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SO SAÙNH MOÄT SOÁ ÑAËC TÍNH SINH HOÏC CUÛA CHUÛNG VIRUS PRRS 
PHAÂN LAÄP TAÏI VIEÄT NAM (KTY-PRRS-04) QUA CAÙC ÑÔØI CAÁY TRUYEÀN
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TÓM TẮT
    Chủng virus trong nghiên cứu này là KTY-PRRS-04, được phân lập từ lợn mắc bệnh tai xanh 

(PRRS) tại Bắc Giang, Việt Nam. Tế bào MARC-145 là tế bào thích hợp đã được dùng để nuôi cấy, 
phân lập virus KTY-PRRS-04, virus được nhân lên nhanh trong tế bào và gây bệnh tích điển hình là 
các tế bào co cụm lại với nhau, bong tróc khỏi đáy bình nuôi cấy. Bệnh tích tế bào (CPE) xuất hiện 
sớm sau 24 giờ gây nhiễm; sau 72 giờ  các tế bào đều bong tróc khỏi đáy bình nuôi cấy. Hiệu giá 
virus đời 1 và đời 10 đạt 105 (TCID50/25µl), từ đời 20 đến đời 40 là 106. Số  lượng virus giải phóng 
tự do trong môi trường nhiều hơn số  lượng virus ở trong tế bào. Lượng virus nhân lên bên trong cũng 
như lượng virus giải phóng ra ngoài tế bào ở đời thứ nhất thấp hơn đời thứ 10, 20 (thể hiện ở giá trị 
log10TCID50/25µl, trung bình đạt: 2,66 và 3,04 so với 2,87 và 3,66) và đời 10, 20 lại thấp hơn đời 30, 
40 (2,87 và 3,66 so với 3,16 và 3,71).

Từ khóa: PRRSV, Phân lập virus, Đường cong sinh trưởng, Đặc tính sinh học

Comparison of some biological characteristics of PRRS virus strain
(KTY-PRRS-04) isolated in Viet Nam through passage culture

Nguyen Thi Lan, Nguyen Ba Hien,
 Trinh Dinh Thau, Cao Thi Bich Phuong, Le Van Hung

SUMMARY
The PRRSV strain in this study is KTY-PRRS-04. It was isolated from the “blue ear” disease 

pigs (PRRS) in Bac Giang province, Viet Nam. MARC-145 cell was used to culture and isolate 
KTY-PRRS-04 virus, this virus strain developed quickly in this cell and caused the typical 
symptom that was the cells gathered together and sloughed out of the culture jar bottom. 
CPE appeared early after 24 hours of infection. After 72 hours, all of the culture cells were 
sloughed out of the jar bottom. The numbers of virus from the 1st to the 10th passage were 105 
(TCID50/25µl) and from the 20th to 40th passage were 106. The numbers of free virus in the 
media were higher than the numbers of virus in the cells. The number of virus (presented in 
value of log10TCID50/25µl) in the cells or in the media, in the 1st passage were smaller than in 
the 10th  and 20th  passages (2.66; 3.04 in comparison with  2.87; 3.66) and the number of virus 
in the 30th and 40th passage were the  highest (3.61 and 3.71).

Keywords: PRRSV, Viral isolation, Growth curves, Biological characteristics
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ
Bệnh tai xanh hay hội chứng rối loạn sinh 

