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Π Ι Ν Α Κ Α Σ  Σ Υ Ν Τ Μ Η Σ Ε Ω Ν 

Κ Α Ι  Ε Π Ε Π Ξ Η Γ Η Σ Ε Ω Ν 

 
IFN α  Ιντερφερόνη α (Interferon a) 

IFN β  Ιντερφερόνη β (Interferon β) 

IFN γ  Ιντερφερόνη γ (Interferon γ) 

IFNs  Ιντερφερόνες (Interferons) 

IL  Ιντερλευκίνη (Interleucine) 

IPMA  ∆οκιµή της ανοσοϋπεροξειδάσης µονής στιβάδας (Immunoperoxidase  

  Monolayer Assay) 

PCV 2  Κυκλοϊός τύπου 2 του χοίρου (Porcine Circovirus type 2) 

S.D.  Τυπική Απόκλιση (Standard Deviation) 

TNF  Παράγοντας Νέκρωσης του Όγκου (Tumor Necrosis Factor)  

ΑΑΣΧ  Αναπαραγωγικό και Αναπνευστικό Σύνδροµο του Χοίρου (Porcine  

  Reproductive and Respiratory Syndrome, PRRS) 

ΑΣΑΠΧ Αναπνευστικό Σύνδροµο των Αναπτυσσόµενων - Παχυνόµενων Χοίρων  

  (Porcine Respiratory Disease Complex, PRDC) 

ΕΛ∆  Ελαττωµένης Λοιµογόνου ∆ύναµης (Modified Live Virus, MLV) 

Μ.Ο.  Μέσος όρος 

ΝΚ  Φυσικά φονικά κύτταρα (natural killer cells)  

ΠΣΑΑΧ Πολυσυστηµατικό Σύνδροµο Απίσχνανσης των Απογαλακτισµένων Χοιριδίων 

   (Post-weaning Multisystemic Wasting Syndrome, PMWS) 

Σ∆ΝΧ  Σύνδροµο ∆ερµατίτιδας και Νεφροπάθειας του Χοίρου (Porcine Dermatitis 

  and Nephropathy Syndrome, PDNS) 

ΤΣ  Τεχνητή σπερµατέγχυση (Artificial Insemination, AI) 

Σ.Β.  Σωµατικός βάρος 
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Π Ρ Ο Λ Ο Γ Ο Σ 
 

 
Η παρούσα πειραµατική µελέτη αναφέρεται στη χορήγηση ενός αδρανοποιηµένου 

(νεκρού) εµβολίου κατά του Αναπνευστικού και Αναπαραγωγικού Συνδρόµου του Χοίρου 

(ΑΑΣΧ), για την ανοσολογική κάλυψη όλων των συών και των σπερµατοδοτών κάπρων µιας 

εκτροφής βιοµηχανικού τύπου, για διάστηµα 18 µηνών. 

Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η διερεύνηση, υπό συνθήκες εκτροφής, των 

επιπτώσεων του εµβολιασµού στην υγεία και στις αποδόσεις των συών και των χοιριδίων 

τους καθώς και στα χαρακτηριστικά και στη γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατος των 

σπερµατοδοτών κάπρων. Επιπλέον, µε ορολογικές εξετάσεις διερευνήθηκε η παρουσία 

αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ στα ανεµβολίαστα ζώα διαφόρων ηλικιών, ώστε να 

εκτιµηθεί η έκταση της παρουσίας [«κυκλοφορία»] του ιού στην εκτροφή µετά από την 

έναρξη των εµβολιασµών. Επιπρόσθετα, ορολογικές εξετάσεις πραγµατοποιήθηκαν και σε 

εµβολιασµένες σύες προκειµένου να εκτιµηθεί η ανοσοαπόκρισή τους µετά τη χορήγηση της 

αναµνηστικής δόσης του εµβολίου. Τέλος, πραγµατοποιήθηκαν µακροσκοπικές και 

ιστοπαθολογικές εξετάσεις, σε δείγµατα από το γεννητικό σύστηµα των συών που 

οδηγήθηκαν στο σφαγείο, ώστε να διερευνηθεί εάν ο εµβολιασµός των συών είχε θετικές 

επιδράσεις στο ενδοµήτριο ή / και στις ωοθήκες τους και οδήγησε σε µείωση του ποσοστού 

υπογονιµότητας και αγονιµότητας µετά τον απογαλακτισµό καθώς και µείωσης του ποσοστού 

εκείνων στις οποίες εντοπίζονταν κύστεις ωοθυλακίων στις ωοθήκες τους, µετά τη σφαγή. 

Η παρούσα µελέτη εκπονήθηκε στην Κλινική Παθολογίας Παραγωγικών Ζώων της 

Κτηνιατρικής Σχολής του Αριστοτελείου Πανεπιστηµίου Θεσσαλονίκης (Α.Π.Θ.). Η 

πειραµατική έρευνα πραγµατοποιήθηκε µε την άδεια της ∆ιεύθυνσης Κτηνιατρικής της 

Νοµαρχίας Πιερίας (αριθµ. πρωτ. 07/1855), µετά από την έγκριση σχετικής αίτησης και 

σύµφωνα µε τις υποδείξεις του οδηγού «ορθής διεξαγωγής κλινικών ερευνών αξιολόγησης 

κτηνιατρικών προϊόντων» (Good Clinical Practice for the Conduct of Clinical Trials 

Guidelines-GCP, July 2001) και τις αρχές του «Good Laboratory Practice-GLP» (Council 

Directive 87/18/EEC and Directive 1999/11/EC) της Ευρωπαϊκής Ένωσης. Κατά τη διάρκεια 

του πειραµατισµού ο σταβλισµός και η µεταχείριση των ζώων ακολουθούσαν τους κανόνες 
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του «Good Farm Practice Guidelines-GFP» και δεν υπήρξαν µεταβολές στη διατροφή και 

στη µεταχείρισή τους.  

Από τη θέση αυτή, θεωρώ καθήκον µου να εκφράσω τις θερµές ευχαριστίες µου στο 

δάσκαλό µου, καθηγητή κ. Σπ.Κ. Κυριάκη για την εµπιστοσύνη που µου έδειξε καθώς και για 

την αµέριστη συµπαράστασή και τη συνεχή καθοδήγησή του κατά την εκπόνησης της 

παρούσας διδακτορικής διατριβής.  

Ιδιαίτερα θα ήθελα να ευχαριστήσω τον καθηγητή κ. Γ. Κοπτόπουλο, µέλος της 

συµβουλευτικής επιτροπής, για τις εξαιρετικές του υποδείξεις και τις εποικοδοµητικές 

κριτικές του τόσο στην κατάστρωση του πειραµατικού σχεδιασµού, όσο και στη διαµόρφωση 

του τελικού κειµένου της διατριβής.  

Επιπλέον, θερµές ευχαριστίες οφείλω στον αναπλ. καθηγητή κ. Κ. Αλεξόπουλο, 

επίσης µέλους της συµβουλευτικής επιτροπής, για τη συνεχή εποπτεία του πειραµατισµού, τη 

βοήθειά του στη στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων που προέκυψαν και τις πολύτιµες 

υποδείξεις του στη συγγραφή του τελικού κειµένου της διατριβής.  

Επιπλέον, αισθάνοµαι την υποχρέωση να ευχαριστήσω θερµά τους καθηγητές 

Μ. Pensaert και H. Nauwynck (Εργαστηρίο Ιολογίας της Κτηνιατρικής Σχολής της Γάνδης 

του Βελγίου) για τη συµβολή τους τόσο στον σχεδιασµό του πειραµατισµού, όσο και στην 

πραγµατοποίηση και αξιολόγηση των ορολογικών εξετάσεων της παρούσας έρευνας. 

Επίσης, ευχαριστώ θερµά τον αναπλ. καθηγητή κ. Ν. Παπαϊωάννου (Εργαστήριο 

Παθολογικής Ανατοµικής του Α.Π.Θ.) για την πραγµατοποίηση των ιστοπαθολογικών 

εξετάσεων της παρούσας µελέτης και για τις πολύτιµες υποδείξεις του στη διαµόρφωση του 

τελικού κειµένου της διατριβής. Επιπλέον, θερµές ευχαριστίες οφείλω και στην διδάκτορα κ. 

∆. Ψάλλα για το ιδιαίτερο ενδιαφέρον και τη φροντίδα που έδειξε για την πραγµατοποίηση 

των ιστοπαθολογικών εξετάσεων. 

Θερµές ευχαριστίες οφείλω και στον επίκ. καθηγητή κ. Σπ. Κρήτα για τις πολύτιµες 

υποδείξεις του τόσο στον πειραµατικό σχεδιασµό, όσο και στην αξιολόγηση των κλινικών και 

ορολογικών αποτελεσµάτων της παρούσας έρευνας. Επιπλέον, ευχαριστώ θερµά τον 

καθηγητή κ. Κ. Μπόσκο για τις πολύτιµες υποδείξεις του κατά τη συγγραφή του κειµένου της 

διατριβής, ιδιαίτερα στα τµήµατα που αναφέρονται στις αναπαραγωγικές παραµέτρους των 

συών και στα χαρακτηριστικά του σπέρµατος των κάπρων. 

Επίσης, ευχαριστώ θερµά τον καθηγητή κ. Χ. Καρατζιά για την αµέριστη 

συµπαράσταση και για τη φιλοξενία κατά την παραµονή µου στο χώρο της Κλινικής 

Παραγωγικών Ζώων.  
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Επίσης, αισθάνοµαι την ανάγκη να ευχαριστήσω τα υπόλοιπα µέλη της επταµελούς 

εξεταστικής επιτροπής για τις χρήσιµες παρατηρήσεις τους σε ότι αφορά το κείµενο της 

διατριβής  

Επιπλέον, αισθάνοµαι την υποχρέωση να ευχαριστήσω το επιστηµονικό και τεχνικό 

προσωπικό του Κλινικής Παραγωγικών Ζώων για την υποστήριξη και τη βοήθειά τους. Η 

συνεργασία µου µε τους υπόλοιπους υποψηφίους διδάκτορες της Κλινικής ήταν δηµιουργική 

και µια πολύ ευχάριστη εµπειρία. Ιδιαίτερα ξεχωριστή υπήρξε η συνεργασία µου µε τον 

υποψήφιο διδάκτορα κ. Π. Τάσση και τον οποίο ευχαριστώ για την αµέριστη συµπαράσταση 

τόσο στην εκτροφή διεξαγωγής του πειραµατισµού όσο και στην Κλινική Παραγωγικών 

Ζώων. 

Πολλές ευχαριστίες οφείλω στον κ. Ν. Μπατάλα, ιδιοκτήτη της χοιροτροφικής 

µονάδας «ΑΦΟΙ ΜΠΑΤΑΛΑ», για την παραχώρηση των εγκαταστάσεων της εκτροφής του 

για την πραγµατοποίηση του πειραµατικού µέρους της διατριβής, καθώς και για την ελεύθερη 

πρόσβαση στο ηλεκτρονικό αρχείο της εκτροφής. Επιπλέον, θεωρώ υποχρέωσή µου να 

ευχαριστήσω την κ. Σ. Φλωρά, συνεργάτη του κ. Ν. Μπατάλα και υπεύθυνη της διαχείρισης 

της εκτροφής, για την πολύτιµη συνεργασία και βοήθειά της καθ’ όλη τη διάρκεια του 

πειραµατισµού. 

Η παρούσα έρευνα αποτέλεσε Ερευνητικό πρόγραµµα της Επιτροπής Ερευνών του 

Α.Π.Θ. (κωδικός έργου 20567, επιστηµονικώς υπεύθυνος ο καθηγητής κ. Σπ.Κ. Κυριάκης). 

Το συγκεκριµένο έργο χρηµατοδοτήθηκε από την εταιρεία Merial SAS (Lyon, France), η 

οποία εκπροσωπείται στην Ελλάδα από την εταιρεία Π.Ν. Γερολυµάτος ΑΕΒΕ. Αισθάνοµαι 

την ανάγκη να ευχαριστήσω τις παραπάνω εταιρείες για την άριστη συνεργασία και την 

υποστήριξή τους κατά τη διάρκεια της παρούσας έρευνας.  

Τέλος, πολλές ευχαριστίες θα ήθελα να εκφράσω και προς το Ίδρυµα Κρατικών 

Υποτροφιών (Ι.Κ.Υ.) για την υποτροφία, που µου χορηγήθηκε, και η οποία αποτέλεσε 

πολύτιµη βοήθεια για την ολοκλήρωση των µεταπτυχιακών σπουδών µου. 
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Ε Ι Σ Α Γ Ω Γ Η 

 
Η αλµατώδης αύξηση της χοιροτροφικής παραγωγής κατά τη διάρκεια των τριάντα 

τελευταίων χρόνων που συνέβαλε στην κάλυψη των αυξηµένων αναγκών σε τρόφιµα ζωικής 

προέλευσης παγκόσµια, βασίστηκε στην ανάπτυξη και στην εφαρµογή προηγµένων µεθόδων 

διαχείρισης της εκτροφής και της υγείας των χοίρων. Η αλµατώδης, όµως, αυτή αύξηση 

συνοδεύτηκε από την εµφάνιση νέων νοσολογικών προβληµάτων. Ένα από τα 

σηµαντικότερα νοσήµατα που απασχόλησαν τη χοιροτροφία τα τελευταία 15 χρόνια είναι το 

Αναπνευστικό και Αναπαραγωγικό Σύνδροµο του Χοίρου (ΑΑΣΧ).  

Από την εµφάνιση του ΑΑΣΧ µέχρι σήµερα σηµαντικός αριθµός ερευνητών 

ασχολήθηκε µε τη µελέτη του συνδρόµου. Αν και έχει αποσαφηνιστεί σε µεγάλο βαθµό ο 

τρόπος δράσης του υπεύθυνου ιού, το σύνδροµο, ακόµη και σήµερα, εξακολουθεί να 

προκαλεί τεράστιες οικονοµικές απώλειες στην παγκόσµια χοιροτροφία. Οι απώλειες αυτές 

οφείλονται κυρίως στη µείωση των αποδόσεων των συών, λόγω της αρνητικής επίδρασης του 

ΑΑΣΧ στις αναπαραγωγικές παραµέτρους. Η µείωση των αποδόσεων των συών αποτελεί 

σηµαντικό επιβαρυντικό παράγοντα στο λειτουργικό κόστος των εκτροφών καθώς και στο 

κόστος παραγωγής του χοιρινού κρέατος. Τα πρώτα χρόνια εµφάνισης του ΑΑΣΧ οι 

περισσότερες πειραµατικές έρευνες επικεντρώθηκαν στη διερεύνηση της αιτιοπαθογένειας 

του. Οι έρευνες, όµως, της τελευταίας δεκαετίας εστιάζονται κυρίως στην πρόληψη και στην 

αντιµετώπιση των οικονοµικών απωλειών που προκαλεί ο ιός στις εκτροφές. Κυρίαρχη θέση 

προς την κατεύθυνση αυτή κατέχει η παρασκευή ασφαλών και αποτελεσµατικών εµβολίων, 

που προορίζονται για χρήση τόσο στον αναπαραγωγικό πληθυσµό όσο και στους 

αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους. Σύµφωνα, άλλωστε, µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό 

Υγείας, οι εµβολιασµοί αποτελούν τον πιο αποτελεσµατικό και οικονοµικό τρόπο πρόληψης 

και προστασίας των πληθυσµών από λοιµώδη νοσήµατα.  

Στη µέχρι σήµερα διεθνή βιβλιογραφία οι περισσότερες έρευνες, σχετικά µε τον 

εµβολιασµό των συών κατά του ΑΑΣΧ, αναφέρονται κυρίως σε πειραµατισµούς µε 

Ελαττωµένης Λοιµογόνου ∆ύναµης (ΕΛ∆) εµβόλια του αµερικάνικου στελέχους του ιού και 

σε µικρότερο βαθµό, του ευρωπαϊκού στελέχους. Σε πολλές από τις έρευνες αυτές, τόσο in 

vitro όσο και σε επίπεδο εκτροφής, έχουν διατυπωθεί σοβαρές επιφυλάξεις για την ασφάλεια 

και την αποτελεσµατικότητα των συγκεκριµένων εµβολίων. Αντίθετα, οι µελέτες µε νεκρά 
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εµβόλια που έχουν δηµοσιευτεί µέχρι σήµερα είναι ελάχιστες και στην πλειοψηφία τους 

αναφέρονται σε διαφορετικά εµβολιακά σχήµατα από αυτό που εφαρµόστηκε στην παρούσα 

έρευνα. Επίσης, στις υπάρχουσες µελέτες δεν έχει διερευνηθεί η έκταση της παρουσίας του 

ιού του ΑΑΣΧ στα ζώα των εκτροφών που παραµένουν ανεµβολίαστα για διάφορους λόγους. 

Επιπλέον, µέχρι σήµερα δεν υπάρχουν δηµοσιευµένα δεδοµένα σχετικά µε την εκτίµηση της 

ανοσοαπόκρισης των εµβολιασµένων συών στη χορήγηση των αναµνηστικών δόσεων των 

νεκρών εµβολίων. Τα παραπάνω αποτέλεσαν σηµαντικό κίνητρο, προκειµένου να 

συµπεριληφθεί στον πειραµατικό σχεδιασµό της παρούσας έρευνας η διερεύνηση της έκταση 

της παρουσίας του ιού του ΑΑΣΧ στα ανεµβολίαστα ζώα της εκτροφής για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα καθώς και η εκτίµηση της ανοσοαπόκρισης των εµβολιασµένων συών στη 

χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου.  

Σηµαντική πρόκληση για τον πειραµατικό σχεδιασµό της παρούσας έρευνας 

αποτέλεσαν οι ελάχιστες µέχρι σήµερα δηµοσιευµένες εργασίες σχετικά µε την επίδραση του 

εµβολιασµού των κάπρων κατά του ΑΑΣΧ, στην υγεία και στα χαρακτηριστικά του 

σπέρµατός τους. Οι έρευνες αυτές αφορούν κυρίως πειραµατισµούς µε ΕΛ∆ εµβόλια του 

αµερικάνικου στελέχους του ιού, ενώ στη διεθνή βιβλιογραφία έχουν δηµοσιευτεί τα 

αποτελέσµατα δύο µόνο µελετών, των Swenson και συν. (1995) και των Nielsen και συν. 

(1997), που αναφέρονται στη χρήση νεκρών εµβολίων. Πρέπει να σηµειωθεί ότι στις µελέτες 

αυτές δεν διερευνήθηκε η επίδραση του εµβολιασµού στα χαρακτηριστικά και στη 

γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατος των κάπρων, αλλά µόνο η πιθανότητα µείωσης της 

απέκκρισης του ιού από το σπέρµα. Όλα τα παραπάνω ενίσχυσαν την απόφαση να µελετηθεί 

στον παρόντα πειραµατισµό και η επίδραση του εµβολιασµού των κάπρων µε νεκρό εµβόλιο 

στην υγεία, στα χαρακτηριστικά και στη γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατός τους. 

Στη µέχρι σήµερα διεθνή βιβλιογραφία δεν υπάρχουν αναφορές σχετικά µε την 

πιθανότητα αύξησης του ποσοστό των συών που µετά τον απογαλακτισµό εµφανίζουν 

αποτυχία γονιµοποίησης και παρατεταµένης διάρκειας αναφροδισία («κενές» σύες), σε  

εκτροφές µολυσµένες από τον ιό του ΑΑΣΧ. Ωστόσο, έχει παρατηρηθεί από τον Αλεξόπουλο 

(µη δηµοσιευµένα στοιχεία-προσωπική επικοινωνία 2001) ότι στις ελληνικές εκτροφές που 

µολύνονταν από τον ιό του ΑΑΣΧ υπήρχε αύξηση του ποσοστού των συών που εµφάνιζαν 

αποτυχία γονιµοποίησης και παρατεταµένης διάρκειας αναφροδισία. Οι σύες αυτές 

αποµακρύνονταν από την εκτροφή και κατά τη σφαγή τους διαπιστώνονταν συχνά παρουσία 

κύστεων ωοθυλακίων ή άλλων κυστικών σχηµατισµών στις ωοθήκες τους. Επιπλέον, σε 

µολυσµένες από τον ιό του ΑΑΣΧ σύες έχει παρατηρηθεί ενδοµητρίτιδα και µυοµητρίτιδα, 

µέτριου έως έντονου βαθµού, καθώς και οίδηµα του ενδοµητρίου (Christianson και συν. 
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1993, Lager και Halbur 1996). Οι παρατηρήσεις αυτές προέτρεψαν στη διερεύνηση του κατά 

πόσο ο εµβολιασµός συνδέεται µε τη συχνότητα εµφάνισης κυστικών σχηµατισµών στις 

ωοθήκες των συών. Για το λόγο αυτό, πραγµατοποιήθηκαν µακροσκοπικές και 

ιστοπαθολογικές εξετάσεις του γεννητικού συστήµατος συών που οδηγήθηκαν στο σφαγείο 

τόσο κατά την προπειραµατική όσο και την πειραµατική περίοδο της παρούσας έρευνας.  

Τα µέχρι σήµερα βιβλιογραφικά δεδοµένα που αναφέρονται στον εµβολιασµό των 

συών µε το νεκρό εµβόλιο (Progressis®, Merial SAS, France) που χρησιµοποιήθηκε στην 

παρούσα έρευνα είναι ελάχιστα και περιορίζονται στη µελέτη της επίδρασής του στις 

αναπαραγωγικές παραµέτρους των συών και στα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων τους 

(Charreyre και συν. 1998, Reynaud και συν. 1999, Joisel και συν. 2001). Στις έρευνες αυτές 

διαπιστώθηκε ότι ο εµβολιασµός των συών οδήγησε σε βελτίωση των αναπαραγωγικών 

παραµέτρων και των χαρακτηριστικών των τοκετοοµάδων τους. Επίσης, οι Reynaud και συν. 

(1999, 2004) και οι Joisel και συν. (2001) στις ίδιες ή επόµενες µελέτες διαπίστωσαν ότι το 

συγκεκριµένο εµβόλιο προκαλεί παραγωγή αντισωµάτων στις εµβολιασµένες σύες και 

µείωση του ποσοστού των ιαιµικών νεογέννητων και των απογαλακτισµένων χοιριδίων. 

Επιπλέον, οι ίδιοι διατύπωσαν υποθέσεις ότι ο εµβολιασµός των συών είναι πιθανό να οδηγεί 

σε αύξηση της µεταφοράς των µητρικών αντισωµάτων στα χοιρίδια και σε πιθανή µείωση της 

παρουσίας του ιού στον αναπαραγωγικό πληθυσµό καθώς και ότι τα ευεργετικά 

αποτελέσµατα του εµβολιασµού είναι πιθανό να αυξάνονται όσο αυξάνεται και ο αριθµός 

των αναµνηστικών δόσεων του εµβολίου. 

Στο σχεδιασµό του πειραµατικού µέρους της παρούσας έρευνας λήφθηκαν υπόψη τα 

αποτελέσµατα των παραπάνω ερευνών, ώστε να εκτιµηθούν ή/και να επιβεβαιωθούν οι 

υποθέσεις που διατυπώθηκαν σε αυτές. Μάλιστα, για να διερευνηθούν άλλες πιθανές 

επιδράσεις του εµβολίου κρίθηκε απαραίτητος ο εµβολιασµός των συών για µεγαλύτερο 

χρονικό διάστηµα από αυτό των προηγούµενων ερευνών. Επιπλέον, µε βάση τα 

αποτελέσµατα των ορολογικών εξετάσεων ανάλογων πειραµατισµών, κρίθηκε απαραίτητη η 

επέκταση των ορολογικών εξετάσεων τόσο χρονικά όσο και στα ανεµβολίαστα ζώα όλων των 

ηλικιών (νεαρές σύες, απογαλακτισµένα χοιρίδια, αναπτυσσόµενοι και παχυνοµένοι χοίροι), 

καθώς και σε εµβολιασµένες σύες πριν και µετά από τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης 

του εµβολίου. Αυτό αποφασίστηκε προκειµένου: α) να εκτιµηθούν ή και να επιβεβαιωθούν οι 

υποθέσεις άλλων ερευνητών σχετικά µε την παρουσία του ιού του ΑΑΣΧ στον 

αναπαραγωγικό πληθυσµό, β) να διερευνηθεί η παρουσία του ιού, µετά την έναρξη των 

εµβολιασµών των συών, στους αναπτυσσόµενους και στους παχυνόµενους χοίρους (για τους 

οποίους δεν υπάρχουν δηµοσιευµένα πειραµατικά δεδοµένα µέχρι σήµερα) και γ) να 
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εκτιµηθεί η ανοσοαπόκριση των εµβολιασµένων συών στη χορήγηση της αναµνηστικής 

δόσης του εµβολίου (επίσης δεν υπάρχουν δηµοσιευµένα πειραµατικά δεδοµένα µέχρι 

σήµερα). 

Η παρουσία του ιού του ΑΑΣΧ σε µια εκτροφή προδιαθέτει στην εµφάνιση δύο νέων 

συνδρόµων, του Πολυσυστηµατικού Συνδρόµου Απίσχνανσης των Απογαλακτισµένων 

Χοιριδίων (ΠΣΑΑΧ) και του Συνδρόµου ∆ερµατίτιδας και Νεφροπάθειας του Χοίρου 

(Σ∆ΝΧ) (Segales και συν. 1998, Thibault και συν. 1998, Harms και συν. 2000, Choi και Chae 

2001). Τα τελευταία χρόνια τα παραπάνω σύνδροµα, σε συνδυασµό µε το ΑΑΣΧ προκαλούν 

σηµαντικές οικονοµικές απώλειες στην ελληνική χοιροτροφία (Γεωργάκης και συν. 2002).  

Με τα νέα αυτά δεδοµένα, που διαµορφώθηκαν στην ελληνική χοιροτροφία τα 

τελευταία χρόνια, τα κρίσιµα σηµεία του πειραµατικού σχεδιασµού από άποψη πρωτοτυπίας 

αποτέλεσαν α) η επιλογή µιας εκτροφής όσο το δυνατόν πιο αντιπροσωπευτικής της 

ελληνικής και της ευρωπαϊκής χοιροτροφίας, β) ο εµβολιασµός όλων των συών και των 

σπερµατοδοτών κάπρων της εκτροφής για µεγάλο χρονικό διάστηµα και γ) η διερεύνηση της 

παρουσίας του ιού του ΑΑΣΧ στα ανεµβολίαστα ζώα όλων των ηλικιών, για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα, παράλληλα µε την εφαρµογή των εµβολιασµών στον αναπαραγωγικό της 

πληθυσµό.  

Η παρούσα έρευνα διενεργήθηκε σε µια εκτροφή βιοµηχανικού τύπου, µεγάλης 

δυναµικότητας, µε νοσολογικό ιστορικό που περιλάµβανε περιστατικά εκδήλωσης των 

ΑΑΣΧ, ΠΣΑΑΧ και Σ∆ΝΧ, δηλαδή υπό συνθήκες όσο το δυνατόν πιο αντιπροσωπευτικές µε 

αυτές που παρουσιάζει η ελληνική και η ευρωπαϊκή χοιροτροφία τα τελευταία χρόνια. 

Η εργασία αυτή αποτελείται από δύο κύρια µέρη. Το πρώτο µέρος αφορά στη 

βιβλιογραφική ανασκόπηση της αιτιοπαθογένειας, της επιζωοτολογίας, της κλινικής εικόνας, 

των παθολογοανατοµικών ευρηµάτων, της διάγνωσης και της πρόληψης του ΑΑΣΧ. 

Ιδιαίτερη έµφαση δίνεται στα µέχρι σήµερα διεθνή βιβλιογραφικά δεδοµένα που αφορούν 

στη χρήση εµβολίων κατά του ΑΑΣΧ στον αναπαραγωγικό πληθυσµό. Στο δεύτερο µέρος 

(αποτελούµενο από τρία κεφάλαια) παρουσιάζονται λεπτοµερώς ο πειραµατικός σχεδιασµός, 

τα αποτελέσµατα και ο σχολιασµός των αποτελεσµάτων σε συνδυασµό µε τα συµπεράσµατα 

που προέκυψαν από την παρούσα έρευνα.  
 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Μέρος 1ο 
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ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΚΑΙ ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΟ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ 

ΤΟΥ ΧΟΙΡΟΥ (ΑΑΣΧ) 
 

 

1. ΙΣΤΟΡΙΚΟ-ΓΕΩΓΡΑΦΙΚΗ ΕΞΑΠΛΩΣΗ 

Το ΑΑΣΧ εµφανίστηκε και περιγράφηκε για πρώτη φορά στις ΗΠΑ και στον Καναδά 

τo 1987 (Keffaber και συν. 1989, Loula 1991, Dea και συν. 1990), αλλά λόγω άγνοιας τότε 

του αιτιολογικού παράγοντα ονοµάστηκε «Μυστηριώδης Νόσος του Χοίρου» (Mystery Swine 

Disease, MSD) (Dial και συν. 1990). Το 1989 η νόσος συσχετίσθηκε µε την εµφάνιση 

αναπνευστικών και αναπαραγωγικών προβληµάτων στους χοίρους (Swine Infertility and 

Respiratory Syndrome, SIRS) (Reotutar 1989, Hill 1990). Στα τέλη του 1990, το νόσηµα 

εµφανίστηκε και στην Ευρώπη, αρχικά στη Γερµανία (Lindhaus και Lindhaus 1991, OIE 

1992), από όπου εξαπλώθηκε ταχύτατα στην Ολλανδία (Porcine Epidemic Abortion and 

Respiratory Syndrome, PEARS ή Lelystad Virus swine infection) (Wensvoort και συν. 1991), 

στη Μεγάλη Βρετανία (Blue ear disease) (Edwards και συν. 1992), στο Βέλγιο (OIE 1992), 

στην Ισπανία (Plana-Duran και συν. 1992), στη Γαλλία (Baron και συν. 1992, OIE 1992) το 

1991, στη ∆ανία (Bøtner και συν. 1994) και στην Πολωνία (Pejsak και Markowska 1996) το 

1992 και στην Τσεχία (Valíček και συν. 1997) το 1995. Στην Ελλάδα, η πρώτη αναφορά του 

συνδρόµου έγινε το φθινόπωρο του 1993 (Kyriakis και συν. 1996a). 

Το 1991 στο Κεντρικό Κτηνιατρικό Ερευνητικό Ινστιτούτο στο Lelystad της 

Ολλανδίας ταυτοποιήθηκε για πρώτη φορά ένας ιός που ονοµάστηκε ιός του Lelystad 

(Lelystad virus-LV) (Wensvoort και συν. 1991). Ένα χρόνο µετά στις Η.Π.Α. (Benfield και 

συν. 1992, Collins και συν. 1992) και στον Καναδά (Dea και συν. 1992a, b) αποµονώθηκε και 

άλλο στέλεχος του ιού, το οποίο ονοµάστηκε VR-2332. Μετά το πρώτο και το δεύτερο 

Συνέδριο των Ευρωπαϊκών Κοινοτήτων (Απρίλιος και Νοέµβριος 1991), που έγιναν στις 

Βρυξέλλες, το νόσηµα έλαβε επισήµως την ονοµασία «Αναπνευστικό και Αναπαραγωγικό 

Σύνδροµο του Χοίρου, ΑΑΣΧ» (Porcine Respiratory and Reproductive Syndrome, PRRS) 

(European Commission 1991). Το ΑΑΣΧ διαπιστώθηκε και σε Ασιατικές χώρες, όπως στην 

Ιαπωνία, στις Φιλιππίνες, στην Κορέα, στην Κίνα και στην Ταϊβάν (Chang και συν. 1993, 

Kuwahara και συν. 1994, Hirose και συν. 1995, Meredith 1995a). 

Το ΑΑΣΧ, σήµερα, συνεχίζει να προκαλεί οικονοµικές απώλειες στη παγκόσµια 

χοιροτροφία τόσο ως ενζωοτική αναπνευστική νόσος µε συµµετοχή στο «Αναπνευστικό 
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Σύνδροµο των Αναπτυσσόµενων και Παχυνόµενων Χοίρων, ΑΣΑΠΧ» όσο και ως 

σποραδική, οξεία νόσος του αναπαραγωγικού συστήµατος που εκδηλώνεται µε ασυνήθιστα 

υψηλά ποσοστά περιστατικών αποβολών και θνησιµότητας των συών. Στις ΗΠΑ έχουν 

περιγραφεί σοβαρές επιζωοτίες αναπαραγωγικής νόσου, που χαρακτηρίζονται ως «οξύ» ή 

«άτυπο» ΑΑΣΧ. Αναφέρονται συχνά ως «Acute PRRS» ή «Atypical PRRS» ή «Sow Abortion 

and Mortality Syndrome, SAMS» (Epperson και Holler 1997, Halbur και Bush 1997, 

Mengeling και συν. 1997, Zimmerman και συν. 1997a) και υποστηρίζεται ότι οφείλονται σε 

νέα, περισσότερο λοιµογόνα, συνεχώς µεταλλασσόµενα στελέχη του ιού (Kapur και συν. 

1996, Wesley και συν. 1996, Murtaugh και συν. 1997, Mengeling και συν. 1997). Παρόµοια 

περιστατικά αναφέρθηκαν πρόσφατα και στην Ευρώπη (Garcia και συν. 2004). 

 

2. AΙΤΙΟΛΟΓΙΑ 

2.1. Αιτιολογικός παράγοντας  

Ο ιός του ΑΑΣΧ (Porcine Respiratory and Reproductive Syndrome Virus, PRRSV) 

είναι RNA ιός, µε βιολογική, δοµική, µορφολογική και γενετική συγγένεια µε τον ιό της 

λοιµώδους αρτηρίτιδας των ιπποειδών, τον ιό της γαλακτικής δεϋδρογενάσης των ποντικών 

και τον ιό του αιµορραγικού πυρετού των πιθήκων (Benfield και συν. 1992, Dea και συν. 

1992, Wensvoort και συν. 1992b, Conzelman και συν. 1993, Meulenberg και συν. 1993a, b, 

Saito και συν. 1996). Με βάση τα παραπάνω κοινά χαρακτηριστικά οι τέσσερις αυτοί ιοί 

(Plagemann και Moenning 1992, Plagemann 1996) κατατάχθηκαν στο γένος Arterivirus της 

οικογένειας Arteriviridae, που ανήκει στην τάξη Νidovirales (Cavanagh 1997). Στα βασικά 

χαρακτηριστικά της παραπάνω οµάδας ιών, εντάσσονται α) η ικανότητά τους να προκαλούν 

ασυµπτωµατική λοίµωξη ή σοβαρή και συχνά θανατηφόρο νόσο (Dee 1998, Benfield και συν. 

1999, Done 2001), β) η αντιτύπωσή τους στα µακροφάγα λευκοκύτταρα και γ) η µεγάλη 

παραλλακτικότητα του γονιδιώµατός τους (Plagemann 1996). 

Το πρώτο σηµαντικό βήµα για την ταυτοποίηση του αιτιολογικού παράγοντα του 

ΑΑΣΧ έγινε το 1990 από τους Collins και συν. (1990), οι οποίοι προκάλεσαν πειραµατικά 

την αναπαραγωγή της αναπνευστικής µορφής του συνδρόµου, χρησιµοποιώντας ιστούς από 

προσβεβληµένους χοίρους. Το 1991 οι ερευνητές του Κεντρικού Κτηνιατρικού Ερευνητικού 

Ινστιτούτου στο Lelystad της Ολλανδίας αποµόνωσαν ιό από κυψελιδικά µακροφάγα χοίρου, 

ο οποίος προκάλεσε πειραµατικά και την αναπαραγωγική µορφή του συνδρόµου. Είναι το 

γνωστό πλέον ευρωπαϊκό στέλεχος του ιού, το οποίο όπως προαναφέρθηκε ονοµάστηκε ιός 

του Lelystad (Lelystad virus, LV) (Terpstra και συν. 1991, Wensvoort και συν. 1991). Το 

στέλεχος αυτό καθώς και το στέλεχος VR-2332 που αποµονώθηκε από τους Αµερικάνους 
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ερευνητές (Benfield και συν. 1992, Collins και συν. 1992) αποτελούν τα δύο γνωστά στελέχη 

που ευθύνονται για την πρόκληση του ΑΑΣΧ. 

 

2.2. Μέγεθος, µορφολογία και οργάνωση του γονιδιώµατος του ιού 

Το σωµατίδιο του ιού του ΑΑΣΧ έχει διάµετρο 50 έως 65 nm και αποτελείται 

εσωτερικά από το νουκλεϊκό οξύ, το νουκλεοκαψίδιο γύρω από αυτό (έχει συµµετρία 

εικοσαέδρου και διάµετρο 25-35 nm) και εξωτερικά από το περίβληµα (Benfield και συν. 

1992, Wensvoort και συν. 1992b, Dea και συν. 1995). Το νουκλεϊκό οξύ του ιού έχει µέγεθος 

15,1 kb και είναι ένα ευθύγραµµο, µονόκλωνο, πολυαδενυλιωµένο RNA θετικής πολικότητας 

(Conzelman και συν. 1993, Meulenberg και συν. 1993a, b, Murtaugh και συν. 1995, Snijder 

και Meulenberg 1998, Wootton και συν. 2000).  

Για το LV στέλεχος (Meulenberg και συν. 1993a, b) και για το 3΄ άκρο (µεγέθους 3,5 

kb) άλλων ευρωπαϊκών και πολλών αµερικάνικων στελεχών του ιού (Conzelman και συν. 

1993, Mardassi και συν. 1994a, Meng και συν. 1995a, b, Murtaugh και συν. 1995, Saito και 

συν. 1996, Suarez και συν. 1996, Allende και συν. 1999, Nelsen και συν. 1999, Wootton και 

συν. 2000) έχει πραγµατοποιηθεί η χαρτογράφηση του γονιδιώµατός τους. Το γονιδίωµα του 

ιού περιέχει 9 ORFs (ανοιχτά πλαίσια ανάγνωσης-open reading frames), τα οποία 

κωδικοποιούν πρωτεΐνες του (Meulenberg και συν. 1993b, 1994; Snijder και συν. 1999, Wu 

και συν. 2001) (Εικόνα 2). Το δύο ORFs 1a και 1b, αποτελούν το 80%, περίπου του 

γονιδιώµατος του ιού (Meulenberg και συν. 1993b), βρίσκονται στο 5΄ άκρο (µεγέθους 12 kb) 

και κωδικοποιούν τις µη δοµικές πρωτεΐνες του (nonstructural proteins, nsp), οι οποίες 

σχετίζονται µε την αντιτύπωση και τη µεταγραφή του RNA (Snijder και συν. 1995, 1996; 

Den Boon και συν. 1995, Van Dinten και συν. 1996,1999, Wassenaar και συν. 1997, Wootton 

και συν. 2000, Bautista και συν. 2002). Το 3΄ άκρο (µεγέθους 3,5 kb) του γονιδιώµατος, 

εµπεριέχει τα ORFs 2a έως 7, τα οποία κωδικοποιούν τις δοµικές πρωτεΐνες του ιού 

(Meulenberg και συν. 1995, 1996, Snijder και Meulenberg 1998, Dea και συν. 2000a, 

Wootton και συν. 2000, Wu και συν. 2001, Pasternak και συν. 2000, 2004) (Εικόνα 2). 

Τέσσερις από αυτές είναι γλυκοπρωτεΐνες (GP) που προεξέχουν στην εξωτερική επιφάνεια 

του περιβλήµατος, σχηµατίζοντας τις προεξοχές ή πεπλοµερίδια (ταυτοποιήθηκαν ως GP2α, 

2b, GP3, GP4, GP5 και κωδικοποιούνται από τα αντίστοιχα ORF2α έως ORF5 (Εικόνα 1 και 

2) και δύο απλές πρωτεΐνες, εκ των οποίων η µία ανήκει στη βασική µεµβράνη του 

περιβλήµατος (M, κωδικοποιείται από το ORF6-matrix protein) και η άλλη στο 

νουκλεοκαψίδιο (N, κωδικοποιείται από το ORF7) (Benfield και συν. 1992, Meulenberg και 

συν. 1995, Τaylor 1999 Dea και συν. 2000a). Η GP2 έχει µοριακό βάρος 29-30 kDa, η GP3, 
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45-50 kDa, η GP4, 31-35 kDa, η GP5, 24,5 kDa, η Μ, 18-19 kDa και η Ν, 15 kDa 

(Meulenberg, και συν. 1993b, 1995, 1996, Meulenberg και Den Besten 1996, Mardassi και 

συν. 1996, Van Nieuwstadt και συν. 1996, Snijder και συν. 1999). Οι πρωτεΐνες Ν, Μ και GP5 

είναι οι κυριότερες δοµικές πρωτεΐνες του ιού και αντιπροσωπεύουν το 90-95% των δοµικών 

πρωτεϊνών του (Meulenberg και συν. 1995, Bautista και συν. 1996, Mardassi και συν. 1996, 

Snijder και συν. 1999). Η πρωτεΐνη Μ και η σύνδεση Μ-GP5 αποτελούν τον αντιυποδοχέα 

του ιού του ΑΑΣΧ για την προσρόφηση του στα κυψελιδικά µακροφάγα (Delputte και συν. 

2002). Πρόσφατα, στον ιό της λοιµώδους αρτηρίτιδας των ιπποειδών βρέθηκε µια δοµική 

πρωτεΐνη, που κωδικοποιείται από ένα ORF, που βρίσκεται ακριβώς κάτω από το ORF1b, 

επικαλύπτοντας µερικώς το ORF2. Η πρωτεΐνη αυτή ονοµάστηκε Ε (Snijder και συν. 1999). 

Στον ιό του ΑΑΣΧ είναι πιθανό το ORF που βρίσκεται µέσα στο ORF2, να εκφράζει µια 

οµόλογη πρωτεΐνη (µοριακού βάρους 10 kDa), επειδή η αλληλουχία των αµινοξέων 

παρουσιάζει οµοιότητα µε την πρωτεΐνη Ε του ιού της λοιµώδους αρτηρίτιδας των ιπποειδών 

(Μeulenberg 2000, Wu και συν. 2001). 

 
Εικόνα 1. Σχηµατική παράσταση του σωµατιδίου του ιού του ΑΑΣΧ. Οι θέσεις των δοµικών 

πρωτεϊνών σηµαίνονται. Η θέση της δοµικής πρωτεΐνης GP3 και της πρωτεΐνης Ε 

αµφισβητείται (Μeulenberg 2000).  
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Εικόνα 2. Γονιδίωµα του ιού του ΑΑΣΧ. Μη δοµικές και δοµικές πρωτεΐνες (nonstructural 

και structural proteins) (Μeulenberg 2000). Με το ερωτηµατικό σηµαίνεται µια επιπλέον 

δοµική πρωτεΐνη, η οποία ίσως κωδικοποιείται από ένα ενδιάµεσο ORF που βρίσκεται µέσα 

στο ORF2 (Μeulenberg 2000). 

 

2.3. Βιολογική και γενετική παραλλακτικότητα των στελεχών του ιού 

Ο ιός του ΑΑΣΧ έχει δύο διαφορετικούς γενότυπους (στελέχη), τον ευρωπαϊκό και 

τον αµερικάνικο και έχουν γενετικές και αντιγονικές διαφορές µεταξύ τους (Wensvoort και 

συν. 1992a, Nelson και συν. 1993, Meng και συν. 1995a, Murtaugh και συν. 1995, Forsberg 

και συν. 2002; Stadejek και συν. 2002, Pesente και συν. 2006). Τα ευρωπαϊκά και τα 

αµερικάνικα στελέχη του ιού παρουσιάζουν οµοιότητα περίπου 50-63 % σε επίπεδο 

αλληλουχίας των νουκλεοτιδίων (Wensvoort και συν. 1991, 1992a, Nelson και συν. 1993, 

Meng και συν. 1995, Suarez και συν. 1996, Nelsen και συν. 1999, Dea και συν. 2000a, 

Wootton και συν. 2000) και µπορεί να προκαλούν παρόµοια κλινικά συµπτώµατα και µερική 

προστατευτική ανοσία σε µόλυνση έναντι οµόλογων στελεχών του ιού (Botner και συν. 1999, 

Lager και συν. 1999, Murtaugh και συν. 2002). Σήµερα, τα αµερικάνικα στελέχη του ιού έχει 

βρεθεί στην Ευρώπη (Oleksiewicz και συν. 1998, Indik και συν. 2005), τα ευρωπαϊκά στην 

Βόρεια Αµερική (Fang και συν. 2004, Ropp και συν. 2004), ενώ και τα δύο στην Ασία 

(Thanawonguwech και συν. 2004). Σηµαντικές βιολογικές και γενετικές διαφορές έχουν 

παρατηρηθεί όχι µόνο µεταξύ των LV (ευρωπαϊκών) και VR-2332 (αµερικάνικων) στελεχών 

αλλά και µέσα στην ίδια την οµάδα των αµερικάνικων (Andreyev και συν. 1997, Mengeling 

και συν. 1997) ή των ευρωπαϊκών στελεχών (Indik και συν. 2000, Forsberg και συν. 2002, 

Stadejek και συν. 2002, Pesch και συν. 2005, Pesente και συν. 2006). Επιπλέον, η 

χαρτογράφηση του γονιδιώµατος των διαφόρων στελεχών του ιού έδειξε ότι υπάρχει γενετική 
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παραλλακτικότητα ακόµη και µεταξύ των στελεχών που µπορεί να αποµονωθούν ταυτόχρονα 

από την ίδια εκτροφή (Dee και συν. 2001, Goldberg και συν. 2003). Οι διαφορές µεταξύ των 

ευρωπαϊκών και των αµερικάνικων στελεχών, οδήγησαν στον χαρακτηρισµό των πρώτων ως 

στελέχη τύπου 1 και των δεύτερων  ως στελέχη τύπου 2 (Murtaugh και συν. 1995). Οι 

βιολογικές και γενετικές διαφορές των στελεχών του ιού έχουν καθοριστεί µε βάση α) τις 

διαφορετικές κλινικές εκδηλώσεις της νόσου, β) τα πειραµατικά δεδοµένα που αποδεικνύουν 

διαφορές της λοιµογόνου δύναµής τους, ως προς τον τροπισµό τους στο αναπνευστικό και 

στο γεννητικό σύστηµα, γ) τις διαφορές στην αλληλουχία των βάσεων του RNA και δ) τις 

αντιγονικές διαφορές που προσδιορίστηκαν µε τη βοήθεια των πολυκλωνικών και 

µονοκλωνικών αντισωµάτων σε ορολογικές δοκιµές (Benfield και συν. 1999).  

Τα διάφορα στελέχη του ιού διαφέρουν σηµαντικά και ως προς τη λοιµογόνο δύναµή 

τους, προκαλώντας ποικίλα και διαφόρου βαθµού κλινικά συµπτώµατα (Halbur και συν. 

1996b, Batista και συν. 2002, Johnson και συν. 2004). Η πρώτη διαφορά που παρατηρήθηκε 

µεταξύ των αµερικανικών και ευρωπαϊκών στελεχών ήταν η συχνή παρατήρηση του µπλε 

χρωµατισµού των αυτιών, των θηλών, του ρύγχους, του δέρµατος του αυχένα, του αιδοίου, 

και της κοιλίας σε περιστατικά του συνδρόµου στην Ευρώπη, αλλά όχι στη Βόρεια Αµερική 

(Goyal 1993). Σε έρευνες που µελετήθηκε η παθογένεια του ιού µε χοιρίδια που στερήθηκαν 

το πρωτόγαλα παρατηρήθηκε ότι τα στελέχη του ιού θα µπορούσαν να ταξινοµηθούν σε 

οµάδες υψηλής και χαµηλής λοιµογόνου δύναµης µε βάση την σοβαρότητα των 

µακροσκοπικών και µικροσκοπικών αλλοιώσεων των πνευµόνων (Halbur και συν. 1995; 

Halbur και συν. 1996b). Επιπλέον, µερικά στελέχη είναι πιθανότερο να προκαλέσουν 

ρινίτιδα, εγκεφαλίτιδα και µυοκαρδίτιδα (Halbur και συν. 1996b). Μερικά αµερικάνικα 

στελέχη είναι περισσότερο ή λιγότερο λοιµογόνα από τα ευρωπαϊκά (Halbur και συν. 1995). 

Μελέτες που έγιναν µε υψηλής και χαµηλής λοιµογόνου δύναµης πνευµοτρόπα στελέχη του 

ιού σε κυοφορούσες νεαρές σύες έδειξαν ότι τα στελέχη του ιού διέφεραν ως προς την 

επίδρασή τους στο αναπαραγωγικό σύστηµα. Εντούτοις, δεν υπήρξε καµία σαφής ένδειξη ότι 

η λοιµογόνος δύναµη ενός στελέχους για το αναπνευστικό σύστηµα ήταν δείκτης της 

λοιµογόνου του δύναµης και για το αναπαραγωγικό σύστηµα της (Mengeling και συν. 1996c). 

Επιπλέον, έχουν αναφερθεί και απαθογόνα στελέχη του ιού του ΑΑΣΧ (Ohlinger και συν. 

1992, Van Alstine 1992). Σε περιστατικά «άτυπου ΑΑΣΧ» σε εκτροφές στις ΗΠΑ 

αποµονώθηκαν πιο λοιµογόνα στελέχη του ιού από αυτά που προϋπήρχαν (Botner και συν. 

1997, Mengeling και συν. 1998, Bell 1998, Lager και συν 1998, Osorio και συν. 1998).  

Εκτός από τις διαφορές στη λοιµογόνο δύναµη µεταξύ των διαφόρων στελεχών και οι 

γενετικές διαφορές µεταξύ των χοίρων επηρεάζουν την ευπάθειά τους στη µόλυνση από τον 
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ιό (Halbur και συν. 1998, Vincent και συν. 2005). Οι Bierk και συν. (2001) έδειξαν οι χοίροι 

µιας εκτροφής ποικίλουν ως προς τη δυνατότητα τους να απαλλάσσονται από την παρουσία 

του ιού. Επίσης, οι Christopher-Hennings και συν. (2001) ανέφεραν διαφορές στη διάρκεια 

απέκκρισης του ιού στο σπέρµα των κάπρων τριών διαφορετικών φυλών (Yorkshire, 

Hampshire, Landrace). Συγκεκριµένα, οι κάπροι της φυλής Yorkshire απέκκριναν τον ιό για 

µικρότερο χρονικό διάστηµα σε σχέση µε τους υπόλοιπους.  

Μεταξύ των ευρωπαϊκών και των αµερικάνικων στελεχών υπάρχει µεγάλη 

παραλλακτικότητα στην αλληλουχία των νουκλεοτιδίων τους µε οµοιότητα 65-67% στο ORF 

2, 61-64% στο ORF 3, 63-66% στο ORF 4, 61-63% στο ORF 5, 70-81% στο ORF 6 και 57-

59% στο ORF 7 (Conzelmann και συν. 1993, Meng και συν. 1994, 1995a,b, Murtaugh και 

συν. 1995, Mardassi και συν. 1995, Kapur και συν 1996, Saito και συν. 1996, Suarez και συν. 

1996, Andreyev και συν 1997, Drew και συν. 1997, Allende και συν. 1999, Nelsen και συν. 

1999). Σε µελέτες µε αµερικάνικα στελέχη παρατηρήθηκε ότι τα λιγότερο λοιµογόνα στελέχη 

είχαν µεγαλύτερη παραλλακτικότητα στην αλληλουχία των νουκλεοτιδίων στα ORFs 2 έως 4 

σε σχέση µε τα υπόλοιπα στελέχη, αλλά η λοιµογόνος δύναµη δεν θα µπορούσε να 

συσχετιστεί µε κάποιες συγκεκριµένες αλλαγές στην αλληλουχία των νουκλεοτιδίων του 

γονιδιώµατος (Meng και συν 1995b, Allende και συν 2000, Oleksiewicz και συν 2000) και 

κατά συνέπεια είναι δύσκολο να βρεθεί κάποια συσχέτιση µεταξύ της λοιµογόνου δύναµης 

του ιού και ενός ιδιαίτερου γονιδίου ή µιας αλληλουχίας νουκλεοτιδίων. Οι Kapur και συν. 

(1996) ανέλυσαν την αλληλουχία των νουκλεοτιδίων των ORFs 2 έως 7 από δέκα 

αµερικάνικα στελέχη, διαπιστώνοντας  οµοιότητα 90% ή και µεγαλύτερη µεταξύ αυτών, ενώ 

η οµοιότητα ήταν περίπου 35% µεταξύ των αµερικάνικων και των ευρωπαϊκών στελεχών. 

 

2.4. Καλλιέργεια του ιού 

Ο ιός του ΑΑΣΧ αντιτυπώνεται στο κυτταρόπλασµα διαφόρων κυττάρων, όπως των 

κυψελιδικών µακροφάγων (Wensvoort και συν. 1991), των µονοκυττάρων (Voicu και συν. 

1994) και των µικρογλοιακών κυττάρων (Molitor και συν. 1996). Στο εργαστήριο ο ιός 

καλλιεργείται σε πρωτογενείς κυτταροκαλλιέργειες από κυψελιδικά µακροφάγα, καθώς 

επίσης και σε ορισµένες κυτταρικές σειρές, όπως η CL-2621 (Benfield και συν. 1992), η 

MARC-145 (Kim και συν. 1993) και η CRL-11171 (Halbur και συν. 1995). Η αντιτύπωση του 

ιού µπορεί να είναι επιλεκτική ανάλογα µε τον τύπο των κυττάρων. Ορισµένα από τα στελέχη 

του ιού αναπτύσσονται αποκλειστικά σε πρωτογενείς κυτταροκαλλιέργειες από κυψελιδικά 

µακροφάγα, ενώ άλλα στα κύτταρα ευαίσθητων κυτταρικών σειρών(Bautista και συν. 1993). 

Τα ευρωπαϊκά στελέχη δείχνουν προτίµηση σε καλλιέργειες κυψελιδικών µακροφάγων 
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(Wensvoort και συν. 1991; Wensvoort 1993), ενώ τα αµερικάνικα στελέχη αντιτυπώνονται 

τόσο σε καλλιέργειες κυψελιδικών µακροφάγων όσο και στις κυτταρικές σειρές CL2621, 

MARC-145 και CRL11171 (Benfield και συν. 1992; Collins και συν. 1992; Kim και συν. 

1993; Meng και συν. 1994, 1996a). Η αποτυχία να αντιτυπωθεί κάποιο στέλεχος σε 

κυτταροκαλλιέργειες δείχνει την ύπαρξη παραλλαγών µεταξύ των στελεχών του ιού και 

εποµένως τόσο τα κυψελιδικά µακροφάγα όσο και οι διάφορες κυτταρικές σειρές θα πρέπει 

ταυτόχρονα να χρησιµοποιούνται κατά την προσπάθεια της αποµόνωσης ιών σε δείγµατα από 

τα κλινικά περιστατικά (Meng 2000). Ο ιός κατά την αντιτύπωση του προκαλεί το θάνατο 

των κυττάρων. Το κυτταροπαθογόνο αποτέλεσµα της δράσης του εµφανίζεται συνήθως σε 1-

2 ηµέρες στα κυψελιδικά µακροφάγα και σε 2-6 ηµέρες στις CL-2621 κυτταρικές σειρές 

(Benfield και συν. 1992, Pol και συν. 1992).  

 

2.5. Ανθεκτικότητα του ιού 

Η διατήρηση της λοιµογόνου δύναµης του ιού έξω στο περιβάλλον εξαρτάται άµεσα 

από τη θερµοκρασία του περιβάλλοντος και το pH. Ο ιός παραµένει σταθερός στους -70οC 

και στους -20oC για αρκετούς µήνες έως χρόνια. Συγκεκριµένα, στους 4οC το 90% της 

λοιµογόνου δύναµής του χάνεται µέσα σε µία εβδοµάδα, αλλά χαµηλοί τίτλοι του ς ιού 

µπορεί να ανιχνεύονται τουλάχιστο για 30 ηµέρες. Η λοιµογόνος δύναµη διατηρείται για 1-6 

µέρες στους 20-21οC, 3-24 ώρες στους 37οC και 6-20 λεπτά στους 56οC (Benfield και συν. 

1999, Zimmerman και συν 2006). Ο ιός παραµένει σταθερός σε τιµές pH 6,5-7,5, αλλά χάνει 

τη λοιµογόνο του δύναµη σε τιµές pH κάτω από 6 και πάνω από 7,5 (Benfield και συν. 1992, 

Bloemraad και συν. 1994). Η µελέτη της ανθεκτικότητας του ιού στα διάφορα απολυµαντικά, 

έδειξε ότι ο ιός αδρανοποιείται µε απολυµαντικά τα οποία διαλύουν τα λιπίδια, κυρίως µε 

χλωροφόρµιο και αιθέρα (Benfield και συν. 1992, Wensvoort και συν. 1992b). Οι Sharai και 

συν. (2000) αναφέρουν ότι σε συνθήκες θερµοκρασίας δωµατίου ο ιός του ΑΑΣΧ 

αδρανοποιείται µε χλωρίνη (0,03%) σε 10 λεπτά και µε ιώδιο (0,0075%) σε 1 λεπτό. 

 

 

 

 

3. ΕΠΙΖΩΟΤΟΛΟΓΙΑ 

3.1. Μετάδοση του ιού από ζώο σε ζώο  

Οι κυριότερες πύλες εισόδου του ιού είναι η στοµατική, η ρινική (Magar και συν. 

1995, Magar και Larochelle 2004, van der Linden και συν. 2003b) και η γεννητική οδός 
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(Christianson και συν. 1993, Yaeger και συν. 1993, Gradil και συν 1996, Benfield και συν. 

2000α).  

Ο ιός απεκκρίνεται µε το σάλιο, το ούρο, το σπέρµα και το γάλα. Έχει ανιχνευθεί για 

χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο των 42 ηµερών στο σάλιο και των 14 ηµερών στο ούρο µετά 

τη φυσική µόλυνση (Wills και συν. 1997b). Στο σπέρµα ο ιός έχει ανιχνευθεί 43 έως και 

92 ηµέρες µετά από πειραµατική µόλυνση κάπρων (Swenson και συν. 1994a, b, 

Christopher-Hennings και συν. 1995a). Αναφέρθηκε ότι ο ιός µεταδίδεται στις σύες µετά από 

σπερµατέγχυση µε αναραίωτο (Yaeger και συν. 1993) και µε αραιωµένο (Gradil και συν. 

1996) σπέρµα µολυσµένων κάπρων . Επίσης, ο ιός έχει αποµονωθεί από γάλα συών, που 

µολύνθηκαν στο τελευταίο τρίτο της κυοφορίας τους (Benfield και συν. 1999, Wagstrom και 

συν. 2001). Στη διεθνή βιβλιογραφία έχουν δηµοσιευτεί αντιφατικά δεδοµένα σχετικά µε την 

απέκκριση του ιού µέσω των κοπράνων. Από ορισµένους έχει αναφερθεί ευρεία απέκκριση 

του ιού µε τα κόπρανα νεαρών χοίρων για χρονικό διάστηµα µεγαλύτερο των 35 ηµερών 

(Yoon και συν. 1993). Ωστόσο, οι Rossow και συν. (1994) διαπίστωσαν διαλείπουσα µόνο 

απέκκρισή του ιού, ενώ οι Wills και συν. (1997b) δεν ανίχνευσαν τον ιό σε δείγµατα 

κοπράνων έως και 42 ηµέρες µετά από πειραµατική µόλυνση. Η απέκκριση του ιού µε το 

σάλιο, το ούρο και ίσως µε τα κόπρανα έχει ως αποτέλεσµα τη µόλυνση του περιβάλλοντος, 

παρόλο που ο ιός είναι ευαίσθητος και αδρανοποιείται γρήγορα σε αυτό (Benfield και συν. 

1999).  

