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Artyku³ przegl¹dowy Review

Fizjologiczne utrzymanie ci¹¿y, od jej pocz¹tku do
rozpoczêcia prawid³owego porodu, zale¿y w przypad-
ku �wini od: równowagi hormonalnej, w tym wyso-
kiego stê¿enia progesteronu produkowanego przez
cia³ko ¿ó³te ci¹¿owe; wzajemnego oddzia³ywania
(crosstalk) miejscowo uwalnianych cytokin i czynni-
ka wzrostu z jednej strony, a z drugiej � leukocytów
macicy, szczególnie linii makrofagów i komórek za-
bójców (natural killers, NK), komórek endometrium
i makrofagów zarodków oraz p³odów, jak te¿ ko-
mórek kosmówki, silnej immunosupresji w miejscu
implantacji zarodka w macicy (1, 9, 15).

Przy koñcu prawid³owo przebiegaj¹cej ci¹¿y, kiedy
p³ody s¹ wystarczaj¹co dojrza³e, by siê narodziæ, za-
czynaj¹ one wytwarzaæ kortykosterydy, które z kolei
indukuj¹ powstawanie w ³o¿ysku prostaglandyn (2,
13). Prostaglandyny te prowadz¹ do luteolizy cia³ka
¿ó³tego, co powoduje spadek koncentracji progestero-
nu. Nastêpstwem jest zwiotczenie tkanek w³óknistych
uk³adu rozrodczego, w wyniku czego uczynnia siê
ruchliwo�æ macicy. Powszechnie przyjmuje siê (9), ¿e
przestaje byæ w tej sytuacji wspierana supresja immu-

nologiczna, sprowadzaj¹c siê do odpowiedzi przeciw
odziedziczonym antygenom ojcowskim wystêpuj¹cym
w tkankach p³odu; reakcja zapalna pozwala wtedy na
powolne oddzielenie b³on ³o¿yska od endometrium.
Przedstawione procesy w odniesieniu do koñcowej
fazy ci¹¿y koñcz¹ siê porodem. Natomiast ka¿de od-
chylenie od fizjologicznego przebiegu ci¹¿y, ocenia-
j¹c od jej pocz¹tku, mo¿e prowadziæ do szeregu zja-
wisk patologicznych, jak: �mieræ i resorpcja zarodków,
obumieranie p³odów, w tym ich mumifikacja oraz
rodzenie martwych lub s³abych prosi¹t. Mo¿e te¿ mieæ
miejsce poronienie, czyli wydalenie z macicy mart-
wych p³odów przed przewidzianym koñcem ci¹¿y oraz
powtarzanie rui w terminie, kiedy przewidziane jest
trwanie fizjologicznej ci¹¿y (9, 14, 15).

Rola wirusowych patogenów
W nawi¹zaniu do powy¿szego, celem niniejszego

opracowania jest przedstawienie znaczenia wirusów
jako przyczyny zaburzeñ w przebiegu ci¹¿y loch. Drob-
noustroje te s¹ czêst¹ i wa¿n¹ przyczyn¹ wymienio-
nych procesów patologicznych, wyra¿aj¹cych siê:
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�mierci¹ zarodków lub p³odów, wyst¹pieniem niere-
gularnej rui, ronieniem, przedwczesnym lub spó�nio-
nym porodem, rodzeniem p³odów martwych, w tym
zmumifikowanych oraz prosi¹t martwych lub s³abych.
Mechanizmy patogenetyczne wymienionych zaburzeñ
w ci¹¿y s¹ z³o¿one i zró¿nicowane, zale¿nie od w³a�-
ciwo�ci poszczególnych wirusów.

