330

Praca oryginalna

Medycyna Wet. 2009, 65 (5)

Original paper

Wystepowanie poodsadzeniowego wielonarzadowego

zespotu wyniszczajacego w krajowej populacji Swin

KATARZYNA PODGORSKA, TOMASZ STADEJEK, ANNA SZCZOTKA,
WOJCIECH KOZACZYNSKI*, MARIAN POROWSKI**, ZYGMUNT PEJSAK

Zaktad Choréb Swin, *Zaktad Anatomii Patologicznej Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego
— Panstwowego Instytutu Badawczego, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Putawy
**Lecznica dla zwierzat, ul. Kaczynska 26/3, 62-010 Pobiedziska

Podgorska K., Stadejek T., Szczotka A., Kozaczynski W., Porowski M., Pejsak Z.
Occurrence of postweaning multisystemic wasting syndrome in Polish pig herds

Summary

The aim of the study was to assess the occurrence of the postweaning wasting syndrome (PMWS) in Polish
pig herds. Thirty-two herds were selected from 195 visited pig production sites based on the appearance of
clinical lesions. The population of breeding herds ranged from 25 to 2000 sows and the percentage of losses
varied from 2 to 20%. In each farm 3 pigs affected by wasting were autopsied and lymph nodes were collected.
Sections of lymph nodes were examined for the presence of histopathological lesions and tested with in situ
hybridization to detect the DNA of porcine circovirus type 2 (PCV2), an etiological agent of PMWS. The
results were considered as positive when characteristic histopathological changes were detected along with an
abundant amount of viral DNA. PMWS was recognized in 26 pigs (27.9%) from 16 farms (50%). In two of
those farms PMWS was diagnosed as sporadic, based on the analysis of production parameters and low rate
of losses. In 12 herds (37.5%) no pig had DNA of PCV2 in lymph nodes, while in the remaining 4 herds
(12.5%) low amounts of DNA were detected in lymph nodes from at least one pig. PMWS was confirmed in all
tested farms with breeding herds of more than 1000 sows, while none of the small farms with breeding herds
of less than 100 sows were affected. In two other groups of farms counting 100-499 and 500-1000 sows the
percentage of affected herds was respectively 33.3% and 57.1%.

The established rate of PMWS occurrence was similar to that claimed by most other European countries.
Results obtained in this study suggest that the incidence of PMWS outbreaks increases with the size of the
herd. A higher number of properly selected samples markedly enhances the probability of disease detection.

Keywords: porcine circovirus type 2, PMWS in situ hybridization

W okresie ostatnich 10 lat poodsadzeniowy, wielo-
narzadowy zespol wyniszczajacy $win (postweaning
multisystemic wasting syndrome — PMWS) stal si¢
jedna z najwazniejszych przyczyn strat w produkcji
trzody chlewnej (1, 10, 13). Etiologia tej choroby ma
charakter wieloczynnikowy, jednak kluczowym czyn-
nikiem jest zakazenie cirkowirusem swin typ 2 (PCV2).
Cirkowirus $wifi wystepuje powszechnie w populacji
swin na calym $wiecie. Badania serologiczne wyka-
zaty, ze blisko 100% swin ze stad zbadanych w Euro-
pie, Stanach Zjednoczonych 1 Kanadzie posiadato prze-
ciwciala dla PCV2 (1, 19). Zakazenia tym wirusem
stwierdza si¢ u okoto 30-48% dzikow (9, 17). Wyste-
pujac powszechnie wérdéd §win domowych oraz dzi-
kow, PCV2 wywotuje objawy kliniczne jedynie u czgs-
ci zakazonych zwierzat. Podkresli¢ nalezy, ze wirus wy-
kryto zaré6wno w krajach, gdzie PMWS wystepuje po-
wszechnie, jak 1 w tych, w ktorych dotychczas nie wyka-

zano klinicznych przypadkow zespotu (12). W Polsce
pierwsze ognisko PMWS rozpoznano w 2000 r. (15).

