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naliza wynikéw produkeyjnych krajo-

wego stada podstawowego $win uwi-
dacznia zaskakujaco niska jego efektyw-
nos$¢, co przeklada sie na niezadowalajace
wyniki produkcyjne, m.in. na: liczbe prosiat
urodzonych w miocie, liczbe miotéw na lo-
che w roku oraz liczbe prosiat urodzonych
przez loche w ciagu roku (plodnosé) w po-
réwnaniu do innych rozwinietych rolniczo
krajéw Europy (rye. 1). Wynika to z nieefek-
tywnego wykorzystania potencjalu rozrod-
czego loch, w tym przede wszystkim bte-
déw w organizacji i zarzadzaniu rozrodem.
Z pewnoscia pewien wplyw na niekorzystne
wskazniki rozrodcze maja wirusowe i bakte-
ryjne choroby $win. Ze wzgledu na niejed-
nokrotnie bezobjawowy przebieg ich wyste-
powania umyka to niejednokrotnie uwadze
nie tylko producentéw i hodowcdéw trzody
chlewnej, ale takze sprawujacym opieke nad
produkcja zwierzeca lekarzom weterynarii.

Zagadnienie zakaznych przyczyn za-
mierania zarodkéw i ptodéw, a tym samym
problem potegowania si¢ niekorzystnych
zjawisk w przebiegu ciazy u loch, zwigk-
sza sie w okresie ostatnich kilkunastu lat
w zwigzku z intensywnym rozprzestrzenie-
niem si¢ w krajowej populacji $win czynni-
kéw zakaznych, w tym przede wszystkim
wiruséw, jak: wirusa zespolu rozrodczo-
-oddechowego, cirkowirusa $win typu 2,
wiruséw grypy $win itd., oddziatywaja-
cych niekorzystnie na przebieg ciazy i roz-
wdj zarodkéw oraz ptodéw poprzez rézne
mechanizmy patogenetyczne.

Celem publikacji jest przedstawienie
proceséw regulujacych utrzymanie ciazy
i porodu u loch oraz oméwienie mecha-
nizméw oddzialywania patogennych dla
$win wiruséw na przebieg cigzy.
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Fizjologiczne utrzymanie ciazy, od jej po-
czatku do rozpoczecia prawidlowego poro-
du, okresli¢ mozna jako antyluteolityczno-
-luteotropowy proces podtrzymania funkcji
cialek zéltych cyklicznych i ich przemiany
w cialka zélte cigzowe, ktére sa gléwnym
zrédlem progesteronu w czasie ciazy. Pro-
ces ten warunkowany jest pojawieniem sie
zarodkéw w macicy — okoto 11 dnia po za-
plodnieniu. W okresie tym rozpoczynaja
one produkcje prostaglandyny PGE,, ktéra
poprzez swoje luteotropowe dzialanie bie-
rze udzial w podtrzymaniu hormonalnej
funkgji cialek zo6ttych. Zasadniczym zarod-
kowym sygnalem ciazowym u $win sa estro-
geny produkowane przez zarodki, gléwnie
w okresie 15-20 dni od zaplodnienia. Pod
ich wplywem zmienia sie kierunek wydzie-
lania PGF,_ z endokrynnego na egzokrynny,
przez co duze ilo$ci tego hormonu pojawiaja
sie w $wietle macicy. Nie sg one jednak prze-
kazywane do tetnic jajnikowych przez zylno-
-tetniczy system zwrotny, istniejacy miedzy
macica a jajnikiem. Dodatkowym mechani-
zmem wspierajacym ten proces jest wychwyt
PGF, bezposrednio w wiezadle szerokim
macicy i przekazywanie tego hormonu do
krazenia macicznego. Ponadto wspomnia-
ne wczesniej estrogeny stymuluja wlasna
sekrecje PGE,w endometrium, co dodat-
kowo zmienia proporcje PGF, do PGE,, na
korzy$¢ tego drugiego hormonu. Znaczacy
wzrost sekrecji PGE, przy spadku PGF,_jest
najistotniejszym elementem ochrony ciatek
261tych, co wraz z innymi dodatkowymi me-
chanizmami stanowi o utrzymaniu ciazy.

