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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYINE

ZYGMUNT PEJSAK, MARIAN TRUSZCZYNSKI
Pulawy

Rozrodczo-oddechowy syndrom chorobowy $win

W lutym 1991 r. wladze weterynaryjne Niemiec (1)
zglosity Komisji Weterynaryjnej EWG wystepowanie na
obszarze péinocno-zachodnich Niemiec nowej, nieznanej
dotad w Europie choroby $win, ktéra — na podstawie
objawdw klinicznych — nazwano roboczo epizootycznym
ronieniem loch (epizootic abortion in sows). Pierwsze
ogniska choroby zarejestrowano w gospodarstwach re-
produkecyjnych w Niemeczech w listopadzie 1990 r. Od
grudnia obserwowano bardzo szybki wzrost liczby przy-
padkow tej choroby. W okresie od listopada 1990 do
maja 1991 r. liczba ognisk osiggneta okoto 5000. Wstepne
badania prowadzone w tym kraju wykazaly, ze przyczy-
ng epizootycznego ronienia loch jest najprawdopodobniej
wirus, na co m.in. wskazywal brak efektywnoéci lecze-
nia, niezaleznie cd stosowanego antybiotyku.

Dane epizootiologiczne, przebieg choroby oraz wyniki
badan prowadzonych w laboratoriach Niemiec i Holan-
dii upowaznity Komisje EWG ds. Weterynaryjnych (2)
do stwierdzenia, ze wystepujace obecnie w Europie za-
chodniej schorzenie $win ma charakter zakazny. Na
podstawie obrazu klinicznego oraz zmian anatomopato-
logicznych ustalono nowa nazwe omawianej jednostki
chorobowej, ktérg okresla sie obecnie jako rozrodczo-
-oddechowy zespél chorobowy §wih — porcine reproduc-
tive and respiratory syndrom — PRRS (2, 13).

Biorac pod uwage aktualnos¢ dla Polski vamienione—
go zespotu chorobowego ze wzgledu na sasiedztwo z

Nicmcami oraz szybko$¢ szerzenia sie choroby uznano
za celowe przedstawienie obecnie znanych — nie do
konca jeszcze sprecyzowanych danych na ten temat w
celu zapoznania z nimi krajowych lekarzy weterynarii.

Wystepowanie i straty

W Europie po raz plerwszy PRRS stwierdzono w li-
stopadzie 1930 r. w Munster — Poélnocna Nadrenia —
Westfalia (1, 11), skad choroba ta rozprzestrzenila sig
na zachéd — do Holandii i péinocny wschéd — do Dol-
nej Saksonii, a nastepnic ponownie w kierunku zachod-
nim — do Bélgii %(2). Sa to gléwne kierunki wiatréow
na tym obszarze w sezonie zimowo-wiosennym, co mo-
globy wskazywaé na aerogenny sposob szerzenia sie
infekeji (16). Wykazano jednoczes$nie (11), ze czynnik
etiologiczny PRRS moze byé w ten sposodb przenoszony
na odleglosé co najmniej 20 km. Dwa ogniska omawia-
nej choroby stwierdzono w Hiszpanii po imporcie tam
§win z Niemiec (5). Aktualnie (czerwiec 1991) obserwuje
sie spadek liczby ognisk choroby w Niemczech i Holan-
dii, a przebieg PRRS staje sie w tych krajach coraz
bardziej tagodny (17).

Nalezy podkreslié, ze chorobe, o nazwie mystery swine
disease (MSD), charakteryzujgca sie objawami klinicz-
nymi oraz zmianami anatomopatologicznymi bardzo po-
dobnymi do obserwowanych w przebiegu PRRS, rejes-
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truje sig¢ od 2—3 lat w USA (4, 6, 9), Kanadzie (3, 14)
oraz w Australii (8). Wedlug opinii ekspertéw europej-
skich (2) oraz amerykanskich (10) jest prawdopodobnym,
ze PRRS i MSD to ta sama jednostka chorobowa.

Straty spowodowane wystgpieniem PRRS w gospo-
darstwach reprodukeyjnych sa znaczne i wynikaja prze-
de wszystkim z przedweczesnych porodow, rodzenia sie
prosigt nie w pelni rozwinietych, komplikacji w odcho-
wie prosigt, warchlakéw i tucznikow na tle wtérnych
infekcji bakteryjnych oraz zaburzen w rozrodzie (1, 11,
16).

