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ptacalnos¢ produkcji §win zalezy

m.in. od wlasciwego kontrolowania
choréb powodujacych zaburzenia w roz-
rodzie. Istotne straty ekonomiczne reje-
strowane sa w tym zakresie w konsekwen-
cji wirusowych zakazen ciezarnych loszek
i macior (1). Wiekszo$ci z nich mozna efek-
tywnie zapobiegac poprzez podwyzszanie
odpornosci zwierzat na zakazenie, gtéw-
nie poprzez szczepienia profilaktyczne loch
i knuréw przed ich pokryciem lub wprowa-
dzeniem do stada podstawowego.

Wirusami powodujacymi zaburzenia
w rozrodzie trzody chlewnej sa: parwo-
wirus $win, wirus zespotu rozrodczo-od-
dechowego, wirus grypy $win (SIV), ente-
rowirusy, wirus zapalenia mézgu i mieénia
sercowego, cytomegalowirus §win, adeno-
wirusy, wirus choroby niebieskich oczu, reo-
wirus $win, wirus biegunki i choroby bton
$luzowych bydta (BVDV), wirus choroby
granicznej owiec (BDV), wirus zakazne-
go zapalenia nosa i tchawicy bydta (IBRV),
wirus pomoru klasycznego $win (CSFV),
wirus japonskiego zapalenia mézgu typu
B oraz wirus choroby Aujeszkyego (1). Dla
wiekszo$ci z nich $winia jest naturalnym,
czesto jedynym gospodarzem. Tylko nie-
liczne wirusy, tj. BVDV, BDV i IBRY, ata-
kuja $winie jedynie w sporadycznych sy-
tuacjach poprzez kontakt z zakazonymi
zwierzetami innych gatunkéw lub na dro-
dze immunoprofilaktyki opartej o zywe,
modyfikowane szczepionki przygotowane
z uzyciem zakazonej bydlecej lub owczej
linii komérkowej i/lub surowicy.

Z ekonomicznego punktu widzenia pod-
jecie decyzji odnosnie do profilaktyki zabu-
rzent w rozrodzie wymaga okreslenia skali
strat (co najlepiej wynika z analizy doku-
mentacji produkcji) oraz kosztéw szcze-
pien ochronnych i innych kosztéw zwig-
zanych z profilaktyka stada.

Sposréd wiruséw bedacych przyczyna
zaburzen w rozrodzie $win wyrézni¢ moz-
na takie, ktore powoduja zaburzenia w im-
plantacji zarodkéw oraz prowadza do ich
$mierci (parwowirus §win — PPV; 2), wirus
choroby Aujeszkyego (ADV; 3) oraz takie,
ktére prowadza do $mierci ptodéw, poro-

nien, przedterminowych porodéw, wyste-
powania anomalii rozwojowych lub rodze-
nia sie prosiat niezdolnych do zycia: wirus
zespolu rozrodczo-oddechowego (PRRSV),
cytomegalowirus $win (PCMV) oraz wirus
pomoru klasycznego $win (CSFV; 4).

Skutki zakazenia uzaleznione sa gléw-
nie od rodzaju wirusa oraz czasu, w kto-
rym dochodzi do zakazenia zarodkéw lub
plodéw. Istnieje przypuszczenie, ze zakaze-
nie pfodéw w okolo potowie czasu trwania
ciazy moze nie prowadzi¢ do ich uszkodze-
nia. Plody przezywaja zakazenie i moze si¢
u nich rozwing¢ stan tolerancji immunolo-
gicznej, a w $lad za tym mozliwe jest okre-
sowe siewstwo wirusa. Niemniej jednak do
chwili obecnej brak jednoznacznych do-
woddw istnienia takiego stanu u $win, tak
jak ma to miejsce w odniesieniu do wielu
innych gatunkéw zwierzat.

Definicja nieptodnosci w szerokim uje-
ciu obejmuje m.in. brak skutecznego za-
plodnienia, powtarzanie rui oraz niekie-
dy objawy $cisle wiazace sie z zakazenia-
mi wirusowymi. Nalezy jednak podkresli¢,
ze bardzo wiele przyczyn zaburzen w roz-
rodzie tkwi w czynnikach natury nieza-
kaznej, ktére niestety czesto nie sa bra-
ne pod uwage w ocenie zaburzen w roz-
rodzie stada.

Pewne wirusy moga atakowac¢ uktad
rozrodczy knuréw, powodujac m.in. ob-
nizenie popedu plciowego oraz nieplod-
no$¢, zwykle maja one jednak charakter
przej$ciowy i towarzysza im $rednio nasi-
lone objawy zakazenia (5). Najwazniejszym
aspektem zakazenia samcow jest ich po-
tencjalna rola jako wektoréw w przenosze-
niu infekeji na wrazliwe samice, droga kry-
cia lub inseminacji. Ten drugi sposéb prze-
noszenia zakazenia jest szczeg6lnie istotny
z uwagi na szeroko obecnie rozpowszech-
niong inseminacje loch. Jest to droga, kté-
ra wirusy moga zostac zawleczone do sta-
da utrzymywanego w warunkach zupetnej
izolacji i kontroli.

