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ZYGMUNT PE.ISAK

artykuł prze7lądowy

zakażenia wirusowe
j ako przy czyna obn iżonej ptgdności

krajowego stada [och*'
Zakład Chorób Świń Państrvowego Instytutu Weter5,naryjnego, Al. Partyzantów 57 ,24-100 Pułalvy

Swinia domowa jest jednym z najbardziej płod-
nych gatunków uzytkowych zwierząt gospodarskich.
Jej mozliwości reprodukcyjne są o|brzymie i wy-
korzystanie ich przynajmniej w 607o pozwoliłoby
na wychów 20 prosiąt rocznie od samicy. Ocenia
się jednak, że w warunkach naturalnych w pier-
wszym trymestrze ciąży ginie 30-40Vo zarodków,
natomiast straty całego miotu w tym okresie wy-
stępują u 5-10Vo skutecznie pokrytych loch (20).

Problemy rozrodu trzody chlewnej są dla lekarzy
praktyków jednymi z trudniejszych do prawiclłowe-
go Tozpoznania i rozw|ązanla. Powyzsze wynika ze
złozoności zagadnienia, ale także z niedoceniania
znaczenia rozrodu dla prawidłowej, opłacalnej pro-
dukcji świń. Przez dziesięctolecia lekarzy wetery-
narii, opiekujących się chlewniami, interesowały
głównie żywe, najczęściej chore zwlerzętLl. Problem
obnizonej płodności lub wręcz niepłodności świń
pozostawał na marginesie ich zainteresowania, m.in.
z powodu trudności diagnostycznych, zarówno kli-
nicznych jak i laboratoryjnych, oraz złożonych nie-
jednokrotnie metod postępowania, które umozliwiały-
by skuteczne rozwiązanie niepowodzeń w rozrodzie
trzody chlewnej.

Nie ma wątpliwości, że przy rozpatrywaniu za-
gadnień zwtązanych z płodnością stada, podstawo-
wym i bardzo waznym źródłem informacji jest wy-
wiad, w tym szczegółowe dane odnośnie plenności
i płodności poszczególnych loch jak i płodności
całego stada. Wywiad oraz dokładna dokurnentacja
umozliwiają uzyskanie dostatecznie dokładnych da-
nych, które mogą wskazać czy problem rozrodu ma
tło zakaźne czy ntezakaźne. W tab. 1 zebrano pa-
rametry mozliwe do uzyskania drogą wywiadu lub
z dokumentacji, na podstawie których mozliwe jest
dość precyzyjne ustalenie kierunku badań umoz]i-
wiających określenie zakaźnośct- lub nie, jako przy-
czyny niepłodności.

Wydaje się, że w naszym kraju najczęstszą przy-
czyną niepowodzeń w rozrodzie świń są czynniki

x) Referat wygłoszony na sesji jubileuszowej, zorganizowanej przez Polską
Akadcnlię Urniejętllości i Instytut Zootechniki związanej z 70-1ecjern tlrodzin
i 45jeciem pracy zawodowej prof. dr hab. S. Wicrzbowskiego, Kraków
14-15 XI l996 r

Tab. 1. Naiczęstsze obiawy kliniczne za|ltlrzeń w rozrodzie ślviń

Powtórzenie rui po 23-3ll dniach

Niska skuteczność krycia

Mumifikaty < 4 cm
Murnif'ikatv > 4 cm

Martwe urodzenia (zamartwica)

Przedterminorve porody

Objaśnienia: x prirwdopodobnir, - nieprawdopodobna.

nlezakaźne, trudne do precyzyjnego wskazania.
Zw)ązane są one najczęściej z niewłaściwą działal-
nością człowieka lub tez intoksykacjami (np. miko-
toksynami), czy też nieprawidłowościami genetycz-
nymi. Łatwiejsze d)a rczpoznania, pl,zynajmniej dla
lekarzy weterynarii, wydaje się być rozpoznawanie
t zwalczanie zaburzeń w rozrodzie, zwtąztlnych z
zakażeni ami zw ierząy drobnoustroj am i, oddzi a-

ływującyrni ogólnie lub miejscowo na układ roz-
rodczy loch.

Celem niniejszej pubJikacji jest zwrócenie uwagi
na coraz powszechniejsze w naszym kraju wirtlsowe
przyczyny zaburzęń płodności loch. Wyntka to z
przeświadczenia, ze tylko część lekarzy weterynarii
docenia znaczente tego problemll oraz tylko niektóre
laboratoria weterynaryjne przygotowane są do kom-
pleksowego rozpoznawania wirusowych przyczyn
zaburzeń w rozrodzie.