Zgodnie z danymi przedstawionymi przez Voetsa (16)
w fermach holenderskich, w ktérych wystepuje PRRS,
w okresie trwania choroby liczba zywo urodzonych pro-
siat spada Srednio do okolo 5, za$ padniecia oseskow
zwigzane z ich niedorozwojem oraz zakazeniami wtor-
nymi siegaja 40%. Podkredli¢ nalezy, ze w Niemeczech
i Holandii obserwuje sie znaczne roéznice w zakresie
strat spowodowanych przez PRRS w poszezegdlnych
obiektach.

Bioragc pod uwage duze podobiehstwo miedzy PRRS
a MSD warto przytoczyé skale strat spowodowanych
tym ostatnim schorzeniem w USA. Wedlug Polsona
i wsp. (12) w fermie reprodukeyjnej o stadzie podsta-
wowym zlozonym z 330 loch, w ktérej wystapita ostra
posta¢ MSD, straty w okresie pierwszych 7 tygodni
trwania epizootii przedstawialy sie nastepujgco: liczba
oproszen 96; liczba prosigt urodzonych 969, w tym zy-
wych 546, martwych 423; $rednia liczba prosiat odsa-
dzonych w miocie 3,06; padniecia warchlakow 15%0; pa-
dniecia tucznikow 12%., W efekcie, z 96 miotéw odcho-
wano jedynie 220 tucznikéw.

Etiologia

PRRS jest chorobg zarazliwa, jednak czynnik etiolo-
giczny tcj choroby przez stosunkowo dlugi okres czasu
pozostawal nie okre$lony., Wstepne badania prowadzone
w Niemczech wskazywaly, ze czynnikiem etiologicznym
omawianej choroby jest przesgczalny przez filtry o po-
rach wielkosei 1 um zarazek nie posiadajacy wlasciwos-
ci cytopatyeznych. Najnowsze — przedstawione w
czerweu 1991 r. — wyniki badan Wensvoorta i wsp.
(15) dowodza, ze przyczyna PRRS jest wyizolowany od
wielu prosigt i loch z ognisk tej choroby niezidentyfi-
kowany dotychczas tzw. czynnik Lelystad (Lelystad
agent). Czynnik ten wyizolowano przy uzyciu hodowli
makrofagdéw plucnych $wini, Wykazano, ze 75% suro-
wic pobranych od 165 loch z ognisk PRRS charaktery-
zowalo si¢ obecno$cig przeciwcial swoistych dla tego
czynnika. W badaniach przeprowadzonych w Lelystad
udalo sie dodatkowo wywolaé¢ typowy zespét chorobowy
u loch pro$nych zakazonych do$wiadczalnie wspomnia-
nym czynnikiem; reizolowano go od zywych i martwych
prosiat urodzonych przez zainfekowane samice. Upo-
waznilo to badaczy holenderskich do stwierdzenia, ze
czynnik Lelystad jest przyczyna PRRS. Warto nadmie-
ni¢, ze cytowani powyzej autorzy stawiaja znak roéw-
noéci miedzy PRRS a MSD.

Majac na uwadze duze podobieistwo miedzy PRRS
a MSD warto podkre$li¢ dane autoréw amerykanskich
dotyczace czynnika etiologicznego MSD. Wedtug opinii
przedstawionej przez Mengelinga (10) czynnikiem etio-
logicznym tej choroby jest przesgczalny drobnoustraj,
ktory albo nie namnaza sie w hodowlach komérkowych
rutynowo wykorzystywanych w diagnostyce wirusolo-
gicznej lub zmiany wywolywane przez ten wirus w ho-
dowlach komoérkowych nie sa wykrywalne, Temu sa-

memu autorowi nie udato sie wykazaé¢ wlasciwosci pa-
togennych filtratu, pochodzacego z martwo urodzonych
plodéw lub mumifikatow z ognisk MSD dla plodéw
prosigt zakazonych tym materialem doowodniowo. Zes-
potowi naukowcow z Minnesoty — USA (7), udalo sie
wywolaé doswiadczalnie MSD zakazajac prosieta gno-
tobiotyczne materialem biologicznym, uzyskanym od
swin chorujacych z plucnymi objawami tej choroby.
Nalezy zwrdéci¢ uwage na rozpowszechniony w Ameryce
Pin. i Australii poglad (3, 6, 7, 8, 9), Ze przyczyna MSD
jest wirus zapalenia mozgu i mieénia sercowego.

Szerzenie sie choroby

Wedlug danych przedstawionych przez autoréw nie-
mieckich (1, 11) oraz holenderskich (16) PRRS szerzy
sie¢ bardzo szybko takze w zakresie znacznych odleglodci
miedzy fermami. W Europie gléwnym sposobem szerze-
nia sie choroby wydajc sie byé droga powietrzna (2).
Jak wskazujg na to do$wiadczenia hiszpanskie (18), za-
kazone Swinie moga tez by¢ zrédiem rozprzestrzeniania
sie choroby.

