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Infectious agents involved in reproduction failure in swine

Summary

Problems in the reproduction of pigs may be the result of interaction of various factors, both infectious
and non-infectious. Among the infectious agents, the greatest economic losses are caused by viral infection of
pregnant gilts and sows. In the present study the most important pathogens causing reproductive disorders in
pigs, including parvovirus (PPV), porcine reproductive and respiratory syndrome (PRRSV), swine influenza
virus (SIV), porcine circovirus type 2 (PCV2), enteroviruses, encephalitis virus (EMCYV), Aujeszky’s disease
virus (ADV), classical swine fever virus (CSFV), Leptospira spp., Brucella suis and Erysipelotrix rhusiopathiae
are characterized.

So far, three possible ways of natural infection of the embryo or fetus are identified: via placenta, through
the cervical canal, and by infection of the egg cell. The consequences of infection of pregnant females depend
on the species of the virus, the gestation period, wherein there is an infection and immune status of pregnant
females. The most common changes included: embryo death, resorption of embryos, mummification of fetuses,
malformations, abortions, birth of dead or very weak piglets.

Because of the importance of the reproduction sector for the competitive production of pigs, the monitoring
of the health status of breeding stock, including compliance with all biosecurity rules and vaccination schedules,

should be strictly respected by veterinarians taking care of pig breeding herds
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Swinia domowa jest jednym z najbardziej ptodnych
gatunkow zwierzat gospodarskich. Jej mozliwosci
reprodukcyjne sg olbrzymie, ocenia si¢ jednak, ze
w warunkach naturalnych w pierwszym trymestrze
cigzy ginie 30-40% zarodkow, natomiast straty catego
miotu w tym okresie wystepuja u 5-10% skutecznie
pokrytych loch.

Wydajno$¢ i koszty produkcji trzody chlewnej
w najwigkszym stopniu uzaleznione sg od nadzoru
1 prawidlowego sterowania rozrodem. To wlasnie
sektor reprodukc;ji jest kluczem do sprawnego i efek-
tywnego funkcjonowania catego stada, a jednym
z najbardziej istotnych czynnikéw determinujgcych
optacalnos¢ produkcji jest wtasciwe rozpoznanie
1 kontrolowanie chordb powodujacych zaburzenia
w rozrodzie (60).

Problemy w rozrodzie trzody chlewnej moga po-
wodowa¢ réznorodne czynniki, zar6wno zakazne,
jak 1 niezakazne. Spo$rod czynnikoéw 1nfekcyjnych
najwigksze straty ekonomiczne powoduja wirusowe
infekcje cigzarnych loszek i loch (52).

Uwaza sie¢, ze mozliwe sg trzy rézne sposoby na-
turalnego zakazenia zarodka lub ptodu wirusami.
Pierwszy polega na infekcji zarodka lub ptodu drogg
krwiono$ng poprzez tozysko. Wirus moze namnazac
si¢ w tozysku 1 nastgpnie przedostawac do tkanek
zarodkow 1 plodéw, mozliwe jest takze bezposrednie
przechodzenie wirusa przez bariere tozyskowa lub dro-
g3 zakazonych nim leukocytow Kolej ng droga 1nfekc31
jest zakazenie rozwijajacych si¢ w macicy organizmow
przez kanatl szyjki macicy. Najrzadszym sposobem
zakazenia wydaje si¢ infekcja komorki j JaJOWCJ

Ponizej scharakteryzowano najwazniejsze zakazne
czynniki powodujace zaburzenia w rozrodzie §win.
Posumowanie najwazniejszych objawow klinicznych
zawarto w tab. 1.

Najwazmejszyml wirusami powodujacymi zabu-
rzenia rozrodu u §win s3: parwowirus (PPV), wirus
zespoiu rozrodczo- oddechowego (PRRSV) wirus
grypy swin (SIV), cirkowirus swin typu 2 (PCVZ)
enterowirusy, wirus zapalenia moézgu i migsnia ser-
cowego (EMCYV), cytomegalowirusy, wirus choroby
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Tab. 1. Najwazniejsze patogeny powodujace zaburzenia w rozrodzie §win oraz towarzyszace im objawy (wg (65), z modyfi-

kacjami wlasnymi)

