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Opłacalność produkcji świń zależy 

m.in. od właściwego kontrolowania 

chorób powodujących zaburzenia w roz-

rodzie. Istotne straty ekonomiczne reje-

strowane są w tym zakresie w konsekwen-

cji wirusowych zakażeń ciężarnych loszek 

i macior (1). Większości z nich można efek-

tywnie zapobiegać poprzez podwyższanie 

odporności zwierząt na zakażenie, głów-

nie poprzez szczepienia profi laktyczne loch 

i knurów przed ich pokryciem lub wprowa-

dzeniem do stada podstawowego.

Wirusami powodującymi zaburzenia 

w rozrodzie trzody chlewnej są: parwo-

wirus świń, wirus zespołu rozrodczo-od-

dechowego, wirus grypy świń (SIV), ente-

rowirusy, wirus zapalenia mózgu i mięśnia 

sercowego, cytomegalowirus świń, adeno-

wirusy, wirus choroby niebieskich oczu, reo-

wirus świń, wirus biegunki i choroby błon 

śluzowych bydła (BVDV), wirus choroby 

granicznej owiec (BDV), wirus zakaźne-

go zapalenia nosa i tchawicy bydła (IBRV), 

wirus pomoru klasycznego świń (CSFV), 

wirus japońskiego zapalenia mózgu typu 

B oraz wirus choroby Aujeszkyego (1). Dla 

większości z nich świnia jest naturalnym, 

często jedynym gospodarzem. Tylko nie-

liczne wirusy, tj. BVDV, BDV i IBRV, ata-

kują świnie jedynie w sporadycznych sy-

tuacjach poprzez kontakt z zakażonymi 

zwierzętami innych gatunków lub na dro-

dze immunoprofi laktyki opartej o żywe, 

modyfi kowane szczepionki przygotowane 

z użyciem zakażonej bydlęcej lub owczej 

linii komórkowej i/lub surowicy.

Z ekonomicznego punktu widzenia pod-

jęcie decyzji odnośnie do profi laktyki zabu-

rzeń w rozrodzie wymaga określenia skali 

strat (co najlepiej wynika z analizy doku-

mentacji produkcji) oraz kosztów szcze-

pień ochronnych i innych kosztów zwią-

zanych z profi laktyką stada.

Spośród wirusów będących przyczyną 

zaburzeń w rozrodzie świń wyróżnić moż-

na takie, które powodują zaburzenia w im-

plantacji zarodków oraz prowadzą do ich 

śmierci (parwowirus świń – PPV; 2), wirus 

choroby Aujeszkyego (ADV; 3) oraz takie, 

które prowadzą do śmierci płodów, poro-
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nień, przedterminowych porodów, wystę-

powania anomalii rozwojowych lub rodze-

nia się prosiąt niezdolnych do życia: wirus 

zespołu rozrodczo-oddechowego (PRRSV), 

cytomegalowirus świń (PCMV) oraz wirus 

pomoru klasycznego świń (CSFV; 4).

Skutki zakażenia uzależnione są głów-

nie od rodzaju wirusa oraz czasu, w któ-

rym dochodzi do zakażenia zarodków lub 

płodów. Istnieje przypuszczenie, że zakaże-

nie płodów w około połowie czasu trwania 

ciąży może nie prowadzić do ich uszkodze-

nia. Płody przeżywają zakażenie i może się 

u nich rozwinąć stan tolerancji immunolo-

gicznej, a w ślad za tym możliwe jest okre-

sowe siewstwo wirusa. Niemniej jednak do 

chwili obecnej brak jednoznacznych do-

wodów istnienia takiego stanu u świń, tak 

jak ma to miejsce w odniesieniu do wielu 

innych gatunków zwierząt.

Defi nicja niepłodności w szerokim uję-

ciu obejmuje m.in. brak skutecznego za-

płodnienia, powtarzanie rui oraz niekie-

dy objawy ściśle wiążące się z zakażenia-

mi wirusowymi. Należy jednak podkreślić, 

że bardzo wiele przyczyn zaburzeń w roz-

rodzie tkwi w czynnikach natury nieza-

kaźnej, które niestety często nie są bra-

ne pod uwagę w ocenie zaburzeń w roz-

rodzie stada.

