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Класична куга свиња (Pestis suum classica)
Етиологија
Вирус класичне куге свиња (ККС) припада роду Pestivirus, фамилији Flaviviridae, која обухвата једноланчане РНК вирусе са омотачем (родови Flavivirus, Hepacivirus, Pestivirus). На основу заједничких карактеристика у род Pestivirus сврстани су вирус бовине вирусне дијареје (БВДВ-1 и БВДВ-2), вирус "бордер" болести оваца (БДВ). Чланови рода Pestivirus су антигено и генетски сродни.  
Распрострањеност ККС у свету   

Обољење се спорадично јавља у централној и источној Европи, а ензоотски у државама југоисточног Балкана. У државама чланицама Европске Уније (ЕУ), спорадично се региструју жаришта ККС у популацији домаћих свиња. У периоду 1990-1998. године спорадична жаришта ККС су регистрована у Аустрији, Белгији, Немачкој, Италији, Холандији, Шпанији и Швајцарској. Године 1997-98. епизоотија је захватила Холандију и проширила се у Немачку, Белгију, Италију и Шпанију. Затим је 2000. године уследила епизоотија у Великој Британији и 2001. године у Немачкој, Шпанији, Словачкој и Румунији. Обољење се јавља ензоотски у јужној и централној Америци и карибској регији. На афричком континенту, ККС је дијагностикована 2005. године у Јужној Африци након 87 година одсуства, а присутна је на Мадагаскару, Маурицијусу, ензоотски у југоисточној Азији и области некадашњег СССР. Са друге стране, ККС је искорењена у скандинавским државама, Ирској, Швајцарској, Канади, САД, Аустралији, Новом Зеланду и Јапану. 
Епизоотиолошке карактеристике ККС
На епизоотиологију ККС утиче велики број различитих фактора: структура и густина популације свиња, величина и тип фарми, стандарди узгоја свиња, промет, цена свиња и свињског меса, вируленција вируса, мере контроле и ерадикације, програм имунопрофилаксе и методе лабораторијске дијагностике. Фактори у епизоотиологији ККС су и механизми одржавања инфекције: дивље свиње, синдром крмаче клицоноше и перзистентно инфицирана прасад. Главни начин инфекције у теренским условима је ороназални, директним или индиректним контактом са инфицираном јединком или путем контаминиране хране. Путеви преношења вируса КСС могу бити директни (хоризонтално и вертикално преношење) и индиректни (укључен један или више интермедијарних чинилаца). Инфицирана свиња је најважнији резервоар вируса и директни контакт је најефикаснији пут преношења вируса ККС. Ороназални секрет има највећи значај у контактној инфекцији јер инстинктивно понашање свиња подразумева орално и назално истраживање амбијента. Поред преношења унутар запата, директно преношење вируса се одиграва између запата, уколико се инфицирана свиња уведе у пријемчиви запат или инфицирана и пријемчива јединка остваре директни контакт током транспорта. Експериментално је утврђено и аерогено преношење вируса ККС на малим удаљеностима али није позната максимална удаљеност на коју се вирус шири. Највећи епизоотиолошки проблем су инфекције вирусом ККС које перзистирају кроз гестацију јер су клинички инапарентне и омогућавају преношење вируса са крмаче на потомство (интраутерина инфекција). Перзистентно инфицирана прасад перманентно излучују вирус у спољну средину 4-6 месеци без знакова обољења или имунолошког одговора. У епизоотиологији ККС, мора се имати у виду да су и дивље свиње резервоар вируса и извор инфекције за популацију домаћих свиња. Исхрана помијама је други по значају узрок инфекције вирусом ККС у популацији домаћих свиња. Пријемчиве свиње долазе у контакт са вирусом ККС уколико се хране термички нетретираним отпацима из кланица или кухиња, добијених клањем инфицираних свиња. Поред наведеног, транспортна возила контаминирана екскретима и секретима инфицираних свиња су значајан пут преношења вируса ККС. Треба имати у виду да у преношењу вируса ККС човек често има централну улогу, нарочито у подручјима са великом густином популације свиња. 
