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ZYGMUNT PEJSAK

artykut przegladowy

Zakazenia wirusowe
jako przyczyna obniZzonej plQdnosci
krajowego stada loch*

Zakfad Choréb Swin Paristwowego Instytutu Weterynaryjnego, Al. Partyzantow 57, 24-100 Putawy

Swinia domowa jest jednym z najbardziej ptod-
nych gatunkéw uzytkowych zwierzat gospodarskich.
Jej mozliwosci reprodukcyjne sa olbrzymie 1 wy-
korzystanie ich przynajmniej w 60% pozwolitoby
na wychéw 20 prosiat rocznie od samicy. Ocenia
sie jednak, ze w warunkach naturalnych w pier-
wszym trymestrze ciazy ginie 30-40% zarodkow,
natomiast straty calego miotu w tym okresie wy-
stepuja u 5-10% skutecznie pokrytych loch (20).

Problemy rozrodu trzody chlewnej sa dla lekarzy
praktykow jednymi z trudniejszych do prawidlowe-
go rozpoznania i rozwigzania. Powyzsze wynika ze
ztozono$ci zagadnienia, ale takze z niedoceniania
znaczenia rozrodu dla prawidtowej, optacalnej pro-
dukeji Swin. Przez dziesi¢ciolecia lekarzy wetery-
narii, opiekujacych si¢ chlewniami, interesowaty
gtdwnie zywe, najczgsciej chore zwierzeta. Problem
obnizonej ptodnosci lub wrecz nieptodnosci Swin
pozostawat na marginesie ich zainteresowania, m.in.
z powodu trudno$ci diagnostycznych, zaréwno kli-
nicznych jak i laboratoryjnych, oraz ztozonych nie-
jednokrotnie metod postgpowania, ktére umozliwialy-
by skuteczne rozwiazanie niepowodzenn w rozrodzie
trzody chlewne;j.

Nie ma watpliwosci, 7Ze przy rozpatrywaniu za-
gadnien zwiagzanych z ptodno$cig stada, podstawo-
wym 1 bardzo waznym Zrédlem informacji jest wy-
wiad, w tym szczegétowe dane odnosnie plennosci
i ptodnosci poszczegdlnych loch jak i plodnosci
catego stada. Wywiad oraz doktadna dokumentacja
umozliwiaja uzyskanie dostatecznie doktadnych da-
nych, ktére moga wskazac czy problem rozrodu ma
tto zakazne czy niezakazne. W tab. | zebrano pa-
rametry mozliwe do uzyskania droga wywiadu lub
z dokumentacji, na podstawie ktérych mozliwe jest
do§¢ precyzyjne ustalenie kierunku badan umozli-
wiajgcych okreslenie zakaznoSci— lub nie, jako przy-
czyny nieptodnosci.

Wydaje si¢, ze w naszym kraju najczestsza przy-
czyna niepowodzen w rozrodzie Swin s3 czynniki

*) Referat wygtoszony na sesji jubileuszowej, zorganizowanej przez Polska
Akademig Umiejetnosci i Instytut Zootechniki zwiazanej z 70-leciem urodzin
i 45-leciem pracy zawodowej prof. dr hab. S. Wierzbowskiego, Krakéw
14-15 X1 1996 ¢

Tab. 1. Najczestsze objawy kliniczne zaburzen w rozrodzie $win

Przyczyna
Ohjawy ————
niezakazna | zakaina
Brak rui XXX -
Powiorzenie rui 18-22 dni po pokryciu XXX . X
Fm\'t(:rmni@ rui oraz wyplyw z drog
rodnych - T
Powtdrzenie rui po 23-38 dniach % XX
Poronienia ) XXX AX
.Niska skutecznosé krycia_ XXX XX
ﬁumifikaty < 4 cm X | oXxx
Mumifikaty > 4 cm XXX X
Martwe urodzenia (zamartwica) XXX : -
Malo liczne mioty XXX XX
Przedterminowe porody X XEX

Objasnienia: x prawdopodobna, — nieprawdopodobna.