W dalszej cze$ci oméwione zostang te
czynniki patogenne, ktére z ekonomicz-
nego punktu widzenia uwaza si¢ za naj-
wazniejsze w odniesieniu do zaburzen
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w rozrodzie $win na terenie Polski. Zali-
cza si¢ do nich zakazenia parwowirusem
$wint (PPV), wirusem zespotu rozrodczo-
oddechowego $wiri (PRRSV), wirusem
grypy $win (SIV) i wirusem choroby Au-
jeszkyego (ADV).

Zakazenia parwowirusem $win

Zwykle pierwszym objawem klinicznym za-
kazenia $win PPV jest zmniejszenie si¢ sku-
tecznosci krycia lub inseminacji i pojawie-
nie si¢ nieregularnych cykli owulacyjnych
(6). Coraz rzadziej gtéwnym objawem za-
kazenia jest wystepowanie znacznej liczby
zmumifikowanych plodéw (tab. 1). Gdy do
zakazenia dochodzi we wczesnym okresie
ciazy, wowczas zwykle obserwuje sie mate
mioty, znacznie mniej liczne w stosunku do
normalnej liczby prosiat rodzonych przez
samice przed zakazeniem, co zwigzane jest
z zamieraniem zarodkéw oraz ich resorpcja
(6,7,8,9). W pelni rozwinigte martwo uro-
dzone prosieta stanowia niewielki odsetek
i nie s3 objawem patognomonicznym zaka-
zenia, wigze si¢ je gtéwnie z przedtuzajacy-
mi sie porodami i zwiazana z tym zamie-
ralno$cia $rédporodowa (tab. 1). Réwniez
ronienia nie sa typowym objawem choroby,
zwykle oproszenia maja miejsce w plano-
wanym terminie lub sa nieznacznie opéz-
nione. Sytuacje takie maja miejsce wtedy,
gdy wiekszo$¢ lub caly miot jest zmumi-
fikowany. Chociaz do§wiadczony, uwazny
obserwator moze zauwazy¢ zmniejszenie
sie objetosci jamy brzusznej ciezarnych lo-
szek lub macior, zwigzany z obumarciem
zarodkéw w macicy i resorpcja zarodkéw

* Referat wygloszony 13 X 2005 r. w Krakowie podczas 17. spotkania lekarzy weterynarii Unii Europejskiej zajmujacych sie inseminacjg.
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Tabela 1. Diagnostyka roznicowa zakazen wirusowych powodujacych zaburzenia w rozrodzie $win

Prace pogladowe

Wirus
Skutki zakazenia
PPV! PRRSV? SIV ADV*
Choroba samicy nie tak/nie tak Tak
Ronienia nie tak tak tak
(zwykle w koricowym okresie ciazy) (przez caty okres cigzy) (przez caty okres cigzy)

Smieré zarodkéw i ich resorpcja  tak (prawdopodobnie czesto) niewyjasnione tak tak (czestosé nie jest znana)
Nieregularny cykl rujow tak tak tak tak
g y cykiTujowy (w ograniczonym stopniu)

Zmniejszenie skuteczno$ci krycia tak tak tak tak
lub inseminacji (wyrazne gwattowne obnizenie) (okresowe wyrazny spadek) (nieznaczny spadek)
Obumieranie i mumifikacja pto- tak

) k Lo k k
dow ta (zwykle niewielki odsetek) ta ta
Martwo rodzone prosieta rzadko tak tak tak

prosig (prawdopodobnie wtdrnie)

Anomalie rozwojowe nie nie nie nie
Zakazeni 1 - k i - -

akazenia wrodzone, stabe, wy- nie tak (czesto zaburzenia odde tak tak (niewyjasnione)

chudzone prosieta

chowe)

Objasnienia: parwowirus $win', wirus zespotu rozrodczo-oddechowego $wiii?, wirus grypy $wifi®, wirus choroby Aujeszkyego*

oraz wéd ptodowych, taka zmiana czesto
pozostaje niezauwazona.

Do celéw diagnostycznych materiatem
z wyboru sa zmumifikowane plody lub
pluca pobrane ze zmumifikowanych plo-
déw (7). Surowica krwi pobranej od pro-
siat przed pobraniem siary moze by¢ bada-
na odczynem zahamowania hemaglutyna-
¢ji (7). Stwierdzenie obecno$ci przeciwcial
w surowicy prosiat bezsiarowych $wiadczy
o tym, ze zostaly one zakazone w okresie
zycia plodowego i jest bezposrednim po-
twierdzeniem infekcji Sr6dmacicznej.