Клиничка слика болести
Инкубациони период болести варира 2-6 и до 14 дана, најчешће 7-10 дана. На клинички ток болести утиче и присуство других патогена у организму. Младе јединке (прасад) оболе у знатно тежој форми, са израженим хеморагичним синдромом док је код одраслих јединки могућ супклинички ток. Обољење може да протиче у акутном, супакутном, хроничном, атипичном, инапарентном (супклиничком) току и као касна појава болести. 

Перакутни ток болести карактерише брз ток без појаве типичних клиничких знакова који би указивали на ККС, са изненадним угинућем. Оболеле јединке имају повишену телесну температуру (41 °Ц) пре него што угину 2-5 дана после инфекције. У акутном току болести, клинички знаци представљају последицу насталог септикемичног обољења са крварењима. Клинички, акутни ток карактерише анорексија и депресија, висока телесна температура (41 до и преко 42 °Ц). Пирексија се установљава већ 2 - 4 дана после инфекције, при чему 4 - 8 дана после инфекције достиже највише вредности и перзистира до пред угинуће, када пада испод нормалних вредности. Код оболелих свиња се установљава катарални коњунктивитис са појавом исцедка, са слепљивањем очних капака. Може се јавити и мукозни до пурулентни назални исцедак. Констипација је присутна у иницијалном стадијуму инфекције, након чега следи интермитентна профузна дијареја и понекад поново констипација. У типичним акутним случајевима обољења промене су видљиве на кожи белих свиња. Првобитне промене у виду хиперемије коже су праћене петехијалним или опсежним дифузним крварењем. Крварења на кожи се запажају на ушним шкољкама, репу, абдомену, изнад коштаних протуберанција и унутрашњој страни задњих екстремитета. Неколико сати пред угинуће може се запазити пурпурна дисколорација коже абдомена, рила, ушију и медијалне стране екстремитета. Петехијална крварења на кожи су типичан знак али нису увек присутна. Крварења по кожи су праћена знацима поремећаја респираторног и дигестивног тракта или поремећаја функције централног нервног система (ЦНС). Неуролошки знаци обухватају некоординисано кретање, конвулзије са силовитим покретима ногу, цикличним тремором и шкрипањем зубима. Како обољење напредује, свиње мршаве и имају карактеристичан несигуран тетурав ход, нарочито задњих ногу, након чега следи постериорна пареза. У терминалном стадијуму болести свиње дрхте и гомилају се једна поред или преко друге у потрази за топлотом. Парализа захвата задњу трећину тела са тенденцијом генерализације, јединке леже на боку, веслају ногама. Зависно од имунолошког статуса популације и вируленције вируса, морталитет може бити висок (90-100%) или низак (30-40%). Средње вирулентни сојеви вируса доводе до супакутног тока болести. Клинички знаци су слабије изражени, фебра је присутна 2 - 3 недеље (40.5 - 41 °Ц), морбидитет и морталитет је нижи и угинуће наступа 20 - 30 дана после инфекције. Хроничан ток се дефинише као обољење у трајању од 30 и више дана. У хроничном току превасходно су захваћени поједини органски системи и то: респираторни, дигестивни, ЦНС. На основу изражености клиничких симптома обољења хронични ток се дели у три фазе: рана акутна реакција, период клиничког побољшања и повратак болести и угинуће. Иницијална фаза одговара акутном току и клинички је присутна анорексија, депресија, фебра. Након неколико недеља, следи друга фаза са клиничким побољшањем и привременим повлачењем вируса из серума са ниским вредностима специфичних антитела. У терминалној фази доминирају неспецифични клинички симптоми: интермитентна фебра, виремија, анорексија, алопеција, депресија, дијареја. Због тешких поремећаја у расту и развоју настају кржљавци, са релативно великом главом и малим трупом, алопецијом и кожним лезијама, који заузимају став са избоченим леђима и задњим екстремитетима подвученим под тело. Последица имуносупресивног дејства вируса су секундарне бактеријске инфекције. Морталитет је релативно низак и свиње угину 1-3 месеца након инфекције. 
