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zapalenie zołądka
i jelit świń

CHOROBY Z^KAZN E I lNW ĄzY )N E

Zokgźne zopolenie żołqdko i jelit świń

oroz chorobo pęcherzykowo Świń - zggodnienio wybrone
Z Instytutu chorób zakażnych i Inwazyjnych Wydziału weterynaryjnego AR we 'Wrocławiu

Zakaźne

Zakażne zapalenie żołądka i jeli u świń wy-
woływane pTzez czynnik zidentyfikowany w
ostatnich latach jako wirus rodzaju Coronaui-
rus, opisane bytro po Taz pierwszy rv Stanach
Ziednoczonych Ameryki Północnej przez Doyla
i trIutchingsa w 1946 r. (10). Jak podają powyż-
si autorzy przypadki choroby u prosiąt suge-
rujące zakażne zapalenie żołądka i jelit obser-
wowano w Stanach Zjednoczonych już w la-
tach czterdziestych, 1ecz gwatłowne rozprze-
strzenienie się choroby w Ameryce Północnei,
Europie i Azji nastąpiło dopiero w ciągu ostat-
nich lat.

Wirusowa etiologia choroby sugerowana by-
ła przez Doyla i Hutchinqsa a szczepy wirusa
wvosobnionego z pł:zypadków naturalnych pa-
sazowano początkowo na wrażliwych prosie-
tach. Badania prowadzone przez Lee (19) i Eto
i wsp. (I2\ wvkazały, że wirus zakaźnego za-
palenj,a żołądka i ielit namnaża się w hodow-
lach komórek nerki świni nie wywołując zmian
cytopatycznych mimo wielokrotnych pasaży.
Dalsze izolaty wirusa takie jak np. szczep
FS 216164, szczev SH i inne adaptou,ane d.o
]rodowli kornórek nerki lub tarczycy świni
ujawniły swe działanie cvtopatogenne (6. 15).
Na podstawie cech morfologieznvch. typu kwa-
su nukleinowego i właściwości fizvko-chernicz-
nych. wirus zakażnego zapalenia żoładka i jelit
u ślłriń (TGEV) za.Iiczony jest do rodzaiu Coro-
nauźrus (1). Niektórzy autorzy suqerowali wy-
stepowa-nie rvirusa pomocnika w szczepach
TGEV; ezynnik ten nie został jednak bliżej
zidentyfikowany (7, 22).

Dotychczas izolowane szczepy wiru-sa zakaż-
neqo,zapalenia żołądka i jetit u śvriń nie wyka-
zują zróżnieowania antygenowego, stanowiąc
ty,m pewien wyiatek wśród innych Coronauz-
rusóąl: zwierząt. W badaniu pokrewieństwa an-
tvgenowego między wirusem TGE a hemaglu-
tvnacyjnym wirusem zapalenia rnlzgu i rdze-
nia kregowego występującym u świń, Philip
i wsp. (27) wykazali pokrewieństwo antygeno-
we między tymi wirusami w odczynie precy-
pitacji w żelu agarowvrn, nie potwierdzająe
iednak powyższych wyników w odczynie zobo-
jętniania.

Wirus TGE jest silnie wrażliwy na działanie
promieni świetlnych, ulega szybko inaktywacji
w temperaturze pokojowej i wyższej, wykazlu-
jąc znaczną stabilność w niskich temperatu-
rach.

W warunkach naturalnych wirus zakażne-
go zapalenia żołądka i jelit wywołuje zakażenia
u trzody chlewnej a na infekcję wrażliwe są
świnie w każdym wieku, jednak ciężki prze-
bieg choroby, wysoką zachorowalność i śmier-
telność stwierdza się przede wszystkim u pro-
siąt. Nasilenie objawów, czas trwania choroby
i śmiertelność zależą w znacznym stopniu od
wieku prosiąt. W przypadku zakażenia w wie-
ku do 10 dni życia, śmiertelność jest prawie
1000/o, prosięta starsze magą przeżywać zaka-
żenie, jednak ich dalszy rozwój jest zahamowa-
ny. Objawy kliniczne u sztuk dorosłych są sła-
bo zaznaczone lub wcale nie występują. Ciężki
przebieg choroby stwierdza się czasami u ma-
cior karmiących, co spowodowane jest zakaże-
niem wysokimi dawkami wirusa z tacji ibliskie-
go kontaktu maciory z chorymi prosiętami.