Poniewaz PPV jest czynnikiem patogen-
nym wystepujacym ubikwitarnie, badanie
surowic od zakazonych loszek i macior nie
ma duzej wartosci diagnostycznej tak diu-
go, jak dlugo surowice nie zostana pobrane
przed i po wystapieniu zaburzen w rozro-
dzie i nie zostanie wykazana wspolistniejaca
serokonwersja lub brak obecnosci przeciw-
cial dla PPV. Dopiero na podstawie takich
rezultatéw mozna wykluczy¢ omawiany wi-
rus jako czynnik etiologiczny choroby.

W zwiazku z tym, ze wiekszo$¢ doro-
stych samic jest naturalnie zakazonych
lub szczepionych przeciwko infekcjom
PPV przed oproszeniem, ich potomstwo
otrzymuje przeciwciala dla PPV droga sia-
rowa (1). Odpornos¢ bierna przeciw PPV
moze utrzymywac sie na niskim pozio-
mie okoto 4-6 miesiecy. Przeciwciala sia-
rowe interferuja z infekcja i rozprzestrze-
nieniem sie wirusa wéréd warchlakéw, co
moze determinowac powstanie odporno-
$ci czynnej w czasie, gdy $winie nie wy-
kazuja klinicznych objawéw zakazenia.
Niestety, wspomniane przeciwciala zani-
kaja niekiedy dopiero wtedy, gdy loszki sa
zapladniane po raz pierwszy. W zwiazku
z tym do podwyzszenia poziomu odpor-

Zycie Weterynaryjne 2006 * 81(3)

noéci czynnej w okresie cigzy niezbedne
jest prowadzenie szczepien profilaktycz-
nych (10). Wiekszo$¢ samic ma kontakt
z PPV poprzez infekcje naturalng w okre-
sie przed druga ciaza i w konsekwencji sa
one w duzej czesci odporne na zakazenie.
Prawdopodobnie odpornos¢ ta utrzymu-
je sie wyjatkowo diugo, zwlaszcza gdy zo-
stata nabyta droga zakazenia naturalne-
go (6). Cze$¢ samic pozostaje wrazliwa na
zakazenie. W zwiazku z tym, Ze nie wia-
domo, ktdre samice sa naturalnie uodpor-
nione, a ktdre nie, celowe jest szczepienie
wszystkich loch i loszek (10).

Powszechnie zaleca sie szczepienie sa-
mic w kazdym kolejnym cyklu reproduk-
cyjnym w okresie okoto 2 tygodni przed
pokryciem.

Zespot rozrodczo-oddechowy (PRRS)

Wiele zakazen $win na tle zakazenia PRRSV
przebiega wérdd objawdw klinicznych ta-
godnie wyrazonych, niemniej jednak rezul-
tatem infekcji moze by¢ okresowe zaburze-
nie sprawnosci ukladu odpornosciowego
w obrebie drég oddechowych lub zaburze-
nia w rozrodzie. Ponadto uwaza sie, ze za-
kazenie PRRSV usposabia do wystapienia
wielu innych choréb. Dla przyktadu Feng
i wsp. (11) wykazali, ze §rédmaciczne za-
kazenie ptodéw w pdznej fazie ciazy po-
woduje uszkodzenie ukladu immunolo-
gicznego doprowadzajace do podwyzszo-
nej wrazliwosci na zakazenie Streptococcus
suis (35). Immunosupresja z powodu za-
kazenia PRRSV wynika prawdopodobnie
z faktu, ze wirus moze atakowac¢ duze we-
zly chlonne lub uszkadza¢ makrofagi pe-
cherzykéw plucnych, stanowiacych predy-
lekcyjne miejsce jego replikacji.

Po uplywie okolo tygodnia od wysta-
pienia ostrej fazy choroby u loch nastepuje
kolejna, bedaca konsekwencja srédmacicz-
nego zakazenia plodéw, charakteryzujaca
sie przedwczesnymi porodami (ronienia
ostatniego okresu ciazy; tab. 1). Dochodzi
do nich zazwyczaj miedzy 110 a 113 dniem
cigzy. Warto zaznaczy¢, ze w USA noto-
wano wystepowanie poroniert we wszyst-
kich okresach cigzy (4). Niekiedy byly one
powiazane ze wzrostem $miertelnosci lo-
szek i macior, jednak generalnie uwaza sie,
ze ronienia loch we wczesnych fazach cig-
2y sa spowodowane ostra, uogdlniona re-
akcja organizmu na infekcje, a nie wyni-
kiem zakazenia §rédmacicznego. Faza ta
trwa 1-4 miesiacy i dotyczy 5-80% loch.
Mioty zakazonych loch moga by¢ prawid-
fowe lub tez sktadac sie z prosiat o niskiej
urodzeniowej masie ciala, martwo urodzo-
nych, niekiedy z oznakami proceséw au-
tolizy oraz zmumifikowanych (4). Martwe
noworodki moga stanowi¢ do 100% mio-
tu. Odsetek loch w miotach, w ktérych
stwierdza si¢ obecnos$¢ niezywych pro-
siat, waha sie w granicach 7-35 (12, 13).
W czasie tej fazy PRRS dochodzi niekie-
dy do $mierci 80% oseskéw, w kilkanascie
godzin po urodzeniu lub w pierwszym ty-
godniu zycia (14).