Слабо и средње вирулентни сојеви вируса ККС узрокују супклиничку инфекцију супрасне крмаче и трансплацентарну инфекцију прасади. Трансплацентарна инфекција може имати за резултат абортус, мумификацију плода, прашење мртве прасади, слабе и прасади са тремором, неонатална угинућа или рођење наочиглед здраве али перзистентно инфициране прасади. Касну појаву болести карактерише у почетку дуг период одсуства клиничких симптома када прасад изгледају здраво. Клиничку слику карактерише прогресивна анорексија и депресија, коњунктивитис, дерматитис, интермитентна дијареја, кржљање и локомоторни поремећаји са постериорном парезом. Телесна температура је у оквиру нормалних вредности или повишена. Највећи број прасади преживи дуже 4-6 месеци али најчешће угину у старости од 1 године. 

Диференцијално дијагностички у акутном току треба имати у виду афричку кугу свиња, бактеријске септикемије (салмонелоза, пастерелоза, црвени ветар), Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome (ПРРС), Morbus Aujeszky (МА), цирковирусне инфекције свиња, инфекције свиња другим пестивирусима (БВДВ, БДВ), тровање свиња антикоагулансима (деривати кумарина). Сумња на ККС се поставља када након одређеног временског периода ентерално или респираторно обољење са фебром не одговара на антибиотски третман. У диференцијалној дијагностици хроничног тока треба имати у виду конгениталне инфекције свиња са БВДВ, малнутрицију, ентеротоксикозу и дизентерију. За дијагностику ККС у раном стадијуму инфекције значајан је клинички преглед запата којим се одређује да ли и од којих свиња се врши узорковање крви за лабораторијско испитивање. Неспецифични клинички симптоми (фебра, инапетенца, дијареја) су први знаци ККС и могу бити критеријум за одабир свиња од којих се узоркује крв. Уколико се узоркује од неинфицираних свиња, ККС се неће дијагностиковати упркос квалитету лабораторијских тестова. Из наведеног произилази да метода случајног узорка није погодна у дијагностици ККС. 

Инфекција вирусом ККС се може јавити и у вакцинисаним запатима, када се клинички знаци обољења најчешће приписују инфекцији другим патогеном. Сумња на ККС се и не поставља јер се сматра да вакцинисане свиње не могу оболети. Клинички су присутни репродуктивни поремећаји, прашење мумифициране и прасади мале тежине, увећање морталитета, нарочито прасади 2 недеље после залучења, нешто мање код прасади на сиси и товљеника. Чест налаз је велики број закржљале прасади док су ређа изненадна угинућа, фебра, поремећај функције ЦНС-а. У вакцинисаним запатима, вирус проналази делимично имуне и пријемчиве јединке које су у том случају резервоари и извор инфекције за ширење вируса. Успоставља се круг оболелих животиња које се терапијски третирају и вакцинишу, што доприноси ширењу вируса и одржавању ензоотске инфекције у вакцинисаном запату свиња. 

Патоморфолошке промене
У перакутном току ККС, свиње се могу затећи изненада мртве и патоморфолошки налаз може бити негативан или се установе промене које су последица шока, са конгестијом и едемом плућа, конгестијом јетре. У перакутном току крварења најчешће изостају. Карактеристичне патолошке лезије у акутном току обухватају хеморагичну дијатезу са мултипним петехијалним крварењима у већини органских система и серозним мембранама. Спољашњим прегледом леша животиње угинуле у акутном току типичан налаз је еритем, најизраженији у пределу коже ушних шкољки и репа, који могу бити и плавичасте боје (цијаноза). На кожи су видљиве петехије и екхимозе као и фокална до коалесцентна крварења. Унутрашњим прегледом петехије и екхимозе се налазе најчешће на лимфним чворовима, бубрезима, ређе на срцу, серозним и мукозним мембранама абдомена и грудног коша, мокраћној бешици, интестиналној серози и мукози, ларинксу, епиглотису. Секундарне бактеријске инфекције интензивирају и често модификују патолошки налаз. Петехије до екхимозе су присутне на површини бубрега, субкапсуларно, ређе у медули. Крварења на бубрезима су карактеристичан налаз у акутном и супакутном току, без обзира на вируленцију соја вируса, али сој утиче на интензитет и време појаве. Лимфни чворови су увећани (едем) са периферним или дифузним крварењима различитог интензитета, умерено црвене до скоро црне боје. Крварења у периферним синусима лимфних чворова даје им мермерни изглед.

