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Charakterystyka wirusa choroby cieszynskiej świn i wirusow
poliomyelitu człowieka

pracownia Ba.lań nad 
"nl?3Pu'"Lr§ii?ltT"!'*ro - Gumna k/cieszyna
Kierownik: z. LARSKI

Wirus choroby cieszyńskiej świn nie p,osiada
dotychczas ściśle określonego miejsca w syste-
matyce. Cały szereg badań i obserwacji miał
na celu umiejscowienie go w grupach wirusów
o zbliżonych właściwościach. Ju"rtgeblut (cyt,
wg Makowera - 24) zalicza wirus choroby cie-
szyńskiej do rodziny wirusów porażenia na-
gminnego, która przedstawia się następująco:

I. Wirusy Iudzkie (dające się zobojęt-
niać surowicami ludzkimi i potencjalnie choro-
botwórcze dla człowieka).

A. Wirusy poliomyelityczne, Szczepy małpie
(chorob,ctwórcze tylko dla naczelnych), zasadni-
czo neurotropowe, zwłaszcza po przeszczepia-
niu domózgowym: 1) Aycock, 2) Brunhilda,
3) Lćon, 4) inne typy serologiczne.
B. Wirusy para-poliomyelityczne. Szczepy

małpio-mysie (chorobotwórcze dla naczelnych
t gryzoni, albo przez adaptację dośwradczalną,
albo po izolacji pierwotnej): 1) szczepy ,,niskie"
zasadniczo neurotropowe szczepyi Lansing,
Y-SK, MEF, WW;2) szczepy ,,wysokie" szcze-
py neurotropowe i wiscero,tropowe, grupa Col.
SK/MM, glupa EMC/Mengo.

C. Wirusy pseudo-poliomyelityczne. Szczepy
mysie (chorobotwórczość dla małych gryzoni,
rwłaszcza noworodków i ograniczona chorobo-
twórczość dla naczelnych: wirusy Coxsackie;
szczepy wyłącznie wiscerotropowe i neurotr,opo-
we (podtypy serologiczne).

II. Wirusy mysie (dające się zobojęt-
niać surowicami mysimi i chorobotwórcze dla
gryzoni); 1) szczepy neurotropowe: O. T. Thei-
lera; 2) szcze|py neurotnopowe i wisc,erotropowe:
GDVII, FA;

III. Wirusy świń (dające się zobojętniać
surowicą świńską i chorobotwórcze dla świń):
wirus choroby cieszyńskiej.

Mollaret (2B) opierając się na teoretycznych
Tozważaniach ząkłada, że wyjściowym wirusem
był wirus mysi dający wiremię i przenoszący
się drogą pokarmową. Jego adaptacja szła w
kilku kierunkach (tabela I i II).

Pierwszy to ardaptacja stopniowa do antro,po-
idów z równoczesnym stopniowym zmniejsza-
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niem się zjadliwości dla myszowatych. W wy-
niku tego pov,zstały szczepy typu Lansing, zja-
dlirve dla myszy i antropoidów.

W dalszym przebiegu adaptacji powstają
szczepy typu Leon wykazujące bardzo słabą

dla myszowatych, a wyraźnie zazna-
antropoidów oraz szczepy poliomyeli-

tu wła,ściwego, zakażne wlzłącznie dla antro-
poidów. Drugi kier
szybka do człowiek
ką utratą zjadliwo
liwe są noworodki)
sackie. W dalszych etapach mogła nastąpić ada-
ptacja do owadów, które stają się rezerwuara-
mi wirusów, co prowadzi do pojawienia się wi-
rusów wywołujących polioencefalomyelity i
polioencefaIity.

owieka
W wy-
gatun-
uS wy-

wołujący u świń chcrobę cieszyńską,
anow (p,yt. wg Angeloffa - 1) daje wirtr-

so chor,oby cierszyńskiej nazwę Cerebro,

myelitu (34).
W ostatnich latach pojawiło się kilka no-

wych schorzeń świń wywołanych ptzez wirusy
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Tabli ca 2. Choroby poliomyelityczne

Ludzkie Zwietzęce

I. PoliomyeIit właściwy
Choroba wielopostaoiowa, daje się
przenieść na małpy, nie daje się
przenieść na myszy i tkanki em-
brionalne. Zjadliwość treści jelit,
brak zjadliwości krwi.
Szczepy h omolo gli czne.

c. P.,
MEF,
udeck
polio-

myelityczne przewidywane.