Straty na tle PMWS spowodowane sa gtéwnie wzros-
tem $miertelno$ci prosiat, warchlakéw i tucznikow,
wydhuzeniem okresu tuczu, zwigkszonym zuzyciem
lekoéw wynikajacym ze wzrostu czgstosci wystgpowa-
nia zakazen wtornych (13) oraz, co niezwykle wazne,
znacznym zroznicowaniem wagowym kolejnych grup
technologicznych warchlakow 1 tucznikow, wptywa-
Jacym niekorzystnie m.in. na mozliwosci przestrzega-
nia w poszczegolnych sektorach produkcji zasady ,.cate
pomieszczenie pelne — cate pomieszczenie puste”. Stra-
ty zwiazane z PMWS oceniono w krajach Unii Euro-
pejskiej na okoto 600 mln euro w skali roku.

Celem badan byta ocena wystgpowania PMWS
w krajowych stadach $win, w ktérych na podstawie
objawo6w klinicznych podejrzewano wystgpowanie tej
choroby.
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Materiat i metody

Fermy. W celu wytypowania ferm do badan w 2007 .
przeprowadzono wizyty lekarskie w 195 fermach §win,
w ktorych podejrzewano wystgpowanie PMWS. Na pod-
stawie wywiadu z lekarzami nadzorujacymi obiekty zebra-
no w formie ankiety informacje dotyczace wynikoéw pro-
dukcyjnych, stanu zdrowotnego oraz rezultatow rutynowych
badan sekcyjnych i laboratoryjnych. W oparciu o uzyska-
ne informacje do badan laboratoryjnych w kierunku PMWS
wytypowano 32 gospodarstwa, w ktorych stwierdzono wy-
stgpowanie objawow klinicznych wskazujacych na PMWS.
Wielkos¢ stada podstawowego w wybranych do badan gos-
podarstwach wynosita od 25 do 2000 loch. W zaleznosci
od liczby loch, stada podzielono na liczace: ponizej 100
loch (7 chlewni); 100-499 loch (12 gospodarstw); 500-1000
(7 obiektow) i powyzej 1000 loch (6 ferm).

Postepowanie. W kazdym z wymienionych stad do ba-
dan laboratoryjnych wybrano po trzy warchlaki w wieku
od 4 do 10 tygodni zycia (w 3 przypadkach badaniom pod-
dano po 2 $§winie), wykazujace kliniczne objawy PMWS,
w tym wyrazne wyniszczenie organizmu, blado$¢ skory oraz
powigkszenie pachwinowych weztow chtonnych. Wyselek-
cjonowane zwierzgta poddano znieczuleniu ogdlnemu, a na-
stepnie eutanazji. W trakcie badania sekcyjnego od §win
pobrano po dwa wezty chlonne — pachwinowy oraz krez-
kowy. W sumie badaniom poddano 186 weztow chtonnych
od 93 $win.

Badania laboratoryjne. Wycinki weztéw chtonnych
utrwalano w 10% zbuforowanej formalinie, zatapiano w pa-
rafinie, a nast¢pnie wykonywano preparaty mikroskopowe
na szkietkach podstawowych Probe On (Fisher Scientific).
Preparaty poddawano hybrydyzacji in situ (ISH) w celu
wykrycia DNA PCV2 oraz barwieniu hematoksyling i eozy-
na w celu stwierdzenia obecnosci zmian charakterystycz-
nych dla PMWS (zaburzenia struktury we¢zta chtonnego,
ubytek komorek limfoidalnych, nacieki makrofagow, obec-
nos$¢ ciatek wtrgtowych lub komorek olbrzymich).