karmowy i atakuje komórki nabłonkowe jelit
cienkich. łV wyniku replikacji wirusa trwają-
cej 4-5 godz. namnożony wirus uwalniany
jest do ślviatła przewodu pokarmowego a wraz
z nim zŁu.szczają się komórki zmienione,go na-
błonka. Po kilku cyklach replikacyjnych wiru-
sa większość wrażliwych komórek jest uszko-
dzona, co daje charakterystyczny ohraz zani-
ku kosmków jelitowych. Taki ,stan rnoże wy-
stąpić już po 24 godz. od zakażenia a szybkość
narastania zmian w przewodzie pokarmowym
zależy w dużej mierze od dawki wirusa, wieku
zwierząt, zjadliwości wirusa oraz ewentualnej

rnowym prosiąt otrzymywanych z ,siarą lub
rnlekiern maciory (14). Hooper i Haeiterman
(I7) zakażając izolowane odcinki przewodu po-
karrnowego prosiąt wykazali, że wirus TGE
narnnażał się intensywnie w jelicie czczym,

zmiany wtórne w postaci zaburzeń w trawie-
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niu i adsorpcji składników otaz
w wymianie wody i elektrol wiat-
łem jelita a krążeniem. P ę, że
przy pobieraniu mleka lub innej karmy przez

wodnieniem i zakwaszeniem organizrnu, wy-
niszczeniem i zaburzeniami w czynności serca,

Zdaniem wielu autorów wirus zakażnego za-
palenia żołądka i jelit u świń namnaża się
także w innych narządach i tkankach jak nn.
błona śluzowa jamy nosor,vej, migdałki, tcha-
wica, płuca, nerki, był on także stwierdzany v,le

krwi zakażonych śtviń (6, 15).

Główny,m rezerwuarem rvirusa jest kał ślviń
chorych i ozdrowieńców a pobieranie zakażo-
nego kału przez sztuki wrażliwe ur,vażane je;st

za najw ażnie j szą drogę zakażenia. Inf ekc j a mo-
że szetzyć się również drogą aerogenną lecz
tylko na ograniczonej powierzchni.

Jedną z interesujących obserwacji epizootio-
logicznych przy zakaźnym zapaleniu zołądka
i jelit u świń, jest okresorve występołvanie cho-
roby w sezonie jesiennynr, w zimie i wczesną
wiosną. Sezonowośc zakażeń można tłumaczyć
częściowo właściwościami wirusa, uiega on bc-
wiem szybko inaktywacji pcd działaniem tem-
peratury i światła rv ciepłej porze ioku.

W rvarunkach amerykańskich di-rzą rclę r,v

r ozpt zestrzenianiu chorob;. przypisu; e się szpa-
kom. Ptaki te w mie"siącach zimowych gToina,-
dzą się w chlewniach ,w poszukiwaniu pczyr.",ie-
nia i mogą przenosić wirus'na kart,czynac]l zg-
nieczyszczonych kałern świń chorych lub ozdrc-
wieńców. Ponadto stwierdzono, ze po sztl,tcz-
ny,m zakażeniu wirus za'saźnego zapalenia zc-
łądka i jelit świń wyd.alany był z przewodlt
pokarmowego szpaków przez 32 godz, co 6,,lziaci-
czy o jego namnażaniu. się u tych gostroclarz;,
(28). Wirus TGE może utrzymywać się takze
w przewodzie połłarmoviym psóvr, nie tracąc
swych właściwości zakaźnych, co udokunrento-
wano w próbie biologicznej na prcsiętach (26).
Odpowiedź immu-nologiczną pa zakażeniu wi-
rusem TGE stwierdzono u kotów, psów, szczu-
rów piżmowych, oposów i człowieka (13).