Промене на тонзилама могу бити у виду благе упале, која се даље развија у некротични тонзилитис. Често се примарни тонзилитис компликује бактеријском инвазијом некротичног ткива доводећи до гнојног тонзилитиса. Типичан налаз су петехије на епиглотису и ларинксу. У дигестивном и респираторном тракту присутна је катарална, фибринозна и хеморагична инфламаторна реакција. У танким цревима је присутан катарални док у узнапредовалом стадијуму доминира фибринозни и дифтероидни ентеритис. Лезија која се сматра патогномоничном за супакутни ток је бутон (улкус), који представља сферични, оштро ограничен улкус, неколико милиметара у дијаметру. У раној фази, лезија се запажа као мало некротично подручје, након чега се формирају концентрични слојеви фибринске и некротичне масе, настанком секундарних бактеријских инфекција, промене постају обимније. Бутони су чест налаз у протрахираном току болести. Промене у респираторном систему обухватају конгестију и интерстицијални едем плућа, затим катаралну до фибринозну бронхопнеумонију, инфаркте и екхимотична крварења на плућима. Секундарне бактеријске инфекције маскирају промене типичне за ККС. Инфаркти слезине се сматрају патогномоничним за ККС (оштро ограничени и уздигнути, тамно црвене или бледе боје, различите величине). Налазе се као појединачни или у низу који коалесцира и формира континуирану граничну ивицу инфаркта дуж руба и врха слезине. 

У хроничном протрахираном току један систем органа може бити доминантно захваћен са секундарним бактеријским инфекцијама. Патоморфолошке промене у дигестивном тракту обухватају дифузни дифтероидно-некротични ентеритис, некрозе и улцерације на илеуму, илеоцекалној валвули и ректуму, улцери бутона у цекуму и проксималном колону. Лезије на ребрима обухватају неправилно проширење епифизне линије (егзостозе) на костохондралном споју ребара услед поремећаја у метаболизму калцијума и фосфора и калцификације ћелија хрскавице. Крварења су слабо изражена или одсутна.  
Трансплацентарне инфекције током задњег триместра супрасности имају за последицу мумификацију плодова, побачај, прашење авиталне и/или мртве прасади, прасади са малформацијама и конгениталним тремором као и угинуће у кратком периоду након прашења или касније, током живота. Карактеристичне макроскопске промене код мртворођене и конгенитално инфициране прасади су алопеција, анасарка, асцитес, хидроторакс и некроза периферних делова тела. Код перзистентно инфициране прасади, крварења су слабије изражена или одсутна у поређењу са инфекцијом после прашења. 
Патоморфолошки преглед се обавља на већем броју угинулих или жртвованих свиња са знацима карактеристичним за ККС. У случају да патолошки налаз не указује на ККС, лабораторијска испитивања се обавезно врше уколико клинички налаз указује на ККС, изостаје реакција на антибиотски третман и вирус је потврђен у региону. Од живих свиња за лабораторијска испитивања узоркује се крв са и без антикоагуланса, док су од угинулих или жртвованих свиња узорци избора тонзиле, лимфни чвор, слезина, бубрег и дистални илеум.
АУЈЕСКИЈЕВА БОЛЕСТ СВИЊА

Етиологија
Аујескијева болест (Morbus Aujeszky, pseudorabies, инфективна булбарна парализа) је акутна вирусна заразна болест већег броја домаћих и дивљих животиња. Узрочник обољења је вирус из фамилије Herpesviridae, подфамилије Alphaherpesvirinae, род Varicellovirusa. Вирус аујескијеве болести (МА) спада у ДНК вирусе и антигено је најсличнији хуманом herpes simplex и говеђем БХВ 1 вирусу. 