II. P s,eu dopo 1iomy e lit
Leon
Choroba niewątpliwe wieloposta-
ciowa, daje się przenieść na mał-
pL na myszy - sprawa niewy-
jaśrliona, przewiduje się możli-
wość przeniesienia na tkanki em-
brionalne. Zjadliwość treści jelit,
brak zjadliwości krwi.
Szczep: Leon
(przewidywane - parapseudopo-
Iiomyelit)

III. Prs e u d o p o li om y e 1i t
Lansing

Choroba wielopostaciowa, daje się
przenieść na małpy, myszy, i tk.
embrionalne. Zjadliwość treści
j,ellń, bnak zjadliwości krwi.

Szczepy homologiczne:
(M. V.), M. E. Ft., knsing, _Phi-
Ęps, Wallingford, ]M. W., (S, K,
Yale).
(Parapseudopoliomyelit tansing
przewidywany)

IV. Pseudopoliomyelit
Coxsack,ie

. trseudopoliomyelit
myszy (choroba Theilera)

jelit i krwi.
Szczepy homologiczne: F. A,, .G,
Ó. viI., T. o. (parapseudopolio-
myelity myszy przewidywane)

I. PseudopoIiomyeiit
świń (choroba cieszyńska)

cho enieść na
mał przenieść
na Zjadli.-
woś jadliwoś-
ci krwi.

Szczepy: przewidywane
(parapseudopoliomyelity świń _
przewidywane)

III. P s e u d op o 1i om y e li t y
wątpliwe

Bydła
Psów
Drobiu

Choroba wielopostaciowa (prze-

Parapoliomyelity II, I1I, IV, V,

V. Pseudopoliomyeliti en-
ceph alomy ok ar d.i ty czny
Choroba wielopostaciowa (prze-

ence-
prze-
tkan-

,THi
jelit.

S zczepy h omo1o gliczn.e:
(S. K. Columbia), E.M.C,, Mengo,
M. M.
Parapseud:orp,otriomyelity .,encef a-
lomyókardit]yczne przewidywane)

neurotropowe: w Anglii choroba talfańska (Har-
ding, Done, Kershaw - t2), w Danii tzw. pol-

ności obu wirusów. Natomiast surowice posia-
dające przeciwciała dla trzech typów wirusa
poliomyelitu człowieka nie zobojętniały wirusa
choroby talfańskiej.

ę na daleko
a zakaŻnym
6). Również
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po domózgowym im wirusa pa-
raliżu dziecięcego. próbował prze-
nieść wirus choro j świń na mał-
pę, jednak wynik był ujemny. Ten sam wynik
uzyskała Horstlnann (l4) zakażając 9 małp do-
mózgowo., dootrzewnlowo oraz per os. Zwierzęta
te wykazały ponadto pełną wrażliwośc na na-
stę owe zakażenie wirusem poliomyelitu. Bar-
skź Jezterski, Lepine (2) stwierdzili niewrażli-
wość hodowli tkanki jądrowej świni na zaka-
żenie wirusem choroby Heinego-Medina.

porównanie właściwości obu wirursów wyka-
zuje p,ewne cechy wspóln,e. Jeżeli chodzi o mor-
fologię to stwierdza się ich zbliżone do siebie
wymiary oraz podobieństwo kształtu cząste-
czek obserwowanych w mikroskopie elektrono-
wym. Zjadliwość omawianych wirusów jest
stosunkowo nie
polio tak i wiru
je się namnażać
ski - IB, Mayr
b_el,ka, KorEch - 30, Bourdin i współpr. - 5).
Charakterystyczna jest znaczna oporńość obu
wirusów na eter a także na dość szeroki zakres
pH, z tym jednak, że aktywność wirusa choro-
by cieszyńskiej jest większa w reakcji alkalicz-
nej, przy p 8 do 11 (Patocka i współpr. - 29),
natomiast czep Lansing wykazuje większą
zakaźno,ść przy pH 4 niż ptzv pH 7 (Czuma-
kow - 7), Na działanie innycń czynników fi-
zycznych oporność tych dwu wirusów jest po-
dobna.

Odmienne od wirusów polio zachowanie sięwirusa ykazali
Patocka
wiesiny \'.rŚłU,
Szaflars różni-
ce we wraż]tiwości ty,ch obu wirusów wob,ec ri-
wanolu; wirus choroby cieszyńskiej okazał się
zupełnie w]rm na ,działanie tegozwiązku, szczep Lansing ulega szyb-
kiej inak

Wirus choroby cieszyńskiej reprezentowany
jest przez jeden typ serologiczny. Niektórzy
autorzy opowiadają się za pokrewieństwem se-
rologicznym obu wirusów. Semlnttz i Rusch
(33) donieśli w 1950 r. o dodatrlich wynika,ch
wiąza,nia z pŁynern
rdzeniowy ych na zaka
Jako anty alkoholowe
z mózgu świni
Horstman (I4)
Jlarski (22) pos
wyniki całkowi
Se,minitz (31) podali, że szczegółowe ponowne
badania wykazały nieswoistość tej reakcji.