niezakazne, trudne do precyzyjnego wskazania.
Zwiazane sa one najcz¢sciej z niewtasciwag dziatal-
noscia cztowieka lub tez intoksykacjami (np. miko-
toksynami), czy tez nieprawidtowogdciami genetycz-
nymi. Latwiejsze dla rozpoznania, przynajmniej dla
lekarzy weterynarii, wydaje si¢ by¢ rozpoznawanie
i zwalczanie zaburzen w rozrodzie, zwigzanych z
zakazeniami zwierzat, drobnoustrojami, oddzia-
tywujacymi ogdlnie lub miejscowo na uktad roz-
rodczy loch.

Celem niniejszej publikacji jest zwrécenie uwagi
na coraz powszechniejsze w naszym kraju wirusowe
przyczyny zaburzen ptodnosci loch. Wynika to z
przeswiadczenia, ze tylko czg$C lekarzy weterynarii
docenia znaczenie tego problemu oraz tylko niektdre
laboratoria weterynaryjne przygotowane sa do kom-
pleksowego rozpoznawania wirusowych przyczyn
zaburzel w rozrodzie.

Nie ma watpliwosci, ze komorki zarodkow a
pd7niej ptodéw sa doskonatym podtozem do na-
mnazania si¢ wiruséw, ktérych wtargniecie do roz-
wijajacego si¢ organizmu doprowadza z reguly do
jego uszkodzenia i/lub $mierci. Mozliwe sa trzy
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rézne sposoby naturalnego wirusowego zakazenia
zarodka lub ptodu od matki (4).

Pierwszy polega na infekcji zarodkéw lub ptodéw
droga krwionosng — przez tozysko. Wirus namnaza
si¢ w tozysku tworzac tu ogniska, z ktérych przedo-
staje si¢ do tkanek zarodkéw lub ptodéw (21); moz-
liwe w tym przypadku jest tez bezposrednie prze-
chodzenie wirusa przez barierg tozyskowg lub drogg
zakazonych nim leukocytéw (np. w przypadku za-
kazen parwowirusem S$win). Prawdopodobne jest
réwniez zakazZenie rozwijajacych si¢ w macicy or-
ganizmoOw przez kanat szyjki macicznej do owodni.
Najrzadszym sposobem zakazenia wydaje si¢ by¢
infekcja komorki jajowej (18). Zarodek lub ptdd
moze tez ulec uszkodzeniu na skutek ogdlnego za-
kazenia, uszkadzajacego organizm matki lub tozy-
sko. Takg sytuacj¢ obserwuje si¢ np. w przebiegu
zespotu rozrodczo-oddechowego u $wiri (PRRS),
choroby Aujeszkyego (chA) lub pomoru klasycz-
nego Swin (CSF) (5).

Do wirusowych choréb zakaznych wptywajacych
w wigkszym lub mniejszym stopniu na ujawnianie
si¢ zaburzed w rozrodzie $win zaliczy¢ nalezy:
PRRS, chA, parwowirusowe zakazenie swifi (PPV),
CSF, zakazenie enterowirusami grupy SMEDI, gry-
p¢, wirusowe zapalenie zotadka i jelit (TGE) oraz
zakazenia cytomegalowirusami (1, 2, 8, 16). Nie-
ktore objawy kliniczne obserwowane w obrebie
uktadu rozrodczego zwiazane z wym. chorobami
zebrano w tab. 2. Niestety, dane odnos$nie wyste-
powania i rozprzestrzenienia si¢ wymienionych cho-
rob w krajowej populacji §wir, poza CSF, sa frag-
mentaryczne. Fakt ten dobitnie potwierdza wyrazony
na wstepie poglad ograniczonego zainteresowania
lekarzy weterynarii, a takze producentéw proble-
mami rozrodu trzody chlewnej.