Wirusy uszkadzaj¹ zwi¹zane z ci¹¿¹ procesy fizjo-
logiczne dwoma sposobami (9):

� po�rednio, kiedy namna¿aj¹ siê w komórkach
odleg³ych od tkanek zwi¹zanych z ci¹¿¹, wywo³uj¹c
ogólne zaka¿enie organizmu oraz g³ówne objawy ze
strony uk³adu oddechowego i/lub pokarmowego;

� bezpo�rednio, namna¿aj¹c siê przede wszystkim
w uk³adzie rozrodczym i/lub tkankach zarodków albo
p³odów.

Po�rednie negatywne oddzia³ywanie wirusów
na przebieg ci¹¿y

Typowym wirusem, który po�rednio, negatywnie
oddzia³ywuje na fizjologiczny przebieg ci¹¿y, jest
wirus grypy �wiñ (swine influenza virus, SIV). Roz-
mna¿a siê on w wysokich mianach w komórkach
górnych dróg oddechowych i powoduje, miêdzy inny-
mi, wyrzut du¿ych ilo�ci cytokin (12). Szczególnie
cytokiny prozapalne, np. interferon alfa, czynnik alfa
martwicy nowotworowej i interleukina 1 osi¹gaj¹
wtedy wysokie stê¿enia, prowadz¹c do powa¿nych
ogólnych objawów, jak: apatia, brak apetytu i wysoka
gor¹czka. W czasie tego stadium grypy mo¿e nast¹piæ
poronienie. Przyjmuje siê bowiem, ¿e wysokie stê-
¿enie prozapalnych cytokin powoduje, obok innych
zaburzeñ w zdrowiu, szybkie za³amanie chwiejnej rów-
nowagi hormonalno-immunologicznej miêdzy matk¹
a zarodkiem, wzglêdnie p³odem (9).

Bezpo�rednie negatywne oddzia³ywanie wirusów
na przebieg ci¹¿y

Szereg wirusów rozmna¿a siê w komórkach uk³adu
rozrodczego pierwiastki lub lochy i/lub w komórkach
zarodków/p³odów. Najwa¿niejszymi wirusami RNA
s¹ w tym przypadku: wirus PRRS (PRRSV, czyli
wirus zespo³u rozrodczo-oddechowego �wiñ), wirus
klasycznego pomoru �wiñ (classical swine fever virus,
CSFV), enterowirusy �wiñ (porcine enteroviruses,
PEV) i wirus zapalenia mózgu i miê�nia sercowego
(encephalomyocarditis virus, EMCV). Spo�ród wiru-
sów DNA w tym samym aspekcie na uwagê zas³u-
guj¹: parwowirus �wiñ (porcine parvovirus, PPV), cir-
kowirus �wiñ typu 2 (porcine circovirus type 2, PCV2)
i wirus choroby Aujeszky�ego (Aujeszky disease virus,
ADV) (7, 9).

Wymienione wirusy docieraj¹ do uk³adu rozrodcze-
go samicy i zarodków/p³odów za po�rednictwem za-
ka¿onego nasienia w czasie zap³adniania naturalnego
lub inseminacji, albo drog¹ krwi. Wirusami, które
mog¹ znajdowaæ siê w nasieniu knura s¹: PRRSV,
CSFV, PPV, PCV2 i ADV (7). Nasienie zanieczysz-

czone tymi wirusami mo¿e prowadziæ do infekcji
powsta³ych zarodków (embrionów), powoduj¹c ich
�mieræ i embriolizê, a u lochy wyst¹pienie rui w przy-
padku �mierci wszystkich zarodków. Zjawisko to nie
dotyczy zaka¿eñ PRRSV. Mateusen i wsp. (8) wyka-
zali bowiem, ¿e stan odporno�ci zarodków przeciw
infekcji PRRSV mo¿na t³umaczyæ brakiem odpowied-
nich dla tego wirusa receptorów czyli sialoadhezyny
na komórkach zarodków lub p³odów � do pewnego
ich wieku (oko³o 70.-80. dzieñ ¿ycia), która tak¹
infekcjê by umo¿liwia³a.