Rezerwuary zarazka w stadium między epi-
zootycznym nie są dokładnie poznane, główną
uwagę zwraca się na obecnośó lrezobjawowych
nosicieli i siewców wirusa, Wydalanie wyso-
kich koncentracji wirusa z kałem świń trwa
około B-9 tygodni po zakażeniu; możliwe jest
równoczesne występowanie przeciwciał zobo-
jętniających w przewodzie pokarmowyrn
i uwalnianie wirusa do jego światła, co w
znacznym stopniu utrudnia wykryvianie śu,iń
nosicieli i siewców.
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Chor,oba pęcherzykowa świń

Chorobę pęcherzykową świń stwierdzono po
raz pietwszy we Włoszech w 1966 r., Tozpozna-
jąc ją na podstawie objawów klinicznych jako
ptyszczycę u świń. Badania laboratoryjne pro-
wadzo,ne równocześnie w Instytucie Zooprofi-
lakiyki Eksperymentalnej w Brescia we Wło-
szech oraz Instytucie Badania Wirusów Zwie-
rząŁ w Pirbright w Wielkiej Brytanii nie po-
twierdziły wstępnej diagnozy klinicznej. Od za-
każonych świń wyosobniono wirus, zidentyfi-
kowany następnie jako wirus z todzaju Ente-
rouirus, rodzina Pżcornauidae, różniący się
szczegółami morfologicznymi oraz właściwoś-
ciami fizykochemicznymi od wirusa pryszczy-
cy, wirusa wysyp <i pęcherzykowej świń i wi-
rusa pęcherzykowego zapalenia jamy ustnej
(24).

Po kjlkuletniej przerwie nowe ogniska cho-
roby pęcherzykowej świń wystąpiły w Hong
Kongu w 1971 r. (23), a w latach l972l73 cho-
robę obser\^7owano już w wielu krajach euro-
pejskich, pod koniec 1973 r, również w Japonii
(9, 11, 1B, 25).

Jak wykazały dotychczasowe badania wirus
choroby pęcherzykowej świń odznacza się wąs-
kim spektrum zakaźnym, wywołując w warun-
kach naturalnych często objawowe zakażenia u
trzody chlervnei, zaś w warunkach laboratoryj-
irych u myszy i człowieka (2, 24), Badając
rvła ś c j r,voś c i zakaźne szcz epv It aly / 6 6 Nardell e-
mu i wsp. (24) nie trdało się wywołać objawów
chorobowych u bydła, osłów. królików, świnek
morskich i chomików. Powyższe dane potwier-
clzaia równjeż Dawe i r.vsp. (9) oraz Dheninne
i Dheninne (11) odnośnie izolatów UKl72
l, France/7?.

N{imo braku zakażenia u bydła na rolę prze-
zuwaczy w łańcuchu epizootycznym choroby
oęcherzykolvej świń zwrócili uwagę Burrows
i wsp. (4) rvykazując, że bydło i owce mogą
llec zakażeniu bezobjawowemu. U krów i owiec
zakażonych l.L-z?z kontakt z chorymi świńmi,
stl*rierdzono okresowe występowanie wirusa w
o;lrdle, kale i rnleku" Zakażen|e bydła nie mia-
ło charakteru, infekcji czynnej, nie stwierdzono
bowtem namnażania się wirusa ani wzrostu
miana przeeirł,ciał zobojętniających. Czynną
infekc,ie obserwowano u owiec, śwadczył o tym ,

wzrost koncentracii wirusa w niektórych tkan-
kach między 4 a 7 dniem po kontakcie oraz
odporviedź immunologiczna - wzrost miana
przeciwciał zobojętniających w surolvicy.