Nie ma wątpliwości, ze komórki zarodków a

później płodów są doskonałym podłozem do na-
mnażania się wirusów, których wtargnięcie do roz-
wijającego się organizmu doprowadza z reguły do
jego uszkodzenia i/lub śmierci. Moz]iwe są trzy
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różne sposoby naturalnego wirusowe1o zakażenia
zarodka lub płodu od matki (4).

Pierwszy polega na infekcji zarodków lub płodów
drogą krwionośną - przęz łozysko. Wirus namnaza
się w łozysku tworząc tu ogniska, zktórych przedo-
staje się do tkanek zarodków lub płodów (2I); moż-
liwe w tym przypadku jest też bezpośrednie prze-
chodzenie wirusa przez barierę łożyskową lub drogą
zakażonych nim leukocytów (np. w przypadkl za-
każeń parwowirusem świń). Prawdopodobne jest
równleż zakażenie rozwijających się w macicy or-
ganizmów ptzez kanał szyjki macicznej do owodni.
Najrzadszym sposobem zakażenia wydaje się być
infekcja komórki jajowej (I8). Zarodek lub płód
moze też u|ec uszkodzeniu na skutek ogólnego za-
każenta, uszkadzającego organizm matki lub łozy-
sko. Taką sytuację obserwuje się np. w przebiegu
zespołu rozrodczo-oddechowego u świń (PRRS),
choroby Aujeszkyego (chA) lub pomoru klasycz-
nego świń (CSF) (5).

Do wirusowych chorób zakaźnych wpływających
w większym lub mniejszym stopniu na ujawnianie
się zaburzeń w rozrodzie świń zaliczyć należy:
PRRS, chA, parwowirusowe zakażenie świń (PPV),
CSF, zakazenie enterowirusami grupy SMEDI, gry-
pę, wirusowe zapalenie zołądka i jelit (TGE) oraz
zakażenia cytomegalowirusami (|, 2, 8, 16). Nie-
które objawy kliniczne obserwowane w obrębie
układu rozrodczego związane z wym. chorobami
zebrano w tab. 2. Niestety, dane odnośnie wystę-
powania i rozprzestrzenienia się wymienionych cho-
rób w krajowej populacji świń, poza CSF, są frag-
mentaryczne. Fakt ten dobitnie potwierdza wyrazony
na wstępie pogląd ograniczonego zainteresowania
lekarzy weterynarij, a także producentów proble-
mami rozrodu trzody chlewnej.

Bez wątpliwości można stwierdzić, że przyczyną
najczęstszych problemów w rozrodzie świń w Polsce

Tab. 2. Zakażenia 
T.H;ni,:aące 

przyczyn ą zaburzeń

Obj,aśniełllia: li - powtórzenie rui:, wysoka zamierałnośó zarod.
ków;B- żavfti ópłcidów; C-poró-
n,ienła;'D E- alilośćśródpbrodlowa;
F - padłilęci,a nołłorodRÓw;: G = bral{ ruii.

Tab. 3. Wyniki serologicznych badań przeglądowych świń
w kierunku PPV, przeprowadzonych w gospodarstwach

Objaśnienie: * - miano HAI dla PPV > 160.

Tab. 4. Wyniki serologicznych badań przeglądowych świń
w kierunku PPY, przeprowadzonych w gospodarstwach

jestzakażenie parwowirusowe. Opierając się na prze-
prowadzonych w ]atach 1994-1995, przeglądowych
badaniach serologiczny ch, doty czących występo wania
przeciwciał dla PPV, atakże na rutynowych badaniach
diagnostycznych, wykonywanych w Państwowym
Instytucie Weterynaryjnym (PIWet) w Puławach,
którymi w sumie objęto ż27 gospodarstw i 2850
świń, mozna sądzić, ze parwowirus występuje w
naszych chlewniach powszechnie, co jest typowe
dla wszystkich rozwiniętych rolniczo krajów świata,
w których prowadzona jest intensywna produkcja
trzody chlewnej. Najczęściej obserwowanymi obja-
wami zakażenta prośnych loch tym drobnoustrojem
są: embrioltza a7bo mumifikacja zarodków lub pło-
dów, ronienia, rodzenie się martwych lub słabo zy-
wotnych prosiąt, występowanie nieregularnych cykli
rujowych oraz obniżona skuteczność krycia. Szcze-
gółowe dane nt. parwowirozy przedstawiono od-
dzielnie (19). Prowadząc wym. badania przeglądo-
we, przeciwciała dla PPV wykazano u ponad 97Vo
samic z gospodarstw wielkotowarowych (liczba loch
stada podstawowego > 50) (tab. 3) i 42Vo świń z
chlewni drobnotowarowych (tab. 4). Badania sero-
logiczne w kierunku PPV przeprowadzone w latach
1991-1995 w PIWet wykazały, że praktycznie we
wszystkich stadach, w których obserwowano pro-
blemy ż tozrodem, stwierdzono obecność serore-