Rozró¿nia siê dwa podstawowe sposoby przecho-
dzenia wirusów od lochy do zarodków lub p³odów
przez izoluj¹c¹ je barierê ³o¿yskow¹ (9, 11):

� za po�rednictwem zaka¿onych leukocytów krwi,
które dziêki adhezji do komórek endotelialnych maci-
cy migruj¹ z krwiobiegiem przez warstwy ³o¿yska lub
pozwalaj¹ te¿ szerzyæ siê wirusom �od komórki do
komórki�, do tkanek p³odu w³¹cznie; dotyczy to ADV,
CSFV, PCV2,

� za po�rednictwem leukocytów krwi, które ulegaj¹
zaka¿eniu przez pozakomórkowy wirus w momencie
kiedy przy³¹czone s¹ (adhezja) do endotelialnych ko-
mórek naczyñ krwiono�nych ³o¿yska i nastêpnie drog¹
odbywaj¹cej siê migracji przez warstwy ³o¿yskowe
docieraj¹ do p³odu. Dotyczy to PRRSV, PPV, PEV,
EMCV. Kliniczny skutek przej�cia wirusa przez ³o¿y-
sko do p³odu ró¿ni siê istotnie zale¿nie od wirusa
i jego miana, stadium infekcji w czasie ci¹¿y i liczby
p³odów, które ulegaj¹ równocze�nie infekcji (9).

Transplacentalne przenikanie szczepów ADV i CSFV
prowadzi do szybkiego rozprzestrzeniania siê tych
wirusów w endometrium, ³o¿ysku p³odowym i narz¹-
dach p³odów (3, 10). Skutkuje to czêsto ronieniem
w ró¿nych okresach, w czasie ca³ej ci¹¿y, nawet po 70
dniach (czyli w okresie rozwoju immunokompetencji
p³odu). Obserwuje siê wtedy p³ody martwe lub czê�-
ciowo zmumifikowane przy pojawianiu siê br¹zowe-
go przebarwienia, przechodz¹cego w pó�niejszym
okresie w barwê szar¹. Szczepy CSFV o niskiej zjad-
liwo�ci pozostaj¹ nierozpoznane dziêki zjawisku im-
munotolerancji u p³odów, je¿eli infekcja ma miejsce
przed 70. dniem ci¹¿y. Zaka¿enie p³odów tego typu
szczepami mo¿e te¿ prowadziæ do wyst¹pienia u nich
patologicznych zmian rozwojowych (teratogenno�æ).

W czasie transplacentalnego przenikania PCV2,
PPV, PEV i EMCV nie replikuj¹ intensywnie w komór-
kach tkanek endometrium, nie uszkadzaj¹ te¿ ³o¿yska.
Rozprzestrzeniaj¹ siê powoli od p³odu do p³odu. To
wydaje siê g³ównym powodem nie wywo³ywania przez
wymienione wirusy ronieñ, z wyj¹tkiem sytuacji kie-
dy zaka¿eniu ulega równocze�nie kilka p³odów. Roz-
wój objawów chorobowych u p³odów zale¿y miêdzy
innymi od stadium ci¹¿y, w którym nast¹pi infekcja
(6, 11). Od oko³o 70. dnia ci¹¿y p³ód mo¿e, jak wspo-
mniano, reagowaæ swoist¹ odpowiedzi¹ immunolo-
giczn¹ na zaka¿enie, wytwarzaj¹c swoiste przeciwcia³a
chroni¹ce go przed skutkami zaka¿enia. Z czasem
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sprawno�æ uk³adu odporno�ciowego p³odów jest co-
raz wy¿sza, czego nastêpstwem jest zwiêkszaj¹cy siê
odsetek p³odów, które prze¿ywaj¹ infekcjê w przypad-
ku zaka¿enia ich czynnikami o ma³ej patogenno�ci,
np. parwowirusowem czy cirkowirusem typu 2 (cyt. 9).
Im p³ód jest starszy, czyli bardziej dojrza³y w momen-
cie infekcji, tym wy¿szy jest odsetek p³odów prze¿y-
waj¹cych. W nawi¹zaniu do przedstawionych danych
w wyniku porodu obserwowaæ mo¿na w odniesieniu
do tego samego miotu p³ody zmumifikowane ró¿nej
wielko�ci obok p³odów obumar³ych nie zmumifiko-
wanych oraz ¿ywe, ale czêsto ma³o ¿ywotne prosiêta
� noworodki. Oprócz tego rodzaju prosi¹t mog¹ w tak
zró¿nicowanym miocie rodziæ siê normalne, zdrowe
prosiêta (niezaka¿one, wzglêdnie zaka¿one, ale odpor-
ne na infekcjê). Dla infekcji wywo³anej przez PCV2
i EMCV typowa jest wysokiego stopnia replikacja
w kardiomiocytach i typowe zmiany w miê�niu serco-
wym (myocarditis).