sản và hô hấp ở lợn (Porcine Reproductive and 
Respiratory Syndrome - PRRS) là một bệnh 
truyền nhiễm nguy hiểm trên lợn, bệnh xảy ra 
trên mọi lứa tuổi và giống (Hill, 1990). Bệnh 
xuất hiện lần đầu tiên ở Mỹ vào năm 1987, sau 
đó lây lan nhanh (Keffaber, 1987). Năm 1988, 
bệnh lan sang Canada và các nước châu Âu. Năm 
1998, bệnh được phát hiện ở Hàn Quốc, Nhật 
Bản thuộc khu vực châu Á. Từ năm 2005 trở lại 
đây, bệnh lây lan nhiều nước nước trên thế giới 
và gây thiệt hại kinh tế cho ngành chăn nuôi lợn 
công nghiệp (Neumann, 2005). Nguyên nhân 
gây bệnh tai xanh là virus PRRS (PRRSV) thuộc 
họ Arteriviridae, giống Nidovirales. Bộ genee 
của virus PRRS chỉ gồm một sợi RNA đơn, bên 
ngoài được bao bọc bởi một lớp vỏ. Giống như 
các virus trong họ Arteriviridae, virus PRRS có 
khả năng đột biến và tái tổ hợp genee liên tục 
(Allende và cs, 2000; Chang và cs, 2002; Kapur 
và cs, 1996; Le Gall và cs, 1998; Rowland và 
cs, 1999). Các chủng virus PRRS khác nhau thì 
khác nhau về đặc tính kháng nguyên, đặc điểm 
bệnh lý và đặc tính di truyền (Key và cs, 2001; 
Ropp và cs, 2004). Lợn bị mắc bệnh thường có 
biểu hiện sốt cao, da mẩn đỏ, tỷ lệ ốm và chết 
cao (Chen và cs, 2006; Gao và cs, 2004).

Năm 1992, người ta đã tiến hành nuôi cấy 
virus PRRS trên dòng tế bào có nguồn gốc từ 
tế bào biểu mô thận khỉ xanh như: MA104, 
CL2621 và MARC-145 (Baron và cs, 1992). 
Tuy nhiên, những nghiên cứu tiếp theo đã chỉ ra 
rằng dòng tế bào MARC-145 là thích hợp nhất 
cho việc phân lập virus PRRS (Kim và cs, 1993; 
Meulenberg và cs, 2000).

Tại Việt Nam, năm 1997, điều tra huyết 
thanh học cho thấy 10/51 lợn giống nhập từ Mỹ  
dương tính với virus PRRS (Bùi Quang Anh và 
cs, 2008). Tuy nhiên, sự bùng phát thành dịch 
và gây tổn thất đáng báo động cho ngành chăn 
nuôi lợn bắt đầu vào tháng 3 năm 2007 (Cục 
Thú y, 2007). Sau đó dịch lây lan nhanh và rộng 
khắp các tỉnh miền Bắc. Tới nay, các nghiên cứu 
về nguyên nhân gây bệnh, các nghiên cứu về 

bệnh, đặc biệt là các đặc tính sinh học và sinh 
học phân tử còn hạn chế. Vì vậy, việc nghiên 
cứu đặc tính sinh học của các chủng virus PRRS 
phân lập được từ thực địa qua các đời nuôi cấy 
có ý nghĩa quan trọng trong việc lựa chọn ra 
các chủng có tiềm năng sản xuất các chế phẩm 
sinh học, các kít chẩn đoán nhanh và vacxin 
phòng bệnh. Trong nghiên cứu này, chúng tôi đã 
sử dụng môi trường tế bào MARC-145 để tiến 
hành nuôi cấy chủng virus KTY-PRRS-04 qua 
40 đời cấy truyền và xác định đặc tính sinh học 
của chúng với mục đích tuyển chọn một chủng 
virus làm giống gốc cho việc nghiên cứu sản 
xuất vacxin .

II. NGUYÊN LIỆU VÀ PHƯƠNG 
PHÁP NGHIÊN CỨU
2.1 Nguyên liệu nghiên cứu

Chủng virus PRRS phân lập được tại Việt 
Nam (KTY-PRRS-04) và chủng virus vacxin, tế 
bào MARC-145 và dụng cụ, trang thiết bị phòng 
thí nghiệm cần thiết trong quá trình nghiên cứu.

2.2 Phương pháp nghiên cứu

- Phương pháp nuôi cấy virus PRRS trên môi 
trường tế bào MARC-145.

Chuẩn bị tế bào MARC-145 một lớp: Tế bào 
MARC-145 được nuôi cấy trong môi trường 
Dulbecco’s Modified Eagle Medium - DMEM 
có bổ sung 10% Fetal bovine serum - FBS, nuôi 
cấy trong tủ ấm ở điều kiện 37oC, hàm lượng 5% 
CO2. Tế bào MARC-145 một lớp được chuẩn bị 
trên khay nuôi cấy tế bào 24 giếng. 