Objawy kliniczne

Patogen Ronienia ; Padnigcia w Inne (wydtuzenie okresu

Nieptodnosé ) Mumifikacja mel'f(::z':::wn pierwszych dniach | miedzyrujowego, mata

wezesne | poine po urodzeniu liczebno$¢ miotow itp.)
ADV + + + + + + +
PPV + + = + +- - +
PRRSV - + + + + + +
EMCV + - + + + + +
PCV2 + - - - o + +
SIvV = —/+ + - - - +
CFSV + + + + + + -
Leptospira spp. + = + + + + +
Brucella suis = = + - + + +
Erysipelothrix rhusiopathie - - + + = - -

Objasnienia: ADV — wirus choroby Aujeszky’ego; PPV — parwowirus $win; PRRSV — wirus zespotu rozrodczo-oddechowego swin;
EMCYV — wirus zapalenia moézgu i mig¢énia sercowego; PCV2 — cirkowirus $win typu 2; SIV — wirus grypy swin; CFSV — wirus

klasycznego pomoru §win

Aujeszky’ego (ADV) oraz wirus klasycznego pomoru
swin (CSFV).

Wigkszos¢ wymienionych wirusow posiada dobrze
udokumentowang zdolnos¢ do przekraczania bariery
tozyskowej, co w konsekwencji prowadzi do infekcji
rozwijajacego si¢ ptodu, natomiast w przypadku in-
nych, np. SIV, dane literaturowe sg niejednoznaczne
(12, 22, 25, 27, 34, 43, 49, 76).

Skutki infekcji cigzarnej samicy uzaleznione sg
gtownie od gatunku wirusa oraz okresu cigzy, w kto-
rym dochodzi do zakazenia zarodkéw i/lub ptodow
oraz statusu immunologicznego cigzarnej lochy.

Do konsekwencji infekcji wystepujacych u cigzar-
nych loch zaliczy¢ nalezy: zamieranie zarodkow i ich
resorpcje, zamieranie i mumifikacje ptodoéw, wyste-
powanie anomalii rozwojowych, ronienia, rodzenie
ptodéw martwych lub bardzo stabych, wychudzonych
prosiat. W przypadku grypy §win opisywane sg takze
przypadki zaburzen w sektorze rozrodu utrzymujacych
si¢ nawet kilka miesiecy po wystgpieniu choroby w sta-
dzie, m.in. spadek skuteczno$ci inseminacji. Istnieje
przypuszczenie, ze infekcja zarodkéw w bardzo wceze-
snym okresie ciaZy nickoniecznie musi prowadzi¢ do
ich uszkodzenia. Ptody takie przezywaja zakazenie
1 rozwija si¢ u nich stan immunotolerancji, niemniej
jednak do chwili obecnej brak jest jednoznacznych
dowodow istnienia takiego stanu rzeczy u §win, tak
jak ma to miejsce w odniesieniu do innych gatunkow
zwierzat (60).

Parwowirus Swin

Parwowirus $win to, obok wirusa bedacego przy-
czyna zespotu rozrodczo-oddechowego, gltowna
przyczyna zaburzen w rozrodzie na tle infekcyjnym.
Parwowirus §win jest wirusem powszechnie wystepu-
jacym w $rodowisku, stad wiekszo$¢ macior posiada

przeciwciala przeciwko temu patogenowi, ktore wraz
z siarg przekazuja nowo narodzonym prosi¢tom.
Odpornos¢ bierna (siarowa) chroni zwierzgta przez
bardzo dtugi okres, wynoszacy od 4 do 6 miesiecy (58,
59). Po tym czasie §winie, po kontakcie z wirusem,
uodporniajg si¢ na zakazenie. Problem pojawia sig,
kiedy dochodzi do zakazenia ci¢zarnych loch, ktore
nie miaty weze$niej styczno$ci z wirusem i nie nabyly
odporno$ci ani tez nie zostaty zaszczepione przeciwko
PPV. W takim przypadku typowe zakazenie PPV ob-
jawia si¢ czesciowa resorpcja ptodow lub rodzeniem
zmumifikowanych prosiat (51). Przyjmuje si¢, ze zaka-
zenie loch w drugiej potowie cigzy moze powodowac
wiekszy odsetek zakazonych ptodow, z uwagi na wiek-
szg powierzchnie tozyska 1 zwigkszony naptyw krwi
do macicy. Z drugiej jednak strony, wiekszos$¢ ptodow
zakazonych po 70. dniu cigzy produkuje przeciwciata
po kontakcie z wirusem i1 przezywa infekcje (48), takie
prosieta wykazuja jednak objawy ze strony uktadu
nerwowego (54). Poza zaburzeniami w rozrodzie brak
jest innych objawéw zakazenia PPV.