Karniychuk i wsp. (4) ilo�ciowo oceniali makrofagi
na wystêpowanie receptora dla PRRSV czyli siaload-
hezyny i mediatora wej�cia (entry mediator) CD163,
jako ¿e oba wymienione czynniki (bia³ka) s¹ istotne
w kontek�cie wra¿liwo�ci makrofagów na infekcjê
PRRSV. W efekcie wymienieni autorzy wykazali
w b³onie �luzowej macicy w czasie ca³ej ci¹¿y du¿e
liczby komórek zawieraj¹cych sialoadhezynê i CD163.
Natomiast w ³o¿ysku p³odowym stwierdzono makro-
fagi z wymienionym receptorem i mediatorem tylko
na pocz¹tku i przy koñcu ci¹¿y; w pozosta³ym czasie
trwania ci¹¿y (okres jej po³owy) makrofagi zawiera³y
jedynie CD163 przy braku sialoadhezyny. Ten typ
makrofagów okaza³ siê oporny na infekcjê PRRSV.
Zdaniem Karniychuka i wsp. (4), stwierdzenie to mo¿e
wyja�niaæ brak transplacentalnego szerzenia siê infek-
cji tym wirusem w okresie oko³o po³owy ci¹¿y. Repli-
kacja PRRSV jest wybiórcza w makrofagach w endo-
metrium, w ³o¿ysku p³odowym i narz¹dach p³odu, co
nie prowadzi do szybkiej �mierci p³odu. Poniewa¿
uwa¿a siê, ¿e makrofagi macicy mog¹ odgrywaæ rolê
w immunotolerancji na antygeny odziedziczone od ojca
(paternally � inherited), prawdopodobne jest, ¿e de-
strukcja tych komórek mo¿e prowadziæ do odrzucenia
p³odu. W takim przypadku mamy do czynienia z pó�-
nym poronieniem lub przedwczesnym porodem (late
abortion/early farrowing). Niejednokrotnie stwierdza
siê czê�ciowo zmumifikowane p³ody i nie¿ywe nowo-
rodki z obrzêkami (cyt. 9).

W diagnostyce zaburzeñ w rozrodzie w danym sta-
dzie loch na tle infekcji wirusowych konieczne jest
badanie ca³ych miotów od ró¿nych loch. Niezbêdne
jest okre�lenie okresu ci¹¿y, w którym dosz³o do po-
ronienia, objawów klinicznych u lochy oraz zmian
patologicznych martwych p³odów.