Епизоотиологија 
Епизоотиолошки обољење је већ дуже време присутно у нашој земљи. У ширењу и одржавању вируса у природи улогу имају и дивље животиње, пре свега месоједи и дивље свиње, а као вектори инфекције значајно место заузимају и дивљи глодари. Свиње су једина животињска врста која може преживети инфекцију вирусом МА и врста код које постоји могућност настанка субклиничке и латентне инфекције. Реактивацијом латентне инфекције (под дејством различитих стресних фактора) свиње могу излучивати вирулентни вирус и заразити друге пријемчиве јединке. Главни пут ширења вируса Аујескијеве болести међу свињама је контакт са инфицираним животињама које излучују вирус, а инфекција је доминантно аерогена преко респираторног тракта, мада је врло честа и инфекција гениталним путем, нарочито код вештачког осемењавања семеном инфицираних нерастова. Латентно инфициране свиње које не показују клиничке манифестације болести представљају главни извор вируса. Међутим, извор инфекције у природи могу бити различите врсте животиња и производа од њих. Тако је вирус узрочник МА изолован  из природно инфицираних говеда, оваца, коза, паса, мачака, коња, ракуна, јазаваца, лисица и других врста животиња. Код ових животиња инфекција вирусом МА готово увек се завршава летално због изразитог неуротропизма узрочника и развоја енцефалитиса.  
Аујескијева болест наноси велике економске штете свињарској производњи, како директне услед помора прасади, тако и индиректне због заостајања у расту товљеника, побачаја приплодних грла и трошкова контроле и сузбијања обољења. Увођење у запат клицоноша или оболелих свиња, представља главни пут уношења инфекције. Стрес повезан са транспортом или прашењем може довести до реактивације латентне инфекције и излучивања вирулентног вируса из организма свиња. Хоризонтално ширење вируса са свиње на свињу најчешће настаје излучивањем вируса преко ороназалних секрета. Инфекција се углавном преноси директним контактом (нос-нос) свиња или аеросолом на кратким растојањима. Вирус може  да пасира кроз плаценту током читавог периода гестације те стога клинички знаци код супрасних крмача и назимица зависе од стадијума гравидитета. Куповином приплодних јединки лако се може унети вирус, па је зато неопходно њихово серолошко испитивање пре увођења у запат. Како транспорт представља један од најјачих стресогених чинилаца (реактивација латентне инфекције и излучивања вирулентног вируса), препоручује се да се новонабављене свиње држе у карантину 2-4 недеље, а затим поново тестирају. У ширењу инфекције у природи значајну улогу имају и карнивори (нпр пси могу разносити делове лешева  свиња угинулих од МА на веће раздаљине).