Legeżyński i Szaflarski (20) wykazali w suro-
wicy świń ozdrowieńców po zakażnyrn poraże-
niu obecność przeciwciał neutralizujących
szczep Lansing wirusa choroby Heinego-Medi-

Lansing, po dootrzewnowym, 6-krotnym szcze-

pie,niu ich szczepionką forrnołową adsot"b,owaną
na wodorotlenku glinu, sporządzoną metodą
Trauba, w modyfikacji Kodrnji z mózgu i rdze-
nia chorych świń. Lepine i Atanasi,u (23) stwier-
dzili u myszy szczepionych wirusem choroby
cieszyńskiej brak odporności na zakażenie
szczepem Lansing. Najobszerniejsze badania
celem okreśIenia ewentualnego pokrewieńsiwa
serologicznego wirusa zakaźnego porażenia
świń z innymi wirusami neurotropowymi wyko-
nała Harstmann (l4). Używała do tego celu nA-
stępujących wirusów: choroby cieszyńskiej
świń (5 szczepów - 3 czeskie, 1 szwedzki i l
francuski), Y-SK polio, Lansing, zapalenia móz-
gu St. Louis, wschodniego końskiego zapalenia
mózgu i rdzenia, japońskiego B Nakayama za-
palenia m6zgu, Theilera TO, Theilera GDVIi
mysiego zapalenia mózgu, Theilera FA mysiego
zapalenia rnózgu i rdzenia, rosyjskiego wiosen-
no-letniego zapalenia rnózgu i wirusa Louping

- ill. Stosowana technika obejmowała nastę-
pujące reakcje immunologiczne: a) uodparnia-
,n,ie małp i myszy żywvm wirusem porażenia
świń i następowe domózgowe zakazenie ich in-
nymi neurotropowymi wirusami, b) próby in-
terferencji, c) próby wiązania dopełniacza,
d) próby ser,oneutralizacji innych wirusów wy-
sokowartościową surowi,cą chonoby cieszyń-
skiej, e) domózgowe próby neutralizacji na świ-
niach przy użyciu wjrusa zakaźnego porażenia
świń i ludzkiej gamma-globuliny zawierającej
przeciwciała dla szczepu Lansing, Brunhilda i
Leon oraz w.lzsokowartościowych surowic małp
o znanym mianie przeciwciał dla szczepu Lan-
sing.

Uzyskane wyniki negatywne świadczą zda-
niem autorki o braku pokrewieństwa antygeno-
wego wirusa choroby cieszyńskiej i wymienio-
nych wirusów neurotropowych. W tej samej
pracY po,dane śą dalsz,e cechy różniące chorob,ę
cieszyńską świń od zakażnego paraliżu dziecię-
cego. Zdaniem jej również podobieństwa kli-
niczne i biologiczne zdają się rzadko występo-
wać. W opisach naturalnych przypadków za-
chorowań zwraca się uwagę na łagodniejszy
przebieg choroby u świń starszych i podobień-
stwo klirrriczne tych przypadków z choro,bą Hei-
nego-Medina. Jednak w kilku przypadkach ła-
godniejszego przebiegu, jaki obserwowała w
czasie swoich badań, nnlierzęta wykazywały
objawy móżdżkowe i mózgowe zupełnie nie po-
dobne do klinicznego obrazu u człowieka i dc
eksper;lmentalnych poliomyelitów. Ponadto
już w początkach choroby wysuwają się na
pierwszy plan sztywność kończyn, konwulsje
i inne objawy ze strony rnózgu, natomiast
względnie późno występują wiotkie porażenia,
co również nie przypomina kolejności tych
zjawisk przy paraliżu dziecięcym.