W przypadku ronienia w ró¿nych okresach ci¹¿y,
kiedy p³ody s¹ �wie¿o obumar³e i nie wykazuj¹ zmian
� w rozpoznawaniu nale¿y braæ pod uwagê wirusy,
które wywo³uj¹ chorobê o przebiegu ogólnym, np. gry-

pê. Próbki do badañ powinno siê wtedy pobraæ od
lochy w celu izolacji wirusa, w tym wymazu z nosa do
PCR. Je¿eli wiêkszo�æ p³odów obumar³a d³ugo przed
porodem i niektóre s¹ czê�ciowo zmumifikowane, jako
przyczynê podejrzewaæ nale¿y zaka¿enie ADV lub
CSFV. Typowe dla ADV s¹ martwicze ogniska na po-
wierzchni p³odu. Do badania diagnostycznego techni-
k¹ IF i PCR nale¿y pobraæ próbki p³uc i �ledziony od
p³odów. Zamieranie i mumifikacjê p³odów wywo³uj¹
g³ównie: PPV, PCV2 i PEV. Pó�ne ronienie (powy¿ej
70. dnia ci¹¿y) lub przedwczesny poród wywo³uje
PRRSV. Mo¿e byæ identyfikowany przy u¿yciu PCR
z materia³u z ³o¿yska, pêpowiny, p³uca i �ledziony od
czê�ciowo zmumifikowanych martwych p³odów.

Dane epidemiologiczne
W porównaniu do innych przyczyn ronieñ czy ob-

umierania p³odów �wini (genetycznych, hormonal-
nych, ¿ywieniowych, toksycznych, traumatycznych,
metabolicznych) najczêstsz¹ przyczyn¹ okazuj¹ siê
infekcje wirusowe. W USA PRRSV wywo³uje prawie
60% ronieñ �wiñ (5).

Tabela 1 przedstawia wyniki identyfikacji stwier-
dzanych u p³odów 3 najczê�ciej izolowanych wirusów
z przypadków zaka�nych ronieñ �wiñ, uzyskanych
w Laboratorium Diagnostycznym Uniwersytetu Sta-
nowego Iowa, USA, w latach 2003-2010 (5).

Najczê�ciej, jak wynika z danych tab. 1, izolowane
s¹ w USA z przypadków ronieñ u �wiñ: PRRSV, PCV2
i PPV. Rzadziej identyfikuje siê jako przyczynê zabu-
rzeñ w rozrodzie SIV. EMCV, PTVs, BVDV i BDV.
W niektórych krajach czynnikami etiologicznymi ro-
nieñ �wiñ s¹: JEV, CSF i ASF (5).

Stwierdzane badaniem histopatologicznym nierop-
ne zapalenie mózgu p³odów mo¿e wskazywaæ na in-
fekcjê wywo³an¹ przez: PRRSV, EMCV, ADV, PEV/
PTV, BVDV/BDV. Zmiany histopatologiczne zapale-
nia miê�nia sercowego mog¹ sugerowaæ: PRRSV,
EMCV lub PCV2, a miêdzyzrazikowego zapalenia
p³uc � PRRSV, PCV2, PRV. Wykazanie w tkankach
zmian ognisk martwicy mo¿e ³¹czyæ siê z infekcj¹
ADV.

P³ody zmumifikowane maj¹ ma³¹ warto�æ jako ma-
teria³ do badañ wirusologicznych, zw³aszcza do izola-
cji wirusa, jednak antygeny wirusowe i/lub odno�ne
kwasy nukleinowe mimo mumifikacji s¹ wykrywalne,
odpowiednio, testem immunofluorescencji lub PCR,
zw³aszcza odno�nie do ADV lub PCV2.
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Tab. 1. Wyniki badañ wirusologicznych p³odów �wiñ (5)
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Objawy i zmiany chorobowe u loch,
p³odów i noworodków

W kolejno�ci przedstawione zostan¹ wa¿ne choro-
by �wiñ, ze szczególnym uwzglêdnieniem klinicznych
zaburzeñ w rozrodzie i podaniem zalecanych metod
diagnostycznych (5).