Mechanizm, w jaki PRRSV doprowa-
dza do zaburzen w rozrodzie, nie zostal
w pelni poznany. Do pionowej transmi-
sji wirusa dochodzi najczesciej w trzecim
trymestrze ciazy, jakkolwiek istnieja dane
$wiadczace o zakazeniu nawet 20-dnio-
wych zarodkéw (15, 16). Uwaza sie, ze
w niektérych przypadkach $mier¢ pto-
déw zakazonych w trzecim trymestrze
ciazy moze by¢ spowodowana ich niedo-
tlenieniem wywolanym przez zaburzenie



przeplywu krwi w naczyniach sznura pe-
powinowego na skutek zmian zapalnych
i martwiczych (4). Do ronienia moga sie
réwniez przyczyni¢ zmiany w obrebie fo-
zyska i macicy (4). Przy uzyciu mikroskopii
elektronowej stwierdzono, ze uszkodzenia
w obrebie fozyska charakteryzuja sie jego
odklejaniem od macicy z oznakami mar-
twicy i ztuszczania nabtonka (17). Uwaza
sie, ze po przejsciu bariery tozyskowej wi-
rus wolny lub w zakazonych makrofagach
przenika do ukladu krwionosnego rozwija-
jacego sie ptodu, prowadzac do jego infek-
cji (18, 19). Lager i Mengeling (15) sugeru-
ja, ze w drugiej potowie ciazy plody moga
przechodzi¢ zmiany rozwojowe sprawia-
jace, ze replikacja PRRSV powoduje ich
uszkodzenie i ewentualnie $mierc.

Aktualnie najczestszym skutkiem zaka-
zenia stada PRRSV jest gwaltowne obnize-
nie si¢ skutecznosci krycia. Wskaznik ten
moze spas¢ nawet do 40-45% (6).

U knuréw moze wystapic¢ nieche¢ do
krycia oraz przej$ciowy spadek jakosci na-
sienia polegajacy miedzy innymi na zmniej-
szeniu ruchliwosci plemnikéw (20, 21).
Konsekwencje zwiazane z zaburzeniami
w rozrodzie $win wynikaja prawdopodob-
nie réwniez z faktu namnazania sie PRRSV
w komorkach najadrzy.

Do badan laboratoryjnych, majacych na
celu izolacje i identyfikacje wirusa, powin-
ny by¢ wykorzystane ptuca lub makrofagi
pecherzykéw ptucnych pobrane od nowo
narodzonych zakazonych prosiagt. Wirus
czesto izolowany jest takze z krwi (suro-
wicy) oraz migdalkéw (z wymazéw) po-
branych od doroslych §win w ostrej fazie
choroby. Z uwagi na duza niestabilnos¢
wirusa nie ma praktycznie szansy na jego
izolacje ze zmumifikowanych plodéw, po-
dobnie niewielkie sa szanse izolacji antyge-
nu z martwo urodzonych plodéw, chyba ze
probki poddane sg badaniu bezposrednio
po oproszeniu. W tym ostatnim przypadku
przydatnym materialem jest krew pobra-
na z serca martwo urodzonego prosiecia
lub wysiek optucnowy. Ostatnio technika
najczesciej wykorzystywana do wykrywa-
nia zakazenn PRRSV jest PCR.

Przeciwciata neutralizujace wirus poja-
wiaja sie u samic powoli, w zwigzku z tym
pojenie siarg nie ma wplywu na warunki
izolacji wirusa od ssacych prosiat. Ponie-
waz okres wiremii u starszych $win trwa
zwykle krétko, prawdopodobienstwo izo-
lacji wirusa z makrofagéw plucnych jest
wyzsze.

Oceniajac odpornos¢ $win na zakaze-
nie amerykanskim serotypem terenowego
szczepu PRRSV stwierdzono, ze zwierzeta
rozwijaja odpornos$¢ na zaburzenia w roz-
rodzie powodowane przez amerykanskie
i europejskie szczepy PRRSV przez kilka
miesiecy (20). Obecnie dostepne sa zywe
i inaktywowane szczepionki bazujace na

amerykanskim oraz europejskim typie wi-
rusa. Powszechnie uwaza sie, ze stosowanie
szczepien stada podstawowego ukierun-
kowane na poprawe sytuacji w rozrodzie
daje lepsze efekty niz profilaktyka swoista
skierowana na ochrone $win przed pluc-
ng postacia PRRS (20, 22).