Fl,sche,r i Starke (11) wykazali przy badaniu
płynu mózgowo-rdzeniowego świń chorych wy-
rażną pleocytozę tak charakt,erystyczną rów-
nież w przebiegu poliomyełitu człorvtieka.
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Manuelidis, Sprinz i Horstmann (25) przepro-
wadzili szczegóŁowe porównawcze badania hi-
stopatologiczne ośrodkowego układu nerwowe-
go przy chorobie cieszyńskiej świń, chorobie
Heinego-Medina i kilku innych schorz,e,niach
wywołanych przez wirusy neurotropowe. Na
podstawie wyników tych badań doszli do wnios-
ku, że nie ma supol}ow€Lnego,po,przednio wvra.-
źnego podobieństwa zmian patologicznych przy
zakażnym porażeniu świń i porażeniu dziecię-
cym. Co więcej, biorąc pod uwagę całość zmian
morfologicznych, a więc ich jakość, ilość oraz
rozmieszczenie, można zdaniem autorów bez
trudu odróżnić chorobę cieszyńską świń od in-
nych wirusowych zapaleń mózgu. Charakte-
rystyczne jest znaczne rozprzestrzenienie zmian
w mózgu przy chorobie cieszyńskiej w przeci-
wieństwie do wysoce wybiórczego umiejsco-
wienia się ich przy poliomyelitis. Wprawdzie
pewne okolice mózgu i rdzenia są mocno zaję-
te w obu chorobach, jednak zmiany przy cho-

robie cieszyńskiej (bardzo liczne w móżdżku i
liczne we rvszystkich częściach kory) nie znaj-
dują swego odpowiednika przy poliomy,elitis
człowieka lub małpy. Podobieństwo dotyczyć
może raczej zmian w rdzeniu. Ale i tu są róż-
nice. Zmiany w rogach tylnych substancji sza-
rej obserwuje się częściej przy zakaźnym pora-
żeniu świń. Nie stwierdza się natomiast przy
tej chorobie, obserwowanego często przy polio-
mgelitis, braku zmian w piersiowym odcinku
rdzenia kręgowego. Są również pewne różnice
w odczynie komórkowym, mianowicie przy cho-
robie cieszyńskiej rzadko spotyka się leukocyty
polimorfonuklearne, natomiast w ostrych przy-
padkach choroby Heinego-Medina biorą one
często udział w reakcji zapalnej.

Kaplan i Meranze (cyt, wg Szaflarskiego

- 35) podają ścisłe analogie między chorobą
Heinego-Medina a chorobą cieszyńską. Przed-
stawione są one w tablicy trzeciej.

Tablrica 3

Umiejscowienie wirusa.

Reakcja zbiorowiska
ludzkiego i całej chlew-
ni na działanie wirusa.

W jamie ustnej, gardle, przewodzie pok
wym i jego treści, w centralnym systemi
wowym, sporadycznie i przejściowo we kr
innych zaś narządach i tkankach przeważ
brak.

Poliomyelibis Encephalomyelitis suum

l"ooOnr.,r"rn," infekcje i odpornośćPodkliniczne infekcje i odporność na poszczegól- ipodkliniczn,e infekcje i odporność
ne szcz€lry rłliłusą wystąlują często w czasi,e |prawdopodobne. Młode świnie cho-ne szcz€lry rłliłusą wystąlują często w czasi,e

epidemii. Różne szczepy wirusa są ]rują na terenach enzootycznych.
dobnie odpowiedzialne za endemiczne iTam gdzie choroba ma charakter
^_ł^ ł^ł^ ^_L^--^_:^ -:---.^^^-^!_:^ .- i^_i-^^+,,^-_r, i ń^,iór,,il cia nn rąz,,y-uęyww&IIie tego schorzenia równocześnie u ]epizootyczny i pojarvia się po raz

starszvch ludzi i dzieci 'nierwszv. choruja świnie różneeostarszych ludzi i dzieci. Ipierwszy, ch,orują świnie Tóżnego
]-.,ł^l-,, T^-+ _,Ą!,,j^ń^j^lańłó,,rł-,l-iwieku. Jest prawdopodobnie wiele
Iszczepów tego wirusa.

Naturalne zakaźenie.

Patogeneza

Objawy

Histopatologia

Wirus wędruje wzdłuż nerwów do
systemu nerwow

I

centralnego lNa podstawie doświadczeń wirus
Iprzenosi się drogą nerwową.

Zakażenia mogą przebiegać bez żadnych obja-
y yjść do wyzd b,ez pora-że zna faza pro , po- któ-re odrażnienia i a. Z tych

opuszkowy,
ponowy) naj-
dolnych koń-

zaj zenia kręgowegona ri lędŹwiowyclr.Ząj most,' śródmóŹgo-
wie

Zasadniczo podobnie jak u ludzi.

