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Viral infections as the cause of reproductive disturbances in swine

Summary

In the introduction of the paper essential physiologic factors to sustain the gestation in sows were presented
as well as the mechanism of parturition. It was added that every deviation of this situation may lead to
the interruption of gestation and death of the embryos or fetuses, respectively. The main topic of this review
of literature are viral infections during gestation of the sows being the most often occurring causes of
reproductive failure in swine. In connection with this kind of etiology the pathogenicity of the essential viral
species was characterized in causing: embryonic or fetal death, return to estrus, abortion, early or late
farrowing, birth of mummies, weak and stillborn piglets. Two ways of reaching the embryo or fetus were
indicated, causing: the indirect reproductive failure or the direct reproductive failure. In the first case the
main reason is a general viral infection, for example swine influenza. In the second possibility the viral agent
has an affinity to the reproductive tract and embryos or fetuses. The following viruses causing directly
reproductive problems were mentioned, being: PRRSV, CSFV, PEV, EMCYV, PCV2 and ADYV, with indication
of the highest importance of PRRSV, PCV2 and PPV. Clinical symptoms, reproductive manifestation, fetal
pathological changes and diagnostic tests in relation to the discussed viral diseases of reproduction in swine
were presented.
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Fizjologiczne utrzymanie ciazy, od jej poczatku do
rozpoczqcm praw1di0weg0 porodu, zalezy w przypad-
ku $wini od: rownowagi hormonalnej, w tym wyso-
kiego stezenia progesteronu produkowanego przez
ciatko zo6tte ciazowe; wzajemnego oddziatywania
(crosstalk) miejscowo uwalnianych cytokin 1 czynni-
ka wzrostu z jednej strony, a z drugiej — leukocytow
macicy, szczegblnie linii makrofagéw 1 komoérek za-
b(')jcéw (natural killers, NK), komorek endometrium
1 makrofagow zarodkow oraz ptodéw, jak tez ko-
moérek kosmowki, silnej immunosupresji w miejscu
implantacji zarodka w macicy (1, 9, 15).

Przy koncu prawidtowo przeblegaJ acej ciazy, kiedy
ptody sa wystarczajaco dojrzate, by si¢ narodzi¢, za-
czynaja one wytwarza¢ kortykosterydy, ktore z kolel
indukuja powstawanie w tozysku prostaglandyn (2,
13). Prostaglandyny te prowadza do luteolizy ciatka
z6ttego, co powoduje spadek koncentracji progestero-
nu. Nastgpstwem jest zwiotczenie tkanek wtoknistych
uktadu rozrodczego, w wyniku czego uczynnia si¢
ruchliwos¢ macicy. Powszechnie przyjmuje sig (9), ze
przestaje by¢ w tej sytuacji wspierana supresja immu-

nologiczna, sprowadzajac si¢ do odpowiedzi przeciw
odziedziczonym antygenom ojcowskim wystgpujacym
w tkankach ptodu; reakcja zapalna pozwala wtedy na
powolne oddzielenie bton tozyska od endometrium.
Przedstawione procesy w odniesieniu do koncowe;j
fazy ciazy koncza si¢ porodem. Natomiast kazde od-
chylenie od fizjologicznego przebiegu ciazy, ocenia-
jac od jej poczatku, moze prowadzi¢ do szeregu zja-
wisk patologicznych, jak: $mier¢ i resorpcja zarodkow,
obumieranie ptodoéw, w tym ich mumifikacja oraz
rodzenie martwych lub stabych prosiat. Moze tez mie¢
miejsce poronienie, czyli wydalenie z macicy mart-
wych ptodow przed przewidzianym koncem ciazy oraz
powtarzanie rui w terminie, kiedy przewidziane jest
trwanie fizjologicznej ciazy (9, 14, 15).

Rola wirusowych patogenow

W nawiazaniu do powyzszego, celem nlmejszego
opracowania jest przedstawienie znaczenia wirusow
jako przyczyny zaburzen w przeblegu ciazy loch. Drob-
noustroje te sa czesta 1 wazna przyczyna wymienio-
nych proceséw patologicznych, wyrazajacych sig:
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$miercia zarodkow lub ptodéw, wystapieniem niere-
gularnej rui, ronieniem, przedwczesnym lub sp6znio-
nym porodem, rodzeniem plodéw martwych, w tym
zmumifikowanych oraz prosiat martwych lub stabych.
Mechanizmy patogenetyczne wymienionych zaburzen
w c1qzy sa ztozone 1 zr6znicowane, zaleznie od wlas-
ciwosci poszczegolnych wirusow.