Hormonalny mechanizm porodu u $win
nie jest do korica poznany. W konicowej fazie
cigzy, kiedy plody sa dostatecznie dojrzate, by
sie narodzi¢, zaczynaja wytwarza¢ plodowe
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In the introduction of this paper physiological fac-
tors essential to maintain the gestation in sows were
presented as well as the mechanism of parturition. It
was added that every deviation may lead to the in-
terruption of gestation and death of the embryos or
fetuses, respectively. The main topic of this review of
literature are viral infections during gestation period
in sows, which are the most often occurring causes
of reproductive failure in swine. In reference to this
etiology also pathogenicity of the essential viral spe-
cies was characterized as causing: embryonic or fetal
death, return to estrus, abortion, early or late farrow-
ing, birth of mummified fetuses and weak and still-
bom piglets. Two ways of reaching the embryo or fe-
tus were indicated, causing either indirect reproductive
failure or direct reproductive failure. In the first case
the main reason is a generalized viral infection, like
swine influenza. In the second case the viral agent
has an affinity to the reproductive tract and infects
embryos or fetuses directly. The following viruses di-
rectly responsible for swine reproductive problems were
mentioned: PRRSV, CSFV, PEV, EMCV, PCV2 and ADV,
with indication of the highest importance of PRRSY,
PCV2 and PPV. Clinical symptoms, reproductive man-
ifestation, fetal pathological changes and diagnostic
tests in relation to the discussed viral diseases of re-
productive system in swine were presented.
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kortykoliberyny (CRF), prowadzace do wy-
rzutu ACTH jako wyraz ich genetycznie zde-
terminowanej dojrzatosci (1, 2), co determi-
nuje uwolnienie z fozyska PGF, . Wzmozo-
ne wydzielanie PGF, prowadzi do luteolizy
cialek z6ltych i spadku poziomu progestero-
nu. W rezultacie zniesiony zostaje blok pro-
gesteronowy w myometrium, co przy pod-
wyzszonych poziomach PGF, ioksytocyny
oraz pobudzeniu aktywnosci autonomicz-
nego uktadu nerwowego prowadzi do skur-
cz6w tej najgrubszej warstwy $ciany macicy
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Ryc. 1. Srednia liczba prosiat odsadzonych od lochy w ciggu roku w wybranych krajach Unii Europejskiej, w tym w Polsce

i wypierania ptodéw. Przyjmuje sie tez (3),
ze przestaje by¢ w tej sytuacji wspierana su-
presja immunologiczna, sprowadzajac si¢ do
odpowiedzi przeciw odziedziczonym anty-
genom ojcowskim wystepujacym w tkankach
plodu. Majaca miejsce z tego powodu reak-
cja zapalna umozliwia powolne oddzielenie
blon fozyska od endometrium, co wzmacnia
akcje porodowa. Ponadto w przygotowaniu
drég rodnych do porodu — (zmiany w tkan-
ce Iacznej, rozluznienie, przepojenie ply-
nami) — biora udziat relaksyna i estrogeny.

Kazde odchylenie od fizjologicznego
przebiegu ciazy, oceniajac od jej poczatku,
na przyktad niski poziom estrogenéw zwig-
zany z malg liczba zarodkéw, moze prowa-
dzi¢ do zjawisk patologicznych, jak: §mier¢,
rozpuszczenie (embrioliza) i resorpcja za-
rodkéw, obumieranie ptodéw, w tym ich
mumifikacja oraz rodzenie si¢ martwych lub
stabych prosiat. Moze tez mie¢ miejsce po-
ronienie, czyli wydalenie z macicy martwych
plodéw przed przewidzianym koricem ciazy,
oraz nieregularne powtarzanie rui (3, 4, 5).

Rola patogenow wirusowych
w zaburzeniach rozrodu

Wirusy sa coraz czestsza przyczyna zabu-
rzen w rozrodzie $win. Jak wskazuja na to
wyniki identyfikacji stwierdzanych u plo-
déw wiruséw z przypadkéw ronien $win,
uzyskanych w Laboratorium Diagnostycz-
nym Uniwersytetu Stanowego Iowa w la-
tach 2003-2010, najczesciej izolowane
w omawianym okresie w byly USA: wi-
rus zespolu rozrodczo-oddechowego $§win
(PRRSV), cirkowirus $win typu 2 (PCV2)
i parwowirus prosiat (PPV). Rzadziej iden-
tyfikuje sie jako przyczyne zaburzen w roz-
rodzie: wirus grypy $win (SIV), wirus zapa-
lenia mézgu i mie$nia sercowego (EMCV),
wirus choroby cieszynskiej (PTV), wirus wi-
rusowej biegunki bydta i choroby bton slu-
zowych (BVDV) i wirus choroby granicz-
nej (BDV). W niektérych krajach czynni-
kami etiologicznymi ronien $win sa: wirus

japonskiego zapalenia mézgu (JEV), wirus

klasycznego pomoru $wiri (CSF) i afrykan-

skiego pomoru $win (ASF; 6).