Gây nhiễm virus và quan sát kết quả: Từ các 
giếng tế bào MARC-145 một lớp đã chuẩn bị ở 
bước 1, hút bỏ môi trường nuôi cấy và bổ sung 
100µl huyễn dịch chứa virus. Tế bào được gây 
nhiễm virus được ủ ở điều kiện 37oC với 5% CO2 
trong 30 phút. Sau đó bổ sung 2 ml môi trường 
DMEM có chứa 10% Tryptose Phosphate Broth 
- TPB vào các giếng tế bào và để ở 37oC với 5% 
CO2. Hàng ngày theo dõi sự phá hủy tế bào bằng 
kính hiển vi soi nổi và tiến hành thu virus khi 
80% - 90% tế bào bị phá hủy.
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- Phương pháp xác định nồng độ virus 
TCID50/25μl.

Tế bào MARC-145 một lớp được chuẩn bị 
trên khay 96 giếng. Mẫu virus cần xác định 
nồng độ được pha loãng theo cơ số 10 rồi đem 
gây nhiễm 25µl dung dịch virus vào các giếng 
có chứa tế bào MARC-145 một lớp, mỗi độ pha 
loãng lặp lại 3 lần. Sau 1 giờ ủ, bổ sung môi 
trường DMEM có chứa 10% TPB. Theo dõi 
bệnh tích tế bào hàng ngày bằng kính hiển vi 
soi nổi. Giá trị TCID50/25μl được xác định theo 
phương pháp Behrens - Karber (Lan NT và cs, 
2005).

- Phương pháp xác định đường cong sinh 
trưởng của virus PRRS qua các đời cấy truyển 
(lựa chọn các đời thứ 1, 10, 20, 30 và 40 để 
nghiên cứu và so sánh).

Virus PRRS được gây nhiễm lên tế bào với 
tỷ lệ (Multiplicity of infection - MOI) là 0,01. 
Sau 1 giờ ủ, huyễn dịch chứa virus được hút bỏ 
và môi trường nuôi dưỡng được rửa sạch với 
0,5ml PBS, sau đó bổ sung môi trường DMEM 
có chứa 10% TPB. Virus giải phóng ngoài tế bào 
và trong tế bào được thu riêng ở các thời điểm 
khác nhau sau khi gây nhiễm virus (ở 24 giờ, 36 
giờ, 48 giờ, 60 giờ, 72 giờ, 84 giờ, 96 giờ và 108 
giờ). Đường cong nhân lên của virus được xây 
dựng có biến là log10 của TCID50/25μl tại mỗi 

thời điểm thu virus.

III. KẾT QUẢ VÀ THẢO LUẬN
3.1. Kết quả nghiên cứu khả năng gây bệnh 
tích trên môi trường tế bào MARC-145 do 
chủng virus KTY-PRRS-04 gây nên

Mẫu bệnh phẩm thu thập tại tỉnh Bắc Giang 
từ một ổ dịch PRRS xảy ra năm 2014 (mẫu này 
đã được giải trình tự đoạn genee ORF7; phân 
tích cây phát sinh chủng loại cho thấy chúng 
thuộc chủng Bắc Mỹ). Lợn bệnh được lựa chọn 
thu mẫu có biểu hiện triệu chứng và bệnh tích 
điển hình của PRRS: con vật sốt cao, táo bón, 
ho, khó thở, tai tím tái. Bệnh tích vi thể chủ yếu: 
thâm nhiễm tế bào viêm, phế quản - phế viêm 
hoặc viêm phổi thùy, xuất huyết cầu thận, bể 
thận... và đã được khẳng định sự có mặt của 
virus tai xanh bằng kỹ thuật PCR.

