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Jedną z wielu przyczyn suboptymalnej opłacalności 
chowu świń w Polsce jest niedostateczne wykorzy-
stanie potencjału rozrodczego loch. Uwidacznia się 
to przede wszystkim w niskim wskaźniku średniej 
liczby miotów uzyskanych od lochy w ciągu roku 
oraz średniej liczby prosiąt odsadzonych przez sa-
mice w tym czasie i średniej życiowej efektywności 
loch w zakresie liczby urodzonych i odchowanych 
prosiąt. Jak wskazują dane piśmiennictwa (10), pa-
rametry te kształtują się bardzo różnie w zależności 
od ocenianego stada. Zauważalne są wyraźne różnice 
między poziomem tych parametrów w naszym kraju 
i innych rozwiniętych rolniczo krajach Europy (https://
ec.europa.eu/eurostat/web/products-eurostat-news/-/
DDN-20170919-1; (34).

Statystyki użytkowania stad loch
Dane z rozwiniętych rolniczo krajów Unii Euro-

pejskiej (UE), Japonii i USA wskazują, że średnia 
liczba miotów przypadająca na lochę/rok mieści się 
tam w granicach 2,1-2,3, zaś średnia liczba prosiąt 
odsadzonych od lochy w ciągu roku mieści się w gra-
nicach 26,5-38,0 (3, 16, 30, 37). Dane krajowe uwi-
daczniają, że wskaźniki te osiągają w Polsce wartości 
znacznie niższe i kształtują się, odpowiednio, na pozio-
mie 1,86 i 21,8 (10). Według wielu specjalistów, przy 
ocenie efektywności reprodukcyjnej stad loch znacznie 
ważniejsze od wyżej podanych mają wskaźniki doty-
czące życiowej produkcyjności samic. Dane z USA, 
Japonii, Afryki Południowej i krajów UE wskazują, 
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Summary
Gilt and sow management practices are key factors for the reproduction and production efficiency of any 

production system. In Poland, the number of piglets born alive per sow per year and the number born alive 
per sow per lifetime are relatively low. This may have a number of causes. One of them is an unsuitable parity 
distribution. According to some data, most females are removed from the herd after the first or second parity. 
As a consequence, the number of piglets born alive per sow per lifetime is small. In some countries, the number 
of litters per sow per lifetime varies from 3.3 to 5.6, with a total number of 32 to 73 piglets weaned. The average 
longevity of a sow in various countries ranges from 467 to 969 days. For Poland, precise data are unfortunately 
lacking, but unpublished data suggest that the number of litters per statistic sow does not exceed 5, although 
in particular farms this parameter ranges from 3 to 7. According to data available from different farms, 
early sow culling takes place mostly after the first or second parity. The causes include errors in gilt’s rearing 
and introduction into the herd, stall acclimatization, and boar exposure. A gilt’s longevity and performance 
are also determined by her body weight and age at first breeding, feed intake in the lactation period, as well 
as body weight gained during gestation and 1st lactation. If properly developed and managed, a gilt with 
high immunity will perform well as a P1 and will continue to be highly productive throughout her lifetime. 
Otherwise, she will perform poorly in her first parity, after which her longevity is likely to be short. This paper 
also reviews health-related causes of early sow culling in Polish farms. The most important ones are infertility, 
embryonic death, stillbirth, mastitis, and MMA (mastitis, metritis, agalactia), as well as infectious pathogens 
(viruses), such as IAV-S, PRRSV, PCV2, PPV, ECMV, ADV, CSF, or bacteria: Leptospira spp., Brucella suis, 
and Erysipelothrix rhusiopathiae.
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że w krajach tych uzyskuje się średnio od 3,3 do 5,6 
miotów od lochy w okresie jej życia (42, 43), a średnia 
liczba prosiąt odchowanych przez lochę w tym czasie 
znajduje się na poziomie od 32 do 70 (2, 3). Średni 
dla stad podstawowych czas życia loch kształtuje się 
w poszczególnych krajach na poziomie 467-969 dni 
(24). W Polsce brak jest danych na powyższy temat. 
Niepublikowane, wyrywkowe dane z poszczególnych 
ferm dowodzą, że średnia życiowa liczba miotów 
uzyskanych od statystycznej lochy krajowego stada 
podstawowego nie przekracza 5. Natomiast wyraźnie 
zróżnicowane są wyniki w poszczególnych chlew-
niach. Rozrzut w tym zakresie mieści się w przedziale 
3-7 miotów. Wysokie wartości dotyczą zazwyczaj 
stad niewielkich, tradycyjnych, w których nie zwraca 
się odpowiedniej uwagi na efektywność rozrodczą 
poszczególnych loch, eliminowanych zazwyczaj 
w późnym wieku z powodu niepłodności lub pro-
blemów zdrowotnych. Odpowiednio niższe wartości 
omawianego wskaźnika rejestruje się w wielu stadach 
wielkotowarowych. Największy odsetek wybrakowań 
dotyczy samic po pierwszym i drugim porodzie (5, 
22, 32, 42). Przed ósmym porodem eliminowanych 
jest ze stada 95% samic (35). Wyrywkowe, niepubli-
kowane dane ujawniają, że w naszym kraju znaczny 
odsetek samic zostaje usuniętych ze stada przed 
osiągnięciem optymalnej zdolności reprodukcyjnej. 
Przyjmuje się, że najbardziej liczne mioty, uzyskuje 
się od loch w 3., 4. i 5. cyklu reprodukcyjnym (3, 5, 
22). Zazwyczaj prosięta z takich miotów odchowują 
się najlepiej w dalszym okresie życia, co uwidacznia 
się we wskaźniku wykorzystania paszy oraz dobowych 
przyrostach masy ciała (m.c.). Stosunkowo krótki 
w naszych chlewniach jest średni wiek – czas eksplo-
atacji statystycznej samicy. Wskaźnik ten definiowany 
jest różnie przez poszczególnych autorów. Jedni mierzą 
ten okres liczbą porodów, po których samica zostaje 
wybrakowana, inni – okresem od włączenia lochy do 
stada i jej pierwszej inseminacji do momentu usunięcia 
z dalszego użytkowania. Jeszcze inni liczą dni życia – 
od urodzenia do uboju (3). Najczęściej prezentowany 
jest pogląd, że przy porównywaniu czasu eksploatacji 
loch między stadami powinno się brać pod uwagę okres 
od pierwszej inseminacji loszki do momentu wybra-
kowania samicy ze stada podstawowego. Oczywiście 
momentem tym może też być padnięcie lochy lub jej 
eutanazja.