Wirusy wplywaja patogennie na prze-

bieg cigzy dwoma sposobami (3):

1) posrednio, kiedy namnazaja si¢ w ko-
morkach odlegtych od tkanek zwigza-
nych z ciaza, wywolujac zakazenie orga-
nizmu, a w §lad za tym immunologiczna
(m.in. cytokiny) reakcje obronng orga-
nizmu i w wielu przypadkach objawy ze
strony ukladu oddechowego i/lub po-
karmowego oraz towarzyszace im ob-
jawy ogélne, w tym przede wszystkim
istotny wzrost temperatury ciala;

2) bezposrednio, namnazajac sie przede
wszystkim w ukladzie rozrodczym i/lub
tkankach zarodkéw albo ptodéw.

Posrednie negatywne oddziatywanie
wirusow na przebieg ciazy

Typowym wirusem, ktéry posrednio nega-
tywnie oddzialuje na przebieg ciazy, jest wi-
rus grypy $win (swine influenza virus — SIV).
Namnaza si¢ on, w wysokich mianach, w ko-
mérkach gérnych drég oddechowych oraz
powoduje miedzy innymi wyrzut duzych
ilosci cytokin — ,,sztorm cytokinowy” (7).
Szczegélnie cytokiny prozapalne, np. inter-
feron alfa, czynnik martwicy nowotworéw
alfa oraz interleukina 1 osiagaja wtedy wy-
sokie stezenia, prowadzac do powaznych
ogdlnych objawéw, jak: apatia, brak apetytu
i wysoka goraczka. W czasie tego stadium
grypy moze nastapic poronienie. Przyjmuje
sie bowiem, ze wysokie stezenie prozapal-
nych cytokin powoduje, obok innych zabu-
rzen w zdrowiu, szybkie zalamanie ciazowej
réwnowagi hormonalno-immunologicznej
miedzy matka a zarodkiem albo ptodem (3).

Bezposrednie negatywne oddziatywanie
wirusow na przebieg ciazy

Wiele wirusé6w namanaza si¢ w komérkach
uktadu rozrodczego prosnych $win lub

w komorkach zarodkéw i plodéw. Najwaz-
niejszymi wirusami RNA sa w tym przypad-
ku: wirus PRRS (PRRSV), wirus klasyczne-
go pomoru $win (CSFV), enterowirusy $win
(PEV) oraz wirus zapalenia mézgu i mie-
$nia sercowego (EMCV). Sposréd wiruséw
DNA w tym samym aspekcie na uwage za-
stuguja: parwowirus $win (PPV), cirkowi-
rus $win typu 2 (PCV2) i wirus choroby
Aujeszkyego (ADV; 8, 9).

Wymienione wirusy docieraja do ukta-
du rozrodczego samicy i zarodkéw lub plo-
déw za posrednictwem zakazonego nasie-
nia w czasie zaptodnienia naturalnego lub
inseminacji albo droga krwi. Wirusami,
ktére mogg znajdowac sie w nasieniu knu-
ra sg: PRRSV, CSFV, PPV, PCV2i ADV (8).
Nasienie zanieczyszczone tymi wirusami
moze prowadzi¢ do zakazenia powstalych
zarodkéw, powodujac ich §mier¢ i embrio-
lize, a u lochy wystapienie rui w przypad-
ku $mierci wszystkich zarodkéw. Zjawisko
to nie dotyczy zakazenn PRRSV. Mateusen
i wsp. (10) wykazali bowiem niewrazliwos¢
zarodkéw na zakazenie PRRSV, co mozna
tlumaczy¢ brakiem odpowiednich dla tego
wirusa receptoréw, czyli sialoadhezyny na
komoérkach zarodkéw lub ptodéw do pew-
nego ich wieku (okoto 70-80 dzien zycia),
ktéra umozliwialaby takie zakazenie.

Patogenne dla zarodkéw i plodéw wi-
rusy maja zdolno$¢ przekraczania bariery
fozyskowej, a nawet, jak wykazano ostat-
nio, oslonki przejrzystej (3).