Zakazenie wirusem grypy swin

Od jesieni 2004 r. obserwuje sie w naszym
kraju, szczegdlnie na obszarze wojewddztw
zachodnich, rosnaca liczbe ognisk ostrej
grypy $win. W poprzednich kilku latach,
mimo do$¢ znacznego rozprzestrzeniania
sie przeciwciat dla réznych podtypéw wiru-
s6w grypy, zaréwno w populacji $win, jak
i dzikéw, nie rejestrowano nasilonego wy-
stepowania przypadkéw tej choroby.

Pierwszymi objawami zakazenia sa po-
jawiajacy sie nagle u znacznego odset-
ka zwierzat spadek lub wrecz brak ape-
tytu, posmutnienie, nieche¢ do ruchu,
wzrost temperatury ciata do 41-42°C, ka-
szel, duszno$¢, a takze surowiczy wyciek
z nosa i oczu, ktéremu towarzyszy obrzek
i sklejenie sie¢ powiek. Do objawéw reje-
strowanych ostatnio w Polsce naleza po-
nadto poronienia, zar6wno we wczesnym,
jak i zaawansowanym okresie ciazy (po-
miedzy 23 a 92 dniem pro$nosci) oraz ro-
dzenie si¢ martwych prosiat i zdecydo-
wane zmniejszenie sie liczby prosiat zywo
urodzonych w miotach przez 6 tygodni po
zakazeniu stada. Konsekwencja grypy jest
nierzadko znaczny spadek skutecznos$ci
krycia, co prawdopodobnie zwiazane jest
z wczesng zamieralno$cia zarodkéw, ob-
nizenie skutecznosci wyproszen o okoto
30% oraz ujawnienie si¢ nieregularnych
cykli owulacyjnych (tab. 1).

Mozliwos$¢ $rédmacicznego zakazenia
plodéw wirusem grypy $win w przebie-
gu zakazenia ciezarnych loch wykazali po
raz pierwszy w swoich badaniach Mensik
i wsp. (23). W badaniach prowadzonych
przez rézne zespoly stwierdzono, ze prosie-
ta urodzone przez maciory, ktére przecho-
rowaly grype w okresie ciazy sa mniejsze,
a cze$¢ z nich ginie (24, 25, 27). W przypad-
kach infekcji naturalnej najwieksze zmia-
ny plodéw i $miertelnos¢ nowo narodzo-
nych prosigt stwierdzono u macior, kt6-
re przechorowywaly grype w pierwszym
miesigcu ciazy (26). Sytuacje taka obserwo-
wano m.in. w Ameryce Pétnocnej, w sta-
nie Ontario, pod koniec lat 90, gdzie ma-
sowe zachorowania wywotal wirus pod-
typu H3N2 SIV (24). Madec i wsp. (28)
w sektorze reprodukcyjnym gospodarstwa
wielkotowarowego we Francji, w nastep-
stwie zakazenia podtypem HINT1 SIV ob-
serwowali embriolize i calkowita resorp-
cje zarodkéw oraz zmniejszenie sie licz-
by zywo rodzacych sie prosiat w miotach
i nawroty rui. Straty uzaleznione byly od

okresu ciazy, w ktérym doszlo do infekcji,
najbardziej nasilone byly one w przypad-
ku poczatkowego okresu prosnosci zaka-
zonych samic.

Uszkadzajace dzialanie wirusa na plo-
dy wykazano takze po eksperymentalnym
zakazeniu macior prosnych. Badania nad
patogennoscia SIV u proénych loch pro-
wadzil m.in. Wesley (29), poddajac loszki
eksperymentalnemu zakazeniu wirusem
grypy pomiedzy 80 a 82 dniem ciazy. Za-
kazone samice nie wykazywaly zadnych
klinicznych objawéw infekcji zaobserwo-
wano natomiast, ze rodzily one znaczna
liczbe martwych prosiat. Z kolei Wallace
i wsp. (30) udowodnili mozliwo$¢ trans-
placentarnej infekcji SIV, zakazajac do-
nosowo prosne loszki na 10, 24 lub 39 dni
przed porodem.

Najlepszym rodzajem prébek do izolacji
wirusa od zywych zwierzat s3 wycieki $lu-
zu uzyskiwane poprzez pobranie wymazu
z nosa lub w przypadku prosiat — z gardla.
Wirusa grypy mozna tez izolowac z krwi
pelnej, pobranej od $win z goraczka. Od
padtych lub ubitych zwierzat mozliwa jest
izolacja z tkanki ptucnej, wykazujacej zmia-
ny anatomopatologiczne. Do badan sero-
logicznych nadaje sie surowica krwi, kté-
ra pobierac nalezy nie wcze$niej niz dwa
tygodnie od stwierdzenia pierwszych ob-
jaw6w chorobowych.