Wirus zespotu rozrodczo-oddechowego Swin

W odro6znieniu do zakazenia PPV, infekcji PRRSV
towarzysza liczne objawy kliniczne choroby, ktore
w duzym stopniu zalezg od zjadliwos$ci wirusa. Poza
ronieniami typowe jest rodzenie martwych lub zmu-
mifikowanych prosiat, a takze rodzenie si¢ stabych
prosiat lub oproszenia przed terminem, aczkolwiek
zaburzenia te wystepuja rzadziej niz w przypadku za-
kazen PPV (48). Ponadto objawy kliniczne zalezg od
okresu, w ktérym doszto do zakazenia (29). Zakazenie
zarodkow przed implantacjg prowadzi z reguty do
ich resorpcji 1 wystgpienia regularnych rui u loch. Do
resorpcji moze rowniez dochodzi¢ w pozniejszym
okresie cigzy, pomigdzy 14. i 35. dniem. U loch
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wystepuja wtedy nieregularne ruje. Do ronien na tle
zakazen PRRSV dochodzi zazwyczaj do 109. dnia
cigzy. Prosigta urodzone w tym okresie cigzy nie sg
zdolne do samodzielnej egzystencji i padajg wkrotce
po porodzie. Lochy, ktore poronity, wchodza w ruje
w ciggu 5-10 dni lub wystepuje u nich dtugotrwaty
okres bezrujowy. Zakazenie macior PRRSV w p6znej
ciazy, tj. od 72. do 93. dnia cigzy, powoduje zakazenia
transplacentalne 1 obnizone wyniki produkcyjne (8,
35, 41, 49, 50, 78). Wigksze prawdopodobienstwo
wystapienia zakazen wrodzonych u potomstwa oraz
wigkszej liczby zakazonych ptodow obserwowane jest
przy zakazeniu loch w 85.-92. dniu cigzy, w poréwna-
niu do macior zakazonych w 72. dniu cigzy (35, 50).
Kranker 1 wsp. (35) wykazali, ze im pdzniej dojdzie do
zakazenia ci¢zarnych loch, tym skutki tego zakazenia
sg bardziej wyrazne 1 nasilone.

PRRSV moze by¢ przenoszony takze droga pozio-
ma, poprzez kontakt pomigdzy zwierzgtami zakazony-
mi i wrazliwymi, a takze za posrednictwem nasienia
zakazonych knuréw, u ktérych wirus namnaza si¢
w komorkach najadrzy (4, 78). Czas wydalania wiru-
sa w nasieniu eksperymentalnie zakazonych knurow
waha si¢ od 2 do 92 dni od zakazenia. Obecnie uwaza
sig, ze PRRS jest najwazniejszg, z ekonomicznego
punktu widzenia, chorobg wirusowa $win na §wiecie.
W USA straty powodowane przez PRRSV szacuje
si¢ na 560 mIn dolaréw na rok (55). Pomimo stoso-
wania szczepien profilaktycznych wirus nadal krazy
w populacji §win, dla przyktadu: w 2006 r. w Chinach
zakazonych byto ponad 2 mln $§wif, co pociagne¢lo
za sobg ogromne straty w globalnej produkcji trzody
chlewnej (71).

Cirkowirus Swin typu 2

Cirkowirus §win typu 2 jest czynnikiem infekcyjnym
wywolujacym szereg zaburzen u swin (2), obejmujg-
cych poodsadzeniowy wielonarzadowy zespot wy-
niszczajacy (PMWS) a takze zaburzenia oddechowe,
zapalenie migsnia sercowego i inne, okreslane ogolme
jako choroby zwigzane z PCV2 (PCVD) (7, 19, 21,
31, 66, 67, 77). W ostatnim czasie pojawia si¢ coraz
wigcej doniesien na temat wpltywu PCV2 na rozrod
trzody chlewnej — prace opisujace masowe ronienia
11inne zaburzenia w rozrodzie powigzane z zakazeniem
PCV2 (56). Do najczgsciej obserwowanych objawow
zwigzanych z zaburzeniami w rozrodzie §win naleza:
nieregularne ruje, rodzenie zmumifikowanych prosiat,
zmniejszenie liczby prosiat w miocie (38, 56, 77).
Wymienione objawy wskazuja na transmisj¢ $rod-
maciczng PCV2 (26, 57, 61, 64) bedaca wynikiem
wiremii u ci¢zarnych loch (44, 48), chociaz gldwna
droga zakazenia wirusem jest droga doustna (6, 59).