Struktura wiekowa stada loch
Brakowanie loch, czyli usuwanie ich ze stada 

podstawowego może mieć charakter zamierzony lub 
niezamierzony. W przypadku sytuacji zamierzonej 
eliminacja samicy ze stada może wynikać z wieku lub 
też z niespełnienia określonych wymagań w zakresie 
uzyskiwanych wyników produkcyjnych lub celów 
hodowlanych, którymi kieruje się właściciel. W tym 
przypadku przyczyną zazwyczaj nie jest osiągnięcie 

wymaganych wyników w zakresie użytkowania roz-
płodowego. Najczęstszym powodem usuwania samic 
ze stada podstawowego są problemy w rozrodzie, 
na drugim miejscu wymieniany jest zazwyczaj wiek 
i niezadowalające wyniki produkcyjne; czynniki cho-
robowe decydują o eliminacji około 10-20% samic 
(15, 41, 42). Szczegółową analizę krajowej sytuacji 
w omawianym zakresie utrudnia w sposób istotny brak 
danych na temat wskaźników oraz przyczyn brakowa-
nia loch z krajowych stad.

Oczywiste jest, że rozród ma decydujące znaczenie 
dla rentownej produkcji stad o zamkniętym cyklu 
produkcji oraz tych produkujących warchlaki w cyklu 
otwartym. Z tego powodu naprawę niekorzystnej sy-
tuacji należy rozpocząć od tego newralgicznego etapu 
produkcji. Ze względu na duże rezerwy, przynajmniej 
do pewnego poziomu, proces ten jest stosunkowo 
prosty i nie wymaga dużych nakładów.

Jak wspomniano, jednym z ważnych powodów nie-
zadowalającej efektywności rozrodu i dużych kosztów 
produkcji jest niewłaściwa struktura wiekowa stada 
loch. Przyczyną takiego stanu rzeczy jest głównie 
wysoki wskaźnik przedwczesnego ich brakowania. Ma 
to miejsce głównie z przyczyn zdrowotnych oraz ze 
względu na niepłodność związaną z nieskutecznością 
inseminacji. Konsekwencją jest nadmierna rotacja 
samic w stadzie podstawowym.