Bez watpliwoSci mozna stwierdzié, ze przyczyna
najczestszych probleméw w rozrodzie §win w Polsce

Tab. 2. Zakazenia wirusowe bedace przyczyna zaburzer
w rozrodzie loch

L Symptomy
Wirus
A/ B|C|D|E|F |G
Zespolu rozrodezo-oddechowego g | 5 e
(PRRS) X | X %] K| =% )
Choroby Aujeszkyego X [ X | % | % | %) K| =%
Pomoru X | % | x| x| x|x|x
Enterowirusy X |% X | x
Parwowirus X | x X | X
Grypy X X
TGE X X
Cytomegalowirus X X

Objasnienia: A — powtérzenie rui, wysoka zamieralnosé zarod-
kéw; B = mumifikacje, wysoka zamieralnogé plodéw; € = poro-
nienia; D' —~ mato liczne mioty; E = zamieralnose stadpotodowa;
F — padnigeia noworodkéw; G = brak rui.

Tab. 3. Wyniki serologicznych badan przegladowych $win
w kierunku PPV, przeprowadzonych w gospodarstwach
wielkotowarowych

Liczba badanych Odsetek serologicznie dodatnich*

Swin
845

gospodarstw |
97.2 |

gospodarstw Swin

137 2160

Objasnienie: * — miano HAI dla PPV > 160.

Tab. 4. Wyniki serologicznych badan przegladowych $wini
w kierunku PPV, przeprowadzonych w gospodarstwach
drobnotowarowych

Liczba badanych Odsetek serologicznie dodatnich*

swin

38,5

gospodarstw Swin

90 690 42

gospodarstw

Objasnienie: * — miano HAI dla PPV > 160,
jestzakazenie parwowirusowe. Opierajac si¢ na prze-
prowadzonych w latach 1994-1995, przegladowych
badaniach serologicznych, dotyczacych wystepowania
przeciwciat dla PPV, a takze na rutynowych badaniach
diagnostycznych, wykonywanych w Panstwowym
Instytucie Weterynaryjnym (PIWet) w Pulawach,
ktéorymi w sumie objg¢to 227 gospodarstw i 2850
Swin, mozna sadzi¢, Ze parwowirus wystepuje w
naszych chlewniach powszechnie, co jest typowe
dla wszystkich rozwinigtych rolniczo krajow $wiata,
w ktorych prowadzona jest intensywna produkcja
trzody chlewnej. Najczesciej obserwowanymi obja-
wami zakazenia pro$nych loch tym drobnoustrojem
sg: embrioliza albo mumifikacja zarodkéw lub pto-
dow, ronienia, rodzenie si¢ martwych lub stabo Zy-
wotnych prosiat, wystepowanie nieregularnych cykli
rujowych oraz obnizona skutecznos¢ krycia. Szcze-
gélowe dane nt. parwowirozy przedstawiono od-
dzielnie (19). Prowadzac wym. badania przeglado-
we, przeciwciala dla PPV wykazano u ponad 97%
samic z gospodarstw wielkotowarowych (liczba loch
stada podstawowego > 50) (tab. 3) i 42% $wifi z
chlewni drobnotowarowych (tab. 4). Badania sero-
logiczne w kierunku PPV przeprowadzone w latach
1991-1995 w PIWet wykazaly, ze praktycznie we
wszystkich stadach, w ktérych obserwowano pro-
blemy z rozrodem, stwierdzono obecno$é serore-
agentéw dla PPV (tab. 5), co jednoczesnie nie wy-
kluczalo obecnodei innych przyczyn. Wazne jest,
ze z kazdym rokiem zwigksza sig liczba préb prze-
sytanych do badan, co wskazywaloby na wzrastajace
zainteresowanie tym problemem. Trudno w to uwie-
rzyé; ale w 1991 r. otrzymano do badan serologicz-
nych préby tylko z tizech gospodarstw; w 1992 r.
z 10, a w 1995 r. z 72 (tab. 5). Biorac pod uwage
fakt, ze praktyczme w zadnym Jnnym krajowym
laboratorium nie prowadzono w éwczesnym czasie
badafi w kierunku PPV, mozna stwicrdzi€, ze zain-
teresowanie omawianym problemem bylo i ciagle
jest ograniczone.
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Tab. 5. Wyniki badan serologicznych w kierunku PPV
przeprowadzonych w PIWet w latach 1991-1995

