach o du¿ym pog³owiu �wiñ przebadano 26

stad (tab. 1), w których u zwierz¹t z poszczególnych grup
produkcyjnych stwierdzano przeciwcia³a przeciwko wi-
rusowi PRRS w 19 stadach (73%). Na podstawie analizy
poziomu przeciwcia³ u loch, prosi¹t, warchlaków, tuczni-
ków, czasami knurów w danym stadzie, a tak¿e na pod-
stawie wywiadu, przegl¹du zdrowotnego stada, dokumen-
tacji hodowlanej w 3 z nich status immunologiczny okre�-
lono jako stabilny nieaktywny (11%), a w 16 (62%) jako
niestabilny. W badanych regionach w grupach loch wy-
krywano przeciwcia³a w ponad 70% przypadków, a w
grupach loch karmi¹cych w ponad 80% przypadków.
Równie¿ w wysokim odsetku wykrywano przeciwcia³a
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w grupach prosi¹t (79%), warchlaków (67%) i tuczników
(83%). Tylko u �wiñ w 7 stadach (27%) (3 na terenie wo-
jewództwa kujawsko-pomorskiego i 4 na terenie woje-
wództwa mazowieckiego) nie wykrywano przeciwcia³
przeciwko PRRSV.

W regionach o �rednim pog³owiu �wiñ przebadano 11
stad (tab. 1), w których u zwierz¹t z poszczególnych grup
produkcyjnych stwierdzano przeciwcia³a przeciwko wi-
rusowi PRRS w 6 stadach (55%). Na podstawie analizy
poziomu przeciwcia³ u loch, prosi¹t, warchlaków, tuczni-
ków, czasami knurów w danym stadzie, a tak¿e na pod-
stawie wywiadu, przegl¹du 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 przeciwcia³a wykry-

wano u macior w 40-60% grup loch, w 56% grup prosi¹t,
w 62% grup warchlaków i u takiego samego odsetka grup
tuczników. W porównaniu do odsetka analogicznych grup
zwierz¹t pochodz¹cych z regionów o du¿ym pog³owiu
zwierz¹t, u których wykrywano przeciwcia³a przeciwko
wirusowi PRRS, w tym przypadku odsetek ten by³ ni¿-
szy. W 5 stadach (45%) u reprezentatywnej grupy zwie-
rz¹t nie wykrywano przeciwcia³ przeciwko wirusowi
PRRS. Stada te wystêpowa³y we wszystkich badanych
województwach (2 na terenie województwa lubelskiego,
po 1 na terenie województw: ³ódzkiego, podlaskiego i war-
miñsko-mazurskiego).

W regionach o ma³ym pog³owiu �wiñ przebadano 10
stad (tab. 1). Przeciwcia³a wykrywano u zwierz¹t w 5 sta-
dach (50%). Na podstawie analizy ich poziomu u loch,
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Tab. 2. Status immunologiczny stad, w których zwierzêta badano na obecno�æ przeciwcia³ przeciwko wirusowi PRRS
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prosi¹t, warchlaków i tuczników w danym stadzie, a tak-
¿e na podstawie wywiadu, przegl¹du zdrowotnego stada,
dokumentacji hodowlanej w 1 (10%) stadzie rozpoznano
stabilny nieaktywny status immunologiczny, za� w 4 sta-
dach (40%) niestabilny status immunologiczny. W porów-
naniu do zwierz¹t z regionów o du¿ym i �rednim pog³o-
wiu, przeciwcia³a wykrywano w ni¿szym odsetku w gru-
pach macior (40-50%), natomiast w wy¿szym lub rów-
nym odsetku stad u prosi¹t, warchlaków i tuczników
(67-83%). W regionach o ma³ym pog³owiu �wiñ odnoto-
wano te¿ najwy¿szy odsetek (50%) stad wolnych od za-
ka¿enia wirusem PRRS (5 stad � w tym 2 na terenie wo-
jewództwa dolno�l¹skiego, 2 na terenie województwa pod-
karpackiego i 1 na terenie województwa opolskiego).

Jak przedstawiono w tab. 2, przeciwcia³a wykryto
u 1039 �wiñ pochodz¹cych z 30 stad. Najwiêcej stad,
w których u zwierz¹t z poszczególnych grup produkcyj-
nych wykrywano przeciwcia³a, pochodzi³o z wojewódz-
twa kujawsko-pomorskiego (w 14 stadach na 17 bada-
nych) i mazowieckiego (w 5 stadach na 9 badanych),
a wiêc z regionów o du¿ym pog³owiu �wiñ. W przebada-
nej grupie stad nie stwierdzono takich stad, w których
wystêpowa³by stabilny aktywny status immunologiczny.