Problemem krótkiej żywotności loch zajmuje się 
wielu badaczy, którzy wskazują na przyczyny tego 
zjawiska oraz kierunki umożliwiające poprawę sytuacji 
w tym względzie. Zdania na temat właściwej, z ekono-
micznego punktu widzenia, struktury wiekowej stada 
loch są zróżnicowane (15, 24, 27, 32, 35). Powyższe 
zależne jest między innymi od celów produkcyjnych 
oraz środków przeznaczanych na zakup nowego 
materiału reprodukcyjnego oraz źródeł pochodzenia 
materiału zarodowego – własny czy z zakupu. Jasne 
jest, że tam gdzie istnieje presja na jak najszybszą 
poprawę wartości genetycznej stada, odsetek loszek 
i pierwiastek w strukturze stada jest wyższy i przekra-
cza niekiedy 50%. Zdaniem większości specjalistów, 
w stadzie podstawowym loch powinno znaleźć się 
nie więcej niż 40% wymienionych wyżej dwóch grup 
wiekowych zwierząt. Najczęściej wskazuje się, że 
optymalna z ekonomicznego punktu widzenia struk-
tura to: loszki – 17%, pierwiastki – 16%, lochy po 
II porodzie – 15%, po III – 14%, po IV – 13%, po V 
11%, po VI 8%, po VII 6% samic (PIC manuals 2017 
https://www.picrsa.co.za/manuals/accessed 16 Mar 
2020). Większość specjalistów uważa, że pomimo 
iż w dobrych warunkach lochy żyją od 12 do 15 lat, 
nie powinno utrzymywać się ich dłużej niż 48 do 52 
miesięcy (3, 12, 14, 20, 23). Jednocześnie eksperci 
wskazują, że najważniejszym celem jest utrzymywanie 
możliwie niskiego odsetka samic młodych. Oczywiście 
nie należy tego robić za wszelką cenę, to znaczy utrzy-
mywać je nawet wtedy, gdy ich wyniki rozrodcze nie są 
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zadowalające. Dostępne dane wskazują, że posiadanie 
w stadzie jak największego odsetka loch między trze-
cim a siódmym cyklem rozrodczym decyduje o efek-
tywności produkcji stada (15, 16, 20). Jak wspomniano, 
najwięcej odchowanych, pod względem jakościowym, 
prosiąt rodzą samice w czwartym i piątym miocie (16, 
21). W kolejnych cyklach reprodukcyjnych liczba 
owulujących komórek ulega zazwyczaj zmniejszeniu, 
spada także skuteczność zapłodnienia. Zwiększa się 
zamieralność zarodków oraz utrata całych miotów. 
W związku z wiekiem i mniejszą sprawnością fizyczną 
samic wzrasta liczba prosiąt martwo urodzonych (za-
marłych w trakcie porodu) oraz wskaźnik poronień (21, 
46, 50). Analitycy ekonomiczni wskazują, że nakłady 
na zakup loszki zwracają się dopiero wtedy, gdy urodzi 
ona co najmniej 3 mioty (15).

Zbyt intensywna rotacja, z którą z różnych powodów 
mamy do czynienia, jest także ryzykowna z epide-
miologicznego punktu widzenia. Każde włączenie do 
stada loszek z zewnątrz stwarza ryzyko równoczesnego 
wprowadzenia czynników chorobotwórczych, z czego 
należy zdawać sobie sprawę szczególnie w przypadku 
niewłaściwej kwarantanny, co w Polsce jest zjawi-
skiem powszechnym. Konieczna jest aklimatyzacja 
włączanych do stada loszek i zaszczepienie ich prze-
ciwko czynnikom zakaźnym występującym w danej 
populacji świń. Każde włączanie do stada „nowych” 
zwierząt powoduje pewną destabilizację immuno-
logiczną. Im odsetek wprowadzanych zwierząt jest 
wyższy, tym destabilizacja jest bardziej prawdopodob-
na. Niejednokrotnie włączenie do stada zbyt dużego 
odsetka nie aklimatyzowanych młodych zwierząt 
prowadzi do ujawnienia się chorób występujących 
w stadzie endemicznie.

Przyczyny brakowania loch
Opierając się na danych piśmiennictwa, można 

stwierdzić, że lochy eliminowane są najczęściej 
z powodu: zaburzeń w rozrodzie, rodzenia mało licz-
nych miotów, niskich wyników w odchowie prosiąt, 
bezmleczności poporodowej, poronień, powikłań 
poporodowych, chorób kończyn, urazów, zaburzeń 
behawioralnych, torbieli jajnikowych, chorób bakte-
ryjnych i wirusowych oraz padnięć (8, 9, 20, 44, 45).