Wąskie spektrum zakaźne wirusa choroby pę-
cherzykowej stwierdzane żn tlżoo, obserwuje się
równiez w stosunku do komórek hod,ovranych
in uźtro. Infekcje przebiegające z tworzeniem
,sie zmian cytopatycznych wykazano bowiem
tylko w hodowlach pierwotnych i liniach ciąg-
łvch komórek nerki świni oraz fibroblastach
za_rodka śrvini. a po adaptacji, w linii ciągłej
komórek wątroby bydła (20, 24).
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Doświadczenia prowadzone pTzez Burrowsa
i wsp. (5) oraz Bro,wna i wsp. (2) wykazały, że
izolaty wirusa choroby pęcherzykowej świń
wykazują pewne zróżnicowanie antygenowe
oraz różnice w zjadliwości dla gospodarza na-
turalnego i zwierząt laboratoryjnych, Z bada-
nych siedmiu szczepów wyosobnionych w róż-
nych krajach sześć z nich wywoływało choro-
bę o podobnym obrazie klinicznym, podczas
gdy szczep Italy/66 powodował częste infekcje
bezobjawowe. Uchwytne różnice obserwowano
między szczepami ltaly/66, Hong Kongl7I
l Francel7?, jak i między każdym z nich a gru-
pą blisko spokrewnionych ze sobą szczepórł,
Italy/l2, England/72, Austria/?S. Cechy anty-
genowe i właściwości biologiczne czterech ostat-
nich szczepów pozwalają przyptlszczać, że ogni-
ska choroby z których zostały one wyosobnione
mogą mieć wspólne źrodŁo zakażenia. Na pod-
stawie różnic między szczepem France/?2 a in-
rryml szczepami wirusa choroby pęcherzykowej
świń wyosobnionymi w Europie w latach 1972/
73 można sądzić, ze ogniska choroby we Francji
nie były bezpośrednio związane z enzootiami w
pozostałych krajach europejskich,

Zdaniem autorów brytyjskich (2) występo-
wanie choroby pęcherzykowej świń w odleg-
łych od siebie krajach i pojawienie się dalszych
ognisk w odstępie kilku lat po pierwszym, su-
geruje, że rezerwuar zarazka istniejący v., bii-
żej nieokreślonej części świata, mogą stanowic
zwierzęta częściowo odporne a utrzymywanie
się wirusa w populacji tych zwietząt doprowa-
dziło do zróżnicowania jego właściwości anty-
genowych i biologicznych.

Badając przebieg zakażenia doświadczalnego
izo]atem Englandl72 (3) wprowadzono różne
koncentracje wirusa do piętek i wału- koronki
wrażliwym świniom. U większości sztuk zaka-
żonych tą drogą stwierdzano występowanie pę-
cherzy pierwotnych po 48 godz. od infekcji oraz
szybkie uogólnienie zmian cŁorobowych, Za-
każenia do tarczy ryjowej były mniej skutecz-
ne a donosowe lub doustne wprowadzenie wi-
rusa powodowało infekcje bezobjawowe wy-
krywane ibadaniem serol,ogicznym.

Najwyższe koncentracje wirusa u świń zaka-
żonych szttscznie stwierdzano między 2 a 5

dniem po infekcji, W wycinkach z gardła ,ł,i-
rus choroby pęcherzykowej był wykrywany
przez 7-12 dni, w kale przez 16-23 dni. Naj-
ważniejszym źródłem wirusa był jednak płyn
pęcherzyków skórnych oraz okrywający je na-
błonek. W materiałach tych je,szcze po 10 dniach
od wystąpienia zmian chorobowych koncentra-
cja wirusa była bardzo wysoka i wynosiła 106,9
jednostek łysinkowych, Wrażliwe świnie prze-
trzy,mywane lazem ze zwierzętami zakażony-
mi szybko uległy infekcji kontaktowej, co
stwierdzano już po 48 godz, Nie udało się
ustalić dokładnie drogi, którą wirus wniknął
do organizmu. Jednakże stwierdzenie wysokich
koncentracji wirusa w skórze i błonie śluzowej

przewodu pokarmowego, w porównaniu do
znacznie niż,szych koncentracji wirusa w błonie
śluzou,ej układu oddechowego, pozwala sądzić,
że zakażenie nastąpiło przez skórę lub układ
pokarmowy, co też najczęściej ohserwowane
jest w warunkach naturalnych.