Wirusy uszkadzaja zwiazane z ciaza procesy fizjo-
logiczne dwoma sposobami (9):

— posrednio, kiedy namnazaja si¢ w komorkach
odlegltych od tkanek zwiazanych z ciaza, wywotujac
ogoblne zakazenie organizmu oraz gtowne objawy ze
strony uktadu oddechowego i/lub pokarmowego;

— bezposrednio, namnazajac si¢ przede wszystkim
w uktadzie rozrodczym i/lub tkankach zarodkow albo
ptodow.

Posrednie negatywne oddzialywanie wirusow
na przebieg cigzy

Typowym wirusem, ktory posrednio, negatywnie
oddziaiywuje na fizjologiczny przebieg ciazy, jest
wirus grypy $win (swine influenza virus, SIV). Roz-
mnaza si¢ on w wysokich mianach w komorkach
gornych droég oddechowych i powoduje, migedzy inny-
mi, wyrzut duzych ilosci cytokin (12). Szczegoélnie
cytokiny prozapalne, np. interferon alfa, czynnik alfa
martwicy nowotworowej i interleukina 1 osiagaja
wtedy wysokie stezenia, prowadzac do powaznych
og6lnych objawdw, jak: apatia, brak apetytu i wysoka
goraczka. W czasie tego stadium grypy moze nastapié¢
poronienie. Przyjmuje si¢ bowiem, ze wysokie ste-
zenie prozapalnych cytokin powoduje, obok innych
zaburzen w zdrowiu, szybkie zatamanie chwiejnej row-
nowagi hormonalno-immunologicznej migdzy matka
a zarodkiem, wzglednie ptodem (9).

Bezposrednie negatywne oddzialywanie wirusow
na przebieg cigzy

Szereg wirus6w rozmnaza si¢ w komorkach uktadu
rozrodczego pierwiastki lub lochy i/lub w komorkach
zarodkow/ptodéw. Najwazniejszymi wirusami RNA
sa w tym przypadku: wirus PRRS (PRRSV, czyli
wirus zespotu rozrodczo-oddechowego §win), wirus
klasycznego pomoru §win (classical swine fever virus,
CSFV), enterowirusy swif (porcine enteroviruses,
PEV) 1 wirus zapalenia mozgu 1 mig$nia Sercowego
(encephalomyocarditis virus, EMCV). Sposrod wiru-
sow DNA w tym samym aspekcie na uwage zashu-
guja: parwowirus $win (porcine parvovirus, PPV), cir-
kowirus $§win typu 2 (porcine circovirus type 2, PCV2)
1 wirus choroby Aujeszky’ego (AujeszKy disease virus,
ADV) (7, 9).

Wymlenlone wirusy docieraja do uktadu rozrodcze-
go samicy i1 zarodkéw/ptodow za posrednictwem za-
kazonego nasienia w czasie zaptadniania naturalnego
lub inseminacji, albo droga krwi. Wirusami, ktére
moga znajdowac s1Q w nasieniu knura sa: PRRSV,
CSFV, PPV, PCV2 i ADV (7). Nasienie zanieczysz-
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czone tymi wirusami moze prowadzi¢ do infekcji
powstaiych zarodkoéw (embriondéw), powodujac ich
smier¢ 1 embrlohzq, au lochy wystapienie rui w przy-
padku $mierci wszystkich zarodkéw. Zjawisko to nie
dotyczy zakazen PRRSV. Mateusen i wsp. (8) wyka-
zali bowiem, zZe stan odpornosci zarodkdéw przeciw
infekcji PRRSV mozna ttumaczy¢ brakiem odpowied-
nich dla tego wirusa receptoréw czyli sialoadhezyny
na komorkach zarodkéw lub ptodéw — do pewnego
ich wieku (okoto 70.-80. dzien zycia), ktora taka
infekcje by umozliwiata.