Mechanizm przenikania niektorych
wirusow przez ostonke przejrzysta

Ostonka przejrzysta (zona pellucida) skta-
da sie z glikoprotein, z estrowo powigza-
nymi grupami siarczanowymi. Jest natu-
ralna barierg komoérki jajowej, pozwalajaca
na jej zaplodnienie tylko jednym plemni-
kiem tego samego gatunku. Po zaptodnie-
niu ostonka ulega fizykochemicznym prze-
ksztalceniom, uniemozliwiajagcym wnikanie
kolejnym plemnikom. Do niedawna sadzo-
no, ze ostonka przejrzysta, stanowiaca ba-
riere immunologiczna miedzy matka a an-
tygenowo odmiennym zarodkiem, w pelni
chroni zarodki przed zakazeniem wirusa-
mi. Fakt, ze majaca grubos$¢ 12—15 pm zona
pellucida utrzymuje si¢ u loch do 7-8 dnia
ciazy, pozwalal twierdzi¢, ze do tego mo-
mentu zarodki sa w pelni bezpieczne. Ak-
tualnie, dzieki dysponowaniu specjalnymi
mikroskopami wykazano, ze zona pellu-
cida zawiera mikroskopijne szczeliny nie
wieksze niz 30 um, ktére uniemozliwiaja
przejscie przez nie przeciwcial, ale sg zbyt
duze, by zablokowac przenikanie przez nie
do zarodka najmniejszych wiruséw, jaki-
mi sa PPV i PCV2. Wykazano, ze wirusy
te ze wzgledu na swoja wielko$¢ przenikaja
oslonke przejrzysta i moga zabija¢ zarodki
w pierwszych dniach ich zycia.
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Mechanizmy przenikania wiruséw
przez tozysko

Rozréznia sie dwa zasadnicze sposoby prze-
chodzenia wiruséw przez bariere fozyskowa.
1. Za posrednictwem zakazonych leuko-
cytow krwi, ktore dzieki adhezji do ko-
morek endotelialnych macicy migruja
z krwiobiegiem przez warstwy tozyska
lub pozwalaja szerzy¢ si¢ wirusom od
komérki do komérki, do tkanek ptodu
wlacznie. Dotyczy to ADV, CSEViPCV2.
2. Droga leukocytéw krwi, ktére ulegaja
zakazeniu przez pozakomoérkowy wi-
rus, w momencie kiedy przylaczone sa
(adhezja) do komorek $rédbtonka na-
czyn krwiono$nych tozyska i nastep-
nie droga migracji przez warstwy lo-
zyska docieraja do plodu. Dotyczy to
PRRSV, PPV, PEV i EMCV. Kliniczny
skutek przejscia wirusa przez tozysko
do plodu rézni sie istotnie zaleznie od
wirusa i jego miana, stadium zakaze-
nia w czasie ciazy i liczby ptodéw, kto-
re ulegaja réwnoczesnie zakazeniu (3).
Transplacentarne przenikanie szczepow
ADV i CSFV umozliwia szybkie rozprze-
strzenianie si¢ tych wiruséw w endome-
trium, w tozysku ptodowym i narzadach
ptodéw (9, 11). Prowadzi to czesto do ro-
nienia w réznych okresach ciazy, nawet
po 70 dniach (czyli w okresie rozwoju im-
munokompetencji ptodu). Obserwuje sie
wtedy plody martwe lub czesciowo zmu-
mifikowane, przy pojawianiu si¢ brazowe-
go przebarwienia, przechodzacego w p6z-
niejszym okresie w barwe szara. Szczepy
CSFV o niskiej zjadliwosci pozostaja nie-
rozpoznane dzieki zjawisku immunoto-
lerancji u plodéw, jezeli zakazenie mialo
miejsce przed 70 dniem ciazy. Zakazenie
plodéw tego typu szczepami moze tez pro-
wadzi¢ do wystapienia u nich patologicz-
nych zmian rozwojowych (teratogennos¢).
W czasie transplacentarnego przenika-
nia wirusy: PCV2, PPV, PEV i EMCV nie
replikuja si¢ intensywnie w komérkach en-
dometrium, nie uszkadzaja tez ozyska. Do-
datkowo, rozprzestrzeniaja si¢ powoli od
plodu do plodu. To wydaje sie by¢ gltow-
nym powodem niewywolywania przez wy-
mienione wirusy ronien, z wyjatkiem sytu-
acji, kiedy zakazeniu ulega réwnoczesnie kil-
ka ptodéw. Rozwéj objawdw chorobowych
u plodéw zalezy miedzy innymi od stadium
ciazy, w ktérym nastapi zakazenie (12, 13).
Od okoto 70 dnia cigzy ptéd moze, jak wspo-
mniano, reagowac swoista odpowiedzig im-
munologiczng na zakazenie, wytwarzajac
swoiste przeciwciala chronigce go przed
skutkami zakazenia. Z czasem sprawnos¢
uktadu odpornosciowego plodéw jest co-
raz wyzsza, czego nastepstwem jest zwiek-
szajacy sie odsetek ptodow, ktére prze-
zywaja zakazenie w przypadku zakazenia
ich czynnikami o malej patogennosci, np.
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parwowirusem lub cirkowirusem typu 2 (3).
Im pl6d jest starszy, tym wyzszy jest odsetek
plodéw przezywajacych w przypadku zaka-
zenia ich wirusami o niskiej patogennosci.
W diagnostyce zaburzen w rozrodzie
w danym stadzie loch, na tle zakazen wiru-
sowych, konieczne jest badanie calych mio-
téw od réznych loch. Niezbedne jest okre-
$lenie okresu cigzy, w ktérym doszto do po-
ronienia, objawdéw klinicznych u lochy oraz
zmian patologicznych u martwych ptodéw.
Stwierdzane badaniem histopatologicz-
nym nieropne zapalenie mézgu plodéw
moze wskazywaé na zakazenie wywota-
ne przez: PRRSV, EMCYV, ADV, PEV/PTV
lub BVDV/BDV. Zmiany histopatologicz-
ne zapalenia mig$nia sercowego mogg su-
gerowac: PRRSV, EMCV lub PCV2, a mie-
dzyzrazikowego zapalenia ptuc — PRRSV,
PCV2, PRV. Wykazanie ognisk martwicy
w watrobie taczy¢ mozna z zakazeniem
ADV. Nieuzasadnione jest wyslanie plo-
déw do badan w kierunku zakazenia SIV.
Niestety, plody zmumifikowane zazwy-
czaj maja mala wartos¢ jako material do ba-
dan wirusologicznych, zwlaszcza do izola-
¢ji wirusa. Jednak antygeny wirusowe lub
odnosne kwasy nukleinowe, mimo mumi-
fikacji ptodu,wykrywalne sa testem PCR.
Jak wskazuja na to przedstawione dane,
konsekwencje zakazenia zarodkéw i ptodéw
sq zréznicowane i zalezne od gatunku i wia-
$ciwosci wirusa oraz momentu ich zakazenia
(tab. 1). Rézne s3 tez kliniczne konsekwencje
zakazenia pro$nych loch wirusami (tab. 2).
W kolejnosci przedstawione zostana
wazne wirusowe choroby §win, w przebie-
gu ktérych dochodzi do zaburzen w roz-
rodzie. Podane zostana réwniez metody
rozpoznawania tych choréb.