Pewne wirusy mogą atakować układ 

rozrodczy knurów, powodując m.in. ob-

niżenie popędu płciowego oraz niepłod-

ność, zwykle mają one jednak charakter 

przejściowy i towarzyszą im średnio nasi-

lone objawy zakażenia (5). Najważniejszym 

aspektem zakażenia samców jest ich po-

tencjalna rola jako wektorów w przenosze-

niu infekcji na wrażliwe samice, drogą kry-

cia lub inseminacji. Ten drugi sposób prze-

noszenia zakażenia jest szczególnie istotny 

z uwagi na szeroko obecnie rozpowszech-

nioną inseminację loch. Jest to droga, któ-

rą wirusy mogą zostać zawleczone do sta-

da utrzymywanego w warunkach zupełnej 

izolacji i kontroli.

W dalszej części omówione zostaną te 

czynniki patogenne, które z ekonomicz-

nego punktu widzenia uważa się za naj-

ważniejsze w odniesieniu do zaburzeń 

w rozrodzie świń na terenie Polski. Zali-

cza się do nich zakażenia parwowirusem 

świń (PPV), wirusem zespołu rozrodczo-

oddechowego świń (PRRSV), wirusem 

grypy świń (SIV) i wirusem choroby Au-

jeszkyego (ADV).

Zakażenia parwowirusem świń

Zwykle pierwszym objawem klinicznym za-

każenia świń PPV jest zmniejszenie się sku-

teczności krycia lub inseminacji i pojawie-

nie się nieregularnych cykli owulacyjnych 

(6). Coraz rzadziej głównym objawem za-

każenia jest występowanie znacznej liczby 

zmumifi kowanych płodów (tab. 1). Gdy do 

zakażenia dochodzi we wczesnym okresie 

ciąży, wówczas zwykle obserwuje się małe 

mioty, znacznie mniej liczne w stosunku do 

normalnej liczby prosiąt rodzonych przez 

samice przed zakażeniem, co związane jest 

z zamieraniem zarodków oraz ich resorpcją 

(6, 7, 8, 9). W pełni rozwinięte martwo uro-

dzone prosięta stanowią niewielki odsetek 

i nie są objawem patognomonicznym zaka-

żenia, wiąże się je głównie z przedłużający-

mi się porodami i związaną z tym zamie-

ralnością śródporodową (tab. 1). Również 

ronienia nie są typowym objawem choroby, 

zwykle oproszenia mają miejsce w plano-

wanym terminie lub są nieznacznie opóź-

nione. Sytuacje takie mają miejsce wtedy, 

gdy większość lub cały miot jest zmumi-

fi kowany. Chociaż doświadczony, uważny 

obserwator może zauważyć zmniejszenie 

się objętości jamy brzusznej ciężarnych lo-

szek lub macior, związany z obumarciem 

zarodków w macicy i resorpcją zarodków 

* Referat wygłoszony 13 X 2005 r. w Krakowie podczas 17. spotkania lekarzy weterynarii Unii Europejskiej zajmujących się inseminacją.
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oraz wód płodowych, taka zmiana często 

pozostaje niezauważona.

Do celów diagnostycznych materiałem 

z wyboru są zmumifi kowane płody lub 

płuca pobrane ze zmumifi kowanych pło-

dów (7). Surowica krwi pobranej od pro-

siąt przed pobraniem siary może być bada-

na odczynem zahamowania hemaglutyna-

cji (7). Stwierdzenie obecności przeciwciał 

w surowicy prosiąt bezsiarowych świadczy 

o tym, że zostały one zakażone w okresie 

życia płodowego i jest bezpośrednim po-

twierdzeniem infekcji śródmacicznej.