Wedtug danych komisji weterynaryjnej EWG (2) je-
dynie $winie sg wrazliwe na zakazenie czynnikiem etio-
logicznym wywotujacym PRRS. Nie wiadomo jak diugo
zwierzeta chorujace z objawami PRRS moga byé siew-
cami czynnika chorobowego. Wiszystkie grupy wiekowe
Swin narazone sa na zakazenie, jednak najwieksze stra-
ty rejestrowane sg w gospodarstwach zarodowych. Ry-
zyko szerzenia sie PRRS w zwigzku z transportem
zwierzat do rzezni wydaje sie byé mate (EWG). W wielu
przypadkach nawet dobrze izolowane fermy trzody
chlewnej nie zdolaly unikng¢ tej choroby (2, 17).

Zakazenie rozprzestrzenia sie w stadzie w ciggu oko-
fo 30 dni i w postaci ostrej utrzymuje sie w poszczegél-
nych fermach przez okolo 2—3 miesigce. Nie ma danych
wskazujacych na szerzenie sie choroby droga plciowa

(2).
Patogeneza

Brak informacji na temat patogenezy PRRS. Jak
wskazuja na to dane amerykanskie (7, 9) dotyczace me-
chanizmu rozwoju MSD, w pierwszej kolejnodci zakaze:
niu ulega uktad oddechowy. Uklad rozrodezy zostaje
zainfekowany mnajprawdopodobniej w wyniku rozwija-
jacej sie z ukladu oddechowego posocznicy. Prowadzi
to do zamierania zarodkow i plodéw, a w konsekwencji
do ronien oraz przedwczesnych porodéw.

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne PRRS sa podobne do objawoéw kli-
nicznych MSD. Nie oznacza to, ze poczynione w Europie
obserwacje sg identyczne z pélnocnoamerykanskimi. Na
przykiad enzootycznie wystepujaca postaé plucna z po-
wikianiami bakteryjnymi, stwierdzona w Ameryce Pin
nie jest obserwowana w Europie.

Okres inkubacji choroby jest prawdopodobnie krétki.
Zgodnie z danymi amerykanskimi wynosi on 3—5 dni
od zakazenia do pojawienia sie utraty apetytu i zwyzki
w.c.c. Po 14—28 dniach stwierdza sie przedwczesne po-
rody i wzrost $miertelnosci prosigt. U poszezegdlnych
grup zwierzat objawy PRRS s3 rozne i przedstawiaja
sie nastepujgco.

U loch objawy kliniczne sz podobne do obserwowa-
nych w przebiegu grypy. Stwierdza sie hrak apetytu,
goraczke do 41,0°C, kaszel oraz utrate masy ciala (m.c.).
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Wymienione objawy chorobowe cofajg sie¢ po okoto 5—7
dniach. Bardzo charakterystycznym objawem u czeSci
samic jest sinica uszu, sromu oraz gruczolu mlekowego.
Tylko u niclicznych samic (1%—2") choroba konczy
sie $miercia, czg§é z tych zwierzat moze pas¢ bezobja-
wowo. U niektorych loch (1% —2%y) obserwuje sie tzw.

pézne ronienia — 80—110 dzien cigzy, a u znacznej
liczby prosnych $win (okolo 20%) wystepuja przedter-
minowe porody — 107—110 dzien trwania ciazy. Bardzo

typowe jest tez rodzenie sie znacznego odsetka prosiat
martwych, nie w pelni rozwinietych oraz malo zywot-
nych. Charakterystycznym jest, ze w obrebie jednego
miotu znaczny odsetek prosiat rodzi sie jako martwe,
a pozostale sg zywe. Okres miedzyporodowy ulega wy-
raznemu wydluzeniu, rejestruje sie wzrost liczby loch
powtarzajacych ruje, spadek skutecznosci krycia oraz
ograniczenie liczby zwierzat wykazujacych ruje (1, 2,
11, 16).

U knuréow dotknietych chorobg obserwuje sie depre-
sje, objawy kliniczne przypominajgce grype oraz przej-
Sciowe pogorszenie jakoS$ci nasienia.

Prosieta sg z reguly bardzo slabe. Stwierdza sie u nich
wyraznc trudnosci w oddychaniu; oddechy prosiagt sg
glebokie oraz szybkie. Oseski sg wrazliwe na infekcje
wtoérne. Padniecia w okresie przedodsadzeniowym sig-
gaja 10% —14%. U tucznikow rejestruje sie grypopodob-
ne objawy kliniczne, utrzymujace sie przez okres 1—3
tygodni. We wszystkich grupach zwierzat notuje sig
wzrost odsetka padnie¢ z powodu wtornych zakazen —
szezego6lnie ukladu oddechowego (Actinobacillus pleu-
ropneumoniae, Pasteurella multocida, Streptococcus
suis). Ze wzgledu na stosunkowo krétki okres wystepo-
wania PRRS w Europie nie wiadomo, czy przechorowa-
nie chroni stado przed powtérng infekecja. Jak wskazuja
na to dane amerykanskie (9) dotyczace MSD, obserwuje
sie nawroty choroby w tej samej fermie.

