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CHOROBY ZAKAZNE l lNWAZY)NE
ZDZIS.LAW LARSKI

Olsztgn

Wzrost liczby wirusowych jednostek choro-
bowych zarowno u ludzi, jak i u zwierząt, ma
kilka przyczyn. Ptzede wszystkim usprawnie-
nie metod diagnostycznych pozwala wykazac
wirusową etiologię niektórych schorzeń zna-
nych od dawna. Pojawiać się też mogą nowe
choroby jak na przykład w ostatnich latach
choroba pęcherzykowa świń, wywołana przez
nieznany dotąd wirus. Także chemiczne i fi-
zyczne zanieczyszczenia środowiska zwierząt
i ludzi mogą powodować występowanie chorób
wywołanych przez wirusy, ktore dotąd dawa-
ły jedynie zakażenia bezobjawowe. Nawet ko-
rzystne zmiany związane z postępem cywili-
zacyjnym mogą prowadzić do wzrostu liczby
jawnych klinicznych zakażeń. Między in,nymi
poprawa warunków higienicznych powoduje
przerwanie naturalnych łańcuchów zakażen
bezobjawowych, warunkujących rozwój odpor-
ności przykłady tego stanowią choroba
Heinego-Medina oraz zapalenie mózgu i rdze-
nia drobiu (11). Dalszy czynnik to duża pla-
styczność adaptacyjna niektórych wirusów.
Typowy przykład stanowi zmiana tropizmu
wirusa otrętu bydła, który w specyficznych
warunkach, nie mając możIiwości przenosze-
nia się drogą płciową, natomiast łatwą dostęp-
ność do układu oddechowego adaptował się do
niego i nabył cechy pneumotropowe (15); po-
jawiło się nie tyle nowe schorzenie - zapale-
nie nosa i tchawicy bydła - IBR (,,infectious
bovine rhinotracheitis"), co nowa postać kli-
niczna zakażenia wirusem otrętu o zmienio-
nym tropizmie. Obserwuje się też naturalną
adaptację wirusów do nowych gospodarzy
przełamywanie ,,bariery gatunkowej" - przy-
kłady stanowią wirusy nowotworowe drobiu,
o także przypadki izolowania w Norwegii wi-
rusa otrętu bvdła od świń (18).

Występowanie w ostatnich latach coraz
częstszych masowych, wysoce śmiertelnych
zachorowań świń na tle zakażenia wirusem
zapalenia mózgu i rnięśnia sercowego 

- 
EMC

(encephalomyocardltźs), będącego enterowiru-
sem myszy (3), tłumaczy się postępującą adap-
tacją i wzrostem zjadliwości dla świń niektó-
rvch jego szczepó.w (|7). Z uwagi na powolne
lecz stałe rozszerzanie się tei choroby wydaje
się celowe zapoznanie z nią i-raszych lekarzy
weter;.naryinych.

Rys historyczny. Pierwszy ptzypadek wybu-
chu choroby wywołanej przez ten zataze|<

stwierdzili w 1958 r. w Panamie Murname i
wsp. (16). Padło łvtedy w okresie 20 dni
30 świń w jednym stadzie mieszczącym 300
świń w wieku 3-5 miesięcy. Nie stw,ierdzono
przypadków padnięć u świń w przyległym
stadzie, oddzielonym tylko wąską dróżką.
Świnie często obserwowano, ich stan zdrowia
nie budził zastrzeżeń. Większość padnięć na-
stępowała w nocy i tylko jeden raz udało się
zaobserwować stan agonalny u jednej świni;
wystąpiła u niej nagła zapaść, ciężka dusznośc
i śmierć w ciągu kilku minut.

W 1960 r. pcjawiła się ta choroba w USA
na Florydzie w dwu fermach (7). W jednej z
B0 nie odłączonych od macior prosiąt 6-tygod-
niowych padło 30, w drugiej zachorowało
5 świń około S0-kilogramowych i cztery z nich
padły. Jak wynikało z wypowiedzi tamtej-
szych terenowych lekarzy wet., przypadki
takie występowały tarn już 2-3 lata wcześ-
niej, lecz przyp.isywano je jakimś nieokreślo-
nyrn zakażeniom bakteryjnvm.