W Polsce nie dysponujemy szczepion-
kami przeciw grypie $win, sa one nato-
miast stosowane powszechnie w niekto-
rych krajach Europy Zachodniej (Belgia,
Wtochy).

Choroba Aujeszkyego

Znaczenie ekonomiczne choroby wynika
ze strat, jakie powoduje ona w populacji
trzody chlewnej, przy czym nalezy pod-
kresli¢, ze gléwne straty dotycza zabu-
rzen w rozrodzie. Najcze$ciej zaburzenia te
wspdlistnieja lub wystepuja bezposrednio
po ostrej fazie choroby, ktérej towarzysza
objawy, takie jak duszno$¢, apatia i utrata
taknienia. Natezenie objaw6éw obserwowa-
nych po infekcji proénych samic zalezy od
okresu cigzy, w ktorym ulegty one zakaze-
niu (31). Zwykle obserwuje sie powtarza-
nie rui, poronienia, rodzenie si¢ zmumi-
fikowanych, martwych i mato zywotnych
prosiat (3; tab. 1). Na podkreslenie zastu-
guje fakt, ze wirus choroby Aujeszkyego
jest wysoce patogenny dla plodéw (32).
Po zaatakowaniu organizmu prosnej sa-
micy zasiedla lozysko, macice oraz plo-
dy, co zazwyczaj prowadzi do poronienia
(3, 33). Ronienia obserwowane sg najczes-
ciej w ostrej fazie infekeji lub wkrétce po
niej (jako wynik zakazenia droga fozysko-
wa). Moze si¢ zdarzy¢, ze plody pomimo
infekcji Srédmacicznej przezywaja, ale p6z-
niej w okresie porodu, na skutek zakaze-
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nia ptodu w macicy rodza si¢ zmumifiko-
wane (33). Ronienia moga by¢ takze wyni-
kiem ogdlnego zlego stanu zdrowia loch,
prowadzacego do zaburzen w réwnowa-
dze hormonalnej regulujacej utrzymanie
ciazy i uwalnianiu np. duzych ilosci kor-
tykosteroidéw lub/i prostaglandyn. Po po-
ronieniu lochy z trudem zachodza w ciaze,
mimo wyraznych objawéw rui, ktéra po-
jawia sie po 10—14 dniach.

Diagnostyka ostrej postaci choroby Au-
jeszkyego jest zwykle pewna, z uwagi na fakt,
ze wirus relatywnie fatwo izoluje si¢ i nam-
naza w warunkach laboratoryjnych. Moz-
na go izolowac ze $wiezych tkanek poronio-
nych ptoddéw, gdy ronienie jest skutkiem in-
fekeji Srédmacicznej (3). Jesli taka sytuacja
nie ma miejsca, tkanki ptodu beda wolne od
wirusa. W takim przypadku nalezy pobra¢
material od samic, np. wymazy z nosa lub
migdatkéw oraz od innych zakazonych $win
przebywajacych w tej samej chlewni.

W diagnostyce laboratoryjnej choroby
Aujeszkyego przydatne sa réwniez bada-
nia serologiczne. Wykazanie testem ELI-
SA lub préba seroneutralizacji swoistych
dla ADV przeciwcial wskazuje na kontakt
$win z wirusem. Warto pamietac, ze prze-
ciwciala pojawiaja sie dopiero okoto 3—4
tygodni po zakazeniu i utrzymuja sie nie
dluzej niz 6-7 miesiecy.

Dowodem potwierdzajacym zaistnienie
infekcji $rédmacicznej jest stwierdzenie
obecnosci ognisk martwicy w narzadach,
takich jak watroba czy $ledziona poronio-
nych plodéw. Ogniska martwicy wystepu-
ja w postaci bialych guzkéw uwypuklaja-
cych sie ponad powierzchnie zakazonych
narzadow (32).

Odpornos¢ na zakazenie ADV obejmu-
je zaré6wno odpornos$¢ indukowana natu-
ralnym zakazeniem, jak i poszczepienna.
Jej poziom uzalezniony jest od wielu czyn-
nikéw, zwykle utrzymuje sie na wyzszym
poziomie u $win, ktdére przezyly ostra faze
choroby. Niemniej jednak odpornos¢ po-
szczepienna lub po przechorowaniu moze
zostac przelamana, gdy dojdzie do nowej
infekcji wirusowej lub reaktywacji zaka-
zenia latentnego. Dlatego nawet $winie
charakteryzujace si¢ obecnoscia przeciw-
cial moga rozsiewac wirusa w srodowisku.
Uwaza sie, ze przetrwate zakazone $winie
sa gléwnym miedzyepizootycznym rezer-
wuarem ADV.