Zmiany anatomopatologiczne

Jak wynika z danych przedstawionych przez Pohlenza
(11) u loch i prosigt padlych w nastepstwie PRRS nie
obserwuje sie patognomicznych zmian sekcyjnych oraz
histopatologicznych. Gléwng zmiana patologiczng obser-
wowang u czeSci padtych po urodzeniu prosiat jest
érodzrazikowe zapalenie pluc. Niekiedy stwierdzane jest
zapalenie mézgu i miesnia sercowego. U zywo urodzo-
nych, a nastepnie padlych z powodu PRRS prosiat ob-
serwuje sie powiekszenie serca oraz bardzo wyrazne
nastrzykanie jego naczyn krwionosnych. U czesci loch
chorujacych z objawami tej choroby stwierdza sig og-
niskowa martwice lozyska.

Autorzy amerykanscy (7) opisujgc zmiany histopatolo-
giczne w przebiegu MSD podkreflajg wystepowanie
u noworodkéw zapalenia pluc, charakteryzujacego sig
pogrubieniem tkanki $rédmiazszowej oraz nacickami ko-
morkowymi; a niekiedy ogniskowa martwicg pecherzy-
kow pluenych. Ci sami autorzy zwraeajs wwage na wy-
stepujaca w przebiegu MSD leukopenie (ponizej 5500
leukocytéow) oraz niskg zawartosé biatek i globulin w
SUrowicy.

Rozpozrawanie

Aktualnie diagnostyka PRRS oparta jest na badaniu
klinicznym i anatomopatologicznym (1, 3), poniewaz
czynnik etiologiczny nie jest znany. Do badan sekeyj-
nych, histcpatologicznych oraz ewentualnie bakteriolo-

gicznych 1 wirusologicznych przesytaé¢ nalezy nastepujg-
ce prébki $wiezego materiatu biologicznego: wysiek
z klatki piersiowej prosigt martwo urodzonych lub zywo
urodzonych — z malo licznych miotéw, a takze pluca,
serce oraz mozg tych zwierzat. Wiasciwe jest rowniez
przestanie calych martwych plodéw lub padiych nowo-
rodkow. Material biologiczny przeznaczony do badan
winien byé bardzo $wiezy. Nie nalezy go zamrazac.

Zwalczanie

Nie znane sg do chwili obecnej metody umozliwiajgce
skuteczne ograniczenie strat spowodowanych wystepo-
waniem PRRS. Najwazniejszy element w zwalczaniu
omawianego zespolu chorobowego $win stanowi ochro-
na stad reprodukeyjnych przed zakazeniem. Uwzglednio-
ne to zostalo m.in. w rezolucji O.LE. dotyczacej PRRS,
ktéra mowi, ze pochodzgce z ferm reprodukcyjnych
$§winie zarodowe moga by¢ przedmiotem obrotu miedzy-
narodowego wylgcznie po spelnieniu okreslonych res-
trykeji (13). .

W przypadku wystgpienia PRRS w chlewni, bardzo
wazng role w ograniczaniu strat odgrywa utrzymanie
jak najlepszych warunkow srodowiskowych w porodéw-
ce, w tym przede wszystkim zapewnienie prosigtom op-
tymalnej temperatury otoczenia. Istotna jest ochrona
oseskow przed wtérnymi zakazeniami bakteryjnymi,
m.in. przy pomocy chemioprofilaktyki.

W celu ograniczenia mozliwosci szerzenia sie choroby
nalezy: spali¢ lozyska, poronione plody, a takze pro-
sieta urodzone martwo lub padte z powodu PRRS; pro-
wadzi¢ stalg dezynfekcje porodowek w tym szczegdlnie
stanowisk, w ktorych przebywaly zakazone samice; de-
zynfekowaé réwniez inne budynki fermy, przede wszyst-
kim, sektor rozrodu; wstrzymaé obrot loch, loszek
i knurkéw miedzy obiektem zapowietrzonym a innymi
fermami; ograniczy¢é kontakty oséb postronnych z fer-
m3.

W Niemczech poczawszy od kwietnia biezgcego roku
przedstawiona jednostka chorobowa $win uznana zosta-
ta za zglaszana z urzedu.
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