W latach 1960-1965 często stwierdzano
takie zachorowania świń w USA, potwierdzone
izolowaniem wirusa EMC (6), jednak w wielu
przypadkach trudno było określić istotną rolę
samego zarazka w chorobotwórczości i śmier-
telności z uwagL na r,ównoczesną obecność w
środowisku chorych zwierząt insektycydów,
fosforu (trucizna na szczury, szczury zatrute)
i innych substancji mogących komplikować
proces chorobowy (B).

W 1966 r w pobliżu Panama City na jednej
fermie padło 14 odłączonych prosiąt 2-3 mie-
sięcznych; po dwutygodniowej przerwie cho-
roba pojawiła się tam ponownie u 40 prosiąt
nie odłączonych i 36 z nich padło; świnie w
innych pomieszczeniach tej samej fermy nie
chorowały (9).

W 1966 r. Gainer i wsp. (B) przeprowadzili
dokładne kliniczne, wirusologiczne i epizootio-
logiczne badania ogniska tej choroby; padły
tam 42 zwierzęta z 57, w tym 31 w grupie
pro,siąt 6-tvgodniowych, 10 z 16 świń S-mie-
sięcznych i jedna z 7 macior. Szczegółowe ba-
dania pozwoliły jednoznacznie wykazać choro-
botvr,órcze działanie wirusa EMC.

W 1970 r. stwierdzono pierwszy ptzypadek
wybuchu choroby w Australii (2) w fermie,
w której ze 168 młodych świń (w wieku 2-12
tygodni) padło 76 w okresie trzytygodniowym.
Śmiertelność w poszczególnych miotach wa-

Zochorowonio świń wywolone przez wirus
zopolenio mózgu i mięśnio sercowego (EMC)
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hała się od 28 do 1000/o; w tym samym czasd.e
zanotowano przypadki tej choroby w 5 innyclr
fermach. Ci sami autorzy (1) przebadali w 1a_-

tach 1970-1971 próbki pobrane od 49 padłych
świń z 29 ognisk, gdzie Łącznie padło 277 zwie-
rząt; określono także szczegółowo chorobo-
twórczość wirusa dla świń po sztucznym za-
każeniu (13).

W 1977 r. E1VIC u świń wystąpiło na Kub,j,e
(I2) 

- śmiertelność wynosiła u prosiąt l-T
dniowych 50/o, a u 8-32 dniowych 11%.

Brak dotąd doniesień na temat tej choroby
z innych krajów. Dane z Wielkiej Brytanii (J,'/)

wskazują Da zr)aczne tozprzestrzenienie tam
bezobjawow,ego zakażenia wirusem EMC u
świń - ponad 280lo tych zwierząt z różnych
części kraju wykazuje obecność w surowicy
przeciwci,ał precypitujących i zobojętniających
wirus; ptzypuszcza się, że -lrrak przypadków
klinicznych jest następstwem mniejszej zjadli-
wości szczepów brytyjskich.

Wirus F,N,IC. Zarazek ten należy do pod-
grupa enterowirusów w grupie Pl,cornauirus;
jest to enterowirus myszy (3), zaliczany daw-
niej do wirusów parapoliomielitycznych (10,
20). Jego szczepy - Columbia - 