Rozréznia si¢ dwa podstawowe sposoby przecho-
dzenia wirusow od lochy do zarodkow lub plodéw
przez izolujaca je barierg tozyskowa (9, 11):

— za posrednictwem zakazonych leukocytow krwi,
ktére dzigki adhezji do komorek endotelialnych maci-
cy migruja z krwiobiegiem przez warstwy tozyska lub
pozwalaja tez szerzy¢ si¢ wirusom ,,0d komorki do
komorki”, do tkanek ptodu wiacznie; dotyczy to ADV,
CSFV, PCV2,

—za posrednictwem leukocytow krwi, ktore ulegaja
zakazeniu przez pozakomoérkowy wirus w momencie
kiedy przy%qczone sq (adhezja) do endotelialnych ko-
morek naczyn krwionosnych fozyska i nastgpnie droga
odbywajacej si¢ migracji przez warstwy tozyskowe
docieraja do ptodu. Dotyczy to PRRSV, PPV, PEV,
EMCYV. Kliniczny skutek przejs$cia wirusa przez tozy-
sko do ptodu rézni si¢ istotnie zaleznie od wirusa
1jego miana, stadium infekcji w czasie ciazy 1 liczby
ptodow, ktore ulegaja rownoczesnie infekcji (9).

Transplacentalne przenikanie szczepow ADV 1 CSFV
prowadzi do szybkiego rozprzestrzeniania si¢ tych
wirusow w endometrium, tozysku ptodowym i narza-
dach ptodow (3, 10). Skutkuje to czgsto ronieniem
w réznych okresach, w czasie calej ciazy, nawet po 70
dniach (czyli w okresw rozwoju 1mmun0k0mpetenq1
ptodu). Obserwuje si¢ wtedy ptody martwe lub czes-
ciowo zmumifikowane przy pojawianiu si¢ brazowe-
go przebarwienia, przechodzacego w pozniejszym
okresie w barwg szara. Szczepy CSFV o niskiej zjad-
liwos$ci pozostaja nierozpoznane dzigki zjawisku im-
munotolerancji u plod(')w jezeli infekcja ma miejsce
przed 70. dniem ciazy. Zakazenie ptodow tego typu
szczepami moze tez prowadzi¢ do wystapienia u nich
patologicznych zmian rozwojowych (teratogennos$¢).

W czasie transplacentalnego przenikania PCV2,
PPV, PEV i EMCYV nie replikuja intensywnie w komor-
kach tkanek endometrium, nie uszkadzaja tez tozyska.
Rozprzestrzeniaja sig powoh od ptodu do ptodu. To
WydaJe sig g%ownym powodem nie wywotywania przez
wymienione wirusy ronien, z wyjatkiem sytuacji kie-
dy zakazeniu ulega réwnoczeénie kilka ptodow. Roz-
woj objawow chorobowych u ptodéw zalezy migdzy
innymi od stadium ciazy, w ktorym nastapi infekcja
(6, 11). Od okoto 70. dnia ciazy ptdod moze, jak wspo-
mniano, reagowac swoista odpowiedzia immunolo-
giczna na zakazenie, wytwarzajac swoiste przeciwciata
chroniace go przed skutkami zakazenia. Z czasem
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sprawno$¢ uktadu odpornosciowego ptodoéw jest co-
raz wyzsza, czego nastgpstwem jest zwigkszajacy sig
odsetek plodow, ktore przezywaja infekcje w przypad-
ku zakazenia ich czynnikami o matej patogennosci,
np. parwowirusowem czy cirkowirusem typu 2 (cyt. 9).
Im ptdd jest starszy, czyli bardziej dojrzaty w momen-
cie infekcji, tym wyzszy jest odsetek plodow przezy-
wajacych. W nawiazaniu do przedstaw10nych danych
w wyniku porodu obserwowa¢ mozna w odniesieniu
do tego samego miotu ptody zmumifikowane roéznej
wielkos$ci obok ptodéw obumartych nie zmumifiko-
wanych oraz zywe, ale czgsto mato zywotne prosigta
—noworodki. Oprocz tego rodzaju prosiat moga w tak
zréznicowanym miocie rodzi¢ si¢ normalne, zdrowe
prosigta (niezakazone, wzglednie zakazone, ale odpor-
ne na infekcjg¢). Dla infekcji wywotanej przez PCV2
1 EMCV typowa jest wysokiego stopnia replikacja
w kardiomiocytach i typowe zmiany w mig$niu serco-
wym (myocarditis).