zainteresowanie tym problemem. Trudnd w to uwie-
ruyć; alc w 1997 r. otrzymano do badań serologicz-
hydh próby tylko z ttzech gospodarstw, w 1992 t.
z tr9, a w 1995 r, z J2 (tab, 5). Biorąc pod uwagę
fakt, że piakt}cznie w zadnym innym krajowym
laboratorium nie p w ówczesnym czasie
badań w kierunku a stwierdzić, że zain-
tereso"łv'anie ońawianym problomem 6Yło i ciągle
jest ograniezbne.

wielkotowarowych

Odsetek serologicznie dodatnich*

drobnotowarowych

badanych

Objaśnienie: '' - miano HAI dta PPV > 160

Choroby Aujeszkyego
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Tab. 5. Wyniki badań serologicznych w kierunku PPV
przeprowadzonych w PIWet w latach 1991-1995

Rok
Liczba badanych Odsetek serologicznie dodatnich*

gospodarstw swln gospodarstw swln

1991 3 39 l00.0 864

I992 l0 68 800 84,2

1993 -l 
5 93 88,8 80.2

I994 3l 416 95,2 843

1995 ,7ż ,7 
57 893 855

Objaśnienie: * - miano HAl dla PPV > 160.

Wraz z pojawiającymi się symptomami wzrasta-
jącego zainteresowania PPV obserwuje się częstsze
sto s ow anie szczepionek pt zeznaczony ch do uo dp or-
niania loch i loszek przeciw tej chorobie. Wysoką
efektywność terenową szczepionek stwierdzono w
badaniach własnych (10).

Choroba Aujeszkyego. Tę chorobę vznać mozna
za drugąz kolei, pod względem strat wywoływanych
w rozrodzie świń. Podobnie jak poprzednio, brak
jest w kraju w miarę precyzyjne1o rozeznania sy-
tuacji ep|zootycznej, w tym zakresie, a badań do-
ty czących rozpTzęsttzenienia się zakażeń wirusem
chA oraz strat wywoływanych chorobą jest niewiele.
Fragmentafyczne dane (3, 14) wskazują, ze odsetek
seroreagentów w regionach charakteryzujących się
intensywną produkcją trzody chlewnej juz w latach
siedemdziesiątych i osiemdziesiątych był wysoki i
wyno sił w woj .,bydgo skim I 5 Vo, poznańskim I I, I Vo,

a na Dolnym Sląsku 6,6qo. Do chwili obecnej chA
nie została uznana w naszym kraju za zwa7czaną z
urzędu, mozna więc domniemywać, że liczba zaka-
zonych wirusem stad oraz odsetek seroreagentów
stopniowo wzrasta tak, jak to miało miejsce w kra-
jach Unii Europejskiej przed wprowadzeniem pro-
gramu obligatoryjnego zwalczania tej choroby. Wy-
rywkowe badania laboratoryjne wskazuj ą, że tylko
nieliczne województwa mogą być 1eszcze wolne od
zakażeń wirusem chA (6, 7). Dowodem na słuszność
przedstawionej hipotezy są wyniki badań prowa-
dzonych od 1961 r. w KatedrzeEptzootlologii AR-T
w Olsztynie (14). Wskazują one na dynamiczny
wzrost Liczby seroreagentów dla wirusa chA w wo-
jewództwie olsztyńskim, który na początku wynosił
9,)Vo a w 1988 r. aż 57Vo. Podobny wniosek można
wyciągnąć analizując rezultaty rutynowych badań
w kierunku chA prowadzonych w PIWet, w okresie
1991-1995 (tab.6).