Każda z wymienionych przyczyn może mieć podło-
że stricte biologiczne lub organizacyjne. Wydaje się, 
że błędy w organizacji i zarządzaniu stadem loch mają 
w tym przypadku znaczenie pierwszorzędne. Podkreśla 
się, że brak profesjonalnej opieki nad zwierzętami jest 
jedną z najważniejszych przyczyn mało efektywnego 
wykorzystania loch.

W grupie przyczyn brakowania loch, związanych 
ze stanem zdrowotnym świń są najczęściej zaburzenia 
w rozrodzie, w tym: brak lub słabe objawy rujowe, 
zamieralność zarodków lub płodów, poronienia, ku-
lawizny, zapalenie gruczołu mlekowego, powikłania 
poporodowe, choroby zakaźne, cysty jajnikowe, nie-

skuteczne zabiegi inseminacji lub krycia. Według nie-
których autorów (36), z tego powodu eliminowanych 
jest około 30% samic.

Brak rui i ciche ruje
Brak rui lub ciche ruje związane są zazwyczaj 

z niedostatecznie wysoką produkcją w podwzgórzu 
neurohormonów uwalniających hormony gonadotro-
powe (GnRH). Brak lub niski poziom GnRH unie-
możliwia produkowanie przez przysadkę hormonów 
gonadotropowych (FSH i LH) odpowiedzialnych za 
rozwój, dojrzewanie i uwalnianie komórek jajowych. 
Konsekwencją powyższego jest przede wszystkim 
niski poziom estrogenów uwalnianych ze ściany komó-
rek jajowych, determinujących wystąpienie objawów 
rujowych.

Przyczyną braku rui lub, co u świń ma miejsce 
znacznie częściej, występowanie cichej rui są przede 
wszystkim czynniki żywieniowe, w tym nieodpo-
wiednie zbilansowanie oraz nieumiejętne dawkowanie 
paszy, przekarmianie i w konsekwencji zatuczanie 
loszek. Omawiany problem może być także wynikiem 
złych warunków środowiskowych, w tym zbyt małej, 
pod względem natężenia i czasu, ekspozycji samic na 
światło, zbyt wysokiej temperatury w pomieszczeniu, 
stresu związanego z odsadzeniem, przemieszczeniem, 
przegrupowywaniem loch, a także nadmiernym za-
gęszczeniem zwierząt w kojcu. Przyczyną braku rui 
może być wysoka ciepłota w pomieszczeniu dla loch 
odsadzonych lub też duża dobowa amplituda tempe-
ratury. W przypadku loszek ważną przyczyną może 
być brak regularnego, „odpowiednio dawkowanego” 
kontaktu dojrzewających loszek z knurem. Nierzadko 
powodem omawianego problemu jest zbyt krótki 
lub nadmiernie długi okres laktacji. Niejednokrotnie 
samice eliminowane są ze stada z powodu braku lub 
cichej rui tylko dlatego, że nie jest ona w sposób wła-
ściwy wyszukiwana. W tym przypadku błąd zazwyczaj 
związany jest z niewłaściwym wykorzystywaniem do 
wyszukiwania rui knura lub też korzystaniem z nieod-
powiedniego samca. W odniesieniu do pierwiastek, 
przyczyną braku zewnętrznych objawów rujowych 
jest zazwyczaj nadmierna utrata masy ciała w okresie 
pierwszej laktacji. W tym przypadku jest to tzw. syn-
drom drugiego miotu (6, 17, 28, 40, 41, 47).

Zamieralność zarodków i płodów
Przyczyny zamierania zarodków lub płodów są wy-

soce zróżnicowane. Do zamarcia zarodków może dojść 
przed, w trakcie, jak i po ich implantacji. W okresie 
embrionalnym – do 35. dnia życia rozwijającego się 
płodu – ma miejsce największa podatność zarodków 
na negatywne oddziaływanie środowiska i czynniki 
zakaźne lub toksyczne. W rezultacie po zamarciu 
zarodka dochodzi do jego resorpcji przez organizm. 
Wynikiem zamarcia wszystkich zarodków jest poja-
wienie się niecyklicznej rui. Wydaje się, że częściej 
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przyczyną opisywanego zjawiska są czynniki nieza-
kaźne, a dopiero w drugiej kolejności choroby układu 
rozrodczego, zakażenia uogólnione czy też zaburze-
nia czynnościowe. Wśród przyczyn niezakaźnych na 
pierwszym miejscu wymienić należy: stres związany 
ze złymi warunkami środowiskowymi, niewłaściwym 
lub nieregularnym żywieniem, łączenie samic w grupy, 
porą roku (syndrom letniej niepłodności), niewłaściwą 
opieką (6, 20, 29, 39).