Zakazenie $roddmaciczne powoduje nie tylko pro-
blemy w rozrodzie, ale moze by¢ przyczyna roznych
wielonarzadowych zaburzen u starszych §win (56).
Istniejg takze doniesienia o mozliwos$ci infekcji loch
poprzez nasienie zakazonych knurow (43, 65). Nalezy
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zaznaczy¢, ze wirus namnaza si¢ w macicy loch, cho-
ciaz nie stanowi ona narzadu docelowego, po czym
przedostaje si¢ do narzadéw limfatycznych i krwi
(wiremia). Do zakazenia ptodow dochodzi najczescie)
w okresie wiremii (44), stad znaczaca role odgrywa
poz1om przeciwcial, ktore blokuja przedostawanle si¢
wirusa przez tozysko (44, 46, 57). Wiadomo rowniez,
ze im dhluzej trwa infekcja, tym wigksze jest praw-
dopodobienstwo zakazenia ptodoéw (26), aczkolwiek
nie wszystkie plody ulegaja zakazeniu po ekspozycji
na PCV2 (64, 67, 83). Wirus namnaza si¢ nie tylko
w tkankach ptodu (44, 46, 56, 75), ale takze w tozysku,
prowadzac do jego uszkodzenia, co moze by¢ rowniez
przyczyna ronien, rodzenia martwych lub zmumifiko-
wanych prosiat (65).

Wirus Choroby Aujeszky’ego

Choroba Aujeszky’ego to kolejna choroba wirusowa
trzody chlewnej, ktorej towarzysza zaburzenia w roz-
rodzie. Natezenie objawow, ktore sg obserwowane
po zakazeniu ci¢zarnych samic, uzaleznione jest od
okresu cigzy, w ktorym doszto do zakazenia (5, 24).
Zazwyczaj obserwuje si¢ powtarzanie rui, ronienia,
rodzenie zmumifikowanych, martwych i mato Zzywot-
nych prosigt. Ronienia pojawiaja si¢ w ostrej fazie
zakazenia na skutek zmian patologicznych w tozysku
wywotanych przez wirusa choroby Aujeszky’ego.
Moga one by¢ takze wynikiem ogdlnego stanu zdro-
wia loch, w szczegdlnosci zaburzen w rownowadze
hormonalnej odpowiedzialnej na utrzymanie cigzy,
w tym uwalniania si¢ duzych ilo$ci kortykoidow i/lub
prostaglandyn. Lochy, ktdre poronity, z trudem zacho-
dza w kolejng cigzg, pomimo widocznych objawow
rujowych pojawiajacych si¢ po 10-14 dniach (5).