Ponieważ PPV jest czynnikiem patogen-

nym występującym ubikwitarnie, badanie 

surowic od zakażonych loszek i macior nie 

ma dużej wartości diagnostycznej tak dłu-

go, jak długo surowice nie zostaną pobrane 

przed i po wystąpieniu zaburzeń w rozro-

dzie i nie zostanie wykazana współistniejąca 

serokonwersja lub brak obecności przeciw-

ciał dla PPV. Dopiero na podstawie takich 

rezultatów można wykluczyć omawiany wi-

rus jako czynnik etiologiczny choroby.

W związku z tym, że większość doro-

słych samic jest naturalnie zakażonych 

lub szczepionych przeciwko infekcjom 

PPV przed oproszeniem, ich potomstwo 

otrzymuje przeciwciała dla PPV drogą sia-

rową (1). Odporność bierna przeciw PPV 

może utrzymywać się na niskim pozio-

mie około 4–6 miesięcy. Przeciwciała sia-

rowe interferują z infekcją i rozprzestrze-

nieniem się wirusa wśród warchlaków, co 

może determinować powstanie odporno-

ści czynnej w czasie, gdy świnie nie wy-

kazują klinicznych objawów zakażenia. 

Niestety, wspomniane przeciwciała zani-

kają niekiedy dopiero wtedy, gdy loszki są 

zapładniane po raz pierwszy. W związku 

z tym do podwyższenia poziomu odpor-

ności czynnej w okresie ciąży niezbędne 

jest prowadzenie szczepień profi laktycz-

nych (10). Większość samic ma kontakt 

z PPV poprzez infekcję naturalną w okre-

sie przed drugą ciążą i w konsekwencji są 

one w dużej części odporne na zakażenie. 

Prawdopodobnie odporność ta utrzymu-

je się wyjątkowo długo, zwłaszcza gdy zo-

stała nabyta drogą zakażenia naturalne-

go (6). Część samic pozostaje wrażliwa na 

zakażenie. W związku z tym, że nie wia-

domo, które samice są naturalnie uodpor-

nione, a które nie, celowe jest szczepienie 

wszystkich loch i loszek (10).

Powszechnie zaleca się szczepienie sa-

mic w każdym kolejnym cyklu reproduk-

cyjnym w okresie około 2 tygodni przed 

pokryciem.

Zespół rozrodczo-oddechowy (PRRS)

Wiele zakażeń świń na tle zakażenia PRRSV 

przebiega wśród objawów klinicznych ła-

godnie wyrażonych, niemniej jednak rezul-

tatem infekcji może być okresowe zaburze-

nie sprawności układu odpornościowego 

w obrębie dróg oddechowych lub zaburze-

nia w rozrodzie. Ponadto uważa się, że za-

każenie PRRSV usposabia do wystąpienia 

wielu innych chorób. Dla przykładu Feng 

i wsp. (11) wykazali, że śródmaciczne za-

każenie płodów w późnej fazie ciąży po-

woduje uszkodzenie układu immunolo-

gicznego doprowadzające do podwyższo-

nej wrażliwości na zakażenie Streptococcus 
suis (35). Immunosupresja z powodu za-

każenia PRRSV wynika prawdopodobnie 

z faktu, że wirus może atakować duże wę-

zły chłonne lub uszkadzać makrofagi pę-

cherzyków płucnych, stanowiących predy-

lekcyjne miejsce jego replikacji.

Po upływie około tygodnia od wystą-

pienia ostrej fazy choroby u loch następuje 

kolejna, będąca konsekwencją śródmacicz-

nego zakażenia płodów, charakteryzująca 

się przedwczesnymi porodami (ronienia 

ostatniego okresu ciąży; tab. 1). Dochodzi 

do nich zazwyczaj między 110 a 113 dniem 

ciąży. Warto zaznaczyć, że w USA noto-

wano występowanie poronień we wszyst-

kich okresach ciąży (4). Niekiedy były one 

powiązane ze wzrostem śmiertelności lo-

szek i macior, jednak generalnie uważa się, 

że ronienia loch we wczesnych fazach cią-

ży są spowodowane ostrą, uogólnioną re-

akcją organizmu na infekcję, a nie wyni-

kiem zakażenia śródmacicznego. Faza ta 

trwa 1–4 miesiący i dotyczy 5–80% loch. 