Клиничка слика МА код свиња 

Најмлађе категорије свиња обољевају са најтежом клиничком сликом. Морталитет код прасади пореклом од неимуних крамача се креће до 100% у првих две недеље живота док је проценат угинућа инфициране прасади у 3 и 4 недељи старости је око 50%. Инкубација код Аујескијеве болести износи 2-6 дана, ређе 10 и више дана. Болест код прасади на сиси је праћена високом температуром (41-42° С), апатијом и анорексијом. Животиње се завлаче у сламу или тамне делове објекта, прасад невољно сиса, јавља се повраћање и отежано дисање. Наког тога јављају нервни симптоми у виду тетурања, некоординисаног и мањежног кретања, атаксије и епилептиформних напада. Одређени број оболеле прасади услед парализе задњих ногу заузима нефизиолошки положај пса при седењу, животиње леже на боку и веслају ногама. Јавља се подрхтавање мускулатуре, опистотонус и грчеви а због парезе ларинкса прасад промукло скичи. Ток болести је кратак, са угинућем 24-36 сати након инфекције. Код залучене прасади старости 3-9 недеља морталитет је нижи (до 50%). Запажа се апатија, анорексија и фебра 3-6 дана од инфекције. Често су присутни знаци обољења респираторног тракта (кијање, диспнеја са јаким кашљем). Болест обично траје 5-10 дана, и већина прасади се потпуно опорави али заостају у расту. Прасад са нервним симптомима обично угине, а ако преживе остају закржљала са трајним последицама као што су искривљеност врата и главе. Код товљеника преовлађују симптоми обољења респираторног тракта па је кашаљ често један од првих знакова обољења. Повишену температуру (41-42°С) прати опстипација. Животиње отежано дишу, те често седе попут пса са испруженим вратом. Упала слузокоже носа има за последицу учестало кијање и појаву носног исцетка, могућа је пнеумонија. Болест обично траје 6-10 дана за које време животиње знатно изгубе на тежини. Губици могу бити значајно повећани уколико се на инфекцију МА вирусом надовеже бактеријска инфекција. Већина одраслих свиња преживе Аујекијеву болест, али се код њих развија доживотна латентна инфекција и оне представљају резервоар вируса. Током супрасности вирус може  продрети кроз плаценту током читавог периода гестације те стога клинички знаци код супрасних крмача и назимица зависе од стадијума гравидитета у којем је дошло до инфекције. При инфекцији у првој трећини гравидитета долази до угинућа и ресорпције плодова. Плоткиње инфициране у другој и трећој трећини гравидитета побацују мртве или мумифициране фетусе. Уколико до инфекције дође у последњим данима гестације, рађају се мртва или жива авитална инфицирана прасад која веома брзо угину. 
Патоморфолошке промене 
Видљиве патоморфолошке промене код МА често су минималне или потпуно одсутне. Серозни или  фибринонекротични ринитис је обично присутан, при чему се лезије могу проширити и на слузницу ларинкса и трахеје. Код угинуле прасади на сиси  чест налаз је некротични тонзилитис, оток и крварења у лимфним чворовима усне шупљине и респираторног тракта. По јетри и слезини, непосредно испод серозе могу се уочити многобројна жуто-беличаста некротична жаришта која су типична за херпесвирусе. Ове лезије најчешће су присутне код побачених фетуса или прасади на сиси којој недостаје пасивни имунитет. Патоморфолошке промене на плућима могу обухватати: пнеумонију, ситна, дисеминована  некротична жаришта, а код неких животиња и хеморагије. Код свиња угинулих у акутној фази болести карактеристичан је патохистолошки налаз негнојног менингоенцефалитиса и ганглионеуритиса у тригеминалниј ганглији. Карактеристичне макроскопске и микроскопске лезије могу се уочити на фетусима и плаценти (некротични плацентитис) када је до инфекције дошло у позном гравидитету. На јетри и слезини присутна су макроскопски видљива, милијарна бледа некротична жаришта. Поједини делови  плаценте су такође често захваћени 
На основу епизоотиолошких података, клиничке слике и патоанатомских промена може се поставити само оправдана сумња на Аујескијеву болест. За коначну дијагнозу неопходне су и лабораторијске методе дијагностике. Узорак за серолошку дијагностику представља крв односно крвни серум када се утврђује титар специфичних антитела против вируса МА. Након угинућа или жртвовања, узорак обухвата: тонзиле, део плућа, лимфне чворове, део слезине и мождано ткиво (регија bulbusa olfactorius-а, мали мозак и продужена мождина). 

ЦИРКОВИРУСНА ИНФЕКЦИЈА СВИЊА
Етиологија и епизоотиолошке карактеристике болести
Цирковирус свиња (ПЦВ) је први пут описан 1974. године и то као непатогени контаминант ћелијске културе бубрега свиња (ПК-15). У периоду касних 1990-тих, установљен је још један, нови цирковирус, чије присуство је утврђено у организму оболелих али и код здравих свиња. Предложено је да се првобитно утврђени вирус означи као цирковирус тип 1 (ПЦВ1) док се ново изоловани вирус, који се доводи у везу са клиничким обољењем свиња означи као цирковирус свиња тип 2 (ПЦВ2).  