Tab. 6. Wyniki badan serologicznych w kierunku choroby
Aujeszkyego, przeprowadzonych w PIWet w latach 1991-1995

Liczba badanych | Odsetek serologicznie dodatnich* Liczba badanych | Odsetek serologicznie dodatnich
Rok gospodarstW! Swin i gospodarstw - Swin Rok gospodarstw | swin gospodarstw Swin
1991 3 39 ‘ 100,0 86.4 1991 28 968 10,7 3.0
1992 10 | 68 | 80,0 84,2 1992 20 510 | 20,0 4,5
1993 15 | 93 88,8 802 1993 29 w08 | 22 43
1994 31 416 | 95.2 843 1994 8 | 180 | 25,0 ' 38 -
1995 | 72 |757 | 893 | 855 1995 | 68 3496 | 382 94

Objasnienie: * — mijano HAIL dla PPV > 160.

Wraz z pojawiajacymi si¢ symptomami wzrasta-
jacego zainteresowania PPV obserwuje si¢ czestsze
stosowanie szczepionek przeznaczonych do uodpor-
niania loch i loszek przeciw tej chorobie. Wysoka
efektywnos¢ terenowa szczepionek stwierdzono w
badaniach wtasnych (10).

Choroba Aujeszkyego. T¢ chorobg uzna¢ mozna
za druga z kolei, pod wzgledem strat wywoltywanych
w rozrodzie §win. Podobnie jak poprzednio, brak
jest w kraju w miar¢ precyzyjnego rozeznania sy-
tuacji epizootycznej, w tym zakresie, a badan do-
tyczacych rozprzestrzenienia si¢ zakazen wirusem
chA oraz strat wywotywanych choroba jest niewiele.
Fragmentaryczne dane (3, 14) wskazuja, ze odsetek
seroreagentéw w regionach charakteryzujacych sie
intensywna produkcja trzody chlewnej juz w latach
siedemdziesigtych 1 osiemdziesiatych byt wysoki 1
wynosit w woj. bydgoskim 15%, poznanskim 11,1%,
a na Dolnym Slasku 6,6%. Do chwili obecnej chA
nie zostata uznana w naszym kraju za zwalczang z
urzedu, mozna wigc domniemywac, ze liczba zaka-
zonych wirusem stad oraz odsetek seroreagentow
stopniowo wzrasta tak, jak to miato miejsce w kra-
jach Unii Europejskiej przed wprowadzeniem pro-
gramu obligatoryjnego zwalczania tej choroby. Wy-
rywkowe badania laboratoryjne wskazuja, ze tylko
nieliczne wojewddztwa mogg by¢ jeszcze wolne od
zakazen wirusem chA (6, 7). Dowodem na stusznosc¢
przedstawionej hipotezy sa wyniki badan prowa-
dzonych od 1967 r. w Katedrze Epizootiologii AR-T
w Olsztynie (14). Wskazuja one na dynamiczny
wzrost liczby seroreagentéw dla wirusa chA w wo-
jewddztwie olsztyriskim, ktéry na poczatku wynosit
9,0% a w 1988 r. az 57%. Podobny wniosek mozna
wyclagnaé analizujgc rezultaty rutynowych badafi
w kierunku chA prowadzonych w PIWet, w okresie
1991-1995 (tab. 6).

Nie ma watpliwosci, ze konsekwencja coraz po-
wszechniejszego wystgpowania chA jest poglgbianie
si¢ strat m.in. w rozrodzie zwiazanych z wystgpo-
waniem tej choroby. Straty te sa na pewno szcze-
gllnie wyrazne w przebiegu ostrej postaci choroby.
Dla przyktadu wg Gajgckiego (3), w fermie wiel-
kotowarowej, w okresie 2 miesigcy trwania ostrej
postaci chA straty zwiazane z urodzeniami martwych