Mioty zakażonych loch mogą być prawid-

łowe lub też składać się z prosiąt o niskiej 

urodzeniowej masie ciała, martwo urodzo-

nych, niekiedy z oznakami procesów au-

tolizy oraz zmumifi kowanych (4). Martwe 

noworodki mogą stanowić do 100% mio-

tu. Odsetek loch w miotach, w których 

stwierdza się obecność nieżywych pro-

siąt, waha się w granicach 7–35 (12, 13). 

W czasie tej fazy PRRS dochodzi niekie-

dy do śmierci 80% osesków, w kilkanaście 

godzin po urodzeniu lub w pierwszym ty-

godniu życia (14).

Mechanizm, w jaki PRRSV doprowa-

dza do zaburzeń w rozrodzie, nie został 

w pełni poznany. Do pionowej transmi-

sji wirusa dochodzi najczęściej w trzecim 

trymestrze ciąży, jakkolwiek istnieją dane 

świadczące o zakażeniu nawet 20-dnio-

wych zarodków (15, 16). Uważa się, że 

w niektórych przypadkach śmierć pło-

dów zakażonych w trzecim trymestrze 

ciąży może być spowodowana ich niedo-

tlenieniem wywołanym przez zaburzenie 

Skutki zakażenia
Wirus

PPV1 PRRSV2 SIV3 ADV4

Choroba samicy nie tak/nie tak Tak

Ronienia nie
tak

(zwykle w końcowym okresie ciąży)
tak

(przez cały okres ciąży)
tak

(przez cały okres ciąży)

Śmierć zarodków i ich resorpcja tak (prawdopodobnie często) niewyjaśnione tak tak (częstość nie jest znana)

Nieregularny cykl rujowy tak
tak

(w ograniczonym stopniu)
tak tak

Zmniejszenie skuteczności krycia 
lub inseminacji

tak 
tak

(wyraźne gwałtowne obniżenie)
tak

(okresowe wyraźny spadek)
tak

(nieznaczny spadek)

Obumieranie i mumifi kacja pło-
dów

tak
tak

(zwykle niewielki odsetek)
tak tak

Martwo rodzone prosięta
rzadko

(prawdopodobnie wtórnie)
tak tak tak

Anomalie rozwojowe nie nie nie nie

Zakażenia wrodzone, słabe, wy-
chudzone prosięta

nie
tak (często zaburzenia odde-

chowe)
tak tak (niewyjaśnione)

Tabela 1. Diagnostyka różnicowa zakażeń wirusowych powodujących zaburzenia w rozrodzie świń

Objaśnienia: parwowirus świń1, wirus zespołu rozrodczo-oddechowego świń2, wirus grypy świń3, wirus choroby Aujeszkyego4
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przepływu krwi w naczyniach sznura pę-

powinowego na skutek zmian zapalnych 

i martwiczych (4). Do ronienia mogą się 

również przyczynić zmiany w obrębie ło-

żyska i macicy (4). Przy użyciu mikroskopii 

elektronowej stwierdzono, że uszkodzenia 

w obrębie łożyska charakteryzują się jego 

odklejaniem od macicy z oznakami mar-

twicy i złuszczania nabłonka (17). Uważa 

się, że po przejściu bariery łożyskowej wi-

rus wolny lub w zakażonych makrofagach 

przenika do układu krwionośnego rozwija-

jącego się płodu, prowadząc do jego infek-

cji (18, 19). Lager i Mengeling (15) sugeru-

ją, że w drugiej połowie ciąży płody mogą 

przechodzić zmiany rozwojowe sprawia-

jące, że replikacja PRRSV powoduje ich 

uszkodzenie i ewentualnie śmierć.

Aktualnie najczęstszym skutkiem zaka-

żenia stada PRRSV jest gwałtowne obniże-

nie się skuteczności krycia. Wskaźnik ten 

może spaść nawet do 40–45% (6).

U knurów może wystąpić niechęć do 

krycia oraz przejściowy spadek jakości na-

sienia polegający między innymi na zmniej-

szeniu ruchliwości plemników (20, 21). 