Karniychuk i wsp. (4) ilo§ciowo oceniali makrofagi
na wystgpowanie receptora dla PRRSV czyli siaload-
hezyny i mediatora wejscia (entry mediator) CD163,
jako ze oba wymienione czynniki (biatka) sa 1st0tne
w kontekscie wrazliwosci makrofagéw na infekcje
PRRSV. W efekcie wymienieni autorzy wykazali
w blonie Sluzowej macicy w czasie calej ciazy duze
liczby komorek zawierajacych sialoadhezyng i CD163.
Natomiast w fozysku ptodowym stwierdzono makro-
fagi z wymienionym receptorem 1 mediatorem tylko
na poczqtku 1 przy koncu ciazy; w pozostatym czasie
trwania ciazy (okres jej polowy) makrofagi zawieraly
jedynie CD163 przy braku sialoadhezyny. Ten typ
makrofagéw okazat si¢ oporny na infekcj¢ PRRSV.
Zdaniem Karnlychuka 1wsp. (4), stwierdzenie to moze
wyjasniac brak transplacentalnego szerzenia sig infek-
cji tym wirusem w okresie okoto potowy ciazy. Repli-
kacja PRRSV jest wybidrcza w makrofagach w endo-
metrium, w tozysku ptodowym i narzadach ptodu, co
nie prowadzi do szybkiej $mierci ptodu. Poniewaz
uwaza sig, ze makrofagi macicy moga odgrywac rolg
w immunotolerancji na antygeny odziedziczone od ojca
(paternally — inherited), prawdopodobne jest, ze de-
strukcja tych komorek moze prowadzi¢ do odrzucenia
ptodu. W takim przypadku mamy do czynienia z poz-
nym poronieniem lub przedwczesnym porodem (late
abortion/early farrowing). Niejednokrotnie stwierdza
si¢ czesciowo zmumifikowane ptody i niezywe nowo-
rodki z obrzekami (cyt. 9).

W diagnostyce zaburzen w rozrodzie w danym sta-
dzie loch na tle infekcji wirusowych konieczne jest
badanie calych miotoéw od r6znych loch. Niezbg¢dne
jest okreslenie okresu ciazy, w ktérym doszto do po-
ronienia, objawow klinicznych u lochy oraz zmian
patologicznych martwych ptodow.

W przypadku ronienia w roznych okresach ciazy,
kiedy ptody sa $wiezo obumarte i nie wykazuja zmian
— w rozpoznawaniu nalezy bra¢ pod uwagg wirusy,
ktére wywoluja chorobe o przebiegu ogdlnym, np. gry-
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pe. Probki do badan powinno si¢ wtedy pobraé¢ od
lochy w celu izolacji wirusa, w tym wymazu z nosa do
PCR. Jezeli wigkszos¢ ptodéw obumarta dtugo przed
porodem i niektore sa czg§ciowo zmumifikowane, jako
przyczyng podejrzewac¢ nalezy zakazenie ADV lub
CSFV. Typowe dla ADV sa martwicze ogniska na po-
wierzchni ptodu. Do badania diagnostycznego techni-
ka IF 1 PCR nalezy pobra¢ probki ptuc i $ledziony od
ptodow. Zamieranie i mumifikacj¢ ptodow wywotuja
gtownie: PPV, PCV2 i PEV. P6zZne ronienie (powyzej
70. dnia ciazy) lub przedwczesny poréd wywotuje
PRRSV. Moze by¢ identyfikowany przy uzyciu PCR
z materiatu z tozyska, pgpowiny, pluca i $ledziony od
czesciowo zmumifikowanych martwych ptodow.

Dane epidemiologiczne

W poréwnaniu do innych przyczyn ronien czy ob-
umierania plodow $wini (genetycznych, hormonal-
nych, zywieniowych, toksycznych, traumatycznych,
metabolicznych) najczestsza przyczyna okazuja sig
infekcje wirusowe. W USA PRRSV wywotuje prawie
60% ronien $§win (5).

Tabela 1 przedstawia wyniki identyfikacji stwier-
dzanych u ptodéw 3 najcze¢sciej izolowanych wiruséw
z przypadkow zakaznych ronien $win, uzyskanych
w Laboratorium Diagnostycznym Uniwersytetu Sta-
nowego lowa, USA, w latach 2003-2010 (5).

Tab. 1. Wyniki badan wirusologicznych plodow swin (5)

Gatunek wirusa Liczba rozpoznari Od::;:'zfnc’c':]ieﬁ
PRRSV 232 57
PCV2 52 13
PPV (ptody zmumifikowane) 34 8,3

Najczesciej, jak wynika z danych tab. 1, izolowane
saw USA z przypadkéw ronien u §win: PRRSV, PCV2
1 PPV. Rzadziej identyfikuje si¢ jako przyczyng zabu-
rzen w rozrodzie SIV. EMCV, PTVs, BVDV i BDV.
W niektorych krajach czynnikami etiologicznymi ro-
nien $win sa: JEV, CSF 1 ASF (5).