Zespot rozrodczo-oddechowy Swii (PRRS)

Jak wskazuje na to nazwa choroby, zakaze-
nie $win PRRSV powoduje ujawnienie sie
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objawdw chorobowych ze strony ukladu od-
dechowego i/lub rozrodczego. Odnosnie do
ukladu rozrodczego replikacja PRRSV ma
miejsce w makrofagach w endometrium,
w lozysku ptodowym i narzadach ptodu.
Najczesciej uznaje sie, ze $mier¢ plodéw
zwiazana jest z uszkodzeniem funkgeji cho-
robowo zmienionego tozyska. Jednoczesnie
wysuwane sa poglady, iz makrofagi macicy
moga odgrywac role w immunotolerancji na
antygeny odziedziczone od ojca, w zwiazku
z tym stuszna moze by¢ hipoteza wskazuja-
ca, ze destrukeja tych komérek moze prowa-
dzi¢ do odrzucenia ptodéw i poronien. W ta-
kim przypadku do czynienia mamy z p6z-
nym poronieniem (powyzej 80 dnia ciazy)
lub przedwczesnym porodem. Niejedno-
krotnie stwierdza sie cze$ciowo zmumifiko-
wane plody i niezywe noworodki z obrzeka-
mi (3). Bardzo czesto przy porodzie, oprocz
martwych plodéw w miocie, wystepuja stabe
prosieta, zazwyczaj nienadajace sie do cho-
wu. Skutki zakazenia plodéw i w slad za tym
gorszego ich rozwoju uwidaczniaja sie row-
niez w postaci rodzenia si¢ prosiat z obja-
wami wrodzonej rozkrocznosci (splay leg).
Zmiany u plodéw dotycza wystepowania
na skoérze smotki, obrzeku pepowiny, wy-
broczyn lub wylewéw krwi, obrzeku oko-
tonerkowego i obrzeku okreznicy.

W rozpoznaniu stosuje si¢ PCR z wy-
korzystaniem plynu z jamy optucnej od
4—6 ptodéw z miotu. U lochy wykonuje
sie badanie surowicy na obecno$¢ wirusa
przy uzyciu PCR, zwlaszcza jezeli stwier-
dzana jest podwyzszona temperatura ciala.