Polioencephalom5,elitis. Zajęte są
Przednie rogi, szczególnie w okolicy
kręgów szyjnych i lędźwiorvych. To-
watzyszy temu zajęcie rdzerrtia
przedłużonego, mostu, konarów móz-
gowych, zwojów podstawowych i
móżdżku.
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Biorąc pod uwagę całość zebranych obser-
wacji trzeba stwierdzić, że mimo istniejących
niewątpliwie różnic, obie te choroby, jak też
wywołujące je wirusy wykazują dużo cech
wspóinych i dlatego wydaje się słusznym
umieszczenie wirusa choroby cieszyńskiej świń
w rodzinie wirusów poliomyelitycznych.
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lają jako epizootyczne zapalenie mózgu. , Do-
piero póŹniejsze pracę Si.edentopfa ,i Carlsoma
(1949) wykazały, że chodzi 6l identyczną choro-
bę opisanĘ prz,ez Greena i Rubcrtha.

Wszełkim wątpliwościorn i niejasnościorn
kładą dopiero kres bada,nia wykonane i opubii-
kowane w 1947 r. prz,ez Rubal"tha, którego z,a,-

sługą jest wykazanie czynnika e,tioło,gicznego
oTaz przetr)rowadzenie na materiale, obejmują-
cym 1B0 psów badań klirricznych, sekcyj,nych
i histologiczinych, wykazującvc1,1, że objawy kli-
niczne i zmiany anatomo-patologiczne te1 jed-
nostki chorobowei wyróżniają ją od wszyst-
kich inlnvch dotychczas znanvch chorób pisów.

Według Ruburtha czynnikiem wvwołują-
cym chor s hepato- i
tropowy. wiruscm w
naturalny e psv rv każ
jakkolwiek najczęściej śmiertel,rre przypadki
,łystępują u szcze,niąt w wieku ,od 2-3 mies.
Choroiba przebiega często b,ardzo szybko, tak ze
niej,ednokrotnie zwierzęta giną bez uprzednich
wyraźnych oibjawów. W przypadku trwania
choroby kilka dni rstwierdza się klinicznre ntie,
znaczny nieżyt spojówek, brak apetytu, niekie-
dv bi,egunkę, bolesność btzucha, a nierzadko
ob,rzęki tkanki podskórnej w okolicv szyi
i głowv. Do rz,a,dkości należą objawv zabu-
rzen ze strony ośrodkowego układu n€rwow+
go. Gorączka w przebiegu choroby dochodzi
nieki,edy do 41oC.

W obraalie sekcyjnvm najbardziei charakte-
rystyczne zmiany występi.lią w wątrobie

Zakaźne zapalenie wątroby u psów,
(Hepatitis infectiosa clnum. Morbus Rubarthi)

z z akłado """,?1,.;1Ti;:111]

Długołetnie, bo rozpocz,ęte w 1938 r., a ze--
kończone w 7947 r. bad,ania Rubartha nad, za-
kaźnym zapaleniern wątroby u psów, pozwoliłv
na wyodrębnienie i wprowadzenie do rejestru
chorób zakaźnych ieszcze jednei jednostki cho-
robowej.

Do cz,asu ogłoszenia przez, Rubartłta wyni-
ków jego pracy, zakaźne zap,ałenie wątroby
u psów, było utożsamiane z atvpową formąnosówki ,piro,zą, wz ważane
było za schorzerrie Hjiirrejeszcze (cyt. wg. 7947)
zwraca uwagę na występowalnie u sekcjono\Ma-
nych psów charaktery,styczn,ego obrazu anato-
mo-pa_tologicznego pod postac i ą zrnian w§t ecz-
nych w wątrobie, włóknikowego za,palenia t,o-
rebki wątrobv, obrzęku ścian woreczka żolcia-
wego o,raz krwi,stego przesięku w ,jamie hrzusz-
nei. zes ół tvch zrnian okreśiił Hjiirre jako
,,toksyczny rozpad wątroby", zwracaiąc jerlnak
równocześnie uwagę na konieczność dokładne-
go przebadania tvch zmlan, celem nadania
cho,robie nazwy bardziei odpowiada.jącej jej
charakterowi i etiołogii.

Cohrs (1929) don,osi o trzech przypadkach
zwvrordnia,jącego zanńku wątroby ir psów.
Cou:drE i ,Scoot (1930) podaią dwa opńsv zmian
histologicznych t,oksycznego rozpadu wątrobv
u psów. Green, Katter, Shżlltnger i Hq,nson
(1933) opisują u srebrzysrtego l,isa, charakterv-
zującą się wvsoką śmi,ertelnością i uszko,dze-
niEm ośrodkowgo układu ner\,tlowe,go chorobę,
wywołaną przez zaraaek przesączalny i okreś-
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