Hybrydyzacjg in situ wykonywano przy uzyciu urzadze-
nia MicroProbe (Fisher Scientific) wedlug wczesniej opi-
sanej procedury (5). Po odparafinowaniu i nawodnieniu
preparaty poddawano kolejno trawieniu roztworem pepsy-
ny (Sigma), denaturacji formamidem (Sigma), a nast¢pnie
hybrydyzacji ze znakowana digoksygening sonda DNA
specyficzna dla fragmentu genomu PCV2 (5°-/5DigN/CAG
TAA ATA CGA CCA GGA CTA CAA TAT CCG TGT
AAC CAT G-3’) (7, 8). W kolejnym etapie preparaty inku-
bowano z roztworem przeciwcial dla digoksygeniny zna-
kowanych alkaliczna fosfataza (Anti-Digoksygenin AP Fab
Fragments, Roche). Po odplukaniu nadmiaru przeciwciat
przeprowadzano reakcj¢ barwna z roztworem substratu dla
alkalicznej fosfatazy (NBT/BCIP, Roche). Inkubacj¢ pro-
wadzono do momentu osiagnigcia wyraznego, granatowe-
go zabarwienia preparatu kontroli dodatniej (5-30 min).
W kolejnym etapie odptukiwano nadmiar substratu i prze-
prowadzano barwienie kontrastowe 1,5% wodnym roztwo-
rem barwnika Fast Green (Sigma). Nastgpnie preparaty
utrwalano etanolem, suszono, zatapiano w balsamie kana-
dyjskim (Sigma) i przykrywano szkietkiem nakrywkowym.
Preparaty obserwowano pod mikroskopem w powigksze-
niu 80 %, 200 x 1400 x. Obecnos¢ DNA PCV2 w badanych
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Ryec. 1. Wycinek wezla chlonnego $wini z PMWS barwiony
hematoksyling i eozyna. Widoczny ubytek komoérek limfoidal-
nych i nacieki komérek zapalnych. Strzalkami zaznaczono
cialka wtretowe wystepujace w czeSci przypadkow PMWS.
Powigkszenie 200 x
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Ryec. 2. Wycinek wezla chlonnego $wini z PMWS barwiony
metoda hybrydyzacji in situ. Granatowo zabarwione precy-
pitaty wskazuja na obecno$¢ DNA PCV2. Strzalkami zazna-
czono komérki olbrzymie z silnie wybarwiona cytoplazma.
Powigkszenie 200 x

probkach oceniano na podstawie wystgpowania granato-
wo zabarwionych precypitatow w cytoplazmie lub jadrach
komorek.

Swinie uznawano za dotknieta PMWS w przypadku spet-
nienia tzw. kryteriow Sordena (14) obejmujacych: obec-
nos$¢ objawow klinicznych, charakterystyczne zmiany mi-
kroskopowe w weztach chtonnych (ryc. 1) oraz obecnosé
duzej ilosci PCV2 w obregbie zmian histopatologicznych,
o ktorej swiadczylo intensywne zabarwienie w tescie ISH
(ryc. 2).

Wyniki i omowienie

Zastosowana metoda ISH oraz badanie histopatolo-
giczne umozliwiaja wykrywanie PCV2, okreslanie jego
ilosci i powigzanie obecnosci wirusa ze zmianami his-
topatologicznymi w weztach chtonnych. Metody te wy-
korzystano do badania materialu biologicznego pocho-
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dzacego z 32 ferm trzody chlewnej, w ktorych obser-
wowano objawy kliniczne wskazujace na PMWS. Zgod-
nie z wymienionymi wczesniej kryteriami Sordena,
wynik badania w kierunku PMWS uznawano za do-
datni jedynie w przypadku obecno$ci charakterystycz-
nych zmian histopatologicznych oraz intensywnego,
ciemnoniebieskiego zabarwienia w te$cie ISH, §wiad-
czacego o duzej ilosci wirusowego DNA w obrgbie
zmian, przynajmniej w jednej probce z danej fermy.

Badania wykazaty, ze powyzsze kryteria zostaty
spetnione w przypadku 40 probek (21,9%) pobranych
w 16 fermach (50%) od 26 swin (27,9%). W kolej-
nych 12 fermach (37,5%) nie stwierdzono obecnosci
PCV2 w weztach chtonnych u zadnej ze §win, przy
jednoczesnym braku lub stabym nasileniu zmian mi-
kroskopowych. W 4 pozostatych fermach (12,5%)
przynajmniej u jednej $wini stwierdzono staby lub Sred-
ni stopien zabarwienia w qulach chlonnych w tescie
ISH. Swiadczyto to o niskim poziomie replikacji wi-
rusa, co zdecydowato o postawieniu negatywnego roz-
poznania.