Zakazenia cirkowirusowe $winh

Jak wspomniano, PCV2 ma zdolnos¢ prze-
nikania ostonki przejrzystej, co moze pro-
wadzi¢ do obumarcia zarodka (zarodkéw)
w pierwszych dniach zycia. W przypadku
$mierci wszystkich zarodkéw konsekwencja
jest nieregularna ruja, wtedy gdy zginie ich

Tabela 1. Konsekwencje zakazenia zarodkéw lub ptodéw wybranymi wirusami

Wiek zarodkéw lub ptodéw, w ktorym doszto do ich zakazenia

Wirus
0-30 30-60 60-90 90-113
ADV + + + +
PPV + + + wytworzenie swoistych
wytworzenie swoistych przeciwciat przez ptéd  przeciwciat przez ptéd
PCV2 + + + wytworzenie swoistych
wytworzenie swoistych przeciwciat przez ptéd  przeciwciat przez ptéd
PRRS - -+ + wytworzenie swoistych
przeciwciat przez ptéd
PEV + + + wytworzenie swoistych
wytworzenie swoistych przeciwciat przez ptéd  przeciwciat przez ptéd
CSFVv  + + +

immunotolerancja

wytworzenie swoistych
przeciwciat przez ptéd

Objasnienia: ADV - wirus choroby Aujeszkyego, PPV - parwowirus $wif, PCV 2 - cirkowirus $win typu 2,
PPRS - wirus zespotu rozrodczo-oddechowego, PEV - enterowirus $wii, CSFV - wirus pomoru klasycznego $win
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Tabela 2. Kliniczne konsekwencje zakazenia pro$nej lochy wirusami patogennymi dla zarodkéw lub ptodéw

Okres ciazy, w ktorym doszto do zakazenia (dni)

Wirus
0-30 30-70 70-90 90-113

ADV ponowna, nieregularna ruja poronienie poronienie poronienie

PPV ponowna, nieregularna ruja rodzenie sie prosigt zmumifikowanych, normalny rozwdj ptodéw normalny rozwéj ptodéw
martwych lub stabych

PCV2 ponowna, nieregularna ruja rodzenie sie prosigt zmumifikowanych, rodzenie sie prosigt zmumifikowanych, normalny rozw6j ptodéw
martwych lub stabych martwych lub stabych

PRRS - - poronienie poronienie

PEV ponowna, nieregularna ruja rodzenie sie prosigt zmumifikowanych, rodzenie sie prosigt zmumifikowanych, normalny rozw6j ptodéw
martwych lub stabych martwych lub stabych

CSFV ponowna, nieregularna ruja poronienie, rodzenie sie prosigt zmumifiko-  poronienie poronienie
wanych, martwych lub stabych

SIvV ponowna, nieregularna ruja ponowna, nieregularna ruja ponowna, nieregularna ruja ponowna, nieregularna ruja

Objasnienia: ADV - wirus choroby Aujeszkyego, PPV - parwowirus $wifi, PCV 2 - cirkowirus $win typu 2, PPRS - wirus zespotu rozrodczo-oddechowego,
PEV - enterowirus $wifi, CSFV - wirus pomoru klasycznego $wif, SIV - wirus grypy $win

cze$¢ konsekwencja sa malo liczne mioty.
Gdy do zakazenia plodéw dojdzie miedzy
35 a 70 dniem cigzy, skutkiem zakazenia
plodéw PCV2 jest rodzenie si¢ mumifika-
téw lub tez poronienie. W przypadku zaka-
zenia plodéw powyzej 70 dnia Zycia rezul-
tatem jest rodzenie sie mumifikatéw, mar-
twych plodéw i najczesciej prosiat stabych
oraz malo zywotnych. Stad powszechnie
uwaza sig, ze, tam gdzie majg miejsce inten-
sywne zakazenia prosnych loch przez PCV2,
obserwuje si¢ rodzenie si¢ miotéw o stabej
jakosci. Zwiekszone padnigcia noworod-
kéw zwiazane sa z uszkodzeniem mie$nia
sercowego w zwiazku z intensywnym na-
mnazaniem sie¢ PCV2 w kardiomiocytach.

U martwych ptodéw wykazuje sie prze-
rost migénia sercowego, pltyn w jamach ciala,
powiekszong i przekrwiong watrobe. W dia-
gnostyce laboratoryjnej stosowane sa bada-
nia immunohistochemiczne i real time PCR
(PCR w czasie rzeczywistym), przy uzyciu
materiatu z mieénia sercowego; metoda ta
umozliwia ocene intensywnosci zakazenia.