PRRS u loch charakteryzuje siê, obok objawów ze
strony p³uc i zaburzeñ w rozrodzie, osowia³o�ci¹ i de-
presj¹, utrat¹ apetytu i okresowo podwy¿szon¹ we-
wnêtrzn¹ ciep³ot¹ cia³a (w.c.c.); ronienie ma miejsce
w okresie pó�nej ci¹¿y. Przy porodzie oprócz mart-
wych p³odów w miocie wystêpuj¹ s³abe prosiêta, do�æ
czêsto nie nadaj¹ce siê do chowu. Zmiany u p³odów
dotycz¹: wystêpowania na skórze meconium, obrzêku
pêpowiny, wybroczyn lub wylewów krwi, obrzêku
oko³onerkowego i obrzêku okrê¿nicy (mesocolonic
edema). W rozpoznaniu stosuje siê PCR z wykorzy-
staniem p³ynu z jamy op³ucnowej od 4-6 p³odów na
miot. U lochy wykonuje siê badanie surowicy na obec-
no�æ wirusa przy u¿yciu PCR, zw³aszcza je¿eli stwier-
dzana jest podwy¿szona w.c.c.

Zaka¿enia cirkowirusowe �wiñ na ogó³ nie wywo-
³uj¹ u loch, poza ronieniem, innych objawów chorobo-
wych. Stwierdza siê natomiast obumar³e p³ody, w tym
p³ody zmumifikowane oraz os³abione noworodki.
U p³odów wykazuje siê: przerost miê�nia sercowego,
p³yn w jamach cia³a, powiêkszon¹ i przekrwion¹
w¹trobê. W diagnostyce laboratoryjnej stosowane s¹
badania immunohistochemiczne i PCR tkanek miê�nia
sercowego.

Zaka¿enie parwowirusowe u loch, poza objawami
ze strony uk³adu rozrodczego, przebiega bezobja-
wowo. Stwierdza siê �mieræ zarodków i ich resorpcjê,
co obni¿a liczebno�æ miotu lub w przypadku �mierci
wszystkich zarazków powoduje wyst¹pienie kolejnej
nieregularnej rui. W diagnostyce stosowany jest od-
czyn immunofluorescencyjny i PCR przy u¿yciu tkanki
p³ucnej zmumifikowanych p³odów.

Choroba Aujeszky�ego �wiñ w kontek�cie patologii
rozrodu charakteryzuje siê: obumieraniem zarodków,
ich mumifikacj¹, ronieniem oraz rodzeniem martwych
lub s³abych prosi¹t. W w¹trobie, �ledzionie i ewentu-
alnie w p³ucach p³odów wystêpuj¹ ma³ych rozmiarów
ogniska martwicy. W rozpoznaniu stosuje siê: test
immunofluorescencji, PCR, izolacjê wirusa z p³uc,
w¹troby, �ledziony, mózgu i nerek martwych p³odów.

Grypa �wiñ u pierwiastek lub loch charakteryzuje
siê szybkim szerzeniem siê choroby, wysok¹ w.c.c.,
kaszlem i trudno�ciami w oddychaniu (dispnea).
Objawami zwi¹zanymi z rozrodem s¹: niep³odno�æ,
nieregularne cykle rujowe, mniejsze liczbowo mioty,
obumieranie p³odów i ronienie. W diagnostyce stoso-
wane s¹: izolacja SIV, ELISA i PCR wymazów z nosa
loch w kierunku wykrywania wirusa.

Zapalenie mózgu i miê�nia sercowego (encephalo-
myocarditis, EMC) przebiega u loch na ogó³ bezobja-
wowo. W szeregu przypadków stwierdza siê: niere-

gularne cykle rujowe, ronienia, mumifikacjê p³odów,
martwe noworodki, rodzenie siê prosi¹t s³abych.
U p³odów wystêpuje hydrothorax, hydropericardium
i ascites. W diagnostyce stosowana jest izolacja i iden-
tyfikacja wirusa met. PCR z materia³u z serca, p³uc,
�ledziony, nerek. Rozpoznanie potwierdzaj¹ badania
serologiczne p³odów.