 

3.2. Μετάδοση του ιού στην εκτροφή και µεταξύ των εκτροφών 

Μετά την αρχική µόλυνση µιας εκτροφής από το ΑΑΣΧ, ο ιός συνεχίζει να 

«κυκλοφορεί» σ’ αυτήν. Οι µηχανισµοί οι οποίοι προκαλούν ενζωοτίες δεν έχουν 

διευκρινιστεί πλήρως. Η παρουσία σε µια εκτροφή χοίρων-φορέων µε εµµένουσα µόλυνση 

και η συνεχής εισαγωγή ευπαθών ζώων αναπαραγωγής διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην 

παραµονή του ιού στην εκτροφή. Οι Bierk και συν. (2001) διαπίστωσαν ότι σύες µε 

εµµένουσα µόλυνση είναι δυνατόν να µεταδίδουν τον ιό µε επαφή σε οροαρνητικές σύες έως 

και 86 ηµέρες µετά την µόλυνσή τους. Η διασπορά, ωστόσο, στον χοίρειο πληθυσµό γίνεται 

κυρίως µε τη βοήθεια µικροσταγονιδίων, που απεκκρίνονται από τα µολυσµένα ζώα και 

εισπνέονται από τα υπόλοιπα (Wills και συν. 1997b). Σηµαντικό ρόλο σε ενζωοτίες του 

συνδρόµου φαίνεται πως διαδραµατίζει η µόλυνση των νεαρών συών αντικατάστασης, που 

συνεχώς εµπλουτίζουν τον αναπαραγωγικό πληθυσµό της εκτροφής. Η µόλυνση αυτών των 

ζώων συµβαίνει µέσα στην εκτροφή, είτε µετά τη γέννησή τους (στην περίπτωση που η 

εκτροφή διαθέτει αγέλη-πυρήνα για την παραγωγή νεαρών συών αντικατάστασης) (Wills και 
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συν. 1997c), είτε µετά τη γονιµοποίησή τους µε χρήση µολυσµένου σπέρµατος. Ο ιός, 

περιστασιακά, µπορεί να µεταδοθεί µέσω των µολυσµένων βιολογικών υλικών, των βελόνων, 

του εξοπλισµού του νερού, των ζωοτροφών και ζώων άλλων ειδών (πτηνά, τρωκτικά). 

Μηχανικοί φορείς του ιού µπορεί να είναι διάφορα εντόµα (µύγες, κουνούπια), το προσωπικό 

της εκτροφής (µπότες, είδη ρουχισµού) και διάφοροι επισκέπτες (π.χ. κτηνίατροι, πωλητές 

κ.λ.π.), που δεν λαµβάνουν τα σωστά µέτρα πρόληψης µετάδοσης λοιµωδών νοσηµάτων 

(Pirtle και Beran 1996, Zimmerman και συν. 1997a, b, Amass και συν. 2000, Otake και συν. 

2001, 2002a, b, c, 2003a, Dee και συν. 2002, 2003). Οι Le Potier και συν. (1997) βρήκαν ότι 

η είσοδος του ιού στο 56% των εκτροφών που µελέτησαν έγινε από µολυσµένους χοίρους, 

στο 20%, από µολυσµένο σπέρµα κάπρων, στο 21%, από µηχανικούς φορείς και στο 3%, από 

άγνωστη αιτία. Στην ίδια έρευνα αναφέρεται ότι η αερογενής µετάδοση του ιού µεταξύ 

εκτροφών ευνοείται σε περιπτώσεις περιορισµένων αποστάσεων (>500 m), ενώ είναι 

σπανιότερη όταν η απόσταση ξεπερνάει το 1km. Η µετάδοση του ιού αερογενώς προϋποθέτει 

την επικράτηση ιδανικών συνθηκών περιβάλλοντος (θερµοκρασία, σχετική υγρασία, ρεύµατα 

αέρα) και είναι αρκετά δύσκολη ακόµη και σε απόσταση 1-2,5m, κάτω από πειραµατικές 

συνθήκες (Torremorell και συν. 1997, Wills και συν. 1997a, Lager και Mengeling 2000, Otake 

και συν. 2002d). Έχει αναφερθεί, ωστόσο, µετάδοση του ιού µεταξύ εκτροφών ακόµη και σε 

απόσταση 20 km, σε συνθήκες χαµηλής θερµοκρασίας και υψηλής σχετικής υγρασίας (Taylor 

1999). Ωστόσο, η αερογενής µετάδοση του ιού σε συνθήκες εκτροφής δεν συµβαίνει σε 

αποστάσεις µεγαλύτερες από 15-30m (Otake και συν. 2002d, Trincado και συν. 2004a)  

Η εξάπλωση και η διατήρηση της µόλυνσης από τον ιό του ΑΑΣΧ µέσα σε µια 

εκτροφή, επιτυγχάνεται από το συγχρωτισµό κλινικά υγιών φορέων µε ζώα τα οποία είναι 

ευπαθή στην προσβολή από τον ιό. Σηµαντικό ρόλο για τη συνέχιση της παραµονής του ιού 

στην εκτροφή φαίνεται να παίζει η µετάδοσή του από τη συ στα χοιρίδια είτε κατά τη 

διάρκεια της κυοφορίας (in utero) είτε κατά τις πρώτες ηµέρες µετά τον τοκετό λόγω άµεσης 

επαφής, αλλά και ανάµιξης χοιριδίων διαφορετικών τοκετοοµάδων στο θάλαµο του 

απογαλακτισµού (Benfield και συν. 1999, Done 2001). Στα νεογέννητα χοιρίδια, τα µητρικά 

αντισώµατα πιθανώς παρέχουν κάποια ανοσία, αλλά η προστασία είναι µικρής διάρκειας και 

όχι πλήρης. Επίσης, είναι πιθανό ένα µεγάλο ποσοστό του πληθυσµού να µολύνεται γρήγορα 

κάτω από συνθήκες ανάµιξης ευαίσθητων και µολυσµένων ζώων (π.χ. κατά τον 

απογαλακτισµό). Τα ευρήµατα των Dee και Joo (1994a) ενισχύουν την τελευταία εκτίµηση 

καθώς διαπιστώθηκε ότι το 80-100% των χοίρων τριών εκτροφών µολύνθηκαν από την 8η 

έως την 9η εβδοµάδα της ηλικία τους. 
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Σε εκτροφές που εκδηλώνεται η ενζωοτική µορφή του ΑΑΣΧ, δεν παρουσιάζεται 

πάντοτε γρήγορη και οµοιόµορφη εξάπλωση της µόλυνσης. Ακόµη και µέσα στις µολυσµένες 

εκτροφές συχνά παρατηρούνται αξιοσηµείωτες διαφορές ως προς τα ποσοστά των 

µολυσµένων ζώων στις διάφορες οµάδες, στα κελιά ή στους θαλάµους. Οι Houben και συν. 

(1995b) διαπίστωσαν ότι η µετάδοση του ιού ποικίλλει ακόµη και ανάµεσα στις 

τοκετοοµάδες, αφού σε µερικές γειτονικές τοκετοοµάδες εµφανίζονται αντισώµατα από την 

ηλικία των 6-8 εβδοµάδων, ενώ σε άλλες µεµονωµένες τοκετοοµάδες δεν υπήρχε µόλυνση µε 

τον ιό έως την ηλικία των 10-12 εβδοµάδων. Οι Melnichouk και συν. (2005) παρατήρησαν ότι 

σε 5 εκτροφές το 50% περίπου των χοίρων µολύνονταν στην ηλικία των 5-7,5 εβδοµάδων και 

το 90% τουλάχιστον στην ηλικία των 8,5 εβδοµάδων, αλλά σε 2 εκτροφές το 20-40% περίπου 

των χοίρων µολύνονταν στην ηλικία των 10-12 εβδοµάδων.  

 

4. ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ  

4.1. Γενικές πληροφορίες του µηχανισµού παθογένειας του ιού 

Το αντιγόνο του ιού του ΑΑΣΧ έχει αποµονωθεί από µακροφάγα πολλών ιστών, 

µονοκύτταρα, ενδοθηλιακά κύτταρα, κύτταρα των λείων µυϊκών ινών και ινοβλάστες, µε τις 

µεθόδους του in situ υβριδισµού και της ανοσοϊστοχηµείας (Magar και συν. 1993, Halbur και 

συν. 1995, Rossow και συν. 1996a, Sur και συν. 1996). Την αρχική µόλυνση ακολουθεί η 

αντιτύπωση του ιού σε διάφορα κύτταρα στόχους, πρωτίστως στα κυψελιδικά µακροφάγα και 

στα µακροφάγα άλλων ιστών (Wensvoort και συν. 1991, Voicu και συν. 1994, Molitor και 

συν. 1996, Rossow και συν. 1996a), καθώς και στα σπερµατογόνα κύτταρα (Sur και συν. 

1997). Τα µακροφάγα είναι τα αρχικά σηµεία αντιτύπωσης του ιού, διαµέσου των οποίων 

διασπείρεται στους γειτονικούς λεµφικούς ιστούς. Από εκεί διασπείρεται σε όλους τους 

ευαίσθητους ιστούς µέσω της κυκλοφορίας του αίµατος. Οι περισσότερο ευαίσθητοι ιστοί 

είναι ο πνεύµονας, ο θύµος αδένας, το ήπαρ, οι αµυγδαλές, οι νεφροί, ο σπλήνας, η καρδιά 

και τα λεµφογάγγλια (Rossow και συν. 1995, 1996a).  

Οι Beyer και συν. (2000) υποστήριξαν ότι υπάρχουν τρεις φάσεις στην εξέλιξη της 

µόλυνσης. Στην πρώτη φάση, κατά τη διάρκεια της αρχικής ιαιµίας, µολύνονται πρώτα τα 

λεµφικά όργανα. Η φάση αυτή που διαρκεί περίπου µια εβδοµάδα χαρακτηρίζεται από ταχύ 

πολλαπλασιασµό των µολυσµένων µακροφάγων. Στη δεύτερη φάση µολύνεται πρώτα ένας 

µικρός αριθµός των κυψελιδικών µακροφάγων και ακολουθεί αργή εξάπλωση σε διάστηµα 2-

3 εβδοµάδων, οπότε έχει πλέον µολυνθεί ένας µεγάλος αριθµός κυψελιδικών µακροφάγων. 

Στο στάδιο αυτό η µόλυνση των λεµφικών ιστών αρχίζει να περιορίζεται σε µερικά µόνο 

κύτταρα. Στην τρίτη φάση η µόλυνση συνεχίζεται µε αργούς ρυθµούς (διαρκεί 49 ηµέρες, 
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περίπου) και χαρακτηρίζεται από περιορισµένη αντιτύπωση του ιού. Στη φάση αυτή 

παρατηρείται µόλυνση των λεµφικών οργάνων (ειδικά των αµυγδαλών και των πνευµόνων). 

Η αντιτύπωση του ιού στους πνεύµονες αυξάνει την πρωτεολυτική ικανότητά, γεγονός που 

προδιαθέτει στην ανάπτυξη δευτερογενών βακτηριακών λοιµώξεων (Giraud και συν. 2001).  

Ο ιός του ΑΑΣΧ πιθανολογείται ότι προκαλεί αύξηση του ρυθµού απόπτωσης των 

κυττάρων στα οποία δεν πραγµατοποιείται η αντιτύπωσή του (Sirinarumitr και συν. 1998, Sur 

και συν. 1998). Αυτό αποδίδεται στην απελευθέρωση των κυττοκινών από τα προσβεβληµένα 

µακροφάγα (Sirinarumitr και συν. 2001). Οι Kim και συν. (2002) έδειξαν ότι ο ιός του AAΣΧ 

προκαλεί κυτταρικό θάνατο. Είναι δυνατό τα µακροφάγα και τα άλλα προσβεβληµένα από 

τον ιό κύτταρα να µην παρουσιάζουν καµία ένδειξη απόπτωσης στη διάρκεια της διαδικασίας 

αντιτύπωσης. Εποµένως, φαίνεται πιθανό ότι η απόπτωση των κυττάρων αποτελεί την 

απόληξη της διαδικασίας αντιτύπωσης του ιού (Bierk και συν. 2000).  

 

4.2. Χαρακτηριστικά της εµµένουσας µόλυνσης 

Ο ιός του ΑΑΣΧ προκαλεί εµµένουσα µόλυνση, ο µηχανισµός της οποίας δεν έχει 

διευκρινιστεί πλήρως µέχρι σήµερα. Υποτίθεται ότι η εµµένουσα µόλυνση οφείλεται στην 

ικανότητα του ιού να αποφεύγει τους µηχανισµούς άµυνας του ζώου-ξενιστή µε αποτέλεσµα 

την αφανή λοίµωξη σε µεµονωµένα ζώα για µεγάλο χρονικό διάστηµα (Plagemann και συν. 

1996). Μια άλλη πιθανότητα είναι η περιορισµένη αντιτύπωση του ιού για µεγάλο χρονικό 

διάστηµα σε συγκεκριµένους ιστούς, όπως αυτούς της γεννητικής οδού του αρσενικού 

(Christopher-Hennings και συν. 1995a, b, Sur και συν. 1997).  

Οι χοίροι µε εµµένουσα µόλυνση µπορούν να απεκκρίνουν τον ιό, παρόλο που τα 

ειδικά αντισώµατα εµφανίζονται 5 ηµέρες µετά τη µόλυνση και συνοδεύονται από 

περιορισµένη δραστηριότητα των εξουδετερωτικών αντισωµάτων στον ορό του αίµατος 

καθώς και από ανοσολογική απάντηση της κυτταρικής ανοσίας (Bautista και Molitor 1997, 

Rowland και συν. 1999, 2001). Αποτέλεσµα της εµµένουσας µόλυνσης είναι η παρουσία του 

ιού στο ζώο-φορέα και η απέκκριση του από αυτό για ορισµένο χρονικό διάστηµα (όχι όµως 

δια βίου ) µετά την οξεία φάση της µόλυνσης (Zimmerman και συν. 1992, Ahmet και συν. 

1996, Wills και συν. 1997c, Steffen και Collins 1998,  Benfield και συν. 1999, Allende και συν. 

2000). Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν αρκετά πειραµατικά δεδοµένα που υποστηρίζουν 

ότι ιός του ΑΑΣΧ προκαλεί εµµένουσα µόλυνση. Συγκεκριµένα, έρευνες αναφέρουν ότι ο ιός 

αποµονώθηκε α) µε τη µέθοδο της PCR σε σπέρµα κάπρων, που συλλέχθηκε 92 ηµέρες µετά 

από την πειραµατική έκθεσή τους στον ιό, αλλά όχι σε δείγµατα αίµατός τους (Christopher-

Henninigs και συν. 1995a), β) µε την ίδια µέθοδο στο αίµα συών την 110η ηµέρα της 
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κυοφορίας τους µετά τη µόλυνσή τους την 85η-90η ηµέρα της κυοφορίας (Benfield και συν. 

1996), γ) µε τη µέθοδο RT-PCR στο αίµα χοιριδίων, που γεννήθηκαν από µολυσµένες σύες, 

µέχρι και 210 ηµέρες µετά από τη γέννησή τους, ενώ όταν αυτά θανατώθηκαν στην ηλικία 

των 383-421 ηµερών δεν ανιχνεύθηκε ο ιός στους λεµφικούς ιστούς τους και δεν συνεχίστηκε 

η µετάδοση του ιού µε επαφή σε άλλα ζώα (Benfield και συν. 1997, Benfield 2002) και δ) σε 

βύσµατα από τη στοµατοφαρυγγική κοιλότητα χοίρων µέχρι και 157 ηµέρες µετά από τη 

µόλυνση και µέχρι 134 ηµέρες µετά από την τελευταία αποµόνωσή του στο αίµα των ζώων 

(Wills και συν. 1995b, 1997c). Σύµφωνα µε τα παραπάνω αποδεικνύεται ότι ο ιός του ΑΑΣΧ 

είναι δυνατό να παραµένει στους µολυσµένους χοίρους µεγάλο χρονικό διάστηµα µετά από 

την αρχική ανίχνευσή του στο αίµα, στη στοµατοφαρυγγική κοιλότητα και στο σπέρµα. Οι 

χοίροι µε εµµένουσα µόλυνση, πιθανώς, αποτελούν ένα σηµαντικό παράγοντα για την 

επιβίωση και τη µετάδοση του ιού µέσα στην εκτροφή (Benefield και συν. 1999, Benfield 

2002). 

 

4.3. Μηχανισµοί παθογένειας του ιού σε ζώα διαφόρων ηλικιών 

4.3.1. Σύες και έµβρυα  

Ο ιός του ΑΑΣΧ έχει ανιχνευθεί σε ωοθυλάκια, 7 ηµέρες µετά τη µόλυνση (Sur και 

συν. 2001). Οι Benson και συν. (2001) παρατήρησαν ότι ο ιός δεν προκαλεί αλλοιώσεις στις 

ωοθήκες συών που βρίσκονται στο τελευταίο τρίτο της κυοφορίας. Οι ίδιοι διαπίστωσαν ότι ο 

ιός δεν έχει καµία επίδραση στην παραγωγή προγεστερόνης, αλλά και ότι οι µεταβολές των 

συγκεντρώσεων της τελευταίας δεν εµπλέκονται στην πρόκληση αποβολών. Η παρατήρηση 

αυτή αποδεικνύει ότι η λειτουργικότητα του ωχρού σωµατίου δεν έχει άµεση ή έµµεση 

επίδραση στις αποβολές που προκαλούνται εξαιτίας της δράσης του ιού.  

Οι Prieto και Castro (1999) υποστήριξαν ότι η in utero µόλυνση των συών κατά το 

χρόνο της σύζευξης έχει µικρή ή καµία επίδραση στη σύλληψη. Ωστόσο, υπάρχουν και 

εργασίες στις οποίες διαπιστώθηκε ότι σε περιστατικά του ΑΑΣΧ µπορεί να επηρεάζονται τα 

ποσοστά σύλληψης (Swenson και συν. 1994c, Lager και συν. 1996b, Prieto και συν. 1997). Οι 

αναπαραγωγικές παράµετροι των συών δεν µεταβάλλονται όταν η µόλυνση συµβαίνει µεταξύ 

των 7-21 ηµερών της κυοφορίας (Prieto και συν. 1996a), ενώ επηρεάζονται αρνητικά όταν 

συµβαίνει αργότερα, µεταξύ 30ης και 50ης ηµέρας (Lager και συν. 1994). Ο ιός του ΑΑΣΧ 

διαπερνά τον πλακούντα κυρίως κατά τη διάρκεια των τελευταίων σταδίων της κυοφορίας 

είτε µε την ελεύθερη µορφή του είτε συνδεδεµένος µε µολυσµένα µακροφάγα του µητρικού 

οργανισµού (Terpstra και συν. 1991, Voicu και συν. 1994, Lager και Mengeling 1995), τα 

οποία στη συνέχεια εισέρχονται στο άµνιο, µολύνοντας και το έµβρυο που αναπτύσσεται 
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(Christiansion και συν. 1992, Lager και Mengeling 1995, Mengeling και συν. 1998). Σύµφωνα 

µε τους Christiansion και συν. (1993) και Mengeling και συν. (1994) η µόλυνση µέσω του 

πλακούντα µπορεί να συµβεί και κατά τη διάρκεια των πρώτων σταδίων της κυοφορίας, ενώ 

στα έµβρυα µπορεί να αντιτυπώνεται ο ιός, χωρίς αυτά να παρουσιάζουν µακροσκοπικές 

αλλοιώσεις. Ωστόσο, τα έµβρυα φαίνεται να είναι περισσότερο ευαίσθητα στον ιό κατά τη 

διάρκεια του µέσου και του τελικού σταδίου της κυοφορίας (Lager και Mengeling 1995). 

Επίσης, σε in vitro µελέτες διαπιστώθηκε ότι η µόλυνση των πρώιµων εµβρύων στο στάδιο 

των 4-16 κυττάρων, δεν επηρέασε την ανάπτυξή τους ακόµη και όταν ο ιός χρησιµοποιήθηκε 

σε µεγάλες συγκεντρώσεις (Lager και συν. 1996, Prieto και συν. 1996c). Από το γεγονός αυτό 

διαφαίνεται ότι ο ιός του ΑΑΣΧ δεν διαπερνά τη διαφανή ζώνη ή τα µη διαφοροποιηµένα 

βλαστοµερίδια των εµβρύων στα πρώιµα στάδια ή ότι δεν ευνοείται η αντιτύπωση του ιού σε 

αυτά (Prietο και Castro, 1999). 

Μετά από πειραµατική µόλυνση συών στο τελευταίο τρίτο της κυοφορίας 

παρατηρήθηκε τυπική κλινική εµφάνιση αποβολών ή πρόωρων τοκετών και γέννηση 

ιαιµικών χοιριδίων (Christianson και συν. 1992, Mengeling και συν. 1994). Οι Raymond και 

συν. (2003) µε in utero µόλυνση συών στην 85η-90η ηµέρα της κυοφορίας διαπίστωσαν ότι τα 

έµβρυα δεν µολύνθηκαν την ίδια χρονική στιγµή, ενώ κάποια διέφυγαν της µόλυνσης. Οι 

ίδιοι παρατήρησαν ότι τα έµβρυα που µολύνθηκαν πρώτα εµφάνισαν και την πιο σοβαρή 

εκδήλωση του συνδρόµου, εύρηµα που υποδεικνύει ότι ο πλακούντας αποτελεί εµπόδιο στον 

ιό, αλλά η άµυνά του καταρρέει µε την πάροδο του χρόνου. Επίσης, στην ίδια έρευνα 

παρατηρήθηκε ότι ο ιός αντιτυπώθηκε στους ιστούς και στα όργανα των εµβρύων (οι 

επιπτώσεις της αντιτύπωσης στα πρωτογενή ανοσοποιητικά όργανα αύξησε την ευαισθησία 

τους σε δευτερογενείς επιπλοκές), αλλά και σε άλλους ιστούς του κυήµατος, όπως ο 

πλακούντας και ο οµφάλιος λώρος. Επιπλέον, διαπιστώθηκε ότι τα γεννηθέντα χοιρίδια 

απέκκριναν τον ιό για 132 έως 250 ηµέρες και η αντιτύπωση του ιού περιορίστηκε κυρίως 

στις αµυγδαλές και στα λεµφογάγγλια. 

 

4.3.2. Κάπροι 

Ο ιός του ΑΑΣΧ µολύνει το σπερµατικό επιθήλιο και αντιτυπώνεται στα 

σπερµατογόνια, στις πρωτογενείς σπερµατίδες και στα σπερµατοκύτταρα των σπερµατικών 

σωληναρίων (αλλά όχι στα σπερµατοζωάρια), προκαλώντας το θάνατο των κυττάρων αυτών. 

Το γεγονός αυτό εξηγεί τη διασπορά του ιού στο γεννητικό σύστηµα και την επίδρασή του 

στα χαρακτηριστικά του σπέρµατος (Sur και συν. 1997).  
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Η µόλυνση του κάπρου από τον ιό του ΑΑΣΧ συµβαίνει σε τρία στάδια 

(Christopher-Hennings 2002). Συγκεκριµένα:  

• Κατά τη διάρκεια των πρώτων σταδίων της µόλυνσης (την 9η ηµέρα µετά τη µόλυνση), οι 

κάπροι παρουσιάζουν ιαιµία, είναι οροαρνητικοί και απεκκρίνουν τον ιό. Ο µηχανισµός, 

δηλαδή, εισόδου του ιού στο σπέρµα, περιλαµβάνει αρχικά ιαιµία και στη συνέχεια διασπορά 

του ιού στα µονοκύτταρα και στα µακροφάγα των ιστών (Christopher-Hennings και συν. 

1998). Αργότερα, ο ιός µπορεί να αντιτυπώνεται στα µακροφάγα των ιστών του γεννητικού 

συστήµατος ή σε λεµφικούς ιστούς άλλων συστηµάτων και µέσω της κυκλοφορίας του 

αίµατος να βρίσκεται στο σπέρµα. Ο ιός ανιχνεύεται συνήθως στο αίµα νωρίτερα από ότι στο 

σπέρµα (Christopher-Hennings και συν. 1997, 2001) ακόµη και µια ηµέρα µετά τη µόλυνση 

(Christopher-Henninigs και συν. 1995b). Επίσης, µπορεί να αποµονωθεί στο σπέρµα πριν την 

ανάπτυξη των αντισωµάτων και µετά το τέλος της ιαιµίας (Christopher-Henninigs και συν. 

1995a). Οι Christopher-Hennings και συν. (2001) διαπίστωσαν ότι ο ιός ανιχνεύεται στο 

σπέρµα για µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα, απ’ ότι στο αίµα. Στην ίδια έρευνα ο ιός 

ανιχνεύθηκε στις αµυγδαλές των κάπρων 2-3 εβδοµάδες µετά τη µη ανίχνευση του ιού στο 

σπέρµα και στο αίµα. 

• Κατά τη διάρκεια του ενδιάµεσου σταδίου της µόλυνσης (9 µε 35 ηµέρες µετά τη 

µόλυνση), δεν παρατηρείται συνήθως ιαιµία, οι κάπροι είναι οροθετικοί και απεκκρίνουν τον 

ιό µεταξύ της 15ης-35ης ηµέρας µετά τη µόλυνση. Η διάρκεια, ωστόσο, της απέκκρισης του 

ιού σε µεµονωµένους κάπρους κυµαίνεται από 4 έως και 92 ηµέρες µετά τη µόλυνση 

(Christopher-Henninigs και συν. 1995a, 1996b, 1997, 2001). Ο ιός έχει ανιχνευθεί στις 14 

(Sur και συν. 1996) και στις 21 ηµέρες µετά τη µόλυνση (Rossow και συν. 1996, 

Christopher-Henninigs και συν. 1998) στους λεµφοειδείς ιστούς, τους ιστούς του γεννητικού 

συστήµατος καθώς και σε άλλους ιστούς, όπως στον πνεύµονα, στην καρδιά, στο ήπαρ, στους 

νεφρούς, στον εγκέφαλο και στο λεπτό έντερο. Στο αίµα ο ιός ανιχνεύεται 7 έως και 58 

ηµέρες µετά τη µόλυνση (Christopher-Henninigs και συν. 1995b, 1997, Nielsen και συν. 

1997, Shin και συν. 1997, Sur και συν. 1997, Oleksiewicz και συν. 2001). Αντισώµατα 

ανιχνεύονται εκτός από τον ορό του αίµατος και στο σπέρµα 1-4 βδοµάδες µετά τη µόλυνση 

(Oleksiewicz και συν. 2001). Στη φάση αυτή ο ιός είναι δυνατό να επηρεάσει αρνητικά την 

ποσότητα και την ποιότητα του σπέρµατος (Yaeger και συν. 1993, Prieto και συν. 1996b). 

Κατά τη διάρκεια του τελευταίου σταδίου της µόλυνσης (την 35η ηµέρα µετά τη 

µόλυνση) οι περισσότεροι κάπροι δεν εµφανίζουν ιαιµία, ο ιός εξαφανίζεται από το σπέρµα 

και εµφανίζονται τα εξουδετερωτικά αντισώµατα. Οι ιστοί που συνήθως µολύνονται είναι οι 
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λεµφικοί ιστοί, οι αµυγδαλές και τα λεµφογάγγλια, ενώ είναι άγνωστο αν οι κάπροι µπορούν 

να µεταδίδουν τον ιό κατά το στάδιο αυτό.  

Οι µολυσµένοι κάπροι µπορεί να είναι φορείς του ιού και να τον µεταδίδουν µε 

επαφή. Επίσης, ο ιός µπορεί να µεταδοθεί µέσω του σπέρµατος, προκαλώντας ορολογική 

αντίδραση µε παραγωγή αντισωµάτων σε σύες (Prietο και συν. 1997). Η παρουσία του ιού 

στο σπέρµα των µολυσµένων κάπρων οφείλεται στην αντιτύπωση του ιού στους ιστούς του 

γεννητικού συστήµατος, όπου καταλήγει αιµατογενώς. Στην περίπτωση αυτή ο ιός µπορεί να 

βρεθεί στα σπερµατοκύτταρα και στις σπερµατίδες, που συχνά βρίσκονται στο σπέρµα των 

µολυσµένων κάπρων, ειδικά στα αρχικά στάδια της µόλυνσης (Sur και συν. 1997). Επιπλέον, 

µπορεί να οφείλεται στη µετανάστευση των µολυσµένων µακροφάγων και µονοκυττάρων 

από την λεµφική κυκλοφορία και την κυκλοφορία του αίµατος στα διάφορα όργανα και 

στους ιστούς του γεννητικού συστήµατος και πιθανώς στο σπέρµα, χωρίς να αντιτυπώνεται 

στους ιστούς του γεννητικού συστήµατος (Christopher-Henninigs και συν. 1998, Prieto και 

συν. 2003). Η διασπορά των µολυσµένων µακροφάγων µέσω του αίµατος κατά τη διάρκεια 

της ιαιµίας εξηγεί την εκτεταµένη παρουσία του ιού σε διάφορα όργανα, 

συµπεριλαµβανοµένων των όρχεων, της επιδιδυµίδας και των επικουρικών γεννητικών 

αδένων (προστάτης, βουβλουρηθραίοι αδένες, κυστοειδείς αδένες) (Prieto και συν. 2003). 

Επίσης, έχει ανιχνευθεί στο σπερµατικό πλάσµα, αλλά όχι µέσα στην κεφαλή των 

σπερµατοζωαρίων, γεγονός που υποδεικνύει ότι αυτά δεν αποτελούν πρωτογενείς φορείς του 

ιού στο σπέρµα (Shin και συν. 1997).  

 

 

 

 

5. ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΑ 

5.1. Έµφυτη ανοσία 

Γενικά στους RNA ιούς προκαλείται παραγωγή των ιντερφερονών α (IFNα) και β 

(IFNβ) (Tizard 1995, Vicek και Sen 1996, Pfeffer και συν. 1998). Ωστόσο, κάτι τέτοιο δεν 

ανιχνεύθηκε τόσο in vivo όσο και in vitro για τον ιό του ΑΑΣΧ (Albina και συν. 1998b, 

Buddaert και συν. 1998, Van Reeth και συν. 1999).  

Η εµφάνιση κυττοκινών φλεγµονής, όπως είναι ο παράγοντας νέκρωσης του όγκων 

(Tumor Necrosis Factor, TNF) και η ιντερλευκίνη 1 (IL-1), είναι πολύ σηµαντική για την 

αρχική ανοσολογική απάντηση σε αναπνευστικές λοιµώξεις από ιούς (Van Reeth και 

Nauwynck 2000). Έρευνες, ωστόσο, έδειξαν ότι η µόλυνση από τον ιό του ΑΑΣΧ δεν 
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προκαλεί  σηµαντική παραγωγή κυττοκινών (Van Reeth και συν. 1999, Thanawongnuwech 

και συν. 2001), αφού για παράδειγµα η έκφραση του TNF παρεµποδίζεται ή µειώνεται 

σηµαντικά µετά τη µόλυνση (Chiou και συν. 2000, Lopez-Fuertes και συν. 2000).  

 

5.2. Χυµική ανοσία  

Η χυµική ανοσία ανιχνεύεται 7-10 ηµέρες µετά τη µόλυνση (Αlbina και συν. 1994a, 

Nielsen και Bøtner 1997, DiDonato και συν. 1997, Gonin και συν. 1999, Dea και συν. 2000b). 

Η παρουσία των εξουδετερωτικών αντισωµάτων στον ορό του αίµατος, 14-28 ηµέρες µετά 

από τη µόλυνση συνδέεται µε τη µείωση της παρουσίας του ιού στους πνεύµονες και στο 

περιφερικό αίµα, µε αποκορύφωµα την εξαφάνιση του ιού από την κυκλοφορία του αίµατος 

35-42 ηµέρες µετά τη µόλυνση. Τα αντισώµατα κατά της πρωτεΐνης Ν είναι πιο άφθονα και 

σε αυτά στηρίζονται οι ορολογικές δοκιµές. Ωστόσο, τα αντισώµατα αυτά δεν είναι 

εξουδετερωτικά. Τα εξουδετερωτικά αντισώµατα παράγονται κατά των γλυκοπρωτεϊνών GP4 

και GP5 της εξωτερικής επιφάνειας του περιβλήµατος του ιού και της πρωτεΐνης M 

(Murtaugh 2004). Στη διεθνή βιβλιογραφία, όµως, έχουν διατυπωθεί αντικρουόµενες απόψεις 

για τη σηµασία των εξουδετερωτικών αντισωµάτων στην προστασία από το ΑΑΣΧ, καθώς 

έχει παρατηρηθεί η ταυτόχρονη ανίχνευση εξουδετερωτικών αντισωµάτων και του στο αίµα 

των µολυσµένων ζώων των (Christianson και συν. 1992, Rossow και συν. 1994, 1995, Wills 

και συν. 1997c, Dee και συν. 1998, Dee και Molitor, 1998) αλλά υπάρχουν και αναφορές ότι 

τα αντισώµατα αυτά ίσως ενισχύουν την αντιτύπωση του ιού στα µακροφάγα (Choi και συν. 

1992, Yoon και συν. 1996). Η παθητική µητρική ανοσία, που µεταφέρεται στα χοιρίδια µε το 

πρωτόγαλα, έχει ως αποτέλεσµα την προστασία τους από την εκδήλωση κλινικών 

συµπτωµάτων και τον περιορισµό της ιαιµίας. Ωστόσο, δεν υφίσταται προστασία όταν τα 

εξουδετερωτικά αντισώµατα του πρωτογάλακτος δεν είναι ανιχνεύσιµα. 

Οι ανοσοσφαιρίνες IgM εµφανίζονται στον ορό του αίµατος 5-7 ηµέρες µετά τη 

µόλυνση και στη συνέχεια µειώνονται γρήγορα σε µη ανιχνεύσιµα επίπεδα µετά από 2-3 

εβδοµάδες (Park και συν. 1995, Yoon και συν. 1995, Loemba και συν. 1996, Joo και συν. 

1997). Οι ανοσοσφαιρίνες IgG ανιχνεύονται 7-10 ηµέρες (Yoon και συν. 1995, Loemba και 

συν. 1996, Labarque και συν. 2000), φθάνουν στο µέγιστο 2-4 εβδοµάδες, παραµένουν 

σταθερές για µήνες και στη συνέχεια µειώνονται σε χαµηλά επίπεδα 300 ηµέρες µετά τη 

µόλυνση, αντίστοιχα (Nelson και συν. 1994, Nielsen και Bøtner 1997). Οι IgΑ µπορεί να 

ανιχνευθούν στον ορό του αίµατος την 14η ηµέρα, φθάνουν στο µέγιστο τίτλο την 25η ηµέρα 

και παραµένεουν ανιχνεύσιµες µέχρι την 35η ηµέρα αντίστοιχα µετά τη µόλυνση. Οι 

Eichhorn και Frost (1997) παρατήρησαν ότι στις σύες που ανιχνεύονταν αντισώµατα στον 
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ορό του αίµατος, ανιχνεύονταν ταυτόχρονα και αντισώµατα στο πρωτόγαλα, ενώ σε σύες που 

δεν ανιχνεύονταν αντισώµατα στον ορό του αίµατος δεν ανιχνεύονταν αντισώµατα και στο 

πρωτόγαλα. Παρόλα αυτά, επειδή η συγκέντρωση των IgG στο πρωτόγαλα υπερβαίνει την 

τιµή της συγκέντρωσής της στον ορό του αίµατος (Pastoret και συν. 1998), είναι δυνατό να 

ανιχνεύονται αντισώµατα µόνο στο πρωτόγαλα και όχι στον ορό του αίµατος. Οι IgG του 

πρωτογάλακτος απορροφώνται από το νεογέννητο χοιρίδιο τις πρώτες 24-48 ώρες µετά τη 

γέννησή του (Pastoret και συν. 1998) και τα µητρικά αντισώµατα ανευρίσκονται στα χοιρίδια 

και µετά την 6η-8η εβδοµάδα της ηλικίας τους (Houben και συν. 1995b, Chung και συν. 1997). 

Οι Melnichouck και συν. (2005) παρατήρησαν ότι το 12-44% των χοιριδίων εκτροφών είχαν 

µητρικά αντισώµατα στην ηλικία των 3 εβδοµάδων και µόνο το 2-16% αυτών στην ηλικία 

των 5 εβδοµάδων.  

Τα εξουδετερωτικά αντισώµατα κατά του ιού αναπτύσσονται από την 3η εβδοµάδα 

µετά τη µόλυνση (Loemba και συν. 1996, Eichhorn και Frost 1997, Albina και συν. 1998a) 

και παραµένουν για µεγάλα χρονικά διαστήµατα, αν και σε χαµηλά επίπεδα (Yoon και συν. 

1995, Loemba και συν. 1996, Albina και συν. 1998a, Labarque 2000). Ωστόσο, έχουν 

αναφερθεί αποκλίσεις τόσο στο χρόνο εµφάνισης όσο και στους τίτλους τους (Yoon και συν. 

1995, Loemba και συν. 1996). Οι Loemba και συν. (1996) σε έρευνα τους διαπίστωσαν ότι οι 

µισοί από τους χοίρους που µολύνθηκαν δεν ανέπτυξαν ανιχνεύσιµα εξουδετερωτικά 

αντισώµατα, ενώ τα µη εξουδετερωτικά αντισώµατα παρέµειναν στα ίδια επίπεδα. Οι 

ανοσοσφαιρίνες του ορού του αίµατος δρουν κυρίως κατά της Ν και Μ πρωτεΐνης του ιού 

(Dea και συν. 2000a,b). Αντισώµατα κατά της Ν πρωτεΐνης µπορεί να ανιχνευθούν την 1η 

εβδοµάδα, ενώ κατά της Μ πρωτεΐνης στο τέλος της 2ης εβδοµάδας µετά τη µόλυνση (Nelson 

και συν. 1994, Yoon και συν. 1995, Loemba και συν. 1996). Αντισώµατα κατά της GΡ5 είναι 

πιθανό να εµφανιστούν από την 1η εβδοµάδα µετά τη µόλυνση (Halbur και συν. 1997, 

Meulenberg και συν. 1997, Pirzadeh και Dea 1997, 1998, Weiland και συν. 1999, Dea και 

συν. 2000b, Yang και συν. 2000, Ostrowski και συν. 2002). Επίσης και αντισώµατα κατά της 

GΡ3 παίζουν κάποιο προστατευτικό ρόλο στη µόλυνση από τον ιό (Plana-Duran και συν. 

1997, Dea και συν. 2000b).  

Η χυµική ανοσία θεωρείται ότι παίζει ρόλο στην αντίσταση σε επαναµόλυνη και στην 

πρόληψη ή στην µείωση της διασποράς του ιού από ζώο σε ζώο και ιδιαίτερα τα 

εξουδετερωτικά αντισώµατα που έχουν τη δυνατότητα να εξαφανίζουν τον ιό από την 

κυκλοφορία του αίµατος (Yoon και συν. 1995, Molitor και συν. 1997, Albina και συν. 1994a, 

Ostrowski και συν. 2002). Η χορήγηση υπεράνοσου ορού µε υψηλό τίτλο εξουδετερωτικών 

αντισωµάτων σε κυοφορούσες σύες παρείχε αποτελεσµατική προστασία από την 
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αναπαραγωγική µορφή του συνδρόµου και εµπόδισε τη µόλυνση των απογόνων τους (Osorio 

και συν. 2002).  

 

5.3. Κυτταρική ανοσία  

Οι Bautista και συν. (1999) απέδειξαν ότι παραγωγή Τ λεµφοκυττάρων 

«πυροδοτείται»  από όλες τις πρωτεΐνες του ιού, κυρίως από την Μ πρωτεΐνη και λιγότερο 

από τις GP5, GP3 και GP2, ενώ η Ν πρωτεΐνη προκαλεί την πιο αδύναµη παραγωγή Τ 

λεµφοκυττάρων. Η καθυστερηµένου τύπου αντίδραση υπερευαισθησίας κατά 

αδρανοποιηµένου ιού του ΑΑΣΧ έχει επιβεβαιωθεί in vivo (Bautista και συν. 1997).   

Η αντίδραση των Τ λεµφοκυττάρων έναντι του ιού του ΑΑΣΧ ποικίλλει, καθώς 

παρουσιάζει διακυµάνσεις ανάλογα µε το στάδιο της ιαιµίας (Xiao και συν. 2004). Οι Meier 

και συν. (2003) διαπίστωσαν ότι µετά τη µόλυνση από τον ιό παρατηρείται αρχικά µικρή 

παραγωγή Τ λεµφοκυττάρων, η οποία στη συνέχεια αυξάνεται σταθερά. Επίσης, διαπίστωσαν 

ότι µετά τη µόλυνση ακολουθεί κυτταρικής ανοσολογική απάντηση, που µετριέται µε την 

παραγωγή από τα κύτταρα ειδικής IFNγ κατά του ιού. Η IFNγ έχει ανιχνευθεί σε 

λεµφογάγγλια, πνεύµονες και µονοκύτταρα µολυσµένων χοίρων (Lopez-Fuertes και συν. 

1999, Rowland και συν. 2001). Σε νεαρές σύες έχει ανιχνευθεί από τη 14η έως την 120η ηµέρα 

µετά την πειραµατική µόλυνση τους (Batista και συν. 2004). Υποστηρίζεται ότι αναστέλλει 

την αντιτύπωση του ιού (Bautista και συν. 1999) λόγω της παρεµπόδισης της σύνθεσης του 

RNA (Rowland και συν. 2001). Επίσης, είναι πιθανό να εµποδίζει την αντιτύπωση του ιού 

στους πνεύµονες, καθώς  η παραγωγής της σ’ αυτούς είναι αυξηµένη µετά τη µόλυνση 

(Ramsay και συν. 1993, Lopez-Fuertes και συν. 1999). Για το λόγο αυτό, πιστεύεται ότι η 

παραγωγή της IFNγ βοηθά στον έλεγχο του συνδρόµου (Thanawongnuwech και συν. 2003). 

Οι Foss και συν. (2002) και οι Μeier και συν. (2003) διαπίστωσαν ότι η ταυτόχρονη 

χορήγηση IL12 ή IFNα και εµβολίου κατά του ιού του ΑΑΣΧ επιταχύνει την παραγωγή 

ειδικής IFNγ.  

 

5.4. Ανοσοκατοστολή  

Σύµφωνα µε τα τελευταία βιβλιογραφικά δεδοµένα ο ιός του ΑΑΣΧ δε φαίνεται να 

προκαλεί συστηµατική και παρατεταµένη ανοσοκαταστολή, αλλά τοπική καταστολή των 

αµυντικών µηχανισµών των πνευµόνων, περιορισµένης διάρκειας (3 εβδοµάδων, περίπου) 

(Albina και συν. 1998a). Η βαρύτητα και η σηµασία της καταστολής αυτής για την υγεία των 

ζώων παραµένει ασαφής (Halbur 1998, Drew 1999). Η αντιτύπωση του ιού στα κυψελιδικά 

µακροφάγα (Pol και συν. 1991, Voicu και συν. 1994) είναι πιθανό να οδηγήσει σε 
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ανοσοκαταστολή, επιταχύνοντας τις δευτερογενείς βακτηριακές λοιµώξεις ή να προκαλέσει 

νόσο (Collins και Rossow 1993, Zeman και συν. 1993, Done και Paton 1995). Για 

παράδειγµα, η πειραµατική µόλυνση χοιριδίων µε τον ιό του ΑΑΣΧ επιτάχυνε τη κλινική 

εκδήλωση του συνδρόµου, όταν τα χοιρίδια µολύνθηκαν ταυτόχρονα µε τον Streptococcus 

suis (Galina και συν. 1994) ή µε τον αναπνευστικό κορωναϊό ή τον ιό της γρίπης (Van Reeth 

και συν. 1994). Εντούτοις, προσπάθειες για την εξήγηση των ανοσοκατασταλτικών 

αποτελεσµάτων της µόλυνσης από τον ιό του ΑΑΣΧ ή την επίδραση άλλων νοσηµάτων που 

δρουν παράλληλα µε αυτόν, υπήρξαν γενικώς ανεπιτυχείς (Grosse-Beilage 1995, Van Alstine 

και συν. 1996).  

 

6. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΜΟΡΦΕΣ ΚΑΙ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ  

Τα κλινικά συµπτώµατα του ΑΑΣΧ ποικίλουν σε µεγάλο βαθµό µεταξύ των 

εκτροφών και εξαρτώνται από το στέλεχος του ιού (Halbur και συν. 1996b) ή τον πιθανό 

ανασυνδυασµό των στελεχών του µέσα στην εκτροφή (Done και Paton 1995), από την 

κατάσταση του ανοσοποιητικού συστήµατος των ζώων (Keffaber 1989, Wensvoort 1993), 

από το γενότυπο, από διάφορους περιβαλλοντικούς παράγοντες καθώς και από το βαθµό 

επάρκειας του προγράµµατος κτηνιατρικής διαχείρισης που εφαρµόζεται στην εκτροφή 

(Blaha 1992, White 1992a).  

Σε ό,τι αφορά στις κλινικές µορφές του συνδρόµου στην εκτροφή, αρχικά αυτό 

εκδηλώνεται µε οξεία ιαιµία σε µεµονωµένα ζώα (Pol και συν. 1991, Terpstra και συν. 1991, 

Collins και συν. 1992), ενώ ταυτόχρονα ο ιός προσβάλλει τα έµβρυα µέσω του πλακούντα, 

κυρίως κατά το τελευταίο τρίτο της κυοφορίας (Christianson και συν. 1993, Mengeling και 

συν. 1994, Terpstra και συν. 1991). Τα υψηλής λοιµογόνου δύναµης στελέχη προκαλούν 

σοβαρή κλινική νόσο, ενώ τα χαµηλής, υποκλινική επιζωοτική ή ενζωοτική νόσο (Morrison 

και συν. 1992, Blaha 2000). 

 

6.1. Χαρακτηριστικά της ενζωοτικής µορφής του ΑΑΣΧ 

Σε εκτροφές απαλλαγµένες από τον ιό του ΑΑΣΧ, η ενζωοτική µορφή εκδηλώνεται 

µε την οξεία µορφή του συνδρόµου, που χαρακτηρίζεται από προσβολή χοίρων κάθε ηλικίας 

που παρουσιάζουν συµπτώµατα κατάπτωσης, πυρετού και δύσπνοιας (Blaha 2000). Στους 

1 έως 4 µήνες που ακολουθούν τη µόλυνση, παρατηρούνται αποβολές στο τελευταίο στάδιο 

της κυοφορίας και πρόωροι τοκετοί (µε διάρκεια κυοφορίας <113 ηµερών) σε µεγάλο αριθµό 

συών, ενώ σε λιγότερες σύες παρατηρείται παράταση της διάρκειας της κυοφορίας (>115-118 

ηµέρες). Στις τοκετοοµάδες αυτών των συών περιλαµβάνονται ένα ή περισσότερα 
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µουµιοποιηµένα ή πρόσφατα νεκρά έµβρυα, καθώς και θνησιγενή ή διαφόρου µεγέθους 

αδύναµα αλλά και φυσιολογικά χοιρίδια (Benfield και συν. 1999). 

Σε εκτροφές µε την ενζωοτική µορφή του συνδρόµου, τα κλινικά συµπτώµατα των 

ζώων του αναπαραγωγικού πληθυσµού περιορίζονται συνήθως στις ευαίσθητες νεαρές σύες ή 

στους κάπρους αντικατάστασης, που εκτέθηκαν στον ιό µετά την εισαγωγή τους στην 

εκτροφή (Grosse-Beilage και Grosse-Beilage 1992, Dee και Joo 1994b, Dee και συν. 1996). 

Η έκταση της προσβολής ποικίλλει, ενώ τα συµπτώµατα εξαρτώνται από το στάδιο του 

αναπαραγωγικού κύκλου, που βρίσκονταν οι νεαρές σύες κατά την µόλυνση (Torrison και 

συν. 1994). Έτσι, παρατηρούνται επιστροφές σε οίστρο σε κανονικά ή ακανόνιστα 

διαστήµατα, παρατεταµένη αναφροδισία, αποβολές, διαταραχές στο τελευταίο στάδιο της 

κυοφορίας και µη φυσιολογικές τοκετοοµάδες (White 1992b). Ορισµένες νεαρές σύες µπορεί 

να διαφύγουν προσωρινά την έκθεσή τους στον ιό, οπότε υφίσταται ένας ευαίσθητος 

υποπληθυσµός στην εκτροφή, ο οποίος τελικά, µολύνεται αργότερα. Στην περίπτωση αυτή η 

ενζωοτική µορφή του συνδρόµου εκδηλώνεται µε περιοδικές εξάρσεις, σε περιορισµένο 

αριθµό νεαρών και πρωτότοκων συών (σε µικρή έκταση σε σχέση µε το συνολικό 

αναπαραγωγικό πληθυσµό της εκτροφής) που παρουσιάζουν κλινικά συµπτώµατα παρόµοια 

µε εκείνα που προαναφέρθηκαν (Dee και Joo 1994b). 

Συχνά οι εκτροφές παραµένουν µολυσµένες από το ιό του ΑΑΣΧ για αρκετά χρόνια 

και ιδιαίτερα αυτές που είναι µικτής κατεύθυνσης (αναπαραγωγής και πάχυνσης). Αυτό 

οφείλεται α) στην απέκκριση του ιού από περιορισµένο αριθµό ζώων, κάθε φορά (Albina και 

συν. 1994a, Wills και συν. 1995b, Benfield και συν. 1997), β) στη συνεχή εισαγωγή στην 

εκτροφή ζώων αναπαραγωγής ευπαθών στο νόσηµα (Dee και Joo 1994b) και γ) στη συνεχή 

αντιτύπωση του ιού σε ευπαθή απογαλακτισµένα χοιρίδια (Stevenson και συν. 1994). Τα 

συµπτώµατα της ενζωοτικής µορφής του συνδρόµου είναι περισσότερο εµφανή σε ζώα 

ηλικίας 4 έως 12 εβδοµάδων, µε κύριο χαρακτηριστικό τις εξάρσεις και τις υφέσεις (Keffaber 

και συν. 1992, Stevenson και συν. 1993). Λόγω της συνεχούς ροής ζώων στην εκτροφή οι 

µολυσµένοι χοίροι µολύνουν συνήθως οροαρνητικούς χοίρους µικρότερης ηλικίας, οπότε σε 

κάθε θάλαµο η λοίµωξη περιορίζεται σε ένα µέρος του πληθυσµού. Επιπλέον, τα χοιρίδια που 

γεννιούνται µολυσµένα µπορούν να µεταδώσουν τον ιό σε άλλα υγιή ζώα, εφόσον 

εφαρµόζεται σύστηµα ανάµιξης χοιριδίων από διαφορετικές τοκετοοµάδες. Όπως 

προαναφέρθηκε άλλωστε, τα χοιρίδια µε την πάροδο του χρόνου ευαισθητοποιούνται 

περισσότερο, αφού µειώνεται η µητρική ανοσία τους (Benfield και συν. 1999). 

 

6.2. Χαρακτηριστικά της επιζωοτικής µορφής του ΑΑΣΧ 
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Σε εκτροφές απαλλαγµένες από το ΑΑΣΧ, η πρώτη φάση του συνδρόµου διαρκεί 

2 εβδοµάδες, περίπου και προσβάλλεται το 5-75% των ζώων, αρχικά µε ιαιµία που συχνά 

ακολουθείται από ανορεξία και ληθαργικότητα. Η νόσος ξεκινάει από ένα ή περισσότερα 

παραγωγικά στάδια και σε διάστηµα 3-7 ηµερών εξαπλώνεται σε όλα τα στάδια παραγωγής. 

Η εξάπλωση της νόσου µεταξύ των διαφόρων οµάδων των ζώων πραγµατοποιείται σε 7-10 

ηµέρες (Blaha 2000). Σε ζώα όλων των ηλικιών, εκτός από την ανορεξία και τη 

ληθαργικότητα, µπορεί να παρατηρηθούν επίσης λεµφοπενία, αύξηση της θερµοκρασίας του 

σώµατος (από 39 ως 41ºC), κοπιώδης αναπνοή και δύσπνοια. Ορισµένα ζώα (1-2%) 

εµφανίζουν υπεραιµία του δέρµατος ή κυάνωση των άκρων, η οποία είναι εντονότερη στα 

αυτιά, στο ρύγχος, στους µαστούς και στο αιδοίο.  

Η θνησιµότητα των συών και η σοβαρότητα της αναπνευστικής µορφής του 

συνδρόµου στους αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους επηρεάζεται σηµαντικά από το 

µέγεθος της εκτροφής. Στις µεγάλης δυναµικότητας εκτροφές ο ιός έχει µεγαλύτερες 

δυνατότητες να µεταδοθεί και συνεπώς µεγαλύτερες δυνατότητες να προκαλέσει επιζωοτία 

(Benfield και συν. 1999). 

 

 

 

6.3. Συµπτώµατα κατά ηλικία 

6.3.1. Γαλουχούµενα χοιρίδια 

Κατά τη διάρκεια των πρώτων 4 µηνών από την εµφάνιση της λοίµωξης, 

παρατηρείται υψηλή θνησιµότητα (άνω του 60%), τόσο στα χοιρίδια που γεννιούνται 

ελλιποβαρή όσο και σε αυτά που γεννιούνται µε φυσιολογική ευρωστία. Επίσης, όλα σχεδόν 

τα ανώριµα-αδύναµα χοιρίδια πεθαίνουν εντός λίγων ωρών από τη γέννησή τους. Η 

θνησιµότητα είναι µεγαλύτερη κατά τη διάρκεια της 1ης εβδοµάδας µετά τον τοκετό, αλλά 

µπορεί να συνεχίζεται έως και τον απογαλακτισµό (Benfield και συν. 1999). Οι αµυντικοί 

µηχανισµοί των πνευµόνων ενός χοιριδίου που γεννιέται µολυσµένο, είναι εξασθενηµένοι και 

είναι πιθανό το χοιρίδιο να πάσχει ήδη από διάµεση πνευµονία. Τα χοιρίδια που γεννιούνται 

αδύναµα δυσκολεύονται να θηλάσουν και συνεπώς προσλαµβάνουν µικρή ποσότητα 

πρωτογάλακτος, µε αποτέλεσµα την υπογλυκαιµία, αλλά και την αυξηµένη προδιάθεση στην 

εµφάνιση δευτερογενών λοιµώξεων. Το πρόβληµα επιτείνεται από το σύνδροµο της 

επιλόχειας υπογαλαξίας/δυσγαλαξίας που µπορεί να παρουσιάζουν οι προσβεβληµένες σύες. 

Οι συγκεντρώσεις των µητρικών αντισωµάτων στα µη µολυσµένα χοιρίδια, που 

προσλαµβάνουν κανονικά πρωτόγαλα, ελαχιστοποιούνται µετά από 4 εβδοµάδες. Τα ζώα 
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αυτά εφόσον µολυνθούν στη συνέχεια από τον ιό, εµφανίζουν την αναπνευστική µορφή του 

συνδρόµου (Done και Paton 1995).  

Ορισµένα από τα γαλουχούµενα χοιρίδια εµφανίζουν ατονία, απώλεια σωµατικού 

βάρους, απίσχνανση, απαγωγή των οπίσθιων άκρων, κοπιώδη αναπνοή, δύσπνοια και 

εκχυµώσεις (Keffaber 1989). Οι εκχυµώσεις όταν είναι έντονες οδηγούν σε χαρακτηριστική 

διόγκωση (οίδηµα) των βλεφάρων και του επιπεφυκότα (White 1992a). Επίσης, τα χοιρίδια 

µπορεί να εµφανίσουν υδαρή διάρροια, µη ανταποκρινόµενη σε αγωγές µε αντιβιοτικά 

(Keffaber 1989, Leyk 1991, Gordon 1992, Hopper και συν. 1992, White 1992a), νευρικά 

συµπτώµατα (σπασµοί, αταξία) (Keffaber 1989, Loula 1991), αναιµία (Hopper και συν. 1992, 

White 1992a) και θροµβοκυτταροπενία µε αιµορραγίες, οι οποίες εντοπίζονται στον οµφαλό 

και στο σηµείο κοπής της ουράς. Τέλος, η πιθανότητα δευτερογενών βακτηριακών επιπλοκών 

υπεισέρχεται και επηρεάζει τα επίπεδα νοσηρότητας και θνησιµότητας των χοιριδίων. 

 

6.3.2. Απογαλακτισµένα χοιρίδια και αναπτυσσόµενοι/παχυνόµενοι χοίροι 

Η συµπτωµατολογία του συνδρόµου στους αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους 

αφορά κυρίως στο αναπνευστικό σύστηµα. Η σοβαρότητα και η ένταση των συµπτωµάτων 

που παρατηρούνται ποικίλουν ανάλογα µε τη συνύπαρξη άλλων παθογόνων παραγόντων 

(ιογενή νοσήµατα άλλης αιτιολογίας και δευτερογενείς βακτηριακές επιπλοκές). Σε µη 

επιπλεγµένα περιστατικά, η κλινική εικόνα είναι ήπια και χαρακτηρίζεται από ελαφριά 

ανορεξία, κακή όψη του τριχώµατος και καθυστέρηση στην ανάπτυξη (Moore 1990, White 

1992b). Κατά την οξεία µορφή του συνδρόµου η κλινική εικόνα των απογαλακτισµένων και 

των αναπτυσσόµενων χοίρων χαρακτηρίζεται από ανορεξία, λήθαργο, κοπιώδη αναπνοή, 

δύσπνοια και υπεραιµία του δέρµατος. Ο βήχας δεν αποτελεί σταθερό κλινικό σύµπτωµα σε 

περιστατικά ΑΑΣΧ χωρίς δευτερογενείς επιπλοκές. Οι προσβεβληµένοι χοίροι παρουσιάζουν 

συχνά υπερανάπτυξη τριχώµατος, διαφόρου βαθµού µείωση της Μέσης Ηµερήσιας Αύξησης 

Σωµατικού Βάρους (Μ.Η.Α.Σ.Β.) και αξιοποίησης της τροφής, µε αποτέλεσµα να 

παρατηρείται ανοµοιοµορφία στην ανάπτυξη µεταξύ των ζώων των οµάδων (Moore 1990, 

White 1992b).  

Σύµφωνα µε αρκετούς ερευνητές, πολύ συχνά η παρουσία του ΑΑΣΧ συσχετίζεται µε 

εξάρσεις άλλων νοσηµάτων που ενζωοτούν στην εκτροφή, µε αποτέλεσµα την αύξηση της 

θνησιµότητας των αναπτυσσόµενων/παχυνόµενων χοίρων που µπορεί να φθάσει στο 12 έως 

20% (Moore 1990, Loula 1991, Blaha 1992, Keffaber και συν. 1992, White 1992a, Stevenson 

και συν. 1993, Zimmerman και συν. 1997). Μεταξύ των πιθανών ενζωοτικών νοσηµάτων 

συµπεριλαµβάνονται η νόσος του Glässer, η στρεπτοκοκκική µηνιγγίτιδα και πολυαρθρίτιδα, 
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η εξιδρωµατική επιδερµίτιδα, η ακτινοβακιλλική πλευροπνευµονία, η ατροφική ρινίτιδα, η 

υπερπλαστική εντεροπάθεια, η δυσεντερία και η σαρκοπτική ψώρα. Οι επιπτώσεις από τη 

συνύπαρξη νοσολογικών καταστάσεων είναι περισσότερο εµφανείς σε εκτροφές µε κακή 

διαχείριση (Blaha 1992). Ωστόσο, οι περισσότερες προσπάθειες των ερευνητών να 

προκαλέσουν αναζωπύρωση των παραπάνω βακτηριακών νοσηµάτων, ύστερα από 

πειραµατική µόλυνση ζώων, στα οποία προηγήθηκε µόλυνση µε τον ιό του ΑΑΣΧ, υπήρξαν 

ανεπιτυχείς (Galina και συν. 1994, Carvalho και συν. 1997, Pol και συν. 1997, Solano και 

συν. 1995, Van Alstine και συν. 1996, Albina και συν. 1998a, Drew 1999).  