Nie ma wątpliwości, ze konsekwencją cotaz po-
wszechniej szego występowania chA j est pogłębianie
się strat m.in, w rozrodzie związaaych z występo-
waniem tej choroby. Straty te są na pewno szczę-
gólnie wyraźne w przebiegu ostrej postaci choroby.
Dla przykładu wg Gajęckiego (3), w fermie wiel-
kotowarowej, w okresie 2 miesięcy trwania ostrej
po s taci chA straty zw iązane z ur odzeniami martwych

Tab. 6. Wyniki badań serologicznych w
Aujeszkyego, przeprowadzonych w PrWet

Rok
Liczba badanych Odsetek serologicznie dodatnich

gospodarstw swln gospodarstw swln

1991 ż8 968 |0,7 30

1992 20 5l0 ż0,0 4,5

1993 ż9 408 ))) 4,3

l994 8 180 25.o 38

1995 68 3496 3 8,2 9.4

prosiąt wzrosły sześciokrotnte; ze średnio 0,38 do
1,59 martwo urodzonych prosiąt w miocie, zaś od-
setek całkowicie martwych miotów wzrósł w toku
trwania tej zarazy 9-krotnie ze średnio 7Vo do 9Vo.

Po wybuchu choroby przez kolejnych 6 miesięcy
obserwacji w przebiegu enzootycznej postaci chA
wskaźnik martwo urodzonych prosiąt był dwukrot-
nlę wyższy niżptzed infekcją stada i wynosił średnio
0,6IVa. Na podstawie danych piśmiennictwa (3) oraz
badań własnych można przyjąć, ze w stadach dot-
kniętych enzootyczną formą chA, trzyskuje się śre-
dnio od lochy w ciągu roku o około 0,6-1,0O pro-
sięcia urodzonego mniej, co jest konsekwencją
sporadycznych poronięń oraz zamieralności części
płodów.

Zespół rozrodczo-oddechowy . Ta groźna wiruso-
wa choroba układu tozrodczego świń pojawiła się
po razpierwszy w Europie w 1991 r. ( 1 5), powodując
ogromne straty w hodowli trzody chlewnej przede
wszystkim w Niemczech i Holandii. Według sza-
cunkowych danych producenci świń w wymienio-
nych krajach stracili, z powodu PRRS, w latach
1991-I99ż około 2 miliony prosiąt (16), Szczegó,
łowe dane na temat tej choroby przedstawiono od-
dzielnie (9). Nalezy zwrócić uwagę, że objawy ze
strony układu rozrodczego były kiedyś głównymi
w przebiegu PRRS, obecnie większe straty związane
są z malącymi miejsce infekcjami wtórnymi układu
oddechowego warchlaków i tuczników. Obserwacje
własne, a takżę zebrane z wielu krajów dane wska-
zttją, że straty zwlązane z zaburzeniami w roztodzie
rejestruje slę przez 2-5 miesięcy od momentu za-
kazenia stada, natomiast związane z PRRS choroby
układu oddechowego mogą utrzymać się w stadzie
endemicznie. Niemniej w części chlewni dotkniętych
infekcją, u niektórych samic obserwuje się tzw.
późne ronienia - 80-100 dnia ciąży, a l znacznej
llczby prośnych świń (około 207o) występują przed-
terminowe porody - I01-II0 dzień trwania ciąży.
Bardzo typowe jest tez rodzenie się znacznego od-
setka prosiąt martwych, nie w pełni rozwiniętych
oraz słabo zywotnych. Charakterystyczne jest, ze
w obrębie jednego miotu znaczny odsetek prosiąt
rodzi się jako martwe a pozostałe są żywe. Okres
międzyporodowy ulega wyraźnemu wydłuzeniu, re-
jestruje się wzrost \iczby loch powtarzających ruję,

kierunku choroby
w latach 1991-1995
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Rok
Liczba badanych

Odsetek serologicznie
tlodatnich

gospodarstw swln gospodarstw swln

1992 3 49 30,6

1993

l994 l3 ż69 53,8 a1 1

1 995 29 507 20,6
,lż

Tab. 7. Wyniki badań serologicznych w kierunku PRRS,
przeprowadzonych w PIWet w |atach 1992-1995

spadek skuteczności krycia oraz ograniczenie |tczby
zwięTząt wykazuj ących ruję.