Fakt, ze w 8 fermach (25%) PMWS stwierdzono
tylko u jednej z kilku badanych $win sugeruje, ze sku-
teczno$¢ metody ISH w wykrywaniu tej choroby mozna
zwigkszy¢, pobierajac do badan materiat od wigkszej
liczby zwierzat. Wynika to z faktu, ze ilo§¢ wirusa
w weztach chlonnych nie jest warto$cia stata i zmie-
nia si¢ w poszczegolnych fazach choroby. Moze by¢
nizsza w poczatkowym etapie infekcji 1 w okresie re-
konwalescencji lub w stanie terminalnym (13). Wyni-
ki te wskazuja, ze wlasciwe pobieranie probek jest
kluczowe dla prawidlowego rozpoznania PMWS. Naj-
wlasciwsze jest pobieranie probek od $win okoto dwa
tygodnie po wystapieniu objawow, poniewaz badanie
materiatu pobranego we wczesniejszym lub pdzniej-
szym etapie choroby moze wykaza¢ jedynie niski po-
ziom replikacji wirusa, niewystarczajacy do postawie-
nia wlasciwej diagnozy. Mato warto$ciowe, prowadza-
ce niekiedy do uzyskania wynikéw fatszywie ujem-
nych, jest pobieranie probek od zwierzat padtych lub
bedacych w stanie agonalnym. Jezeli tylko jest to moz-
liwe, uzasadnione jest pobranie probek od jak najwigk-
szej liczby chorych zwierzat.

Badania przeprowadzone w Belgii (13) wykazaty,
ze w fermach, w ktorych praktycznie nie obserwuje
si¢ objawow klinicznych PMWS ani strat z nim zwia-
zanych, moga wystepowac pojedyncze swinie spetnia-
jace kryteria Sordena. Moze to stwarza¢ trudnosci
W ocenie, czy obserwowany w stadzie PMWS jest fak-
tycznie przyczyna strat produkcyjnych, czy wystepuje
jedynie sporadycznie. Z tego wzgledu obecnie propo-
nowana definicja choroby na poziomie stada kladzie
nacisk na aspekt chronologiczny oraz skalg wystgpo-
wania objawdw klinicznych PMWS i $miertelno$ci po
odsadzeniu. Zaktada ona, Ze na ostra posta¢ choroby
w stadzie wskazuje nie tylko stwierdzenie PMWS u po-
jedynczych $win, ale takze statystycznie 1st0tny wzrost
$miertelnos$ci zwierzat po odsadzeniu w poroéwnaniu
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Ryc. 3. Wspoélzaleznos¢ miedzy liczba loch stada podstawo-
wego a wystegpowaniem PMWS

do warto$ci obserwowanej przed wystapieniem obja-
WOW.

Poziom strat rejestrowany w badanych fermach byt
zrdznicowany 1 dotyczyt od 2% do 20% warchlakéw
z objawami klinicznymi PMWS. Uwzgledniajac po-
dane wczesniej kryteria rozpoznawania PMWS, stwier-
dzono, ze w 14 z 16 dodatnich ferm (87,5%) $miertel-
no$¢ po odsadzeniu znacznie przekraczata obserwo-
wang przed wystapieniem objawdw, co potwierdzato,
ze w obiektach tych wystepuja straty zwiazane
zPMWS. W 2 fermach (6,25%), mimo wykazania
obecnosci $win spetniajacych kryteria PMWS, stosun-
kowo mata skala strat wskazywata na sporadyczne wy-
stgpowanie przypadkoéw choroby i jej niewielkie zna-
czenie w stadzie.