 

6.3.3. Σύες 

Οι σύες, εµφανίζουν συχνά λήθαργο, βήχα, πταρµό, κατάπτωση, άνοδο θερµοκρασίας 

και ανορεξία (Done και Paton 1995). Σε ένα µικρό ποσοστό (1-2%) µπορεί να 

παρουσιαστούν αγγειακές διαταραχές (υπεραιµία ή κυάνωση), που εντοπίζονται στο δέρµα, 

στο αιδοίο, στους µαστούς και στα αυτιά. Η εµφάνισή τους είναι παροδική και οφείλεται σε 

αιµόσταση, ενώ δε συµπίπτει πάντοτε µε αύξηση της θερµοκρασίας του σώµατος ή άλλα 

κλινικά συµπτώµατα του συνδρόµου (Done και Paton 1995). Τα συµπτώµατα από το 

γεννητικό σύστηµα, περιλαµβάνουν µείωση του ποσοστού των τοκετών, πρόωρους τοκετούς 

(µε διάρκεια κυοφορίας <113 ηµερών), αποβολές στο τελευταίο στάδιο της κυοφορίας, 

αύξηση του ποσοστού των επιστροφών σε οίστρο, γέννηση αδύναµων χοιριδίων διαφόρου 

µεγέθους και αύξηση του αριθµού των θνησιγενών και των µουµιοποιηµένων χοιριδίων 

(Keffaber 1989, Loula 1991, White και συν. 1991, Benfield και συν. 1999).  

Στην οξεία µορφή του συνδρόµου έχουν περιγραφεί και συµπτώµατα που 

εµφανίζονται µε µικρότερη συχνότητα, όπως το σύνδροµο επιλόχειας 

υπογαλαξίας/δυσγαλαξίας (Hopper και συν. 1992), το οποίο µπορεί να οδηγήσει επίσης σε 

άνοιστρο (Taylor 1999). Επίσης, µπορεί να υπάρξει δραµατική έξαρση ενζωοτικών 

νοσηµάτων, όπως της σαρκοπτικής ψώρας, της ατροφικής ρινίτιδας και της 

κυστίτιδας/πυελονεφρίτιδας (White και συν. 1992a). Ακόµη, ως επιπλοκές των αποβολών 

έχουν περιγραφεί συµπτώµατα από το κεντρικό νευρικό σύστηµα, όπως αταξία, 

ποδηλατισµός, µη συντονισµένες κινήσεις και κατάκλιση (de Jong και συν. 1991, Epperson 

και Holler 1997, Halbur και Bush 1997). Τέλος, έχουν παρατηρηθεί και περιπτώσεις έντονης 

αναπνευστικής νόσου καθώς και ξαφνικών θανάτων ως επακόλουθων των αναπνευστικών 

προβληµάτων (Done και Paton 1995).  

Σε έντονα προσβεβληµένες σύες έχει αναφερθεί θνησιµότητα σε ποσοστό 1-4% 

(Loula 1991), που µερικές φορές συνοδεύεται από ευρήµατα πνευµονικού οιδήµατος και 
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κυστίτιδας/πυελονεφρίτιδας (Hopper και συν. 1992). Η αυξηµένη θνησιµότητα των συών έχει 

περιγραφεί ως παθογνωµονικό εύρηµα του «άτυπου ΑΑΣΧ» (Mengeling και συν. 1998). Τα 

τελευταία χρόνια έχει περιγραφεί στις ΗΠΑ µια έντονη λοιµογόνος µορφή του ΑΑΣΧ που 

προκαλεί ποσοστά αποβολών 10 έως 50% και θνησιµότητα µεγαλύτερη από 10% (Goldberg 

και συν. 2000). 

 

6.3.4. Κάπροι 

Οι κάπροι κατά τη διάρκεια της πρώτης φάσης της οξείας µορφής του συνδρόµου 

εµφανίζουν ανορεξία, λήθαργο, αναπνευστικά συµπτώµατα (παροδικό βήχα και πταρµό), 

µειωµένη διάθεση για σύζευξη, µέτρια πυρεξία, και οίδηµα των βλεφάρων, των αυτιών και 

των όρχεων (de Jong και συν. 1991, Feitsma και συν. 1992, Yager και συν. 1993, Prieto και 

συν. 1994, Connor 2003). Στις περισσότερες περιπτώσεις όµως παρουσιάζουν υποκλινική 

λοίµωξη χωρίς εµφανή εξωτερικά κλινικά συµπτώµατα (Feitsma και συν. 1992, Yaeger και 

συν. 1993, Christopher-Henninigs και συν. 1995a, Prieto και συν. 1996b) και διασπείρουν τον 

ιό µέσω του σπέρµατος.  

Επίσης, όπως ήδη αναφέρθηκε, ο ιός του ΑΑΣΧ έχει αρνητική επίδραση στα 

µακροσκοπικά και µικροσκοπικά χαρακτηριστικά του σπέρµατος, προκαλώντας µείωση του 

όγκου του σπέρµατος, µείωση της κινητικότητας και της ζωτικότητας των σπερµατοζωαρίων 

καθώς και αύξηση του αριθµού των σπερµατοζωαρίων µε µορφολογικές ανωµαλίες (π.χ. 

µείωση του ποσοστού των σπερµατοζωαρίων µε φυσιολογικό ακρόσωµα) (Yaeger και συν. 

1993, Prieto και συν. 1996b, Christopher-Henninigs και συν. 1997, Vilaca και συν. 2003).  

 

7. ΠΑΘΟΛΟΓΟΑΝΑΤΟΜΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ  

7.1. Έµβρυα 

Οι αλλοιώσεις που παρατηρούνται στα έµβρυα, µετά τη µόλυνσή τους από τον ιό του 

ΑΑΣΧ µέσω του πλακούντα, είναι χρήσιµες για τη διάγνωση του συνδρόµου (µε την 

προϋπόθεση ότι είναι πρόσφατες). Ωστόσο τέτοιες αλλοιώσεις δεν παρατηρούνται πάντοτε 

και δεν είναι παθογνωµικές του συνδρόµου. Μια τυπικά µολυσµένη από τον ιό τοκετοοµάδα 

είναι πιθανό να περιλαµβάνει φυσιολογικά ή θνησιγενή έµβρυα, έµβρυα που έχουν πεθάνει 

πριν από αρκετές ηµέρες στη µήτρα (παρουσιάζουν δυσχρωµία καφέ χρώµατος και 

αυτόλυση) καθώς και έµβρυα τα οποία καλύπτονται από κολλώδες µείγµα µηκωνίου, αίµατος 

και αµνιακού υγρού (Benfield και συν. 1999).  

Οι µακροσκοπικές αλλοιώσεις που παρατηρούνται πιο συχνά είναι εστιακές 

αιµορραγίες ή αιµορραγία σε όλο το µήκος του οµφάλιου λώρου καθώς και περινεφρικό και 
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µεσεντέριο οίδηµα (Lager και Halbur 1996). Κατά τη µικροσκοπική εξέταση διαπιστώνεται 

διάµεση πνευµονία (Lager και Halbur 1996, Rossow και συν. 1996b). 

 

7.2. Νεογέννητα χοιρίδια 

Οι πνεύµονες των προσβεβληµένων από τον ιό του ΑΑΣΧ νεογέννητων χοιριδίων 

είναι διογκωµένοι, εµφυσηµατικοί και σκουρόχρωµοι και, ενώ συχνά είναι δύσκολο να 

διακριθεί ο προσβεβληµένος από τον υγιή ιστό. Οι αλλοιώσεις είναι περισσότερο εµφανείς 

στην προσθιοκοιλιακή επιφάνεια των πνευµόνων. Η έκταση των µακροσκοπικών 

αλλοιώσεών φθάνει έως το 100% και εξαρτάται από την λοιµογόνο δύναµη του στελέχους 

του ιού του ΑΑΣΧ και το χρονικό διάστηµα που έχει µεσολαβήσει από τη µόλυνση (Halbur 

και συν. 1995, 1996a, b). Η µικροσκοπική εξέταση συνήθως αποκαλύπτει µέτρια έως σοβαρή 

πολυεστιακή διάµεση πνευµονία (Halbur και συν. 1996a). 

Ακόµη, τα λεµφογάγγλια της αυχενικής, της θωρακικής και της βουβωνικής περιοχής 

του σώµατος ανευρίσκονται µέτρια έως έντονα διογκωµένα και σκουρόχρωµα (Halbur και 

συν. 1995, Rossow και συν. 1994, 1995). Τέλος, σε προσβεβληµένα από τον ιό του ΑΑΣΧ 

νεογέννητα χοιρίδια έχουν αναφερθεί οίδηµα, αιµορραγία και νέκρωση του οµφάλιου λώρου 

(Halbur και συν. 1995).  

 

7.3. Απογαλακτισµένα χοιρίδια 

Οι πνεύµονες των προσβεβληµένων από τον ιό του ΑΑΣΧ απογαλακτισµένων 

χοιριδίων είναι διογκωµένοι, εµφυσηµατικοί και σκουρόχρωµοι. Μερικές φορές οι 

µακροσκοπικές αλλοιώσεις των πνευµόνων περιγράφονται από τους κτηνιάτρους ότι 

παρουσιάζουν όψη παρόµοια µε εκείνη του θύµου αδένα ή του ήπατος (Benfield και συν. 

1999). Η πλέον χαρακτηριστική µακροσκοπική αλλοίωση που παρατηρείται και η οποία είναι 

παθογνωµική του συνδρόµου είναι η αξιοσηµείωτη σκουρόχρωµη διόγκωση των 

λεµφογαγγλίων. Άλλες λιγότερο χαρακτηριστικές αλλοιώσεις είναι οι εκχυµώσεις και οι 

αυξηµένες ποσότητες υγρού στην κοιλιακή και στη θωρακική κοιλότητα, καθώς και στο 

περικάρδιο (Benfield και συν. 1999).  

Ακόµη και όταν οι µακροσκοπικές αλλοιώσεις των πνευµόνων δεν είναι εµφανείς, η 

µικροσκοπική εξέταση συνήθως αποκαλύπτει διάµεση πνευµονία παρόµοια µε αυτήν των 

νεογέννητων χοιριδίων, η οποία όµως είναι λιγότερο έντονη και περισσότερο πολυεστιακή.  

 

7.4. Αναπτυσσόµενοι/παχυνόµενοι χοίροι 
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Οι µακροσκοπικές αλλοιώσεις που παρατηρούνται στους προσβεβληµένους από τον 

ιό του ΑΑΣΧ αναπτυσσοµένους/παχυνοµένους χοίρους είναι παρόµοιες µε αυτές των 

απογαλακτισµένων χοιριδίων, αλλά λιγότερο χαρακτηριστικές. Συνήθως, παρατηρείται 

λεµφαδενοπάθεια, ενώ οι αλλοιώσεις των πνευµόνων συχνά επιπλέκονται από µικτές 

λοιµώξεις (Zeman και συν. 1993). Συγκεκριµένα, η ταυτόχρονη µόλυνση από τον ιό του 

ΑΑΣΧ και από το Mycoplasma hyopneumoniae, την Pasteurella multocida και τον ιό της 

γρίπης, συνοδεύεται από πύκνωση του πνεύµονα, στο 30-70% της έκτασής του και 

αλλοιώσεις σκοτεινού ερυθρού χρώµατος. Επίσης, στην ταυτόχρονη µόλυνση από τον ιό του 

ΑΑΣΧ και από το Mycoplasma hyopneumoniae παρατηρείται εξίδρωµα στους αεραγωγούς 

και σαφείς διαχωριστικές γραµµές µεταξύ προσβεβληµένων και υγιών ιστών (Benfield και 

συν. 1999).  

Η µικροσκοπική εξέταση του πνεύµονα αποκαλύπτει τη χαρακτηριστική διάµεση 

πνευµονία που µπορεί να επικαλύπτεται από ενζωοτική ή βακτηριακή βρογχοπνευµονία. 

 

7.5. Σύες 

Γενικά δεν υπάρχουν παθογνωµικές µακροσκοπικές ή µικροσκοπικές αλλοιώσεις στις 

κυοφορούσες σύες.  

Η µικροσκοπική εξέταση της µήτρας συός, στην οποία η µη επιπλεγµένη µόλυνση 

από τον ιό του ΑΑΣΧ έχει προκαλέσει αποβολή, είναι πιθανό να αποκαλύψει µέτριου έως 

έντονου βαθµού ενδοµητρίτιδα και µυοµητρίτιδα, ενώ είναι κοινό εύρηµα το οίδηµα του 

ενδοµητρίου (Christianson και συν. 1993, Lager και Halbur 1996).  

 

7.6. Κάπροι 

Ο ιός του ΑΑΣΧ έχει αποµονωθεί από τους ιστούς των όρχεων, της επιδιδυµίδας, των 

βουβλουρηθραίων αδένων, των κυστοειδών αδένων και του προστάτη (Christopher-Hennings 

1995a, Prieto και συν. 2003). Ωστόσο, οι Swenson και συν. (1994a, b) µετά την πειραµατική 

µόλυνση κάπρων δεν παρατήρησαν µακροσκοπικές αλλοιώσεις και οι αντίστοιχες 

µικροσκοπικές δεν ήταν σηµαντικές. 

 

8. ∆ΕΥΤΕΡΟΓΕΝΕΙΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ  

8.1. Βακτηριακής αιτιολογίας  

Στα απογαλακτισµένα χοιρίδια και στους αναπτυσσόµενους χοίρους η παρουσία του 

ιού του ΑΑΣΧ συνοδεύεται συχνά από αυξηµένα περιστατικά διαφόρων ενζωοτικών 

νοσηµάτων, τα οποία αυξάνουν τη θνησιµότητα σε ποσοστό µεγαλύτερο του 12-20%. Τα 
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νοσήµατα αυτά παρατηρούνται κυρίως σε εκτροφές µε χαµηλό επίπεδο υγείας ή ελλιπή µέτρα 

κτηνιατρικής διαχείρισης. Στα νοσήµατα αυτά περιλαµβάνονται η σηψαιµική µορφή της 

σαλµονέλλωσης, η νόσος του Glässer, η στρεπτοκοκκική µηνιγγίτιδα, η πολυαρθίτιδα µε 

σηψαιµία, η πλευροπνευµονία από ακτινοβάκιλλο, η εξιδρωµατική δερµατίτιδα, η ενζωοτική 

πνευµονία, η βακτηριακή βρογχοπνευµονία, η ατροφική ρινίτιδα, η κολιβακίλλωση στη 

γαλουχία, η υπερπλαστική εντεροπάθεια, η δυσεντερία και η σαρκοπτική ψώρα (Moore και 

συν. 1990, Loula 1991, Blaha 1992, Keffaber και συν. 1992, White 1992a, Stevenson και συν. 

1993, Pijoan και συν. 1994).  

Ωστόσο, οι πειραµατικές προσπάθειες για την επιβεβαίωση της αλληλεπίδρασης 

µεταξύ του ιού του ΑΑΣΧ και της Pasteurella multocida (Cooper και συν. 1995, Carvalho 

και συν. 1995, 1997), του Haemoplilus parasuis (Cooper και συν. 1995, Solano και συν. 1995, 

1997, Segales και συν. 1999) και του Actinobacillus pleuropneumoniae (Pol και συν. 1995, 

1997) υπήρξαν ανεπιτυχείς. Αντίθετα, έχουν δηµοσιευτεί πειραµατικά αποτελέσµατα που 

αποδεικνύουν ότι η µόλυνση από τον ιό του ΑΑΣΧ: α) προδιαθέτει την προσβολή των 

απογαλακτισµένων χοιριδίων από το Streptococcus suis (Galina και συν. 1994, Halbur και 

συν. 1998b, 2000, Thanawongnuwech και συν. 2000) καθώς και των νεογέννητων χοιριδίων, 

των οποίων οι χοιροµητέρες µολύνθηκαν από τον ιό του ΑΑΣΧ στα τελευταία στάδια της 

κυοφορίας (Feng και συν. 2001) και β) αυξάνει την ευαισθησία των χοίρων στη µόλυνση από 

Salmonella cholerae-suis (Wills και συν. 2000), Bordetella bronchiseptica (Brockmeier και 

συν. 2000), Mycoplasma hyopneumoniae (Τhacker και συν. 1998, 1999, 2000) και 

Mycoplasma hyorhinis (Kubo και συν. 1995) καθώς και στην εκδήλωση νόσου. Σε ό,τι αφορά 

στις ελληνικές εκτροφές, σε πρόσφατη έρευνα διαπιστώθηκε ότι η συνύπαρξη του ιού του 

AAΣΧ µε τον Actinobacillus pleuropneumoniae, την Pasteurella multocida και το 

Streptococcus suis και οι επακόλουθες επιπλοκές συµµετέχουν σε ποσοστό 7,8%, 14,1% και 

4,1%, αντίστοιχα στα αίτια των θανάτων των αναπτυσσόµενων/παχυνόµενων χοίρων στις 

εκτροφές (Βalkamos και συν. 2002, Μπαλκάµος 2004).  

 

8.2. Ιογενούς αιτιολογίας  

Αυξηµένο ενδιαφέρον προκαλούν δύο νέα σύνδροµα που παρατηρήθηκαν στους 

χοίρους τα τελευταία χρόνια, το Πολυσυστηµατικό Σύνδροµο Απίσχνανσης των 

Απογαλακτισµένων Χοιριδίων (ΠΣΑΑΧ) και το Σύνδροµο ∆ερµατίτιδας και Νεφροπάθειας 

του Χοίρου (Σ∆ΝΧ). Ο κυκλοϊός τύπου 2 του χοίρου (PCV2) συµµετέχει ως πρωταρχικός 

παράγοντας στην αιτιοπαθογένεια τόσο του ΠΣΑΑΧ (Kennedy και συν. 2000) όσο και του 

Σ∆ΝΧ (Segales και συν. 1998). Ωστόσο, στην εκδήλωση των συνδρόµων αυτών φαίνεται ότι 
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προδιαθέτει η προσβολή των χοίρων από τον ιό του ΑΑΣΧ (Segales και συν. 1998, Thibault 

και συν. 1998, Drolet και συν. 1999, Harms και συν. 2000, 2001, 2002, Choi και Chae 2001). 

Η ταυτόχρονη µόλυνση των χοίρων από τον ιό του ΑΑΣΧ και τον PCV2 αυξάνει τη 

σοβαρότητα της διάµεσης πνευµονίας, που προκαλεί ο ιός του ΑΑΣΧ καθώς και την ένταση 

των κλινικών συµπτωµάτων (Done 2003). Άλλωστε και οι δυο ιοί εντοπίζονται στα 

µακροφάγα και ο ιός του ΑΑΣΧ ενισχύει την αντιτύπωση και την διασπορά του PCV2 (Allan 

και συν. 2000).  

Στους παχυνόµενους χοίρους η συνύπαρξη του ΑΑΣΧ, µε την αναπνευστική µορφή 

της νόσου του Aujeszky και µε τη γρίπη αποτελεί αιτία σοβαρών απωλειών στις εκτροφές 

εξαιτίας των αναπνευστικών προβληµάτων. Ενδεικτικό είναι ότι η κλινική εικόνα 

βελτιώνεται και η οικονοµικές απώλειες µειώνονται όταν οι παχυνόµενοι χοίροι 

εµβολιάζονται έναντι των δύο αυτών νοσηµάτων (Κυριάκης και συν. 1997). Ωστόσο, οι 

πειραµατικές προσπάθειες για την επιβεβαίωση της αλληλεπίδρασης µεταξύ του ιού του 

ΑΑΣΧ και της νόσου του Aujeszky (Albina και συν. 1995) υπήρξαν ανεπιτυχείς. Αντίθετα, οι 

Van Reeth και συν. (1996, 1999) µε πειραµατική µόλυνση χοίρων, αρχικά µε τον ιό του 

ΑΑΣΧ και στη συνέχεια, µε ταυτόχρονη µόλυνση µε τον ιό του ΑΑΣΧ και τον ιό της γρίπης 

ή τον αναπνευστικό κορωναϊό κατέγραψαν πιο σοβαρή εκδήλωση αναπνευστικών 

συµπτωµάτων και καθυστέρηση στην ανάπτυξη των χοίρων. Ωστόσο, τα κλινικά 

συµπτώµατα ήταν εντονότερα στους χοίρους που µολύνθηκαν ταυτόχρονα από τον ιό του 

ΑΑΣΧ και τον ιό της γρίπης. 

 

9. ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΕΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΟΥ ΑΑΣΧ ΚΑΙ ΤΩΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ ΤΟΥ 

H µείωση των οικονοµικών απωλειών, που προκαλεί το ΑΑΣΧ στις εκτροφές, 

αποτελεί πρόκληση για τους κτηνιάτρους παγκοσµίως. Οι απώλειες αυτές εξαρτώνται από το 

µέγεθος της εκτροφής και από την εποχή του έτους (µεγαλύτερες επιπτώσεις παρατηρούνται 

κατά τους µήνες µε χαµηλές θερµοκρασίες περιβάλλοντος).  

Κατά την προσβολή από την οξεία µορφή του συνδρόµου οι ετήσιες απώλειες στην 

παραγωγή µιας εκτροφής ανέρχονται σε 5 έως 20% (Benfield και συν. 1992) και οφείλονται 

κυρίως στη µείωση των γεννηθέντων ζωντανών χοιριδίων και στην αύξηση της θνησιµότητας 

πριν από τον απογαλακτισµό. Έχουν αναφερθεί απώλειες 1 έως 3,8 χοιριδίων/συ/έτος 

(Blackburn 1991, Lindhaus και Lindhaus 1991, Raymarkers 1991, Van Alstine 1991, 

Zimmerman και Johnson 1991, Mortensen και Madsen 1992) και 35,24 έως 176,21 ευρώ/συ 

(Hoefling 1990, Muirhead 1992). Οι Polson και συν. (1990a) διαπίστωσαν ότι οι απώλειες 

κατά την οξεία µορφή του συνδρόµου ανέρχονται στα 236$/συ και στα 502$/συ κατά τη 
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διάρκεια της χρόνιας µορφής. Η ανάπτυξη των παχυνόµενων χοίρων καθυστερεί κατά 1 έως 

1,5 µήνα µέχρι τη σφαγή (Benfield και συν. 1992), ενώ η θνησιµότητά τους µπορεί να ανέλθει 

στο 10% στη χρόνια µορφή του συνδρόµου.  

Η καταστροφή των κυψελιδικών µακροφάγων,, που συγκροτούν έναν από τους 

σηµαντικότερους µηχανισµούς προστασίας της κατώτερης αναπνευστικής οδού, αλλά 

ταυτόχρονα, και µεταφοράς ορισµένων αντιβιοτικών στους πνεύµονες, έχει ως αποτέλεσµα 

αφενός την αύξηση των δευτερογενών επιπλοκών και αφετέρου τη µη αποτελεσµατική 

αντιµετώπισή τους. Τα έξοδα για τον έλεγχο των δευτερογενών επιπλοκών υπολογίζεται ότι 

µπορεί να φθάσουν µέχρι τα 5,43 ευρώ/παραγόµενο χοίρο (Meredith 1995a). Πρόσφατα 

διαπιστώθηκε ότι ο ιός του ΑΑΣΧ συµµετέχει σε ποσοστό 26,03% ως πρωτογενής παθογόνος 

παράγοντας στα αίτια θανάτων των αναπτυσσόµενων/παχυνόµενων χοίρων των ελληνικών 

βιοµηχανικού τύπου εκτροφών (Μπαλκάµος 2004).  

Θα πρέπει να ληφθεί υπόψη ότι τα νοσήµατα του αναπνευστικού συστήµατος 

εµφανίζονται κατά κανόνα, τουλάχιστο σε επίπεδο εκτροφής ως µικτές λοιµώξεις στις οποίες 

εµπλέκονται ιοί και βακτήρια, προκαλώντας µια σύνθετη παθολογική κατάσταση που τα 

τελευταία χρόνια αναφέρεται ως Αναπνευστικό Σύνδροµο των 

Αναπτυσσόµενων/Παχυνόµενων Χοίρων (ΑΣΑΠΧ) (Dee 1996, Halbur 1998a, Stevenson 

1998, Thacker και συν. 1998, Laval 1999, Thacker 1999), στην αιτιοπαθογένεια του οποίου 

εµπλέκεται και ο ιός του ΑΑΣΧ (Done 1997). Το ΑΣΑΠΧ προκαλεί τεράστιες οικονοµικές 

απώλειες στην παγκόσµια χοιροτροφία. Για παράδειγµα, πρόσφατα αναφέρθηκε ότι στη 

Ρουµανία η ταυτόχρονη παρουσία του ΑΑΣΧ και του ΑΣΑΠΧ προκάλεσε στη διάρκεια ενός 

τριµήνου οικονοµικές ζηµίες που ανήλθαν σε 777.449$, εκ των οποίων τα 41.218$ 

αφορούσαν τους παχυνόµενους χοίρους, ενώ οι απώλειες λόγω αναπαραγωγικών διαταραχών 

ήταν 1,9 χοιρίδια/συ/έτος και 17,02$/γονιµοποιηµένη συ/έτος (Gntanu και Mandescu 2002). 

Το ΑΣΑΠΧ προκαλεί σηµαντικές οικονοµικές απώλειες στην ελληνική χοιροτροφία 

(Γεωργάκης και συν. 2002) και το ποσοστό των θανάτων των αναπτυσσόµενων/παχυνόµενων 

χοίρων από νοσήµατα του αναπνευστικού συστήµατος είναι σηµαντικά χαµηλότερο στις 

ελληνικές εκτροφές που δεν έχουν προσβληθεί από τον ιό του ΑΑΣΧ, συγκριτικά µε το 

αντίστοιχο ποσοστό που καταγράφηκε στις µολυσµένες από τον ιό εκτροφές (Μπαλκάµος 

2004).  

Η κατάσταση αναµένεται να επιδεινωθεί από την παρουσία του PCV2 τα τελευταία 

χρόνια, σε σηµαντικό αριθµό εκτροφών της χώρας µας. Ο PCV2 αποτελεί αιτιολογικό 

παράγοντα του ΠΣΑΑΧ και φαίνεται να συµµετέχει στην εκδήλωση του ΑΣΑΠΧ (Harms και 

Sorden 2000). Σε πρόσφατη µελέτη διαπιστώθηκε ότι το ΠΣΑΑΧ συµµετέχει σε ποσοστό 
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2,04% συνολικά, στα αίτια θανάτων των απογαλακτισµένων χοιριδίων των ελληνικών 

βιοµηχανικού τύπου εκτροφών (Τζήκα 2002) και πιο συγκεκριµένα συµµετέχει σε ποσοστό 

51,43% ως αίτιο των θανάτων που οφείλονται σε πολυσυστηµατικά νοσήµατα (Tzika και συν. 

2002). 

 

10. ∆ΙΑΓΝΩΣΗ  

Στη διαφορική διάγνωση του ΑΑΣΧ, περιλαµβάνονται αρκετά λοιµώδη νοσήµατα, 

όπως η νόσος του Aujeszky, η γρίπη, η παρβοΐωση, η εγκεφαλοµυοκαρδίτιδα, η κλασσική και 

η αφρικανική πανώλη, η λεπτοσπείρωση, η χλαµυδίαση, η ερυθρά, η µεταδοτική 

γαστρεντερίτιδα, η επιδηµική διάρροια του χοίρου, ο αναπνευστικός κορωναϊός του χοίρου, η 

νόσος του Talfan. Η διενέργεια των κατάλληλων εργαστηριακών εξετάσεων είναι η 

ασφαλέστερη οδός για την τελική διάγνωση (Taylor 1999).   

Η διάγνωση του ΑΑΣΧ βασίζεται στο ιστορικό, στην καταγραφή των παραγωγικών 

δεδοµένων της εκτροφής, στην κλινική εικόνα, στα νεκροτοµικά ευρήµατα, στις ορολογικές 

εξετάσεις και στην ανίχνευση του υπεύθυνου ιού. Η υποψία του νοσήµατος στην εκτροφή 

τίθεται, όταν εµφανίζονται αναπνευστικά συµπτώµατα σε χοίρους κάθε ηλικίας (ιδιαίτερα 

στους αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους), αναπαραγωγικά προβλήµατα (ποσοστό θνησιγενών 

χοιριδίων µεγαλύτερο του 20%, ποσοστό αποβολών και πρόωρων τοκετών µεγαλύτερο του 

8%, ποσοστό θνησιµότητας γαλουχούµενων χοιριδίων µεγαλύτερο του 26%) και µείωση των 

τιµών των παραγωγικών παραµέτρων (Taylor 1999a). Ασφαλής και οριστική διάγνωση του 

νοσήµατος, µπορεί να τεθεί µόνο εργαστηριακά (Benfield και συν. 1999, 

Christopher-Hennings 2000). Οι εργαστηριακές εξετάσεις που χρησιµοποιούνται είναι οι 

εξής:  

Α) Ανίχνευση αντισωµάτων (Ορολογικές δοκιµές)  

1) Ο έµµεσος ανοσοφθορισµός (IFA-Indirect Fluorescent Antibody), µε τον οποίο 

ανιχνεύονται οι ανοσοσφαιρίνες IgM από την 5η έως την 21η–28η ηµέρα και οι IgG από την 

9η-14η ηµέρα, οι οποίες φθάνουν στο µέγιστο µέχρι την 30η-50η ηµέρα και δεν ανιχνεύονται 

3-5 µήνες µετά τη µόλυνση, αντίστοιχα (Joo και συν. 1997, Zhou και συν 2002). Έχουν 

αναπτυχθεί διάφορα πρωτόκολλα της παραπάνω µεθόδου. Κάθε φορά που τα αποτελέσµατα 

δεν είναι σαφή θα πρέπει το δείγµα να επανεξετάζεται και εφόσον και πάλι τα αποτελέσµατα 

είναι ασαφή τότε ένα νέο δείγµα ορού από το ίδιο ζώο θα πρέπει να εξετάζεται περαιτέρω. Η 

αποτελεσµατικότητα της µεθόδου ποικίλει εξαρτώµενη σε µεγάλο βαθµό και από την 

αντιγονική ποικιλοµορφία των στελεχών του ιού (Zimmerman και συν. 2005). 
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2) Οι ανοσοενζυµικές µέθοδοι (ELISA-enzyme-linked immunosorbent assay). Έχουν 

αναφερθεί πολλές παραλλαγές της µεθόδου (Wensvoort και συν. 1991, Albina και συν. 1992, 

Yoon και συν. 1992b, Houben και συν. 1995a, Nodelijk και συν. 1996, Cho και συν. 1996 

1997a, 1997b, Denac και συν. 1997, Sorensen και συν. 1997, 1998). Κυκλοφορούν διάφορες 

εµπορικού τύπου ELISA, στις οποίες χρησιµοποιούνται ως αντιγόνα είτε ευρωπαϊκά είτε 

αµερικάνικα στελέχη του ιού χωριστά ή σε συνδυασµό. Το πλεονέκτηµά τους είναι ο ταχύς 

χειρισµός µεγάλου αριθµού δειγµάτων. Η µέθοδος αυτή µπορεί να ανιχνεύει αντισώµατα 

τόσο των αµερικάνικων όσο και των ευρωπαϊκών στελεχών του ιού. Τα αντισώµατα 

ανιχνεύονται από την 9η ηµέρα, φθάνουν στο µέγιστο στις 30-50 ηµέρες µετά και στη 

συνέχεια µειώνονται και δεν ανιχνεύονται 4-12 µήνες µετά την µόλυνση, αντίστοιχα 

(Zimmerman και συν. 2005). Ωστόσο, χοίροι που βρέθηκαν οροαρνητικοί µε τη µέθοδο αυτή 

είναι δυνατόν να έχουν εµµένουσα µόλυνση (Dee και συν 2004a, Horter και συν 2002, 

Kleiboecker και συν 2002). Έχει περιγραφεί η χρήση Blocking ELISA, µε την οποία να γίνει 

διάκριση µεταξύ ευρωπαϊκών και αµερικάνικων στελεχών (Sorensen και συν. 1997, 1998). 

Πρόσφατα αναπτύχθηκαν και κυκλοφόρησαν εµπορικού τύπου ELISA, στις οποίες 

χρησιµοποιούνται ως αντιγόνα ανασυνδυασµένες πρωτεΐνες (πρωτεΐνη Ν), µε τις οποίες 

µπορεί να γίνει διάκριση µεταξύ των ευρωπαϊκών και των αµερικάνικων στελεχών του ιού 

(Dea και συν. 2000b, Witte και συν 2000, Seuberlich και συν. 2002). 

3) Η δοκιµή της ανοσοϋπεροξειδάσης µονής στιβάδας (IPMΑ-Immunoperoxidase Monolayer 

Assay). Πρόκειται για την πρώτη ορολογική δοκιµή που χρησιµοποιήθηκε για τη διάγνωση 

του ΑΑΣΧ (Wensvoort και συν. 1991). Σήµερα χρησιµοποιείται λιγότερο από την ELISA, 

αλλά ανιχνεύει αντισώµατα από την 7η-14η ηµέρα της µόλυνσης. Η δοκιµή αυτή µπορεί να 

εφαρµοστεί εύκολα σε εργαστήρια και για την αποµόνωση του ιού. Στην περίπτωση αυτή 

χρησιµοποιούνται µακροφάγα προσβεβληµένα µε στελέχη ιών τόσο των ευρωπαϊκών όσο και 

των αµερικάνικων τύπων.  

4) Η οροεξουδετέρωση (SN-Serum Neutralising), είναι πολύ για τη διάγνωση της χρόνιας 

µόλυνσης (άνω του ενός έτους) (Zimmerman και συν. 2005), αλλά και για τη διάκριση των 

διαφόρων στελεχών του ιού (Botner και συν. 1997). Ωστόσο, δεν µπορεί να ανιχνεύσει 

αντισώµατα πριν τους 1-2 µήνες µετά τη µόλυνση (Benfield και συν. 1992) 

Β) Ανίχνευση του ιού (νουκλεϊκού οξέους και αντιγόνων).  

Μια ευαίσθητη µέθοδος είναι αυτή του in situ υβριδισµού (in situ hybridization), που 

ταυτοποιεί το νουκλεϊκό οξύ του ιού (Larochelle και συν. 1996, Sur και συν. 1996, Haynes 

και συν. 1997). Παρόλα αυτά, η µέθοδος βρίσκει µεγαλύτερη ερευνητική εφαρµογή, όµως 

είναι χρήσιµη όταν η αποµόνωση του ιού είναι προβληµατική, όπως στην περίπτωση του 
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σπέρµατος (Christopher-Hennings και συν. 1995b) καθώς και όταν εξετάζονται ιστοί που 

έχουν υποστεί αυτόλυση. Με τη µέθοδο αυτή του είναι δυνατό να ανιχνεύονται και να 

διαφοροποιούνται στελέχη των αµερικάνικων και των ευρωπαϊκών τύπων σε ιστούς (Sur και 

συν. 1996, Larochelle και Magar 1997).  

Η µέθοδος PCR (Polymerse chain reaction) είναι πολύ ευαίσθητη και επίσης 

προτιµάται στις περιπτώσεις που η αποµόνωση του ιού είναι προβληµατική (π.χ. σε δείγµα 

σπέρµατος ή ιστού που έχει υποστεί αυτόλυση) (Benson και συν. 2002, Horter και συν. 2002). 

H µέθοδος παρέχει τη δυνατότητα ανίχνευσης και διαφοροποίησης ευρωπαϊκών και 

αµερικάνικων στελεχών (Christopher-Hennings και συν. 2004). Η RT-PCR (ανάστροφης 

µεταγραφάσης-reverse-transcription PCR) και η διπλή PCR (nested PCR) είναι ευαίσθητες 

δοκιµές ανίχνευσης του ιού. Έχουν αναπτυχθεί διάφορα πρωτόκολλα RT-PCRs για την 

ανίχνευση των ευρωπαϊκών (Van Woensel και συν. 1994, Suarez και συν. 1994, Legeay και 

συν. 1997) ή αµερικάνικων στελεχών του ιού (Christopher-Hennings και συν. 1995b, Cook 

και Spatz 1998) καθώς και για τη διαφοροποίηση µεταξύ τους (Mardassi και συν. 1994b, 

Chen και Plagemann 1995, Kono και συν. 1996, Gilbert και συν. 1997, Shin και συν. 1998, 

Oleksiewicz και συν. 1998, Guarino και συν. 1999, Egli και συν. 2001, Pesch 2003, Fetzer και 

συν. 2006). 

Υπάρχουν διάφορες εργαστηριακές τεχνικές που χρησιµοποιούνται για την ανίχνευση 

του αντιγόνου. Με τις µεθόδους της ανοσοϊστοχηµείας (IHC-Immunohistochemistry) (Halbur 

και συν. 1994, Larochelle και Magar 1995, Van Alstine κσι συν. 2002) και του 

ανοσοφθορισµού (FA-Fluorescent Antibody) (Yoon και συν. 1992, Lager και Ackermann 

1994) ανιχνεύεται ο ιός του ΑΑΣΧ σε πολλούς ιστούς και κυρίως σε πνεύµονες και 

αµυγδαλές.  

Γ) Αποµόνωση και ταυτοποίηση του ιού. 

Ο ιός του ΑΑΣΧ αποµονώνεται από διάφορα όργανα, αλλά συνηθέστερα 

χρησιµοποιούνται το αίµα και λιγότερο συχνά, υγρό από τη θωρακική κοιλότητα, ο σπλήνας 

και ο πνεύµονας. Το αίµα θεωρείται παθολογικό υλικό εκλογής, γιατί σε αυτό ο ιός είναι 

περισσότερο σταθερός από ότι στους ιστούς (Bøtner 1997). Στο αίµα των συών (Mengeling 

και συν. 1996c) και των κάπρων (Christopher-Hennings και συν. 1995a) ο ιός µπορεί να 

αποµονωθεί από 1-2 εβδοµάδες µετά τη µόλυνση, ενώ στα γαλουχούµενα και στα 

απογαλακτισµένα χοιρίδια καθώς και στους αναπτυσσόµενους χοίρους, από 4-6 εβδοµάδες 

µετά τη µόλυνση και µετά (Mengeling και συν. 1996b, d). Για την αποµόνωση του ιού 

συνιστάται η λήψη δειγµάτων αίµατος από χοιρίδια, τα οποία δεν έχουν λάβει πρωτόγαλα, 
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προκειµένου να αποκλειστεί το ενδεχόµενο της ύπαρξης εξουδετερωτικών αντισωµάτων στα 

δείγµατα (Mengeling και συν. 2000).  

Η αποµόνωση του ιού του ΑΑΣΧ σε κυτταροκαλλιέργειες είναι δύσκολη επειδή ο ιός 

προσβάλει κυρίως τα κυψελιδικά µακροφάγα, τα οποία απαιτείται να συλλέγονται από 

χοίρους ηλικίας µικρότερης των 6-8 εβδοµάδων και συνήθως προτιµούνται SPF χοίροι 

(Wensvoort και συν. 1991, Yoon και συν. 1992a). Επιπλέον, οι κυτταρικές σειρές, που 

χρησιµοποιούνται στη µέθοδο αυτή, είναι γενικά λιγότερο ευαίσθητες στον ιό από τα 

κυψελιδικά µακροφάγα. Κάποιες κυτταρικές σειρές (π.χ. MA-104) µπορεί να αποτελούν 

ικανοποιητική εναλλακτική λύση για τα µακροφάγα (Bautista και συν. 1993, Kim και συν. 

1993), αλλά δεν ευνοούν την ανάπτυξη όλων των στελεχών του ιού και συγκεκριµένα των 

ευρωπαϊκών. Ο ιός δε µπορεί να αποµονωθεί από µουµιοποιηµένα έµβρυα ή έµβρυα που 

έχουν υποστεί αυτόλυση, επειδή έχει ήδη αδρανοποιηθεί (Christianson και συν. 1992, Bøtner 

και συν. 1994). 

 

11. ΠΡΟΛΗΨΗ 

Παρόλο που το ΑΑΣΧ έχει εξαπλωθεί σε όλες τις χώρες του κόσµου, υπάρχουν 

ακόµη µη µολυσµένες εκτροφές. Ακόµη και σήµερα, δεν έχουν διευκρινιστεί πλήρως όλοι οι 

πιθανοί τρόποι εισόδου του ιού σε µια µη µολυσµένη εκτροφή, αλλά θεωρείται ότι οι 

µολυσµένοι χοίροι αποτελούν την κυριότερη πηγή.  

Ένα πολύ κρίσιµο σηµείο για τον έλεγχο της νόσου είναι η αποµόνωση και ο 

ορολογικός έλεγχος των νεαρών ζώων αντικατάστασης πριν από την είσοδο τους σε µια 

αρνητική στον ιό του ΑΑΣΧ εκτροφή. Τα ζώα αυτά θα πρέπει να προέρχονται από γνωστές, 

αρνητικές στον ιό του ΑΑΣΧ εκτροφές, οι οποίες ακολουθούν το κατάλληλο πρόγραµµα 

κτηνιατρικής διαχείρισης. Επιπλέον, θα πρέπει να υπάρχει µια ανοιχτή και ειλικρινής 

επικοινωνία µεταξύ των υπεύθυνων κτηνιάτρων αλλά και µεταξύ των πολλαπλασιαστικών 

και των εµπορικών αγελών, πριν από την αγορά νεαρών ζώων αντικατάστασης (Benfield και 

συν. 1999). 

Οι αρχικές προσπάθειες για τον έλεγχο της νόσου βασίζονταν στην εφαρµογή 

προγραµµάτων κτηνιατρικής διαχείρισης, γνωστών για την αποτελεσµατικότητά τους στον 

έλεγχο άλλων νοσηµάτων του χοίρου, όπως η εφαρµογή του πρώιµου απογαλακτισµού των 

χοιριδίων σε ηλικία 12-14 ηµερών και στη συνέχεια, η διατήρησή τους σε αποµονωµένες 

εγκαταστάσεις (Dee και συν. 1993). Με τον τρόπο αυτό προλαµβάνεται η µόλυνση των 

χοιριδίων πριν τον απογαλακτισµό που αποτελεί κρίσιµο σηµείο στον έλεγχο του συνδρόµου.  
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Πρόσφατα αναπτύχθηκε ένα µοντέλο για την πρόληψη του ΑΑΣΧ, που περιλαµβάνει 

τα εξής βήµατα (Benfield και συν. 1999): 

1) Κατανόηση της διασποράς του ιού σε όλη την εκτροφή µέσω της εφαρµογής διαγνωστικών 

δοκιµών. 

Κρίσιµο σηµείο στην όλη προσπάθεια είναι η αξιολόγηση της παρουσίας του ιού και 

ο τρόπος µετάδοσής του µέσα σε κάθε πληθυσµό της εκτροφής. Η καλύτερη µέθοδος 

συλλογής των παραπάνω δεδοµένων είναι η καταγραφή του ορολογικού προφίλ της εκτροφής 

µε περιοδικές αιµοληψίες και ελέγχους µε τη χρήση των δοκιµών της ELISA ή της IFA από 

τυχαία επιλεγµένους χοίρους. Οι περιοδικές ορολογικές εξετάσεις σε απογαλακτισµένα 

χοιρίδια βοηθούν όχι µόνο στη διαπίστωση της ανάπτυξης των αντισωµάτων του ιού, αλλά 

και στον καθορισµό του ρόλου π.χ. του Mycoplasma hyopneumoniae ή του ιού της γρίπης 

στην εξέλιξη του συνδρόµου. Το ιδανικό είναι η καταγραφή του ορολογικού προφίλ της 

εκτροφής να πραγµατοποιείται πριν από τον εµβολιασµό κατά του ΑΑΣΧ. Η αξιολόγηση των 

ορολογικών αποτελεσµάτων µετά από εµβολιασµό είναι περισσότερο δύσκολη, επειδή δεν 

υπάρχουν δοκιµές για τη διάκριση µεταξύ των αντισωµάτων που παράγονται κατά του 

εµβολιακού ιού και αυτών που παράγονται κατά τη φυσική λοίµωξη. Τέλος, ο συνδυασµός 

των αποτελεσµάτων από ορολογικές και ιστοπαθολογικές εξετάσεις από µολυσµένους 

χοίρους, βοηθά στην επαλήθευση της εξέλιξης του ΑΑΣΧ ή/και άλλου νοσήµατος που 

συνδέεται µε αυτό. Η ιστολογική επιβεβαίωση της µόλυνσης και η ταυτοποίηση της 

παρουσίας του αντιγόνου του ιού του ΑΑΣΧ στους ιστούς ενισχύουν την ερµηνεία των 

ορολογικών αποτελεσµάτων (Benfield και συν. 1999). 

2) Σωστή προετοιµασία των νεαρών ζώων αντικατάστασης πριν την είσοδό τους σε µια 

µολυσµένη από τον ιό του ΑΑΣΧ εκτροφή. 

Η σωστή κτηνιατρική διαχείριση του αναπαραγωγικού πληθυσµού αντικατάστασης 

είναι ουσιαστικής σηµασίας για τον έλεγχο των υποπληθυσµών που δηµιουργούνται και τη 

διασπορά του ιού µέσα στον αναπαραγωγικό πληθυσµό. Έχουν περιγραφεί περιστατικά 

αναπαραγωγικών διαταραχών αµέσως µετά την είσοδο υγιών νεαρών συών αντικατάστασης 

σε µολυσµένες εκτροφές (Dee και Joo 1994b). Είναι, εποµένως, σηµαντικό να διαπιστώνεται 

εάν υπάρχουν διαφορές στο επίπεδο µόλυνσης από τον ιό µεταξύ των ζώων αναπαραγωγής 

που εισέρχονται σε µια εκτροφή και της εκτροφής που τα δέχεται. Για αυτό πρέπει να 

εφαρµόζεται συγκεκριµένο πρόγραµµα κτηνιατρικής διαχείρισης για την προετοιµασία των 

νεαρών ζώων αντικατάστασης στην εκτροφή, η οποία θα πρέπει να γίνεται σε ειδικά κτίρια 

«καραντίνας», που βρίσκονται µακριά από τους θαλάµους της εκτροφής και τα οποία θα 

πρέπει να επισκέπτεται το προσωπικό στο τέλος της ηµέρας.  
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Το πρόγραµµα υποδοχής των ζώων αντικατάστασης περιλαµβάνει τρεις περιόδους, 

την περίοδο αποµόνωσης, την περίοδο εγκλιµατισµού και την περίοδο ανάρρωσης. Η 

διάρκεια της κάθε περιόδου κυµαίνεται από 30 έως 60 ηµέρες και εξαρτάται από την ηλικία 

του νεαρού ζώου αντικατάστασης, το νοσολογικό ιστορικό σχετικά µε το ΑΑΣΧ της 

πολλαπλασιαστικής και της εµπορικής αγέλης καθώς και από τις δυνατότητες του 

προσωπικού της εκτροφής (Dee 2004). Κατά την περίοδο της αποµόνωσης 

πραγµατοποιούνται ορολογικές εξετάσεις στα ζώα αντικατάστασης (από την 1η-2η ηµέρα ή 

και 14 ηµέρες πριν την είσοδό τους στο κτίριο της «καραντίνας»), προκειµένου να καθοριστεί 

το επίπεδο της λοίµωξης από τον ιό του ΑΑΣΧ. Στο κτίριο της «καραντίνας» τα ζώα θα 

πρέπει να παραµείνουν για 30 ηµέρες, τουλάχιστον, λόγω της ικανότητας του ιού να 

προκαλεί ιαιµία παρατεταµένης διάρκειας µετά τη µόλυνση. Εφόσον τα αποτελέσµατα των 

ορολογικών δοκιµών δείξουν ότι τα νεαρά ζώα αντικατάστασης είναι µολυσµένα από τον ιό, 

τότε θα πρέπει να σηµανθούν και να µεταφερθούν από το κτίριο της «καραντίνας» στην 

αγέλη πυρήνα της εκτροφής (Dee 2004). Στη συνέχεια το κτίριο της «καραντίνας», αφού 

απολυµανθεί, θα πρέπει να παραµείνει κενό για τουλάχιστον µια εβδοµάδα (Dee και συν. 

1994). Η περίοδος του εγκλιµατισµού ξεκινά 30 ηµέρες µετά την είσοδο των νεαρών ζώων 

αντικατάστασης στην εκτροφή και σκοπό έχει την έκθεσή τους στα στελέχη του ιού, που 

υπάρχουν ήδη στην εκτροφή. Τα νεαρά ζώα αντικατάστασης αναµιγνύονται µε 

προσβεβληµένους από το ΑΑΣΧ αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους ή σύες που 

αποµακρύνονται από την εκτροφή. Η περίοδος της ανάρρωσης εφαρµόζεται προκειµένου να 

µειωθεί ο κίνδυνος εισαγωγής ζώων-φορέων στον αναπαραγωγικό πληθυσµό της εκτροφής. 

Οι πηγές της µόλυνσης από τα στελέχη της εκτροφής (αναπτυσσόµενοι/παχυνοµένοι χοίροι 

και σύες που αποµακρύνονται) αποµακρύνονται από το θάλαµο των νεαρών ζώων 

αντικατάστασης, προκειµένου τα ζώα αυτά να αναρρώσουν σε µια περίοδο 30 ηµερών πριν 

την είσοδο τους στην αγέλη πυρήνα της εκτροφής (Dee 2004). 

3) Πρόληψη της µετάδοσης του ιού από τη σύ στο χοιρίδιο µέσω της σταθεροποίησης του 

αναπαραγωγικού πληθυσµού. 

Για τον σκοπό αυτό έχουν εφαρµοστεί προγράµµατα εµβολιασµών των συών µε 

ζωντανά εµβόλια Ελαττωµένης Λοιµογόνου ∆ύναµης (ΕΛ∆) ή αδρανοποιηµένα εµβόλια. 

Πρόσφατα έχει προταθεί ως µέθοδος η ανοσοποίηση των οροαρνητικών νεαρών και των 

ενήλικων συών που κυοφορούν µε τη χορήγηση ορού αίµατος από οροθετικό ζώο (Dee 

2004). Η µέθοδος αυτή βασίζεται στο γεγονός ότι η οµόλογη προστασία από τον ιό του 

ΑΑΣΧ φθάνει στο 100%. Εάν και η χρήση της σε πρωτόκολλα εγκλιµατισµού των νεαρών 

συών έχει κάποια αξία (Batista και συν. 2002), η εφαρµογή της σε κυοφορούσες σύες 
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αποτελεί αιτία αποβολών στα τελευταία στάδια της κυοφορίας και αυξηµένων ποσοστών 

θνησιµότητας των γαλουχούµενων χοιριδίων και συών (Dee 2004). 

4) Έλεγχος της διασποράς του ιού στους πληθυσµούς των αναπτυσσόµενων ή παχυνόµενων 

χοίρων µέσω της µεταχείρισης των απογαλακτισµένων χοιριδίων. 

Για τον έλεγχο της χρόνιας µορφής του ΑΑΣΧ στα απογαλακτισµένα χοιρίδια 

εφαρµόζονται δύο στρατηγικές: ο µερικός αποπληθυσµός και ο εµβολιασµός των ζώων.  

O µερικός αποπληθυσµός περιλαµβάνει τη ρύθµιση της ροής των χοίρων µε σκοπό τη 

διακοπή της οριζόντιας µετάδοσης του ιού (Dee και Joo 1994a, Dee και συν. 1997a, b) και 

τον αποτελεσµατικό έλεγχο του ιού µετά τον απογαλακτισµό ή τον περιορισµό του στα 

απογαλακτισµένα χοιρίδια (Dee 2004). Η µέθοδος αυτή βρίσκει εφαρµογή όταν η παρουσία 

του ιού εντοπίζεται σε συγκεκριµένο στάδιο της παραγωγής, π.χ. στα απογαλακτισµένα 

χοιρίδια ή στους παχυνόµενους χοίρους (Dee και Joo 1994a), αλλά απουσιάζει από τον 

αναπαραγωγικό πληθυσµό. Το σηµείο αυτό είναι κρίσιµο για τη διασπορά του ιού, επειδή η 

µόλυνση των γαλουχούµενων χοιριδίων έχει ως αποτέλεσµα την εισαγωγή ιαιµικών ζώων 

στους πληθυσµούς των απογαλακτισµένων ή των αναπτυσσόµενων/παχυνόµενων χοίρων. Τα 

πλεονεκτήµατα του µερικού αποπληθυσµού είναι η ελάχιστη διακοπή της ροής των χοίρων 

και το χαµηλό κόστος. Μειονεκτήµατα θεωρούνται το ότι η αποτελεσµατικότητα του µέτρου 

εξαρτάται από την απουσία µετάδοσης του ιού στον αναπαραγωγικό πληθυσµό καθώς και το 

ότι είναι πιθανό να χρειάζεται να επαναλαµβάνεται περιοδικά (κάθε 1 µε 2 χρόνια) 

προκειµένου να διατηρηθούν οι βελτιωµένες παραγωγικές παράµετροι για εκτεταµένες 

χρονικές περιόδους (Dee 2004). Επιπλέον, είναι δύσκολο να εφαρµοστεί σε εκτροφές 

µεγάλης δυναµικότητας (≥1000 σύες) και απαιτείται επιπλέον εργατικό προσωπικό. Μελέτες 

απέδειξαν ότι η εφαρµογή του οδήγησε σε εξαιρετικά σηµαντική βελτίωση της Μ.Η.Α.Σ.Β 

και µείωση της θνησιµότητας και των απωλειών των εκτροφών (Dee και συν. 1997a, b). 

Η εκτροφή των χοίρων κατά οµάδες («σύστηµα µονοεκτροφής», «όλα µέσα-όλα 

έξω»-«all in-all out») συµβάλλει στη µείωση της καταπόνησης των ζώων λόγω της µείωσης 

της συχνότητας των µετακινήσεων και αναµείξεων των ζώων (Jacobson 1998), στην 

πρόληψη της οριζόντιας µετάδοσης νοσηµάτων από χοίρους µεγαλύτερης σε χοίρους 

µικρότερης ηλικίας (Clark και συν. 1991, Alexander και Harris 1992) και στη µείωση του 

µικροβιακού φορτίου της εκτροφής, καθώς καθίσταται ευκολότερη και αποτελεσµατικότερη 

η εφαρµογή των προγραµµάτων καθαρισµού και απολύµανσης των σταβλικών 

εγκαταστάσεων (Scheidt και συν. 1995, Whittemore 1998, Harris και Alexander 1999). Το 

σύστηµα «όλα µέσα-όλα έξω», φαίνεται ότι δεν ελέγχει άµεσα την µετάδοση του ιού του 

ΑΑΣΧ, αλλά µπορεί να µειώσει την πιθανότητα των δευτερογενών λοιµώξεων (Dee 2004), 
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καθώς είναι αποτελεσµατικό για την πρόληψη αναπνευστικών λοιµώξεων στα 

απογαλακτισµένα χοιρίδια, και κυρίως εκείνων που οφείλονται στο Mycoplasma 

hyopneumoniae και στον Actinobacillus pleuropneumoniae (Scheidt και συν. 1995). 

Συµπερασµατικά εάν και η εφαρµογή του παραπάνω µοντέλου έχει θετικά 

αποτελέσµατα για την πρόληψη από το ΑΑΣΧ σε διάφορα συστήµατα εκτροφής, η οριστική 

απαλλαγή των εκτροφών από τον ιό δεν είναι εφικτή. Η ικανότητα του ιού να προκαλεί 

επίµονη µόλυνση και η έλλειψη ελέγχου των εισαγωγών µολυσµένων νεαρών ζώων 

αντικατάστασης, παρεµποδίζουν την επίλυση του προβλήµατος και αποτελούν τα σηµεία 

κλειδιά στα οποία θα πρέπει να επικεντρωθούν οι προσπάθειες πριν από την εφαρµογή 

προγραµµάτων εκρίζωσης σε µεγάλη κλίµακα.  

 

12. ΕΜΒΟΛΙΑ 

12.1. Είδη εµβολίων κατά του ΑΑΣΧ 

Θετική εξέλιξη για την πρόληψη και την αντιµετώπιση του ΑΑΣΧ, αποτέλεσε η 

παρασκευή εµβολίων. To πρώτο εµβόλιο κατά του ΑΑΣΧ κυκλοφόρησε το 1993 στην 

Ισπανία (Cyblue, Cyanamid. Spain) και ήταν αδρανοποιηµένο. Τον επόµενο χρόνο 

κυκλοφόρησε στις ΗΠΑ το πρώτο ΕΛ∆ εµβόλιο (RespPRRS®) από την εταιρία Boehringer 

Ingelheim Animal Health GmbH, Germany, και προοριζόταν για χοίρους ηλικίας 3-18 

εβδοµάδων, µε στόχο την πρόληψη της αναπνευστικής µορφής του ΑΑΣΧ. Το εµβόλιο αυτό 

το 1996 εγκρίθηκε για χρήση και στα θηλυκά (µη κυοφορούντα) ζώα αναπαραγωγής, για την 

πρόληψη των διαταραχών που αφορούσαν στην αναπαραγωγή. Το ίδιο εµβόλιο κυκλοφόρησε 

στην Ευρώπη µε την εµπορική ονοµασία Ingelvac® PRRS MLV. Το έτος κυκλοφορίας του 

RespPRRS/Repro®, κυκλοφόρησε στις ΗΠΑ και το ΕΛ∆ εµβόλιο Prime Pac® PRRS της 

εταιρίας Schering-Plough, Animal Health Corp., USA, µε την ίδια ένδειξη (Mengeling 1996, 

Dewey 1997). Το έτος 2000 κυκλοφόρησε στη Γαλλία αρχικά και στη συνέχεια, σε διάφορες 

ευρωπαϊκές χώρες (στην Ελλάδα το 2001) ένα αδρανοποιηµένο εµβόλιο, που περιέχει το 

ευρωπαϊκό στέλεχος του ιού, το Progressis® της εταιρίας Merial SAS, France, για χρήση στις 

σύες (Charreyre και συν. 1998, Reynaud και συν. 2000, Joisel και συν. 2001), µε στόχο την 

προστασία του αναπαραγωγικού πληθυσµού. Επίσης, το 1999 κυκλοφόρησε στην Ευρώπη 

από την εταιρία Intervet International BV, The Netherlands (στην Ελλάδα το 2001) το ΕΛ∆ 

εµβόλιο Porcilis® PRRS, που περιέχει ευρωπαϊκό στέλεχος του ιού, για χρήση στους 

αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους, προκειµένου να παρέχει προστασία από την 

αναπνευστική µορφή του συνδρόµου (Μavromatis και συν. 1999, Kritas και συν. 2000). Το 

2004 το ίδιο εµβόλιο απέκτησε άδεια έγκρισης στην Ευρώπη για χρήση και στις σύες. Σε 



ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ 

 

63

 

εξέλιξη βρίσκεται επίσης η παρασκευή εµβολίων «δεύτερης γενιάς», όπως είναι τα εµβόλια 

υποµονάδων (subunit) και τα εµβόλια-φορείς («self-limiting vectors») (Plana-Durαn και συν. 

1999, Meng 2000).  

 

12.2. «Ζωντανά» Ελαττωµένης Λοιµογόνου ∆ύναµης (ΕΛ∆) εµβόλια 

Υπάρχει εκτενής συζήτηση για την ασφάλεια, την αποτελεσµατικότητα και τους 

περιορισµούς των ΕΛ∆ εµβολίων, µετά τα αποτελέσµατα σειράς πειραµατισµών τόσο in vitro 

όσο και υπό συνθήκες εκτροφής. Πιστεύεται, γενικά, ότι όταν τα συγκεκριµένα εµβόλια 

χρησιµοποιούνται σύµφωνα µε τις ενδείξεις της παρασκευάστριας εταιρίας, είναι πολύτιµα 

για την πρόληψη και τον έλεγχο του ΑΑΣΧ (Dee, 1996). Για την επιτυχία, ωστόσο, ενός 

εµβολιακού προγράµµατος που βασίζεται στη χρήση τους είναι απαραίτητο να λαµβάνονται 

υπόψη τα παρακάτω:  

1) Ο ΕΛ∆ εµβολιακός ιός µπορεί να προκαλέσει ιαιµία στα ζώα που εµβολιάζονται για 

εβδοµάδες ή ακόµη και για µήνες (Wills και συν. 1995a, b, Mengeling και συν. 1996a, b, c) 

και η παραµονή του αυτή πιθανώς να είναι παρόµοια µε αυτή του φυσικού ιού (Wills και συν. 

1995a, b, Mengeling και συν. 1996a, c). 