SK, NIM,
i\{engo i inne, izolowane w różnych częściach
świata, uważano pierwo,tnie za odrębne wiru-
sy. Bardziej szczegołowy opis właściwości
omawianego wirusa p,odano w innym opraco-
waniu (11). Naturalnym rezerwuarem zarazka
są gryz,o,nie, same ulegające na ogół tylko bez-
objawowym zakażeniom, ale stano,wiące fuódło
zakażenia dla wielu gatunków zwierząt i czło-
wieka. Wydalanie wirusa następuje z kałem
przez bardzo długie okresy czasu, Zarazek
izolowano od człowieka (m, in, w RFN od
dzieci z ńżnyrnl, chorobami nerwowymi),
rnałp, szczurów, koni, bydła, świń, wiewiórek,
a takze od słoni w ogrodach zoologicznych.
W Wielkiej Brytanii stwierdzono epidemiczne
wybuchy choroby z objawami nerwowymi
(porazenia kończyn tyinych) z dużą śmierteł-
nością u rudych wiewiórek; izolowany zata-
zek wykazywał właściwości wirusa EMC, lecz
nie aglutynował czerwonych krwinek (21). Na-
turalne zakażenie wirusem EMC u rnaŁp człe-
kokształtnych trzymanych w niewoli wyra-
zać się może zapaleniem mózgu i mięśnia ser-
cowego; w przypadkach zachorowań ludzi pro-
ces chorobowy dotyczy ośrodkowego układu
nerlvo\Mego bez zajęcia mięśnia sercowego,
podobną lokalizację stwierdzono u konia.
Ostatnio opisano B przypadków śmierteinego
zakażenia wirusem EMC u słorri afrykańskich
w dwu ogrodach zooJ,ogicznych w USA
zmiany patologiczne rozwinęły się w sercu
(19); kilka przypadków nagłych padnięć iwów
karmionych mięsem tych słoni spowodował
prawdopodobnie też wirus EMC. W przypad-
kach rozwoiu klinicznego procesu chorobowe-
go ! gryzoni, zarówno po naturalnym jak i
sztucznym zakażeniu, na pierwszy pian wysu-
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wają się objawy zajęcia układu nerwowego.
U bvdła zmiany ograniczają się do mięśnia
sercowego, podobnie jest u świń.

Nie wyjaśniono riotąd przyczyny róznic tro-
pizmu wirusa EMC u poszczegclnych rodza-
jó,w zwierząt. Craighead (a) wykazał niejedno-
rodność populacli omawianego wirusa i uciało
mu się wyosobnić z niej du,a warianty -neurotropowy ,,E" i miokardiotropowy ,,M".
h{ozliwe, że u różnych gatunków zwi,erząt je-
den z tych wariantów znajduje lepsze niż
d_rugi warunki do narrrnażarlia się i przejawia-
nia chorobotwórczego działania.

Frzedstawione daiej dane ciotyczące epi-
zootiologii, przebiegu klinicznego, zmian pato-
lcgicznych i rozpnznawania pochodzą z prac
wymienrio,rrvch już autorów pierwszych opisów
tego schorzenia (1, 2, 6-8, 13, 16).

Epizootiologia i klinika. Zródło wirusa po-
woduiącego zakazenia u świń nie jesi całkowi-
cie jasne. Wirus EMC izolowano co praw,da
zawsze od myszv i szczurów w fermach, grizie
występowała choroba, jednak po wytępieniu
gryzoni nie zawsze ńastępował spadek liczby
nowych zachorowań (1). Również przyjrno-
wane dawniej przenos,zenie się zakażenta ze
ślvini na świnię przez kał wydaje się obecnie
mało prawdcpodobne w świetle wyników do-
świadczeń, w których trzymano razem chore
i zd_rowe zwierzęta w bardzo niehigienic:znycll
warunkach (13); także badania i]ości wirusa
w kale świń i gryzont wykazały, ze dla wy-
wołania zakażenia per os (śmiertelność ponaci
500io uzyskuje się po dawce 106TCID50) ko-
nieczne byłoby pobranie olbrzymich ilości
kału (1-10 kg). Najprawd_opodobniej natu-
ra7ne zakażenie następuje przez zjadanie przez,
świnie zakażonych gryzoni, co wykazano do-
świadczalnie,

Chorobę stwjerdza się w różnych warunkach
utrzymania. i żywienia zwterząt, najczęściej
chorują świnie w wieku 3-16 tygodni, lecz
stwierdzano jej przypadki u prosiąt S-dnio-
wych, a nawet młodszych (i2), jak też u zwie-
rząt starszych, nawet u dorosłych macior.

Okres inkubacji wynosi 3-6 dni - okre-
ślono go co prawda w doświadczalnych pró-
bach zakażenia, lecz stosując naturalną eks-
pozycję, podając z karmą padłe zakażone rny-
szy. Początek choroby jest często rrieuchwyt-
ny - przy naciostrym przebiegu zwierzęta
nagle pad.ają 1ub znajduje się je martwe.
Objawy kliniczne wyrażają się apatią, bra-
kiern łaknieni,a, drżeniem, wzrostem tempera-
tury ciała do 41oC, dusznością, porażeniami
i wymiotami. Smiertelność jest zwykle bardzo
duża, Iecz waha się znaczrlie, od kilku procent
do ponad 50ło a nawet sięgać może w rzad-
kich przypadkach 1000/o; na ogół jest t
większa, im młodsze są chore zvłierzęta.