Dotychczasowe dane wykazują, że poza ztnia-
nami w skórze lokalizującymi się najczęściej
w okolicy koronki i piętek, chorobie pęcherzy-
kowej świń mogą towarzyszyć objawy zapale-
nia mózgu i rdzenia kręgowego. Pierwsze do-
niesienie na ten temat pochodzi z ośrodka ame-
rykańskiego Plum Island Ani,mal Disease Cen-
ter, gdzie stwierdzano objawy nerwowe ze stro-
ny ośrodkowego rrkładu nerwowego u świń
zakażonych dożylnie wirusern choroby pęche-
rzykowej (cyt, za 21). W celu wyjaśnienia tego
zagadnienia podjęto doświadczenia prowadzo-
ne przez Monlux i wsp. (21). Grupę świń zaka-
żano dożylnie szczepem Hong Kong/?l i skrwa-
wiano początkowo w odstępach 2-dniowych a
od B dnia po zakażeniu co kilkanaście dni. Po-
za zmianami w skórze okolicy koronki i błonie
śluzowej języka, obserwowanymi tak makros-
kopowo jak i mikroskopowo, stwierdzano zmia-
ny histopatologiczne w ośrodkowym układzie
nerwowym, wskazujące na rozsiane zapalenie
mózgu i rdzenia kręgowego. Nasilenie zmian
w mózgu u poszczególnych sztuk było różne,
występowały one począwszy od drugiego dnia
po zakażeniu, manifestując się na,isilniej szóste-
go dnia po infekcii. Zrniany zapalne w rdzeniu
kręgowym byłv słabiej wyrażone. Obraz mi-
kroskopowy odznaezał się obecnością okołona-
czyniowych nacieków limfocytarnych oraz roz-
plemem komórek glejowvch. Monlux i wsp,
(2l) podkreślaią, że zmianom zapalnvm w
ośrodkowym układzie nerwowym u świń zaka-
żonych szczepem Hong Kongl7I w zastosowa-
nej orzez nich da,ł,ce nie towarzyszyły wyraż-
ne obiaw}r kliniczne charakterystyczne dla za-
palenia mózgll i rdzenia kręgowego. Brak ob-
jawów klinicznych w przytoczonych badaniaeh
autorzy odnoszą między innymi do zbyt nis-
kiej dau,ki wirusa"

Alltorzy amerykańscy w publikacji z 7974 r.
(21) podkreśIają, że zapalenie m6zgu i rdzenia
kręgowego nie towarzyszy naturalnym przy-
padkorn choroby pęcherzykowej u śrviń, z da-
nvch nieopublikowanych wiadomo jednak, że
silnie wyrażone objawy zaburzeń ze strony
ośrodkowego układu nerwowego mogą wystę-
pować w przebiegu choroby pęcherzykowej rr
znacznego odsetka tuczników i maeior.

Szybkie rozprzestrzenianie się choroby pę-
eherzykowei wśród świń spowodowane jest z
jednei strony ich dużą wrażliwością na wpro-
wadzenie wirusa do skóry lub ibłony śluzowej
przewodu pokarmowego, z drugiej zaś zr'aczr'ą
onornością wirusa na działanie czynników śro-
dowiska zeu,nętrznego i ,,ł,ielu śr,odków odka-
żających (16).

Z, racii odporności na działanie środowiska o
pH kwaśnvm jak i zasadowym, wirus choroby
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pęcherzykowej świń odznacza się wybitną prze-
żywalnością w mat rzęcych. W
tuszach zakażonych ymywanych
w temp. -20o, nie wyraźnego
spadku miana zakaźnego wirusa prŹe, ca)y
okres badań, wynoszący 11 miesięcy. Przeży-
walność wirusa w nawozie przy temp. I2-17oC
wynosiła 13B dni (B),

Szybkie rozprzestrzenianie się zakażeń wiru-
sem choroiby pęcherzykowej tak przy bezpo-
średnim kontakcie świń z chorymi iak i za po-
średnictwe m zakażonych odpadi<ów kuchennych
i zanieczyszczonych środków transportu po-
twierdzają dane terenowe.

Analiza enzootii choroby pęcherzykowei świń
w V/ielkiej Brytanii wykazała, że pierwotnvm
źródłem infekc,ii były zakażone odpadki kr-r-
chenne użyte jako karma dla świń; ogniska
wtórne powstały głównie przez pTzerzuty świń
z zapowietrzonych chlewni, przewóz świń w
zakażonych środkach transportu i karmienie
świń zakażonymi pomyjami (30).