Wirus klasycznego pomoru Swin

Klasyczny pomor $win jest wysoce zakazng choro-
ba wirusowa $win domowych i dzikéw, powodujaca
duze straty ekonomiczne. Dzi¢ki wprowadzonemu na
terenie Unii Europejskiej programowi zwalczania CSF
obecnie wigkszos¢ krajow europejskich, w tym Polska,
uwazanych jest za wolne od tej jednostki chorobo-
wej, co pewien czas pojawiaja si¢ jednak doniesienia
0 wystgpieniu si¢ nowego ogniska choroby (16, 23).
Weczesna diagnostyka zakazen wywotanych przez
CSFYV jest problematyczna z uwagi na fakt, iz towa-
rzyszace zakazeniu objawy sg mato specyficzne (32).
Podczas gdy mechanizm rozprzestrzeniania wirusa
w zakazonym stadzie zostal dobrze poznany (39, 40),
niewiele jest informacji dotyczacych wpltywu CSFV
si¢ zaburzenia w rozrodzie (13). Wiadomo, ze okres
inkubacji choroby u loch jest dtuzszy niz u tucznikow
(33). Ponadto, z uwagi na system chowu, w stadach
loch wirus rozprzestrzenia si¢ wolniej, co jest spowo-
dowane faktem, iz glowna drogg infekcji jest kontakt
bezposredni pomigdzy zakazonymi i wrazliwymi
zwierzetami (15). W przeprowadzonym przez Dewulf
1wsp. (13) doswiadczeniu zakazone lochy wykazywa-
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ty niespecyficzne i stabo nasilone, w poréwnaniu do
tucznikow objawy choroby (39, 40), co, jak wykazali
Depneriwsp. (11) oraz Koenen (33), moze by¢ zwigza-
ne z wiekiem chorych zwierzat. Ponadto, pro$ne lochy
zakazone CSFV ronily lub rodzity zmumifikowane
ptody. Natomiast od zywo urodzonych zwierzat wirusa
izolowano z narzadow ($ledziona, nerki i migdatki), co
swiadczy o pionowej transmisji CSFV. Uwaza sig, ze
ta droga zakazenia moze by¢ przyczyng utrzymywania
si¢ CSF w stadach dzikow (3, 12). Z tego powodu opra-
cowywane zostaly szczepionki doustne dla dzikow,
ktore chronig zar6wno maciory, jak i nowo narodzone
zwierzgta przed zakazeniem CSFV (28).

Wirus grypy Swin

Wirus grypy $win, obok objawow ogolnych 1 od-
dechowych, moze réwniez powodowac problemy
w rozrodzie trzody chlewnej, nalezy jednak zaznaczy¢,
ze wiedza na temat zaburzen w rozrodzie §win po za-
kazeniu SIV jest bardzo ograniczona. W warunkach
terenowych w przebiegu grypy $win obserwowano
ronienia, jak rowniez zwigkszong liczbe martwo uro-
dzonych prosiat (10, 14, 52, 53). Uwaza sie, ze ronienia
natle zakazenia SIV moga by¢ wynikiem zar6wno wy-
sokiej goraczki 1 wydzielanych cytokin prozapalnych,
jak 1 transplacentarnej transmisji wirusa, aczkolwiek
niewiele jest w piSmiennictwie danych na ten temat.
Opisano przypadki, w ktorych wirus grypy typu A
byl izolowany z tozyska, jak i tkanek poromonego
ptodu pochodzacych od zakazonych wirusem ci¢zar-
nych kobiet (22, 25, 27, 34, 76). Podobne obserwacje
opisali Kornyushenko i wsp. (34) oraz Sweet 1 wsp.
(68, 69), przeprowadzajac doswiadczenia z wykorzy-
staniem zwierzat laboratoryjnych. W odniesieniu do
swin MenSik 1 wsp. (52), a takze Wallace 1 wsp. (74)
w swoich badaniach wykazali mozliwo$¢ $rédma-
cicznej infekcji ptodéw. Ostatnie doniesienia Khatri
1 Chattha (30) wskazuja, ze SIV moze namnazac si¢
w komorkach stem-like nabtonka sznura pgpowinowe-
g0, co moze stanowi¢ drogg¢ jego transmisji od matki
do ptodu. Z obserwacji wlasnych, przeprowadzonych
w warunkach terenowych wynika, ze zakazenie ci¢zar-
nych loch SIV moze by¢ przyczyng masowych ronien,
zarOwno we wczesnym, jak i pozniejszym okresie
cigzy (pomigdzy 23. a 92. dniem prosnosci). Masowe
ronienia po wybuchu grypy w fermie w1elk0t0waroweJ
obserwowano roéwniez we Francji (43), w przeciwien-
stwie do przypadku opisanego w Belgii (20), gdzie
poza typowymi dla grypy objawami oddechowymi nie
notowano ronien ani nie izolowano wirusa i jego ma-
teriatu genetycznego z materiatu pobranego od nowo
narodzonych prosiat. Podobng sytuacje obserwowat
Wesley (76), ktéry w swoich badaniach wykazal, ze
zakazenie SIV bylo przyczyna jedynie rodzenia si¢
duzej liczby (2-3 w miocie) martwych prosiat, jednakze
nie potwierdzono u nich obecnos$ci wirusa. Wptyw
SIV na zdolnos¢ reprodukcji $win badali takze Madec
1 wsp. (43), ktorzy u ciezarnych loch zakazonych SIV
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opisywali ronienia, resorpcj¢ zarodkow, jak rowniez
srddmaciczne zakazenie ptodow. Nalezy tu jednak
podkresli¢, ze wymienieni autorzy w swoim modelu
do$wiadczalnym wykonywali zakazenie domacicz-
ne, a wigc niewystepujace naturalnie w warunkach
terenowych. Z kolei Young 1 wsp. (81) obserwowali
zwigkszong $Smiertelno$¢ 1 mniejsze przyrosty masy
ciata u prosiat pochodzacych od zakazonych SIV loch,
w porownaniu do zwierzat kontrolnych.