Wirusowe i bakteryjne czynniki zakaźne mogą 
oddziaływać na zarodki i płody czy też łożysko, bez-
pośrednio namnażając się w tkankach zarodków lub 
płodów (wirus PRRS, cirkowirus świń, wirus klasycz-
nego pomoru świń, parwowirus świń i in.). Niekiedy 
przyczyną śmierci zarodków lub płodów, a w ślad 
za tym poronienia może być posocznica związana 
z uogólnionym zakażeniem lub też wysoki poziom 
cytokin (sztorm cytokinowy) prowadzący do bardzo 
wysokiej gorączki, której konsekwencją jest śmierć 
rozwijających się w macicy płodów. Drobnoustrojami 
najczęściej odpowiedzialnymi za nagły wyrzut dużej 
ilości cytokin są przede wszystkim wirus grypy świń 
i włoskowiec różycy (25, 31, 33, 38, 49). Ważną 
przyczyną zamieralności zarodków i/lub płodów są 
mikotoksyny (7).

Poronienia
Przyjmuje się, że przekroczenie odsetka poronień 

powyżej 2% wymaga podjęcia działań ukierunkowa-
nych na rozpoznanie przyczyny i podjęcie kroków 
naprawczych (26, 38). Jak wskazują dostępne dane, na 
półkuli północnej wyraźny wzrost wskaźnika poronień 
występuje sezonowo, przede wszystkim w okresie 
jesieni – od września do grudnia. W tym czasie reje-
struje się zazwyczaj około 60-70% wszystkich strat 
związanych z tym problemem. Zjawisko to określa się 
jako syndrom jesiennych poronień (Autumn Abortion 
Syndrom – AAS). Dotyczy on przede wszystkim sa-
mic młodych – w pierwszej lub drugiej ciąży (6, 13, 
47, 50). Przyczyny AAS są zróżnicowane; uważa się 
że poronienia są rezultatem nałożenia się na siebie 
kombinacji wielu szeroko rozumianych czynników 
środowiskowych oraz uwarunkowań genetycznych.

Wśród czynników środowiskowych najważniej-
sze to duża dobowa amplituda temperatur, co ma 
miejsce w okresie jesieni oraz krótki dzień świetlny. 
Wymienione niekorzystne czynniki środowiskowe 
mogą prowadzić do zaniku ciałka żółtego ciążowego, 
w konsekwencji do obniżenia się odpowiedzialnego 
za utrzymanie ciąży progesteronu i wzrostu poziomu 
prostaglandyny F2 alfa, czego następstwem może 
być luteoliza ciałka żółtego i poronienie. Przyczyną 
poronień w tym okresie może być wysoki poziom 
mikotoksyn w paszy w przypadku, gdy jest ona 
produkowana ze zbóż z poprzednich zbiorów, które 
w związku z długim przechowywaniem mogą być 
„porażone” grzybami i/lub zanieczyszczone miko-

toksynami. Niektórzy autorzy (48) zwracają uwagę, 
że AAS może być związany z uwarunkowaniami 
genetycznymi; historycznie lochy rodziły tylko jeden 
miot w roku i z reguły nie były prośne w okresie lata 
i jesieni (6, 35). Co ważne, nie obserwuje się żadnych 
objawów zwiastunowych poronienia ani chorobowych 
jego konsekwencji. Ciepłota ciała u loch jest w normie, 
zachowany jest też apetyt (13).