Zakazenia parwowirusowe u loch

Poza objawami ze strony ukladu rozrod-
czego, zakazenia te przebiegaja bezobjawo-
wo. Straty ekonomiczne uwidaczniaja sie
tylko wtedy, gdy zakazeniu ulegna wrazli-
we na nie zarodki lub ptody w okresie do
70 dnia ich rozwoju, co oznacza, ze lochy
muszg zosta¢ zakazone ponizej 60 dnia
ciazy. Wykazano, ze w przypadku doust-
nego lub donosowego zakazenia prosnych
loch czas potrzebny od wnikniecia wirusa
do organizmu do zakazenia zarodkéw lub
plodéw wynosi okoto 10 dni. W rezulta-
cie zakazenia stwierdza sie $mier¢ zarod-
kéw i ich resorpcje, co obniza liczebno$é¢
miotu lub w przypadku $mierci wszyst-
kich zarodkéw powoduje wystapienie ko-
lejnej nieregularnej rui. Symptomem krg-
zenia wirusa w populacji loch jest spadek
skutecznosci krycia, nieregularne ruje oraz

rodzenie si¢ mumifikatéw. Ze wzgledu na
immunokompetencje ptodéw zakazenie
w okresie powyzej 70 dnia zycia nie pro-
wadzi do ich $mierci tylko do powstania
w ich organizmie swoistych przeciwcial.
Skutkiem tego u bezsiarowych noworod-
kéw mozemy wykaza¢ obecno$¢ przeciw-
cial przeciwko PPV.

W diagnostyce stosowany jest test PCR
i odczyn hemaglutynacji (HA). Do badan
wykorzystuje sie tkanke ptucna zmumifi-
kowanych ptodéw.

Choroba Aujeszkyego

W kontekscie patologii rozrodu choroba
ta charakteryzuje sie obumieraniem za-
rodkéw, ich mumifikacja, ronieniem oraz
rodzeniem martwych lub slabych prosiat.
W przypadku pierwszego wprowadzenia
wirusa do stada poroni¢ moze do 20% pro-
$nych samic. Poronienia zwigzane sa z wy-
rzutem duzych ilo$ci cytokin, co ma miej-
sce w wyniku intensywnego zakazenia pro-
$nych loch (podobnie jak przy grypie §wir)
oraz wskutek zmian patologicznych wywo-
tanych przez ADV w tozysku. Po poronieniu
lochy z trudem zachodza w ciaze. W wa-
trobie, §ledzionie i ewentualnie w ptucach
plodéw wystepuja matych rozmiaréw ogni-
ska martwicy. W rozpoznaniu stosuje sie:
PCR, izolacje wirusa z pluc, watroby, §le-
dziony, mézgu i nerek martwych ptodéw.

Grypa swin

Na podstawie fragmentarycznych wyni-
kéw krajowych badan terenowych nalezy
stwierdzi¢, ze wigkszos¢ stad $win o cyklu
zamknietym zakazona jest wirusem grypy.
W znacznym odsetku stad kraza jedno-
cze$nie dwa, a nawet trzy podtypy SIV. Co
wazne, skutki krazenia SIV w stadzie loch
uwidaczniaja sie przede wszystkim u pier-
wiastek lub mtodych loch, w postaci okre-
sowego spadku skutecznosci inseminacji,

poronien we wszystkich trymestrach cig-
2y — bez wyraznych objawdéw zwiastuno-
wych — rodzenia si¢ prosiat martwych oraz
stabych. Czesto symptomem wskazujacym
na problemy grypowe w rozrodzie jest ro-
dzenie si¢ niewyréwnanych miotéw, czego
nastepstwem sg zwiekszone padnigcia no-
worodkéw. Najwieksze straty w rozrodzie
loch rejestruje sie wtedy, gdy zakazone zo-
stana one w pierwszym trymestrze cigzy.
Nierzadkim objawem zakazenia prosnych
loch SIV jest bezmleczno$¢ poporodowa.
Ostatecznym, najczesciej zauwazalnym re-
zultatem jest mniejszy niz przed wprowa-
dzeniem SIV do stada odsetek loch pro-
$nych. Nalezy podkre§li¢, ze mimo krazenia
SIV w stadzie loch zazwyczaj nie wykazu-
ja one typowych objawéw grypy, w tym
kaszlu. Epizody zaburzen w rozrodzie po-
wtarzaja si¢ okresowo, zazwyczaj w odste-
pach 6 miesiecy, cze$ciej w jesieni i zimie.

Jak wspomniano wczesniej, skutki za-
kazeni loch SIV nie sa zwigzane z zakaze-
niem zarodkéw lub plodéw. Wirus ten nie
ma, zdaniem wiekszo$ci autoréw, zdolnosci
przekraczania bariery fozyskowej. Przyczy-
ng probleméw jest wyrzut cytokin zwiaza-
ny z intensywnym zakazeniem lochy cie-
zarnej przez SIV.

W diagnostyce stosowane sa izolacja SIV
i PCR. Najlepszym materialem do badania
sa wymazy z nosa pobrane maksymalnie
wczesnie po zakazeniu loch przez SIV.