Z obserwacji terenowych wynika, ze zakazeniu SIV,
zaleznie od okresu cigzy, w ktorym doszto do infekc;ji,
towarzysza rézne objawy. Natomiast wyniki badan
wlasnych prowadzonych w warunkach eksperymen-
talnych u loch zakazonych krazacymi w stadach §win
podtypami SIV, zaréwno w pierwszym, drugim, jak
1trzecim miesigcu cigzy nie wykazaty zadnych niepra-
widlowosci w rozrodzie, jak rowniez nie stwierdzono
srodmacicznej transmisji wirusa (36, 37).

Na podstawie wynikow badan uzyskanych w wa-
runkach eksperymentalnych, ktére r6znig si¢ od tych
obserwowanych w terenie, mozna przypuszczac, ze
opisywane zaburzenia w rozrodzie s3 prawdopodob-
nie zwigzane z towarzyszaca grypie wysokg goraczka
oraz wydzielanymi cytok1nam1 prozapalnymi, a nie
bezposrednim wplywem wirusa na tozysko czy ptod.

Wirus zapalenia mézgu i migsSnia sercowego

Mechanizm zaburzen w rozrodzie §win zwigzanych
z infekcja EMCV nie jest do konca wyjasniony. W wa-
runkach eksperymentalnych, poprzez domigsniowe
zakazenie ci¢zarnych loch EMCV wykazano, ze wirus
na zdolno$¢ przenikania do tozyska i zakazania zarod-
koéw oraz ptodow. Konsekwencjg zakazenia sg defekty
rozwojowe, przedwczesne porody (w 107.-111. dniu
cigzy), ronienia i rodzenie si¢ prosigt zmumifikowa-
nych, martwych oraz stabych. Zamieranie ptodoéw
w wyniku infekcji EMCV ma miejsce 2 tygodnie po
zakazeniu (32).

Najwazniejszymi chorobami bakteryjnymi, w prze-
biegu ktorych dochodzi do zaburzen w rozrodzie
u $win, sg leptosplroza 1 bruceloza §win, aczkolwiek
ronienia obserwuje si¢ takze w przebiegu rozycy swin.

Leptospira spp.

Leptospiroza jest jedng z wazniejszych chordb
bakteryjnych, bedacych przyczyna powaznych strat
w produkcji zwierzecej. Stanowi takze wazng zoonoze.
Najwigksze zagrozenie z ekonomicznego punktu wi-
dzenia stanowi leptospiroza ci¢zarnych loch i loszek.
Leptospiry, poza nerkami, mogg wystepowac takze
W macicy cianmych samic. Staja si¢ wtedy wazna
przyczyng ronien, rodzenia martwych lub stabych
prosw}t 1 schorzen noworodkow. Zamieranie ptodéw
1 ronienia albo $mier¢ prosiat tuz po urodzeniu za-
zwyczaj nastepuja kilka do kilkunastu tygodni po
zakazeniu pro$nych loch. W przebiegu leptospirozy
do wewnatrzmacicznych zakazen ptodéw dochodzi
najczescie] w drugiej potowie cigzy. Ronienia na
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tle zakazen leptospirami maja miejsce najczesciej
w trzecim miesigcy cigzy (90.-111. d21en) Co istotne,