Dysfunkcje lokomotoryczne
W grupie przyczyn zdrowotnych na drugim miejscu 

wymieniane są kulawizny. Według różnych autorów 
z tego powodu eliminowanych jest od 5% do 19,9% 
samic (1, 9, 41, 44). Ogromne zróżnicowanie w skali 
eliminacji loch z powodu kulawizn między poszcze-
gólnymi stadami związane jest ze skrajnie różnymi 
warunkami środowiskowymi i zróżnicowanym za-
rządzaniem stadem loch w poszczególnych obiektach. 
Niemniej można stwierdzić, że w każdej fermie ryzyko 
ujawnienia się kulawizny zwiększa się z każdym ko-
lejnym porodem. Zazwyczaj z tego powodu samice 
brakowane są najczęściej (w około 70%) między 4. 
a 9. tygodniem po porodzie.

Przyczyną kulawizn jest ból związany z uraza-
mi układu kostnego (złamania kości kończyn oraz 
miednicy), mięśniowego czy też układu nerwowego 
odpowiedzialnego za czynności lokomotoryczne. 
Kulawizny mogą być też rezultatem infekcji bakte-
ryjnych i wirusowych. Przyczyny urazów kończyn 
oraz miednicy (uszkodzenia pierścienia obręczy 
biodrowej, którą tworzą kości miednicy oraz kość 
krzyżowa) są niezwykle zróżnicowane. Mogą nimi być 
przede wszystkim: podłoże śliskie lub w złym stanie 
higienicznym, na którym utrzymywane są lochy, złe 
żywienie (niezbilansowanie odpowiednich poziomów 
biopierwiastków przede wszystkim wapnia i fosforu), 
nieprawidłowe przemieszczanie i przegrupowywanie 
odsadzonych samic, istotnie zróżnicowana masa ciała 
łączonych w grupy samic i z tym związane walki mię-
dzy nimi, prowadzące nierzadko do złamania miednicy.

W przypadku świń, inaczej niż ma to miejsce u koni, 
raczej rzadko przyczyną kulawizn może być osteopo-
roza wynikająca z niedoborów, w dawce pokarmowej, 
witamin z grupy C, A, D, biotyny, miedzi i selenu oraz 
nadmiaru cynku (50).

Ból przy wstawaniu i chodzeniu związany może być 
z nieprawidłowościami w obrębie racic. Przerośnięcie 
rogu racicowego powoduje, że kończyny ślizgają się 
po podłożu, racice pękają, co może prowadzić do 
zakażeń i rozwoju procesu zapalnego w ich obrębie. 
Bóle mięśni kończyn związane mogą być z niedobo-
rem biotyny (11).

Przyczyną kulawizn u świń mogą być zakażenia 
wirusowe i bakteryjne. Chorobami, które ujawniają się 
w postaci kulawizn, są: pryszczyca, choroba pęcherzy-
kowa czy też zakażenia wirusem Seneka. Nierzadko 
bolesne zmiany zapalne w stawach kończyn wywołane 
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mogą być przez uogólnione lub miejscowe zakażenia 
takimi bakteriami, jak: paciorkowce, gronkowce, 
mykoplazmy (Mycoplasma hyosynovie) oraz bakte-
rie (Glaesserella parasuis i włoskowiec różycy) (8). 
W przypadku niepowodzenia w leczeniu dotkniętych 
kulawizną loch prośnych lub karmiących zasadne jest 
doprowadzenie ich do porodu i odchowania prosiąt 
i dopiero po tym wybrakowanie samicy. Należy pamię-
tać, że negatywne konsekwencje mają także chroniczne 
kulawizny. Towarzyszy im zawsze długotrwały stres na 
tle bólu. Jego konsekwencją jest pogorszenie wyników 
w rozrodzie, które uwidaczniają się m.in. w postaci 
mniejszej liczby prosiąt urodzonych w miocie. Wydaje 
się, że kulawizny są jedną z ważniejszych przyczyn 
brakowania knurów.