2) Τα στελέχη των ΕΛ∆ εµβολίων µπορεί να αποκτήσουν λοιµογόνο δύναµη, να απεκκριθούν 

και να µεταδοθούν σε ανεµβολίαστα ζώα της ίδιας εκτροφής ή γειτονικών εκτροφών, 

προκαλώντας διαταραχές της λειτουργίας του αναπαραγωγικού συστήµατος (Torrison και 

συν. 1996, Bøtner και συν. 1997, Mengeling και συν. 1998, Nielsen και συν. 2001, 2002). 

3) Ο ΕΛ∆ εµβολιακός ιός µπορεί να διαπεράσει τον πλακούντα και να µολύνει τα έµβρυα 

(Mengeling και συν. 1996c). Έρευνες αναφέρουν ότι νεαρές σύες που εµβολιάστηκαν µε ΕΛ∆ 

εµβόλιο κατά το τρίτο τρίµηνο της κυοφορίας γέννησαν χοιρίδια, µολυσµένα από τον 

εµβολιακό ιό (Done 2001). Κατά τη σύγκριση των αναπαραγωγικών παραµέτρων συών που 

γέννησαν ένα χρόνο πριν τον εµβολιασµό µε ΕΛ∆ εµβόλιο µε εκείνων που εµβολιάστηκαν σε 

5 διαφορετικά στάδια της κυοφορίας (0-14η, 15η-29η, 30η-59η, 60η -89η, 90η-119η ηµέρα της 

κυοφορίας) ή στη διάρκεια της κυοφορίας που ακολούθησε τον αρχικό εµβολιασµό, 

διαπιστώθηκε ότι στις εµβολιασµένες σύες υπήρξε µείωση του αριθµού των γεννηθέντων 

ζωντανών και απογαλακτισµένων χοιριδίων ανά τοκετό και αύξηση του αριθµού των 

θνησιγενών και των µουµιοποιηµένων χοιριδίων (Dewey και συν. 1999). Η µεγαλύτερη 

αύξηση του αριθµού των µουµιοποιηµένων χοιριδίων παρατηρήθηκε στις σύες που 

εµβολιάστηκαν µεταξύ της 60ης-90ης ηµέρας ή στο τέλος της κυοφορίας, αφού στα στάδια 

αυτά τα οστά των εµβρύων έχουν ήδη σχηµατιστεί και δεν είναι δυνατή η απορρόφησή τους. 

Στην ίδια έρευνα, οι µεγαλύτερες απώλειες παρατηρήθηκαν σε εκτροφές που οι εµβολιασµοί 
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εφαρµόστηκαν ταυτόχρονα µε την αρχική µόλυνση. Για το λόγο αυτό οι εκτροφείς που 

χρησιµοποιούν ΕΛ∆ εµβόλιο για πρώτη φορά θα πρέπει να αναµένουν µείωση της 

παραγωγικότητας και ειδικά εάν εµβολιάζουν τις σύες κατά τη διάρκεια της κυοφορίας ή τα 

νεαρά ζώα αντικατάστασης. 

4) Ο εµβολιασµός των κάπρων µε ΕΛ∆ εµβόλιο µπορεί να προκαλέσει την εκδήλωση 

κλινικών συµπτωµάτων του συνδρόµου και να επηρεάσει αρνητικά την ποιότητα και την 

ποσότητα του σπέρµατος τους (Vilaca και συν. 2001, 2003). Επιπλέον, ο ΕΛ∆ εµβολιακός ιός 

προκαλεί ιαιµία στους κάπρους και µπορεί να µεταδοθεί µέσω του σπέρµατος στις σύες 

(Christopher-Hennings και συν. 1997).  

5) Προκειµένου το ΕΛ∆ εµβόλιο να παρέχει προστασία κατά οµόλογων και ετερόλογων 

στελεχών θα πρέπει να χορηγείται 30 ηµέρες πριν από την πιθανή επαναµόλυνση (Mengeling 

και συν. 1996a, b,). Έχουν αναφερθεί περιπτώσεις στις οποίες τα ΕΛ∆ εµβόλια δεν παρείχαν 

προστασία έναντι οµόλογων λοιµογόνων στελεχών (Schmitt και συν. 1999, 2000, Halbur και 

συν. 2000). Οι Benson και συν. (2001) ερεύνησαν την επίδραση της συγκέντρωσης του ιού 

του ΑΑΣΧ στη µόλυνση των εµβρύων εµβολιασµένων και µη συών, ελέγχοντας την υπόθεση 

ότι η αποτυχία του εµβολιασµού σε συνθήκες εκτροφής µπορεί να οφείλεται στις υψηλές 

συγκεντρώσεις του ιού στην εκτροφή, που υπερνικούν τους µηχανισµούς ανοσίας. Από τα 

αποτελέσµατα της µελέτης τους διαπιστώθηκε ότι η συγκέντρωση του ιού του ΑΑΣΧ που 

χρησιµοποιήθηκε για τη µόλυνση των εµβρύων των συών ήταν λιγότερο σηµαντική από την 

αντιγονική οµοιότητα των µη εµβολιασµένων ζώων. Η χρήση, επιπλέον, ΕΛ∆ εµβολίων που 

περιείχαν ένα (µονοδύναµα) ή περισσότερα (πολυδύναµα) στελέχη έδειξε ότι παρείχαν ίδιου 

επιπέδου ανοσία. Ωστόσο, η διόγκωση των λεµφογαγγλίων των εµβολιασµένων χοίρων µε το 

πολυδύναµο ΕΛ∆ εµβόλιο, προκάλεσε ερωτηµατικά ως προς την ασφάλεια της χρήσης του 

(Mengeling και συν. 2003). 

6) Οι εµβολιασµένοι µε ΕΛ∆ εµβόλιο χοίροι είναι δυνατό να µην αναπτύσσουν αντισώµατα 

µετά τον εµβολιασµό (Benfield και συν. 1999) ή να µην προστατεύονται από ορισµένα 

φυσικά στελέχη του ιού (Epperson και Haller 1997). Υπάρχουν περιπτώσεις στις οποίες ο 

εµβολιασµός µε ΕΛ∆ απέτυχε σε συνθήκες εκτροφής, καθώς η αυξανόµενη γενετική και 

αντιγονική ποικιλοµορφία του φυσικού ιού, καθιστούν πιθανή την εµφάνιση µεταλλαγµένων 

στελεχών τα οποία διαφεύγουν της προστασίας που παρέχει ο εµβολιασµός (Done 2001). 

7) Ο εµβολιασµός των ενήλικων συών µε ΕΛ∆ εµβόλια είναι πιθανό να µην αποτρέπει τη 

µόλυνση µέσω του πλακούντα και την κάθετη µετάδοση του φυσικού ιού (Mengeling και συν. 

1996a). Τα χοιρίδια που µολύνονται in utero µπορεί να µολύνουν στη συνέχεια άλλα χοιρίδια 

στο θάλαµο του απογαλακτισµού, όταν πλέον δεν υφίστανται µητρικά αντισώµατα (Done 



ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ 

 

65

 

2001). Συνεπώς, ο εµβολιασµός των συών δεν λύνει πάντοτε το πρόβληµα του ΑΑΣΧ, αφού 

η ανοσία που παρέχει το πρωτόγαλα στα χοιρίδια έχει πεπερασµένη διάρκεια (Lager και συν. 

1997). 

 

12.3. Νεκρά (αδρανοποιηµένα) εµβόλια 

Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν έρευνες που αποδεικνύουν ότι ο εµβολιασµός µε 

νεκρό εµβόλιο κατά του ΑΑΣΧ παρέχει ικανοποιητική ανοσία, καθώς προλαµβάνει την 

ιαιµία και την απέκκριση του ιού σε πιθανή επαναµόλυνση (Nilubol και συν. 2002). Οι Rogan 

και συν. (1999) διαπίστωσαν ότι η χορήγηση νεκρού εµβολίου σε χοιρίδια ηλικίας 4 

εβδοµάδων ήταν αποτελεσµατική κατά της µόλυνσης από οµόλογο στέλεχος, παρέχοντας 

προστασία κατά των αλλοιώσεων των πνευµόνων, της ιαιµίας και της εκδήλωσης κλινικών 

συµπτωµάτων. Ωστόσο, τα χοιρίδια πρέπει να εµβολιάζονται στην ηλικία των 

6-8 εβδοµάδων, όταν τα µητρικά αντισώµατα είναι ελάχιστα και δεν υπάρχει κίνδυνος 

αρνητικής επίδρασής τους στην διαδικασία της ανοσοποίησης (Done 2001).  

Σε σχετικές έρευνες αναφέρεται ότι τα νεκρά εµβόλια, όταν χορηγούνται 

5 έως 2 εβδοµάδες πριν από τον τοκετό και στη συνέχεια µια φορά πριν από κάθε τοκετό (Cai 

και συν. 2002), παρέχουν αποτελεσµατική προστασία στις σύες από την αναπαραγωγική 

µορφή του συνδρόµου, µετά την επαναµόλυνση από οµόλογο στέλεχος (Plana-Durαn και 

συν. 1997). Τα νεογέννητα χοιρίδια µπορεί να προστατεύονται από την εκδήλωση κλινικών 

συµπτωµάτων της νόσου, καθώς η παθητική ανοσία µπορεί να µεταφέρεται σε αυτά από τις 

ανοσοποιηµένες σύες (Cai και συν. 2002). Έχει αναφερθεί, ωστόσο, ότι η χορήγηση νεκρού 

εµβολίου σε σύες µείωσε την εκδήλωση των κλινικών συµπτωµάτων της αναπαραγωγικής 

µορφής του συνδρόµου, αλλά δεν στάθηκε ικανή να προστατέψει τους 

αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους από την αναπνευστική µορφή της νόσου, 

πιθανότητα εξαιτίας της εξαφάνισης σε αυτές τις ηλικίες της µητρικής ανοσίας (Kyriakis και 

συν. 1996α, Kritas και συν. 1995). Σε άλλες έρευνες παρατηρήθηκε ότι ο εµβολιασµός των 

συών µε νεκρό εµβόλιο οδήγησε σε βελτίωση των αναπαραγωγικών παραµέτρων και των 

χαρακτηριστικών των τοκετοοµάδων (Charreyre και συν. 1998, Reynaud και συν. 1999, 

Joisel και συν. 2001). Επίσης, σε πρόσφατες έρευνες υποστηρίζεται ότι η χρήση νεκρού 

εµβολίου στις σύες προκαλεί έντονη και συνεχή κυτταρική ανοσία σε αυτές (Piras και συν. 

2005). Η κυτταρική αυτή ανοσία συνδέεται άµεσα µε την προστασία που παρέχει το νεκρό 

εµβόλιο έναντι του ιού του ΑΑΣΧ και οδηγεί σε µείωση της «κυκλοφορίας» του ιού στην 

εκτροφή (Reynaud και συν. 2004).  
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Αντίθετα, σε µελέτη που περιλάµβανε τη χορήγηση νεκρού εµβολίου σε οροαρνητικές 

νεαρές σύες πριν από τη σύζευξη, διαπιστώθηκε ότι ο εµβολιασµός δεν παρείχε προστασία 

από την in utero επαναµόλυνση µε οµόλογο στέλεχος κατά την 90η ηµέρα της κυοφορίας 

(Scortti και συν. 1999). Η περίοδος, επίσης, της ιαιµίας στις εµβολιασµένες σύες δεν διέφερε 

σηµαντικά σε σχέση µε τις ανεµβολίαστες, ενώ διαπιστώθηκε υψηλό ποσοστό 

απογαλακτισµένων χοιριδίων µε επίµονη µόλυνση και συνεπώς υπήρχε σηµαντικός κίνδυνος 

µετάδοσης του ιού µετά τον απογαλακτισµό. Παρόλα αυτά, υποστηρίζεται ότι τα νεκρά 

εµβόλια είναι πιθανόν να αυξάνουν το επίπεδο της µητρικής ανοσίας, µε αποτέλεσµα η 

µόλυνση να καθυστερεί στα επόµενα παραγωγικά στάδια (Harms 2002).  

Στη διεθνή βιβλιογραφία, η πλειοψηφία των ερευνών σχετικά µε τον εµβολιασµό των 

κάπρων κατά του ΑΑΣΧ αναφέρεται κυρίως σε πειραµατισµούς µε ΕΛ∆ εµβόλια του 

αµερικάνικου στελέχους του ιού. Αντίθετα, οι έρευνες που αναφέρονται σε πειραµατισµούς 

µε νεκρό εµβόλιο περιορίζονται µόνο σε δύο, µια µε εµβόλιο του αµερικάνικου στελέχους 

του ιού (Swenson και συν. 1995b) και µία του ευρωπαϊκού στελέχους (Nielsen και συν. 1997). 

Οι Swenson και συν. (1995b) διαπίστωσαν ότι η χρήση νεκρού εµβολίου κατά του 

αµερικάνικου στελέχους του ιού στους κάπρους µπορεί να µειώσει ή να αποτρέψει την 

απέκκριση του ιού µε το σπέρµα. Στην ίδια έρευνα οι εµβολιασµένοι κάπροι δεν εκδήλωσαν 

κλινικά συµπτώµατα της νόσου και εµφάνιζαν φυσιολογική διάθεση για σύζευξη. Οι Nielsen 

και συν. (1997) εµβολίασαν κάπρους µε νεκρό εµβόλιο κατά του ευρωπαϊκού στελέχους του 

ιού, δύο φορές µε διάστηµα 3 εβδοµάδων και στη συνέχεια τους µόλυναν µε φυσικό ιό. 

∆ιαπίστωσαν ότι το νεκρό εµβόλιο που χρησιµοποιήθηκε δε µπόρεσε να µειώσει το βαθµό 

και τη διάρκεια της ιαµίας καθώς και την απέκκριση του ιού µε το σπέρµα.  

 

12.4. Προβληµατισµοί για τη χρήση των εµβολίων. Πλεονεκτήµατα και µειονεκτήµατα. 

Η κυριότερη ανησυχία από την εφαρµογή των εµβολιασµών κατά του ΑΑΣΧ 

προκύπτει από τον κίνδυνο εισόδου στην εκτροφή ενός λοιµογόνου στελέχους του ιού, 

ικανού να προκαλέσει ιαιµία, να απεκκριθεί και να προκαλέσει λοίµωξη σε υγιή ζώα της ίδιας 

ή άλλης εκτροφής (Done 2001). Είναι, επίσης, πιθανό το εµβολιακό στέλεχος που θα 

χρησιµοποιηθεί να αποκτήσει τη λοιµογόνο δύναµη του στελέχους από το οποίο προήλθε και 

να ανασυνδυαστεί µε τα στελέχη που υπάρχουν ήδη στην εκτροφή. Η πιθανότητα αυτή 

ενισχύεται από το γεγονός ότι στις περισσότερες περιπτώσεις που εφαρµόζονται 

εµβολιασµοί, οι πλέον συνήθεις ιοί που αποµονώνονται είναι αυτοί των εµβολίων (Mengeling 

και συν. 1997, 1998).  
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Οι παραπάνω ανησυχίες διατυπώθηκαν για πρώτη φορά µετά τις τραγικές συνέπειες 

που είχε για τη χοιροτροφία της ∆ανίας η εφαρµογή ενός προγράµµατος εµβολιασµού κατά 

του ΑΑΣΧ. Το ευρωπαϊκό στέλεχος του ιού (Lelystad virus) εντοπίστηκε για πρώτη φορά στη 

∆ανία το 1992 και το 1996 το 25%-30% των εκτροφών της χώρας ήταν µολυσµένο 

(Storgaard και συν. 1999, Mortenesen και συν. 2002). Η κατάσταση ήταν τόσο σοβαρή, ώστε 

αποφασίστηκε η χρήση ΕΛ∆ εµβολίου µε το αµερικάνικο στέλεχος σε σύες και 

απογαλακτισµένα χοιρίδια στις οροθετικές εκτροφές καθώς και στους σπερµατοδότες 

κάπρους σε όλα τα κέντρα Τ.Σ. (Done 2001). Σύντοµα µετά τη χρήση του εµβολίου, άρχισαν 

να εκδηλώνονται κλινικά περιστατικά της οξείας µορφής του συνδρόµου τόσο στις 

οροθετικές εκτροφές (στις οποίες χορηγήθηκε το εµβόλιο) όσο και σε οροαρνητικές 

γειτονικές εκτροφές (στις οποίες δεν εφαρµόστηκαν εµβολιασµοί). Παρατηρήθηκε, επίσης, 

και µετάδοση του εµβολιακού ιού από εµβολιασµένα σε ανεµβολίαστα ζώα της ίδιας 

εκτροφής (Bøtner και συν. 1997). Στα εργαστήρια, τα στελέχη που αποµονώθηκαν ήταν 

διαφορετικά από εκείνο που προκαλούσε τη νόσο στη ∆ανία και συγκεκριµένα, ήταν κατά 

60% οµόλογα του ευρωπαϊκού (Lelystad virus) και κατά 98,5% οµόλογα του αµερικάνικου 

(VR-2332) στελέχους (Bøtner και συν. 1999). Πιστεύεται ότι το εµβολιακό στέλεχος 

απόκτησε λοιµογόνο δύναµη σε συνθήκες εκτροφής και ήταν τελικά ήταν υπεύθυνο για την 

ευρεία διασπορά της νόσου (Bøtner και συν. 1999, Nielsen και συν. 2001, 2002).  

Λαµβάνοντας υπόψη τα παραπάνω θεωρείται σκόπιµο να χορηγούνται νεκρά εµβόλια 

κατά του ΑΑΣΧ στον αναπαραγωγικό πληθυσµό των εκτροφών.  

Τα διαθέσιµα βιβλιογραφικά δεδοµένα σε συνδυασµό µε το γεγονός ότι η βελτίωση 

της κλινικής εικόνας των αναπτυσσόµενων χοίρων εξαρτάται από τη διακοπή της 

«κυκλοφορίας» του ιού µέσα στον αναπαραγωγικό πληθυσµό (κάθετη µετάδοση) (McCaw 

και συν. 2003), λήφθηκαν σοβαρά υπόψη στο σχεδιασµό της δική µας έρευνας. Ο έλεγχος της 

«κυκλοφορίας» του ιού µέσα στον αναπαραγωγικό πληθυσµό εξαρτάται από τη µείωση της 

ποσότητας του ιού που απεκκρίνεται από τα εµβολιασµένα ζώα µετά τη µόλυνση, καθώς 

επίσης και από την αρχική αντίσταση των ζώων στη µόλυνση. Σήµερα, άλλωστε, γνωρίζουµε 

ότι υπάρχει ευρεία ποικιλία στελεχών του ιού του ΑΑΣΧ και αυτός είναι ένας από τους 

σοβαρότερους λόγους για τους οποίους και είναι δύσκολο να ελεγχθεί αποτελεσµατικά το 

σύνδροµο στις εκτροφές. 

 

 

 

13. ΤΟ ΑΑΣΧ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑ∆Α-ΠΡΩΤΗ ΑΝΑΦΟΡΑ ΚΑΙ ΣΗΜΕΡΙΝΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ  
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Στην Ελλάδα το πρώτο περιστατικό του ΑΑΣΧ αναφέρθηκε το φθινόπωρο του 1993 

(Kyriakis και συν. 1996a). Σήµερα, σε περιοχές µε µεγάλη πυκνότητα χοίρειου πληθυσµού, 

εκδηλώνονται κλινικά περιστατικά του συνδρόµου στις περισσότερες εκτροφές. Το ΑΑΣΧ 

εκδηλώνεται µε τη χρόνια µορφή του που χαρακτηρίζεται από αναπνευστικά προβλήµατα 

στους αναπτυσσόµενους και στους παχυνόµενους χοίρους, κυρίως κατά τη διάρκεια του 

χειµώνα καθώς και από σοβαρές εξάρσεις ιογενών και βακτηριακών εντερίτιδων, ξαφνικούς 

θανάτους στα χοιρίδια, στρεπτοκοκκικές µηνιγγίτιδες, εξιδρωµατικές επιδερµίτιδες και 

αρθρίτιδες. Επίσης, το σύνδροµο εκδηλώνεται και µε την ενζωοτική µορφή του (ανεξάρτητα 

από την εποχή του έτους) που χαρακτηρίζεται από περιορισµένης διάρκειας εξάρσεις και 

υφέσεις, πρόωρους τοκετούς, αποβολές, αναφροδισία, αύξηση του ποσοστού των συών που 

εµφανίζουν το σύνδροµο της επιλόχειας υπογαλαξίας/δυσγαλαξίας και επιστροφές σε οίστρο 

µετά την οχεία ή την τεχνητή σπερµατέγχυση (Τ.Σ.) (Κυριάκης και συν. 1997).  

Στη χώρα µας, µέχρι σήµερα, έχει αναφερθεί ένας µόνο πειραµατισµός που αφορούσε 

στον εµβολιασµό των συών µε νεκρό εµβόλιο (Cyblue, Cyanamid, Spain), του ευρωπαϊκού 

στελέχους του ιού (Kyriakis και συν. 1996α). Πρέπει να σηµειωθεί ότι το συγκεκριµένο 

εµβόλιο δεν είναι εµπορικά διαθέσιµο. Το εµβόλιο χορηγήθηκε σε οροαρνητικές στον ιό 

εκτροφές ή σε εκτροφές που είχαν µολυνθεί από τον ιό 10-15 ηµέρες έως 5 µήνες νωρίτερα. 

Το σχήµα περιλάµβανε εµβολιασµό των συών αρχικά δύο φορές σε διάστηµα 3 εβδοµάδων 

και στη συνέχεια την 10η ηµέρα µετά τον τοκετό. Στη συγκεκριµένη έρευνα διαπιστώθηκε ότι 

στις εκτροφές στις οποίες οι εµβολιασµοί εφαρµόστηκαν πριν από τη µόλυνση, υπήρξε 

ικανοποιητική προστασία από την αναπαραγωγική µορφή του συνδρόµου, αλλά δεν υπήρξε 

προστασία των αναπτυσσόµενων και παχυνόµενων χοίρων από την αναπνευστική µορφή. 

Στις εκτροφές που ήταν µολυσµένες από τον ιό πριν από την εφαρµογή των εµβολιασµών 

επιτεύχθηκε ελάχιστη ή µερική µόνο προστασία από τον ιό. Στη µελέτη δεν διερευνήθηκε η 

«κυκλοφορία» του ιού του ΑΑΣΧ στα ανεµβολίαστα ζώα. 

Στην παρούσα έρευνα λήφθηκε µέριµνα ώστε να διερευνηθεί η «κυκλοφορία» του ιού 

του ΑΑΣΧ στα ανεµβολίαστα ζώα και επιπλέον εφαρµόστηκε διαφορετικό σχήµα χορήγησης 

του νεκρού εµβολίου που χρησιµοποιήθηκε, σε µια οροθετική στον ιό εκτροφή. Κρίνεται 

σηµαντικό να αναφερθεί ότι στη συγκεκριµένη εκτροφή είχε εκδηλωθεί η οξεία µορφή του 

ΑΑΣΧ 5 χρόνια πριν από την έναρξη του παρόντος πειραµατισµού. Από τότε στην εκτροφή 

εκδηλωνόταν η χρόνια µορφή του συνδρόµου στους αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους 

χοίρους και η ενζωοτική µορφή στον αναπαραγωγικό πληθυσµό, µε εξάρσεις και υφέσεις 

κατά τη διάρκεια του έτους. 
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Έχει ήδη αναφερθεί ότι το ΑΑΣΧ εµπλέκεται στην αιτιοπαθογένεια του ΑΣΑΠΧ 

(Done 1997). Στις ελληνικές εκτροφές το πρόβληµα του ΑΣΑΠΧ είναι έντονο, µε 

δυσβάσταχτες οικονοµικές επιπτώσεις (Γεωργάκης και συν. 2002). Ακόµη έχει αναφερθεί ότι 

η προσβολή των χοίρων από το ΑΑΣΧ (Segales και συν. 1998, Thibault και συν. 1998) 

προδιαθέτει στην εµφάνιση των δύο νέων συνδρόµων, του ΠΣΑΑΧ και του Σ∆ΝΧ. Τα 

τελευταία χρόνια, η εµφάνιση των παραπάνω συνδρόµων και σε συνδυασµό µε την παρουσία 

του ΑΑΣΧ, αποτέλεσαν αιτία ακόµη µεγαλύτερης επιβάρυνσης της οικονοµίας των 

ελληνικών εκτροφών (Kyriakis και συν. 2000, Saoulidis και συν. 2002, Γεωργάκης και συν. 

2002). Τα νέα δεδοµένα που καταγράφηκαν στην ελληνική χοιροτροφία και τα οποία 

συνδέονται µε την παρουσία του ΑΑΣΧ στις εκτροφές καθιστούν επίκαιρα τα αποτελέσµατα 

της παρούσας έρευνας.  
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Κ Ε Φ Α Λ Α Ι Ο   Α 
 

Υ Λ Ι Κ Α ΚΑΙ Μ Ε Θ Ο ∆ Ο Ι 
 

 
1. ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

1.1. Εκτροφή διεξαγωγής του πειραµατισµού 

Ο πειραµατισµός πραγµατοποιήθηκε στη χοιροτροφική επιχείρηση «ΠΙΕΡΙΚΗ 

ΧΟΙΡΕΙΟΥ ΚΡΕΑΤΟΣ-ΑΦΟΙ ΜΠΑΤΑΛΑ» που βρίσκεται στo δηµοτικό διαµέρισµα της 

Κονταριώτισσας του δήµου ∆ίον στο Νοµό Πιερίας. Πρόκειται για µια βιοµηχανικού τύπου 

εκτροφή χοίρων µε κάθετη οργάνωση, δυναµικότητας 1.100 περίπου συών σε αναπαραγωγή 

παραγωγή 18.000-19.000 παχυνόµενων χοίρων, σε ετήσια βάση. Η χοιροτροφική επιχείρηση, 

την εποχή διεξαγωγής του πειραµατισµού διέθετε ιδιόκτητο σφαγείο βιοµηχανικού τύπου 

στον Κορινό Πιερίας. 

Στη συγκεκριµένη χοιροτροφική επιχείρηση υπήρχε σύστηµα ηλεκτρονικής 

µηχανογράφησης όλων των αναπαραγωγικών και λοιπών παραγωγικών δεδοµένων των 

ζώων, καθώς και όλων των ενεργειών του προγράµµατος κτηνιατρικής διαχείρισης που 

εφαρµόζονταν (προγραµµατισµός διενέργειας των τεχνητών σπερµατεγχύσεων, πρόγραµµα 

κατάρτισης σιτηρεσίων και διατροφής, έλεγχος αποδόσεων, προγραµµατισµός καθηµερινών 

εργασιών κ.λ.π.). Η µηχανογράφηση στηριζόταν στη χρήση ειδικού λογισµικού, 

εγκατεστηµένου στον κεντρικό ηλεκτρονικό υπολογιστή στα γραφεία διοίκησης της 

χοιροτροφικής επιχείρησης. Το σύστηµα αυτό το χειριζόταν ο διευθυντής της (απόφοιτος του 

Τµήµατος Γεωπονίας-κατεύθυνση Ζωικής Παραγωγής του Α.Π.Θ.) και η συνεργάτης του 

(απόφοιτος του Τ.Ε.Ι. Ζωικής Παραγωγής). Η συγκεκριµένη εκτροφή ήταν µία από τις 

χοιροτροφικές εκµεταλλεύσεις εκπαίδευσης των φοιτητών της Κτηνιατρικής Σχολής του 

Α.Π.Θ. και αναφέρεται ως συνεργαζόµενη εκτροφή στον επίσηµο κατάλογο της έκθεσης της 

αυτοαξιόλογησης της Κτηνιατρικής Σχολής του Α.Π.Θ. («Self Εvaluation Report» August 

2001, κεφάλαιο 7, σελ. 191), ο οποίος κατατέθηκε για την αξιολόγηση από την E.A.E.V.E. Η 

Κλινική Παθολογίας Παραγωγικών Ζώων και η Κλινική Μαιευτικής και Τεχνητής 
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Σπερµατέγχυσης (Τ.Σ.) είχαν και την ευθύνη της κτηνιατρικής διαχείρισης αυτής της 

εκτροφής. 

 

1.2. Κτιριακές εγκαταστάσεις 

Η εκτροφή διέθετε σύγχρονες κτιριακές εγκαταστάσεις που ικανοποιούσαν σε 

σηµαντικό βαθµό τις απαιτήσεις σταβλισµού των χοίρων. ∆ιέθετε, επίσης, παρασκευαστήριο 

ζωοτροφών και 6 σιλό αποθήκευσης ζωοτροφών, µια ιδιόκτητη γεώτρηση άντλησης νερού, 

εργαστήριο τεχνητής σπερµατέγχυσης και βοηθητικά κτίρια (οικήµατα για τη διαµονή του 

προσωπικού, γραφεία διοίκησης κ.λ.π.). Στο χώρο της εκτροφής υπήρχε ένα επιπλέον 

σφαγείο, µικρής δυναµικότητας, µε σύγχρονο τεχνικό εξοπλισµό (αποκλειστικά για τα ζώα 

της εκτροφής) καθώς και µονάδα επεξεργασίας και τυποποίησης κρέατος και παρασκευής 

κρεατοσκευασµάτων. Η εκτροφή διέθετε αποχετευτικό δίκτυο µεταφοράς λυµάτων. Τα 

απόβλητα, αφού γινόταν ο διαχωρισµός της στερεής από τα υγρή φάση, κατέληγαν σε 

δεξαµενές αναερόβιας σταθεροποίησης των λυµάτων.  

Το παρασκευαστήριο των ζωοτροφών διέθετε σφυρόµυλο άλεσης των ζωοτροφών, 

κάθετο κυλινδροκωνικού τύπου αναµικτήρα χωρητικότητας 2tn και έναν οριζόντιο 

κυλινδρικό αναµικτήρα, χωρητικότητας 250kgr, αυτόµατο σύστηµα ζύγισης, καθώς και 

αυτοµατοποιηµένο σύστηµα προώθησης της τροφής στα σιλό των θαλάµων της εκτροφής, 

µέσω δικτύου κοχλιοµεταφορέων. Στο χώρο του παρασκευαστηρίου, αποθηκεύονταν και τα 

φαρµακούχα προµίγµατα καθώς και οι πρόσθετες ύλες των ζωοτροφών (προµίγµατα 

βιταµινών και ιχνοστοιχείων, αµινοξέα, αντιοξειδωτικές ουσίες κ.ά.). Το παρασκευαστήριο 

των ζωοτροφών διέθετε, επίσης, δύο αντλίες για την προσθήκη φυτικών ή ζωικών λιπών στα 

µίγµατα µε τη µέθοδο του ψεκασµού.  

Για τις ανάγκες του πειραµατισµού χρησιµοποιήθηκαν ο θάλαµος συζεύξεων, ο 

θάλαµος των νεαρών συών αντικατάστασης, οι θάλαµοι των συών σε κυοφορία, οι θάλαµοι 

τοκετών-γαλουχίας, οι θάλαµοι απογαλακτισµού, προπάχυνσης και τελικής πάχυνσης καθώς 

και το εργαστήριο επεξεργασίας και συντήρησης σπέρµατος. 

 

1.2.1. Θάλαµος συζεύξεων 

Ο θάλαµος συζεύξεων των συών διέθετε: 

α) ∆εκατέσσερα διαµερίσµατα συών (διαστάσεων 4,25m x 3m), η µία πλευρά των οποίων 

κατέληγε σε προαύλιο (διαστάσεων 3m x 5m). Στα 5 από αυτά παρέµειναν οι σύες από τον 

απογαλακτισµό των χοιριδίων τους έως και 1-2 ηµέρες µετά τη σύζευξή τους σε οµάδες των 5 
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ζώων και στα υπόλοιπα 9 παρέµειναν οι νεαρές σύες. Οι νεαρές σύες παρέµειναν στα 

διαµερίσµατα σε οµάδες των 10 ζώων από τον 6ο µήνα περίπου, της ηλικίας τους έως και την 

εκδήλωση του δεύτερου οίστρου, οπότε γινόταν σπερµατέγχυση και ακολούθως η µεταφορά 

τους στο θάλαµο των συών σε κυοφορία. Το δάπεδο των διαµερισµάτων των συών ήταν 

µερικώς εσχαρωτό. Το κάθε διαµέρισµα διέθετε µία ποτίστρα τύπου θηλάστρου και 

1 οµαδική ταΐστρα, που ήταν τοποθετηµένες στις πλευρές του εσχαρωτού δαπέδου.  

β) Εννέα ατοµικά διαµερίσµατα (διαστάσεων 2,5m x 3m), όπου σταβλίζονταν 

7 σπερµατοδότες κάπροι, υψηλού γενετικού δυναµικού και 2 «ανιχνευτές» κάπροι. Το 

δάπεδο των διαµερισµάτων των κάπρων ήταν συµπαγές, κατασκευασµένο από σκυρόδεµα.  

γ) Ένα κελί στο οποίο υπήρχε µεταλλικό οµοίωµα συός για τη διενέργεια των 

σπερµατοληψιών.  

δ) Εργαστήριο επεξεργασίας και συντήρησης σπέρµατος, δίπλα από το χώρο 

σπερµατοληψίας, το οποίο είχε εξοπλιστεί πλήρως για να καλύπτει τις ανάγκες τις µονάδας.  

Η µεταφορά της τροφής από το αποθηκευτικό σιλό γινόταν µε ειδικά 

κατασκευασµένο τροχήλατο αµαξίδιο και η παράθεσή της γινόταν χειρωνακτικά από το 

σταβλίτη, µε ογκοµετρικό φτυάρι, δύο φορές την ηµέρα Η ανανέωση του αέρα και η 

διατήρηση του κατάλληλου µικροκλίµατος στο θάλαµο εξασφαλιζόταν µε ηλεκτροκίνητους 

εξαεριστήρες, τοποθετηµένους κατά µήκος στη µια πλευρά του κτιρίου καθώς και µε 

ανοίγµατα στους τοίχους του θαλάµου.  

 

1.2.2. Θάλαµοι συών σε κυοφορία 

Η εκτροφή διέθετε 4 θαλάµους συών σε κυοφορία. Ο πρώτος και ο δεύτερος θάλαµος 

αποτελούνταν από 32 διαµερίσµατα και ο τρίτος από 39 διαµερίσµατα (διαστάσεων 

2,7m x 5m το καθένα), στα οποία παρέµεναν οι σύες σε οµάδες των 5/διαµέρισµα. Το κάθε 

διαµέρισµα διέθετε προαύλιο διαστάσεων 2,6m x 2m. Το δάπεδο των διαµερισµάτων ήταν 

µερικώς εσχαρωτό, δοµούµενο από προκατασκευασµένες δοκίδες σιδηροπαγούς 

σκυροδέµατος και το κάθε διαµέρισµα διέθετε 1 ποτίστρα τύπου θηλάστρου, τοποθετηµένη 

στην πλευρά του εσχαρωτού δαπέδου. Στο συµπαγές τµήµα κάθε διαµερίσµατος µεταλλικοί, 

ανοξείδωτοι σωλήνες όριζαν ατοµικές θέσεις, που ήταν εφοδιασµένες µε ατοµικές ταΐστρες. 

Ο τέταρτος θάλαµος διέθετε 85 ατοµικές θέσεις διαστάσεων 2,2m. x 0,6m, διατεταγµένες σε 

2 σειρές, 17 διαµερίσµατα διαστάσεων 2,7m x 5m και 32 διαµερίσµατα διαστάσεων 

2,5m x 1,9m στα οποία παρέµειναν οι σύες σε οµάδες των 3 και 5 ζώων/διαµέρισµα, 

αντίστοιχα. Οι ατοµικές θέσεις διέθεταν ατοµική ταΐστρα και ποτίστρα τύπου θηλάστρου και 
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το δάπεδο τους ήταν εσχαρωτό, δοµούµενο από δοκίδες σιδηροπαγούς σκυροδέµατος. Η 

παράθεση της τροφής γινόταν από το σταβλίτη µε ογκοµετρικό φτυάρι, δύο φορές την ηµέρα.  

Το κάθε διαµέρισµα και την κάθε σειρά ατοµικών θέσεων διέσχιζε υποδαπέδιο κανάλι 

εκροής των λυµάτων, που εξυπηρετούσε τη συγκέντρωσή τους σε κοινή στεγανή τάφρο 

παραπλεύρως του θαλάµου. Ο αερισµός του θαλάµου εξασφαλιζόταν µε ανοίγµατα στους 

τοίχους και στην οροφή («καβαλάρι»). 

 

1.2.3. Θάλαµοι τοκετών-γαλουχίας 

Η εκτροφή διέθετε 4 θαλάµους των 57 διαµερισµάτων (διαστάσεων 2,5m x 1,5m), ο 

καθένας. Κάθε θάλαµος αποτελούταν από 3 ξεχωριστούς χώρους, σε καθένα από τους 

οποίους ήταν τοποθετηµένα 19 διαµερίσµατα σε δύο σειρές µε κεντρικό διάδροµο εργασίας 

και ένα διάδροµο κυκλοφορίας πίσω από κάθε σειρά. Στο µέσο του κάθε διαµερίσµατος 

υπήρχε εγκατεστηµένο ένα ορθογώνιο µεταλλικό κιγκλίδωµα περιορισµού της συός 

(διαστάσεων 2,2m x 0,6m), το πρόσθιο τµήµα του οποίου ήταν εφοδιασµένο µε ταΐστρα και 

ποτίστρα, τύπου θηλάστρου. Περιµετρικά του κεντρικού κιγκλιδώµατος υπήρχε χώρος για 

την ελεύθερη κίνηση των χοιριδίων και στο πρόσθιο τµήµα του διαµερίσµατος ήταν 

διαµορφωµένος ο χώρος ανάπαυσής τους. Ο χώρος αυτός διέθετε δυο µικρές κυκλικές 

ταΐστρες, όπου από την 5η ηµέρα µετά τη γέννηση των χοιριδίων περίπου στη µια γινόταν η 

παράθεση εναρκτήριου σιτηρεσίου αλευρώδους µορφής και στην άλλη υποκατάστατου 

γάλακτος. Επίσης, διέθετε και µια θερµαντική πηγή µε ηλεκτρικό λαµπτήρα υπέρυθρων 

ακτινών των 250 Watts. Στο µέσο περίπου του πλευρικού χώρου κυκλοφορίας των χοιριδίων 

βρισκόταν µία ποτίστρα τύπου θηλάστρου για την κάλυψη των αναγκών τους σε νερό. Το 

δάπεδο σε όλη την επιφάνεια του διαµερίσµατος ήταν µεταλλικό εσχαρωτό, ενώ ο χώρο 

ανάπαυσης των χοιριδίων καλυπτόταν µε σανίδες, επενδυµένες µε λεπτό φύλλο ελαστικού. Η 

µεταφορά της τροφής από το αποθηκευτικό σιλό γινόταν µε ειδικά κατασκευασµένο 

τροχήλατο αµαξίδιο και η παράθεσή της γινόταν χειρωνακτικά από το σταβλίτη, µε 

ογκοµετρικό φτυάρι, δύο φορές την ηµέρα. Την κάθε σειρά διαµερισµάτων διέσχιζε, στο 

οπίσθιο τµήµα τους, αποχετευτική τάφρος για την παροχέτευση των λυµάτων προς το 

κεντρικό αποχετευτικό σύστηµα της εκτροφής. Ο αερισµός των θαλάµων επιτυγχανόταν µε 

ηλεκτροκίνητους εξαεριστήρες, τοποθετηµένους κατά µήκος στη µια πλευρά, παράλληλα µε 

τα κελιά, ενώ κατά τη διάρκεια των ψυχρών µηνών του έτους λειτουργούσε κεντρική 

θέρµανση (καλοριφέρ). 
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1.2.4. Θάλαµος νεαρών συών αντικατάστασης 

Ο θάλαµος των νεαρών συών αντικατάστασης διέθετε 8 τσιµεντένια οµαδικά κελιά 

διαστάσεων 4,25m x 3m, τα οποία διέθεταν προαύλιο διαστάσεων 3m x 5,1m. Σε κάθε κελί 

παρέµειναν οι νεαρές σύες σε οµάδες των 5 ζώων/κελί. Το δάπεδο των διαµερισµάτων των 

συών ήταν µερικώς εσχαρωτό και το κάθε διαµέρισµα διέθετε 1 ποτίστρα τύπου θηλάστρου, 

τοποθετηµένη στην πλευρά του εσχαρωτού δαπέδου. Στην απέναντι πλευρά των κελιών 

υπήρχαν 5 ατοµικοί κλωβοί όµοιοι µε αυτούς της ξηράς περιόδου. Οι νεαρές σύες παρέµεναν 

στα οµαδικά κελιά από την ηλικία των 3,5 µηνών µέχρι την ηλικία των 6 µηνών (εκδήλωση 

του δεύτερου οίστρου) και µετά µεταφέρονταν στο θάλαµο συζεύξεων. Η µεταφορά της 

τροφής από το αποθηκευτικό σιλό γινόταν µε ειδικά κατασκευασµένο τροχήλατο αµαξίδιο 

και η παράθεσή της γινόταν χειρωνακτικά από το σταβλίτη, µε ογκοµετρικό φτυάρι, δύο 

φορές την ηµέρα. Ο αερισµός του θαλάµου εξασφαλιζόταν µε την παρουσία ανοιγµάτων 

στους τοίχους και στην οροφή («καβαλάρι»). 

 

1.2.5. Θάλαµοι απογαλακτισµού 

Η εκτροφή διέθετε 5 θαλάµους απογαλακτισµού µε 15 µεταλλικούς κλωβούς 

(διαστάσεων 2m x 2,9m) ο καθένας. Κάθε κλωβός προοριζόταν για 25-28 χοιρίδια ίδιου 

φύλου και παρόµοιου σωµατικού βάρους, που παρέµειναν από την ηµέρα του 

απογαλακτισµού και για χρονικό διάστηµα 5-6 εβδοµάδων, περίπου (δηλαδή µέχρι την ηλικία 

των 70 ηµερών, περίπου). Στη συγκεκριµένη εκτροφή, ο απογαλακτισµός γινόταν όταν τα 

χοιρίδια αποκτούσαν σωµατικό βάρος 6,5kgr περίπου. Οι κλωβοί διατάσσονταν σε δύο 

σειρές, µεταξύ των οποίων υπήρχε διάδροµος. Η παράθεση της τροφής σε κάθε κελί γινόταν 

µε αυτόµατο σύστηµα τροφοδοσίας και η υδροδότηση µε ποτίστρες τύπου θηλάστρου. Ο 

έλεγχος των συνθηκών σε κάθε θάλαµο γινόταν ηλεκτρονικά. Ο αερισµός των θαλάµων 

επιτυγχανόταν µε ηλεκτροκίνητους εξαεριστήρες, τοποθετηµένους κάτω από το εσχαρωτό 

δάπεδο και σε αρκετή απόσταση από την επιφάνεια των λυµάτων, ώστε να µην εµποδίζονται 

τα στόµια εξαγωγής του αέρα. Η ρύθµιση της θερµοκρασίας εξασφαλιζόταν µε τη λειτουργία 

κεντρικής θέρµανσης (καλοριφέρ).  

 

1.2.6. Θάλαµοι προπάχυνσης 

Η µονάδα διέθετε 6 συνολικά θαλάµους προπάχυνσης, συνολικής χωρητικότητας 

3.000 χοίρων, περίπου. Κάθε θάλαµος διέθετε 19 κελιά και κάθε κελί (διαστάσεων 

3,1m x 4,3m) προοριζόταν για 25-28 χοίρους, που παρέµειναν εκεί µέχρι την ηλικία των 
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112 ηµερών και για διάστηµα 7 εβδοµάδων, περίπου. Τα κελιά ήταν δοµηµένα από 

προκατασκευασµένα στοιχεία οπλισµένου σκυροδέµατος, το δάπεδό τους ήταν εσχαρωτό και 

διέθεταν 1 κυκλική οµαδική ταΐστρα και 3 ποτίστρες τύπου θηλάστρου. Σε όλους τους 

θαλάµους, τα κελιά διατάσσονταν σε δύο σειρές κατά µήκος των κτιρίων ενώ στη µέση 

υπήρχε κεντρικός διάδροµος. Ο εξαερισµός τους γινόταν µε ηλεκτροκίνητους εξαεριστήρες 

τοποθετηµένους κατά µήκος, στη µια πλευρά, παράλληλα µε τα κελιά και µε ανοίγµατα 

στους τοίχους του θαλάµου.   

 

1.2.7. Θάλαµοι τελικής πάχυνσης 

Υπήρχαν 6 θάλαµοι τελικής πάχυνσης συνολικής χωρητικότητας 3.100 χοίρων, 

περίπου, στους οποίους µεταφέρονταν οι χοίροι από τους θαλάµους προπάχυνσης και 

παρέµεναν εκεί µέχρι την ηλικία σφαγής, όταν είχαν αποκτήσει Σ.Β. 95-100kgr (δηλαδή για 

7-8 εβδοµάδες, περίπου). Κάθε θάλαµος διέθετε 20 κελιά (διαστάσεων 4,9m x 4m), όπου 

εκτρέφονταν 25-27 παχυνόµενοι χοίροι. Η κατασκευή των κελιών και ο εξαερισµός ήταν 

όµοιοι µε των θαλάµων προπάχυνσης. Τα κελιά διατάσσονταν σε δύο σειρές και κατά µήκος 

του θαλάµου κεντρικά, ενώ περιφερικά στη δεξιά και στην αριστερή πλευρά του θαλάµου 

υπήρχαν διάδροµοι.  

 

1.2.8. Λοιπές εγκαταστάσεις 

Όλοι οι θάλαµοι του χοιροστασίου επικοινωνούσαν µεταξύ τους µε δίκτυο διαδρόµων 

που διευκόλυνε τη µεταφορά των χοίρων από θάλαµο σε θάλαµο, ανάλογα µε το παραγωγικό 

στάδιο στο οποίο βρίσκονταν. Από τους θαλάµους τελικής πάχυνσης, οι χοίροι που 

προορίζονταν για σφαγή οδηγούνταν σε ειδική ράµπα για τη φόρτωσή τους σε φορτηγά.  

 

1.3. Νοσολογικό ιστορικό των ζώων της εκτροφής. 

Στο νοσολογικό ιστορικό της εκτροφής περιλαµβάνονταν: 

α) Η οξεία µορφή του ΑΑΣΧ από το 1996, δηλαδή πέντε χρόνια πριν την έναρξη του παρόντος 

πειραµατισµού. Μέχρι και τη διεξαγωγή του πειραµατισµού εκδηλωνόταν η χρόνια µορφή του 

συνδρόµου στους αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους και η ενζωοτική µορφή του στον 

αναπαραγωγικό πληθυσµό, µε εξάρσεις και υφέσεις κατά τη διάρκεια του έτους. Σε όλο αυτό το 

διάστηµα δεν είχε δοκιµαστεί στην εκτροφή εµβολιασµός κατά του ΑΑΣΧ. Από τις ορολογικές 

εξετάσεις, που είχαν πραγµατοποιηθεί στο εργαστήριο Ιολογίας της Κτηνιατρικής Σχολής της 
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Γάνδης του Βελγίου και τα αποτελέσµατα των οποίων τηρούνταν στο αρχείο της εκτροφής, είχε 

διαπιστωθεί η παρουσία µόνο του ευρωπαϊκού στελέχους του ιού του ΑΑΣΧ.  

β) Περιστατικά σποραδικής εµφάνισης ενζωοτικής πνευµονίας καθώς και ορισµένες 

επιπλοκές της. Τα περιστατικά αυτά επιβεβαιώθηκαν µετά από ορολογικές εξετάσεις καθώς 

και µακροσκοπικές εξετάσεις των πνευµόνων στο σφαγείο. 

γ) Σποραδική εµφάνιση διάφορων σύνηθων ένδο- και εξωπαρασιτώσεων.  

δ) Περιστατικά σποραδικής εµφάνισης του διαρροϊκού συνδρόµου των χοιριδίων µετά τον 

απογαλακτισµό, καθώς και του συνδρόµου της υπερπλαστικής εντεροπάθειας του χοίρου (της 

εντερικής αδενωµάτωσης στους αναπτυσσόµενους και παχυνόµενους χοίρους και, πιο 

σπάνια, της αιµορραγικής εντεροπάθειας στα νεαρά ζώα αναπαραγωγής).  

ε) Περιστατικά σποραδικής εµφάνισης του Πολυσυστηµατικού Συνδρόµου Απίσχανσης των 

Απογαλακτισµένων Χοιριδίων (ΠΣΑΑΧ) και του Συνδρόµου ∆ερµατίτιδας και 

Νεφροπάθειας του Χοίρου (Σ∆ΝΧ). Τα παραπάνω σύνδροµα εντοπίστηκαν αρχικά κατά την 

περίοδο 2000-2001 και επιβεβαιώθηκαν µε εργαστηριακές εξετάσεις (ανίχνευση πυρηνικού 

οξέος του ιού µε τη µέθοδο του in situ υβριδισµού και των ιϊκών αντιγόνων µε την 

ανοσοϊστοχηµική µέθοδο της βιοτίνης-υπεροξειδάσης) σε εξειδικευµένο κτηνιατρικό 

εργαστήριο της Β. Ιρλανδίας (Veterinary Sciences Division, Department of Agriculture for 

Northern Ireland, Belfast UK).  

Κρίνεται σκόπιµο να αναφερθεί ότι τόσο πριν όσο και κατά τη διάρκεια του παρόντος 

πειραµατισµού: 

α) Με πρωτοβουλία των υπευθύνων της εκτροφής και επί σειρά ετών γινόταν σε τακτά 

χρονικά διαστήµατα ορολογικός έλεγχος των ζώων αναπαραγωγής. Τα δείγµατα αίµατος 

στέλνονταν σε διάφορα εργαστήρια της Ευρώπης και τα αποτελέσµατα των σχετικών 

εξετάσεων διατηρούνταν στο αρχείο της εκτροφής. Σύµφωνα µε τα στοιχεία αυτά δεν 

διαπιστώθηκε στην εκτροφή δείγµα οροθετικό για Leptospira spp. και Brucella spp.  

β) Σε δειγµατοληψίες των πρώτων υλών των ζωοτροφών και των τελικών σιτηρεσίων, που 

διενεργούνταν σε επίπεδο ρουτίνας, για την ανίχνευση και τον ποσοτικό προσδιορισµό 

διάφορων µυκοτοξινών, όπως αφλατοξινών (B1, B2, G1, G2), δεοξυνιβαλενόλης (DΟN), 

µεταβολιτών της DΟN (3-, 15-ακέτυλο-DΟN), νιβαλενόλης και ζεαραλενόνης (ΖEΝ), οι 

συγκεντρώσεις που ανιχνεύονταν ήταν σε τιµές, που θεωρούνται ότι δεν προκαλούν 

προβλήµατα υγείας στους χοίρους (πίνακας Α1). 
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Πίνακας Α1. Συγκεντρώσεις διαφόρων µυκοτοξινών στις ζωοτροφές, που θεωρούνται ότι δεν 

προκαλούν προβλήµατα υγείας στους χοίρους. 

 Μυκοτοξίνες 

 Αφλατοξίνες 
(B1, B2, G1, G2) 

∆εοξυνιβαλενόλη 
(DΟN) Ακετυλο-DΟN Νιβαλενόλη Ζεαραλενόνη 

(ΖEΝ) 

Όρια 
χαµηλής 
επιµόλυνσης 

 
<22 µg/kgr 

 
<250 µg/kgr 

 
<250 µg/kgr 

 
<250 µg/kgr 

 
<50 µg/kgr 

 

Τα δείγµατα ελέγχονταν στο διαπιστευµένο σε επίπεδο «Good Laboratory Practice» 

εργαστήριο της εταιρίας “Veterin ABEE” (Ασπρόπυργος Αττικής) µε τη µέθοδο της υγρής 

χρωµατογραφίας υψηλής πίεσης (High Pressure Liquid Chromatography, HPLC). Τα 

αποτελέσµατα των σχετικών εργαστηριακών εξετάσεων, που πραγµατοποιούνταν µε 

πρωτοβουλία των υπευθύνων της εκτροφής σε επίπεδο ρουτίνας ή περιστασιακά, τηρούνταν 

στο αρχείο της εκτροφής. 

 

1.4. Προληπτικά µέτρα 

1.4.1. Απολυµάνσεις 

Στη συγκεκριµένη εκτροφή εφαρµοζόταν το σύστηµα «όλα µέσα-όλα έξω» 

(all in-all out). Συγκεκριµένα µετά την εκκένωση κάθε θαλάµου από τα ζώα και πριν την 

εγκατάσταση νέας οµάδας γινόταν σχολαστικός καθαρισµός και αποµάκρυνση των ρύπων 

καθώς και κάθε οργανικής ύλης από τις επιφάνειες του δαπέδου, τις εσωτερικές επιφάνειες 

των τοίχων των διαµερισµάτων και τα διάφορα είδη µόνιµου ή κινητού εξοπλισµού. 

Ακολουθούσε η απολύµανσή των επιφανειών µε απολυµαντικό ιδιοσκεύασµα του εµπορίου 

(διάλυµα 3% Virkon-S®, DuPont Chemical Solution Enterprise, USA) µε τη χρήση 

χειροκίνητης αντλίας ψεκασµού. Οι παραπάνω διαδικασίες συνοδεύονταν από την 

τοποθέτηση ειδικών δολωµάτων (Racumin®, Bayer, Germany) και από ψεκασµό µε 

εντοµοκτόνο διάλυµα (Solfac 10 WP®, Bayer, Germany) για την καταπολέµηση των 

τρωκτικών και των εντόµων, αντίστοιχα.  

Η χοιροτροφική επιχείρηση σε όλη την έκτασή της  περιβαλλόταν από προστατευτική 

περίφραξη. Όλα τα οχήµατα που εισέρχονταν σε αυτή περνούσαν υποχρεωτικά από ειδικό 

τροχόλουτρο, που βρισκόταν εγκατεστηµένο στην κεντρική είσοδο και περιείχε διάλυµα 

κρεολίνης 5%. Το προσωπικό και οι επισκέπτες της εκτροφής, υποχρεούνταν να φέρουν 

κατάλληλη ένδυση και υπόδηση, καθώς και να εµβαπτίζουν τα υποδήµατά τους σε ειδικές 
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λεκάνες µε απολυµαντικό διάλυµα (διάλυµα κρεολίνης 5%), που υπήρχαν για το σκοπό αυτό 

στην είσοδο του κάθε θαλάµου.   

 

1.4.2. Εµβολιασµοί 

Το εµβολιακό πρόγραµµα για τις νεαρές και τις ενήλικες (πρωτόγεννες και πέρα) σύες 

προέβλεπε εµβολιασµούς κατά της νόσου του Aujeszky (Ingelvac Aujeszky MLV®, 

Boehringer Ingelheim Animal Health GmbH, Germany), της γρίπης (Gripovac®, Merial SAS, 

France), της παρβοΐωσης και της ερυθράς (Parvoruvax®, Merial SAS, France), της ατροφικής 

ρινίτιδας (Nobi-Vac AR-T®, Intervet International B.V., The Netherlands), της 

κολοβακτηριδίασης (Neocolipor®, Merial SAS, France) και της εντεροτοξιναιµίας 

(Cl. Perfringens τύποι Α και C) (Anero-4®, Sanofi Ceva, France) (πίνακας Α2). 

 

Πίνακας Α2. Εµβολιακό πρόγραµµα για νεαρές και ενήλικες σύες 

Νεαρές σύες αντικατάστασης  

Εµβολιασµός Ηλικία (ηµέρες) 

Κολοβακτηριδίαση* + Ατροφική ρινίτιδα* 150 

Νόσος του Aujeszky** + Γρίπη του χοίρου** 170 

Παρβοΐωση** + Ερυθρά* 180 

Κολοβακτηριδίαση + Ατροφική ρινίτιδα 190 

Νόσος του Aujeszky + Γρίπη του χοίρου 200 

Παρβοΐωση + Ερυθρά 210 (15-20 ηµέρες πριν τη Τ.Σ.) 

Σύες 

Εµβολιασµός Πριν τον τοκετό (ηµέρες) Μετά τον τοκετό (ηµέρες) 

Ατροφική ρινίτιδα 60  

Νόσος του Aujeszky + Γρίπη του χοίρου 40  

Κολοβακτιριδίαση + Εντεροτοξιναιµία* 20  

Παρβοΐωση + Ερυθρά  10-15 

* N: νεκρά εµβόλια 
** ΕΛ∆: ζωντανά Ελαττωµένης Λοιµογόνου ∆ύναµης εµβόλια. 
 
Στους κάπρους εφαρµόζονταν, ανά εξάµηνο, προληπτικοί εµβολιασµοί κατά της 

νόσου του Aujeszky (Ingelvac Aujeszky MLV®, Boehringer Ingelheim Animal Health GmbH, 

Germany), της γρίπης (Gripovac®, Merial SAS, France), της παρβοΐωσης και της ερυθράς 

(Parvoruvax®, Merial SAS, France). 

Σε ό,τι αφορά στους χοίρους πάχυνσης, το εµβολιακό πρόγραµµα περιελάµβανε την 

ενεργητική ανοσοποίηση κατά της ενζωοτικής πνευµονίας (M+ Pac®, Schering-Plough 
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Animal Health Corp., USA) στην ηλικία των 7-10 και 28-30 ηµερών, περίπου και κατά της 

νόσου του Aujeszky (Ingelvac Aujeszky MLV®, Boehringer Ingelheim Animal Health GmbH, 

Germany) και της γρίπης (Gripovac®, Merial SAS, France) στην ηλικία των 70 και των 

100 ηµερών, περίπου. 

 

1.4.3. Φαρµακευτικές αγωγές 

Με σκοπό την πρόληψη και τον έλεγχο των βακτηριακών λοιµώξεων, στην εκτροφή 

εφαρµοζόταν συστηµατικά οι παρακάτω αγωγές: 

Α.i) Προληπτική χορήγηση χλωροτετρακυκλίνης (Aurofac®, Cyanamid, Spain) στη δόση των 

800 mg/kgr τροφής στον αναπαραγωγικό πληθυσµό, για διάστηµα 7 ηµερών, κάθε 6 µήνες. 

ii) Χορήγηση στην τροφή συνδυασµού σουλφαδιαζίνης και τριµεθοπρίµης 

(Tribrissen® 40%/Cooper, Schering-Plough Animal Health Corp., USA) σε αναλογία 5:1 στη 

δόση των 3333 mg+667 mg/σύ από την πρώτη ηµέρα εισαγωγής της στο θάλαµο τοκετών και 

για 7 ηµέρες. 

β) Προληπτική χορήγηση λινκοµυκίνης/σπεκτινοµυκίνης (Lincospectin®, Pfizer International, 

USA) στη δόση των 44 και 44 mg/kgr τροφής, αντίστοιχα και χλωροτετρακυκλίνης 

(Aurofac®, Cyanamid, Spain) στη δόση των 500 mg/kgr τροφής στα χοιρίδια, από τον 

απογαλακτισµό τους και για διάστηµα 3 εβδοµάδων.  

γ) Σε όλες τις σύες της εκτροφής, 14 ηµέρες πριν τον αναµενόµενο τοκετό γινόταν 

παρεντερική χορήγηση ιβερµεκτίνης (Valaneq®, Merial SAS, France) στη δόση των 

300 µg/kgr Σ.Β. Οι κάπροι λάµβαναν ιβερµεκτίνη, στην ίδια δοσολογία, ανά εξάµηνο. Οι 

αναπτυσσόµενοι/παχυνόµενοι χοίροι λάµβαναν ιβερµεκτίνη (Valaneq®, Merial SAS, France) 

µε την τροφή, στη δόση των 2 mg/kgr τροφής, στην ηλικία των 70 ηµερών και για 

7 συνεχόµενες ηµέρες. 

 

1.5. ∆ιατροφή 

Οι τροφές που παρέχονταν στα ζώα παρασκευάζονταν στην εκτροφή και είχαν ως 

πρώτες ύλες το καλαµπόκι, το κριθάρι, το σιτάρι και τη σόγια. Παρασκευάζονταν σιτηρέσια 

για τις κυοφορούσες σύες (pregnancy feed-PF) για τις σύες που βρίσκονταν σε γαλουχία 

(lactation feed-LF). Για τα γαλουχούµενα (creep feed-CF) και τα απογαλακτισµένα χοιρίδια 

(weaner feed-WF), καθώς και για τους αναπτυσσόµενους (growing feed-GF) και 

παχυνόµενους χοίρους (finishing feed-FF). Στους πίνακες Α3 και Α4 παρατίθεται το 
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πρόγραµµα διατροφής των συών και των παράγωγών τους κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο. 