z punktu widzenia klinicznego u macior nie stwierdza
si¢ objawow zwiastunowych. Za objaw dosy¢ charak-
terystyczny uwaza si¢ obecnos¢ w miocie stabych, wy-
chudzonych prosiat z objawami zottaczki. Cze$¢ miotu
moze by¢ normalnie rozwinieta. Ellis (17, 18) uwaza,
ze transplacentalne zakazenie ptodow, wystepujace
w czasie matczynej leptospiremii stanowi jedyng oka-
zj¢ zakazenia ptodow. Wigze si¢ ono z systemowymi
zakazeniami, wywotanymi zwlaszcza przez serowar
Pomona. Jest to konsekwencjg braku odpornos$ci prze-
ciwzakaznej macicy, co uniemozliwia ochrone przed
leptospirami obecnymi we krwi i w uktadzie rozrod-
czym. Badania wykazuja, ze takze serowar Bratislava
do$¢ czesto umiejscawia si¢ w uktadzie rozrodczym
loch i knurow (72).

Brucella suis

Bruceloza to takze grozna zoonoza, zwalczana
z urzedu, majaca duze znaczenie ekonomiczne 1 epi-
demiologiczne. Dotychczas zidentyfikowano 3 bio-
typy B. suis — 1,213 (9). Zakazenie macior bakterig
Brucella suis powoduje ronienia, ktore pojawiajg si¢
w rdznych okresach cigzy, w zalezno$ci od momentu
infekcji. Do zakazenia moze doj$¢ podczas insemi-
nacji, czego skutkiem sa wczesne ronienia w 2.-3.
tygodniu cigzy, natomiast zakazenie ci¢zarnych macior
prowadzi zwykle do ronien 35-40 dni pdzniej (42).
B. suis namnaza si¢ w tozysku, ale rzadko powoduje
zapalenie bfony sluzowej macicy. Klinicznie rzadko
obserwuje si¢ wyplywy z pochwy, ktore pojawiajg
si¢ najczesciej bezposrednio przed lub po ronieniu.
W przebiegu infekcji ta bakterig obserwowano takze
u $win rodzenie si¢ stabych prosiat (9). U knuréw
charakterystyczny jest obrzgk jednego lub obu jader,
najadrzy, prowadzacy do obnizenia lub catkowitej
utraty zdolnosci rozptodowych oraz niech¢¢ do krycia.
Wystepuje u nich réwniez stan zapalny jader, czemu
towarzyszy wzrost wewnetrznej cieptoty ciata. W za-
kazonym stadzie moga wystapi¢ inne objawy kliniczne,
jak: zapalenie 1 obrzek stawow, kulawizny.

Wioskowiec rézycy

Roézyca, wywolywana przez wloskowca rozycy
(Erysipelothrix rhusiopathiae), to kolejna jednostka
chorobowa, ktora jest zoonozg. Wystepowanie jej ce-
chuje wyrazna sezonowos¢, chociaz ostatnio przypadki
tej choroby wyste;puyq we Wszystklch porach roku.
Choroba pojawia si¢ zazwyczaj w czasie cieptych,
dusznych dni. W ostrej i podostrej postaci rozycy u cig-
zarnych samic moga wystapi¢ ronienia, jak rowniez
rodzenie martwych prosiat (1). Infekcji moze takze
towarzyszy¢ zmniejszenie liczby prosigt w miocie (62).
Ronienia sg najprawdopodobniej wynikiem reakcji na
uogodlniony stan zapalny 1 aktywacje cytokin prozapal-
nych. Infekcji moga réwniez towarzyszy¢ inne objawy
kliniczne, jak: wzmozony wyplyw z pochwy oraz
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wydtuzenie okresu od odsadzenia do wystapienia rui,
co przektada si¢ bezposrednio na wyniki produkcyjne
(62). Pojawiajace si¢ objawy w duzej mierze zaleza od
okresu cigzy, w ktérym dojdzie do zakazenia. Uwaza
sig, ze juz 67-70-dniowe plody sa immunokompetentne
(63), w zwigzku z czym im pdzniej dojdzie do infekeji,
tym wigksza jest szansa na przezycie zwierzat.
Podsumowujac: biorgc pod uwage znaczenie sektora
rozrodu dla konkurencyjnej produkcji $win, racjonalne
monitorowanie stanu zdrowotnego stada podstawo-
Wego, wraz z przestrzeganiem zasad bioasekuracji
1 kalendarza szczepien powinny by¢ bezwzglednie
respektowane przez lekarzy weterynarii sprawujacych
opieke weterynaryjng nad krajowymi stadami trzody

chlewne;j.
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