Zapalenia gruczołu mlekowego
Przebycie przez lochę zapalenia gruczołu mleko-

wego jest częstą przyczyną eliminacji samic ze stada. 
Powszechnie uważa się, że lochy, które przebyły 
wspomniane schorzenie, powinny być eliminowane 
ze stada ze względu na nawroty procesu zapalnego 
w kolejnych laktacjach. Przyczyny zapaleń gruczołu 
mlekowego u loch są wysoce zróżnicowane, stąd 
często określa się je jako zespół zaburzeń laktacyj-
nych (Postpartum Dysgalactia Syndrom – PDS), lub 
coliform mastitis – CM. W związku z tym, że często 
pierwotną przyczyną zapaleń gruczołu mlekowego są 
zmiany zapalne w drogach rodnych (metritis), daw-
niej zespół bezmleczności poporodowej określano 
nazwą MMA – mastitis, metritis, agalactia syndrome 
(19). Można stwierdzić, że jakkolwiek decydującą 
rolę w powstaniu PDS odgrywają bakterie, to decy-
dujące jest natężenie zakażenia, związane z ilością 
chorobotwórczych patogenów w środowisku, a to 
jest skorelowane z higieną środowiska kojca porodo-
wego oraz przestrzeganiem zasad higieny w trakcie 
inseminacji i porodu. Wśród chorobotwórczych bak-
terii decydującą rolę odgrywają patogenne szczepy 
E. coli. Warto podkreślić, że stres porodowy sprzyja 
uwalnianiu, przez rozpadające się pałeczki okrężnicy, 
endotoksyn, które przez układ chłonny przedostają się 
do poszczególnych gruczołów sutkowych i macicy, 
wywołując zespół CM. W etiologii PDS, poza pa-
łeczkami okrężnicy, mogą brać udział inne patogeny 
bakteryjne, takie jak: paciorkowce, Corynebacterium 
spp., Staphylococcus aureus, Proteus mirabilis oraz  
Klebsiella spp. (3, 12, 29).

Powikłania poporodowe
Czas okołoporodowy jest szczególnie krytycznym 

okresem w życiu loch. Przyjmuje się, że około 70% 
strat loch z powodu padnięć ma miejsce w terminie 
4 tygodni przed i 4 tygodni po porodzie. Przyczyny 
powikłań poporodowych są zróżnicowane. Mogą nimi 
być: wiek, wielkość miotu, zbyt długi czas trwania 
porodu, kondycja rodzącej lochy, nieprawidłowe inter-

wencje w trakcie porodu, stres powodujący wydłużenie 
się czasu trwania porodu, długość ciąży, niekorzystne 
warunki środowiskowe, w tym bytujące w środowisku 
rodzącej samicy czynniki zakaźne (33, 49, 50). Im 
starsze są lochy, tym ryzyko ich padnięcia w trakcie 
porodu jest większe (18). Ważną przyczyną przed-
wczesnych wybrakowań loch są komplikacje związane 
z nieżytem dróg rodnych, w tym stany ropne macicy. 
Przyczyn tego dość powszechnego zjawiska jest wiele. 
Wśród nich wymienić należy głównie przedłużające 
się z różnych powodów porody, inseminację lub krycie 
naturalne z nieprzestrzeganiem zasad higieny, krycie 
naturalne przy użyciu różnych knurów, unasiennianie 
samic w końcowej fazie rui, gdy spada poziom estroge-
nów, chroniących drogi rodne przed infekcją, a wzrasta 
poziom progesteronu, który takich właściwości nie 
posiada. Stosunkowo często pojawiające się u loch po 
porodzie problemy związane są z niskim poziomem 
higieny kojców, w których przebywają rodzące sami-
ce lub też nieprzestrzeganiem warunków sanitarnych 
interwencji lekarskich w trakcie porodu. Zazwyczaj 
skuteczność inseminacji czy krycia loch leczonych 
z powodu powikłań poporodowych jest niska, stąd ich 
przedwczesna eliminacja.

Cysty jajnikowe
Pojedyncze cysty stwierdza się na jajnikach 

u znacznego odsetka loch i nie mają one wpływu na 
efekty w rozrodzie. Liczne cysty stwierdzano u około 
10% loch, które wybrakowano z powodu braku rui. 
Przyczyny powstawania cyst u świń nie są jasne. 
Niektórzy autorzy twierdzą, że cysty są wynikiem 
zaburzeń interakcji hormonalnej pomiędzy podwzgó-
rzem, przysadką i jajnikami (4). Najczęściej wymie-
nianymi przyczynami są: krótka laktacja < 14 dni, 
krótki – mniej niż 3-dniowy okres między odsadze-
niem a wystąpieniem rui, predyspozycje genetyczne, 
nieprawidłowe stosowanie hormonów, np. analogów 
GnRH. W niektórych sytuacjach cysty prowadzą do 
nadmiernej estrogenizacji organizmu (4, 45). Wydaje 
się jednak, że u świń, inaczej niż np. u bydła cysty nie 
stanową istotnej przyczyny brakowania loch.

Choroby zakaźne
Lista chorób zakaźnych mogących być przyczyną 

zaburzeń w rozrodzie świń jest długa. Dane na ten 
temat zostały szczegółowo przedstawione w piśmien-
nictwie krajowym (25, 33).