Обољење свиња узорковано са ПЦВ2, које је означено као мултисистемски синдром кржљања прасади након залучења („Postweaning multisystemic wasting syndrome“ PMWS) је први пут описано у Канади 1991. године. Поред наведеног синдрома, ПЦВ2 се доводи у везу са већим бројем клиничко-патолошких стања, које се у Европи означавају јединственим називом цирковирусна обољења свиња („Porcine circovirus diseases“- PCVD) или болести свиња узроковане цирковирусом („Porcine circovirus-associated diseases“-PCVAD) у северној Америци.  Поред наведеног PMWS (или новији термин системска инфекција узрокована цирковирусом тип 2 – „PCV2-associated systemic infection“), етиолошки узорчник се доводи у везу и са следећим обољењима свиња: дерматитис и нефритис синдром свиња („Porcine dermatitis and nephropathy syndrome“ – PDNS), репродуктивни поремећаји код свиња, ентеритис и пролиферативна и некротична пнеумонија свиња. Сматра се да је инфекција са ПЦВ2 убиквитарна у популацији домаћих свиња и појава обољења је потврђена на свим континентима. Експериментално је утврђен хоризонтални пут преношења ПЦВ2, мешањем здравих и инфицираних јединки (директна инфекција). Сматра се да је ороназални пут доминантни пут инфекције. Вирус се из инфицираног организма излучује назалним и очним исцетком, саливом, а утврђен је и у тонзиларном, бронхијалном секрету, фецесу, урину, млеку, сперми. Експериментално је потврђено и вертикално преношење ПЦВ2 (трансплацентарна инфекција).  Иако је ПЦВ2 суштински значајан инфективни агенс за клиничку манифестацију болести, вирус може бити присутан и у организму здравих свиња. Наведено указује да треба имати у виду и додатне факторе као што су: имунолошки статус и узраст јединке, вируленција вируса, коинфекције са другим узрочницима обољења свиња (вирус ПРРС, вирус парвовирусне инфекције свиња, Mycoplasma hyopneumoniae). 
Клиничка и патоморфолошка манифестација цирковирусне инфекције свиња
Мултисистемски синдром кржљања прасади након залучења (PMWS) или системско цирковирусно обољење (PCV2-SD)   
Најчешће се јавља код свиња узраста 2-4 месеца. Морбидитет је 4-30% (понекад и 50-60%) док је морталитет 4-20%. Обољење се клинички карактерише слабљењем, губитком телесне масе, дугом накострешеном длаком, успореним порастом, бледилом коже, респираторним дистресом и повремено дијареја и иктерус. Увећани субкутани лимфни чворови су чест налаз у раној клиничкој фази болести. Патоморфолошке промене су примарно локализоване у лимфоидним ткивима и увећани лимфни чворови су најизраженија карактеристика ране клиничке фазе PMWS. У узнапредовалој фази болести лимфни чворови су нормалне величине или је чак присутна атрофија лимфних чворова и тимуса. Код појединих јединки могу се утврдити беле пеге (у пределу коре бубрега, затим катарални ентеритис, едем мезентеријума, понекад и инфаркти на слезини. Јетра може бити увећана, бледа, чврста. Плућно ткиво може бити шароликог изгледа, са променама карактеристичним за интерстицијалну пнеумонију. Генерализовани иктерус може бити одлика патолошког налаза у у каснијем стадијуму болести. 