Zapalenie mézgu i mig$nia sercowego

Choroba przebiega u loch na ogét bezob-
jawowo. W szeregu przypadkéw stwier-
dza si¢ nieregularne cykle rujowe, ronie-
nia, mumifikacje plodéw, martwe nowo-
rodki i rodzenie si¢ prosiat stabych.

U plodéw wystepuje hydrothorax, hy-
dropericardium i ascites. W diagnostyce
stosowana jest izolacja i identyfikacja wiru-
sa, PCR z materialu z serca, pluc, $ledziony
i nerek. Rozpoznanie potwierdzaja badania
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serologiczne ptodéw. W Polsce nie rejestro-
wano dotychczas wspomnianej choroby.

P

Klasyczny pomér swii

Pomor o przebiegu przewleklym, charakte-
ryzuje sie u loch brakiem apetytu, osowia-
toscia, chwiejnoscia zadu, zapaleniem spo-
jowek, zaparciami, rumieniem skéry i wy-
chudzeniem. W trakcie choroby i ciagzy ma
miejsce obumieranie i resorpcja zarodkéw,
mumifikacja plodéw, deformacje plodéw
i czeste padniecia noworodkéw. Wirod
zmian patologicznych ptodéw stwierdza
sie wodobrzusze i wybroczynowos¢. Mato
zjadliwe szczepy wirusa CSF charaktery-
zuja sie wlasciwosciami teratogennymi.

W rozpoznawaniu wykorzystuje sie
przede wszystkim PCR, a jako material
do badan migdalki, nerki, §ledzione, ptu-
caitozyska.

Choroba graniczna

Wystepuje sporadycznie, przede wszyst-
kim tam, gdzie w jednym pomieszczeniu
przebywaja $winie i owce. U $win choroba
graniczna (border disease — BD) ma prze-
bieg bezobjawowy. Stwierdza sie jednak
mniejsze liczbowo mioty, ronienia, ano-
malie wrodzone i zwiekszona $miertelno$c
noworodkéw. Podobne objawy wystapi¢
moga u $win w przebiegu zakazen $win
wirusem wirusowej biegunki bydta i cho-
roby blon $luzowych (BVDV). Przypadki
takie mozna zarejestrowac tam, gdzie $wi-
nie utrzymywane sa w obiektach, w ktérych
przebywa bydlo. W diagnostyce stosuje si¢
izolacje i identyfikacje wirusa, test IF oraz
PCR. Prébki do badan pobierane sa z mé-
zgu, $ledziony i nerek.

Zakazenia cytomegalowirusowe $wiii

Wywolane sa przez cytomegalowirus.
U loch charakteryzuja sie zmniejszony-
mi liczbowo miotami, mumifikacja pto-
déw martwych, zamieraniem plodéw i ro-
dzeniem slabych prosigt. W wielu krajach
Europy stwierdzano wystepowanie tej jed-
nostki chorobowej. Mozna sadzi¢, ze zaka-
zenia cytomegalowirusowe moga wystepo-
wac takze w populacji $win w naszym kra-
ju, ale dotychczas nie podejmowano u nas
badan $§win w tym kierunku. W diagnosty-
ce stosuje sie izolacje i identyfikacje wiru-
sa lub technike PCR. Materiatem do ba-
dan sa ptuca ptoddéw.

Podsumowanie

Mozna stwierdzi¢, ze w kraju istnieje nie-
dobér danych oraz publikacji na temat zna-
czenia wiruséw jako przyczyny zaburzen
w rozrodzie $win. Zapewne rowniez z tego
powodu problem ten jest niedoceniany
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przez producentéw $win, jak i znaczny od-
setek lekarzy weterynarii. Natomiast, jak
wynika z badain wykonywanych w USA
i krajach Europy Zachodniej, wirusy moga
by¢ znaczaca przyczyna zaburzen w rozro-
dzie, stanowiac jedna z powaznych przy-
czyn strat w produkcji trzody chlewne;j.
Biorac pod uwage sytuacje epizootyczna
naszego kraju oraz programy szczepien
wykorzystywane najczesciej przez leka-
rzy weterynarii, wydaje sie, ze aktualnie
szczegblng uwage poswieci¢ nalezy za-
kazeniom loch wywolywanym przez SIV,
PRRSV i PCV2. Warto to zrobic¢ takze dla-
tego, ze w wigkszosci przypadkéw dyspo-
nujemy bardzo dobrymi szczepionkami,
ktérych prawidtowe stosowanie pozwa-
la na szybka i wyrazna poprawe sytuacji.
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