Nieskuteczna inseminacja/krycie
Fragmentaryczne dane, pochodzące zazwyczaj 

z krajowych chlewni uznawanych za dobre oraz bar-
dzo dobre wskazują, że w większości z nich średnia 
skuteczność inseminacji nie przekracza 85% (10). 
Wskaźnik ten jest wyraźnie niższy od uzyskiwanego 
przez producentów świń w rozwiniętych rolniczo 
krajach europejskich, gdzie średnia skuteczność inse-
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minacji loch niejednokrotnie sięga 95% (2). Samice 
nieskutecznie inseminowane w dwóch kolejnych 
cyklach rozrodczych są zazwyczaj usuwane ze stada. 
Odsetek tego rodzaju przypadków jest znaczny i sięga 
około 4-5% (39). Przyczyny leżą zazwyczaj po stro-
nie człowieka i związane są z wykorzystywaniem do 
inseminacji nasienia nie najwyższej jakości lub też 
błędów popełnianych przy wyszukiwaniu samic w rui 
lub niewłaściwie wykonanego zabiegu sztucznego una-
sienniania. Jakość nasienia w znacznej mierze zależna 
jest od tego, czy pochodzi ono od knurów z Centrów 
Pozyskiwania Nasienia, czy od samców z własnego 
stada. Nie ma wątpliwości, że dysponujące dużą licz-
bą knurów, charakteryzujących się zróżnicowanym 
potencjałem genetycznym, Centra mają możliwość 
spełnienia niezbędnych wymagań, dotyczących ich 
utrzymania i żywienia znacznie lepiej, niż ma to 
miejsce w przypadku ferm produkujących nasienie 
wyłącznie na potrzeby własne. Warto pamiętać, że 
w doborze knurów do inseminacji oraz ocenie jakości 
nasienia wykorzystywane są metody biologii moleku-
larnej (markery genetyczne), a warunki środowiskowe, 
żywienie i stan zdrowotny zwierząt w Centrach są 
nieprzerwanie monitorowane, dlatego też wydaje się, 
że inwestowanie w nabywanie najwyższej jakości na-
sienia z Centrów jest kierunkiem korzystniejszym niż 
inwestowanie w zakup knura. Drugą ważną przyczyną 
są błędy popełniane przy określaniu optymalnego 
terminu inseminacji oraz wykonaniu tego zabiegu. 
Aktualnie bez wątpienia najlepsze efekty uzyskuje 
się, wykonując zabieg inseminacji tak zwaną techni-
ką ultragłęboką, w której nasienie jest deponowane 
w rogu macicy lub jajowodach. Należy dodać, że 
wspomniana technika sztucznego unasienniania jest 
wysoce efektywna pod warunkiem, że wykonywana 
jest przez profesjonalistów. Wydaje się, że niejedno-
krotnie z powodu błędów związanych z procesem 
wyszukiwania rui i inseminacji/krycia eliminowany 
jest znaczny odsetek w pełni przydatnych do rozrodu 
loch (2, 36, 39).

Podsumowanie
Efektywność rozrodcza krajowego stada loch na 

tle wyników uzyskiwanych przez inne rozwinięte 
rolniczo kraje UE jest zaskakująco niska. Niestety, 
w zasadzie nie ma w Polsce prac naukowych, których 
celem byłoby sygnalizowanie i wyjaśnienie tego pro-
blemu. Brakuje obiektywnych, metodycznie zebranych 
danych krajowych na temat struktury wiekowej stada 
podstawowego świń oraz analizy przyczyn nadmier-
nego brakowania loch i knurów. To niezwykle ważne 
zagadnienie niezmiernie rzadko pojawia się w trakcie 
dyskusji dotyczących niskiej efektywności rozrodczej 
krajowego stada podstawowego świń. O tym, że spra-
wa jest ważna, przede wszystkim z ekonomicznego 
punktu widzenia, dowodzą liczne prace pochodzące 
głównie z krajów, w których efektywność produk-

cji prosiąt jest zdecydowanie wyższa niż w Polsce. 
Zaprezentowane dane powinny zachęcić do podjęcia, 
na każdym poziomie, prac ukierunkowanych w pierw-
szej kolejności na ocenę istniejącej sytuacji, a następ-
nie na określenie przyczyn istniejącego stanu rzeczy 
i naprawę niekorzystnej sytuacji.
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