W grupie badanych gospodarstw stwierdzono wy-
stgpowanie zalezno$ci migdzy liczba loch stada pod-
stawowego a wystgpowaniem PMWS (ryc. 3). W zad-
nej z ferm o wielkosci stada podstawowego ponizej
100 loch nie stwierdzono obecno$ci syndromu. Z 12
stad o liczbie loch od 100 do 499 do ferm dotknigtych
PMWS zaliczono 4 obiekty (33,3%); z kolei wsrod
7 stad zaliczonych do kategorii 500-1000 loch 4 stada
(57,1%) spetniaty oméwione powyzej kryteria PMWS.
W grupie 6 ferm o stadzie podstawowym powyzej 1000
loch wystgpowanie choroby potwierdzono we wszyst-
kich przypadkach. WyzZsza czgstotliwos¢ wystepowa-
nia PMWS w fermach wielkotowarowych wynika
prawdopodobnie nie tylko z liczebno$ci stada podsta-
wowego, ale takze wiaze si¢ z wszelkimi konsekwen-
cjami srodowiskowymi zwiazanymi z wielkotowaro-
wym chowem $win. Podobna zalezno$¢ zaobserwo-
wali takze Woodbine i wsp. (21) w badaniach prze-
prowadzonych w Wielkiej Brytanii.

Przyczyny r6znic w wystgpowaniu PMWS w popu-
lacji $win w poszczeg6lnych krajach nie sa znane.
W ostatnich latach w niektorych krajach Europy Za-
chodniej (Francja, Belgia) obserwuje si¢ spadek licz-
by nowych przypadkow PMWS. Choroba ta nadal
stanowi powazny, narastajacy problem w sektorze
produkcji trzody chlewnej migdzy innymi w Polsce,
Biatorusi i Czechach. We Francji, Hiszpanii, Portuga-
lii, Wloszech, Wielkiej Brytanii, Danii, Austrii, Niem-
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czech, Grecji, Irlandii i Holandii rowniez ocenia si¢
wystepowanie syndromu jako czg¢ste, a wpltyw na pro-
dukcje trzody chlewnej jako powazny (11). W przy-
padku Belgii, Norwegii i Szwecji PMWS ma mniej-
sze znaczenie 1 Wystqpuje w stosunkowo niewielkim
odsetku stad (3). W czg$ci krajow europejskich (Ser-
bia, Czarnogoéra, Bultgaria, Rumunia, Litwa), mimo
rozpoznania PMWS, brakuje danych na temat rozprze-
strzenienia 1 znaczenia choroby. W Australii natomiast,
mimo powszechnego wystgpowania PCV2 w popula-
cji $win, nie obserwuje si¢ klinicznych objawow tej
choroby. Biorac pod uwagg, ze status zakazenia PCV2
jest wszedzie podobny, ocenia sig, ze wptyw na wy-
stegpowanie PMWS moga miec¢ takie czynniki, jak: ska-
la i organizacja produkcji, pogtowie $win, dominacja
pewnych ras lub wystgpowanie roznic w zjadliwosci
szczepow PCV2 (2, 4, 6, 16, 18), a takze obecnos$ci
innych drobnoustrojow warunkowo chorobotworczych
(20).

W Polsce w ostatnich latach liczba rozpoznanych
przypadkow zespolu ro$nie. Moze by¢ to zwigzane
z faktycznym nasileniem probleméw zdrowotnych, ale
takze ze wzrostem poziomu wiedzy na temat choroby
wsrod hodowcow i lekarzy weterynarii.

Reasumujac, wstepne wyniki badan sugeruja, ze
w Polsce czgstos¢ wystegpowania PMWS jest porow-
nywalna do rejestrowanej w wigkszosci rozwini¢tych
rolniczo krajow Europy. Uzyskane wyniki potwierdzaja
zaobserwowang w innych krajach europejskich kore-
lacj¢ migdzy prawdopodobienstwem wystapienia cho-
roby a wielkoscia stada podstawowego. Podobnie jak
w przypadku innych diagnostycznych badan laborato-
ryjnych prawidtowe pobranie probki oraz liczba pro-
bek przestanych do badania wptywaja istotnie na obiek-
tywnos$¢ wynikow badan laboratoryjnych w kierunku

PMWS.
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