 
Πίνακας Α3. Πρόγραµµα διατροφής των συών. 

ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΝΕΑΡΕΣ ΣΥΕΣ ΕΝΗΛΙΚΕΣ ΣΥΕΣ 

 
τροφή/ζώο/ηµέρα 

(kgr) 

τύπος 

τροφής 

τροφή/ζώο/ηµέρα 

(kgr) 

τύπος 

τροφής 

6 µήνες έως 6 ηµέρες πριν την Τ.Σ. 1.8-2,2 LF -  

5 ηµέρες πριν την Τ.Σ. έως την ηµέρα της Τ.Σ. 2,3-2,5 LF -  

ηµέρα της Τ.Σ. έως την 21η ηµέρα κυοφορίας 1,6 PF 1,8-2,0 PF 

22η έως την 56η ηµέρα κυοφορίας 1,8-2,0 PF 2,2-2,6 PF 

57η έως την 84η ηµέρα κυοφορίας 2,2-2,6 PF 2,6-3,0 PF 

85η έως την 110η ηµέρα κυοφορίας 2,8-3,2 PF 3,2-3,6 PF 

111η ηµέρα κυοφορίας µέχρι τον τοκετό βαθµιαία µείωση PF βαθµιαία µείωση PF 

1η ηµέρα γαλουχίας 1,0 LF 1,0 LF 

2η ηµέρα γαλουχίας 2,0 LF 2,0 LF 

3η ηµέρα γαλουχίας 3,0 LF 3,0 LF 

4η ηµέρα γαλουχίας 4,0 LF 4,0 LF 

5η ηµέρα γαλουχίας 5,0 LF 5,0 LF 

6η ηµέρα γαλουχίας έως τον απογαλακτισµός 6,0 LF 6,0 LF 

Απογαλακτισµός έως την ηµέρα της Τ.Σ. 3,0-5,0 PF 3,0-5,0 PF 

 

Πίνακας Α4. Πρόγραµµα διατροφής των παχυνοµένων χοίρων από την γαλουχία έως τη σφαγή. 

ΠΕΡΙΟ∆ΟΣ ∆ΙΑΤΡΟΦΗΣ ΧΟΙΡΟΙ 

 τροφή/ζώο/ηµέρα (kgr) τύπος τροφής 

Ηλικία 5 έως και 48 ηµερών Κατά βούληση CF 

Ηλικία 49 έως και 70 ηµερών  Κατά βούληση WF 

Ηλικία 71 έως και 112 ηµερών  Κατά βούληση GF 

Ηλικία 113 έως και 161 ηµερών  Κατά βούληση FF 

 

Στον πίνακα Α5 δίνεται η σύνθεση (%) των ζωοτροφών, που χρησιµοποιήθηκαν κατά 

την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο καθώς και η ανάλυσή τους στον πίνακα Α6. 

 
 

 

Πίνακας Α5. Σύνθεση (%) των ζωοτροφών. 
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Πρώτες ύλες ζωοτροφών  Τροφή  
PF Τροφή LF Τροφή 

CF 
Τροφή  

WF 
Τροφή  

GF 
Τροφή  

FF 
Καλαµπόκι (άλευρο) 42,20 36,00 52,00 62,00 55,78 53,42 

Κριθάρι (άλευρο) 15,00 15,00 - - - 5,00- 

Πίτυρα σιταριού 25,00 25,00 6,00 6,00 10,00 10,00 

Σόγια-Σογιάλευρο 12,70 16,81 14,00 12,00 26,32 25,50 

Ιχθυάλευρο - 2,50 10,00 7,50 2,50 - 

Ζωικό λίπος 1,00 1,39 - - 1,23 1,50 

Μονοφωσφορικό 

διασβέστιο 
1,40 0,76 - - 1,73 1,77 

Μαρµαρόσκονη 1,60 1,52 - - 0,96 1,28 

Ιωδιούχο αλάτι 0,30 0,17 - - 0,21 0,27 

Λυσίνη 0,04 0,14 - - 0,16 0,44 

Μεθειονίνη 0,06 0,01   0,07 0,22 

Χολίνη 0,30 0,30 - - 0,20 0,20 

Πρόµιγµα βιταµινών 0,20 0,20 - 2,5- 0,20 0,20 

Πρόµιγµα ιχνοστοιχείων 0,20 0,20 - 2,5- 0,20 0,20 

∆ιττανθρακικό Νάτριο - - - - 0,25 - 

Μυκοδεσµευτικό - - - - 0,25 - 

Υποκατάστατο γάλακτος* - - 6,00 7,50- - - 

∆εξτρόζη - - 2,00 - - - 

* Όξινος ορός γάλακτος εµπλουτισµένος µε λίπος (λιπαρά 20%) 

 
Πίνακας Α6. Ανάλυση των ζωοτροφών (µε υπολογισµό). 

 Τροφή LF Τροφή PF Τροφή CF Τροφή WF Τροφή GF Τροφή FF 
Πεπτή ενέργεια (Μj/kg) 14,2 13,1 15,0 14,5 14,1 13,8 

Ολικές πρωτεΐνες (%) 17,0 14,0 22,0 20 19 18 

Κυτταρίνες (%) 5,4 5,5 2,2 3,5 4,0 4,5 

Λυσίνη (%) 1,0 0,9 1,5 0,85 0,80 0,75 

Ασβέστιο (%) 0,95 0,96 1,1 1,0 0,95 0,85 

Φωσφόρος (%) 0,82 0,73 0,90 0,80 0,75 0,70 

 

2. ∆ΙΕΞΑΓΩΓΗ ΤΟΥ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΣΜΟΥ  

2.1. Χρονικές περίοδοι  

Η περίοδος προετοιµασίας (προπειραµατική περίοδος) διήρκεσε 12 µήνες και o 

κυρίως πειραµατισµός (πειραµατική περίοδος) 24 µήνες. Ο πειραµατισµός άρχισε στις 

09/11/2001 µε τον πρώτο εµβολιασµό όλων των συών και των σπερµατοδοτών κάπρων της 
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εκτροφής και ολοκληρώθηκε το ∆εκέµβριο του 2003 µε τις τελευταίες αιµοληψίες από τα 

ζώα της εκτροφής.  

Οι παράµετροι των συών και τα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων τους 

καταγράφηκαν κατά τη διάρκεια των δύο εξαµήνων (12 µήνες) της προπειραµατικής 

περιόδου και τριών εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου (18 µήνες) και συγκρίθηκαν µεταξύ 

τους ανά εξάµηνο αλλά και συνολικά 12 µήνες πριν και 18 µήνες µετά την έναρξη του 

πειραµατισµού. Ο καθορισµός των δύο εξαµήνων της προπειραµατικής περιόδου και των 

τεσσάρων εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου έγινε µε βάση την ηµεροµηνία έναρξης του 

πειραµατισµού (δηλαδή µε βάση την ηµεροµηνία του πρώτου εµβολιασµού όλων των συών 

και σπερµατοδοτών κάπρων της εκτροφής στις 09/11/2001) ως εξής: 

Προπειραµατική περίοδος (πριν την έναρξη του πειραµατισµού) 

• 1ο εξάµηνο (Νοέµβριος 2000-Μάιος 2001)= -2 

• 2ο εξάµηνο (Μάιος 2001-Νοέµβριος 2001)= -1 

Πειραµατική περίοδος (µετά την έναρξη του πειραµατισµού) 

• 1ο εξάµηνο (Νοέµβριος 2001-Μάιος 2002)= +1 

• 2ο εξάµηνο (Μάιος 2002-Νοέµβριος 2002)= +2 

• 3ο εξάµηνο (Νοέµβριος 2002-Μάιος 2003)= +3 

• 4ο εξάµηνο (Μάιος 2003-Νοέµβριος 2003)= +4 

Ως προς τις παραµέτρους που αφορούσαν τους εµβολιασµένους κάπρους, αυτές 

µελετήθηκαν για το χρονικό διάστηµα των τριών πρώτων εξαµήνων της πειραµατικής 

περιόδου. 

 

2.2. Ζωικό υλικό  

Στον πίνακα Α7 δίνεται ο αριθµός των συών που συµπεριλήφθησαν στη µελέτη κατά 

την προπειραµατική περίοδο και τα τρία πρώτα εξάµηνα της πειραµατικής περιόδου. Κατά 

τρία πρώτα εξάµηνα της πειραµατικής περιόδου χρησιµοποιήθηκε ολόκληρος ο πληθυσµός 

των συών της εκτροφής, καθώς και 7 εκπαιδευµένοι σπερµατοδότες κάπροι (ηλικίας 13 έως 

16 µηνών) και 2 «ανιχνευτές» κάπροι. 
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Πίνακας Α7. Αριθµός των συών κατά την προπειραµατική και τα τρία πρώτα εξάµηνα της 

πειραµατικής περιόδου. 

Εξάµηνα  
 

-2 -1 +1 +2 +3 

Αριθµός συών 1.089 1.142 1.135 1.139 1.116 

 

2.3. Μεταχείριση των πειραµατόζωων 

Κατά τη διάρκεια τόσο της προπειραµατικής όσο και της πειραµατικής περιόδου δεν 

έγινε καµία αλλαγή στη διατροφή και στη µεταχείριση των ζώων της εκτροφής, ενώ όλες οι 

σύες σηµάνθηκαν µε ενώτια.  

Κατά την κατά την πειραµατική περίοδο, ο πληθυσµός των συών και των κάπρων της 

εκτροφής αποτελούνταν από µιγάδες του εµπορικού οίκου «Dalland, Topics International». Η 

ανανέωση των θηλυκών γεννητόρων γινόταν από µια πολλαπλασιαστική αγέλη 

δυναµικότητας 70 συών που διέθετε η εκτροφή και ο ρυθµός αντικατάστασης των θηλυκών 

ζώων αναπαραγωγής έφθανε το 25-30%, σε ετήσια βάση.  

Η αρχική επιλογή των νεαρών συών γινόταν κατά τον απογαλακτισµό τους, µε 

κριτήρια τις αποδόσεις των γεννητόρων τους και την απουσία εµφανών συγγενών διαµαρτιών 

διάπλασης. Η τελική επιλογή των θηλυκών ζώων αναπαραγωγής γινόταν στην ηλικία των 5-6 

µηνών, περίπου µε κριτήρια τη σωµατική διάπλαση και το ρυθµό ανάπτυξής τους, την 

ύπαρξη έξι (τουλάχιστον) ζευγών λειτουργικών θηλών, καθώς και την απουσία εµφανών 

σωµατικών ανωµαλιών (ιδιαίτερα στα εξωτερικά γεννητικά όργανα και στα άκρα) ή και 

παθολογικών καταστάσεων που θα µπορούσαν να επηρεάσουν τη µελλοντική 

αναπαραγωγική δραστηριότητά τους.  

Οι ενήλικες σύες που κρινόταν ότι µετά τον απογαλακτισµό των χοιριδίων τους 

µπορούσαν να συνεχίσουν τον αναπαραγωγικό βίο τους, µεταφέρονταν στα διαµερίσµατα του 

θαλάµου συζεύξεων, τα οποία είχαν προηγουµένως καθαριστεί, πλυθεί και απολυµανθεί 

σχολαστικά. Οι σύες ελέγχονταν δύο φορές ηµερησίως (πρωί και απόγευµα) για πιθανό 

οίστρο µε τη χρήση εξειδικευµένων «ανιχνευτών» κάπρων. Σε κάθε συ εφαρµοζόταν Τ.Σ. δύο 

φορές ανά 12 ώρες ως εξής: α) σε εκείνες που παρουσίαζαν ενδείξεις εκδήλωσης οίστρου 

κατά τον πρωινό έλεγχο και εκδήλωναν το «αντανακλαστικό της ακινησίας» στον σταβλίτη, 

εφαρµοζόταν Τ.Σ. τις απογευµατινές ώρες και ακολούθως το πρωί της επόµενης ηµέρας β) σε 

εκείνες που εντοπίζονταν τα αντίστοιχα συµπτώµατα κατά τον απογευµατινό έλεγχο, η Τ.Σ. 

εφαρµοζόταν νωρίς το πρωί της επόµενης ηµέρας και ακολούθως, αργά το απόγευµα της 

ίδιας ηµέρας. Στη συνέχεια, οι σύες παρέµεναν στα οµαδικά διαµερίσµατα του θαλάµου 
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συζεύξεων έως και 1-2 ηµέρες µετά την Τ.Σ., για την επιβεβαίωση της λήξης των 

συµπτωµάτων του οίστρου µε τη χρήση των εξειδικευµένων «ανιχνευτών» κάπρων. Στα 

διαστήµατα από τη 18η έως την 24η ηµέρα και από την 34η έως την 44η ηµέρα µετά την Τ.Σ. 

οι σύες ελέγχονταν καθηµερινά για πιθανή επιστροφή σε οίστρο.  

Σύµφωνα µε το πρόγραµµα που ακολουθούσε η εκτροφή, σπερµατοληψία από κάθε 

κάπρο γινόταν 1-2 φορές την εβδοµάδα. 

Η ίδια διαδικασία γονιµοποίησης, ελέγχου του οίστρου και πιθανής επιστροφής σε 

οίστρο εφαρµοζόταν στις νεαρές σύες (κατά την εµφάνιση του 2ου οίστρου) τα ζώα αυτά µετά 

την Τ.Σ. µεταφέρονταν στο θάλαµο συών σε κυοφορία.  

Σηµειώνεται ότι αποµακρύνονταν από την αναπαραγωγή: α) οι σύες που δεν 

εκδήλωναν οίστρο σε διάστηµα 30 ηµερών από τον απογαλακτισµό των χοιριδίων τους, β) οι 

σύες που δεν κυοφορούσαν και εκδήλωναν οίστρο για 3η φορά, γ) σύες που είχαν 

πραγµατοποιήσει ήδη 7-8 τοκετούς και δεν κρινόταν απαραίτητη η παραµονή τους στην 

εκτροφή και δ) σύες που τα παραγωγικά δεδοµένα τους µε βάση τα στοιχεία από το 

ηλεκτρονικό σύστηµα καταγραφής, υπολείπονταν από εκείνα των προδιαγραφών της 

εκτροφής. 

Οι σύες κατά την παραµονή τους στο θάλαµο ξηράς περιόδου ελέγχονταν καθηµερινά 

για πιθανή εµφάνιση κλινικών συµπτωµάτων που έθεταν υποψία νοσολογικών καταστάσεων. 

Την 110η ηµέρα της κυοφορίας τους µεταφέρονταν στα διαµερίσµατα του θαλάµου 

τοκετών-γαλουχίας, τα οποία προηγουµένως είχαν καθαριστεί, πλυθεί και απολυµανθεί 

επιµελώς και είχαν παραµείνει κενά για διάστηµα 2-3 ηµερών. Αµέσως µετά τον τοκετό, σε 

όλες τις σύες γινόταν προληπτική χορήγηση οξυτετρακυκλίνης (Coopertet® L.A., 

Schering-Plough Animal Health Corp., USA) και ωκυτοκίνης (Dinolytic®, Pfizer 

International, USA). Σε όλα τα νεογέννητα χοιρίδια, γινόταν περιποίηση του οµφάλιου λώρου 

µε εµβάπτιση σε ιωδιούχο διάλυµα. Την 3η ηµέρα µετά τη γέννησή τους γινόταν η κοπή των 

δοντιών και της ουράς τους και η χορήγηση (200mg, im) δεξτρανικού σιδήρου (Iron 

Dextran®/Havee, Elanco Animal Health, USA). Στις σύες, την ηµέρα του απογαλακτισµού 

των χοιριδίων τους, γινόταν χορήγηση διαλύµατος βιταµίνης Ε και Σεληνίου 

(Vitamin E-Selen®, Schering-Plough Animal Health Corp., USA). 

 

 

 

2.4. Εµβόλιο και εµβολιακό σχήµα  
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Για τις ανάγκες του πειραµατισµού χρησιµοποιήθηκε το εµβόλιο µε την εµπορική 

ονοµασία Progressis® (Merial SAS, France), που περιέχει το νεκρό (αδρανοποιηµένο) 

ευρωπαϊκό στέλεχος του ιού του ΑΑΣΧ [Ρ120…>2,5 log 10 IF µονάδες (τίτλος 

ανοσοφθοριζόντων αντισωµάτων που έχει επιτευχθεί µετά από δύο χορηγήσεις σε χοίρους 

κάτω από ειδικές εργαστηριακές συνθήκες)]. Η σύνθεση του εµβολίου περιελάµβανε, 

επιπλέον, ίχνη γενταµυκίνης και ελαιώδες έκδοχο (που περιέχει «hydrogenated 

polyisorbutene» ως ανοσοενισχυτικό). Το εµβόλιο, που κυκλοφορεί µε τη φαρµακοτεχνική 

µορφή του ενέσιµου γαλακτώµατος, χορηγήθηκε ενδοµυϊκά στην τραχηλική χώρα, πίσω από 

το αυτί, στη δόση των 2ml. Στην Ελλάδα κυκλοφορεί µε άδεια από τον Εθνικό Οργανισµό 

Φαρµάκων (Ε.Ο.Φ.) (Αρ. Άδειας Κυκλοφορίας 12988/28-3-2001) σε φιαλίδια των 10 ml και 

των 50 ml.  

Τα φιαλίδια φυλάσσονταν στο ψυγείο του φαρµακείου της εκτροφής σε θερµοκρασία 

+2°C έως +8°C και προστατεύονταν από τυχόν έκθεσή τους στο φως. Το περιεχόµενο κάθε 

φιαλιδίου χρησιµοποιούνταν άµεσα µετά το άνοιγµά του και τυχόν περισσεύµατα δόσεων 

απορρίπτονταν (δεν χρησιµοποιούνταν σε επόµενους εµβολιασµούς).  

Αρχικά, το Νοέµβριο του 2001 (09/11/2001) όλες οι νεαρές και ενήλικες σύες της 

εκτροφής εµβολιάστηκαν µε το Progressis®, δύο φορές σε διάστηµα 3-4 εβδοµάδων και στη 

συνέχεια, ακολούθησε χορήγηση αναµνηστικών δόσεων του εµβολίου, την 55η-60η ηµέρα της 

κυοφορίας, για το χρονικό διάστηµα των επόµενων 18 µηνών. Εξαίρεση αποτέλεσαν οι 

νεαρές και ενήλικες σύες που βρίσκονταν στην περίοδο της 1 εβδοµάδας πριν και τις 

2 εβδοµάδες µετά τη σύζευξη και οι οποίες εµβολιάστηκαν δύο φορές σε διάστηµα 

3-4 εβδοµάδων, µετά από καθυστέρηση 3 εβδοµάδων. Ταυτόχρονα εµβολιάστηκαν µε το 

Progressis®, δύο φορές σε διάστηµα 4 εβδοµάδων, και οι επτά σπερµατοδότες κάπροι της 

εκτροφής. Ιδιαίτερη προσοχή δόθηκε, ώστε οι εµβολιασµοί έναντι των υπολοίπων 

νοσηµάτων να απέχουν τουλάχιστον 3 εβδοµάδες από το συγκεκριµένο εµβολιακό σχήµα. Η 

αναµνηστική δόση του εµβολίου γινόταν ανά εξάµηνο.  

 

3. ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΠΟΥ ∆ΙΕΡΕΥΝΗΘΗΚΑΝ 

3.1. Νεαρές και ενήλικες σύες και οι τοκετοοµάδες τους 

3.1.1. Αναπαραγωγικές και παραγωγικές παράµετροι 

Α. Σε κάθε ενήλικη και νεαρή σύ κατά την προπειραµατική περίοδο (δύο εξάµηνα) 

και τα τρία πρώτα εξάµηνα της πειραµατικής περιόδου καταγράφηκαν τα παρακάτω: 

1. Αριθµός ενωτίου.  
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2. Αριθµός προηγούµενων τοκετών. 

3. Ηµεροµηνία οίστρου και Τ.Σ. 

4. Ηµεροµηνία πιθανής επιστροφής σε οίστρο.  

5. Μεσοδιάστηµα Τ.Σ.-επιστροφής σε οίστρο (ηµέρες). 

6. Ηµεροµηνία πιθανής αποβολής. 

7. Ηµεροµηνία διαπίστωσης αρνητικών ενδείξεων προχωρηµένης κυοφορίας (σύες που 

από την 100η  ηµέρα µετά την Τ.Σ. δεν εµφάνιζαν εξωτερικά σηµεία προχωρηµένης 

κυοφορίας και που τελικά δε γέννησαν-«κενές» σύες). 

8. Μεσοδιάστηµα Τ.Σ.-αποβολής (ηµέρες). 

9. Ηµεροµηνία αποµάκρυνσης των συών από την εκτροφή. 

10. Αίτια αποµάκρυνσης των συών από την εκτροφή. 

• Αναπαραγωγικά αίτια 

• θάνατος, 

• προχωρηµένη ηλικία (σύες που είχαν πραγµατοποιήσει ήδη 7-8 τοκετούς και δεν 

κρινόταν απαραίτητη η παραµονή τους στην εκτροφή), 

• χωλότητες, 

• άλλα αίτια. 

11. Ηµεροµηνία τοκετού. 

12. Μεσοδιάστηµα Τ.Σ.-τοκετού (ηµέρες). 

13. Αριθµός συνολικά γεννηθέντων χοιριδίων/τοκετό. 

14. Αριθµός γεννηθέντων ζωντανών χοιριδίων/τοκετό. 

15. Αριθµός γεννηθέντων νεκρών χοιριδίων/τοκετό. 

16. Αριθµός µουµιοποιηµένων χοιριδίων/τοκετό. 

17. Αριθµός ελλιποβαρών χοιριδίων/τοκετό. (Σ.Β. <1000 gr). 

18. Αριθµός αδύναµων χοιριδίων/τοκετό (χοιρίδια ανίκανα να κινηθούν και να θηλάσουν 

χωρίς βοήθεια). 

19. Αριθµός χοιριδίων µε απαγωγή των άκρων/τοκετό. 

20. Αριθµός ζωντανών χοιριδίων το πρώτο 24ωρο/τοκετό. 

21. Αριθµός απογαλακτισµένων χοιριδίων/τοκετό. 

22. Ηµεροµηνία απογαλακτισµού των χοιριδίων. 

23. Μεσοδιάστηµα τοκετού-απογαλακτισµού (ηµέρες). 

24. Ηµεροµηνία της επόµενης Τ.Σ. 

25. Μεσοδιάστηµα απογαλακτισµού-επόµενης Τ.Σ. (ηµέρες). 



  ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

 

90 

Β. Με βάση τα παραπάνω κατά την προπειραµατική περίοδο (δύο εξάµηνα) και τα 

τρία πρώτα εξάµηνα της πειραµατικής περιόδου υπολογίστηκαν ανά εξάµηνο και συνολικά οι 

παρακάτω αναπαραγωγικές παράµετροι των συών και τα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων 

τους: 

 

Β1. Αναπαραγωγικές παράµετροι των συών: 

1. Ποσοστό τοκετών (%) (αριθµός συών που γέννησαν/συνολικός αριθµός των συών στις 

οποίες εφαρµόστηκε Τ.Σ. X 100). 

2. Ποσοστό πρόωρων τοκετών (%) (αριθµός συών που γέννησαν πριν την 113η ηµέρα της 

κυοφορίας τουλάχιστον ένα βιώσιµο χοιρίδιο/συνολικός αριθµός των συών στις οποίες 

εφαρµόστηκε Τ.Σ. X 100). 

3. Ποσοστό αποβολών (%) (αριθµός συών που απέβαλαν/συνολικός αριθµός των συών στις 

οποίες εφαρµόστηκε Τ.Σ. X 100). 

4. Ποσοστό επιστροφών σε οίστρο (%) (αριθµός συών που επέστρεψαν σε οίστρο/συνολικός 

αριθµός των συών στις οποίες εφαρµόστηκε Τ.Σ. X 100). 

5. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών (%) (αριθµός των συών που 

αποµακρύνθηκαν/συνολικός αριθµός των συών στις οποίες εφαρµόστηκε Τ.Σ. X 100). 

6. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών λόγω αναπαραγωγικών διαταραχών (%) (αριθµός 

των συών που αποµακρύνθηκαν λόγω αναπαραγωγικών αιτιών/συνολικός αριθµός των 

συών που αποµακρύνθηκαν X 100). 

7. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών λόγω θανάτων (%) (αριθµός των συών που 

πέθαναν/συνολικός αριθµός των συών που αποµακρύνθηκαν X 100). 

8. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών λόγω προχωρηµένης ηλικίας (%) (αριθµός των συών 

που αποµακρύνθηκαν λόγω ηλικίας/συνολικός αριθµός των συών που αποµακρύνθηκαν 

X 100). 

9. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών λόγω χωλοτήτων (%) (αριθµός των συών που 

αποµακρύνθηκαν λόγω χωλοτήτων/συνολικός αριθµός των συών που 

αποµακρύνθηκαν X 100). 

10. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών εξαιτίας άλλων αιτιών (%) (αριθµός των συών που 

αποµακρύνθηκαν λόγω άλλων αιτίων/συνολικός αριθµός των συών που αποµακρύνθηκαν 

X 100). 

11. Ποσοστό των «κενών» συών (%) (αριθµός «κενών» συών/συνολικός αριθµός των συών 

στις οποίες εφαρµόστηκε Τ.Σ. X 100). 



ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

 

91

12. Μέση διάρκεια κυοφορίας/συ (σε ηµέρες). 

13. Μέση διάρκεια γαλουχίας/συ (σε ηµέρες). 

14. Μέση διάρκεια απογαλακτισµού-επόµενης Τ.Σ. 

15. Κατανοµή του ποσοστού (%) των πρόωρων τοκετών µε βάση τη διάρκεια κυοφορίας. 

16. Κατανοµή του ποσοστού (%) των αποβολών µε βάση µε τη διάρκεια κυοφορίας. 

17. Κατανοµή του ποσοστού (%) των συών που αποµακρύνθηκαν από την εκτροφή µε 

βάση την αιτία αποµάκρυνσης. 

 

Β2. Χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων των συών: 

1. Μέσος όρος συνολικά γεννηθέντων χοιριδίων/τοκετό. 

2. Μέσος όρος γεννηθέντων ζωντανών χοιριδίων/τοκετό. 

3. Μέσος όρος γεννηθέντων νεκρών χοιριδίων/τοκετό. 

4. Μέσος όρος µουµιοποιηµένων χοιριδίων/τοκετό. 

5. Μέσος όρος ελλιποβαρών χοιριδίων/τοκετό. 

6. Μέσος όρος αδύναµων χοιριδίων/τοκετό. 

7. Μέσος όρος µε απαγωγή των άκρων χοιριδίων/τοκετό. 

8. Μέσος όρος ζωντανών χοιριδίων το πρώτο 24ωρο/τοκετό 

9. Μέσος όρος απογαλακτισµένων χοιριδίων/τοκετό. 

 

3.1.2. Κλινικές παρατηρήσεις 

Τόσο µετά τον πρώτο εµβολιασµό όσο και µετά από κάθε χορήγηση αναµνηστικής 

δόσης του εµβολίου όλες οι σύες ελέγχονταν καθηµερινά, µε σκοπό την εντόπιση και 

καταγραφή τυχόν ευρηµάτων στην περιοχή χορήγησης του εµβολίου και την εκτίµηση της 

γενικότερης κατάστασης της υγείας τους και της συµπεριφοράς τους. 

 

3.2. Κάπροι  

3.2.1. Κλινικές παρατηρήσεις 

Οι επτά σπερµατοδότες κάπρους (το Νοέµβριο του 2001) για διάστηµα 24 ωρών πριν 

έως και 15 ηµερών µετά τον πρώτο εµβολιασµό τους αλλά και µετά από κάθε χορήγηση της 

αναµνηστικής δόσης του εµβολίου, ελέγχονταν καθηµερινά για τυχόν κλινικά ευρήµατα. 

Επιπλέον, το πρώτο 24ωρο µετά από κάθε εµβολιασµό γινόταν θερµοµέτρηση από το 

απευθυσµένο. 
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3.2.2. Μακροσκοπικά και µικροσκοπικά χαρακτηριστικά του σπέρµατος των κάπρων 

Η σπερµατοληψία, η εκτίµηση των µακροσκοπικών (όγκος σπέρµατος) και 

µικροσκοπικών (πυκνότητα σπέρµατος, κινητικότητα και ζωτικότητα των σπερµατοζωαρίων) 

χαρακτηριστικών του σπέρµατος, ο καθορισµός του αριθµού των δόσεων, η επεξεργασία του 

σπέρµατος και η συντήρησή του γίνονταν σύµφωνα µε το πρωτόκολλο που εφάρµοζε ήδη η 

εκτροφή. 

Α) ∆ιενέργεια των σπερµατοληψίων  

Για τη διενέργεια των σπερµατοληψιών ακολουθήθηκε η διαδικασία που αναφέρεται 

από τους Αλεξόπουλος και συν. (1991). Το πρώτο (υδαρές) και το τρίτο (µε λευκά πήγµατα) 

κλάσµα του σπέρµατος απορριπτόταν και συλλεγόταν το δεύτερο κλάσµα, που ήταν 

γαλακτώδες.  

Β) Επεξεργασία, καθορισµός των δόσεων και συντήρηση του σπέρµατος 

Για τη διαδικασία της επεξεργασίας, του καθορισµού του αριθµού των δόσεων και τη 

συντήρηση του σπέρµατος χρησιµοποιήθηκαν: 

• συσκευή διπλής απόσταξης ύδατος (Merit-W400, BIBBY),  

• αραιωτικό σπέρµατος (BTS mixture-φάκελος των 52gr/τα 100gr του BTS mixture 

περιέχουν 1,8 x 106 IU benzylopenicillin sodium και 1,83gr neomycin),  

• εργαστηριακά θερµόµετρα,  

• πλαστικά φιαλίδια σπερµατέγχυσης,  

• ογκοµετρικοί σωλήνες (100, 500 και 1000 ml), φιάλες Erlenmeyer (500 και 1000 ml) 

• µικροσκόπιο µε θερµαινόµενη τράπεζα (CETI Belgium, serial No: 24064), 

• φωτόµετρο (Heidolph type MR 30001k-AE 23DV, 50 Hz, 625H, serial No: 119202010),  

• κλίβανος (Titanox, Pasteur art A3-215670-F5a 220V, 50HZ, 1200w, serial No: 0287/93) 

και  

• και ένα ψυγείο για τη συντήρηση του αραιωµένου σπέρµατος (17ºC). 

Το αραιωτικό διάλυµα παρασκευαζόταν µε ανάµιξη του περιεχοµένου ενός φακέλου 

αραιωτικού σπέρµατος µε 1.000 ml δισαπεσταγµένου νερού σε θερµοκρασία 30-40 ºC και 

ανάδευση. Το έτοιµο αραιωτικό παρέµεινε σε υδατόλουτρο στην ίδια θερµοκρασία µέχρι να 

χρησιµοποιηθεί.  

Ο προσδιορισµός του αριθµού των δόσεων στηριζόταν στην αρχή ότι κάθε δόση θα 

πρέπει να περιέχει 3 x 109  ζωντανά σπερµατοζωάρια. Με τη βοήθεια ειδικών πινάκων και µε 

βάση τις µετρήσεις της πυκνότητας, του όγκου του σπέρµατος καθώς και της ζωτικότητας 
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των σπερµατοζωαρίων, που είχαν προηγουµένως υπολογιστεί, προέκυπτε ο αριθµός των 

δόσεων από κάθε εκσπερµάτισµα. 

Το σπέρµα µετά τη µέτρηση της θερµοκρασίας του τοποθετούταν σε φιάλη 1lt µε 

αργό ρυθµό. Ακολουθούσε η προσθήκη του αραιωτικού, µετά την εξισορρόπηση της 

θερµοκρασίας του µε εκείνη του σπέρµατος (µέγιστη επιτρεπτή διαφορά 0,5-1ºC), µε αργό 

ρυθµό και στη συνέχεια γινόταν µικροσκοπικός έλεγχος της ποιότητας του αραιωµένου πλέον 

σπέρµατος. Εφόσον, το αραιωµένο σπέρµα ήταν κατάλληλο για Τ.Σ., µοιραζόταν σε 

πλαστικά φιαλίδια σπερµατέγχυσης χωρητικότητας 100 ml είτε για άµεση χρησιµοποίηση 

είτε για φύλαξη σε ειδικό θάλαµο διατήρησης του αραιωµένου σπέρµατος σε θερµοκρασία 

17°C. 

Γ) Εκτίµηση των χαρακτηριστικών του σπέρµατος 

Κατά τη διάρκεια του πειραµατισµού αξιολογήθηκαν τα εκσπερµατίσµατα που 

συλλέχθηκαν 24 ώρες πριν, καθώς και 24 ώρες και 15 ηµέρες µετά από κάθε εµβολιασµό των 

κάπρων. Η αξιολόγηση έγινε µε βάση τον προσδιορισµό ορισµένων µακροσκοπικών (όγκος 

σπέρµατος) και µικροσκοπικών χαρακτηριστικών (ζωτικότητα, κινητικότητα των 

σπερµατοζωαρίων και πυκνότητα του σπέρµατος) στο εργαστήριο επεξεργασίας και 

συντήρησης σπέρµατος, που διέθετε η εκτροφή. 

i) Όγκος σπέρµατος 

Ο προσδιορισµός του όγκου του σπέρµατος γινόταν µε απευθείας ανάγνωση της 

κλίµακας των βαθµολογηµένων σε ml φιαλιδίων σπερµατοληψίας. 

ii) Πυκνότητα σπέρµατος 

Η µέτρηση της πυκνότητας του σπέρµατος (αριθµός σπερµατοζωαρίων/ml 

σπέρµατος) γινόταν µε τη βοήθεια ειδικού φωτόµετρου, ρυθµιζόµενου κατάλληλα για τον 

προσδιορισµό της πυκνότητας σπέρµατος κάπρου. Για το σκοπό αυτό χρησιµοποιήθηκαν 

δείγµατα σπέρµατος µετά από πολλαπλές αραιώσεις και µέτρησης της πυκνότητας τους µε τη 

βοήθεια του αιµοσφαιριοµέτρου Νeubauer. Στη συνέχεια τα ίδια δείγµατα µετρήθηκαν και µε 

το συγκεκριµένο φωτόµετρο, και τα αποτελέσµατα χρησιµοποιήθηκαν για τη δηµιουργία 

πρότυπης καµπύλης (calibration curve). Η καµπύλη χρησιµοποιήθηκε στη συνέχεια για τη 

µετατροπή κάθε ένδειξης του φωτόµετρου σε τιµή πυκνότητας του σπέρµατος. Η διαδικασία 

ρύθµισης του φωτόµετρου επαναλαµβανόταν σε τακτά χρονικά διαστήµατα και όταν 

κρινόταν αναγκαίο γινόταν προσαρµογή της πρότυπης καµπύλης. 

Για τη µέτρηση της πυκνότητας ενός συγκεκριµένου δείγµατος σπέρµατος αρχικά 

τοποθετούνταν στην κυψελίδα («κυβέτα») του φωτόµετρου 4 ml διαλύµατος κιτρικού 
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νατρίου 2,9% και η ένδειξη του φωτόµετρου µηδενιζόταν. Στη συνέχεια τοποθετούνταν 

0,1 ml σπέρµατος στην κυψελίδα και η φωτοµέτρηση επαναλαµβανόταν. Η ένδειξη του 

φωτόµετρου µετατρεπόταν σε τιµή πυκνότητας µε τη βοήθεια της πρότυπης καµπύλης.  

iii) Ζωτικότητα και κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων 

Η ζωτικότητα και η κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων προσδιορίστηκαν αµέσως 

µετά την σπερµατοληψία. Επειδή οι δύο αυτές παράµετροι επηρεάζονται σε πολύ µεγάλο 

βαθµό από τις µεταβολές της θερµοκρασίας, τα υλικά µε τα οποία έρχονταν σε επαφή το 

σπέρµα βρίσκονταν σε θερµοκρασία 30-35°C. Αυτό επιτεύχθηκε µε τη βοήθεια 

θερµαινόµενης επιφάνειας (πλάκας), επάνω στην οποία τοποθετούνταν οι αντικειµενοφόρες 

πλάκες, οι καλυπτρίδες, κ.λπ., καθώς και µε τη χρησιµοποίηση µικροσκοπίου µε 

θερµαινόµενη τράπεζα. Αρχικά πριν από τον προσδιορισµό της ζωτικότητας και της 

κινητικότητας των σπερµατοζωαρίων µια σταγόνα σπέρµατος (πυκνό, αναραίωτο) σε 

αντικειµενοφόρο πλάκα καλυπτόταν µε καλυπτρίδα και εξεταζόταν στο µικροσκόπιο 

(µεγέθυνση 100Χ). Με τον τρόπο αυτό ελεγχόταν η «µαζική» κίνησή τους, που γινόταν 

αντιληπτή από τη δηµιουργία «στροβίλων». Βαθµολόγηση της µαζικής κίνησης γινόταν µε 

βάση µια αυθαίρετη κλίµακα από το 0 έως το 5, ως ακολούθως: 

• 0 = Απουσία κίνησης. 

• 1 = Πολύ αργή κίνηση των «στροβίλων». 

• 2 = Αργή κίνηση των «στροβίλων». 

• 3 = Μέτρια κίνηση των «στροβίλων». 

• 4 = Γρήγορη κίνηση των «στροβίλων». 

• 5 = Πολύ γρήγορη κίνηση των «στροβίλων». 

Τα εκσπερµατίσµατα µε µαζική κίνηση σπερµατοζωαρίων <3 απορρίπτονταν ως ακατάλληλα 

για περαιτέρω επεξεργασία. 

Για την εκτίµηση του ποσοστού (%) των ζωντανών σπερµατοζωαρίων (εµφάνιζαν 

οποιαδήποτε κίνηση επί του συνόλου των εξεταζόµενων σπερµατοζωαρίων), τοποθετούνταν 

σε αντικειµενοφόρο πλάκα µια σταγόνα αραιωτικού BTS mixture σε αναλογία 1:10, σε 

κατάλληλη θερµοκρασία και µικρή ποσότητα σπέρµατος. Ακολουθούσε η ανάδευση τους µε 

ήπιες κινήσεις, η κάλυψη τους µε καλυπτρίδα και η παρατήρησή τους σε µικροσκόπιο 

(µεγέθυνση 100Χ). Η βαθµολόγηση γινόταν µε κλίµακα από το 0 έως το 100 (0=κανένα 

σπερµατοζωάριο σε κίνηση και 100=όλα τα σπερµατοζωάρια µε κίνηση). 

Η επιβεβαίωση του ποσοστού των ζωντανών σπερµατοζωαρίων γινόταν µε 

µικροσκοπική παρατήρηση επιχρισµάτων σπέρµατος, µετά από χρώση µε διάλυµα 
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ηωσίνης/νιγροσίνης. Συγκεκριµένα σε προθερµαινόµενη αντικειµενοφόρο πλάκα 

τοποθετούνταν µικρή ποσότητα σπέρµατος και δίπλα διπλάσια ποσότητα διαλύµατος 

ηωσίνης (5% σε απεσταγµένο νερό) και τετραπλάσια ποσότητα διαλύµατος νιγροσίνης 

(5% σε απεσταγµένο νερό). Αρχικά αναµιγνυόταν το σπέρµα µε την ηωσίνη και µετά από 

10 δευτερόλεπτα αναµιγνυόταν και µε τη νιγροσίνη. Στη συνέχεια γινόταν επίστρωση και τα 

επιχρίσµατα ξηραινόταν. Τα σπερµατοζωάρια τα οποία κατά τη στιγµή της χρώσης ήταν 

νεκρά αποκτούσαν ερυθροϊώδες χρώµα, ενώ τα ζωντανά δεν βάφονταν. Η εξέταση των 

επιχρισµάτων για τον προσδιορισµό του ποσοστού νεκρών (βαµµένων)/ζωντανών (άβαφων) 

σπερµατοζωαρίων γινόταν µε καταδυτικό φακό (µεγέθυνση 1000Χ), σε µικροσκόπιο 

αντίθεσης φάσης, µε σκοπό  

O προσδιορισµός της κινητικότητας των σπερµατοζωαρίων γινόταν ταυτόχρονα µε 

τον προσδιορισµό της ζωτικότητας στην ίδια αντικειµενοφόρο πλάκα, µε κριτήρια την ζωηρή 

προς τα εµπρός κίνηση και την ταχύτητα µε την οποία διέρχονταν και «χάνονταν» από το 

οπτικό πεδίο τα σπερµατοζωάρια. Η κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων εκφράστηκε ως το 

ποσοστό των ζωντανών σπερµατοζωαρίων µε ισχυρή προς τα εµπρός κίνηση. Τα 

σπερµατοζωάρια τα οποία είχαν υποστεί βλάβη και παρουσίαζαν µη φυσιολογικές κινήσεις, 

όπως επιτόπια, κυκλική και προς τα πίσω δε λαµβάνονταν υπόψη. Η βαθµολόγηση γινόταν µε 

την ίδια κλίµακα που προαναφέρθηκε για την ζωτικότητα, από το 0 έως το 100 (0=κανένα 

σπερµατοζωάριο µε ισχυρή προς τα εµπρός κίνηση και 100=όλα τα σπερµατοζωάρια µε 

ισχυρή προς τα εµπρός κίνηση).  

 

3.2.3. In vivo εκτίµηση της γονιµοποιητικής ικανότητας του σπέρµατος 

Η εκτίµηση της γονιµοποιητικής ικανότητας του σπέρµατος έγινε µε χρησιµοποίηση 

για σπερµατέγχυση δόσεων του σπέρµατος που συλλέχθηκαν στο διάστηµα 2 εβδοµάδες πριν 

έως και 6 εβδοµάδες µετά από τον πρώτο εµβολιασµό των κάπρων. Με το σπέρµα αυτό 

έγιναν σπερµατεγχύσεις σε 305 σύες συνολικά, οι οποίες χωρίστηκαν στις ακόλουθες οµάδες:  

• ΟΜΑ∆Α 1: Τ.Σ. µε σπέρµα που συλλέχθηκε τις 2 πρώτες εβδοµάδες πριν από τον πρώτο 

εµβολιασµό των κάπρων (77 σύες). 

• ΟΜΑ∆Α 2: Τ.Σ. µε σπέρµα που συλλέχθηκε τις 2 πρώτες εβδοµάδες µετά τον πρώτο 

εµβολιασµό των κάπρων (83 σύες). 

• ΟΜΑ∆Α 3: Τ.Σ. µε σπέρµα που συλλέχθηκε την 3η και την 4η εβδοµάδα µετά τον πρώτο 

εµβολιασµό των κάπρων (58 σύες). 
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• ΟΜΑ∆Α 4: Τ.Σ. µε σπέρµα που συλλέχθηκε την 5η και την 6η εβδοµάδα µετά τον πρώτο 

εµβολιασµό των κάπρων (87 σύες). 

Για κάθε συ που χρησιµοποιήθηκε καταγράφηκαν τα παρακάτω: 

1. Η ηµεροµηνία της Τ.Σ. 

2. Η ηµεροµηνία του τοκετού.  

3. Το µέγεθος της τοκετοοµάδας στη γέννηση (αριθµός των συνολικά γεννηθέντων 

χοιριδίων/τοκετό). 

Με βάση τα παραπάνω υπολογίστηκαν για κάθε οµάδα σπερµατέγχυσης οι παρακάτω 

παράµετροι: 

1. Ποσοστό τοκετών (%) (αριθµός συών που γέννησαν/συνολικός αριθµός των συών στις 

οποίες εφαρµόστηκε Τ.Σ X 100.). 

2. Ο µέσος όρος των συνολικά γεννηθέντων χοιριδίων/τοκετό. 

 

3.3. Ορολογικές εξετάσεις  

3.3.1. Αιµοληψίες 

Κατά το τελευταίο εξάµηνο (-1) της προπειραµατικής περιόδου πραγµατοποιήθηκαν 

δειγµατοληπτικές αιµοληψίες σε ζώα διάφορων ηλικιών (πίνακας Α8), µε σκοπό τον 

προσδιορισµό του τίτλου των αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ. Αυτό έγινε για να 

υπάρχει µια τρέχουσα εικόνα σχετικά µε το επίπεδο µόλυνσης από τον ιό του ΑΑΣΧ τόσο 

στα ζώα αναπαραγωγής, όσο και στα χοιρίδια και στους αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους 

χοίρους. Επιπλέον, δείγµατα αίµατος λήφθηκαν ανά εξάµηνο και για 4 εξάµηνα (+1, +2, 

+3, +4) της πειραµατικής περιόδου (πίνακας Α8) από επιλεγµένο αριθµό νεαρών συών που 

παρέµειναν ανεµβολίαστες καθώς και από απογαλακτισµένα χοιρίδια, από αναπτυσσόµενους 

και παχυνόµενους χοίρους. Αυτό είχε ως στόχο τη διερεύνηση της πιθανότητας τροποποίησης 

του βαθµού έκθεσης στον ιό σε επίπεδο εκτροφής λόγω του µακροχρόνιου εµβολιασµού των 

ζώων αναπαραγωγής. Ο αριθµός των ζώων κάθε ηλικίας στα οποία πραγµατοποιήθηκαν 

αιµοληψίες ήταν τέτοιος, ώστε να είναι αντιπροσωπευτικός του συνολικού πληθυσµού της 

εκτροφής (Benfield και συν. 1999, Epperson και Zeman 1999). 

 

Πίνακας Α8. Αριθµός δειγµάτων αίµατος που συλλέχθηκαν  από ζώα διάφορων ηλικιών κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. 

Εξάµηνα  
-1 +1 +2 +3 +4 Ηλικίες ζώων 

Αριθµός δειγµάτων αίµατος 
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Ενήλικες σύες 
(µε 1-6 τοκετούς) 19 - - - - 

Νεαρές σύες 
(24-26 εβδοµάδων) 9 19 15 22 15 

Απογαλακτισµένα χοιρίδια 
(9 εβδοµάδων) 10 15 15 15 21 

Αναπτυσσόµενοι χοίροι 
(16 εβδοµάδων) 10 15 15 20 15 

Παχυνόµενοι χοίροι 
(23 εβδοµάδων) 10 15 15 15 20 

 

Τέλος, κατά το 3ο εξάµηνο της πειραµατικής περιόδου (+3) πραγµατοποιήθηκαν 

αιµοληψίες από 12 εµβολιασµένες κυοφορούσες σύες, ισάριθµα κατανεµηµένες ανάλογα µε 

τον αριθµό των τοκετών που είχαν πραγµατοποιήσει (1-6), 10 ηµέρες πριν καθώς και 20 και 

40 ηµέρες µετά από τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου αντίστοιχα. Τα 

δείγµατα αυτά χρησιµοποιήθηκαν για τον προσδιορισµό του τίτλου των αντισωµάτων κατά 

του ιού του ΑΑΣΧ, µε σκοπό τον έλεγχο τόσο της ενίσχυσης της ανοσίας από τις χορηγήσεις 

των αναµνηστικών δόσεων του εµβολίου, όσο και της διάρκειάς της. 

Οι αιµοληψίες γίνονταν από την πρόσθια κοίλη φλέβα των ζώων, µε σύριγγα των 

10 ml στην οποία ήταν προσαρµοσµένη βελόνα 14G, µήκους 80mm, 16G, µήκους 35mm και 

18G, µήκους 35mm για τις σύες, τους αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους και τα 

απογαλακτισµένα χοιρίδια, αντίστοιχα. Κάθε φόρα το περιεχόµενο της σύριγγας αδειάζονταν 

σε φιαλίδια χωρίς αντιπηκτικό. 

Στους κάπρους δεν πραγµατοποιήθηκαν αιµοληψίες. Πρέπει να σηµειωθεί ότι κάθε 

κάπρος που εισαγόταν στην εκτροφή, συνοδευόταν από υγειονοµικά έγγραφα που 

πιστοποιούσαν ότι ήταν οροαρνητικός στο αµερικάνικο και στο ευρωπαϊκό στέλεχος του ιού του 

ΑΑΣΧ.  

 

3.3.2. Προετοιµασία δειγµάτων ορού αίµατος 

Στα δείγµατα αίµατος, που συλλέγονταν, γινόταν διαχωρισµός του ορού µε 

φυγοκέντρηση (1800-2000 στροφές/min για 5 min). Η ποσότητα του ορού συσκευαζόταν σε 

2 φιαλίδια, στα οποία αναγράφονταν ο αριθµός του ενωτίου σήµανσης του ζώου από το οποίο 

προερχόταν και διατηρήθηκαν σε θερµοκρασία −20ºC. Το ένα φιαλίδιο ορού στάλθηκε για 

τις απαιτούµενες ορολογικές εξετάσεις στο Εργαστήριο Ιολογίας της Κτηνιατρικής Σχολής 

του Πανεπιστηµίου της Γάνδης Βελγίου και το άλλο παρέµεινε ως εφεδρικό αντιδείγµα στην 

Κλινική Παθολογίας των Παραγωγικών Ζώων. Η µεταφορά των δειγµάτων του ορού αίµατος 

στο εργαστήριο έγινε µε κατάλληλο φορητό ψυγείο.  
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3.3.3. Ορολογικοί προσδιορισµοί 

Στα δείγµατα ορών που συλλέχθηκαν έγινε ανίχνευση για ειδικά αντισώµατα κατά 

του ιού του ΑΑΣΧ και προσδιορίστηκε ο τίτλος τους στο Εργαστήριο Ιολογίας της 

Κτηνιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου της Γάνδης Βελγίου. Η µέθοδος που 

χρησιµοποιήθηκε ήταν η IPMA (δοκιµή της ανοσοϋπεροξειδάσης µονής 

στιβάδας-immunoperoxidase monolayer assay), όπως αυτή περιγράφτηκε από τους 

Wensvoort και συν. (1991).  

 

3.4. Συλλογή και εκτίµηση δειγµάτων από το γεννητικό σύστηµα των συών 

Στο ιδιόκτητο σφαγείο που διέθετε η εκτροφή, συλλέχθηκε δειγµατοληπτικά το 

γεννητικό σύστηµα από σύες (µήτρα και ωοθήκες), που αποµακρύνθηκαν από την εκτροφή 

και οδηγήθηκαν στο σφαγείο, τόσο κατά την προπειραµατική περίοδο (33 σύες) όσο και κατά 

τα τρία πρώτα εξάµηνα (47 σύες) της πειραµατικής περιόδου. Για κάθε οµάδα δειγµάτων 

λήφθηκε µέριµνα ώστε να υπάρχει οµοιογένεια των συών ως προς την ηλικία και τον αριθµό 

τοκετών που είχαν πραγµατοποιήσει. Ο αριθµός των συών από τις οποίες συλλέχθηκε το 

γεννητικό σύστηµα ήταν τέτοιος, ώστε να είναι αντιπροσωπευτικός του συνολικού 

πληθυσµού της εκτροφής (Pointon και συν. 1999). 

Το γεννητικό σύστηµα των συών χρησιµοποιήθηκε για την αξιολόγηση των 

ακόλουθων παραµέτρων: 

• Πάχος του τοιχώµατος των κεράτων της µήτρας. 

• ∆ιάµετρος του αυλού των κεράτων της µήτρας. 

• ∆ιάµετρος ωοθηκών.  

• Παρουσία στις ωοθήκες κύστεων ή άλλων µορφωµάτων.  

 Οι µετρήσεις πραγµατοποιήθηκαν αµέσως µετά την σφαγή και τον τεµαχισµό των 

σφαγίων και όπου χρειάστηκε χρησιµοποιήθηκε παχύµετρο. Σε κάθε µήτρα γίνονταν 10 

µετρήσεις σε 10 διαφορετικά του σηµεία και υπολογιζόταν ο µέσος όρος του πάχους του 

τοιχώµατός της και η µέγιστη διάµετρος του αυλού των κεράτων της. Σε κάθε ωοθήκη 

(αριστερή και δεξιά) µετρήθηκε η µέγιστη διάµετρός της. Παράλληλα, µετρήθηκε και η 

διάµετρος κύστεων ή άλλων εµφανών σχηµατισµών, στην περίπτωση που υπήρχαν στις 

ωοθήκες και καταγράφηκαν. Στη συνέχεια, συλλέγονταν µήτρες και ωοθήκες, τοποθετούνταν 

σε πλαστικά φιαλίδια, που περιείχαν διάλυµα φορµόλης 10%, και στέλνονταν για 

ιστοπαθολογικές εξετάσεις στο Εργαστήριο Παθολογικής Ανατοµικής της Κτηνιατρικής 
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Σχολής του Α.Π.Θ. Τα ιστοτεµάχια, που προοριζόταν για ιστοπαθολογική εξέταση, 

µονιµοποιούνταν σε διάλυµα φορµόλης 10%, σε ρυθµιστικό διάλυµα φωσφορικού νατρίου 

(pH:7), επί 48-72 ώρες και ακολουθούσε η έγκλεισή τους σε παραφίνη. Για τη µελέτη της 

ιστολογικής εικόνας µε το φωτονικό µικροσκόπιο λήφθηκαν τοµές πάχους 4-6µm, οι οποίες 

χρωµατίστηκαν µε τη µέθοδο της αιµατοξυλίνης-εωσίνης.  

 

4. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΕΠΕΞΕΡΓΑΣΙΑ 

4.1. ∆εδοµένα αναπαραγωγικών παραµέτρων των συών και χαρακτηριστικών των 

τοκετοοµάδων τους 

Ως πειραµατική µονάδα θεωρήθηκε η συς και ως εξαρτηµένες µεταβλητές οι 

παρακάτω παράµετροι ανά τοκετό:  

1. Αριθµός συνολικά γεννηθέντων χοιριδίων/τοκετό. 

2. Αριθµός γεννηθέντων ζωντανών χοιριδίων/τοκετό. 

3. Αριθµός γεννηθέντων νεκρών χοιριδίων/τοκετό. 

4. Αριθµός µουµιοποιηµένων χοιριδίων/τοκετό. 

5. Αριθµός ελλιποβαρών χοιριδίων/τοκετό. 

6. Αριθµός αδύναµων χοιριδίων/τοκετό. 

7. Αριθµός χοιριδίων µε απαγωγή των άκρων/τοκετό. 

8. Αριθµός ζωντανών χοιριδίων το 1ο 24ωρο/τοκετό. 

9. Αριθµός απογαλακτισµένων χοιριδίων/τοκετό. 

 

Ως εξαρτηµένες µεταβλητές, επίσης, υπολογίστηκαν και οι παρακάτω µετρήσεις:  

1. Ποσοστό τοκετών (%). 

2. Ποσοστό πρόωρων τοκετών (%). 

3. Ποσοστό αποβολών (%). 

4. Ποσοστό επιστροφών σε οίστρο (%). 

5. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών (%). 

6. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών λόγω αναπαραγωγικών αιτιών (%). 

7. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών λόγω θανάτων (%). 

8. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών λόγω προχωρηµένης ηλικίας (%). 

9. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών λόγω χωλοτήτων (%). 

10. Ποσοστό αποµάκρυνσης των συών λόγω άλλων αιτιών (%). 

11. Ποσοστό «κενών» συών (%).  
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12. ∆ιάρκεια κυοφορίας. 

13. ∆ιάρκεια της γαλουχίας.  

14. Μέση διάρκεια απογαλακτισµού – επόµενης Τ.Σ. 

15. Κατανοµή των ποσοστών (%) των πρόωρων τοκετών µε βάση τη διάρκεια κυοφορίας. 

16. Κατανοµή των ποσοστών (%)αποβολών µε βάση τη διάρκεια κυοφορίας. 

17. Κατανοµή των ποσοστών (%) αποµάκρυνσης των συών από εκτροφή µε βάση τα αίτια. 

 

Τα δεδοµένα του πειραµατισµού αναλύθηκαν για τις εξής περιόδους: 

1. 1ο εξάµηνο της προπειραµατικής περιόδου (-2 εξάµηνο), 

2. 2ο εξάµηνο της προπειραµατικής περιόδου (-1 εξάµηνο), 

3. 1ο εξάµηνο της πειραµατικής περιόδου (+1 εξάµηνο), 

4. 2ο εξάµηνο της πειραµατικής περιόδου (+2 εξάµηνο), 

5. 3ο εξάµηνο της πειραµατικής περιόδου (+3 εξάµηνο), 

6. 1ο και 2ο εξάµηνο της προπειραµατικής περιόδου. 

7. 1ο, 2ο, και 3ο εξάµηνο της πειραµατικής περιόδου. 

 

Μετά τον έλεγχο οµογένειας της διασποράς των εξαρτηµένων µεταβλητών µέσω του 

ελέγχου του Levene, τα δεδοµένα τους υποβλήθηκαν, σε κάθε εξάµηνο της προπειραµατικής 

και της πειραµατικής περιόδου και συνολικά δύο εξάµηνα της προπειραµατικής και τρία 

εξάµηνα της πειραµατικής περιόδου, σε διαδικασίες Ανάλυσης ∆ιακύµανσης (ANOVA) στο 

µεθοδολογικό πλαίσιο των Γενικών Γραµµικών Μοντέλων (General Linear Models) 

(Mendenhall και Sincich 1996, Kuehl 2000) και για την επισήµανση των στατιστικά 

σηµαντικών διαφορών των µέσων όρων έγινε έλεγχος του πολλαπλού εύρους του Tuckey 

(Klockars και Sax 1986, Toothaker 1993). Τα δεδοµένα του πειραµατισµού που ήταν 

εκφρασµένα σε ποσοστά συγκρίθηκαν για την περίοδο πριν και µετά τον πρώτο εµβολιασµό 

των συών µε τον έλεγχο του x2 (ή ισοδύναµα του x2-test) (Daniel 1995). Όλοι οι έλεγχοι 

έγιναν σε επίπεδο σηµαντικότητας α=0,05. Η παρατηρούµενη στάθµη σηµαντικότητας 

(P-value) του ελέγχου x2  υπολογίστηκε µε την ακριβή µέθοδο του Fisher (Mehta και Patel 

1996) στις περιπτώσεις εκείνες που δεν ικανοποιούνταν οι προϋποθέσεις εφαρµογής του 

ελέγχου. Για τη στατιστική ανάλυση των αποτελεσµάτων χρησιµοποιήθηκε το λογισµικό 

πρόγραµµα SYSTAT® version 5.0 (copyright 1990-1994). 

 

4.2. ∆εδοµένα που αφορούν τους κάπρους 



ΥΛΙΚΑ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

 

101

4.2.1. Χαρακτηριστικά του σπέρµατος  

Το πειραµατικό σχέδιο θεωρήθηκε ως «Double Repeated Measures Design» 

(Σχεδιασµός µε ∆ιπλές Επαναλαµβανόµενες Μετρήσεις) ή «Two Factor Within Subjects 

Design» (Σχεδιασµός µε ∆ύο Παράγοντες Ανάµεσα στα Υποκείµενα) (Girden 1992, Kinnear 

και Dray 1995). Το γενικό γραµµικό µοντέλο που αντιστοιχεί στο παραπάνω πειραµατικό 

σχέδιο περιλαµβάνει δύο κύριες επιδράσεις και µία αλληλεπίδραση. Ειδικότερα περιλαµβάνει 

την κύρια επίδραση του παράγοντα "Εµβολιασµός" µε τέσσερα επίπεδα (πρώτος, δεύτερος, 

τρίτος και τέταρτος), την κύρια επίδραση του παράγοντα "Χρόνος" µε τρία επίπεδα (24 ώρες 

πριν, 24 ώρες µετά και 15 ηµέρες µετά) και την αλληλεπίδραση "Εµβολιασµός"×"Χρόνος". 