Дерматитис и нефритис синдром свиња (Porcine dermatitis and nephropathy syndrome – PDNS)

Најчешће оболе залучена прасад, гровери и адултне јединке. Преваленца ПДНС у запату је обично испод 1% иако је описана и већа. Морталитет може бити и 100%. Јединке оболеле у акутном току угину за неколико дана од појаве клиничких знакова болести. Поједина, преживела прасад се могу опоравити и напредовати у тежини током 7-10 дана након појаве знакова болести. Клиничко обољење се карактерише појавом анорексије и депресије, са благим порастом вредности телесне темепратуре или без пирексије. Оболеле свиње леже, невољно устају, имају укочен став и ход. Најпроминентнији клинички знак је присуство неправилних, црвених до љубичастих макула и папула на кожи, и то примарно на кожи задњих екстремитета и перинеалне регије, понекад и са генерализованом дистрибуцијом. Временом кожне лезије прекривају тамне красте, лезије постепено бледе, понекад остају видљиви ожиљци. Патолошке промене код угинулих свиња обухватају: наведене промене на кожи, субкутана крварења и едем, увећање лимфних чворова,  при чему су углавном захваћени суперфицијални ингвинални. Бубрези могу бити билатерално увећани, са карактеристичним налазом петехијалних крварења у кори. Тубуларна некроза бубрега и наведена интерстицијална крварења чине да бубрези веома подсећају на чуреће јаје. Лимфни чворови могу бити увећани и могућ је налаз и инфаркта на слезини.
Репродуктивни поремећаји узроковани ПЦВ2 
Инфекција супрасних крмача са ПЦВ2 може имати за последицу појаву побачаја и мртво опрашене и мумуфициране прасади. Међутим, репродуктивно обољење које се доводи у везу са ПЦВ2 инфекцијом је ретко потврђено на терену. Ово је вероватно последица тога што је серопреваленција ПЦВ2 код одраслих јединки висока и највећи број приплодних запата није пријемчив за појаву клиничког обољења. Крмаче и нерастови могу бити субклинички инфицирани и тачан исход обољења код потомства се не може предвидети. Патолошке промене обухватају мртвопрашење и прашење слабо виталне прасади ког којих се може установити конгестија јетре и кардијална хипертрофија са мултифокалним подручјима миокардијалне дисколорације. 
Узорак за лабораторијска испитивања у циљу утврђивања присуства МА вируса код угинулих јединки обухвата: тонзиле, лимфоидна ткива (слезина, лимфни чворови), део бубрега и плућа.  
ЛИТЕРАТУРА
1. Elbers A. R. W. et al. (2004): Ability of veterinary pathologists to diagnose classical swine fever from clinical signs and gross pathological findings. Preventive Veterinary Medicine 66: 239-246.

2. Grau-Roma L., Fraile L., Segales J. (2011): Recent advances in the epidemiology, diagnosis and control of diseases caused bay porcine circovirus type 2. The Veterinary Journal 187:23-32

3. Moennig V., Floegel-Niesmann G. and Greiser-Wilke I. (2003): Clinical Signs and Epidemiology of Classical Swine Fever: A Review of New Knowledge. Vet J. 165: 11-20.
4. Patterson A.R. and Opriessing T. (2010): Epidemiology and horizontal transsmision of porcine circovirus type (PCV2). Animal Health Research Reviews. 11(2): 217-234.
5. Penrith M. L., Vosloo W. and Mather C. (2011): Classical Swine Fever (Hog Cholera): Review of Aspects Relevant to Control. Transboundary and Emerging Diseases 58:187-196.
6. Prodanov J. et al. (2007): Passive immunity evaluation in piglets originating from sows vaccinated with china strain of classical swine fever virus. Acta Veterinaria, 413-427.
7. Prodanov-Radulović J. Et al. (2011): The transmission and spreading routes of Aujeszky's disease in swine population. Biotech Anim Husb, 867-874.
8. Rodriguez-Buenfil et al.( 2002): Risk factors for the Aujeszky(s disease in pig herds and detection of the field virus antibodies in fattening pigs in the state of Yucatan, Mexico. Prev. Vet. Med., 53:205-213 .
9. Salwa A. (2004): A natural outbreak of Aujeszky's disease in farm animals. Pol J Vet Sci. 7(4): 261-6.
10. Segales J. (2012): Porcine circoviru type 2 (PCV2) infections: clinical signs, pathology and laboratory diagnosis. Virus Research 164:10-19.

11. Zuckermann F. (2000): Aujeszky(s disease virus: opportunities and challenges. Vet. Res. 31, 121-131.