prosiat wzrosly szesciokrotnie; ze Srednio 0,38 do
1,59 martwo urodzonych prosiat w miocie, za$ od-
setek catkowicie martwych miotdw wzrést w toku
trwania tej zarazy 9-krotnie ze §rednio 1% do 9%.
Po wybuchu choroby przez kolejnych 6 miesiecy
obserwacji w przebiegu enzootycznej postaci chA
wskaznik martwo urodzonych prosiat byt dwukrot-
nie wyzszy niz przed infekcja stada 1 wynosit Srednio
0,61%. Na podstawie danych piSmiennictwa (3) oraz
badai wiasnych mozna przyjaé, ze w stadach dot-
knigtych enzootyczna forma chA, uzyskuje si¢ Sre-
dnio od lochy w ciagu roku o okoto 0,6-1,00 pro-
siecia urodzonego mniej, co jest konsekwencjg
sporadycznych poronieri oraz zamieralnoSci czgsci
ptodow.

Zespét rozrodezo-oddechowy. Ta grozna wiruso-
wa choroba uktadu rozrodczego Swifi pojawita si¢
po raz pierwszy w Europie w 1991 r. (15), powodujac
ogromne straty w hodowli trzody chlewnej przede
wszystkim w Niemczech i Holandii. Wedtug sza-
cunkowych danych producenci §wii w wymienio-
nych krajach stracili, z powodu PRRS, w latach
1991-1992 okoto 2 miliony prosiat (16). Szczego-
towe dane na temat tej choroby przedstawiono od-
dzielnie (9). Nalezy zwréci¢ uwage, ze objawy ze
strony uktadu rozrodczego byty kiedys gléwnymi
w przebiegu PRRS, obecnie wigksze straty zwigzane
sa z majacymi miejsce infekcjami wtérnymi uktadu
oddechowego warchlakéw i tucznikow. Obserwacje
wlasne, a takze zebrane z wielu krajéw dane wska-
zuja, Ze straty zwiazane z zaburzeniami w rozrodzie
rejestruje si¢ przez 2-5 miesigcy od momentu za-
kazenia stada, natomiast zwigzane z PRRS choroby
uktadu oddechowego moga utrzymad si¢ w stadzie
endemicznie. Niemniej w czesci chlewni dotkni¢tych
infekcja, u niektérych samic obserwuje sie tzw.
pdézne ronienia — 80-100 dnia cigzy, a u znacznej
liczby pro$nych §win (okoto 20%) wystepuja przed-
terminowe porody — 107-110 dzien trwania cigzy.
Bardzo typowe jest tez rodzenie si¢ znacznego od-
setka prosiat martwych, nie w pelni rozwinigtych
oraz stabo zywotnych. Charakterystyczne jest, ze
w obregbie jednego miotu znaczny odsetek prosiat
rodzi si¢ jako martwe a pozostale sg zywe. Okres
migdzyporodowy ulega wyraZznemu wydtuzeniu, re-
jestruje si¢ wzrost liczby loch powtarzajacych ruje,
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Tab. 7. Wyniki badan serologicznych w kierunku PRRS,
przeprowadzonych w PIWet w latach 1992-1995

Rolk Liczba badanych Odsetedl:) ds;ftr;)ilcohgicznie
gospodarstw ' Swin gospodarstw Swin
1992 3 49 333 30,6
1993 - - . =
1994 13 269 53,8 23,7
1995 29 507 20,6 %52

spadek skuteczno$ci krycia oraz ograniczenie liczby
zwierzat wykazujacych ruje.

W Polsce, pierwsze ogniska choroby stwierdzono
w 1992 r., w pojedynczych chlewniach wielkoto-
warowych, zlokalizowanych w zachodniej czgsci
kraju. W p6Zniejszym okresie przypadki tej choroby
stwierdzono réwniez w chlewniach drobnotowaro-
wych (11, 13). Wyniki badafi wirusologicznych, w
kierunku PRRS, wykonanych w PIWet (tab. 7) wska-
zuja, Ze w 1995 r. w co najmniej 20% gospodarstw,
w ktérych podejrzewano wystepowanie choroby,
stwierdzono obecno$¢ seroreagentéw dla czynnika
etiologicznego PRRS, za$ ich odsetek wahal si¢ w
granicach 7,2-30,6%.