W Polsce, pierwsze ogniska choroby stwierdzono
w 1992 r., w pojedynczych chlewniach wielkoto-
warowych, zlokalizowanych w zachodniej częŚci
kraju. W późniejszym okresie przypadki tej choroby
stwierdzono równiez w chlewniach drobnotowaro-
wych (11, 13). Wyniki badań wirusologicznych, w
kierunku PRRS, wykonanych w PIWet (tab.7) wska-
zlją, że w 1995 r. w co najmniej 20Vo gospodarstw,
w których podejrzewano występowanie choroby,
stwierdzono obecność seroreagęntów dla czynnika
etiologicznego PRRS , zaś tch odsetek wahał się w
granicach J ,2-30,6Vo.

Skalę strat w tozrodzie, ponoszonych przez nie-
których hodowców z powodu PRRS, obrazuje do-
kładnie ewidencjonowany przypadek tej choroby w
wielkotowarowej fermie ,,C", zlokalizowanej w za-
chodniej części kraju, która prowadzi chów świń w
cyklu zamkniętym. Co 10 dni prosi się tam średnio
około 200 loch, Jak obrazują dane prezentowane
poprzednio (11), w okresie pierwszych 50 dni trwa-
nia choroby z III7 ciężarnych samic 216 (I9,33Vo)
oprosiło się przed 110 dniem ciąży. W szczycie
enzootii odsetek martwo urodzonych prosiąt wahał
się od 8,32Vo w pierwszym okresie wystąpienia cho-
roby do 40,93Vo. Wysoki był równiez odsetek prosiąt
zmumifikowanych, który kształtował się na pozio-
mie od O,żOVo przed wystąpieniem choroby do
35,02Vo w szczycie enzootii. Dopiero po około 10

miesiącach od wybuchu choroby wskaźniki rozrodu
wróciły do normy. Mozna sądztć, ze podobne straty
tylko w odpowiednio mniejszej skali, stwierdza się
w drobnotowarowych gospodarstwach dotkniętych
PRRS. Niestety brak jest w tym zakresie precyzyj-
nych danych. Na podkreślenie zasługuje fakt, że
ostatnio coraz rzadziej stwierdza się korelację mię-
dzy obecnością seroreagentów dla wirusa PRRS a
klinicznymi objawami tej choroby. Trudny do in-
terpretacji jest obserwowany w Polsce, ale także t
we wszystkich krajach Europy, fakt braku związktl
między obecnością wirusa w stadzie a wystąpieniem
klinicznej postaci PRRS. Opierając się na danych
piśmiennictwa oraz wynikach badań własnych moz-
na przyjąć, ze tylko w 1 na 10 gospodarstw, w

których stwierdza się przeciwciała dla PRRS, ob-
serwuje się kliniczne symptomy i skutki tej choroby.

Wirusowe zapalente żołądka i jelit (TGE) nie sta-
nowi w naszym kraju problemu. Badania serologi-
czne w kierunku obecności seroreagentów dla wirusa
TGE dowiodły braku tego wirusa we wszystkich z
30 losowo wybranych gospodarstw wielkotowaro-
wych. Jest wysoce prawdopodobne, ze pomyślna
sytuacja w zakresie występowania TGE, związana
jest z powszechną obecnością pokrewnego, praktycz-
nie nie patogennego dla świń koronawirusa PRCV
(porcine respiratory corona virus) namnażającego
się w płucach świń (12). Obecność seroreagentów
dla tego wirusa wykazano w 26 na 30 badanych
obiektów, a stopień rozprzestrzeniania się zakażeń
w stadzie slęgał 757o.

Sporadycznie stwierdza się występowanie influ-
enzy świń, zaś badań w kierunku obecności cyto-
megalowirusów w naszym kraju jak dotychczas nie
podjęto.

Reasumując można stwierdzić, ze w Polsce po-
dobnie jak w innych rolniczo rozwiniętych krajach
europ ej skic h zas adniczymi w iru s ow y mi pr zy czy naml
strat w rozrodzie świń są: parwowirusowe zakazenie
świń, choroba Aujeszkyego oraz zespół tozrodczo-
-oddechowy. D1 ate go też w przy padku an alizow ani a

przyczyn zaburzeńw rozrodzie, w trakcie wywiadu,
badań klinicznych oruz przy podejmowaniu wiruso-
logicznych badań laboratoryjnych te trzy jednostki
chorobowe każdorazowo winny być uwzględnione.
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