Konsekwencje związane z zaburzeniami 

w rozrodzie świń wynikają prawdopodob-

nie również z faktu namnażania się PRRSV 

w komórkach najądrzy.

Do badań laboratoryjnych, mających na 

celu izolację i identyfi kację wirusa, powin-

ny być wykorzystane płuca lub makrofagi 

pęcherzyków płucnych pobrane od nowo 

narodzonych zakażonych prosiąt. Wirus 

często izolowany jest także z krwi (suro-

wicy) oraz migdałków (z wymazów) po-

branych od dorosłych świń w ostrej fazie 

choroby. Z uwagi na dużą niestabilność 

wirusa nie ma praktycznie szansy na jego 

izolację ze zmumifi kowanych płodów, po-

dobnie niewielkie są szanse izolacji antyge-

nu z martwo urodzonych płodów, chyba że 

próbki poddane są badaniu bezpośrednio 

po oproszeniu. W tym ostatnim przypadku 

przydatnym materiałem jest krew pobra-

na z serca martwo urodzonego prosięcia 

lub wysięk opłucnowy. Ostatnio techniką 

najczęściej wykorzystywaną do wykrywa-

nia zakażeń PRRSV jest PCR.

Przeciwciała neutralizujące wirus poja-

wiają się u samic powoli, w związku z tym 

pojenie siarą nie ma wpływu na warunki 

izolacji wirusa od ssących prosiąt. Ponie-

waż okres wiremii u starszych świń trwa 

zwykle krótko, prawdopodobieństwo izo-

lacji wirusa z makrofagów płucnych jest 

wyższe.

Oceniając odporność świń na zakaże-

nie amerykańskim serotypem terenowego 

szczepu PRRSV stwierdzono, że zwierzęta 

rozwijają odporność na zaburzenia w roz-

rodzie powodowane przez amerykańskie 

i europejskie szczepy PRRSV przez kilka 

miesięcy (20). Obecnie dostępne są żywe 

i inaktywowane szczepionki bazujące na 

amerykańskim oraz europejskim typie wi-

rusa. Powszechnie uważa się, że stosowanie 

szczepień stada podstawowego ukierun-

kowane na poprawę sytuacji w rozrodzie 

daje lepsze efekty niż profi laktyka swoista 

skierowana na ochronę świń przed płuc-

ną postacią PRRS (20, 22).

Zakażenie wirusem grypy świń

Od jesieni 2004 r. obserwuje się w naszym 

kraju, szczególnie na obszarze województw 

zachodnich, rosnącą liczbę ognisk ostrej 

grypy świń. W poprzednich kilku latach, 

mimo dość znacznego rozprzestrzeniania 

się przeciwciał dla różnych podtypów wiru-

sów grypy, zarówno w populacji świń, jak 

i dzików, nie rejestrowano nasilonego wy-

stępowania przypadków tej choroby.

Pierwszymi objawami zakażenia są po-

jawiający się nagle u znacznego odset-

ka zwierząt spadek lub wręcz brak ape-

tytu, posmutnienie, niechęć do ruchu, 

wzrost temperatury ciała do 41–42°C, ka-

szel, duszność, a także surowiczy wyciek 

z nosa i oczu, któremu towarzyszy obrzęk 

i sklejenie się powiek. Do objawów reje-

strowanych ostatnio w Polsce należą po-

nadto poronienia, zarówno we wczesnym, 

jak i zaawansowanym okresie ciąży (po-

między 23 a 92 dniem prośności) oraz ro-

dzenie się martwych prosiąt i zdecydo-

wane zmniejszenie się liczby prosiąt żywo 

urodzonych w miotach przez 6 tygodni po 

zakażeniu stada. Konsekwencją grypy jest 

nierzadko znaczny spadek skuteczności 

krycia, co prawdopodobnie związane jest 

z wczesną zamieralnością zarodków, ob-

niżenie skuteczności wyproszeń o około 

30% oraz ujawnienie się nieregularnych 

cykli owulacyjnych (tab. 1).