Skale strat w rozrodzie, ponoszonych przez nie-
ktérych hodowcéw z powodu PRRS, obrazuje do-
ktadnie ewidencjonowany przypadek tej choroby w
wielkotowarowej fermie ,,C”, zlokalizowane] w za-
chodniej czgsci kraju, ktéra prowadzi chow Swin w
cyklu zamknigtym. Co 10 dni prosi si¢ tam Srednio
okoto 200 loch. Jak obrazuja dane prezentowane
poprzednio (11), w okresie pierwszych 50 dni trwa-
nia choroby z 1117 ci¢zarnych samic 216 (19,33%)
oprosito si¢ przed 110 dniem cigzy. W szczycie
enzootii odsetek martwo urodzonych prosiat wahat
si¢ od 8,32% w pierwszym okresie wystgpienia cho-
roby do 40,93%. Wysoki byt réwniez odsetek prosigt
zmumifikowanych, ktéry ksztattowatl si¢ na pozio-
mie od 0,20% przed wystapieniem choroby do
35,02% w szczycie enzootii. Dopiero po okoto 10
miesigcach od wybuchu choroby wskazniki rozrodu
wrécity do normy. Mozna sadzié, ze podobne straty
tylko w odpowiednio mniejszej skali, stwierdza si¢
w drobnotowarowych gospodarstwach dotknietych
PRRS. Niestety brak jest w tym zakresie precyzyj-
nych danych. Na podkreslenie zastuguje fakt, ze
ostatnio coraz rzadziej stwierdza si¢ korelacje mie-
dzy obecno$cig seroreagentow dla wirusa PRRS a
klinicznymi objawami tej choroby. Trudny do in-
terpretacji jest obserwowany w Polsce, ale takze i
we wszystkich krajach Europy, fakt braku zwiazku
mi¢dzy obecno$cig wirusa w stadzie a wystapieniem
klinicznej postaci PRRS. Opierajac si¢ na danych
piSmiennictwa oraz wynikach badad wtasnych moz-
na przyjaé, ze tylko w 1 na 10 gospodarstw, w

ktérych stwierdza si¢ przeciwciata dla PRRS, ob-
serwuje si¢ kliniczne symptomy i skutki tej choroby.

Wirusowe zapalenie zotadka i jelit (TGE) nie sta-
nowi w naszym kraju problemu. Badania serologi-
czne w kierunku obecnosci seroreagentéw dla wirusa
TGE dowiodly braku tego wirusa we wszystkich z
30 losowo wybranych gospodarstw wielkotowaro-
wych. Jest wysoce prawdopodobne, ze pomySina
sytuacja w zakresie wystgpowania TGE, zwiazana
jest z powszechng obecnoscia pokrewnego, praktycz-
nie nie patogennego dla §win koronawirusa PRCV
(porcine respiratory corona Virus) namnazajacego
sie w ptucach $win (12). Obecnos¢ serorcagentow
dla tego wirusa wykazano w 26 na 30 badanych
obiektéw, a stopiefi rozprzestrzeniania si¢ zakazen
w stadzie siggat 75%.

Sporadycznie stwierdza si¢ wystgepowanie influ-
enzy $win, za§ badai w kierunku obecnosci cyto-
megalowiruséw w naszym kraju jak dotychczas nie
podjeto.

Reasumujac mozna stwierdzi¢, ze w Polsce po-
dobnie jak w innych rolniczo rozwinietych krajach
europejskich zasadniczymi wirusowymi przyczynami
strat w rozrodzie Swiri sa: parwowirusowe zakazenie
$win, choroba Aujeszkyego oraz zesp6t rozrodczo-
-oddechowy. Dlatego tez w przypadku analizowania
przyczyn zaburzeii w rozrodzie, w trakcie wywiadu,
badan klinicznych oraz przy podejmowaniu wiruso-
logicznych badan laboratoryjnych te trzy jednostki
chorobowe kazdorazowo winny by¢ uwzglednione.
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