Na rynku dostepnych jest kilka typow
szczepionek przeciw chorobie Aujeszkye-
go. Sa to zaréwno szczepionki inaktywo-

wane, jak i szczepionki zywe, atenuowane.
Uwaza sie, ze szczepionki inaktywowane
sa bezpieczniejsze, ale z kolei zywe biopre-
paraty zapewniaja wyzszy poziom odpor-
noéci na zakazenie. Szczepionki powinny
by¢ stosowane w polaczeniu z programem
uwalniania stada od choroby Aujeszkye-
go (takie programy stosowane sa w USA
i krajach Europy Zachodniej). Obejmu-
ja one stosowanie szczepionek markero-
wych z delecja w obrebie genu kodujacego
glikoproteine I, co umozliwia odréznianie
$win zakazonych szczepem terenowym od
szczepionych oraz analize prowadzonych
w gospodarstwie szczepien (34).

PiSmiennictwo

—_

. Pejsak Z., Markowska-Daniel L: Viruses as a reason for
reproductive failure in pig herds in Poland. Rep. Dom.
Anim. 1996, 31, 445—-446.

. Mengeling W. L., Paul P. S., Brown T. T.: Transplacental
infection and embryonic death following maternal expo-
sure to porcine parvovirus near the time of conception.
Arch. Virol. 1980, 65, 55-62.

. Kluge J. P, Mare C. J.: Natural and experimental in utero
infection of piglets with Aujeszky’s disease (pseudorabies)
virus. Am. Assoc. Vet. Lab. Diagn. J. 1978, 21, 15-24.

. Lager K. M., Halbur P. G.: Gross and microscopic lesions
in porcine fetuses infected with porcine reproductive and
respiratory syndrome virus. J. Vet. Diagn. Invest. 1996, 8,
275-282.

. Larsen R. E., Shope R. E., Leman L. D., Kurtz H. J.: Se-
men changes in boars after experimental infections with
pseudorabies virus. Am. . Vet. Res. 1980, 41, 733-739.

. Mengeling W. L., Lager K., Vorwald A. C.: The effect of
porcine parvovirus and porcine reproductive and respi-
ratory syndrome virus on porcine reproductive perfor-
mance. Anim. Reprod. Sci. 2000, 6, 199-210.

. Pejsak Z., Markowska-Daniel L.: Parwowirus $win glow-
na — zakazna przyczyna obnizonej ptodnosci $win. Me-
dycyna Wet. 1994, 50, 469—472.

. Joo H. S., Donaldson-Wood C. R., Johnson R. H.: Obser-
vations on the pathogenesis of porcine parvovirus infec-
tion. Arch. Virol. 1976, 51, 123-129.

. Wrathall A. E., Mengeling W. L.: Effect of porcine par-
vovirus on development of fertilized pig eggs in vitro. Br.
Vet. J. 1979, 135, 249-254, 255-261 and 420-425.

10. Pejsak Z., Markowska-Daniel L.: Przydatno$¢ wybranych
szczepionek w profilaktyce zakazen parwowirusowych
u swin. Magazyn Wet. 1994, 3, 26-29.

. Feng W.,, Laster S. M., Tompkins M., Brown T., Xu J. S.,
Altier C., Gomez W., Benfield D., McCaw M. B.: In ute-
ro infection by porcine reproductive and respiratory syn-
drome virus is sufficient to increase susceptibility of pi-
glets to challenge by Streptococcus suis type II. J. Virol.
2001, 75, 4889-4895.

. Keffaber K. K.: Reproductive failure of unknown etiolo-
gy. American Association of Swine Practitioners, Newslet-
ter 1989, 1, 1-10.

13. White M.: PRRS — Clinical update. Pig Vet. J. 1992, 29,
179-185.

. Pejsak Z., Markowska-Daniel I.: Losses due to porcine
reproductive and respiratory syndrome in a large swi-
ne farm. Comp. Immun. Microbiol. Infect. Dis. 1997, 20,
345-352.

15. Lager K. M., Mengeling W. L.: Pathogenesis of in utero
infection in porcine fetuses with porcine reproductive
and respiratory syndrome virus. Can. J. Vet. Res. 1998,
59, 187-192.

16. Prieto C., Sanchez R., Martin-Rillo S., Suarez P,, Simarro

L, Solana A., Castro J.M.: Exposure of gilts in early ge-

[}

w

'S

S

=

~

o

el

1

—_

1

N

1

S

Prace pogladowe

station to porcine reproductive and respiratory syndro-

me virus. Vet. Rec. 1996, 138, 536-539.