Klasyczny pomór �wiñ o przebiegu przewlek³ym,
charakteryzuje siê u loch: brakiem apetytu, depresj¹
i osowia³o�ci¹, chwiejno�ci¹ zadu, zapaleniem spojó-
wek, zaparciami, rumieniem skóry i wychudzeniem.
W trakcie choroby i ci¹¿y maj¹ miejsce: obumieranie
i resorpcja zarodków, mumifikacja p³odów, p³odowe
malformacje i zwiêkszone padniêcia noworodków.
W�ród zmian patologicznych p³odów stwierdza siê
wodobrzusze i wybroczynowo�æ. W rozpoznawaniu
zastosowanie znajduje PCR. Jako materia³ do badañ
wykorzystuje siê: migda³ki, nerki, �ledzionê, p³uca
i ³o¿yska.

Wystêpuj¹ca sporadycznie u �wiñ choroba granicz-
na (border disease, BD) ma przebieg bezobjawowy.
Stwierdza siê jednak: mniejsze liczbowo mioty, ronie-
nia, anomalie wrodzone i zwiêkszon¹ �miertelno�æ
noworodków. W diagnostyce u¿ywa siê izolacji i iden-
tyfikacji wirusa, testu IF oraz PCR. Próbki do badañ
pobierane s¹ z mózgu, �ledziony i nerek.

Rozrodczy i neurologiczny zespó³ chorobowy �wiñ
u loch charakteryzuje siê niep³odno�ci¹ i ronieniami.
Nie stwierdza siê zmian patologicznych u p³odów.
W rozpoznaniu zaleca siê: izolacjê i identyfikacjê
wirusa oraz test immunofluorescencji przy u¿yciu ma-
teria³u z migda³ków, �ledziony i wêz³ów ch³onnych.

Japoñskie zapalenie mózgu przebiega u loch z wy-
stêpowaniem ronieñ, obumierania p³odów, w tym
mumifikacj¹ niektórych z nich, jak te¿ rodzeniem siê
s³abych prosi¹t. Anatomopatologicznie u p³odów wy-
stêpuj¹: podskórne obrzêki, wodog³owie, hipoplazja
mózgu. W diagnostyce u p³odów stosuje siê: izolacjê
i identyfikacjê wirusa, test immunofluorescencji, PCR
przy u¿yciu tkanki mózgu, w¹troby, �ledziony, p³uc,
³o¿yska. Zastosowanie znajduj¹ równie¿ testy serolo-
giczne.

Choroba �wiñ wywo³ana przez cytomegalowirus
u loch charakteryzuje siê zmniejszonymi liczbowo
miotami, mumifikacj¹ p³odów martwych, zamieraniem
p³odów i rodzeniem s³abych prosi¹t. W diagnostyce
stosuje siê: izolacjê i identyfikacjê wirusa, test immu-
nofluorescencji, PCR. Materia³em do badañ s¹ p³uca
p³odów.

Podsumowanie
W Polsce istnieje niedobór danych oraz publikacji

na temat znaczenia wirusów jako przyczyny zaburzeñ
w rozrodzie �wiñ. Natomiast, jak wynika z badañ wy-
konywanych w USA i krajach Europy Zachodniej,
wirusy mog¹ byæ przyczyn¹ zaburzeñ w rozrodzie,
stanowi¹c jedn¹ z powa¿nych przyczyn strat w pro-
dukcji trzody chlewnej. W wyniku prowadzonych
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badañ epidemiologicznych z u¿yciem nowoczesnych
testów diagnostycznych we wszystkich rozwiniêtych
rolniczo krajach �wiata wykazano, ¿e wirusy wywo-
³uj¹: �mieræ zarodków lub p³odów, ronienie, rodzenie
martwych, w tym zmumifikowanych p³odów oraz
martwych lub s³abych prosi¹t nie nadaj¹cych siê do
dalszego chowu. Sugeruje to, ¿e analogiczna sytuacja
mo¿e istnieæ w Polsce, co uzasadnia podejmowanie
badañ w tym kierunku.
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