Đã tiến hành phân lập được một chủng virus 
từ mẫu bệnh phẩm này  trên môi trường tế bào 
MARC-145 và  giải trình tự genee, đã xác định  
chủng virus phân lập  thuộc dòng Bắc Mỹ, được 
đặt tên là chủng virus KTY-PRRS-04. Để xác 
định khả năng gây bệnh tích trên môi trường 
nuôi tế bào MARC-145, chúng tôi gây nhiễm 
virus trên môi trường nuôi  tế bào này, quan sát 
sự biến đổi bệnh tích của tế bào trong thời gian 
108 giờ sau gây nhiễm có bố trí đối chứng là 
chủng virus vacxin PRRS dòng Bắc Mỹ để so 
sánh. Kết quả thu được tổng hợp và trình bày 
thông qua bảng 1 và hình 1.

Bảng 1. Kết quả theo dõi sự biến đổi CPE của tế bào MARC-145  sau gây nhiễm 
chủng virus KTY-PRRS-04

Thời gian (giờ) 24 36 48 60 72

Mẫu CPE theo thời gian sau khi gây nhiễm virus (%)

KTY-PRRS-04 5 35 60 100 B

Vacxin 5* 20 50 100 B

Chú thích: B: Toàn bộ tế bào bong tróc khỏi bề mặt bình nuôi cấy;
    *: % tế bào bị phá hủy so với tổng diện tích đáy bình nuôi cấy (ước lượng bằng mắt khi 

soi trên kính hiển vi soi nổi)

Kết quả bảng 1 cho thấy: chủng KTY-
PRRS-04 có khả năng phát triển, nhân lên 

trên môi trường tế bào MARC-145 giống với 
quá trình xâm nhập, nhân lên của chủng virus 
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vacxin. Các tế bào bị nhiễm chủng virus PRRS 
phân lập bị co cụm lại với nhau chồi lên khỏi 
đáy bình nuôi cấy và khi tế bào bị virus phá hủy 
hoàn toàn thì bong khỏi đáy bình, có thể quan 
sát rất rõ hình thái bệnh tích này qua kính hiển 
vi soi ngược (hình 1). Bệnh tích tế bào (CPE) 
xuất hiện sớm ở thời điểm 24 giờ sau khi gây 
nhiễm (khoảng 5%); trong đó chủng virus 
vacxin ở thời điểm tương tự, CPE cũng chỉ  đạt 
khoảng 5%. Quan sát ở các giờ tiếp theo sau 
khi xuất hiện CPE, chúng tôi nhận thấy CPE đạt 

xấp xỉ 60% ở thời điểm 48 giờ sau gây nhiễm, 
trong khi chủng  virus vacxin, CPE đạt 50%;  ở 
60 giờ sau gây nhiễm, CPE của cả 2 chủng virus 
đều đạt 100% . Đến 72 giờ sau gây nhiễm, các tế 
bào đều bong tróc khỏi bề mặt nuôi cấy. Từ các 
kết quả nghiên cứu về khả năng gây bệnh tích  
trên môi trường tế bào MARC-145 cho thấy: 
Virus PRRS chủng KTY-PRRS-04 có khả năng 
thích ứng và nhân lên một cách mạnh mẽ; gây 
bệnh tích tế bào trong thời gian ngắn sau khi gây 
nhiễm và hủy hoại tế bào nhanh chóng.

Hình 1. Khả năng gây bệnh tích tế bào (CPE) của chủng KTY-PRRS-04 
trên môi trường tế bào MARC-145

3.2. Kết quả nghiên cứu đặc tính sinh học 
của chủng virus KTY-PRRS-04 sau khi  

cấy truyền 40 đời trên môi trường tế bào 
MARC-145

Bảng 2. Kết quả cấy truyền chủng virus KTY-PRRS-04 phân lập được 
trên môi trường tế bào MARC-145 qua 40 đời

Đời 
CPE theo thời gian sau khi gây nhiễm virus (%)