Συνοπτικά το πειραµατικό σχέδιο εκφράζεται ως εξής: 

Σχέδιο="Εµβολιασµός"+σφάλµα1+"Χρόνος"+σφάλµα2+"Εµβολιασµός"×"Χρόνος"+σφάλµα3 

Ως πειραµατική µονάδα θεωρήθηκε ο κάπρος και ως εξαρτηµένες µεταβλητές οι 

µετρήσεις: όγκος σπέρµατος, πυκνότητα σπέρµατος, ζωτικότητα των σπερµατοζωαρίων και 

κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων. 

Τα δεδοµένα του πειράµατος υποβλήθηκαν σε διαδικασίες Ανάλυσης ∆ιακύµανσης 

(ANOVA) µέσα στο µεθοδολογικό πλαίσιο των Γενικών Γραµµικών Μοντέλων (General 

Linear Models) (Mendenhall και Sincich 1996, Kuehl 2000). Στην περίπτωση πολλαπλών 

συγκρίσεων µέσων όρων εφαρµόστηκε ο έλεγχος του Bonferroni (Klockars και Sax 1986, 

Toothaker 1993). 

Για τις µετρήσεις της ζωτικότητας και της κινητικότητας των σπερµατοζωαρίων, που 

είναι εκφρασµένες σε ποσοστά (%), δεν απαιτήθηκε κάποιος µετασχηµατισµός 

(π.χ. τετραγωνική ρίζα ή τόξο ηµιτόνου της τετραγωνικής ρίζας, κ.λπ.) αφού ο σχετικός 

έλεγχος σφαιρικότητας (οµοιογένειας του πίνακα διακύµανσης-συνδιακύµανσης) του 

Mauchly δεν ανέδειξε στατιστικά σηµαντικές διαφορές και στις δύο περιπτώσεις (P>0,05). 

Για τη στατιστική ανάλυση των αποτελεσµάτων χρησιµοποιήθηκε το λογισµικό πρόγραµµα 

SPSS® 12.0 (copyright © 2003). 

 

 

 

4.2.2. Γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατος  

Ως πειραµατική µονάδα θεωρήθηκε ο κάπρος και ως εξαρτηµένες µεταβλητές οι 

µετρήσεις:  

1. Ποσοστό τοκετών (%). 
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2. Ποσοστό αποβολών (%). 

3. Ποσοστό επιστροφών σε οίστρο (%). 

4. Μέση διάρκεια κυοφορίας (ηµέρες). 

5. Ο µέσος όρος των συνολικά γεννηθέντων χοιριδίων/τοκετό. 

Τα δεδοµένα του πειραµατισµού αναλύθηκαν για την περίοδο πριν (1-2 εβδοµάδες) 

και µετά (1-2, 3-4, 5-6 εβδοµάδες) τον πρώτο εµβολιασµό των κάπρων.  

Για τη στατιστική επεξεργασία των αποτελεσµάτων ακολουθήθηκε η ίδια 

µεθοδολογία µε αυτή για τα δεδοµένα του πειραµατισµού που αφορούν τις παραµέτρους των 

συών και των τοκετοοµάδων τους. 

 

4.2.3. Αποτελέσµατα ορολογικών εξετάσεων  

Τα δεδοµένα των ορολογικών εξετάσεων που ήταν εκφρασµένα σε ποσοστά 

συγκρίθηκαν για την περίοδο πριν και µετά τον πρώτο εµβολιασµό των συών µε τον έλεγχο 

του x2 (ή ισοδύναµα του x2-test) (Daniel 1995). Όλοι οι έλεγχοι έγιναν σε επίπεδο 

σηµαντικότητας α=0,05. Η παρατηρούµενη στάθµη σηµαντικότητας (P-value) του ελέγχου x2  

υπολογίστηκε µε την ακριβή µέθοδο του Fisher (Mehta και Patel 1996) στις περιπτώσεις 

εκείνες που δεν ικανοποιούνταν οι προϋποθέσεις εφαρµογής του ελέγχου. Για τη στατιστική 

ανάλυση των αποτελεσµάτων χρησιµοποιήθηκε το λογισµικό πρόγραµµα Statistical Analysis 

System (SAS® , release version 8,01 for WINDOWS 2002, Code Site No: 0084912001). 

 

4.2.4. Αποτελέσµατα των µακροσκοπικών µετρήσεων από το γεννητικό σύστηµα των 

συών 

Τα δεδοµένα των µακροσκοπικών µετρήσεων από το γεννητικό σύστηµα των συών 

που ήταν εκφρασµένα σε µέσους όρους υποβλήθηκαν σε διαδικασίες Ανάλυσης 

∆ιακύµανσης (ANOVA) µέσα στο µεθοδολογικό πλαίσιο των Γενικών Γραµµικών Μοντέλων 

(General Linear Models) (Mendenhall και Sincich 1996, Kuehl 2000) και για την επισήµανση 

των στατιστικά σηµαντικών διαφορών των µέσων όρων έγινε έλεγχος του πολλαπλού εύρους 

του Tuckey (Klockars και Sax 1986, Toothaker 1993). Για τη στατιστική ανάλυση των 

αποτελεσµάτων χρησιµοποιήθηκε το λογισµικό πρόγραµµα Statistical Analysis System 

(SAS® , release version 8,01 for WINDOWS 2002, Code Site No: 0084912001). 
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Κ Ε Φ Α Λ Α Ι Ο   Β 
 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

       

       
Α. ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Στον πίνακα Β1 φαίνεται αναλυτικά, ανά εξάµηνο, ο αριθµός των συών που 

περιλήφθηκαν στην παρούσα έρευνα κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. 

 

Πίνακας Β1. Αριθµός των συών που περιλήφθηκαν στην παρούσα έρευνα κατά την προπειραµατική 

και την πειραµατική περίοδο. 

Εξάµηνα Αριθµός συών 

-2 1.089 

-1 1.142 

+1 1.135 

+2 1.139 

+3 1.116 

 

Κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο επιχειρήθηκαν συνολικά 

7.773 σπερµατεγχύσεις [υπολογίστηκαν οι 2ες σπερµατεγχύσεις (Τ.Σ.) που εφαρµόζονταν στις 

σύες 12 ώρες µετά την 1η Τ.Σ. κατά τον οίστρο]. Στον πίνακα Β2 δίνεται ο αριθµός των 

σπερµατεγχύσεων που επιχειρήθηκαν στις σύες καθώς και το ποσοστό τους (αριθµός 

σπερµατεγχύσεων/συνολικός αριθµός των σπερµατεγχύσεων), ανά εξάµηνο, κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. Από την ανάλυση των στοιχείων του πίνακα 

αυτού διαπιστώθηκε ότι το ποσοστό των σπερµατεγχύσεων που εφαρµόστηκαν στις σύες 

(νεαρές και ενήλικες συνολικά) δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των διαφόρων εξαµήνων. 
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Πίνακας Β2. Σπερµατεγχύσεις που εφαρµόστηκαν στις σύες κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο: Αριθµός σπερµατεγχύσεων/συνολικός αριθµός 

σπερµατεγχύσεων (%). 

 Σπερµατεγχύσεις 

Εξάµηνα Αριθµός Ποσοστό (%) 

-2 1.504 1.504/7.773 
(19,4%α) 

-1 1.550 1.550/7.773 
(19,9%α) 

+1 1.547 1.547/7.773 
(19,9%α) 

+2 1.623 1.623/7.773 
(20,9%α) 

+3 1.549 1.549/7.773 
(19,9%α) 

Σύνολο 7.773 100% 
α Ποσοστά στην ίδια στήλη µε τον ίδιο εκθέτη δεν διαφέρουν σηµαντικά (P>0,05).  

 

Σε κάποιες από τις σύες που εφαρµόστηκαν περισσότερες από µία σπερµατεγχύσεις 

κατά τη διάρκεια του ίδιου εξαµήνου της προπειραµατικής και της πειραµατικής περιόδου. 

Στον πίνακα Β3 δίνεται αναλυτικά ο αριθµός των συών ανάλογα µε τον αριθµό των 

σπερµατεγχύσεων που εφαρµόστηκαν (1, 2, 3 και 4) σε κάθε εξάµηνο της προπειραµατικής 

και της πειραµατικής περιόδου. 

 

Πίνακας Β3. Αριθµός των συών στις οποίες εφαρµόστηκαν 1, 2, 3 και 4 σπερµατεγχύσεις, ανά 

εξάµηνο, κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. 

 Αριθµός σπερµατεγχύσεων που εφαρµόστηκαν εντός του ίδιου εξαµήνου

Εξάµηνα Αριθµός συών 1 2 3  4  

-2 1.089 735 300 52 2 

-1 1.142 789 311 39 3 

+1 1.135 766 328 39 2 

+2 1.139 720 361 51 7 

+3 1.116 734 333 47 2 
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Β. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΠΡΟΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗΣ ΠΕΡΙΟ∆ΟΥ 
1. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΟΡΟΛΟΓΙΚΩΝ ΕΞΕΤΑΣΕΩΝ 

Τα αποτελέσµατα των ορολογικών εξετάσεων έδειξαν ότι η εκτροφή στην οποία 

διεξήχθη ο πειραµατισµός ήταν µολυσµένη µόνο από το ευρωπαϊκό στέλεχος του ιού του 

ΑΑΣΧ. Στον πίνακα Β4 δίνεται το ποσοστό των οροθετικών στον ιό του ΑΑΣΧ (µε τίτλο 

αντισωµάτων >1:40) ενήλικων (µε 1-6 τοκετούς) και νεαρών συών, των απογαλακτισµένων, 

των αναπτυσσόµενων και των παχυνόµενων χοίρων, κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο. Τα αποτελέσµατα του πίνακα αυτού υποδεικνύουν ότι κατά την 

προπειραµατική περίοδο η παρουσία του ιού («κυκλοφορία») διαπιστώθηκε σε όλα τα 

παραγωγικά στάδια της εκτροφής. Το 73,7% των ενήλικων συών και το 100% των νεαρών 

συών ήταν µολυσµένο από τον ιό. Το 10% µόνο των απογαλακτισµένων χοιριδίων ήταν 

οροθετικά για αντισώµατα κατά του ιού του ΑΑΣΧ, ενώ οι περισσότεροι αναπτυσσόµενοι 

χοίροι (90%) και όλοι οι παχυνόµενοι χοίροι (100%) εµφάνιζαν αντισώµατα κατά του ιού του 

ΑΑΣΧ στο αίµα τους. 

 

Πίνακας Β4. Οροθετικά ζώα στον ιό του ΑΑΣΧ (τίτλοι αντισωµάτων >1:40) σε διάφορες ηλικίες 

κατά το τελευταίο εξάµηνο της προπειραµατικής περιόδου: Θετικά δείγµατα/σύνολο 

εξετασθέντων δειγµάτων (%). 

Ζώα στα οποία πραγµατοποιήθηκαν αιµοληψίες Ποσοστό οροθετικών ζώων 

Ενήλικες σύες (µε 1-6 τοκετούς) 14/19 
(73,7%) 

Νεαρές σύες (24-26 εβδοµάδων) 9/9 
(100,0%) 

Απογαλακτισµένα χοιρίδια (9 εβδοµάδων) 1/10 
(10,0%) 

Αναπτυσσόµενοι χοίροι (16 εβδοµάδων) 9/10 
(90,0%) 

Παχυνόµενοι χοίροι (23 εβδοµάδων) 10/10 
(100,0%) 

 

Από τα παραπάνω στοιχεία προκύπτει ότι στα περισσότερα ζώα τα µητρικά αντισώµατα 

κατά του ιού του ΑΑΣΧ εξαφανίζονται µέχρι την ηλικία των 9 εβδοµάδων ή/και ότι το ποσοστό 

των χοίρων που είχαν µολυνθεί µέχρι αυτή την ηλικία από τον ιό είναι πολύ µικρό. Αντίθετα, η 

συντριπτική πλειοψηφία των ζώων µολύνεται από τον ιό στην περίοδο της ανάπτυξης (ηλικία 

9-16 εβδοµάδων) (90%) και το ποσοστό των µολυσµένων ζώων φθάνει στο 100% µέχρι το τέλος 

της πάχυνσης (ηλικία 23 εβδοµάδων).  

Στον πίνακα Β5 παρατίθενται αναλυτικά οι τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του 

ΑΑΣΧ στον ορό του αίµατος των κυοφορουσών συών κατά το τελευταίο εξάµηνο της 
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προπειραµατικής περιόδου. Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων του πίνακα αυτού 

διαπιστώθηκε ότι στις σύες µε 1-2 τοκετούς οι τίτλοι αντισωµάτων κυµαίνονταν από <40 έως 

640, στις σύες µε 3 τοκετούς από <40 έως >2560, µε 4 τοκετούς από 640 έως >2560 και µε 

5 τοκετούς από 640 έως 2560.  

 

Πίνακας Β5. Τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ σε κυοφορούσες σύες κατά το τελευταίο 

εξάµηνο της προπειραµατικής περιόδου. 

Σύες (κωδικός ενωτίου) Αριθµός προηγούµενων 
τοκετών 

Επίπεδα τίτλων αντισωµάτων κατά του ιού του 
ΑΑΣΧ 

A917 1 640 
A933 1 640 
A918 1 ≤40 
A906 1 640 
A912 1 640 
A715 2 640 
A712 2 ≤40 
A736 2 640 
A703 2 640 
A706 2 160 
A511 3 <40 
A504 3 ≥2560 
A503 3 640 
A518 3 640 
A104 4 640 
A290 4 ≥2560 
A108 5 640-2560 
A22 5 <40 
A9 6 <40 

 

2. ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΤΗΣ ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΗΣ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑΣ ΤΩΝ 

ΣΥΩΝ 

Στον πίνακα Β6 παρατίθενται τα ποσοστά των τοκετών, των πρόωρων τοκετών και των 

αποβολών των συών, στον πίνακα Β7, η συχνότητα επιστροφών σε οίστρο και στον πίνακα Β8, 

τα χαρακτηριστικά της τοκετοοµάδας κατά τη διάρκεια (12 µήνες) της προπειραµατικής 

περιόδου. 

Από την ανάλυση των στοιχείων των πινάκων αυτών διαπιστώθηκε ότι οι παραπάνω 

αναπαραγωγικές παράµετροι των συών παρουσίαζαν σηµαντικές αποκλίσεις στις παραπάνω 

παραµέτρους από εκείνες που θεωρούνται ως οικονοµικά αποδεκτές.  

 

Πίνακας Β6. Τοκετοί, πρόωροι τοκετοί και αποβολές κατά την προπειραµατική περίοδο: Αριθµός 

περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%). 

Παράµετροι Αριθµός περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%) 
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Ποσοστό τοκετών 1.956/2.231 
(87,7%) 

Ποσοστό πρόωρων τοκετών 446/1.956 
(22,8%) 

Ποσοστό αποβολών 50/2.231 
(2,2%) 

 

Πίνακας Β7. Συχνότητα επιστροφών σε οίστρο διάστηµα κατά την προπειραµατική περίοδο: Αριθµός 

περιστατικών/αριθµός των Τ.Σ. (%) 

 Αριθµός περιστατικών/αριθµός των Τ.Σ. (%) 

Ποσοστό επιστροφών σε οίστρο  526/3.054 (17,2%) 

 

Πίνακας Β8. Χαρακτηριστικά τοκετοοµάδας κατά την προπειραµατική περίοδο: (µέσος 

όρος±SD, n=πλήθος παρατηρήσεων). 

Χοιρίδια/τοκετό Μέσος όρος±SD (n=1.956) 

Συνολικά γεννηθέντα 11,4 ± 3,1 

Γεννηθέντα ζωντανά 10,5  ± 3,1 

Γεννηθέντα νεκρά 0,74  ± 1,4 

Μουµιοποιηµένα 0,22  ± 0,6 

Ελλιποβαρή  0,96  ± 1,6 

Αδύναµα  1,52  ± 2,0 

Με απαγωγή των άκρων 0,69  ± 1,0 

Ζωντανά στο 1ο 24ωρο  10,1 ± 3,0 

Απογαλακτισµένα 8,9 ± 1,5 

 

Από την εκτίµηση των αποτελεσµάτων των ορολογικών εξετάσεων και τη στατιστική 

επεξεργασία των αναπαραγωγικών παραµέτρων των συών κατά την προπειραµατική περίοδο 

επιβεβαιώθηκε ότι στην εκτροφή διενέργειας του πειραµατισµού εκδηλωνόταν η χρόνια 

µορφή του ΑΑΣΧ στην ηλικία των αναπτυσσόµενων/παχυνόµενων χοίρων και η ενζωοτική 

µορφή στον αναπαραγωγικό πληθυσµό, µε εξάρσεις και υφέσεις του συνδρόµου κατά τη 

διάρκεια του έτους. 

 

 

 

Γ. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΠΕΙΡΑΜΑΤΙΚΗΣ ΠΕΡΙΟ∆ΟΥ 
1. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΤΩΣΕΩΝ ΑΠΟ ΤΟΝ ΕΜΒΟΛΙΑΣΜΟ ΣΥΩΝ ΚΑΙ 

ΚΑΠΡΩΝ-ΑΜΕΣΗ ΤΟΠΙΚΗ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗ 
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Στην παρούσα έρευνα δεν διαπιστώθηκαν επιβλαβείς επιπτώσεις τόσο στη 

συµπεριφορά όσο και στην κατάσταση της υγείας των εµβολιασµένων συών. Επίσης δεν 

διαπιστώθηκε καµία τοπική αντίδραση στο σηµείο χορήγησης του εµβολίου. 

Ανάλογα ήταν και τα ευρήµατα µετά από την εφαρµογή των εµβολιασµών στους 

κάπρους, αλλά και ύστερα από τις χορηγήσεις των τριών αναµνηστικών του δόσεων. Μετά 

από κάθε εµβολιασµό όλοι οι κάπροι εµφάνισαν φυσιολογική συµπεριφορά, όρεξη και 

διάθεση για σύζευξη.  

Στον πίνακα Β9 δίνεται η µέση θερµοκρασία του απευθυσµένου κάθε κάπρου 24 ώρες 

µετά από τους 4 εµβολιασµούς. ∆ιαπιστώθηκε ότι η θερµοκρασία ήταν µεγαλύτερη από τα 

ανώτερα φυσιολογικά όρια, που είναι 38,7°C (Straw και συν. 1999), αλλά αυτή η αύξηση δεν 

συνοδεύτηκε από κλινικά συµπτώµατα. ∆εν παρατηρήθηκαν, επίσης, στατιστικά σηµαντικές 

διαφορές στη µέση θερµοκρασία του απευθυσµένου µεταξύ των 7 κάπρων από τον 1ο έως τον 

4ο κατά σειρά εµβολιασµό τους.  

 

Πίνακας Β9. Μέση θερµοκρασία του απευθυσµένου κάθε κάπρου 24 ώρες µετά τους 4 εµβολιασµούς 

(µέσος όρος±SD) 

Κάπρος n Μέση θερµοκρασία απευθυσµένου (ºC) 

1 7 39,1α ± 0,30 

2 7 39,2α ± 0,31 

3 7 39,5α ± 0,55 

4 7 39,3α ± 0,62  

5 7 39,1α ± 0,24  

6 7 39,3α ± 0,17  

7 7 39,3α ± 0,31  

 39,3 ± 0,37 
α Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε τον ίδιο εκθέτη δεν διαφέρουν σηµαντικά (P>0,05).  

 

 

 

2. ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΤΗΣ ΑΝΑΠΑΡΑΓΩΓΙΚΗΣ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑΣ ΤΩΝ 

ΣΥΩΝ 

 

2.1. Συχνότητα επιστροφών σε οίστρο µετά από Τ.Σ. 
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Στον πίνακα Β10 δίνεται, ανά εξάµηνο, το ποσοστό των συών, που επέστρεψαν σε οίστρο 

µετά την Τ.Σ. κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. Από την ανάλυση των 

στοιχείων του παραπάνω πίνακα διαπιστώνεται µείωση του ποσοστού των συών που 

επέστρεψαν σε οίστρο µετά την Τ.Σ. κατά τη διάρκεια των εξαµήνων της πειραµατικής 

περιόδου και η οποία ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη στο +3 εξάµηνο σε σχέση µε τα υπόλοιπα 

εξάµηνα (P<0,001). 

 

Πίνακας Β10. Συχνότητα επιστροφών συών σε οίστρο µετά από Τ.Σ., ανά εξάµηνο, κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: Αριθµός περιστατικών/συνολικός 

αριθµός συών (%) 

 Εξάµηνα 

-2 -1 +1 +2 +3 
Επιστροφές 

σε οίστρο 
98/1.089 

(9,0%α ) 

100/1.142 

(8,8%α ) 

93/1.135 

(8,2%α ) 

90/1.139 

(7,9%α ) 

49/1.116 

(4,4% β ) 

α, β Ποσοστά στην ίδια στήλη µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05).  

 

Στον πίνακα Β11 παρατίθενται συγκεντρωτικά στοιχεία σχετικά µε τη συχνότητα των 

επιστροφών σε οίστρο για το συνολικό διάστηµα των δύο εξαµήνων της προπειραµατικής περιόδου 

και των τριών πρώτων εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου. Από την ανάλυση των 

αποτελεσµάτων αυτού του πίνακα προκύπτει ότι οι εµβολιασµοί των συών επέδρασαν θετικά, 

µειώνοντας το ποσοστό των συών που επέστρεψαν σε οίστρο µετά την Τ.Σ. (P<0,001) στο 

συνολικό διάστηµα των τριών πρώτων εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου. 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας Β11. Συχνότητα επιστροφών συών σε οίστρο µετά από Τ.Σ., συνολικά κατά την προπειραµατική 

και την πειραµατική περίοδο: Αριθµός περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%) 

Εξάµηνα Αριθµός περιστατικών/αριθµός των Τ.Σ. (%) 

-2 και -1 198/2231 
(8,9%α) 
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+1 και +2 και +3 232/3390 
(6,8%β) 

α, β Ποσοστά στην ίδια στήλη µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά (P<0,05).  

 

2.2. Ποσοστό τοκετών 

Στον πίνακα Β12 δίνεται το ποσοστό των τοκετών ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. Από την ανάλυση των στοιχείων του παραπάνω 

πίνακα προκύπτει ότι ο εµβολιασµός των συών κατά του ιού του ΑΑΣΧ είχε ως αποτέλεσµα 

την αύξηση του ποσοστού των τοκετών συνολικά στο διάστηµα των τριών εξαµήνων της 

πειραµατικής περιόδου (P<0,001). Από τα δεδοµένα του ίδιου πίνακα προκύπτει ότι η 

αύξηση αυτή ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη στο +3 εξάµηνο της πειραµατικής περιόδου σε 

σχέση µε το υπόλοιπα εξάµηνα. 

 

Πίνακας Β12. Τοκετοί ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την προπειραµατική και την πειραµατική 

περίοδο: Αριθµός περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%) 

 Εξάµηνα 

-2 -1 +1 +2 +3 
956/1.089 
(87,8%β ) 

1.000/1.142 
(87,6%β ) 

999/1.135 
(88,0%β ) 

1.018/1.139 
(89,4%β ) 

1.045/1.116 
(93,6% α ) 

Εξάµηνα -1 και -2 Εξάµηνα +1 και +2 και +3 
Τοκετοί 

1.956/2.231 
(87,7%β ) 

3062/3.390 
(90,3%α) 

α, β Ποσοστά στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05).  

 

Στον πίνακα Β13 δίνεται το ποσοστό των πρόωρων τοκετών ανά εξάµηνο και 

συνολικά κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. Από την ανάλυση των 

στοιχείων του πίνακα αυτού διαπιστώθηκε σηµαντική µείωση (P<0,001) των πρόωρων 

τοκετών στις εµβολιασµένες σύες συνολικά στο διάστηµα των τριών πρώτων εξαµήνων της 

πειραµατικής περιόδου και µάλιστα η µείωση ήταν µεγαλύτερη στα -2 και -3 εξάµηνα. 

 

 

 

Πίνακας Β13. Πρόωροι τοκετοί και συνολικά κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: 

Αριθµός περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%) 

 Εξάµηνα 

Πρόωροι -2 -1 +1 +2 +3 
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230/956 
(24,1%α ) 

216/1.000 
(21,6%α) 

32/999 
(3,2%β) 

7/1.018 
(0,7%γ) 

4/1.045 
(0,4%γ) 

Εξάµηνα -1 και -2 Εξάµηνα +1 και +2 και +3 

τοκετοί 

446/1.956 
(22,8%α) 

43/2.017 
(1,4%β) 

α, β Ποσοστά στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

Στον πίνακα Β14 γίνεται προσπάθεια κατανοµής των πρόωρων τοκετών µε βάση τη 

διάρκεια κυοφορίας συνολικά για τα διαστήµατα κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο. Από τον πίνακα αυτό είναι εµφανές ότι η συντριπτική πλειοψηφία των 

πρόωρων τοκετών αναφέρεται στο χρονικό διάστηµα των 109-112 ηµερών κυοφορίας. 

Επίσης, από τον ίδιο πίνακα προκύπτει ότι το ποσοστό των πρόωρων τοκετών στις 

109-112 ηµέρες της κυοφορίας µειώθηκε (P=0,02), ενώ το αντίστοιχο ποσοστό µε διάρκεια 

104-108 αυξήθηκε (P=0,02), στο συνολικό διάστηµα των τριών πρώτων εξαµήνων της 

πειραµατικής περιόδου. 

 

Πίνακας Β14. Κατανοµή των πρόωρων τοκετών µε βάση τη διάρκεια κυοφορίας κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: Αριθµός περιστατικών/συνολικός 

αριθµός συών (%) 

Εξάµηνα  ∆ιάρκεια κυοφορίας 
(ηµέρες) 

-1 και -2 +1 και +2 και +3 
104-108 

 
12/446 
(2,7%β) 

4/43 
(9,3%α) Πρόωροι τοκετοί 

109-112 434/446 
(97,3%α) 

39/43 
(90,7%β) 

α, β Μέσοι όροι στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

2.3. Ποσοστό αποβολών 

Το ποσοστό των συών που απέβαλαν ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο, δίνεται στον πίνακα Β15. Από την ανάλυση 

των αποτελεσµάτων του πίνακα αυτού διαπιστώνεται ότι ο εµβολιασµός των συών κατά του 

ιού του ΑΑΣΧ είχε ως αποτέλεσµα τη σηµαντική µείωση του ποσοστού των αποβολών στις 

εµβολιασµένες σύες (P=0,009). Μάλιστα φαίνεται ότι ο αριθµός των συών που απέβαλαν 

έτεινε µειούµενος από εξάµηνο σε εξάµηνο µετά από την έναρξη των εµβολιασµών παρότι 

δεν διαπιστώθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά.  

 

Πίνακας Β15. Αποβολές ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την προπειραµατική και την πειραµατική 

περίοδο: Αριθµός περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%) 
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 Εξάµηνα 

-2 -1 +1 +2 +3 
24/1.089 
(2,2%α) 

26/1.142  
(2,3%α) 

19/1.135  
(1,7%β) 

17/1.139  
(1,5%β) 

9/1.116 
(0,8%β) 

Εξάµηνα -1 και -2 Εξάµηνα +1 και +2 και +3 
Αποβολές 

50/2.231  
(2,2%α) 

45/3.390 
(1,3%β) 

α, β Ποσοστά στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

Στον πίνακα Β16 παρατίθεται ο αριθµός των συών που απέβαλαν (κατανοµή των 

αποβολών) µε βάση τη διάρκεια κυοφορίας ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο.  

 

Πίνακας Β16. Κατανοµή των αποβολών µε βάση τη διάρκεια κυοφορίας ανά εξάµηνο και συνολικά 

κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: Αριθµός 

περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%) 

∆ιάρκεια κυοφορίας (ηµέρες) Αριθµός περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%) 

Εξάµηνα -2 -1 +1 +2 +3 

<50 1/24 
(94,2%β) 

2/26 
(7,7%αβ) 

2/19 
(10,5%αβ) 

1/17 
(5,9%αβ) 

3/9 
(33,3%α) 

51-100 0/24 
(0,0%) 

2/26 
97,7%β) 

16/19 
(84,2%α) 

16/17 
(94,1%α) 

6/9 
(66,7%α) 

101-106 21/24 
(87,5%α) 

14/26 
(53,8%β) 

1/19 
(5,3%γ) 

0/17 
(0,0%γ) 

0/9 
(0,0%γ) 

107-112 2/24 
(8,3%β) 

8/26 
(30,8%α) 

0/19 
(0,0%β) 

0/17 
(0,0%β) 

0/9 
(0,0%β) 

Εξάµηνα -1 και -2 +1 και +2 και +3 

<50 3/50 
(6,0%α) 

6/45 
(13,3%α) 

51-100 2/50 
(4,0%β) 

38/45 
(84,4%α) 

101-106 35/50 
(70,0%α) 

1/45 
(2,2%β) 

107-112 10/50 
(20,0%α) 

0/45 
(0,0%β) 

α, β, γ Ποσοστά στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05).  

 

Από την ανάλυση των στοιχείων του πίνακα προκύπτει ότι ο εµβολιασµός των συών 

µε νεκρό εµβόλιο κατά του ΑΑΣΧ είχε ως αποτέλεσµα τη σηµαντική µείωση του ποσοστού 

των αποβολών στα τελευταία στάδια της κυοφορίας (101η-106η και 107η-112η ηµέρα) 

συνολικά στο διάστηµα των τριών εξαµήνων µετά την έναρξη του πειραµατισµού (P<0,001 

και P=0,002, αντίστοιχα). Ειδικότερα, παρατηρήθηκε ότι κατά τη διάρκεια των τριών 
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εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου παρατηρήθηκε µόνο ένα περιστατικό αποβολής στο 

παραπάνω διάστηµα. 

 

2.4. Ποσοστό «κενών» συών  

Από την ανάλυση των δεδοµένων του πίνακα Β17, στον οποίο δίνεται το ποσοστό των 

«κενών» συών, δεν διαπιστώθηκαν σηµαντικές διαφορές (P=0,524) συνολικά στο διάστηµα 

των τριών πρώτων εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου. Ωστόσο, το ποσοστό των «κενών» 

συών παρουσίασε διακύµανση µεταξύ των εξαµήνων κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο. Επειδή, όµως, τα περιστατικά «κενών» συών, που παρατηρήθηκαν 

κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο ήταν ελάχιστα, τα αποτελέσµατα της 

στατιστικής ανάλυσης δεν αξιολογούνται ως σηµαντικά από κλινική άποψη.  

 

Πίνακας Β17. «Κενές» σύες ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο: Αριθµός περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%) 

 Εξάµηνα  

-2 -1 +1 +2 +3 
1/1.089 
(0,1%γ) 

7/1.142 
(0,6%β) 

12/1.135 
(1,1%α) 

3/1.139 
(0,3%β) 

1/1.116 
(0,1%γ) 

Εξάµηνα -1 και -2 Εξάµηνα +1 και +2 και +3 
«Κενές» σύες 

8/2.231 
(0,4%α) 

16/3.390 
(0,5%α) 

α, β, γ Ποσοστά στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05).  

 

2.5. Ποσοστό αποµάκρυνσης συών  

Στον πίνακα Β18 παρατίθενται τα ποσοστά των συών που αποµακρύνθηκαν από την 

εκτροφή. ∆ιαπιστώθηκε ότι ο αριθµός των συών που αποµακρύνθηκαν για διάφορα αίτια από 

την εκτροφή µειώθηκε σηµαντικά (P=0,012) στο συνολικό διάστηµα των τριών πρώτων 

εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου. 

 

 

Πίνακας Β18. Σύες που αποµακρύνθηκαν από την εκτροφή ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: Αριθµός περιστατικών/συνολικός 

αριθµός συών (%) 

 Εξάµηνα 

Σύες που -2 -1 +1 +2 +3 
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260/1.089 
(23,9%αβ) 

286/1.142 
(25,0%α) 

260/1.135 
(22,9%αβ) 

237/1.139 
(20,8%β) 

235/1.116 
(21,1%β) 

Εξάµηνα -1 και -2 Εξάµηνα +1 και +2 και +3 

αποµακρύνθηκα
ν 

546/2.231 
(24,5%α) 

732/3.390 
(21,9%β) 

α, β Ποσοστά στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 
 

Στον πίνακα Β19 παρατίθενται δεδοµένα για τα αίτια της αποµάκρυνσης των συών 

από την εκτροφή (αναπαραγωγικά αίτια, θάνατοι, προχωρηµένη ηλικία, χωλότητες, άλλα 

αίτια) ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. 
 

Πίνακας Β19. Αίτια αποµάκρυνσης των συών από την εκτροφή ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: Αριθµός περιστατικών/συνολικός 

αριθµός συών (%) 

 Εξάµηνα  
 

Ποσοστό (%)  
-2 -1 +1 +2 +3 

 Αναπαραγωγικά 
αίτια 

106/260 
(40,8%α) 

115/286 
(40,2%α) 

82/260 
(31,5%β) 

61/237 
(25,7%βδ) 

52/235 
(22,2%γδ) 

 Θάνατοι 35/260 
(13,5%α) 

40/286 
(14,0%α) 

29/260 
(11,2%α) 

23/237 
(9,7%α) 

24/235 
(10,3%α) 

Προχωρηµένη 
ηλικία 

38/260 
(14,6%β) 

43/286 
(15,0%β) 

79/260 
(30,4%α) 

81/237 
(34,2%α) 

88/235 
(37,6%α) 

Χωλότητες 49/260 
(18,8%α) 

52/286 
(18,2%α) 

41/260 
(15,8%α) 

39/237 
(16,5%α) 

39/235 
(16,7%α) 

Άλλα αίτια 32/260 
(12,3%α) 

36/286 
(12,6%α) 

29/260 
(11,2%α) 

33/237 
(13,9%α) 

31/235 
(13,2%α) 

Εξάµηνα -1 και -2 +1 και +2 και +3 
Αναπαραγωγικά 

αίτια 
221/546 
(40,5%α) 

195/732 
(26,6%β) 

Θάνατοι 75/546 
(13,7%α) 

76/732 
(10,4%α) 

Προχωρηµένη 
ηλικία 

81/546 
(14,8%α) 

248/732 
(33,9%β) 

Χωλότητες 68/546 
(12,5%α) 

93/732 
(12,7%α) 

Α
ίτ
ια

 α
πο

µά
κρ
υν
ση
ς 

 

Άλλα αίτια 101/546 
(18,5%α) 

119/732 
(16,3%α) 

α, β ,γ, δ Ποσοστά στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05).  

 

Από την ανάλυση των στοιχείων του πίνακα αυτού προκύπτει ότι ο εµβολιασµός των 

συών είχε ως αποτέλεσµα τη σηµαντική µείωση (P<0,001) του ποσοστού των συών που 

αποµακρύνθηκαν λόγω αναπαραγωγικών αιτιών στο συνολικό διάστηµα των τριών πρώτων 

εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου. Μάλιστα φαίνεται ότι ο αριθµός των συών που 

αποµακρύνθηκαν λόγω αναπαραγωγικών αιτιών έτεινε µειούµενος από εξάµηνο σε εξάµηνο 

της πειραµατικής περιόδου παρότι δεν διαπιστώθηκε στατιστική σηµαντική διαφορά.  
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Επιπλέον, από τα δεδοµένα του ίδιου πίνακα προκύπτει ότι το ποσοστό των συών που 

αποµακρύνθηκαν λόγω προχωρηµένης ηλικίας αυξήθηκε (P<0,001) στο συνολικό διάστηµα 

των τριών πρώτων εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου και µάλιστα φαίνεται ότι έτεινε 

αυξανόµενο από εξάµηνο σε εξάµηνο της πειραµατικής περιόδου παρότι δεν διαπιστώθηκε 

στατιστική σηµαντική διαφορά.  

Τέλος διαπιστώθηκε ότι τα ποσοστά αποµάκρυνσης των συών λόγω θανάτου 

(P=0,066), χωλοτήτων (P=0,264) και άλλων αιτιών (P=0,894) δε µεταβλήθηκαν σηµαντικά 

µεταξύ των εξαµήνων αλλά και συνολικά κατά την προπειραµατική και την πειραµατική 

περίοδο. 

 

2.6. ∆ιάρκεια κυοφορίας και γαλουχίας 

Στους πίνακες Β20 και Β21 δίνονται η µέση διάρκεια (ηµέρες) της κυοφορίας και της 

γαλουχίας, αντίστοιχα ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο. Από την ανάλυση των στοιχείων διαπιστώθηκε ότι η µέση διάρκεια της 

κυοφορίας αυξήθηκε  στις εµβολιασµένες σύες (P<0,001), ενώ η αντίστοιχη της γαλουχίας 

µειώθηκε (P<0,001).  

 

Πίνακας Β20. ∆ιάρκεια της κυοφορίας (ηµέρες) ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την προπειραµατική 

και την πειραµατική περίοδο, (µέσος όρος±SD) 

 Εξάµηνα 

-2 -1 +1 +2 +3 
114,4γ ± 2,4 

(n=956) 
114,2γ ± 2,2 
(n=1.000) 

114,9β ± 1,7 
(n=999) 

115,2α ± 1,2 
(n=1.018) 

115,4α ± 1,2 
(n=1.045) 

Εξάµηνα -1 και -2 Εξάµηνα +1 και +2 και +3 

∆ιάρκεια 
κυοφορίας 
(ηµέρες) 

114,3β ± 2,3 
(n=1.956) 

115,2α ± 1,4 
(n=2.017) 

α, β, γ Μέσοι όροι στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

Πίνακας Β21. ∆ιάρκεια της γαλουχίας (ηµέρες) ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την προπειραµατική 

και την πειραµατική περίοδο, (µέσος όρος±SD) 

 Εξάµηνα  

-2 -1 +1 +2 +3 
25,9α ± 2,9 

(n=956) 
24,2β ± 3,5 
(n=1.000) 

21,7γ ± 3,3 
(n=999) 

21,4γ ± 2,7 
(n=1.018) 

21,7γ ± 2,5 
(n=1.045) 

Εξάµηνα -1 και -2 Εξάµηνα +1 και +2 και +3 

∆ιάρκεια 
γαλουχίας 
(ηµέρες) 

25,0α ± 3,3 
(n=1.956) 

21,6β ± 2,8 
(n=2.017) 
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α, β, γ Μέσοι όροι στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

2.7. Μεσοδιάστηµα απογαλακτισµού-επόµενης Τ.Σ. 

Στον πίνακα Β22 παρατίθενται δεδοµένα για τη µέση διάρκεια (σε ηµέρες) του 

µεσοδιαστήµατος απογαλακτισµού-επόµενης Τ.Σ., ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. Από την ανάλυση των δεδοµένων προκύπτει 

ότι το διάστηµα αυτό µειώθηκε σηµαντικά στα εξάµηνα που ακολούθησαν (P<0,001) και 

ειδικά στα εξάµηνα +2 και +3 παρατηρήθηκε σηµαντικά µεγαλύτερη µείωση συγκριτικά µε 

το εξάµηνο +1. 
 

Πίνακας Β22. Μεσοδιάστηµα απογαλακτισµού-επόµενης Τ.Σ. ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο, (µέσος όρος±SD) 

 Εξάµηνα 

-2 -1 +1 +2 +3 
6,6α ± 7,0 

(n=822) 
6,7α ± 5,5 

(n=877) 
5,9β ± 3,2 

(n=886) 
5,7βγ ± 2,0 

(n=926) 
5,2γ ± 2,0 

(n=913) 

Εξάµηνα -1 και -2 Εξάµηνα +1 και +2 και +3 

Μεσοδιάστηµα 
απογαλακτισµού-επόµενης 

Τ.Σ. 
6,7α ± 6,3 

(n=1699) 
5,6β ± 2,5 

(n=2725) 

α, β, γ, δ Μέσοι όροι στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

2.8. Χαρακτηριστικά τοκετοοµάδας  

Στον πίνακα Β23 δίνονται αναλυτικά τα χαρακτηριστικά της µέσης τοκετοοµάδας ανά 

εξάµηνο και συνολικά κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. Από την 

ανάλυση των αποτελεσµάτων του πίνακα αυτού συνάγεται ότι ο εµβολιασµός παρότι δεν επηρέασε 

την γονιµότητα των συών (όπως διαπιστώθηκε από την απουσία διαφορών στον αριθµό των 

συνολικά γεννηθέντων χοιριδίων µεταξύ των εµβολιασµένων και µη συών µε εξαίρεση το εξάµηνο 

+3 στη διάρκεια του οποίου παρατηρήθηκε σηµαντική αύξηση), ωστόσο είχε ως αποτέλεσµα τη 

σηµαντική βελτίωση των χαρακτηριστικών της τοκετοοµάδας. Η εκτίµηση αυτή προκύπτει από:  

• τη σηµαντική αύξηση των γεννηθέντων ζωντανών χοιριδίων/τοκετό (P<0,001),  

• τη σηµαντική µείωση των µουµιοποιηµένων (P<0,001) και των γεννηθέντων νεκρών 

χοιριδίων/τοκετό (P<0,001),  

• τη σηµαντική µείωση των ελλιποβαρών και των αδύναµων χοιριδίων/τοκετό (P<0,001), 

• τη σηµαντική µείωση των χοιριδίων µε απαγωγή των άκρων/τοκετό (P<0,001), 

• τη σηµαντική αύξηση των χοιριδίων που παρέµειναν ζωντανά 24 ώρες µετά τον 

τοκετό/τοκετό (P<0,001) και  
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• τη σηµαντική αύξηση των απογαλακτισθέντων χοιριδίων/τοκετό (P<0,001). 

 

Πίνακας Β25. Χαρακτηριστικά της µέσης τοκετοοµάδας ανά εξάµηνο και συνολικά κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο, (µέσος όρος±SD) 

Χοιρίδια/τοκετό Εξάµηνα 
 -2 

(n=956) 
-1  

(n=1.000) 
+1 

(n=999) 
+2 

(n=1.018) 
+3 

(n=1.045) 
Συνολικά γεννηθέντα 11,4β ± 3,0 11,4β ± 3,1 11,4β ± 3,0 11,4β ± 3,1 11,9 α± 3,0 

Γεννηθέντα ζωντανά 10,4γ ± 3,1 10,6γ ± 3,1 10,7β ± 3,1 10,7β ± 3,2 11,3α ± 2,9 
Γεννηθέντα νεκρά 0,8α ± 1,5 0,7αγ ± 1,4 0,5βγ ± 1,1 0,6β ± 1,4 0,5βγ ± 1,0 

Μουµιοποιηµένα 0,3α ± 0,7 0,2β ± 0,6 0,1γ ± 0,6 0,1γ ± 0,5 0,1γ ± 0,5 

Ελλιποβαρή 0,5β ± 0,8 0,8α ± 2,1 0,2γ ± 0,9 0,1δ ± 0,3 0,02ε ± 0,3 

Αδύναµα 2,2α ± 2,0 0,8β ± 1,6 0,6γ ± 1,4 0,7βγ ± 1,7 0,6γ ± 1,2 

Με απαγωγή των άκρων 0,8α ± 0,9 0,6β ± 1,0 0,1γ ± 0,5 0,1γ ± 0,4 0,03δ ± 0,3 

Ζωντανά στο 1ο 24ωρο 10,0β ± 3,0 10,3β ± 3,1 10,3β ± 3,1 10,3β ± 3,1 10,7α ± 2,9 

Απογαλακτισµένα 9,1γ ± 1,4 8,8δ ± 1,5 9,3β ± 1,4 9,0γ ± 1,4 9,6α ± 1,4 

Eξάµηνα -1 και -2  
(n=1.956) 

+1 και +2 και +3 
(n=2.017) 

Συνολικά γεννηθέντα 11,4α ± 3,1) 11,6α ± 3,1 

Γεννηθέντα ζωντανά 10,5β ± 3,1 10,9α ± 3,1 

Γεννηθέντα νεκρά 0,7α ± 1,4 0,5β ± 1,2 

Μουµιοποιηµένα 0,2α ± 0,6 0,1β ± 0,5 

Ελλιποβαρή 1,0α ± 1,6 0,1β ± 0,6 

Αδύναµα 1,5α ± 2,0 0,6β ± 1,5 

Με απαγωγή των άκρων 0,7α ± 1,0 0,1β ± 0,4 

Ζωντανά στο 1ο 24ωρο 10,1β ± 3,0 10,5α± 3,0 

Απογαλακτισµένα 8,9β ± 1,5 9,3α ± 1,4 
α,β,γ,δ,ε Μέσοι όροι στην ίδια γραµµή µε διαφορετικούς διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 
 

 

 

 

3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΟΡΟΛΟΓΙΚΩΝ ΕΞΕΤΑΣΕΩΝ 

3.1. Παρουσία αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ στον ορό του αίµατος 

ανεµβολίαστων χοίρων σε διάφορες ηλικίες κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο  

Στον πίνακα Β24 και στα αντίστοιχα διαγράµµατα Β1-2 παρατίθεται το ποσοστό των 

οροθετικών στον ιό του ΑΑΣΧ απογαλακτισµένων, αναπτυσσόµενων και παχυνόµενων 
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χοίρων καθώς και των ανεµβολίαστων νεαρών συών (µε τίτλο αντισωµάτων >1:40 στον ορό 

του αίµατος), ανά εξάµηνο, της προπειραµατικής και της πειραµατικής περιόδου.  

 

Πίνακας Β24. Οροθετικοί στον ιό του ΑΑΣΧ (τίτλος αντισωµάτων >1:40) ανεµβολίαστοι χοίροι σε 

διάφορες ηλικίες, ανά εξάµηνο, κατά την προπειραµατική και την πειραµατική 

περιόδου: Θετικά δείγµατα/σύνολο εξετασθέντων δειγµάτων (%) 

Ηλικία ζώων 
Εξάµηνα 

Απογαλακτισµένα χοιρίδια 
(9 εβδοµάδων) 

Αναπτυσσόµενοι χοίροι 
(16 εβδοµάδων) 

Παχυνόµενοι χοίροι 
(23 εβδοµάδων) 

Νεαρές σύες 
(24-26 εβδοµάδων) 

-1 1/10 
(10,0%αδ) 

9/10 
(90,0%α) 

10/10 
(100,0%α) 

9/9 
(100,0%α) 

+1 14/14 
(100,0%β) 

13/14 
(92,9%α) 

15/15 
(100,0%α) 

19/19 
(100,0%α) 

+2 0/15 
(0,0%α) 

4/15 
(26,7%β) 

15/15 
(100,0%α) 

14/15 
(93,3%α) 

+3 9/15 
(60,0%γ) 

16/20 
(80,0%α) 

19/20 
(95,0%α) 

21/22 
(95,5%α) 

+4 9/21 
(42,9%γδ) 

4/15 
(26,7%β) 

16/16 
(100,0%α) 

15/15 
(100,0%α) 

α, β, γ, δ Ποσοστά στην ίδια στήλη µε διαφορετικούς εκθέτες διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05).  

 

Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων διαπιστώνεται ότι σε επίπεδο εκτροφής κατά 

το +1 εξάµηνο ο αριθµός των οροθετικών ζώων ήταν υψηλός σε όλες τις ηλικίες των ζώων. 

Στη συνέχεια, όµως, εµφάνισε µεγάλες διακυµάνσεις στους απογαλακτισµένους και στους 

αναπτυσσόµενους χοίρους (0% έως 100% και από 26,7% έως 92,9%, αντίστοιχα). 

Ειδικότερα, στους αναπτυσσόµενους χοίρους, το ποσοστό των οροθετικών ζώων µειώθηκε 

κατά το +1 και +3 εξάµηνο. Αντίθετα, το ποσοστό των οροθετικών παχυνόµενων χοίρων και 

των ανεµβολίαστων νεαρών συών (από τις οποίες προκύπτει και ο αναπαραγωγικός 

πληθυσµός της εκτροφής), παρέµεινε σταθερά σε υψηλά επίπεδα και µάλιστα άνω του 93% 

κατά την πειραµατική περίοδο.  
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∆ιαγράµµατα Β 1-2. Ποσοστό οροθετικών ανεµβολίαστων χοίρων (τίτλος αντισωµάτων >1:40 κατά 

του ιού του ΑΑΣΧ στον ορό του αίµατος) σε διάφορες ηλικίες, ανά εξάµηνο, 

κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο.  
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3.2. Κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους των αντισωµάτων 

κατά του ιού του ΑΑΣΧ σε ανεµβολίαστους χοίρους διαφόρων ηλικιών κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο  

Στους πίνακες Β25, Β26, Β27 και Β28 και στα αντίστοιχα διαγράµµατα Β3, Β4, Β5 

και Β6 παρουσιάζεται η κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους 

των αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ στα απογαλακτισµένα χοιρίδια, στους 

αναπτυσσόµενους και στους παχυνόµενους χοίρους καθώς και στις ανεµβολίαστες νεαρές 

σύες, ανά εξάµηνο, κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο, αντίστοιχα.  

Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων του πίνακα Β25 και του αντίστοιχου 

διαγράµµατος Β3 προκύπτει ότι τα ο εµβολιασµός των συών είχε ως αποτέλεσµα να αυξηθεί 

το ποσοστό των απογαλακτισµένων χοιριδίων µε τίτλους αντισωµάτων 1: 640-2560 και 

>1:2560, στα +1, +3 και +4 εξάµηνα. Το µεγαλύτερο ποσοστό απογαλακτισµένων χοιριδίων 

µε τους παραπάνω τίτλους στο +1 εξάµηνο. Επίσης, διαπιστώνεται ότι τα απογαλακτισµένα 

χοιρίδια των ανεµβολίαστων συών (προπειραµατική περίοδος) δεν εµφάνισαν υψηλούς 

τίτλους (1:640-2560 και >1:2560) αντισωµάτων. 

 

Πίνακας Β25. Κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους των αντισωµάτων 

κατά του ιού του ΑΑΣΧ στα απογαλακτισµένα χοιρίδια, ανά εξάµηνο, κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: Θετικά δείγµατα/σύνολο εξετασθέντων 

δειγµάτων (%). 

Τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ 
Εξάµηνα 

<1:40 1:40-160 1:160 1:160-640 1: 640 1:640-2560 >1:2560 

-1 9/10 
(90,0%) 

0/10 
(0,0%) 

0/10 
(0,0%) 

0/10 
(0,0%) 

1/10 
(10,0%) 

0/10 
(0,0%) 

0/10 
(0,0%) 

+1 0/14  
(0,0%) 

0/14 
(0,0%) 

0/14 
(0,0%) 

0/14 
(0,0%) 

5/14 
(35,7%) 

5/14 
(35,7%) 

4/14 
(28,6%) 

+2 15/15 
(100,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

+3 7/15 
(46,7%) 

1/15 
(6,7%) 

1/15 
(6,7%) 

1/15 
(6,7%) 

1/15 
(6,7%) 

1/15 
(6,7%) 

3/15 
(20,0%) 

+4 15/21  
(71,4%) 

0/21 
(0,0%) 

3/21 
(14,3%) 

0/21 
(0,0%) 

1/21 
(4,8%) 

0/21 
(0,0%) 

2/21 
(9,5%) 
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∆ιάγραµµα Β3. Κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους των αντισωµάτων 

κατά του ιού του ΑΑΣΧ στα απογαλακτισµένα χοιρίδια, ανά εξάµηνο, κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. 
 

Από τα αποτελέσµατα του πίνακα Β26 και του αντίστοιχου διαγράµµατος Β4 

προκύπτει ότι το ποσοστό των αναπτυσσόµενων χοίρων µε τίτλους αντισωµάτων 1:640-2560 

µειώθηκε στα +1, +2 και +4 εξάµηνα και ότι το ποσοστό µε τίτλους >1:2560 µειώθηκε και 

στα τέσσερα εξάµηνα της πειραµατικής περιόδου. Επιπλέον, στα +2 και +4 εξάµηνα δεν 

εντοπίσθηκαν δείγµατα µε τίτλους 1:640-2560 και στα +1 και +2 εξάµηνα δείγµατα µε 

τίτλους >1: 2560.  
 

Πίνακας Β26. Κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους των αντισωµάτων 

κατά του ιού του ΑΑΣΧ στους αναπτυσσόµενους χοίρους, ανά εξάµηνο, κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: Θετικά δείγµατα/σύνολο 

εξετασθέντων δειγµάτων (%). 

Τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ Εξάµηνα 
<1:40 1:40-160 1:160 1:160-640 1:640 1:640-2560 >1:2560 

-1 1/10 
(10,0%) 

1/10 
(10,0%) 

3/10 
(30,0%)  

0/10 
(0,0%) 

2/10 
(20,0%) 

1/10 
(10,0%) 

2/10 
(20,0%) 

+1 3/14 
(21,4%) 

0/14 
(0,0%) 

8/14 
(57,1%) 

0/14 
(0,0%) 

2/14 
(14,3%) 

1/14 
(7,1%) 

0/14 
(0,0%) 

+2 12/15 
(80,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

3/15 
(20,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

+3 10/20 
(50,0%) 

3/20 
(15,0%) 

1/20 
(5,0%) 

1/20 
(5,0%) 

1/20 
(5,0%) 

3/20 
(15,0%) 

1/20 
(5,0%) 

+4 12/15 
(80,0%) 

1/15 
(6,7%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

2/15 
(13,3%) 
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∆ιάγραµµα Β4. Κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους των αντισωµάτων 

κατά του ιού του ΑΑΣΧ στους αναπτυσσόµενους χοίρους, ανά εξάµηνο, κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. 
 

 

Από την ανάλυση των στοιχείων του πίνακα Β27 και του αντίστοιχου διαγράµµατος 

Β5 προκύπτει ότι το ποσοστό των παχυνόµενων χοίρων µε τίτλους αντισωµάτων 1:640-2560 

µειώθηκε µόνο στα +3 και +4 εξάµηνα, ενώ αυξήθηκε στα +1 και στα +2 εξάµηνα. Το 

αντίστοιχο ποσοστό µε τίτλους >1:2560 µειώθηκε µόνο στα +2 και +3 εξάµηνα, ενώ 

αυξήθηκε στα +1 και +4 εξάµηνα. Στο +4 εξάµηνο δεν παρατηρήθηκε καµία περίπτωση µε 

τίτλους 1:640-2560. 

Πίνακας Β27. Κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους των αντισωµάτων 

κατά του ιού του ΑΑΣΧ στους παχυνόµενους χοίρους, ανά εξάµηνο, κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: Θετικά δείγµατα/σύνολο εξετασθέντων 

δειγµάτων (%). 

Τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ Εξάµηνα  
<1:40 1:40-160 1:160 1:160-640 1:640 1:640-2560 >1:2560 

-1 0/10 
(0,0%) 

0/10 
(0,0%) 

1/10 
(10,0%) 

2/10 
(20,0%) 

3/10 
(30,0%) 

1/10 
(10,0%) 

3/10 
(30,0%) 

+1 0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

3/15 
(20,0%0 

4/15 
(26,7%) 

3/15 
(20,0%) 

5/15 
(33,3%) 

+2 1/15 
(6,7%) 

1/15 
(6,7%0 

4/15 
(26,7) 

2/15 
(13,3%) 

3/15 
(20,0%) 

3/15 
(20,0%) 

1/15 
(6,7%) 

+3 5/20 
(25,0%) 

1/20 
(5,0%) 

3/20 
(15,0%)  

3/20 
(15,0%) 

5/20 
(25,0%) 

1/20 
(5,0%) 

2/20 
(10,0%) 

+4 0/16 
(0,0%) 

0/16 
(0,0%) 

4/16 
(25,0%) 

2/16 
(12,5%) 

5/16 
(31,3%) 

0/16 
(0,0%) 

5/16 
(31,3%) 
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∆ιάγραµµα Β5. Κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους των αντισωµάτων 

κατά του ιού του ΑΑΣΧ στους παχυνόµενους χοίρους, ανά εξάµηνο, κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. 

 

Σε ό,τι αφορά στις νεαρές σύες, όπως διαπιστώνεται από τα αποτελέσµατα του πίνακα 

Β28 και του αντίστοιχου διαγράµµατος Β6 το ποσοστό µε τίτλους αντισωµάτων 1:640-2560 

µειώθηκε σε όλα τα εξάµηνα της πειραµατικής περιόδου, ενώ το ποσοστό µε τίτλους >1:2560 

µειώθηκε στο +2 εξάµηνο και αυξήθηκε στα +1, +3 και +4 εξάµηνα. Στο +2 εξάµηνο σε 

κανένα δείγµα δεν διαπιστώθηκε τίτλοι αντισωµάτων >1:2560. 

 

Πίνακας Β28. Κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους των αντισωµάτων 

κατά του ιού του ΑΑΣΧ στις νεαρές σύες, ανά εξάµηνο, κατά την προπειραµατική και 

την πειραµατική περίοδο: Θετικά δείγµατα/σύνολο εξετασθέντων δειγµάτων (%). 

Τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ Εξάµηνα 
<1:40 1:40-160 1:160 1:160-640 1:640 1:640-2560 >1:2560 

-1 0/9 
(0,0%) 

0/9 
(0,0%) 

1/9 
(11,1%) 

0/9 
(0,0%) 

5/9 
(55,6%) 

2/9 
(22,2%) 

1/9 
(11,1%) 

+1 1/19 
(5,3%) 

0/19 
(0,0%) 

4/19 
(21,1%) 

0/19 
(0,0%) 

6/19 
(31,6%)  

1/19 
(5,3%) 

7/19 
(36,8%) 

+2 1/15 
(6,7%) 

2/15 
(13,3%) 

7/15 
(46,7%) 

4/15 
(26,7%) 

0/15 
(0,0%) 

1/15 
(6,7%) 

0/15 
(0,0%) 

+3 3/22 
(13,6%) 

1/22 
(4,5%) 

4/22 
(18,2%) 

4/22 
(18,2%) 

2/22 
(9,1%) 

2/22 
(9,1%) 

6/22 
(27,3%) 

+4 0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

0/15 
(0,0%) 

2/15 
(13,3%) 

6/15 
(40,0%) 

2/15 
(13,3%) 

5/15 
(33,3%) 
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∆ιάγραµµα Β6. Κατανοµή των ορολογικών αποτελεσµάτων µε βάση τους τίτλους των αντισωµάτων 

  κατά του ιού του ΑΑΣΧ στις νεαρές σύες, ανά εξάµηνο, κατά την προπειραµατική 

  και την πειραµατική περίοδο. 

 

3.3. Τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ σε εµβολιασµένες κυοφορούσες σύες 

πριν και µετά από τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου. 

Στον πίνακα Β29 παρατίθενται οι τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ σε 

σύες σε διάφορων ηλικίων (από 1-6 τοκετούς) πριν και µετά από τη χορήγηση της 

αναµνηστικής δόσης του εµβολίου (την 55η-60η ηµέρα της κυοφορίας). Από την ανάλυση των 

αποτελεσµάτων προκύπτει ότι 20 ηµέρες µετά από τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του 

εµβολίου παρατηρήθηκε αύξηση του τίτλου των αντισωµάτων διαφόρου βαθµού σε όλες τις 

σύες. Ωστόσο, στις 40 ηµέρες µετά τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης, οι τίτλοι 

µειώθηκαν σε 7 ζώα (70%) και αυξήθηκαν στα υπόλοιπα 3 (30%), ενώ 2 ακόµη 

αποµακρύνθηκαν από την εκτροφή και δεν υπάρχουν διαθέσιµα στοιχεία. Πάντως σε όλα τα 

ζώα οι τίτλοι των αντισωµάτων παρέµειναν υψηλότεροι από εκείνους που καταγράφηκαν 

πριν από την χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου. Εξαίρεση αποτέλεσε ένα ζώο, 

µε ίδιο τίτλο αντισωµάτων πριν και 40 ηµέρες µετά από τη χορήγηση της αναµνηστικής 

δόσης του εµβολίου. 
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Πίνακας Β29. Τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ σε εµβολιασµένες κυοφορούσες σύες 

πριν και µετά από τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου. 