Na uwagę zasługuie obserwacja z którei wy-
nika, że wirus choroby pęcherzykowej świń nie
rozprzestrzenia się intensywnie drogą aerogen-
ną (29), W badaniach na temat wydzlielania wi-
rusa do powietrza otaczającego chore świnie
stwierdzono, że wirus związany ibył głównie z
dużymi cząsteczkami w powietrzu, maiącvmi
średnicę powyżej 6 mikronów. Znaczna średni-
ca cząstek, z którymi związany jest wirus cho-
roby pęcherzykowej świń, sprawia, że utrzy-
mywanie się ich w powietrzu ,iest nożliwe tyl-
ko przy silnych wiatrach. Dalsza analiza enzo-
otii choroby pęcherzykowej świń w Wielkiej
Brytanii wyka_zała. że tylko 2 ze l03 ognisk
choroby ł-nozna bvło przvpisać przedostaniu się
zarar-ko. na teren fermy wTaz z powietrzem (29).
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,,APIER-RE N., I-ARVIEBE s.. MAĘ§oLAIs G.:
Wpłyrv wieku cieląt na tlonoscwe szczepie.ria prze-
ciwkq za!łażnen.tr zapaleniu nosa i tchawicy bydła
i parainfluenzy-3. (L'ilrflrrence dc l'age rle vcaux sllr
lrlle progralnrne de vacciłration intra-nasale contrc
le rhiłro-ttacheite inf cctieuse trovi.nc et Ie para-in-
ftrucnza-3). Can, vet. J. 16, 71-75, 1975 (3\.

Rarlania nad wpływem rvieku cieląt na skuteczność
donosoweĘo szczepienia skojarzoną szczepionką orze-
ciwko zakaźnernu zapaleniu nosa i tcha-wicy bydła
i parainfluenzie-3 przeprorvadzono na 8-i?-t-iqodnio-
wych cielętach ,"v trzech gospoda_rstwach. 141 cieląt
poddano szczepieniu, zaś 35 c,ieląt stanow-ił. grupę
kontrolną. Po 7-B dniach po szczepieniu oobierano
wymazy z jamy nosowej do izolacji wirllsów szczo-
pionkowych, oraz krew do określenia miana w od-
czynie seroneutralizaci,i ;w przypadku rłlirusa IBR
i odczynie zaha owania hemaglutynacj.i w przvpad-
ku wirusa pI-3 u większości sztuk po szczepieniu
vrystęoowały wycieki z jarny nosowej i wzrost eiepło-
ty ciała. Na 84 badane sztuki w 23 prz,zpadkach wy-
izolowano z wymaz:u z jam_v nosorvei -wirus IBR ,i w
3 orzvpadkach wirus PI-3. Wzrost miana srvoistvchprzeciwciał dla rvirusa TBR zanotowano u 3 i dla
PI-3 u 2 cieląt.

G.
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F[]JI§AK{ Y.. SI]G,IMOEI T_. MoRI}xoTo T., MII]-
BA Y., KAW.ĄHAMI Y., NEKANO I{.: Uodpornianie
świń atcnuov/&Byil szczcpem s- wirusa japońskiego
ząpalcłia mózgu. (Xmtnunization of pigs with thc
ałtenuatcd §- strain of iapanese cncerrhalitis virus).
Natn. Inst. Anim, Hlth Qt. Tokio 15, 55-60, 1975 (2).

Atenuowany szczep S- rł,irusa japońskiego zapale-
nia mózgu świń otrzymano na drodze seryjnych pasa-
źv zjadliwego szczepu na pierwotnej hodowli tkanko-
wej nerki bydlęcej w temp. 30oC. Jednomiesięczne
prosięta i 5-9-miesięczne maciory ciężarne im,nuni-
zowano dawką 106,5-107,5 TCID5. wirusa atenuowa-
,nego. U orosiąt po iednorazowym szczepieniu miano
przeciwciał w odczynie SN tub HI v,r okresie 2-9 ty-
godni wzrastało do ponad 1 : 10. Maksymalnc ,miano
wynosiło 1 : 320. U prosiąt szczepionych dwukrotnie
miano swoistych przeciwciał wynosiło w odczvnie HI
1 : B0-1 : 640, przy czym u niektórych sztl,1k utrzymy-
wało się ono w granicach 1 : 80-1 : 160 przez okres
ponad 6 tygcdni. U prosiąt, które w chwi]i zekaże-
nia doś,"tziadczalnego zjadliwyra szczepein w dawce
101,5-105,5 TCID'' wykazywały miano powyżej 1 : 10
nie występowała wiremia. U macior ciężarn),ch im-

dawką 107,0 TCIDso szczepu S- po chal-
ną dawką zjadliwego szczepu nie do-
każeń i padnięć.
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