24 36 48 60 72
1 10* 40 65 100 B

10 15 45 70 100 B
20 20 50 80 100 B
30 25 60 90 100 B
40 25 75 100 B

Chú thích: B: Toàn bộ tế bào bong tróc khỏi bề mặt nuôi cấy
         *: % tế bào bị phá hủy so với tổng diện tích đáy bình nuôi cấy (ước lượng  khi soi trên kính 

hiển vi soi nổi)
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Kết quả bảng 2 cho thấy: Khả năng gây bệnh 
tích tế bào của chủng virus KTY-PRRS-04 tăng 
dần ở từng thời điểm qua các đời cấy truyền, ở 
thời điểm 24 giờ sau gây nhiễm, tác động hủy 
hoại tế bào chưa rõ rệt, chỉ biến động trong 
khoảng 10-25% diện tích tế bào nuôi. Đến thời 
điểm 36 giờ, tác động hủy hoại tế bào khá rõ, 
và ở các đời cấy truyền sau (đời 30 và 40), tỷ lệ 
diện tích tế bào bị huỷ hoại đã tăng rõ rệt, ở đời 
cấy truyền thứ 40, ở 36 giờ sau gây nhiễm đã có 
75% diện tích tế bào bị tác động, trong khi đó 
đời cấy truyền thứ nhất chỉ đạt 40%. Ở đời cấy 

truyền thứ 40, tại thời điểm 48 giờ đã có 100% 
tế bào bị hủy hoại, các đời trước đó chỉ biến 
động từ 65 đến 90% và phải đến 60 giờ, virus 
mới tác động hủy hoại 100% diện tích tế bào; 
nhưng sau 72 giờ gây nhiễm, ở tất cả các đời cấy 
truyền, toàn bộ tế bào bị phá hủy và bong tróc 
khỏi bề mặt bình nuôi cấy (hình 2). Điều này 
một lần nữa chứng minh rằng chủng virus KTY-
PRRS-04 mà chúng tôi lựa chọn, thích ứng rất 
tốt trên môi trường tế bào MARC-145. Tính 
thích ứng này tăng lên qua các đời cấy truyền.

Hình 2. Khả năng gây bệnh tích tế bào (CPE) của chủng virus KTY-PRRS-04 
trên môi trường tế bào MARC-145 qua 40 đời cấy truyền

3.3. Kết quả xác  định hiệu giá virus 
(TCID50/25μl) của chủng virus KTY-
PRRS-04 qua 40 đời cấy truyền

Chúng tôi đã tiến hành xác định hiệu giá 

virus (TCID50/25μl) của chủng virus KTY-
PRRS-04 phân lập được qua 40 đời cấy truyền 
khác nhau, ở mỗi đời cấy truyền, tiến hành 3 lần 
chuẩn độ rồi lấy chỉ số TCID50 trung bình. Kết 
quả thu được thể hiện ở bảng 3.

Bảng 3. Kết quả xác định hiệu giá virus KTY-PRRS-04 
phân lập được qua 40 đời cấy truyền

STT Virus
Hiệu giá virus (TCID50/25μl)

Đời 1 Đời 10 Đời 20 Đời 30 Đời 40

1 KTY-PRRS-04 1,74x105 4,16x105 4,16x106 5,56x106 5,56x106

4 Vacxin 2,44x106 2,16x106 2,83x106 2,83x106 2,16x106
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Kết quả bảng 3 cho thấy: hiệu giá virus qua 
40 đời cấy truyền có xu hướng tăng nhẹ và 
ổn định, giá trị TCID50/25μl tại đời thứ nhất 
đạt 1,74x105; đến đời thứ 10, giá trị này đạt 
4,16x105. Tuy nhiên, đến đời cấy truyền thứ 20, 
giá trị TCID50/25μl này tăng khoảng 10 lần và 
đạt 4,56x106. Giá trị này ổn định đến đời cấy 
truyền thứ 40 và tính ổn định này cũng tương 
đồng so với chủng virus vacxin (TCID50/25μl 
luôn duy trì ở trị số >2,0x106 qua 40 đời cấy 
truyền). Như vậy, so  với chủng virus vacxin đối 
chứng, chủng virus KTY-PRRS-04 có hiệu giá 
cao gấp khoảng 2 lần và khá  ổn định qua các 

đời cấy truyền, có thể được lựa chọn để thực 
hiện các nghiên cứu tiếp theo (sản xuất các chế 
phẩm sinh học, vacxin phòng bệnh, kít chẩn 
đoán nhanh …). 