Możliwość śródmacicznego zakażenia 

płodów wirusem grypy świń w przebie-

gu zakażenia ciężarnych loch wykazali po 

raz pierwszy w swoich badaniach Menšik 

i wsp. (23). W badaniach prowadzonych 

przez różne zespoły stwierdzono, że prosię-

ta urodzone przez maciory, które przecho-

rowały grypę w okresie ciąży są mniejsze, 

a część z nich ginie (24, 25, 27). W przypad-

kach infekcji naturalnej największe zmia-

ny płodów i śmiertelność nowo narodzo-

nych prosiąt stwierdzono u macior, któ-

re przechorowywały grypę w pierwszym 

miesiącu ciąży (26). Sytuację taką obserwo-

wano m.in. w Ameryce Północnej, w sta-

nie Ontario, pod koniec lat 90, gdzie ma-

sowe zachorowania wywołał wirus pod-

typu H3N2 SIV (24). Madec i wsp. (28) 

w sektorze reprodukcyjnym gospodarstwa 

wielkotowarowego we Francji, w następ-

stwie zakażenia podtypem H1N1 SIV ob-

serwowali embriolizę i całkowitą resorp-

cję zarodków oraz zmniejszenie się licz-

by żywo rodzących się prosiąt w miotach 

i nawroty rui. Straty uzależnione były od 

okresu ciąży, w którym doszło do infekcji, 

najbardziej nasilone były one w przypad-

ku początkowego okresu prośności zaka-

żonych samic.

Uszkadzające działanie wirusa na pło-

dy wykazano także po eksperymentalnym 

zakażeniu macior prośnych. Badania nad 

patogennością SIV u prośnych loch pro-

wadził m.in. Wesley (29), poddając loszki 

eksperymentalnemu zakażeniu wirusem 

grypy pomiędzy 80 a 82 dniem ciąży. Za-

każone samice nie wykazywały żadnych 

klinicznych objawów infekcji zaobserwo-

wano natomiast, że rodziły one znaczną 

liczbę martwych prosiąt. Z kolei Wallace 

i wsp. (30) udowodnili możliwość trans-

placentarnej infekcji SIV, zakażając do-

nosowo prośne loszki na 10, 24 lub 39 dni 

przed porodem.

Najlepszym rodzajem próbek do izolacji 

wirusa od żywych zwierząt są wycieki ślu-

zu uzyskiwane poprzez pobranie wymazu 

z nosa lub w przypadku prosiąt – z gardła. 

Wirusa grypy można też izolować z krwi 

pełnej, pobranej od świń z gorączką. Od 

padłych lub ubitych zwierząt możliwa jest 

izolacja z tkanki płucnej, wykazującej zmia-

ny anatomopatologiczne. Do badań sero-

logicznych nadaje się surowica krwi, któ-

rą pobierać należy nie wcześniej niż dwa 

tygodnie od stwierdzenia pierwszych ob-

jawów chorobowych.

W Polsce nie dysponujemy szczepion-

kami przeciw grypie świń, są one nato-

miast stosowane powszechnie w niektó-

rych krajach Europy Zachodniej (Belgia, 

Włochy).

Choroba Aujeszkyego

Znaczenie ekonomiczne choroby wynika 

ze strat, jakie powoduje ona w populacji 

trzody chlewnej, przy czym należy pod-

kreślić, że główne straty dotyczą zabu-

rzeń w rozrodzie. Najczęściej zaburzenia te 

współistnieją lub występują bezpośrednio 

po ostrej fazie choroby, której towarzyszą 

objawy, takie jak duszność, apatia i utrata 

łaknienia. Natężenie objawów obserwowa-

nych po infekcji prośnych samic zależy od 

okresu ciąży, w którym uległy one zakaże-

niu (31). Zwykle obserwuje się powtarza-

nie rui, poronienia, rodzenie się zmumi-

fi kowanych, martwych i mało żywotnych 

prosiąt (3; tab. 1). Na podkreślenie zasłu-

guje fakt, że wirus choroby Aujeszkyego 

jest wysoce patogenny dla płodów (32). 