Επίπεδα τίτλων αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ σε σχέση 
µε το χρόνο τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου Σύες 

(κωδικός ενωτίου) 

Αριθµός 
προηγούµενων 

τοκετών 
10 ηµέρες πριν 20 ηµέρες µετά 40 ηµέρες µετά 

C414 1 160 ≥ 5120 640 
C415 1 <40 1280 160 
C215 2 40 1280 160 
C376 2 320 1280 * 
B971 3 40 320 80 
C18 3 1280 2560 1280 

B857 4 40 160 80 
B867 4 80 320 640 
B650 5 40 160 320 
B652 5 640 2560 5120 
B434 6 <40 2560 <40 
B474 6 <40 160 * 

*οι σύες C376 και B474 αποµακρύνθηκαν από την εκτροφή για λόγους άσχετους µε τον εµβολιασµό  

 

4. ΜΑΚΡΟΣΚΟΠΙΚΑ ΚΑΙ ΙΣΤΟΠΑΘΟΛΟΓΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ  

4.1. Αποτελέσµατα των µακροσκοπικών παρατηρήσεων 

Στον πίνακα Β30 παρατίθενται τα αποτελέσµατα εξετάσεων, που πραγµατοποιήθηκαν 

στη µήτρα και στις ωοθήκες συών, που οδηγήθηκαν στο σφαγείο κατά την προπειραµατική 

περίοδο και στα τρία πρώτα εξάµηνα της πειραµατικής περιόδου. Από την ανάλυση των 

στοιχείων του πίνακα αυτού προκύπτει ότι δεν υπήρξαν διαφορές στις µακροσκοπικές 

µετρήσεις της µήτρας και των ωοθηκών ανά εξάµηνο κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο. 
 

Πίνακας Β30. Ευρήµατα µακροσκοπικών εξετάσεων της µήτρας και ωοθηκών συών, που 

οδηγήθηκαν στο σφαγείο, ανά εξάµηνο, κατά την προπειραµατική και την 

πειραµατική περίοδο, (µέσος όρος±SD) 

Μακροσκοπικές µετρήσεις 
Πάχος τοιχώµατος κέρατος 

µήτρας (mm) 
∆ιάµετρος αυλού κέρατος 

µήτρας (cm) 
∆ιάµετρος ωοθήκης 

(cm) 
Εξάµηνα 

Αριστερό ∆εξιό Αριστερό ∆εξιό Αριστερής ∆εξιάς 
-1 2,53α ± 0,77 2,54α ± 0,73 0,78α ± 0,22 0,76α ± 0,27 2,53α ± 0,69 2,52α ± 0,68 

+1 2,55α ± 0,85 2,56α ± 0,87 0,77α ± 0,28 0,74α ± 0,30 2,52α ± 0,53 2,51α ± 0,67 

+2 2,56α ± 0,69 2,53α ± 0,75 0,77α ± 0,24 0,76α ± 0,28 2,56α ± 0,69 2,54α ± 0,63 

+3 2,55α ± 0,66 2,56α ± 0,61 0,76α ± 0,25 0,77α ± 0,26 2,55α ± 0,58 2,56α ± 0,56 
α  Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε τον ίδιο εκθέτη δεν διαφέρουν σηµαντικά  (P>0,05).  
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Όπως φαίνεται στον πίνακα Β31, σε ορισµένες σύες, κατά την µακροσκοπική εξέταση 

των ωοθηκών, διαπιστώθηκε η παρουσία κυστικών σχηµατισµών µε διάµετρο >2cm. Από την 

ανάλυση των αποτελεσµάτων δεν διαπιστώθηκαν σηµαντικές ως προς τη συχνότητα της 

παρουσίας κυστικών σχηµατισµών στις ωοθήκες των συών ανά εξάµηνο κατά την 

προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο. 
 

Πίνακας Β31. Κυστικοί σχηµατισµοί ωοθηκών (µε διάµετρο >2cm) των συών, που οδηγήθηκαν στο 

σφαγείο, ανά εξάµηνο, κατά την προπειραµατική και την πειραµατική περίοδο: 

Αριθµός περιστατικών/συνολικός αριθµός συών (%) 

Εξάµηνα  

-1 +1 +2 +3 

Κυστικοί σχηµατισµοί 
22/66 

(16,66%α) 

3/20 

(15,00%α) 

6/38 

(15,78%α) 

6/36 

(16,66%α) 
α  Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε τον ίδιο εκθέτη δεν διαφέρουν σηµαντικά  (P>0,05).  
 
4.2. Αποτελέσµατα των ιστοπαθολογικών εξετάσεων 

Κατά την ιστοπαθολογική εξέταση των ιστοτεµαχίων των κεράτων της µήτρας δεν 

διαπιστώθηκαν αλλοιώσεις ενδοµητρίτιδας ή/και µυοµητρίτιδας. Η µικροσκοπική εξέταση 

των ωοθηκών αποκάλυψε ότι οι κυστικοί σχηµατισµοί που διαπιστώθηκαν κατά τη 

µακροσκοπική εξέταση ήταν ωχρινοποιηµένες κύστεις ωοθυλακίων. 
 

5. ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΓΟΝΙΜΟΠΟΙΗΤΙΚΗ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑ ΤΟΥ 

ΣΠΕΡΜΑΤΟΣ 

5.1. Όγκος  

Στον πίνακα Β32 παρατίθενται δεδοµένα για τον όγκο του σπέρµατος (µέσος όρος και 

τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους κατά την περίοδο 

πραγµατοποίησης των εµβολιασµών. Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων διαπιστώθηκε 

ότι δεν υπήρξαν σηµαντικές µεταβολές στον όγκο του σπέρµατος µεταξύ των τεσσάρων 

εµβολιασµών (P=0,558).  

Πίνακας Β32. Όγκος σπέρµατος (ml) κατά την περίοδο πραγµατοποίησης των εµβολιασµών, 

(µέσος όρος±SD) 

Εµβολιασµός Όγκος (µέσος όρος±SD) 
1ος 218,09α ± 46,56 

2ος 242,86α ± 48,68 

3ος 251,19α ± 48,92 

4ος 244,05α ± 52,63 
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α Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε τον ίδιο εκθέτη δεν διαφέρουν σηµαντικά  (P>0,05). 

Στον πίνακα Β33 παρατίθενται δεδοµένα για τον όγκο του σπέρµατος (µέσος όρος και 

τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους κατά την περίοδο εξέτασης του 

σπέρµατος πριν (24 ώρες) και µετά (24 ώρες και 15 ηµέρες) από τους εµβολιασµούς. Από τα 

στοιχεία του πίνακα αυτού προκύπτει ότι ο όγκος του σπέρµατος που συλλέχθηκε µόνο το 

πρώτο 24ωρο µετά τη χορήγηση του εµβολίου επηρεάστηκε αρνητικά (P=0,011). 

 

Πίνακας Β33. Όγκος σπέρµατος (ml) κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος, (µέσος όρος±SD) 

Χρόνος εξέτασης σπέρµατος Όγκος (µέσος όρος±SD) 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 251,79α ± 41,40 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 222,14β ± 25,81 

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 243,21αβ ± 27,65 
α,β Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε διαφορετικό εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

Στον πίνακα Β34 και στο διάγραµµα Β7 παρατίθενται δεδοµένα για τον όγκο του 

σπέρµατος (µέσος όρος και τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους κατά 

την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος πριν (24 ώρες) και µετά (24 ώρες και 15 ηµέρες) από 

τον 1ο, 2ο, 3ο και 4ο εµβολιασµό, χωριστά.  

 

Πίνακας Β34. Όγκος σπέρµατος (µέσος όρος±SD) κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος στον 

1ο, 2ο, 3ο και 4ο εµβολιασµό. 

Εµβολιασµός Χρόνος εξέτασης σπέρµατος Όγκος (µέσος όρος±SD) 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 235,71α  ± 69,00 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 227,86α ± 55,67 1ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 190,71α  ± 36,8 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 260,42α  ± 59,26 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 221,43β  ± 46,61 2ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 242,86αβ  ± 53,45 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 253,57α  ± 60,26 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 225,00β  ± 47,87 3ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 275,00α  ± 45,64 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 254,14α  ± 59,36 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 214,29β  ± 53,73 4ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 264,29α  ± 49,70 
α,β Μέσοι όροι στην ίδια στήλη σε κάθε εµβολιασµό µε διαφορετικό εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 
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∆ιάγραµµα Β7. Μεταβολές του όγκου του σπέρµατος κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος µε 

βάση τον εµβολιασµό. 
 

Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων διαπιστώθηκε ότι µειώθηκε ο όγκος του 

σπέρµατος (P=0,011) που συλλέχθηκε το πρώτο 24ωρο µετά τον 2ο, 3ο και 4ο εµβολιασµό, 

αλλά βελτιώθηκε τις ηµέρες που ακολούθησαν και επανήλθε στις 15 ηµέρες µετά από τους 

συγκεκριµένους εµβολιασµούς σε τιµές παρόµοιες µε εκείνες του 24ωρου πριν από αυτούς. 
 

5.2. Πυκνότητα  

Στον πίνακα Β35 παρατίθενται δεδοµένα για την πυκνότητα του σπέρµατος (µέσος 

όρος και τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους κατά την περίοδο 

πραγµατοποίησης των εµβολιασµών. Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων διαπιστώθηκε 

ότι δεν υπήρξαν σηµαντικές µεταβολές στην πυκνότητα του σπέρµατος µεταξύ των τεσσάρων 

εµβολιασµών (P=0,320).  
 

Πίνακας Β35. Πυκνότητα σπέρµατος (106 σπερµατοζωάρια/ml) κατά την περίοδο πραγµατοποίησης 

των εµβολιασµών, (µέσος όρος±SD) 

Εµβολιασµός Πυκνότητα (µέσος όρος±SD) 
1ος 352,86α  ± 57,44 

2ος 324,29α  ± 68,88 

3ος 314,29α  ± 74,53 

4ος 296,19α  ± 43,64 
α,β Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε τον ίδιο εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P>0,05). 
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Στον πίνακα Β36 παρατίθενται δεδοµένα για την πυκνότητα του σπέρµατος (µέσος 

όρος και τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους κατά την περίοδο 

εξέτασης του σπέρµατος πριν (24 ώρες) και µετά (24 ώρες και 15 ηµέρες) από τους 

εµβολιασµούς.  

 

Πίνακας Β36. Πυκνότητα σπέρµατος (106 σπερµατοζωάρια/ml) κατά την περίοδο εξέτασης του 

σπέρµατος, (µέσος όρος±SD) 

Χρόνος εξέτασης σπέρµατος Πυκνότητα (µέσος όρος±SD) 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 330,36α  ± 40,88 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 296,07β  ± 36,01 

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 339,29α  ± 43,30 
α,β Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε διαφορετικό εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

Από τα στοιχεία του πίνακα αυτού προκύπτει ότι η πυκνότητα του σπέρµατος που 

συλλέχθηκε µόνο το πρώτο 24ωρο µετά τη χορήγηση του εµβολίου επηρεάστηκε αρνητικά 

(P<0,001).   

Στον πίνακα Β37 και στο διάγραµµα Β8 παρατίθενται δεδοµένα για την πυκνότητα 

του σπέρµατος (µέσος όρος και τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους 

κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος πριν (24 ώρες) και µετά (24 ώρες και 15 ηµέρες) 

από τον 1ο, 2ο, 3ο και 4ο εµβολιασµό, χωριστά. Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων 

διαπιστώθηκε ότι µειώθηκε η πυκνότητα του σπέρµατος (P<0,001) που συλλέχθηκε το 

πρώτο 24ωρο µετά τον 2ο και 4ο εµβολιασµό, αλλά βελτιώθηκε τις ηµέρες που ακολούθησαν 

και επανήλθε στις 15 ηµέρες µετά από τους συγκεκριµένους εµβολιασµούς σε τιµές 

παρόµοιες µε εκείνες του 24ωρου πριν από αυτούς. 
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Πίνακας Β37. Πυκνότητα σπέρµατος (µέσος όρος±SD) κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος 

στον 1ο, 2ο, 3ο και 4ο εµβολιασµό. 

Εµβολιασµός Χρόνος εξέτασης σπέρµατος Πυκνότητα (µέσος όρος±SD) 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 334,29α  ± 84,69 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 325,71α  ± 68,28 1ος 

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 398,57α  ± 64,66 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 342,86α  ± 64,99 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 300,00β  ± 58,88 2ος 

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 330,00αβ  ± 90,37 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 324,29α  ± 68,03 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 295,71α  ± 77,86 3ος 

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 322,86α  ± 81,18 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 320,00α  ± 62,98 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 262,86β  ± 35,46 4ος 

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 305,71α  ± 42,76 
α,β Μέσοι όροι στην ίδια στήλη σε κάθε εµβολιασµό µε διαφορετικό εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 
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∆ιάγραµµα Β8. Μεταβολές της πυκνότητας του σπέρµατος κατά την περίοδο εξέτασης του 

σπέρµατος µε βάση τον εµβολιασµό. 

 

5.3. Ζωτικότητα σπερµατοζωαρίων  

Στον πίνακα Β38 παρατίθενται δεδοµένα για τη ζωτικότητα των σπερµατοζωαρίων 

του σπέρµατος (µέσος όρος και τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους 
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κατά την περίοδο πραγµατοποίησης των εµβολιασµών. Από την ανάλυση των 

αποτελεσµάτων διαπιστώθηκε ότι η ζωτικότητα των σπερµατοζωαρίων µειώθηκε µετά τον 1ο 

εµβολιασµό (P=0,021).  

 
Πίνακας Β38. Ζωτικότητα των σπερµατοζωαρίων (%) κατά την περίοδο πραγµατοποίησης των 

εµβολιασµών, (µέσος όρος±SD) 

Εµβολιασµός Ζωτικότητα (µέσος όρος±SD) 

1ος 75,71β  ± 6,22 

2ος 80,37α ± 3,47 

3ος 81,67α ± 4,30 

4ος 81,19α ± 3,81 
α,β Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε διαφορετικό εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05).  

 

Στον πίνακα Β39 παρατίθενται δεδοµένα για τη ζωτικότητα των σπερµατοζωαρίων 

του σπέρµατος (µέσος όρος και τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους 

κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος πριν (24 ώρες) και µετά (24 ώρες και 15 ηµέρες) 

από τους εµβολιασµούς. Από τα στοιχεία του πίνακα αυτού προκύπτει ότι η ζωτικότητα των 

σπερµατοζωαρίων του σπέρµατος που συλλέχθηκε στις 24 ώρες και στις 15 ηµέρες µετά από 

τη χορήγηση του εµβολίου επηρεάστηκε αρνητικά (P<0,001).   

 
Πίνακας Β39. Ζωτικότητα των σπερµατοζωαρίων (%) κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος 

(µέσος όρος±SD) 

Χρόνος εξέτασης σπέρµατος Ζωτικότητα (µέσος όρος±SD) 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 83,04α ± 2,59 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 76,25γ ± 3,95 

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 80,89β ± 3,36 
α,β,γ Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε διαφορετικό εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

Στον πίνακα Β40 και στο διάγραµµα Β9 παρατίθενται δεδοµένα για τη ζωτικότητα 

των σπερµατοζωαρίων του σπέρµατος (µέσος όρος και τυπική απόκλιση, SD) που 

συλλέχθηκε από τους κάπρους κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος πριν (24 ώρες) και 

µετά (24 ώρες και 15 ηµέρες) από τον 1ο, 2ο, 3ο και 4ο εµβολιασµό, χωριστά.  
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Πίνακας Β40. Ζωτικότητα των σπερµατοζωαρίων του σπέρµατος (µέσος όρος±SD) κατά την περίοδο 

εξέτασης του σπέρµατος στον 1ο, 2ο, 3ο και 4ο εµβολιασµό. 

Εµβολιασµός Χρόνος εξέτασης σπέρµατος Ζωτικότητα (µέσος όρος±SD) 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 80,00α ± 5,77 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 72,86β ± 8,09 1ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 74,29β ± 7,32 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 85,00α ± 4,08 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 77,14β ± 4,88 2ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 82,86α ± 2,67 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 82,86α ± 4,88 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 77,86β ± 4,32 3ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 84,29α ± 3,45 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 84,57α ± 4,45 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 76,92β ± 4,12 4ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 82,14α ± 3,93 
α,β Μέσοι όροι στην ίδια στήλη σε κάθε εµβολιασµό µε διαφορετικό εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 
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∆ιάγραµµα Β9. Μεταβολές της ζωτικότητας των σπερµατοζωαρίων κατά την περίοδο εξέτασης του 

σπέρµατος µε βάση τον εµβολιασµό. 

 

Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων διαπιστώθηκε ότι µειώθηκε η ζωτικότητα των 

σπερµατοζωαρίων του σπέρµατος (P<0,001) που συλλέχθηκε το πρώτο 24ωρο µετά από 

όλους τους εµβολιασµούς, αλλά βελτιώθηκε τις ηµέρες που ακολούθησαν και επανήλθε στις 
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15 ηµέρες µετά από τους εµβολιασµούς (µε εξαίρεση τον 1ο εµβολιασµό) σε τιµές παρόµοιες 

µε εκείνες του 24ωρου πριν από αυτούς. 
 

5.4. Κινητικότητα σπερµατοζωαρίων  

Στον πίνακα Β41 παρατίθενται δεδοµένα για την κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων 

του σπέρµατος (µέσος όρος και τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους 

κατά την περίοδο πραγµατοποίησης των εµβολιασµών.  

 

Πίνακας Β41. Κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων (%) κατά την περίοδο πραγµατοποίησης των 

εµβολιασµών, (µέσος όρος±SD) 

Εµβολιασµός Κινητικότητα (µέσος όρος±SD) 

1ος 75,48α ± 6,85 

2ος 74,76α ± 4,85 

3ος 74,29α ± 4,80 

4ος 75,95α ± 6,86 
α Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε τον ίδιο εκθέτη δεν διαφέρουν σηµαντικά  (P>0,05). 

 

Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων διαπιστώθηκε ότι δεν υπήρξαν σηµαντικές 

µεταβολές στη ζωτικότητα των σπερµατοζωαρίων µεταξύ των τεσσάρων εµβολιασµών 

(P=0,942).  

Στον πίνακα Β42 παρατίθενται δεδοµένα για την κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων 

του σπέρµατος (µέσος όρος και τυπική απόκλιση, SD) που συλλέχθηκε από τους κάπρους 

κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος πριν (24 ώρες) και µετά (24 ώρες και 15 ηµέρες) 

από τους εµβολιασµούς. Από τα στοιχεία του πίνακα αυτού προκύπτει ότι η κινητικότητα των 

σπερµατοζωαρίων του σπέρµατος που συλλέχθηκε µόνο το πρώτο 24ωρο µετά τη χορήγηση 

του εµβολίου επηρεάστηκε αρνητικά (P<0,001).   

 
Πίνακας Β42. Κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων (%) κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος 

(µέσος όρος±SD) 

Χρόνος εξέτασης σπέρµατος Κινητικότητα (µέσος όρος±SD) 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 77,50α ± 3,68 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 71,61β ± 4,55 

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 76,25α ± 3,14 
α Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε διαφορετικό εκθέτη δεν διαφέρουν σηµαντικά  (P>0,05). 
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Στον πίνακα Β43 και στο διάγραµµα Β10 παρατίθενται δεδοµένα για την 

κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων του σπέρµατος (µέσος όρος και τυπική απόκλιση, SD) 

που συλλέχθηκε από τους κάπρους κατά την περίοδο εξέτασης του σπέρµατος πριν (24 ώρες) 

και µετά (24 ώρες και 15 ηµέρες) από τον 1ο, 2ο, 3ο και 4ο εµβολιασµό, χωριστά.  

Πίνακας Β43. Κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων του σπέρµατος (µέσος όρος±SD) κατά την 

περίοδο εξέτασης του σπέρµατος στον 1ο, 2ο, 3ο και 4ο εµβολιασµό. 

Εµβολιασµός Χρόνος εξέτασης σπέρµατος Κινητικότητα (µέσος όρος±SD) 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 78,57α ± 6,27 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 72,86α ± 9,51 1ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 75,00α ± 9,13 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 76,43α ± 5,56 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 71,43α ± 5,18 2ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 76,84α ± 4,92 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 77,02α ± 4,32 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 70,71β ± 4,50 3ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 75,71αβ ± 5,34 

24 ώρες πριν τον εµβολιασµό 77,97α ± 5,01 

24 ώρες µετά τον εµβολιασµό 71,12β ± 8,52 4ος  

15 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό 77,86α ± 6,99 
α,β Μέσοι όροι στην ίδια στήλη µε τον ίδιο εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 
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∆ιάγραµµα Β10. Μεταβολές της κινητικότητας των σπερµατοζωαρίων σε κάθε χρόνο εξέτασης του 

      σπέρµατος µε βάση τον εµβολιασµό. 
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Από την ανάλυση των αποτελεσµάτων διαπιστώθηκε ότι µειώθηκε η κινητικότητα 

των σπερµατοζωαρίων του σπέρµατος (P<0,001) που συλλέχθηκε το πρώτο 24ωρο µετά τον 

3ο και 4ο εµβολιασµό, αλλά βελτιώθηκε τις ηµέρες που ακολούθησαν και επανήλθε στις 15 

ηµέρες µετά από τους συγκεκριµένους εµβολιασµούς σε τιµές παρόµοιες µε εκείνες του 

24ωρου πριν από αυτούς. 

 

5.5. Γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατος 

Το ποσοστό των τοκετών και το µέγεθος της τοκετοοµάδας, αντίστοιχα στις διάφορες 

πειραµατικές οµάδες των συών, όπως αυτές διαµορφώθηκαν µε βάση τους χρόνους 

σπερµατοληψίας πριν και µετά τον πρώτο εµβολιασµό τους παρατίθενται στους πίνακες Β44 

και Β4. Από την ανάλυση των στοιχείων πίνακα Β44 προκύπτει ότι το ποσοστό των τοκετών 

µετά τον πρώτο εµβολιασµό των κάπρων αυξήθηκε σηµαντικά στην οµάδα 2, σε σύγκριση µε 

την οµάδα 4. Σε ό,τι αφορά στο µέγεθος της τοκετοοµάδας στη γέννηση, από την ανάλυση 

των αποτελεσµάτων του πίνακα Β45 προκύπτει ότι δεν υπήρξαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ 

των πειραµατικών οµάδων (P>0,05). 

 

Πίνακας Β44. Τοκετοί: Αριθµός περιπτώσεων / συνολικός αριθµός συών (%) 

Χρόνος σπερµατοληψίας σε σχέση µε τον 1ο εµβολιασµό των κάπρων 

 1-2 εβδοµάδες 

πριν 

1-2 εβδοµάδες 

µετά 

3-4 εβδοµάδες 

µετά 

5-6 εβδοµάδες 

µετά 

Σύες ΟΜΑ∆Α 1 ΟΜΑ∆Α 2 ΟΜΑ∆Α 3 ΟΜΑ∆Α 4 

Τοκετοί 
60/77 

(77,9%αβγ) 

71/83 

(85,5%α) 

45/58 

(77,6%αβγ) 

63/87 

(72,4%β) 
α,β,γ Ποσοστά στην ίδια γραµµή µε διαφορετικό εκθέτη διαφέρουν σηµαντικά  (P<0,05). 

 

Πίνακας Β45. Μέγεθος τοκετοοµάδας (µέσος όρος ± SD) 

 Χρόνος σπερµατοληψίας σε σχέση µε τον 1ο εµβολιασµό των κάπρων 

 
1-2 εβδοµάδες 

πριν 

1-2 εβδοµάδες 

µετά 

3-4 εβδοµάδες 

µετά 

5-6 εβδοµάδες 

µετά 

Σύες ΟΜΑ∆Α 1 ΟΜΑ∆Α 2 ΟΜΑ∆Α 3 ΟΜΑ∆Α 4 

Μέγεθος 

τοκετοοµάδας 

11,45 α ± 3,26 

(n=77) 

11,85 α ± 2,93 

(n=83) 

11,75 α ± 1,64 

(n=58) 

12,05 α ± 2,14 

(n=87) 
α Μέσοι όροι στην ίδια γραµµή µε τον ίδιο εκθέτη δεν διαφέρουν σηµαντικά  (P>0,05). 
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Κ Ε Φ Α Λ Α Ι Ο   Γ 

 
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ–ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 
Στην παρούσα έρευνα διερευνήθηκε η αποτελεσµατικότητα του νεκρού εµβολίου 

Progressis® (Merial SAS, France) που περιέχει ευρωπαϊκό στέλεχος του ιού του ΑΑΣΧ, για 

τον έλεγχο του συνδρόµου σε επίπεδο εκτροφής. Εκτός από τη διερεύνηση της δυνατότητας 

του συγκεκριµένου εµβολίου να µειώσει τις επιπτώσεις του συνδρόµου, ιδιαίτερη έµφαση 

δόθηκε στο θέµα ασφάλειας του εµβολίου, του βαθµού προστασίας των ζώων, καθώς και της 

διερεύνησης της πιθανότητας µείωσης της «κυκλοφορίας» του ιού µε την πάροδο του χρόνου 

σε ανεµβολίαστα ζώα, που συνοικούν συνήθως στις εκτροφές µε τα ζώα αναπαραγωγής. 

Επίσης, εξετάστηκε ο βαθµός προστασίας των νεογέννητων χοιριδίων µέσω της εµβολιακής 

µητρικής ανοσίας, καθώς και ο βαθµός και η διάρκεια του επιπέδου ανοσίας που 

εξασφαλίζεται στα εµβολιασµένα ζώα. 

Από τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας προέκυψαν τα παρακάτω 

συµπεράσµατα: 

 

1. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΤΩΣΕΩΝ ΑΠΟ ΤΟΝ ΕΜΒΟΛΙΑΣΜΟ ΣΥΩΝ ΚΑΙ 

ΚΑΠΡΩΝ-ΑΜΕΣΗ ΤΟΠΙΚΗ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗ 

Καθόλη τη διάρκεια του πειραµατισµού δεν παρατηρήθηκαν επιβλαβείς επιπτώσεις 

του εµβολιασµού στην κατάσταση της υγείας των συών και στη συµπεριφορά τους. Επίσης, 

δεν υπήρξαν τοπικές αντιδράσεις στο σηµείο χορήγησης. Τα δεδοµένα αυτά συνηγορούν στο 

ότι το νεκρό εµβόλιο, που χρησιµοποιήθηκε στην παρούσα έρευνα (Progressis®), είναι 

ασφαλές, σε αυτό το επίπεδο για χρήση στις σύες. Σύµφωνα µε τα διαθέσιµα δεδοµένα, οι 

διάφορες παρεµβάσεις στην εξέλιξη της κυοφορίας (µεταξύ αυτών και οι εµβολιασµοί) 

προκαλούν καταπόνηση («stress») στα ζώα και µάλιστα όταν αυτές συµβαίνουν στα πρώτα 

στάδια της κυοφορίας µπορεί να έχουν επιπτώσεις στη βιωσιµότητα και στην ανάπτυξη των 

εµβρύων (Razdan 2003). Στην παρούσα έρευνα ο εµβολιασµός των συών στο µέσο της 

κυοφορίας (55η-60η ηµέρα) φαίνεται ως ο πιθανότερος λόγος για τον οποίο δεν υπήρξαν 

τέτοιου είδους επιπτώσεις. Σύµφωνα µε τον Razdan (2003) η ευαισθησία των εµβρύων στις 
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ενδοκρινικές διαταραχές του µητρικού οργανισµού αρχίζει να µειώνεται από το µέσο της 

κυοφορίας και πέρα. 

Ανάλογες παρατηρήσεις από τη χρήση του ίδιου εµβολίου (Progressis®) έχουν γίνει 

και από τους Juillard και συν. (2004) και Reynaud και συν. (2004), οι οποίοι εµβολίασαν σύες 

την ηµέρα της τεχνητής σπερµατέγχυσης (Τ.Σ.) ή επίσης, στο µέσο της κυοφορίας. Αντίθετα, 

σε πειραµατισµούς, στους οποίους χρησιµοποιήθηκαν ΕΛ∆ εµβόλια που χορηγήθηκαν στο 

µέσο της κυοφορίας ή και αργότερα, διαπιστώθηκε ότι ο εµβολιασµός είχε αρνητικές 

επιδράσεις στην υγεία των συών και των εµβρύων. Συγκεκριµένα υπήρξαν προβλήµατα στην 

εξέλιξη της κυοφορίας, καθώς οι σύες απέβαλαν ή γεννούσαν πρόωρα τοκετοοµάδες µε 

αυξηµένο αριθµό µη υγιών χοιριδίων (µουµιοποιηµένα, νεκρά, ελλιποβαρή, αδύναµα και µε 

απαγωγή των άκρων). Χαρακτηριστικό παράδειγµα αποτελούν οι τεράστιες απώλειες που 

προκλήθηκαν από τη χρήση ΕΛ∆ εµβολίου του αµερικανικού στελέχους του ιού του ΑΑΣΧ 

σε σύες και κάπρους στη χοιροτροφία της ∆ανίας. Οι Bøtner και συν. (1997, 1999), οι 

Torrison και συν. (1996) και οι Nielsen και συν. (2001, 2002) σε σχετικές έρευνες, 

κατέγραψαν περιστατικά της οξείας µορφής του συνδρόµου, που εκδηλώθηκαν σύντοµα µετά 

τη χρήση του συγκεκριµένου εµβολίου, στις εκτροφές αλλά ακόµη και σε γειτονικές 

εκτροφές, στις οποίες δεν εφαρµόστηκαν εµβολιασµοί. Τα περιστατικά αυτά 

χαρακτηρίζονταν από αποβολές, πρόωρους τοκετούς, γέννηση θνησιγενών χοιριδίων, 

αγαλαξία/υπογαλαξία και αύξηση της συχνότητας επιστροφών σε οίστρο. Επίσης, 

διαπιστώθηκε ότι ο εµβολιακός ιός µεταδόθηκε από εµβολιασµένα σε ανεµβολίαστα ζώα 

στην ίδια εκτροφή. Με βάση τις παρατηρήσεις αυτές υποστηρίχθηκε η άποψη ότι το 

εµβολιακό στέλεχος απέκτησε λοιµογόνο δύναµη, µε επακόλουθο την ευρεία διασπορά του 

ιού.  

Σε ό,τι αφορά στους εµβολιασµένους κάπρους, η αντίδρασή τους στη χορήγηση του 

εµβολίου ήταν ανάλογη µε εκείνη των συών (απουσία κλινικών συµπτωµάτων, τοπικής 

αντίδρασης στο σηµείο χορήγησης του εµβολίου ή άλλες παρενέργειες). Επίσης, όλα τα ζώα 

µετά τη χορήγηση τόσο της πρώτης δόσης του εµβολίου όσο και των αναµνηστικών δόσεων, 

παρουσίασαν φυσιολογική συµπεριφορά, όρεξη και διάθεση για σύζευξη. Εποµένως, η µικρή 

αύξηση της θερµοκρασίας του απευθυσµένου, που διαπιστώθηκε σε όλους τους κάπρους, θα 

µπορούσε να αποδοθεί σε φυσιολογική αντίδραση του οργανισµού, αφού όπως ήδη 

αναφέρθηκε κάθε εµβολιασµός προκαλεί κάποιου βαθµού καταπόνηση («stress») στα ζώα 

(Flowers 1998). Άλλωστε, οποιαδήποτε µεταβολή στη θερµοκρασία του σώµατος δεν µπορεί 
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να αποτελέσει κριτήριο αξιολόγησης της κατάστασης της υγείας του ζώου εάν δεν 

συνοδεύεται και από άλλα κλινικά ευρήµατα (Houston και Radostits 2001).  

Από όλα τα παραπάνω συνάγεται ότι η χρήση του συγκεκριµένου νεκρού εµβολίου 

στους κάπρους είναι ασφαλής και δεν θα πρέπει να αναµένονται κλινικές αντιδράσεις µετά 

την εφαρµογή του. Σε ανάλογη έρευνα (Swenson και συν. 1995b), στην οποία 

χρησιµοποιήθηκε νεκρό εµβόλιο του αµερικανικού στελέχους για τον εµβολιασµό των 

κάπρων, διαπιστώθηκε, επίσης, απουσία κλινικών συµπτωµάτων του ΑΑΣΧ και οι κάπροι 

συνέχισαν να έχουν όρεξη και φυσιολογική διάθεση για σύζευξη. Επιπλέον, παρατηρήθηκε 

ότι µετά τον εµβολιασµό υπήρξε µείωση (αλλά όχι πλήρης αποκλεισµός) της απέκκρισης του 

ιού µε το σπέρµα. Αντίθετα, σε έρευνα των Nielsen και συν. (1997), στην οποία οι κάπροι 

αρχικά εµβολιάστηκαν µε νεκρό εµβόλιο του ευρωπαϊκού στελέχους του ιού (δύο φορές σε 

διάστηµα 3 εβδοµάδων) και στη συνέχεια, µολύνθηκαν µε φυσικό ιό, παρατηρήθηκε µέτρια 

έως σοβαρή διόγκωση στο σηµείο της ενδοµυϊκής έγχυσης του εµβολίου µετά το 

δεύτερο εµβολιασµό. Επιπλέον, διαπιστώθηκε ότι µε την παρέµβαση του εµβολιασµού δεν 

µειώθηκε ο βαθµός και η διάρκεια της ιαµίας καθώς και η απέκκριση του ιού µε το σπέρµα. 

Σε αντίθεση µε τα παραπάνω, η χρήση ΕΛ∆ εµβολίων κατά του ΑΑΣΧ στους κάπρους 

φαίνεται ότι δεν είναι ασφαλής. Σύµφωνα µε έρευνες των Vilaca και συν. (2001, 2003) 

εκδηλώθηκαν κλινικά συµπτώµατα του ΑΑΣΧ, επί 4-5 ηµέρες µετά τον εµβολιασµό µε ΕΛ∆ 

εµβόλιο, και συγκεκριµένα ανορεξία, λήθαργος, κατάκλιση και θερµοκρασία σώµατος 

µεγαλύτερη από 39,5°C.  

Στα νεκρά εµβόλια που προορίζονται για χρήση σε χοίρους χρησιµοποιούνται 

διάφορα ανοσοενισχυτικά, όπως άλατα του αργιλίου (π.χ. υδροξείδιο του αργιλίου), ελαιο-

υδατικά γαλακτώµατα (Thacker και συν. 2003). Τα ανοσοενισχυτικά των νεκρών εµβολίων 

έχουν ενοχοποιηθεί για τοπικές αντιδράσεις στο σηµείο έγχυσης και για άλλες παρενέργειες 

(Straw και συν. 1985, 1990, Gupta και συν. 1993, Gupta και Siber 1994, Valtulini και συν. 

2005). Το ανοσοενισχυτικό «hydrogenated polyisorbutene» του εµβολίου, που 

χρησιµοποιήθηκε στην παρούσα έρευνα, είναι νέας τεχνολογίας και περιέχεται για πρώτη 

φορά σε νεκρό εµβόλιο που προορίζεται για χρήση σε χοίρους. H απουσία κλινικών 

συµπτωµάτων, τοπικών αντιδράσεων στο σηµείο χορήγησης ή άλλων παρενεργειών στην 

παρούσα έρευνα µπορεί να αποδοθούν στο ανοσοενισχυτικό του εµβολίου. 

Συνοψίζοντας µπορεί να υποστηριχθεί ότι η χρήση του συγκεκριµένου νεκρού 

εµβολίου, τόσο στις σύες όσο και στους κάπρους είναι ασφαλής. Για να θεωρηθεί ένα 

εµβόλιο κατάλληλο, ώστε να εξασφαλίζει την καλύτερη δυνατή προστασία στο ζώο, θα 
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πρέπει να τηρεί ορισµένες προϋποθέσεις. Σε αυτές συµπεριλαµβάνεται και η ασφάλειά του, 

δηλαδή να µην προκαλεί προβλήµατα, όπως αντίδραση στο σηµείο έγχυσης, αλλεργική 

αντίδραση κ.λ.π. (Κοπτόπουλος 1993). Η χρήση, άλλωστε, των εµβολίων δεν είναι 

απαλλαγµένη κινδύνων. Σύµφωνα µε τον Tizard (2004), η τοξικότητα, οι αλλεργικές 

αντιδράσεις, η πρόκληση νόσου σε ανοσοκατεσταλµένα ζώα και οι νευρολογικές διαταραχές 

είναι οι πιο σηµαντικοί κίνδυνοι που συνοδεύον τη χρήση των εµβολίων.  

 

2. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΑΠΟ∆ΟΣΕΩΝ ΤΩΝ ΣΥΩΝ ΚΑΙ ΤΩΝ ΧΟΙΡΙ∆ΙΩΝ ΤΟΥΣ 

Από την εκτίµηση των αποτελεσµάτων της παρούσας έρευνας προέκυψε ότι ο 

εµβολιασµός των συών κατά του ΑΑΣΧ µε νεκρό εµβόλιο συνέβαλε στη βελτίωση των 

αποδόσεων των συών και των χοιριδίων τους. Συγκεκριµένα, οι αναπαραγωγικές παράµετροι 

των εµβολιασµένων συών βελτιώθηκαν, αφού παρατηρήθηκε αύξηση του ποσοστού τοκετών 

και µείωση του ποσοστού των επιστροφών σε οίστρο, των πρόωρων τοκετών, των αποβολών 

και της αποµάκρυνσης των συών από την εκτροφή. Επίσης, αυξήθηκε η µέση διάρκεια της 

κυοφορίας και µειώθηκε η µέση διάρκεια της γαλουχίας και το µεσοδιάστηµα 

«απογαλακτισµού-επόµενης Τ.Σ.».  

Με δεδοµένο ότι οι πρόωροι τοκετοί και οι αποβολές στα τελευταία στάδια της 

κυοφορίας αποτελούν από τα πιο χαρακτηριστικά κλινικά συµπτώµατα της εκδήλωσης της 

επιζωοτικής µορφής του ΑΑΣΧ στις εκτροφές (Terpstra και συν. 1991, Collins και συν. 1992, 

Chung και συν. 1997, Meredith 1995a, Hopper και συν. 1992), ιδιαίτερη σηµασία, από 

κλινική άποψη, αποδίδεται στη σηµαντική µείωση του αριθµού των πρόωρων τοκετών και 

των αποβολών που παρατηρήθηκαν στις εµβολιασµένες σύες καθώς και στην κατανοµή των 

ποσοστών µείωσης µε βάση τη διάρκεια κυοφορίας. Συγκεκριµένα, κατά τη διάρκεια της 

πειραµατικής περιόδου µειώθηκε σηµαντικά το ποσοστό των πρόωρων τοκετών στις 

109-112 ηµέρες της κυοφορίας και των αποβολών, στα τελευταία στάδια της κυοφορίας 

(101η-106η και 107η-112η ηµέρα). Η µείωση αυτή πιθανότατα οφείλεται στην ευεργετική 

επίδραση του εµβολίου τόσο στην υγεία των συών όσο και στην αποτροπή της µετάδοσης του 

ιού από τις σύες στα έµβρυα µέσω του πλακούντα. Η υπόθεση αυτή ενισχύεται και από το 

γεγονός ότι ο µέσος όρος των µουµιοποιηµένων χοιριδίων/τοκετό µειώθηκε σηµαντικά στις 

εµβολιασµένες σύες, ενώ ο αντίστοιχος των γεννηθέντων ζωντανών χοιριδίων αυξήθηκε. 

Σύµφωνα, µε τους Mengeling και συν. (2000) οι αποβολές, που προκαλούνται στα 

περιστατικά του ΑΑΣΧ, οφείλονται όχι µόνο στην απευθείας δράση του ιού στο κύηµα 

(µόλυνση µέσω του πλακούντα) αλλά µπορεί να είναι και το αποτέλεσµα συστηµατικής 
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νόσου που προκαλεί ο ιός στη συ. Το γεγονός µάλιστα ότι στην εκτροφή που διεξήχθη ο 

πειραµατισµός είχαν αποκλειστεί άλλοι παράγοντες, που συνήθως ευθύνονται για την 

πρόκληση διαταραχών στην αναπαραγωγική δραστηριότητα των συών, όπως των 

Leptospira spp. και Brucella spp. (ορολογικές εξετάσεις), καθώς και οι µυκοτοξικώσεις 

(ποσοτικό προσδιορισµό των διάφορων µυκοτοξινών κάτω από τα χαµηλότερα επιτρεπτά 

όρια), ενισχύει την άποψη ότι οι όποιες βελτιώσεις στις αναπαραγωγικές παραµέτρους των 

συών οφείλονταν στον εµβολιασµό κατά του ΑΑΣΧ. 

Επιπλέον, η αύξηση του ποσοστού των τοκετών και η µείωση του ποσοστού των 

επιστροφών σε οίστρο που παρατηρήθηκαν, υποδεικνύουν ότι ο εµβολιασµός είχε ως 

αποτέλεσµα τον έλεγχο των κλινικών συµπτωµάτων της αναπαραγωγικής µορφής του ΑΑΣΧ, 

επιδρώντας ευεργετικά στη φυσιολογική εξέλιξη της κυοφορίας και παράλληλα στη µείωση 

των περιστατικών εµβρυϊκών θανάτων και απορρόφησης των εµβρύων. Σε περιστατικά του 

συνδρόµου οι Yaeger και συν. (1993) παρατήρησαν αύξηση του ποσοστού επιστροφών σε 

οίστρο σε κανονικά και µη διαστήµατα, ενώ άλλοι ερευνητές (Swenson και συν. 1994c, 

1995a, Lager και συν. 1996b, Prieto και συν. 1997a, b) διαπίστωσαν αρνητική επίδραση και 

στα ποσοστά σύλληψης. Το τελευταίο δε φαίνεται να επιβεβαιώνεται στην παρούσα έρευνα, 

αφού το µέσο µέγεθος των τοκετοοµάδων (που αποτελεί βασικό κριτήριο του ποσοστού 

σύλληψης) δεν επηρεάστηκε από τον εµβολιασµό. Σύµφωνα µε τον Meredith (1995b) οι 

επιστροφές σε οίστρο σε κανονικά διαστήµατα (κυρίως 18-24 ηµέρες µετά τη γονιµοποίηση) 

θεωρούνται συνήθως ως το αποτέλεσµα αδυναµίας σύλληψης. Οι Pope και First (1985) 

αναφέρουν, επίσης, ότι η πρώιµη εµβρυϊκή θνησιµότητα, τις πρώτες 30 ηµέρες της 

κυοφορίας, είναι δυνατόν να αποτελέσει, επίσης, αιτία επιστροφών σε οίστρο σε κανονικά 

και µη διαστήµατα. Συνεπώς, τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας, σε ό,τι αφορά στο 

ποσοστό των τοκετών και των επιστροφών σε οίστρο σε συνδυασµό µε τα παραπάνω 

βιβλιογραφικά δεδοµένα, υποδεικνύουν ότι ο εµβολιασµός των συών κατά του ΑΑΣΧ επιδρά 

ευεργετικά επίδραση στη γονιµότητά τους.  

Το συνολικό ποσοστό αποµάκρυνσης των συών από την εκτροφή µειώθηκε 

σηµαντικά µετά την εφαρµογή των εµβολιασµών. Ειδικότερα, σε ό,τι αφορά στα αίτια 

αποµάκρυνσης διαπιστώθηκε µείωση του ποσοστού των εµβολιασµένων συών που 

αποµακρύνθηκαν λόγω αναπαραγωγικών αιτιών και αύξηση του ποσοστού των συών που 

αποµακρύνθηκαν λόγω προχωρηµένης ηλικίας (µε 7-8 προηγηθέντες τοκετούς, τουλάχιστον). 

Στις εµβολιασµένες σύες δεν παρατηρήθηκαν διαφορές στα ποσοστά αποµάκρυνσης λόγω 

θανάτων, χωλοτήτων και άλλων αιτιών. Εποµένως, οι όποιες διαφορές θα πρέπει να 
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χρεωθούν στην επίδραση του εµβολιασµού στις αναπαραγωγικές παραµέτρους των συών και 

στα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων τους. Από πολλούς ερευνητές, όπως οι Paterson και 

συν. (1996, 1997), οι D’Allaire και Drolet (1999) και οι Tummaruk και συν. (2001) 

υποστηρίζεται ότι οι αναπαραγωγικές διαταραχές αποτελούν το κυριότερο αίτιο 

αποµάκρυνσης των συών από την εκτροφή. Στις εκτροφές που εκδηλώνεται το σύνδροµο, 

κυρίαρχη θέση στις αναπαραγωγικές διαταραχές κατέχουν οι επιστροφές σε οίστρο, οι 

αποβολές, οι πρόωροι τοκετοί, οι τοκετοί µε µη φυσιολογικές τοκετοοµάδες και η 

αναφροδισία. Οι διαταραχές αυτές αποτελούν και τα κυριότερα αίτια αποµάκρυνσης των 

συών.  

Σύµφωνα µε τους D’Allaire και Drolet (1999), η αύξηση του ποσοστού 

αποµάκρυνσης των συών οδηγεί σε αύξηση του ρυθµού αντικατάστασης µε νεαρές σύες στην 

εκτροφή µε αποτέλεσµα την αύξηση του κόστους παραγωγής. Επίσης, οι Kroes και Van Male 

(1979) υποστηρίζουν ότι το ποσοστό αποµάκρυνσης των συών από την εκτροφή και ο ρυθµός 

αντικατάστασής τους έχει βαρύνουσα σηµασία στη συνολική παραγωγικότητα της εκτροφής. 

Η υψηλή παραγωγικότητα δεν αποτελεί µόνο το πρωταρχικό κίνητρο του χοιροτρόφου που 

διατηρεί και διαχειρίζεται µια εκτροφή αλλά και το κύριο µέληµα του υπεύθυνου κτηνιάτρου, 

ο οποίος τη θέτει ως τον κύριο στόχο του προγράµµατος κτηνιατρικής διαχείρισης που 

εφαρµόζει. Οι King και συν. (1998) σε εκτεταµένη έρευνα στις Η.Π.Α., διερεύνησαν τους 

παράγοντες που επηρεάζουν την παραγωγικότητα του αναπαραγωγικού πληθυσµού και 

κατέληξαν ότι η µείωση του ποσοστού αποµάκρυνσης των συών από την εκτροφή και του 

ρυθµού αντικατάστασής τους οδηγούν µε βεβαιότητα σε σηµαντική αύξηση της 

παραγωγικότητας των εκτροφών. Οι σύες που αποµακρύνονται από την εκτροφή για λόγους 

που δεν έχουν σχέση µε την προχωρηµένη ηλικία και ειδικά λόγω αναπαραγωγικών αιτιών, 

δεν αποσβένουν το κόστος αγοράς και διατήρησής τους στην εκτροφή. Ο Bernie (2004) σε 

µελέτη του υποστήριξε ότι σε εκτροφές µε µείωση του µέσου όρου ηλικίας του 

αναπαραγωγικού πληθυσµού, λόγω της αύξησης του ποσοστού αποµάκρυνσης των συών, 

καταγράφονται µειωµένα ποσοστά γονιµότητας και χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων, σε 

σχέση µε εκτροφές στις οποίες οι σύες πραγµατοποίησαν µεγαλύτερο αριθµό τοκετών. Η 

παρατήρηση αυτή επιβεβαιώθηκε στην παρούσα έρευνα, καθώς η µείωση του ποσοστού 

αποµάκρυνσης των συών συνοδεύτηκε και από αύξηση του ποσοστού εκείνων που 

αποµακρύνονταν λόγω προχωρηµένης ηλικίας καθώς και από την ταυτόχρονη βελτίωση των 

υπόλοιπων αναπαραγωγικών παραµέτρων και των χαρακτηριστικών της µέσης 

τοκετοοµάδας. Για παράδειγµα, η µείωση του ποσοστού των επιστροφών σε οίστρο, που 
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διαπιστώθηκε στην παρούσα έρευνα µετά τον εµβολιασµό των συών, οδήγησε στη µείωση 

των απωλειών από τον ιό του ΑΑΣΧ, αφού µειώθηκε ο αριθµός των «µη παραγωγικών 

ηµερών» των συών. Οι Koketsu και συν. (1997) αναφέρουν ότι η επιστροφή σε οίστρο µετά 

την οχεία ή την Τ.Σ. (σε κανονικά ή µη χρονικά διαστήµατα) συµβάλλει σηµαντικά στην 

αύξηση των «µη παραγωγικών ηµερών» του αναπαραγωγικού πληθυσµού της εκτροφής και 

στην επακόλουθη µείωση του µέσου αριθµού τοκετών/συ/έτος. Οι D’Allaire και Drolet 

(1999) υποστήριξαν σε έρευνά τους ότι κάθε συς που αποµακρύνεται από τον 

αναπαραγωγικό πληθυσµό, λόγω επανειληµµένων επιστροφών σε οίστρο (repeat breeder), 

επιβαρύνει το άθροισµα των «µη παραγωγικών ηµερών» κατά 75-79 ηµέρες. Συνοψίζοντας 

τα παραπάνω, διαπιστώνεται ότι ο εµβολιασµός επηρέασε θετικά την παραγωγικότητα των 

συών και κατά επέκταση, της εκτροφής, µειώνοντας έτσι τις οικονοµικές απώλειες που 

προκαλούσε το ΑΑΣΧ στην εκτροφή.  

Επιπρόσθετα, η µείωση της µέσης διάρκειας γαλουχίας και του µεσοδιαστήµατος 

«απογαλακτισµού-επόµενης Τ.Σ.» στις εµβολιασµένες σύες, τις επέτρεψε να 

πραγµατοποιήσουν περισσότερους τοκετούς/έτος και κατά επέκταση να µειωθεί ο αριθµός 

των «µη παραγωγικών ηµερών» στην εκτροφή. Επιπλέον, βελτίωση των οικονοµικών 

δεικτών προέκυψε και από την αύξηση του ποσοστού των τοκετών και τη βελτίωση των 

χαρακτηριστικών της µέσης τοκετοοµάδας που παρατηρήθηκε στις εµβολιασµένες σύες. 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι η αύξηση της µέσης διάρκειας της κυοφορίας κατά 1,1 ηµέρα που 

παρατηρήθηκε συνολικά στο διάστηµα των τριών εξαµήνων της πειραµατικής περιόδου δεν 

επέδρασε αρνητικά στον αριθµό των «µη παραγωγικών ηµερών» των εµβολιασµένων συών, 

αφού η µέση διάρκεια της γαλουχίας και του µεσοδιαστήµατος «απογαλακτισµού-επόµενης 

Τ.Σ.» µειώθηκε κατά 3,4 και 1,1 ηµέρες, αντίστοιχα. Τα παραπάνω αποτελέσµατα 

επιβεβαιώθηκαν από εκείνα ανάλογης έρευνας του Sala (2004), η οποία πραγµατοποιήθηκε 

µεταγενέστερα και στην οποία χρησιµοποιήθηκε το ίδιο νεκρό εµβόλιο (Progressis®). Στην 

έρευνα αυτή παρατηρήθηκε µείωση της µέσης διάρκειας της κυοφορίας, των «µη 

παραγωγικών ηµερών» των συών και του διαστήµατος µεταξύ των διαδοχικών τοκετών µετά 

τον εµβολιασµό τους. 

Εκτός, όµως, από τα θετικά αποτελέσµατα στη γονιµότητα, ευεργετική υπήρξε η 

επίδραση του εµβολιασµού των συών και στα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων τους, 

επιδρώντας θετικά στην υγεία και στις αποδόσεις των χοιριδίων τόσο κατά τη γέννηση όσο 

και στην περίοδο του απογαλακτισµού τους. Από τη σύγκριση των χαρακτηριστικών της 

µέσης τοκετοοµάδας κατά την προπειραµατική και πειραµατική περίοδο παρατηρήθηκε ότι 
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µειώθηκε ο µέσος όρος των γεννηθέντων νεκρών χοιριδίων κατά 0,2, των µουµιοποιηµένων 

κατά 0,1, των ελλιποβαρών κατά 0,9, των αδύναµων κατά 0,9 και των χοιριδίων µε απαγωγή 

των άκρων κατά 0,6. Αντίθετα, αυξήθηκε ο µέσος όρος των συνολικά γεννηθέντων χοιριδίων 

κατά 0,2, των γεννηθέντων ζωντανών κατά 0,4, των χοιριδίων που παρέµειναν ζωντανά το 

πρώτο 24ωρο της ζωής τους κατά 0,4 και των απογαλακτισµένων χοιριδίων κατά 0,4. Η 

ευεργετική αυτή επίδραση του εµβολιασµού των συών στα χαρακτηριστικά της 

τοκετοοµάδας σχετίζεται άµεσα και µε τα αντίστοιχα ευεργετικά αποτελέσµατα που είχε ο 

εµβολιασµός στο ποσοστό των τοκετών, των πρόωρων τοκετών, των αποβολών και των 

επιστροφών σε οίστρο. Η βελτίωση των χαρακτηριστικών της τοκετοοµάδας και ειδικότερα η 

αύξηση του µέσου όρου των απογαλακτισµένων χοιριδίων/τοκετό έχει σηµαντική οικονοµική 

σηµασία τόσο διότι µειώνει τις απώλειες που προκαλεί το ΑΑΣΧ στην εκτροφή όσο και διότι 

αυξάνει τον αριθµό των χοίρων που φθάνουν στους θαλάµους των 

αναπτυσσόµενων/παχυνόµενων χοίρων και κατά επέκταση στο σφαγείο. 

Η βελτίωση της υγείας των νεογέννητων χοιριδίων θα µπορούσε να αποδοθεί στην 

προστασία που παρείχε το εµβόλιο στα έµβρυα (αποτρέποντας τη µόλυνσή τους από τον ιό 

µέσω του πλακούντα) όσο και στη βελτίωση της υγείας των εµβολιασµένων χοιροµητέρων 

µέσω της πρόληψης των αναπαραγωγικών διαταραχών, συµβάλλοντας έµµεσα στην 

ευνοϊκότερη ανάπτυξη των κυηµάτων τους. Από τους Polson και συν. (1990b) επισηµαίνεται 

ότι το µέγεθος της τοκετοοµάδας στη γέννηση, ο αριθµός των θνησιγενών χοιριδίων και η 

θνησιµότητα των χοιριδίων κατά τη διάρκεια της γαλουχίας συσχετίζονται σηµαντικά µε τον 

αριθµό των απογαλακτισµένων χοιριδίων. Λαµβάνοντας υπόψη τη παραπάνω παρατήρηση, 

µπορεί να υποστηριχθεί η άποψη ότι στην παρούσα έρευνα η µείωση του µέσου όρου των 

γεννηθέντων νεκρών, µουµιοποιηµένων, ελλιποβαρών, αδύναµων και µε απαγωγή των άκρων 

χοιριδίων ανά τοκετό και η παράλληλη αύξηση του µέσου όρου των γεννηθέντων ζωντανών 

και των ζωντανών το 1ο 24ωρο χοιριδίων ανά τοκετό, οδήγησε και στην αύξηση του µέσου 

όρου των απογαλακτισµένων χοιριδίων ανά τοκετό. Η άποψη αυτή ενισχύεται από το γεγονός 

ότι στην παρούσα µελέτη ανιχνεύθηκαν υψηλοί τίτλοι αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ 

στα απογαλακτισµένα χοιρίδια που προέρχονταν από εµβολιασµένες σύες. Είναι πιθανό τα 

αντισώµατα αυτά να ήταν µητρικής προέλευσης και όχι από µόλυνση από τον φυσικό ιό, 

καθώς δεν εµφάνισαν κλινικά συµπτώµατα του συνδρόµου, αλλά αντίθετα  βελτίωση της 

κατάστασης της υγείας τους. Με βάση τα παραπάνω αποτελέσµατα είναι δυνατό να 

υποστηριχθεί η υπόθεση ότι στις εµβολιασµένες σύες αυξήθηκε η συγκέντρωση των 

ανοσοσφαιρινών IgG και IgΑ τόσο στο αίµα τους όσο και στο γάλα τους. Βέβαια, το 
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πρωτόγαλα των συών χαρακτηρίζεται από υψηλή συγκέντρωση της ανοσοσφαιρίνης IgG και 

χαµηλές συγκεντρώσεις των ανοσοσφαιρινών IgA και IgΜ (Curtis και Bourne 1971, Klobasa 

και Butler 1987, Klobasa και συν. 1987). Η συγκέντρωση της IgG είναι µεγαλύτερη από 

αυτήν του πλάσµατος του αίµατος στον τοκετό και τις πρώτες 24 ώρες, µειώνεται γρήγορα µε 

αποτέλεσµα να κυριαρχεί η ανοσοσφαιρίνη IgΑ. Είναι γνωστό ότι η ανοσολογική προστασία 

του νεογέννητου χοιριδίου από τη γέννησή του έως τον απογαλακτισµό εξαρτάται κυρίως 

από την απορρόφηση της IgG, που περιέχει το πρωτόγαλα. Οι Hendrix και συν. (1976) σε 

έρευνά τους διαπίστωσαν ότι οι συγκεντρώσεις της IgG στο πλάσµα του αίµατος των 

χοιριδίων µετά τη γέννησή τους συσχετίζεται θετικά µε την επιβίωσή τους. Σε µελέτες, 

επίσης, των Klobasa και συν. (1987) και των Drew και Owens (1988) παρατηρήθηκε ότι τα 

νεκρά χοιρίδια έχουν χαµηλότερες συγκεντρώσεις IgG στον ορό το αίµατος σε σχέση µε 

αυτές των χοιριδίων που επιβιώνουν.  

Σύµφωνα µε τους Benfield και συν. (1999), σε εκτροφές προσβεβληµένες από τον ιό 

του ΑΑΣΧ, τα χοιρίδια που γεννιούνται αδύναµα, αλλά και τα χοιρίδια που γεννιούνται µε 

φυσιολογική ευρωστία πεθαίνουν µέσα σε λίγες ώρες από τη γέννησή τους. Η θνησιµότητα 

είναι µεγαλύτερη κατά τη διάρκεια της 1ης εβδοµάδας µετά τον τοκετό και συνεχίζεται έως 

και µετά τον απογαλακτισµό. Σε έρευνα των Done και Paton (1995) αναφέρεται ότι οι 

φυσιολογικοί αµυντικοί µηχανισµοί των πνευµόνων ενός χοιριδίου που γεννιέται µολυσµένο 

από τον ιό του ΑΑΣΧ, είναι εξασθενηµένοι και είναι πιθανό το χοιρίδιο να πάσχει από µη 

επιπλεγµένη διάµεση πνευµονία. Τα ζώα που γεννιούνται αδύναµα δυσκολεύονται να 

θηλάσουν και συνεπώς καταναλώνουν µικρή ποσότητα πρωτογάλακτος, γεγονός που 

προδιαθέτει στην εµφάνιση υποθερµίας και δευτερογενών λοιµώξεων. Στο πρόβληµα αυτό 

σύµφωνα µε τους ίδιους ερευνητές συµβάλλει και το σύνδροµο της επιλόχειας 

υπογαλαξίας/δυσγαλαξίας που µπορεί να εµφανίζουν οι προσβεβληµένες από τον ιό του 

ΑΑΣΧ σύες.  

Λαµβάνοντας υπόψη τα παραπάνω βιβλιογραφικά δεδοµένα, η αύξηση του µέσου 

όρου των απογαλακτισµένων χοιριδίων/τοκετό, που παρατηρήθηκε στην παρούσα έρευνα, 

υποδεικνύει ότι τα χοιρίδια ανέπτυξαν ικανοποιητική αντίσταση τόσο έναντι του ιού του 

ΑΑΣΧ όσο και έναντι των δευτερογενών λοιµώξεων. Αυτό οφείλεται στο καλύτερο επίπεδο 

υγείας των νεογέννητων χοιριδίων, αλλά πιθανώς και στα αυξηµένα επίπεδα µητρικών 

αντισωµάτων, που προσέλαβαν µε το πρωτόγαλα και τα οποία προφανώς διατηρήθηκαν σε 

υψηλά επίπεδα µέχρι και τον απογαλακτισµό τους. Το συµπέρασµα αυτό ενισχύεται ακόµη 

περισσότερο από τη διαπίστωση ότι µειώθηκε σηµαντικά η διάρκεια της γαλουχίας των 
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εµβολιασµένων συών. Η µείωση αυτή υποδηλώνει ότι τα χοιρίδια έφτασαν νωρίτερα στο 

επιθυµητό βάρος απογαλακτισµού. Υπενθυµίζεται ότι βασικό κριτήριο για τον 

απογαλακτισµό των χοιριδίων ήταν η απόκτηση σωµατικού βάρους 6,5kgr, περίπου.  