3.4. Kết quả xác định quá trình phát triển, 
nhân lên  của chủng virus KTY-PRRS-04 
phân lập được trên môi trường tế bào 
MARC-145

Kết quả xác định quá trình phát triển, nhân 
lên của chủng virus KTY-PRRS-04 ở các thời 
điểm qua các đời cấy truyền  được trình bày ở 
biểu đồ 1, 2, 3, 4 và 5.

Biểu đồ 1. Đường cong sinh trưởng của chủng virus KTY-PRRS-04 
ở  đời cấy truyền thứ nhất

Biểu đồ 2. Đường cong sinh trưởng của chủng virus KTY-PRRS-04 
ở đời cấy truyền thứ 10

     20hpi        36hpi        48hpi         60hpi        72hpi       84hpi         96hpi      108hpi

     20hpi        36hpi        48hpi         60hpi        72hpi       84hpi         96hpi      108hpi
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Biểu đồ 3. Đường cong sinh trưởng của chủng virus KTY-PRRS-04 
ở đời cấy truyền thứ 20

Biểu đồ 4. Đường cong sinh trưởng của chủng virus KTY-PRRS-04 
ở  đời cấy truyền thứ 30

Biểu đồ 5. Đường cong sinh trưởng của chủng virus KTY-PRRS-04 
ở  đời cấy truyền thứ 40

     20hpi        36hpi        48hpi         60hpi        72hpi       84hpi         96hpi      108hpi

     20hpi        36hpi        48hpi         60hpi        72hpi       84hpi         96hpi      108hpi

     20hpi        36hpi        48hpi         60hpi        72hpi       84hpi         96hpi      108hpi
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Qua  biểu đồ 1, 2, 3, 4 và 5 cho thấy: thời 
gian virus xâm nhập vào trong tế bào MARC-
145 tương đối nhanh (ở các đời cấy truyền). Ở  
đời cấy truyền thứ nhất,  lượng virus bên trong 
tế bào xác định  là thấp nhất,  thể hiện ở giá trị 
log10TCID50/25µl trung bình đạt khoảng 2,66 
(đối với chủng virus vacxin, giá trị này đạt 2,12). 
Đến đời thứ 10,  lượng virus xâm nhập vào 
bên trong tế bào có xu hướng tăng nhẹ, giá trị 
log10TCID50/25µl trung bình đạt khoảng 2,87 
so với 2,66 ở đời cấy truyền thứ nhất (đối với 
chủng virus vacxin, giá trị này đạt 2,49) và  ổn 
định đến đời cấy truyền thứ 20. Tuy nhiên, đến 
đời cấy truyền thứ 30 thì lượng virus bên trong tế 
bào tiếp tục tăng, log10TCID50/25µl trung bình 
đạt khoảng 3,16 so với 2,87 ở đời cấy truyền 
thứ 10 và 20 (đối với chủng virus vacxin, giá trị 
này đạt 2,50)  rồi có xu hướng ổn định đến đời 
cấy truyền thứ 40. Đó là vì  ở  đời nuôi cấy thứ 
nhất do khả năng thích nghi của chủng virus với 
môi trường tế bào MARC-145 chưa cao; tại các 
đời cấy truyền tiếp theo, khả năng thích ứng của 
chủng virus trên môi trướng tế bào MARC-145 
ngày càng tăng và ổn định.