Stockhofe-Zurwieden N., Camarro J. A. N., Grosse-Be-

ilage E., Chavez J., Pohlenz J.: Uterine and placental al-

terations in pregnant sows associated with the porcine
epidemic abortion and respiratory syndrome (PEARS).

J. Vet. Med. B, 1993, 40, 261-271.

Christianson W. T., Collins J. E., Benfield D. A., Harris L.,

Gorcyca D. E., Chladek D. W., Morrison R. B., Joo H. S.:

Experimental reproduction of swine infertility and respi-

ratory syndrome in pregnant sows. Am. J. Vet. Res. 1992,

53, 485-488.

. Mengeling W. L., Lager K. M., Vorwald A. C.: Clinical ef-

fects of porcine reproductive and respiratory syndrome

virus on pigs during the early postnatal interval. Am. J.

Vet. Res. 1998, 59, 52-55.

Mengeling W. L., Lager K. M., Vorwald A. C., Clouser D.

E.: Comparative safety and efficacy of attenuated single-

strain and multi-strain vaccines for porcine reproducti-

ve and respiratory syndrome. Vet. Microbiol. 2003, 93,

25-38.

Prieto C., Suarez P, Bautista J. M., Sanchez R., Rillo S. M.,

Simarro L, Solana A., Castro J. M.: Semen changes in bo-

ars after experimental-infection with porcine reproducti-

ve and respiratory syndrome (PRRS) virus. Thriogenology

1996, 45, 383-395.

Pejsak Z., Markowska-Daniel L: A randomised, placebo-

controlled field trial of a live porcine reproductive and

respiratory syndrome vaccine in sows on PRRS positive
farms. Vet. Rec. — w druku.

Mensik J., Cerny L., Zeman J.: Intrauterine transmission

of swine influenza. Vet. Cas. 1957, 6, 455—465.

24. Carman S., Stansfield C., Weber J., Bildfell R., van Dreu-
mel T.: H3N2 influenza A virus recovered from a neona-
tal pig in Ontario. Can. Vet. J. 1999, 40, 889-890.

. Kornyushenko N. P, Maximovich N. A.: Intrauterine

transmission of influenza infection in experimental ani-

mals. Acta Virol. 1961, 5, 26—-30.

McGregor J. A., Burns J. C,, Levin M. ], Burlington B., Me-

iklejohn G.: Transplacental passage of influenza A/Bang-

kok (H3N2) mimicking amniotic fluid infection syndro-

me. Am. J. Obstet. Gynecol. 1984, 149, 856-858.

Yawn D. H,, Pyeatte J. C., Joseph M., Eichler S. L., Gar-

cia-Bunuel R.: Transplacental transfer of influenza virus.

J. Am. Vet. Med. Assoc. 1971, 216, 1022-1023.

Madec F, Kaiser C., Gourreau J. M., Martinat-Botte F.,

Keranflech A.: Pathologic consequences of a severe influ-

enza outbreak (swine virus A/HIN1) under natural con-

dition in the non-immune sow at the beginning of pre-

gnancy. Comp. Immun. Microbiol. Infect. Dis. 1989, 12,

17-27.

. Wesley R. D.: Exposure of sero-positive gilts to swine in-

fluenza virus may cause a few stillbirths per litter. Can. J.

Vet. Res. 2004, 68, 215-217.

Wallace G. D., Elm J. L.: Transplacental transmission and

neonatal infection with swine influenza virus (Hsw1N1)

in swine. Am. J. Vet. Res. 1979, 40, 1169-1172.

Bolin C. A., Bolin S. R., Kluge J. P., Mengeling W. L.: Pat-

hological effects of intrauterine deposition of pseudora-

bies virus on the reproductive tract of swine in early pre-

gnancy. Am. /. Vet. Res. 1985, 46, 1039—-1042.

Csontos L., Hejj L., Szabo L: A contribution to the etio-

logy of Aujeszky’s disease in the pig: foetal damage and

abortion due to the virus. Acta Vet. Acad. Sci. Hung, 1962,

12,17-23.

Hsu E S., Chu R. M,, Lee R. C., Chu S. H.: Placental le-

sions caused by pseudorabies virus in pregnant sows. /.

Am. Vet. Med. Assoc. 1980, 177, 636—641.

Van Oirschot J. T., Kaashoek M. ], Rijsewijk F. A., Stege-

man J. A.: The use of marker vaccines in eradication of

herpesviruses. /. Biotech. 1996, 44, 75-81.

1

N

1

i

1

o

2

S

21.

—

2

N

2

@

2!

3l

2

2

2

N

2

i

2

e

3

o

31

_

32.

)

3

w

3

-

Prof. dr hab. Z. Pejsak, Parfistwowy Instytut Weterynaryjny,
al. Partyzantow 57, 24-100 Putawy