Κρίνοντας συνολικά τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας, σε ό,τι αφορά τις 

αναπαραγωγικές παραµέτρους των συών και τα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων τους 

διαπιστώνεται συµφωνία µε τα ευρήµατα άλλων ανάλογων ερευνών. Σε άλλους 

πειραµατισµούς που πραγµατοποιήθηκαν σε εκτροφές που «κυκλοφορούσε» ενεργά ο ιός του 

ΑΑΣΧ, ο εµβολιασµός των συών µε το Progressis® είχε ανάλογα αποτελέσµατα ως προς τη 

βελτίωση των αναπαραγωγικών παραµέτρων των συών και των χαρακτηριστικών των 

τοκετοοµάδων τους (Reynaud και συν. 1998, 2000, Joisel και συν. 2001, Seesing και συν. 

2004). Συγκεκριµένα, στις εµβολιασµένες σύες αυξήθηκε το ποσοστό των τοκετών, ενώ 

µειώθηκε το ποσοστό των πρόωρων τοκετών, των αποβολών και της αποµάκρυνσης των 

συών από την εκτροφή. Παρατηρήθηκε, επίσης, µείωση του αριθµού των θνησιγενών και των 

µουµιοποιηµένων χοιριδίων και ταυτόχρονα αύξηση του αριθµού των συνολικά γεννηθέντων, 

των ζωντανών γεννηθέντων και των απογαλακτισµένων χοιριδίων. Ωστόσο, πρέπει να 

σηµειωθεί ότι στις παραπάνω έρευνες το εµβόλιο χορηγήθηκε για µικρότερο χρονικό 

διάστηµα από ό,τι στην παρούσα έρευνα. 

Αντίθετα, τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας δε συµφωνούν µε εκείνα άλλων 

πειραµατισµών που αναφέρονται σε εµβολιασµό των συών κατά του ΑΑΣΧ µε ΕΛ∆ εµβόλια. 

Για παράδειγµα, οι Terpstra και συν. (1991), οι Meredith (1995a) και οι Chung και συν. 

(1997) διατύπωσαν σοβαρές επιφυλάξεις και ανησυχίες σε ό,τι αφορά στην ασφάλεια της 

χρήσης των ΕΛ∆ εµβολίων στον αναπαραγωγικό πληθυσµό. Η πρώτη χαρακτηριστική 

περίπτωση, στην οποία οι επιφυλάξεις αυτές επιβεβαιώθηκαν, καταγράφηκε στη ∆ανία µε 

τραγικές συνέπειες για τη χοιροτροφία της.  

Ένα σηµείο που πρέπει να επισηµανθεί είναι ότι στην παρούσα έρευνα οι 

αναπαραγωγικές παράµετροι των συών και τα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων τους 

βελτιώθηκαν προοδευτικά µε την εφαρµογή των εµβολιασµών και ειδικά στο τελευταίο 

εξάµηνο. Μάλιστα τα αποτελέσµατα των ορολογικών εξετάσεων, έδειξαν ότι οι 

εµβολιασµένες κυοφορούσες σύες εµφάνισαν διαφόρου βαθµού αύξηση των τίτλων των 

αντισωµάτων µετά τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου. Με βάση τα 

παραπάνω προτείνεται η υιοθέτηση από τις εκτροφές ενός προγράµµατος εµβολιασµού των 

συών κατά του ΑΑΣΧ, µε νεκρό εµβόλιο, αφού πιθανότατα τα ευεργετικά αποτελέσµατα του 

εµβολιασµού θα είναι περισσότερο εµφανή όσο αυξάνεται ο αριθµός των αναµνηστικών 
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δόσεων του εµβολίου. Οι Joisel και συν. (2001) σε έρευνά τους, στην οποία χρησιµοποιήθηκε 

το ίδιο εµβόλιο στις σύες 17 εκτροφών συνολικά στη Γαλλία, υποστήριξαν ότι τα ευεργετικά 

αποτελέσµατα του εµβολιασµού αυξάνονταν ανάλογα µε τον αριθµό των αναµνηστικών 

δόσεων του εµβολίου που χορηγούνται στις σύες. Ωστόσο, στη συγκεκριµένη έρευνα δεν 

αποδείχτηκε µε ορολογικές εξετάσεις η ανοσοαπόκριση των εµβολιασµένων κυοφορουσών 

συών µετά τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου.  

 

3. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΤΩΝ ΟΡΟΛΟΓΙΚΩΝ ΕΞΕΤΑΣΕΩΝ 

Από τα αποτελέσµατα των ορολογικών εξετάσεων κατά την προπειραµατική περίοδο 

της παρούσας έρευνας, διαπιστώθηκε ότι ο ιός του ΑΑΣΧ «κυκλοφορούσε» σε όλα τα 

παραγωγικά στάδια της εκτροφής. Συγκεκριµένα, το 73,7% των ενήλικων συών, το 100% 

των νεαρών συών αντικατάστασης, το 90% των αναπτυσσόµενων χοίρων και το 100% των 

παχυνόµενων χοίρων ήταν µολυσµένο από τον ιό. Αντίθετα, µόνο το 10% των 

απογαλακτισµένων χοιριδίων βρέθηκαν οροθετικά έναντι του ιού του ΑΑΣΧ. Τα 

αποτελέσµατα αυτά υποδηλώνουν ότι τα µητρικά αντισώµατα κατά του ιού του ΑΑΣΧ 

εξαφανίζονταν µέχρι την ηλικία των 9 εβδοµάδων στα περισσότερα ζώα ή/και ένα πολύ µικρό 

ποσοστό χοίρων είχαν µολυνθεί από τον ιό µέχρι αυτή την ηλικία. Αντίθετα, κατά το χρονικό 

διάστηµα της ανάπτυξης των χοίρων (ηλικία 9-16 εβδοµάδων) η συντριπτική πλειοψηφία των 

ζώων µολύνονταν από τον ιό (90%), ενώ ακόµη και όσοι χοίροι δεν µολύνθηκαν, τελικά 

µολύνονταν µέχρι το τέλος της πάχυνσης (ηλικία 23 εβδοµάδων).  

Μετά την έναρξη του εµβολιασµού των συών της εκτροφής η παραπάνω εικόνα 

τροποποιήθηκε, όπως διαπιστώθηκε από τα αποτελέσµατα των ορολογικών εξετάσεων, που 

ακολούθησαν τους εµβολιασµούς και αφορούσαν σε ανεµβολίαστα ζώα. Συγκεκριµένα, το 

ποσοστό των οροθετικών ζώων παρουσίασε σηµαντική διακύµανση, από 0% έως 100% στα 

απογαλακτισµένα χοιρίδια και από 26,7% έως 92,9% στους αναπτυσσόµενους χοίρους. Στους 

αναπτυσσόµενους χοίρους ειδικότερα, το ποσοστό των οροθετικών ζώων µειώθηκε κατά τη 

διάρκεια των +1 και +3 εξαµήνων. Ακόµη, το ποσοστό των οροθετικών παχυνόµενων χοίρων 

και των ανεµβολίαστων νεαρών συών παρέµεινε σε υψηλά επίπεδα και µάλιστα άνω του 

93%, στο διάστηµα µετά την εφαρµογή των εµβολιασµών (δηλαδή κατά τη διάρκεια της 

πειραµατικής περιόδου).  

Οι Melnichouck και συν. (2005) παρατήρησαν ότι στις εκτροφές, που εκδηλωνόταν το 

ΑΑΣΧ το 12-44% των χοιριδίων είχαν µητρικά αντισώµατα στην ηλικία των 3 εβδοµάδων 

και µόνο το 2-16% αυτών στην ηλικία των 5 εβδοµάδων. Σε ανάλογη έρευνα των 
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Schragemann και Ohlinger (2002) διαπιστώθηκε ότι τα περισσότερα χοιρίδια µολύνονται από 

τον ιό στην ηλικία των 4-6 εβδοµάδων, ανεξάρτητα µάλιστα από την παρουσία των µητρικών 

αντισωµάτων. Ο Rathjken (2000), όµως, αναφέρει ότι δεν υπάρχουν στοιχεία που να 

υποστηρίζουν τη µετάδοση του ιού από τις σύες στα χοιρίδια ή µεταξύ των χοιριδίων κατά τη 

διάρκεια της γαλουχίας, ενώ η µαζική εξάπλωση του ιού συµβαίνει µετά τον απογαλακτισµό, 

παρόλη την παρουσία των µητρικών αντισωµάτων στον οργανισµό των χοιριδίων. Τα 

αποτελέσµατα, όµως, της παρούσας έρευνας δείχνουν αύξηση των αντισωµάτων στον ορό 

των απογαλακτισµένων χοιριδίων των εµβολιασµένων συών, πιθανότατα λόγω µητρικής 

προέλευσης και όχι λόγω της µόλυνσης από τον φυσικό ιό, καθώς τα χοιρίδια δεν εµφάνισαν 

κλινικά συµπτώµατα του συνδρόµου, αλλά αντίθετα βελτίωση της υγείας τους. Στη συνέχεια, 

τα αντισώµατα φθίνουν έως στο στάδιο της ανάπτυξης, το οποίο δείχνει ότι πιθανότατα τα 

µητρικά αντισώµατα στα χοιρίδια των εµβολιασµένων συών διατηρούνται επί µακρότερο 

χρονικό διάστηµα, µε αποτέλεσµα η µόλυνση τους από τον ιό να µετατοπίζεται χρονικά στην 

περίοδο της πάχυνσης (ηλικία 16-23 εβδοµάδων). Οι παρατηρήσεις της παρούσας έρευνας 

που αφορούν τα απογαλακτισµένα χοιρίδια ενισχύουν σηµαντικά τις υποθέσεις που 

διατυπώθηκαν από τους Reynaud και συν. (1999, 2004) και τους Joisel και συν. (2001) σε 

πειραµατισµούς τους µε το ίδιο εµβόλιο. Οι ερευνητές αυτοί διατύπωσαν την άποψη ότι ο 

εµβολιασµός των συών πιθανώς να οδηγεί σε αύξηση της µεταφοράς των µητρικών 

αντισωµάτων στα χοιρίδια και σε µείωση του ποσοστού των ιαιµικών νεογέννητων και των 

απογαλακτισµένων χοιριδίων, τα οποία γεννήθηκαν από τις εµβολιασµένες σύες. Πρέπει να 

σηµειωθεί ότι σε αντίθεση µε την παρούσα έρευνα οι συγκεκριµένοι ερευνητές δε 

διερεύνησαν την παρουσία των αντισωµάτων κατά του ιού και στις µεγαλύτερες ηλικίες, 

δηλαδή στους αναπτυσσόµενους και παχυνόµενους χοίρους καθώς και στις ανεµβολίαστες 

νεαρές σύες. 

Το γεγονός ότι οι παχυνόµενοι χοίροι βρέθηκαν οροθετικοί στον ιό κατά την 

προπειραµατική και πειραµατική περίοδο σε ποσοστό 100% και 95-100%, αντίστοιχα 

υποδεικνύει το µεγάλο βαθµό «κυκλοφορίας» του ιού στους θαλάµους πάχυνσης. Η 

κατάσταση αυτή εξηγεί και τα υψηλά ποσοστά των οροθετικών νεαρών συών 

αντικατάστασης κατά την προπειραµατική και πειραµατική περίοδο. Συγκεκριµένα, τα ζώα 

αυτά µολύνονταν κατά την περίοδο της συµβίωσή τους µε τους παχυνόµενους χοίρους στις 

βιοµηχανικού τύπου «κλειστές» εκτροφές, όπως αυτή της παρούσας έρευνας και η οποία 

είναι αντιπροσωπευτική των περισσοτέρων εκτροφών τόσο της Ελλάδας όσο και της 

Ευρώπης. Σε τέτοιες εκτροφές οι νεαρές σύες αντικατάστασης προέρχονται από την αγέλη 
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πυρήνα που προβλέπεται να υπάρχει, επιλέγονται από τους πληθυσµούς των παχυνόµενων 

χοίρων ανεξάρτητα από το επίπεδο της µόλυνσή τους από τον ιό του ΑΑΣΧ (µε τους οποίους 

εκτρέφονταν µαζί µέχρι την ηλικία των 21-22 εβδοµάδων περίπου στο ίδια κτίρια) και στη 

συνέχεια εισάγονται στον αναπαραγωγικό πληθυσµό. Σύµφωνα µε τους Dee και Joo (1994a, 

b) τα «κλειστά συστήµατα» εκτροφής δεν περιορίζουν την «κυκλοφορία» του ιού του ΑΑΣΧ, 

παρόλο που είναι δυνατό να επιτυγχάνουν σε κάποιο βαθµό τον έλεγχο του συνδρόµου, αφού 

οι νεαρές σύες αντικατάστασης, πριν εισέλθουν στον αναπαραγωγικό πληθυσµό της 

εκτροφής, έχουν προηγουµένως εκτεθεί στα διάφορα «παθογόνα» που «κυκλοφορούν» στην 

εκτροφή. Συνεπώς, στην παρούσα έρευνα κάποιες νεαρές σύες αντικατάστασης, που ήταν 

οροθετικές στον ιό σε ποσοστό 93,3-100% κατά την πειραµατική περίοδο (µετά την έναρξη 

των εµβολιασµών), ταυτόχρονα µε την είσοδό τους στον αναπαραγωγικό πληθυσµό της 

εκτροφής µετέδιδαν και τον ιό. Το γεγονός αυτό έχει επιβεβαιωθεί και σε έρευνα των Le 

Portier και συν. (1997), οι οποίοι παρατήρησαν ότι οι νεαρές σύες εµφάνιζαν οροµετατροπή 

σε εκτροφές, οι οποίες χρησιµοποιούσαν νεαρές σύες αντικατάστασης που παράγονταν µέσα 

σε αυτές.  

Ωστόσο, στην παρούσα έρευνα διαπιστώθηκε ότι οι τίτλοι των αντισωµάτων στους 

αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους και στις ανεµβολίαστες νεαρές σύες παρουσίασαν 

σηµαντική τάση µείωσης. Τα αποτελέσµατα αυτά δείχνουν ότι η «κυκλοφορία» του ιού µέσα 

στην εκτροφή δεν ήταν τόσο έντονη µετά την έναρξη των εµβολιασµών. Εποµένως, 

υπάρχουν σοβαρές ενδείξεις ότι η εµβολιακή κάλυψη των συών για µεγαλύτερο χρονικό 

διάστηµα από αυτό της παρούσας έρευνας, είναι πιθανό ότι θα οδηγήσει σε µείωση της 

«κυκλοφορίας» του ιού µέσα στην εκτροφή και στην περαιτέρω µείωση των τίτλων 

αντισωµάτων στους αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους και στις ανεµβολίαστες νεαρές 

σύες. Για το λόγο αυτό προτείνεται ο εµβολιασµός των συών κατά του ΑΑΣΧ µε νεκρό 

εµβόλιο να συµπεριλαµβάνεται σταθερά στο εµβολιακό πρόγραµµα που εφαρµόζουν οι 

εκτροφές. Άλλωστε, σύµφωνα µε τους Pol και Steverin (2000) ο εµβολιασµός κατά του 

ΑΑΣΧ είναι απαραίτητο να συµπεριλαµβάνεται για µεγάλο χρονικό διάστηµα στο εµβολιακό 

πρόγραµµα των εκτροφών, προκειµένου να ελεγχθεί η παρουσία του ΑΑΣΧ και ειδικά σε 

γεωγραφικές περιοχές µε µεγάλη πυκνότητα σε χοίρειο πληθυσµό. 

Μετά την έναρξη των εµβολιασµών στις σύες, σε αντίθεση µε τη µείωση που 

παρατηρήθηκε στο ποσοστό των οροθετικών αναπτυσσόµενων χοίρων (ηλικία 16 

εβδοµάδων), που προέρχονταν από εµβολιασµένες σύες, το ποσοστό των οροθετικών 

παχυνόµενων χοίρων παρέµεινε υψηλό. Σύµφωνα µε έρευνα των Kim και συν. (2002) στις 
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περισσότερες εκτροφές, που εκδηλώνονται κλινικά συµπτώµατα του ΑΑΣΧ, η παρουσία των 

αντισωµάτων κατά του ιού αυξάνεται µε την ηλικία των ζώων. Σύµφωνα µε τους ίδιους 

ερευνητές η παρουσία των αντισωµάτων κατά του ιού φθάνει στο µέγιστο στην ηλικία των 15 

εβδοµάδων, περίπου και η πλειοψηφία των συµπτωµάτων του συνδρόµου εντοπίζεται στην 

ηλικία των αναπτυσσόµενων και παχυνόµενων χοίρων. Στην παρούσα έρευνα οι παχυνόµενοι 

χοίροι, που προέρχονταν από εµβολιασµένες σύες, παρέµειναν οροθετικοί σε ποσοστό 95-

100%. Εποµένως, δεν θα µπορούσε να υποστηριχτεί η άποψη ότι η εµβολιασµός των συών 

κατά του ΑΑΣΧ µε το νεκρό εµβόλιο µπορεί να παρέχει αποτελεσµατική προστασία και 

στους παχυνόµενους χοίρους, µειώνοντας αποτελεσµατικά την «κυκλοφορία» του ιού του 

ΑΑΣΧ µέχρι την ηλικία σφαγή τους. 

Σύµφωνα µε τους McCaw και συν. (2003) η παρουσία των αντισωµάτων κατά του ιού 

του ΑΑΣΧ στους αναπτυσσόµενους χοίρους εξαρτάται από την «κυκλοφορία» του ιού στον 

αναπαραγωγικό πληθυσµό (κάθετη µετάδοση). Σύµφωνα µε τους ίδιους, ο έλεγχος της 

παρουσίας του ιού στον αναπαραγωγικό πληθυσµό είναι αποτέλεσµα τόσο της µειωµένης 

µετάδοσής του από τα εµβολιασµένα ζώα όσο και της αντίστασης που παρουσιάζουν αρχικά 

στη µόλυνση από τον ιό. Στην παρούσα µελέτη υπήρξε µείωση του ποσοστού των 

οροθετικών αναπτυσσοµένων χοίρων µετά την έναρξη των εµβολιασµών των συών. Επίσης, 

είναι γεγονός ότι οι νεαρές σύες αντικατάστασης συµβίωναν µε τους 

αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους για κάποιο χρονικό διάστηµα. Εποµένως, είναι 

δυνατόν να υποστηριχθεί η άποψη ότι η µακροχρόνια χρήση του συγκεκριµένου νεκρού 

εµβολίου στις σύες µπορεί να οδηγήσει σε µείωση του ποσοστού των οροθετικών στον ιό 

νεαρών συών και συνεπώς στην εξασφάλιση πληθυσµών συών που δε θα έχουν εκτεθεί στο 

φυσικό ιό µέσα στην εκτροφή. Στην περίπτωση αυτή αναµένεται πιθανότατα έλεγχος σε 

ικανοποιητικό βαθµό της παρουσίας ή/και σηµαντική µείωση της«κυκλοφορίας» του ιού του 

ΑΑΣΧ µέσα στην εκτροφή. Η άποψη αυτή ενισχύεται από το γεγονός ότι οι εµβολισµένες 

κυοφορούσες σύες εµφάνισαν χαµηλότερους τίτλους αντισωµάτων στην περίοδο των 

10 ηµερών πριν από τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου σε σχέση µε τις 

ανεµβολίαστες κυοφορούσες σύες κατά τη διάρκεια της προπειραµατικής περιόδου.  

Από τα αποτελέσµατα των ορολογικών εξετάσεων προκύπτει, επίσης, ότι οι 

εµβολιασµένες κυοφορούσες σύες εµφάνισαν αύξηση, διαφόρου βαθµού, των τίτλων των 

αντισωµάτων 20 ηµέρες µετά τη χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου, που 

πραγµατοποιήθηκε την 55η-60η ηµέρα της κυοφορίας. Οι τίτλοι αυτοί µειώθηκαν 40 ηµέρες 

µετά την χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου, αλλά παρέµειναν υψηλότεροι από 
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εκείνους που καταγράφηκαν πριν από την χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του εµβολίου. 

Τα αποτελέσµατα αυτά υποδεικνύουν ότι η χορήγηση της αναµνηστικής δόσης του 

Progressis® είναι απαραίτητη, προκειµένου να ελεγχθεί η παρουσία του ιού.. Ανάλογα 

δεδοµένα σχετικά µε την εκτίµηση της εµφάνισης και της διάρκειας της ανοσοαπόκρισης των 

εµβολιασµένων συών σε τόσο µικρά χρονικά διαστήµατα µετά την χορήγηση της 

αναµνηστική δόσης νεκρού εµβολίου κατά του ΑΑΣΧ δεν ανευρέθηκαν στην διεθνή 

βιβλιογραφία. Ωστόσο, οι παραπάνω παρατηρήσεις επιβεβαιώνουν εν µέρει τις υποθέσεις που 

διατύπωσαν οι Reynaud και συν. (1999, 2004) και οι Joisel και συν. (2001) σε έρευνές τους µε 

το ίδιο εµβόλιο. Οι ερευνητές αυτοί υποστήριξαν ότι ο εµβολιασµός των συών είναι πιθανό 

να προκαλέσει την µακράς διαρκείας εµφάνιση αντισωµάτων κατά του ιού στις 

εµβολιασµένες σύες και την πιθανή µείωση της «κυκλοφορίας» του ιού στον αναπαραγωγικό 

πληθυσµό. Οι Eichhorn και Frost (1997) σε έρευνά τους διαπίστωσαν ότι στις σύες που 

ανιχνεύονταν αντισώµατα στον ορό του αίµατος ταυτόχρονα ανιχνεύονταν αντισώµατα και 

στο πρωτόγαλα και σε σύες που δεν ανιχνεύονταν αντισώµατα στον ορό του αίµατος δεν 

ανιχνεύονταν αντισώµατα και στο πρωτόγαλα. Με δεδοµένο τις παρατηρήσεις των 

ερευνητών αυτών, τα παραπάνω αποτελέσµατα των ορολογικών εξετάσεων, ενισχύουν το 

συµπέρασµα που προέκυψε από την παρούσα έρευνα σε ό,τι αφορά την ευεργετική επίδραση 

που είχε ο εµβολιασµός των συών στην αύξηση του αριθµού των µητρικών αντισωµάτων στο 

πρωτόγαλά τους.  

Η χρήση του συγκεκριµένου νεκρού εµβολίου στις σύες δεν µετέβαλλε σαφώς το 

ορολογικό προφίλ της εκτροφής, ώστε να αποδοθεί η βελτίωση των κλινικών παραµέτρων σε 

αλλαγές της χυµικής ανοσίας, όπως αυτή µετρήθηκε µε τη µέθοδο IPMA. Από τα επίπεδα 

των IPMA αντισωµάτων που παρατηρήθηκαν στην παρούσα έρευνα στις εµβολιασµένες σύες 

και στα ανεµβολίαστα ζώα της εκτροφής καθώς και από τη βελτίωση των αναπαραγωγικών 

παραµέτρων και των χαρακτηριστικών των τοκετοοµάδων των εµβολιασµένων συών 

προκύπτει ότι ο βαθµός προστασίας που παρείχε το εµβόλιο δεν αποδίδεται άµεσα στο 

επίπεδο των IPMA αντισωµάτων των εµβολιασµένων συών. Σε πρόσφατες έρευνες 

υποστηρίζεται ότι η χρήση του Progressis® στις σύες προκαλεί έντονη και µακράς διάρκειας 

κυτταρική ανοσία σε αυτές (Piras και συν. 2005), η οποία συνδέεται άµεσα µε την προστασία 

που παρέχει το συγκεκριµένο εµβόλιο έναντι του ιού του ΑΑΣΧ και οδηγεί σε µείωση της 

«κυκλοφορίας» του ιού στην εκτροφή (Reynaud και συν. 2004). Σύµφωνα µε τα παραπάνω 

δεδοµένα θα µπορούσε να υποστηριχθεί ότι η προστασία που παρείχε το συγκεκριµένο νεκρό 
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εµβόλιο στις σύες δεν οφείλεται στην παραγωγή των ειδικών κατά του ιού αντισωµάτων, 

αλλά στη κινητοποίηση µηχανισµών της κυτταρικής ανοσίας. 

Συνοψίζοντας, θα µπορούσε να υποστηριχθεί ότι η χρήση του συγκεκριµένου νεκρού 

εµβολίου στους αναπαραγωγικούς πληθυσµούς «κλειστού τύπου» εκτροφών, περιορίζει τη 

«σταθεροποίηση» της εκδήλωσης του ΑΑΣΧ στον αναπαραγωγικό πληθυσµό. Αυτό έχει ως 

αποτέλεσµα την πρόληψη των αναπαραγωγικών διαταραχών που οφείλονται στο ΑΑΣΧ και 

πιθανώς τη µείωση του ρυθµού µετάδοσης του ιού από τις σύες στα έµβρυα µέσω του 

πλακούντα και κατ’ επέκταση στα νεογέννητα χοιρίδια. Ωστόσο, ο εµβολιασµός των συών 

δεν µπορεί να αποτρέψει τη µόλυνση των παχυνόµενων χοίρων και των νεαρών συών 

αντικατάστασης, αφού τα ποσοστά των οροθετικών ζώων στις ηλικίες αυτές παραµένουν 

υψηλά και µετά την έναρξη των εµβολιασµών στον αναπαραγωγικό πληθυσµό. Περαιτέρω 

διερεύνηση απαιτείται για το κατά πόσο ο εµβολιασµός των συών για µεγαλύτερο χρονικό 

διάστηµα από αυτό της παρούσας έρευνας, µπορεί να οδηγήσει σε µείωση της 

«κυκλοφορίας» του ιού στα ζώα συγκεκριµένων ηλικιών. Σηµαντική θετική ένδειξη αποτελεί 

η µείωση που παρατηρήθηκε στους τίτλους των αντισωµάτων κατά του ιού στους 

αναπτυσσόµενους/παχυνόµενους χοίρους και στις ανεµβολίαστες νεαρές σύες που δείχνει ότι 

η ένταση της «κυκλοφορίας» του ιού µέσα στην εκτροφή µειώθηκε. 

 

4. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΜΑΚΡΟΣΚΟΠΙΚΩΝ ΚΑΙ ΙΣΤΟΠΑΘΟΛΟΓΙΚΩΝ 

ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ  

Tα ευρήµατα των µακροσκοπικών µετρήσεων της παρούσας έρευνας δεν 

αξιολογήθηκαν ως σηµαντικά από κλινική άποψη, καθώς κυµάνθηκαν σε φυσιολογικά όρια, 

όπως αυτά περιγράφονται στη βιβλιογραφία (Levis, 2002).  

Κατά την ιστοπαθολογική εξέταση των ιστοτεµαχίων των κεράτων της µήτρας δεν 

διαπιστώθηκαν αλλοιώσεις ενδοµητρίτιδας ή/και µυοµητρίτιδας. Σε άλλες έρευνες κατά τη 

µικροσκοπική εξέταση της µήτρας συών, στις οποίες η µη επιπλεγµένη µόλυνση από τον ιό 

του ΑΑΣΧ είχε προκαλέσει αποβολές (Christianson και συν. 1993, Lager και Halbur 1996) 

διαπιστώθηκε οίδηµα του ενδοµητρίου καθώς και ενδοµητρίτιδα και µυοµητρίτιδα µέτριου 

έως έντονου βαθµού,). Η µικροσκοπική εξέταση των ωοθηκών αποκάλυψε ότι οι κυστικοί 

σχηµατισµοί που διαπιστώθηκαν στη µακροσκοπική εξέταση ήταν ωχρινοποιηµένες κύστεις 

ωοθυλακίων. Το εύρηµα αυτό θεωρήθηκε ότι δεν έχει κάποια κλινική αξία, καθώς δεν 

υπήρξαν διαφορές στο ποσοστό εµφάνισης των ωχρινοποιηµένων κύστεων ωοθυλακίων κατά 
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την προπειραµατική και πειραµατική περίοδο (πριν και µετά την εφαρµογή των 

εµβολιασµών). 

Στην παρούσα έρευνα δεν κατέστη δυνατό να επιβεβαιωθεί η υπόθεσή ότι ο 

εµβολιασµός των συών θα µπορούσε να συµβάλλει στη µείωση του ποσοστού αποµάκρυνσης 

των συών από την εκτροφή λόγω της παρουσίας κυστικών σχηµατισµών στις ωοθήκες. Η 

υπόθεση αυτή ότι αυξάνεται ο αριθµός των συών στο σφαγείο που εµφανίζουν κύστεις 

ωοθυλακίων µετά τη µόλυνση των εκτροφών από τον ιό του ΑΑΣΧ, στηρίχτηκε στις 

παρατηρήσεις του Αλεξόπουλο (µη δηµοσιευµένα στοιχεία-προσωπική επικοινωνία 2001). 

Σύµφωνα µε τον ίδιο ερευνητή οι σύες αυτές αποµακρύνονταν από την αναπαραγωγή λόγω 

αποτυχίας γονιµοποίησης µετά τον απογαλακτισµό και παρατεταµένης διάρκειας 

αναφροδισία. Βέβαια, οι παρατηρήσεις αυτές αφορούσαν στο διάστηµα αµέσως µετά την 

µόλυνση των εκτροφών από τον ιό, ενώ στην παρούσα έρευνα η εκτροφή στην οποία 

διεξήχθη ο πειραµατισµός είχε µολυνθεί από τον ιό πριν από 5 χρόνια.  

Τέλος, η απουσία µέχρι σήµερα, δηµοσιευµένων δεδοµένων σχετικά µε αποτελέσµατα 

µακροσκοπικών και ιστοπαθολογικών εξετάσεων από το γεννητικό σύστηµα εµβολιασµένων 

συών κατά του ΑΑΣΧ συών που οδηγήθηκαν στο σφαγείο καθιστά αδύνατη την περαιτέρω 

σύγκριση των ευρηµάτων. 

 

5. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΚΑΙ ΤΗΣ ΓΟΝΙΜΟΠΟΙΗΤΙΚΗΣ 

ΙΚΑΝΟΤΗΤΑΣ ΤΟΥ ΣΠΕΡΜΑΤΟΣ ΤΩΝ ΚΑΠΡΩΝ 

Από τα αποτελέσµατα της παρούσας έρευνας προκύπτει ότι ο εµβολιασµός των 

κάπρων µε νεκρό εµβόλιο κατά του ΑΑΣΧ δεν επηρέασε τον όγκο και την πυκνότητα του 

σπέρµατος καθώς και την κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων, ενώ αντίθετα επηρέασε τη 

ζωτικότητά της. Η βελτίωση της ζωτικότητας των σπερµατοζωαρίων µετά από τη χορήγηση 

των αναµνηστικών δόσεων το εµβολίου σε σχέση µε τον πρώτο εµβολιασµό αποδίδεται 

µάλλον στην πρόοδο της ηλικίας των κάπρων και λιγότερο στην επίδραση του εµβολιασµού. 

Πιο συγκεκριµένα, κατά τον πρώτο εµβολιασµό οι κάπροι είχαν µέση ηλικία 13 έως 

16 µηνών και η χορήγηση των αναµνηστικών δόσεων του εµβολίου ακολούθησε σε 

εξαµηνιαία χρονικά διαστήµατα. Από την άλλη, είναι γνωστό ότι η ποιότητα και η ποσότητα 

του σπέρµατος βελτιώνεται µε την ωρίµανση των ζώων, ηλικιακά (Malmgren και συν. 1996). 

Η ενήβωση των κάπρων και συγκεκριµένα η σπερµατογένεση αρχίζει από την ηλικία των 

5,5-6 µηνών. Στους επόµενους 6-18 µήνες, ωστόσο, συνεχίζει να αυξάνεται το µέγεθος των 

όρχεων και να βελτιώνεται ο ρυθµός της σπερµατογένεσης, που στη συνέχεια παραµένει 
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σταθερός µέχρι την ηλικία των 46 µηνών, οπότε και αρχίζει να µειώνεται λόγω 

προχωρηµένης ηλικίας (Kennedy και Wilkins 1984, Cameron 1987). Βέβαια, ο ρυθµός της 

σπερµατογένεσης συνδέεται περισσότερο µε την πυκνότητα του σπέρµατος. Ωστόσο, µε την 

πρόοδο της ηλικίας βελτιώνονται και τα υπόλοιπα χαρακτηριστικά του σπέρµατος (Malmgren 

και συν. 1996). Με βάση, λοιπόν, τα παραπάνω στην παρούσα εργασία δεν είναι δυνατό να 

αποδοθεί η αύξηση της ζωτικότητας των σπερµατοζωαρίων αποκλειστικά στον εµβολιασµό.  

Για την αντικειµενική αξιολόγηση των αποτελεσµάτων θα πρέπει να ληφθεί υπόψη 

ότι α) ο ιός του ΑΑΣΧ επηρεάζει αρνητικά τα χαρακτηριστικά του σπέρµατος (Yaeger και 

συν. 1993, Prieto και συν. 1996b, Christopher-Henninigs και συν. 1997) και β) οι κάπροι του 

πειραµατισµού διαβίωναν σε εκτροφή µολυσµένη από τον ιό. Εποµένως, φαίνεται πιθανό ότι 

ο εµβολιασµός των κάπρων µε νεκρό εµβόλιο κατά του ΑΑΣΧ δεν επηρέασε αρνητικά τα 

χαρακτηριστικά του σπέρµατός τους και επιπλέον απέτρεψε πιθανότατα τη µόλυνσή τους από 

το φυσικό ιό ή την εκδήλωση κλινικών συµπτωµάτων και των αρνητικών του επιδράσεων του 

ιού στην ποιότητα και στην ποσότητα του σπέρµατός τους.  

Ο όγκος του σπέρµατος σε κάθε σπερµατοληψία είναι συνήθως 150-250 ml, αλλά 

µπορεί να κυµαίνεται από 50 έως 500 ml (µέσος όρος 250 ml) (Almond και συν. 1998, 

Αλεξόπουλος, 2004). Για να είναι αποδεκτό το σπέρµα για Τ.Σ. θα πρέπει η πυκνότητα του 

σπέρµατος να κυµαίνεται από 25 έως 1.000x106 σπερµατοζωάρια/ml (µέσος όρος 100x106 

σπερµατοζωάρια/ml) (Grabo 1997, Αλεξόπουλος 2004). Η κινητικότητα των 

σπερµατοζωαρίων, µπορεί να κυµαίνεται από 70 έως 90% (Larsson 1986) µε ελάχιστο 

αποδεκτό όριο το 60% (Flowers 1998, Αλεξόπουλος 2004) και σπέρµα µε κινητικότητα >70% 

θεωρείται καλής ποιότητας (Guidelines for A.I. Stations 2001). Σύµφωνα µε το Flowers 

(1997, 1998) η γονιµότητα του κάπρου µειώνεται (µείωση του ποσοστού τοκετών και του 

µεγέθους της τοκετοοµάδας) µόνο εφόσον η κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων είναι <60%. 

Επιπλέον, η κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων αποτελεί ισχυρό κριτήριο εκτίµησης της 

ποιότητας του σπέρµατος (Britt και συν. 1999) και σηµαντικό δείκτη της ζωτικότητάς των 

σπερµατοζωαρίων (Flowers 1998). Στην παρούσα έρευνα η µείωση που παρατηρήθηκε στα 

χαρακτηριστικά του σπέρµατος στις 24 ώρες µετά τον εµβολιασµό δεν µπορεί να αξιολογηθεί 

ως σηµαντική, αφού οι τιµές τους κυµάνθηκαν σε φυσιολογικά επίπεδα. Πιο συγκεκριµένα, 

το σπέρµα 24 ώρες µετά τον εµβολιασµό είχε τα εξής χαρακτηριστικά: όγκο 222,14±25,81 

ml, πυκνότητα 296,07±36,01 106 σπερµατοζωάρια/ml, ζωτικότητα 76,25±3,95 % και 

κινητικότητα 71,61±4,55 %. Τα χαρακτηριστικά του σπέρµατος, µε εξαίρεση τη ζωτικότητα 

των σπερµατοζωαρίων, βελτιώθηκαν τις ηµέρες που ακολούθησαν τον εµβολιασµό και 
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επανήλθαν σε τιµές παρόµοιες µε εκείνες του 24ωρου πριν από τον εµβολιασµό στις 15 

ηµέρες. Ωστόσο, η µείωση που παρατηρήθηκε δεν επηρέασε την ποιότητα του σπέρµατος, 

αφού ο µέσος όρος της ζωτικότητας παρέµεινε σε επίπεδα σηµαντικά >70% και παράλληλα η 

κινητικότητα των σπερµατοζωαρίων ήταν >70%.  

Εποµένως, µε βάση τα παραπάνω φαίνεται ότι το εµβόλιο που χρησιµοποιήθηκε στην 

παρούσα έρευνα είναι ασφαλές για χρήση στους κάπρους. Η επίδραση του εµβολιασµού µε 

νεκρό εµβόλιο κατά του ΑΑΣΧ στα χαρακτηριστικά και στη γονιµοποιητική ικανότητα του 

σπέρµατος των κάπρων φαίνεται ότι µελετήθηκε για πρώτη φορά, αφού δεν ανευρεύθηκαν 

ανάλογα δεδοµένα στη διαθνή βιβλιογραφία. Μέχρι σήµερα έχουν δηµοσιευτεί τα 

αποτελέσµατα µόνο δύο πειραµατισµών που περιελάµβαναν τη χορήγηση νεκρών εµβολίων 

κατά του ΑΑΣΧ σε κάπρους (Swenson και συν. 1995b, Nielsen και συν. 1997). Στις εργασίες 

αυτές διερευνήθηκε η ασφάλεια των εµβολίων και η πιθανότητα µείωσης της απέκκρισης του 

ιού του ΑΑΣΧ από το σπέρµα, αλλά όχι η επίδραση στα χαρακτηριστικά και στη 

γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατος. Οι Christopher-Hennings και συν. (1996) και οι 

Vilaca και συν. (2001, 2003), που χρησιµοποίησαν ΕΛ∆ εµβόλια κατά του ιού του ΑΑΣΧ για 

τον εµβολιασµό των κάπρων, παρατήρησαν µείωση του όγκου του σπέρµατος και της 

κινητικότητας των σπερµατοζωαρίων. Το γεγονός αυτό έρχεται να προστεθεί στα 

µειονεκτήµατα που έχει η χρήση τέτοιου είδους εµβολίων στους κάπρους. 

Η παροδική µείωση των χαρακτηριστικών του σπέρµατος 24 ώρες µετά τον 

εµβολιασµό αποτέλεσε αφορµή για περαιτέρω µελέτη της γονιµοποιητικής ικανότητας του 

σπέρµατος των εµβολιασµένων κάπρων in vivo, ώστε να εξαχθούν πιο ολοκληρωµένα 

συµπεράσµατα για τις πιθανές επιπτώσεις του εµβολιασµού στη γονιµοποιητική ικανότητα 

του σπέρµατος. Ως παράµετροι εκτίµησης της γονιµοποιητικής ικανότητας του σπέρµατος 

χρησιµοποιήθηκαν το ποσοστό των τοκετών και το µέγεθος της τοκετοοµάδας. Σύµφωνα µε 

τους Colenbrander και συν. (1993) και τον Flowers (1998, 2002) οι παραπάνω παράµετροι 

αποτελούν τα σηµαντικότερα κριτήρια του ελέγχου της γονιµοποιητικής ικανότητας του 

σπέρµατος in vivo. Στην παρούσα έρευνα συµπεριλήφθησαν οι Τ.Σ. που γίνονταν σύµφωνα 

µε το καθιερωµένο πρόγραµµα που εφαρµοζόταν στην εκτροφή µέχρι και 6 εβδοµάδες µετά 

τον πρώτο εµβολιασµό των κάπρων. Σύµφωνα µε τους Swiersta (1968) και Flowers (1998) 

αφού ένας πλήρης σπερµατογονικός κύκλος στον κάπρο διαρκεί 35-45 ηµέρες. Συνεπώς, από 

τη µελέτη των παραπάνω παραµέτρων για τις σύες στις οποίες εφαρµόστηκε Τ.Σ. µε σπέρµα 

που συλλέχθηκε µετά από ένα πλήρη σπερµατογονικό κύκλο (µέχρι και 6 εβδοµάδες µετά τον 

πρώτο εµβολιασµό των κάπρων) θα εξάγονταν περισσότερο ολοκληρωµένα συµπεράσµατα 
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για τις επιπτώσεις του εµβολιασµού των κάπρων κατά του ΑΑΣΧ µε νεκρό εµβόλιο στη 

γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατός τους. 

Από τα αποτελέσµατα δεν προέκυψαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ των διαφόρων 

πειραµατικών οµάδων των συών σε ό,τι αφορά το µέγεθος της τοκετοοµάδας, ενώ το 

ποσοστό των τοκετών δεν µειώθηκε στις σύες, στις οποίες χρησιµοποιήθηκε σπέρµα που 

συλλέχθηκε µετά τον πρώτο εµβολιασµό των κάπρων. Τα ευρήµατα αυτά αποδεικνύουν ότι ο 

εµβολιασµός των κάπρων µε το εµβόλιο «Progressis®» δεν επηρέασε αρνητικά τη 

γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατός τους κατά τη διάρκεια ενός πλήρους 

σπερµατογονικού κύκλου. Επίσης, επιβεβαιώνουν ότι τα χαρακτηριστικά του σπέρµατος των 

εµβολιασµένων κάπρων δεν επηρεάστηκαν αρνητικά, αλλά παρέµειναν σε ικανοποιητικά 

επίπεδα µετά τον εµβολιασµό. Παρατηρήσεις σχετικά µε τη γονιµοποιητική ικανότητα του 

σπέρµατος in vivo, όπως αυτή προκύπτει από τα ποσοστά των τοκετών και τα µεγέθη των 

τοκετοοµάδων της παρούσας έρευνας δεν ανευρεύθηκαν στη διεθνή βιβλιογραφία. 

Τα ευρήµατα της παρούσας έρευνας σχετικά µε τον εµβολιασµό των κάπρων 

αποκτούν οικονοµικό ενδιαφέρον, αν ληφθεί υπόψη η τεράστια σηµασία που έχει για την 

παγκόσµια χοιροτροφία η παραγωγή και η χρήση σπέρµατος υψηλής ποιότητας 

(Leiding 2000, Brodersen 2001). Επιπλέον, τα νεκρά εµβόλια έχει διαπιστωθεί ότι παρέχουν 

σηµαντικά πλεονεκτήµατα στο επίπεδο της βιοασφάλειας των εκτροφών, επειδή σε αντίθεση 

µε τα ΕΛ∆ εµβόλια (Christopher-Hennings και συν. 1996, Shin και συν. 1997, Nielsen και 

συν. 1997, Vilaca και συν. 2001, 2003) δεν προκαλούν απέκκριση του εµβολιακού ιού 

(Swerson και συν. 1995). Ο ΕΛ∆ εµβολιακός ιός µπορεί να προκαλέσει ιαιµία στους 

εµβολιασµένους κάπρους και να µεταδοθεί µέσω του σπέρµατος σε σύες 

(Christopher-Hennings και συν. 1997). 

 

6. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ–ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ  

Από τη συνολική εκτίµηση των αποτελεσµάτων της παρούσας έρευνας, προέκυψε ότι ο 

εµβολιασµός των ζώων αναπαραγωγής (συών και των κάπρων) µε νεκρό εµβόλιο κατά του 

ΑΑΣΧ: 

 

1. Παρέχει απόλυτη ασφάλεια στις σύες και στους κάπρους, αφού δεν προκαλεί 

παρενέργειες στα εµβολιασµένα ζώα, δεν επηρεάζει τα χαρακτηριστικά και τη 

γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατος των κάπρων in vivo. 
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2. Συµβάλλει σηµαντικά στον έλεγχο του νοσήµατος σε επίπεδο εκτροφής, µειώνοντας τις 

επιπτώσεις του σε βασικές αναπαραγωγικές παραµέτρους των συών (διάστηµα 

απογαλακτισµού-οίστρου, ποσοστό επιστροφών σε οίστρο, ποσοστό αποβολών, ποσοστό 

πρόωρων τοκετών, ποσοστό τοκετών, διάρκεια κυοφορίας). Επίσης, συµβάλλει στη µείωση 

των επιπτώσεων του νοσήµατος στα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων (µέγεθος 

τοκετοοµάδας στη γέννηση και στον απογαλακτισµό, αριθµός γεννηθέντων νεκρών και 

µουµιοποιηµένων χοιριδίων, αριθµός ελλιποβαρών, αδύναµων και µε απαγωγή των άκρων 

χοιριδίων στον τοκετό). Τέλος, συµβάλλει σηµαντικά στη διατήρηση των µακροσκοπικών 

και των µικροσκοπικών χαρακτηριστικών του σπέρµατος σε επίπεδα που θεωρούνται ως 

αποδεκτά για σπερµατοδότες κάπρους. 

 

3. ∆ε µεταβάλει σαφώς το ορολογικό προφίλ της εκτροφής, ώστε να αποδοθεί η παραπάνω 

βελτίωση των κλινικών παραµέτρων σε αλλαγές της χυµικής ανοσίας, όπως αυτή µετρήθηκε 

µε τη µέθοδο IPMA. 
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ΑΡΙΣΤΟΤΕΛΕΙΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗΣ 

ΚΤΗΝΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΑΡΑΓΩΓΙΚΏΝ ΖΩΩΝ 

 
 

Αναπνευστικό και Αναπαραγωγικό Σύνδροµο του Χοίρου (ΑΑΣΧ). Μελέτη 

των µακροχρόνιων επιπτώσεων στην υγεία των κάπρων, συών και 

χοιριδίων µετά τον εµβολιασµό τους µε νεκρό εµβόλιο του υπεύθυνου ιού 

 
 

Του κτηνιάτρου Βασιλείου Γ. Παπατσίρου  
 
 
 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ ∆Ι∆ΑΚΤΟΡΙΚΗΣ ∆ΙΑΤΡΙΒΗΣ 

 

 
Η παρούσα πειραµατική µελέτη αναφέρεται στη χορήγηση ενός νεκρού 

(αδρανοποιηµένου) εµβολίου κατά του Αναπνευστικού και Αναπαραγωγικού Συνδρόµου του 

Χοίρου (ΑΑΣΧ), σε όλες τις σύες και στους σπερµατοδότες κάπρους µιας εκτροφής για 

διάστηµα 18 µηνών. Σκοπός της παρούσας έρευνας ήταν η διερεύνηση, υπό συνθήκες 

εκτροφής, των επιπτώσεων του εµβολιασµού στην υγεία και τις αποδόσεις των συών και των 

χοιριδίων τους καθώς και στα χαρακτηριστικά και στη γονιµοποιητική ικανότητα του 

σπέρµατος των κάπρων. Επιπλέον, µε ορολογικές εξετάσεις διερευνήθηκε η παρουσία 

αντισωµάτων κατά του ιού του ΑΑΣΧ στα ανεµβολίαστα ζώα διαφόρων ηλικιών, ώστε να 

διερευνηθεί η πιθανότητα µείωσης της «κυκλοφορίας» του ιού µε την πάροδο του χρόνου 

µετά την έναρξη των εµβολιασµών σε ανεµβολίαστα ζώα, που συνοικούν συνήθως στις 

εκτροφές µε τα ζώα αναπαραγωγής. Ορολογικές εξετάσεις πραγµατοποιήθηκαν επιπρόσθετα 

και σε εµβολιασµένες κυοφορούσες σύες, προκειµένου να εκτιµηθεί ο βαθµός προστασίας 

των νεογέννητων χοιριδίων µέσω της εµβολιακής µητρικής ανοσίας καθώς και ο βαθµός και 

η διάρκεια του επιπέδου ανοσίας που εξασφαλίζεται στα εµβολιασµένα ζώα. Τέλος, σε 

δείγµατα από το γεννητικό σύστηµα των συών, που οδηγήθηκαν στο σφαγείο, 

πραγµατοποιήθηκαν µακροσκοπικές και ιστοπαθολογικές εξετάσεις, ώστε να διερευνηθεί αν 
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ο εµβολιασµός των συών είχε θετικές επιδράσεις στο ενδοµήτριο ή/και στις ωοθήκες, 

µειώνοντας το ποσοστό των συών που εµφάνιζαν κύστεις ωοθυλακίων στο σφαγείο. 

Στις σύες εκτιµήθηκαν παράµετροι που υποδεικνύουν την κατάσταση της υγείας και 

της αναπαραγωγικής ικανότητάς τους καθώς και την υγεία των χοιριδίων τους και των 

χαρακτηριστικών των τοκετοοµάδων τους. Για κάθε συ καταγράφηκαν για τα δύο εξάµηνα 

της προπειραµατική περιόδου και τα τρία πρώτα εξάµηνα της πειραµατική περιόδου οι 

αναπαραγωγικές τους παράµετροι και τα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων τους. Τα 

παραπάνω συγκρίθηκαν µεταξύ τους τόσο ανά εξάµηνο όσο και συνολικά κατά την 

προπειραµατική και πειραµατική περίοδο. Οι αναπαραγωγικές παράµετροι των συών 

περιελάµβαναν τα ποσοστά τοκετών, πρόωρων τοκετών, αποβολών, των «κενών» συών, 

αποµάκρυνσης των συών καθώς και τη µέση διάρκεια της κυοφορίας, της γαλουχίας και του 

διαστήµατος «απογαλακτισµού-επόµενης Τ.Σ.». Τα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων 

περιελάµβαναν το µέσο όρο/τοκετό των συνολικά γεννηθέντων, των γεννηθέντων ζωντανών, 

των γεννηθέντων νεκρών, των µουµιοποιηµένων, των αδύναµων, των ελλιποβαρών, των µε 

απαγωγή των άκρων και των ζωντανών στο πρώτο 24ωρο µετά το τοκετό καθώς και των 

απογαλακτισµένων χοιριδίων. 

Ο πειραµατισµός πραγµατοποιήθηκε σε µια «κάθετη» χοιροτροφική εκµετάλλευση 

βιοµηχανικού τύπου, δυναµικότητας 1.100 συών. Ο πειραµατισµός άρχισε το Νοέµβριο του 

2001 µε τον πρώτο εµβολιασµό όλων των συών και των σπερµατοδοτών κάπρων της 

εκτροφής και διήρκησε 24 µήνες, µέχρι το ∆εκέµβριο του 2003. Η προπειραµατική περίοδος 

διήρκεσε 12 µήνες και κατά τη διάρκειά της πραγµατοποιήθηκαν οι αιµοληψίες, οι 

απαραίτητες ορολογικές εξετάσεις και η επεξεργασία των αναπαραγωγικών παραµέτρων της 

εκτροφής προκειµένου να διαπιστωθεί το επίπεδο εκδήλωσης του ΑΑΣΧ στην εκτροφή. 

Κατά τη διάρκεια της προπειραµατικής περιόδου συλλέχθηκαν, επίσης, δείγµατα από το 

γεννητικό σύστηµα (τµήµατα κεράτων µήτρας και ωοθήκες) των συών που αποµακρύνθηκαν 

από την εκτροφή και οδηγήθηκαν στο σφαγείο.  

Το εµβολιακό σχήµα που εφαρµόστηκε περιελάµβανε αρχικά το Νοέµβριο του 2001 

εµβολιασµό µε το Progressis®, όλων των νεαρών και ενήλικων συών της εκτροφής δύο φορές 

σε διάστηµα 3-4 εβδοµάδων και στη συνέχεια, ακολούθησε χορήγηση αναµνηστικών δόσεων 

του εµβολίου, την 55η-60η ηµέρα της κυοφορίας, για το χρονικό διάστηµα των επόµενων 18 

µηνών. Εξαίρεση αποτέλεσαν οι νεαρές και ενήλικες σύες που βρίσκονταν στην περίοδο της 

1 εβδοµάδας πριν και τις 2 εβδοµάδες µετά τη σύζευξη και οι οποίες εµβολιάστηκαν δύο 

φορές σε διάστηµα 3-4 εβδοµάδων, µετά από καθυστέρηση 3 εβδοµάδων. Ταυτόχρονα 
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εµβολιάστηκαν µε το εµβόλιο, δύο φορές σε διάστηµα 4 εβδοµάδων, και οι επτά 

σπερµατοδότες κάπροι της εκτροφής. Ιδιαίτερη προσοχή δόθηκε, ώστε οι εµβολιασµοί έναντι 

των υπολοίπων νοσηµάτων να απέχουν τουλάχιστον 3 εβδοµάδες από το συγκεκριµένο 

εµβολιακό σχήµα. Η αναµνηστική δόση του εµβολίου γινόταν ανά εξάµηνο.  

Η εργασία αυτή αποτελείται από δύο κύρια µέρη. Το πρώτο µέρος αφορά στη 

βιβλιογραφική ανασκόπηση της αιτιοπαθογένειας, της επιζωοτολογίας, της κλινικής εικόνας, 

των παθολοανατοµικών ευρηµάτων, της διάγνωσης και της πρόληψης του ΑΑΣΧ. Ιδιαίτερη 

έµφαση δίνεται στα µέχρι σήµερα διεθνή βιβλιογραφικά δεδοµένα που αφορούν στη χρήση 

εµβολίων κατά του ΑΑΣΧ στον αναπαραγωγικό πληθυσµό. Στο δεύτερο µέρος 

(αποτελούµενο από τρία κεφάλαια) παρουσιάζονται λεπτοµερώς ο πειραµατικός σχεδιασµός, 

τα αποτελέσµατα και ο σχολιασµός των αποτελεσµάτων σε συνδυασµό µε τα συµπεράσµατα 

που προέκυψαν από την παρούσα έρευνα. 

Από τη συνολική εκτίµηση των αποτελεσµάτων της παρούσας έρευνας, προέκυψε ότι ο 

εµβολιασµός των ζώων αναπαραγωγής (συών και των κάπρων) µε νεκρό εµβόλιο κατά του 

ΑΑΣΧ: 

 

1. Παρέχει απόλυτη ασφάλεια στις σύες και στους κάπρους, αφού δεν προκαλεί 

παρενέργειες στα εµβολιασµένα ζώα, δεν επηρεάζει τα χαρακτηριστικά και τη 

γονιµοποιητική ικανότητα του σπέρµατος των κάπρων in vivo. 

 

2. Συµβάλλει σηµαντικά στον έλεγχο του νοσήµατος σε επίπεδο εκτροφής, µειώνοντας τις 

επιπτώσεις του σε βασικές αναπαραγωγικές παραµέτρους των συών (διάστηµα 

απογαλακτισµού-οίστρου, ποσοστό επιστροφών σε οίστρο, ποσοστό αποβολών, ποσοστό 

πρόωρων τοκετών, ποσοστό τοκετών, διάρκεια κυοφορίας). Επίσης, συµβάλλει στη µείωση 

των επιπτώσεων του νοσήµατος στα χαρακτηριστικά των τοκετοοµάδων (µέγεθος 

τοκετοοµάδας στη γέννηση και στον απογαλακτισµό, αριθµός γεννηθέντων νεκρών και 

µουµιοποιηµένων χοιριδίων, αριθµός ελλιποβαρών, αδύναµων και µε απαγωγή των άκρων 

χοιριδίων στον τοκετό). Τέλος, συµβάλλει σηµαντικά στη διατήρηση των µακροσκοπικών 

και των µικροσκοπικών χαρακτηριστικών του σπέρµατος σε επίπεδα που θεωρούνται ως 

αποδεκτά για σπερµατοδότες κάπρους. 
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3. ∆ε µεταβάλει σαφώς το ορολογικό προφίλ της εκτροφής, ώστε να αποδοθεί η παραπάνω 

βελτίωση των κλινικών παραµέτρων σε αλλαγές της χυµικής ανοσίας, όπως αυτή µετρήθηκε 

µε τη µέθοδο IPMA. 
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SUMMARY OF DOCTORAL THESIS 

 

 
This study refers to the month-use on gilts/sows and boars of an European 

PRRS-inactivated vaccine (Progressis®, Merial SAS, France). The purpose of this study was 

to investigate, under field conditions, the effect of vaccination on sow reproductive 

performance and their litters, the effect on health status of boars as well as the characteristics 

and fertilizing capacity of their semen. Furthermore, the presence of antibodies against PRRS 

virus (PRRSV) in non vaccinated animals of different ages was investigated with serological 

tests, in order the circulation of PRRSV at farm level months after the start of vaccinations to 

be evaluated. Serological tests were also performed in vaccinated pregnant sows, in order the 

seroconversion of sows, the level and degree of obtained immunity after the booster 

vaccination, as well as the degree of maternal immunity in newborn piglets after sows 

vaccination to be evaluated. During this study, cross and histopathological tests were 

performed on samples from the reproductive system (horns of uterus and ovaries) of culled 

sows at slaughter-house, in order to investigate the possibility of positive effects of 

vaccination, expressed as a decrease of the percentage of culled sows with cysts.  



  SUMMARY 
 

164 

Farm’s reproductive and litter characteristics were longitudinally recorded for this 

period and historically compared with those of the last year prior to vaccination. For each 

sow, reproductive and litter data were collected 2 semesters prior to 3 semesters after the start 

of vaccinations and they compared per semester and total prior to after the start of 

vaccinations. The number of sows returning to oestrus, giving premature farrowings, aborted 

and being non-pregnant (“empty”), as well as gestation length, lactation period and weaning 

to service interval have been recorded. Also the number of piglets totally born, born alive, 

stillborn, mummified, weak (unable to move and suck without help), weighting less than 1kg, 

having “splay-leg” or being alive 24 hours after birth and weaned have been noted. 

The present study was performed in a farrow-to-finish farm of 1100 sows. The trial 

started on November 2001 and lasted 24 months (until December 2003). During the pre-trial 

period, which lasted 12 months, the collection of blood samples, serological tests, statistical 

analysis of sow reproductive parameters were performed, in order to evaluate the PRRS status 

at farm level. Furthermore, samples from the reproductive system (horns of uterus and 

ovaries) of culled sows were collected at slaughter-house. 

Vaccinations in the farm were first applied on November of 2001, and lasted till May 

2003. Primary vaccination of all gilts/sows of the herd have been performed by administering 

2 doses of Progressis® 3-4 weeks apart, except those being 1 week prior to 2 weeks post 

service. The skipped females have been subjected to primary vaccination, but starting 3 weeks 

later. All previously vaccinated animals received a booster vaccination between 55 and 60 

days of next gestation, and thereafter at each gestation for a period of 18 months. The gilts 

were vaccinated twice prior to breeding (primary vaccination) and boostered in each 

pregnancy as described previously. Also on November of 2001, all boars have been subjected 

to the start of vaccination as previously described, and boostered twice per year, for a period 

of 18 months. This first vaccination was separated by at least 3 weeks from other boars’ 

vaccinations. 

On the basis of the total results obtained in the present study, the following were 

noticed concerning the vaccination of reproductive population (gilts/sows and boars) with the 

PRRSV-inactivated vaccine ®: 

 

1. Provides absolutely safety in gilts/sows and boars, since no side effects were observed in 

vaccinated animals and has no influence on characteristics and fertilizing capacity of boars 

semen. 
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2. Contributes in the control of PRRS under field conditions, improving the sow 

reproductive performance and their litters characteristics and probably some characteristics of 

boar semen. The vaccination leads to an increase of the farrowing rate and decrease of the 

abortion, premature farrowing, return to service and culling rates. Furthermore, the duration 

of gestation was also increased and the duration of lactation and the intervals “weaning-to-

service” were decreased. The vaccination had a beneficial effect on litter size, since the 

number of mummified, weak, light weight and “splay-legs” piglets/litter were significantly 

decreased, while the number of live born, alive 24 h after birth and weaned piglets/litter were 

increased after the start of vaccination.  

 

3. Does not alter the serological profile of the herd, so that is attributed the improvement of 

the above clinical parameters in changes of humoral immunity, as this was measured with 

method IPMA.   
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