Po zaatakowaniu organizmu prośnej sa-

micy zasiedla łożysko, macicę oraz pło-

dy, co zazwyczaj prowadzi do poronienia 

(3, 33). Ronienia obserwowane są najczęś-

ciej w ostrej fazie infekcji lub wkrótce po 

niej (jako wynik zakażenia drogą łożysko-

wą). Może się zdarzyć, że płody pomimo 

infekcji śródmacicznej przeżywają, ale póź-

niej w okresie porodu, na skutek zakaże-
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nia płodu w macicy rodzą się zmumifi ko-

wane (33). Ronienia mogą być także wyni-

kiem ogólnego złego stanu zdrowia loch, 

prowadzącego do zaburzeń w równowa-

dze hormonalnej regulującej utrzymanie 

ciąży i uwalnianiu np. dużych ilości kor-

tykosteroidów lub/i prostaglandyn. Po po-

ronieniu lochy z trudem zachodzą w ciążę, 

mimo wyraźnych objawów rui, która po-

jawia się po 10–14 dniach.

Diagnostyka ostrej postaci choroby Au-

jeszkyego jest zwykle pewna, z uwagi na fakt, 

że wirus relatywnie łatwo izoluje się i nam-

naża w warunkach laboratoryjnych. Moż-

na go izolować ze świeżych tkanek poronio-

nych płodów, gdy ronienie jest skutkiem in-

fekcji śródmacicznej (3). Jeśli taka sytuacja 

nie ma miejsca, tkanki płodu będą wolne od 

wirusa. W takim przypadku należy pobrać 

materiał od samic, np. wymazy z nosa lub 

migdałków oraz od innych zakażonych świń 

przebywających w tej samej chlewni.

W diagnostyce laboratoryjnej choroby 

Aujeszkyego przydatne są również bada-

nia serologiczne. Wykazanie testem ELI-

SA lub próbą seroneutralizacji swoistych 

dla ADV przeciwciał wskazuje na kontakt 

świń z wirusem. Warto pamiętać, że prze-

ciwciała pojawiają się dopiero około 3–4 

tygodni po zakażeniu i utrzymują się nie 

dłużej niż 6–7 miesięcy.

Dowodem potwierdzającym zaistnienie 

infekcji śródmacicznej jest stwierdzenie 

obecności ognisk martwicy w narządach, 

takich jak wątroba czy śledziona poronio-

nych płodów. Ogniska martwicy występu-

ją w postaci białych guzków uwypuklają-

cych się ponad powierzchnię zakażonych 

narządów (32).

Odporność na zakażenie ADV obejmu-

je zarówno odporność indukowaną natu-

ralnym zakażeniem, jak i poszczepienną. 

Jej poziom uzależniony jest od wielu czyn-

ników, zwykle utrzymuje się na wyższym 

poziomie u świń, które przeżyły ostrą fazę 

choroby. Niemniej jednak odporność po-

szczepienna lub po przechorowaniu może 

zostać przełamana, gdy dojdzie do nowej 

infekcji wirusowej lub reaktywacji zaka-

żenia latentnego. Dlatego nawet świnie 

charakteryzujące się obecnością przeciw-

ciał mogą rozsiewać wirusa w środowisku. 

Uważa się, że przetrwałe zakażone świnie 

są głównym międzyepizootycznym rezer-

wuarem ADV.

Na rynku dostępnych jest kilka typów 

szczepionek przeciw chorobie Aujeszkye-

go. Są to zarówno szczepionki inaktywo-

wane, jak i szczepionki żywe, atenuowane. 

Uważa się, że szczepionki inaktywowane 

są bezpieczniejsze, ale z kolei żywe biopre-

paraty zapewniają wyższy poziom odpor-

ności na zakażenie. Szczepionki powinny 

być stosowane w połączeniu z programem 

uwalniania stada od choroby Aujeszkye-

go (takie programy stosowane są w USA 

i krajach Europy Zachodniej). Obejmu-

ją one stosowanie szczepionek markero-

wych z delecją w obrębie genu kodującego 

glikoproteinę I, co umożliwia odróżnianie 

świń zakażonych szczepem terenowym od 

szczepionych oraz analizę prowadzonych 

w gospodarstwie szczepień (34).
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