Z sugestii przedstawionych przez Dee i wsp. (2) wyni-
ka, ¿e d³ugo�æ czasu, w którym wirus utrzymuje siê
u zwierz¹t w danym stadzie jest proporcjonalna do popu-
lacji zwierz¹t zaka¿onych, siej¹cych wirus i liczby zwie-
rz¹t wra¿liwych, do których zaka¿enia potencjalnie mo¿e
doj�æ. Obecno�æ takich subpopulacji sprzyja d³ugiemu
utrzymywaniu siê zaka¿enia i kr¹¿eniu wirusa w obrêbie
stada w�ród ró¿nych jego grup produkcyjnych. Podobn¹
sytuacjê odnotowuje siê równie¿ w Polsce, gdzie na pod-
stawie przeprowadzonej oceny immunologicznej wybra-
nych stad pochodz¹cych z regionów o du¿ej, �redniej
i ma³ej produkcji trzody chlewnej, stwierdzono wystêpo-
wanie choroby w wiêkszo�ci z nich. U poszczególnych
osobników w ró¿nych grupach produkcyjnych stwierdza-
no zró¿nicowane miana przeciwcia³ lub ich brak, co po-
twierdza tezê przedstawion¹ powy¿ej, zgodnie z któr¹
wirus od osobników zaka¿onych przenosi siê na zwierzê-
ta wra¿liwe, kr¹¿¹c w obrêbie ró¿nych grup produkcyj-
nych przez d³ugi czas. Na podstawie analizy mian suro-
wicy u osobników z poszczególnych grup produkcyjnych
w danym stadzie oraz danych z wywiadu, zdrowotnego
przegl¹du stada i dokumentacji hodowlanej ustalono, ¿e
status immunologiczny badanych stad mo¿na okre�liæ jako
stabilny nieaktywny i niestabilny. U �wiñ z 30 na 48 ba-
danych stad wykrywano przeciwcia³a przeciwko wiruso-
wi PRRS, co oznacza, ¿e w 63% stad choroba wystêpuje.
Ocena taka jest zgodna z sugesti¹ Hoefliga (5), który twier-
dzi, ¿e zespó³ rozrodczo-oddechowy endemicznie wystê-
puje w wiêkszo�ci regionów �wiata i dotyczy �wiñ od 60%
do 80% stad. Jak przedstawiono to w wynikach badañ
w³asnych, w wiêkszo�ci stad, w których u �wiñ wykry-
wano przeciwcia³a, status immunologiczny okre�lono jako
niestabilny (83%), charakteryzuj¹cy siê zró¿nicowanym
poziomem przeciwcia³ u osobników z poszczególnych
grup produkcyjnych (indeks od 1 do 6), a tak¿e wystêpo-
waniem objawów klinicznych �wiadcz¹cych o czynnym
zaka¿eniu. Tak¹ postaæ zaka¿enia uznano za ostr¹ i by³a
ona dominuj¹c¹ u �wiñ we wszystkich badanych regio-
nach niezale¿nie od pog³owia zwierz¹t. Zauwa¿ono jed-

nak, ¿e w regionach o du¿ym pog³owiu �wiñ choroba
wystêpuje czê�ciej i czê�ciej wykrywa siê przeciwcia³a
u loch w stadach zaka¿onych w porównaniu do stad
z regionów o �rednim i ma³ym pog³owiu �wiñ. W stadach
o niestabilnym statusie immunologicznym w regionach
o du¿ym pog³owiu �wiñ obecno�æ przeciwcia³ stwierdzo-
no u ok. 80% badanych loch, 61% prosi¹t, 85% warchla-
ków i 73% tuczników, co jest zgodne z danymi uzyska-
nymi przez innych badaczy (3, 4, 6, 16). Nale¿y zazna-
czyæ, ¿e mog¹ pojawiaæ siê ró¿nice w wielko�ciach poda-
wanych przez ró¿nych autorów. Wynikaj¹ one z pobrania
próbek do badañ w ró¿nym czasie od momentu zaka¿enia
oraz z ró¿nej zjadliwo�ci poszczególnych szczepów wi-
rusa PRRS. W wielu przypadkach bowiem trudno jest
precyzyjnie okre�liæ moment, w którym po raz pierwszy
dosz³o do zaka¿enia zwierz¹t w stadzie wirusem PRRS.
Wysoka warto�æ indeksu (5 i 6) jedynie u 2-12% bada-
nych zwierz¹t w stadach o niestabilnym statusie immu-
nologicznym mo¿e �wiadczyæ o krótkim, kilkutygodnio-
wym okresie, jaki up³yn¹³ od czasu zaka¿enia zwierz¹t,
poniewa¿ maksymalny poziom przeciwcia³ pojawia siê
po 30-50 dniach od tego momentu.
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