Stwierdzane badaniem histopatologicznym nierop-
ne zapalenie mézgu ptodow moze wskazywac na in-
fekcje wywotana przez: PRRSV, EMCV, ADV, PEV/
PTV, BVDV/BDV. Zmiany histopatologiczne zapale-
nia migsnia sercowego moga sugerowac: PRRSV,
EMCYV lub PCV2, a migdzyzrazikowego zapalenia
pluc — PRRSV, PCV2, PRV. Wykazanie w tkankach
zmian ognisk martwicy moze laczy¢ si¢ z infekcja
ADV.

Ptody zmumifikowane maja mala wartos$¢ jako ma-
terial do badan wirusologicznych, zwtaszcza do izola-
cji wirusa, jednak antygeny wirusowe i/lub odno$ne
kwasy nukleinowe mimo mumifikacji sa wykrywalne,
odpowiednio, testem immunofluorescencji lub PCR,
zwlaszcza odnosnie do ADV lub PCV2.
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Objawy i zmiany chorobowe u loch,
ptodow i noworodkow

W kolejnosci przedstawione zostang wazne choro-
by $win, ze szczegdlnym uwzglednieniem klinicznych
zaburzen w rozrodzie i1 podaniem zalecanych metod
diagnostycznych (5).

PRRS u loch charakteryzuje sig, obok objawow ze
strony ptuc i zaburzen w rozrodzie, osowiatoscia i de-
presja, utrata apetytu i okresowo podwyzszong we-
wnetrzng cieptota ciala (w.c.c.); ronienie ma miejsce
w okresie pdznej ciazy. Przy porodzie oprocz mart-
wych ptodow w miocie wystepuja stabe prosigta, dos¢
czesto nie nadajace si¢ do chowu. Zmiany u ptodow
dotycza: wystepowania na skorze meconium, obrzgku
pepowiny, wybroczyn lub wylewow krwi, obrzeku
okotonerkowego i obrzeku okreznicy (mesocolonic
edema). W rozpoznaniu stosuje si¢ PCR z wykorzy-
staniem plynu z jamy optucnowej od 4-6 plodéw na
miot. U lochy wykonuje si¢ badanie surowicy na obec-
nos¢ wirusa przy uzyciu PCR, zwlaszcza jezeli stwier-
dzana jest podwyzszona w.c.c.

Zakazenia cirkowirusowe §win na ogét nie wywo-
tuja u loch, poza ronieniem, innych objawow chorobo-
wych. Stwierdza si¢ natomiast obumarte ptody, w tym
ptody zmumifikowane oraz ostabione noworodki.
U plodéw wykazuje sig: przerost migsnia sercowego,
ptyn w jamach ciata, powigkszona i1 przekrwiona
watrobe. W diagnostyce laboratoryjnej stosowane sa
badania immunohistochemiczne i PCR tkanek migsnia
sercowego.

Zakazenie parwowirusowe u loch, poza objawami
ze strony ukladu rozrodczego, przebiega bezobja-
wowo. Stwierdza si¢ Smier¢ zarodkow 1 ich resorpcje,
co obniza liczebno$¢ miotu lub w przypadku $mierci
wszystkich zarazkéw powoduje wystapienie kolejne;j
nieregularnej rui. W diagnostyce stosowany jest od-
czyn immunofluorescencyjny i PCR przy uzyciu tkanki
ptucnej zmumifikowanych ptodow.

Choroba Aujeszky’ego $win w kontekscie patologii
rozrodu charakteryzuje si¢: obumieraniem zarodkow,
ich mumifikacja, ronieniem oraz rodzeniem martwych
lub stabych prosiat. W watrobie, §ledzionie i ewentu-
alnie w ptucach ptodoéw wystegpuja maiych rozmiarow
ogniska martwicy. W rozpoznaniu stosuje sig: test
immunofluorescencji, PCR, izolacj¢ wirusa z ptuc,
watroby, §ledziony, mozgu 1 nerek martwych ptodow.

Grypa $win u pierwiastek lub loch charakteryzuje
si¢ szybkim szerzeniem si¢ choroby, wysoka w.c.c.,
kaszlem i trudno$ciami w oddychaniu (dispnea).
Objawami zwigzanymi z rozrodem sa: nieptodnosc,
nieregularne cykle rujowe, mniejsze liczbowo mioty,
obumieranie plodéw i ronienie. W diagnostyce stoso-
wane sa: izolacja SIV, ELISA i PCR wymazow z nosa
loch w kierunku wykrywania wirusa.