Ở các đời cấy truyền, tại các thời điểm khác 
nhau, chúng tôi tiến hành theo dõi và thu mẫu để 
nghiên cứu quá trình giải phóng virus qua các đời. 
Kết quả thể hiện trên  biểu đồ 1, 2, 3, 4 và 5 cho 
thấy: khả năng phá vỡ tế bào, giải phóng virus tại 
các đời cấy truyền khác nhau thì khác nhau. Tại 
đời cấy truyền thứ nhất, khả năng giải phóng virus 
khỏi tế bào là thấp nhất, giá trị log10TCID50/25µl 
trung bình đạt khoảng 3,04 (đối với chủng virus 
vacxin, giá trị này đạt 3,04). Tuy nhiên, đến đời 
thứ 10, khả năng giải phóng virus khỏi tế bào 
tăng nhẹ, giá trị log10TCID50/25µl trung bình đạt 
khoảng 3,66 so với 3,04 ở đời thứ nhất (đối với 
chủng virus vacxin, giá trị này đạt 3,33) và có xu 
hướng ổn định đến đời thứ 20. Tại đời cấy truyền 
thứ 30 trở lên, giá trị này tiếp tục tăng và ổn định 
đến đời cấy truyền thứ 40, log10TCID50/25µl 
trung bình đạt khoảng 3,71 so với 3,66 ở đời cấy 
truyền thứ 10 và 20 (đối với chủng virus vacxin, 
giá trị này đạt 3,28). Mặc dù vậy, lượng virus 
được giải phóng khỏi tế bào luôn cao hơn lượng 

virus bên trong tế bào (ở các đời cấy truyền trong 
nghiên cứu).

Như vậy sự xâm nhập và phát triển của virus 
PRRS chủng KTY-PRRS-04 trên môi trường tế 
bào MARC-145 qua 40 đời cấy truyền không 
phải là một quá trình liên tục. Ở mỗi đời cấy 
truyền khác nhau thì khả năng nhân lên và giải 
phóng virus khỏi tế bào MARC-145 là khác 
nhau (phù hợp với quy luật nhân lên của chủng 
virus vacxin nhược độc). Tuy nhiên, giá trị 
log10TCID50/25µl có xu hướng ổn định từ đời 
cấy truyền thứ 20. Kết quả này cũng phù hợp với 
nghiên cứu trước đây cho rằng: Hàm lượng virus 
giải phóng tự do nhiều hơn hàm lượng virus ở 
trong tế bào. Lượng virus phân lập được trong 
tế bào liên tục tăng mạnh sau 48 giờ gây nhiễm, 
đạt mức độ cao nhất sau 72h gây nhiễm với giá 
trị log10 TCID50 là 4,83 (đời thứ nhất) (Nguyễn 
Thị Lan và cs, 2012). Như vậy có thể khẳng định, 
chủng virus KTY-PRRS-04 mà chúng tôi phân 
lập được thích ứng, ổn định và phát triển tốt trên 
môi trường nuôi tế bào MARC-145.

IV. KẾT LUẬN
Khả năng gây bệnh tích tế bào của virus PRRS 

chủng KTY-PRRS-04 là nhanh, mạnh và ổn định 
qua 40 đời cấy truyền; bệnh tích tế bào xuất hiện 
sớm sau 24 giờ gây nhiễm. Đến thời điểm 72 giờ, 
toàn bộ tế bào nuôi bị phá hủy và bong tróc khỏi bề 
mặt bình nuôi cấy. Hiệu giá virus (TCID50/25μl) 
có xu hướng tăng và ổn định từ đời cấy truyền thứ 
20 đến đời thứ 40 (TCID50/25μl luôn giữ được 
ở giá trị >4,0-5,6x106). Đường cong sinh trưởng 
của chủng virus này qua các đời cấy truyền khác 
nhau có khác nhau, nhưng ổn định ở đời thứ  30 
và 40. Tại những thời điểm khác nhau sau khi gây 
nhiễm thì khả năng nhân lên và giải phóng virus 
khỏi tế bào MARC-145 là khác nhau (ở các đời 
cấy truyền). Nghiên cứu này có thể được ứng dụng 
trong việc lựa chọn chủng virus PRRS có tiềm 
năng sản xuất các chế phẩm sinh học hoặc sản 
xuất vacxin. Chủng virus mà chúng tôi phân lập, 
lựa chọn, chủng KTY-PRRS-04 hoàn toàn có triển 
vọng để sử dụng trong các nghiên cứu tiếp theo.
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