Zapalenie mozgu 1 mig$nia sercowego (encephalo-
myocarditis, EMC) przebiega u loch na ogo6t bezobja-
wowo. W szeregu przypadkow stwierdza sig: niere-
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gularne cykle rujowe, ronienia, mumifikacj¢ ptodow,
martwe noworodki, rodzenie si¢ prosiat stabych.
U ptodow wystepuje hydrothorax, hydropericardium
1ascites. W diagnostyce stosowana jest izolacja i iden-
tyfikacja wirusa met. PCR z materiatu z serca, phuc,
sledziony, nerek. Rozpoznanie potwierdzaja badania
serologiczne ptodow.

Klasyczny pomor $§win o przebiegu przewlektym,
charakteryzuje si¢ u loch: brakiem apetytu, depresjq
i osowialoscia, chwiejno$cia zadu, zapaleniem spojo-
wek, zaparciami, rumieniem skory 1 wychudzeniem.
W trakcie choroby i ciazy maja miejsce: obumieranie
i resorpcja zarodkdéw, mumifikacja ptodéw, ptodowe
malformacje 1 zwigkszone padnigcia noworodkow.
Wsréd zmian patologicznych ptodoéw stwierdza sie
wodobrzusze 1 wybroczynowo$¢. W rozpoznawaniu
zastosowanie znajduje PCR. Jako materiat do badan
wykorzystuje si¢: migdalki, nerki, $ledziong, ptuca
1tozyska.

Wystepujaca sporadycznie u $win choroba granicz-
na (border disease, BD) ma przebieg bezobjawowy.
Stwierdza sig jednak: mniejsze liczbowo mioty, ronie-
nia, anomalie wrodzone 1 zwickszona Smiertelnos¢
noworodkéw. W diagnostyce uzywa si¢ izolacji i iden-
tyfikacji wirusa, testu IF oraz PCR. Probki do badan
pobierane sa z mozgu, §ledziony i nerek.

Rozrodczy i neurologiczny zespot chorobowy swin
u loch charakteryzuje SiQ nieplodnoscia 1 ronieniami.
Nie stwierdza si¢ zmian patologicznych u ptodow.
W rozpoznaniu zaleca sig: izolacjg 1 1dentyﬁkaCJQ
wirusa oraz test immunofluorescencji przy uzyciu ma-
teriatu z migdatkow, $ledziony 1 weztéw chtonnych.

Japonskie zapalenie mozgu przebiega u loch z wy-
stgpowaniem ronien, obumierania ptodéw, w tym
mumifikacja niektorych z nich, jak tez rodzeniem si¢
stabych prosiat. Anatomopatologicznie u ptodéw wy-
stqpujq podskérne obrzeki, wodogtowie, hipoplazja
mozgu. W diagnostyce u ptodow stosuje sig: izolacje
11dentyﬁkaCJQ wirusa, test immunofluorescencji, PCR
przy uzyciu tkanki mézgu, watroby, §ledziony, ptuc,
tozyska. Zastosowanie znajduja rowniez testy serolo-
giczne.

Choroba $win wywotana przez cytomegalowirus
u loch charakteryzuje si¢ zmniejszonymi liczbowo
miotami, mumifikacja ptodéw martwych, zamieraniem
ptodow i rodzeniem stabych prosiat. W diagnostyce
stosuje si¢: izolacje i identyfikacje wirusa, test immu-
nofluorescencji, PCR. Materialem do badan sa ptuca
ptodow.

Podsumowanie

W Polsce istnieje niedobor danych oraz publikacji
na temat znaczenia wirusow jako przyczyny zaburzen
w rozrodzie $win. Natomiast, jak wynika z badan wy-
konywanych w USA i krajach Europy Zachodniej,
wirusy moga by¢ przyczyna zaburzen w rozrodzie,
stanowiac jedna z powaznych przyczyn strat w pro-
dukcji trzody chlewnej. W wyniku prowadzonych
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badan epidemiologicznych z uzyciem nowoczesnych
testow diagnostycznych we wszystkich rozwinigtych
rolniczo krajach $wiata wykazano, ze wirusy wywo-
huja: $mier¢ zarodkow lub ptodow, ronienie, rodzenie
martwych, w tym zmumifikowanych plodéw oraz
martwych lub slabych prosiat nie nadajacych si¢ do
dalszego chowu. Sugeruje to, ze analogiczna sytuacja
moze istnie¢ w Polsce, co uzasadnia podejmowanie
badan w tym kierunku.
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