Zmiany anatomo-patologiczne. Ponieważ
choroba ma przebieg bardzo szybki, kondycja
padłych świń jest dobra. Po otwarciu zwłok
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stwierdza się puchlinę opłucnej, osierdzia i
wo,dobrzuszne, przekrwienie i obrzęk płuc,
wątroba jest albo normalna albo ciemna, lek-
ko obrzękła, mięsień sercowy wiotki i blady,
ptzy czym zmiany te stwierdza się w komo-
rach, a nie w przedsionkach. Bladość ta może
być ogniskowa lub roz7ana, a zaznaczona jest
wyraźniej w prawej komorze. Niekiedy brak
innych zmian w selcu, jednak zwykle stivier-
dza się ponadto rozsiane białe lub ż6łtawe
ogniska, mniej lub bardziej liczne, średnicy
2-10 mm, mieszczące się tuż pod nasierdziem,
lecz sięgające też, w głąb mięśnia sercowegc.
Niektóre z nich mają kredowo-białe centra
zwapnienia. Opony mózgowe mogą wykazywac
lekkie przekrwienie.

Histologicznie zmiany odpowiadają ostremu
zapaleniu mięśnia sercowego z naciekami ko-
mórek okrągłych (Iimfoidalnych). Zmiany
martwicze mają charakter zarówno ognisko-
wy, jak i rozlany, W ogniskach zapa,lnvch
częściej następuje rozpuszczenie (iiza) martwi-
czycł,l włókien mięśniowych ntż zwapnienie,
w pojedyńczycb, przypadkach stwierdzano za-
stępcze zwłóknienie (1). Najwyraźniejsze są
zrniany w ścianie stożka tętniczego, a na-
stępnie kolejno słabsze w przegrodzie między-
komorowej, mięśniu brodawkowym przegrodo-
wym i lewym tylnym; w ścianie przedsionka
stwierdza się je bardzo rzadko i tylko bardzo
słabo zaz.naczone, brak ich w zastawkach
i duż5zch naczyniach. Z:n'ian zapalnych w móz-
gu brak lub są tylko nieznaczne.

Rozpoznanie różnicowe, Acland i Littiejohns
(1) zwracają uwagę na inne choroby świń,
wykazujące kliniczne i anatomo-patologiczne
podobieństwa do EMC, a mianowicie chorobę
obrzękową, niedobór witaminy E i selenu,
chorobę ,,serca morwowego" i pryszczycę.
Przy chorobie obrzękowej brak jest makro-
skopowych zmian w sercu, przy niedoborze
witaminy E i selonu może występować bla-
dośó mięśnia sercowego, jednak stwierdza się
też zmiany w mięśniach szkieletowych oraz
bladość wątroby, nie występujące przy EMC.
Zmian chorobowych włośniczek, występuią-
cych zarówno przy iriedoborze witarniny E i
selenu, jak tez przy chorobie ,,serca morwowe-
go" brak iest przy EMC. Bardzo ważne jegt
podobieństwo zmian w selcu świń przy EMC
i wywołanych ptzez wirus pryszczycy, zarów-
no terenowy, jak też przez jego szczepy szcze-
pionkowe atenuowane dla bydła; informacje
dotvczącą tych ostatnich opieraią Acland i
Littlejohns na dan5,ch Burrowsa z 7964 r.
Ponieważ zrniany te są często nie do odróż-
nienia, w przypadku gdy wvchodzić może w
rachubę EMC i pryszczyca, konieczne iest
rozpoznanie wirusologiczne identyfikacia
wirusa.

Diagnostyka wirtl-solo1lczna (wg 1). Przed
otwarciem zwłok r,vskazana iest ich po-
wierzchniowa dezynfekcja (np. przez zanurze-

nie w roztworze podchlorynu sodu -1200 ppm w przeliczeniu na chlor. Próbki
2 . 5 gramowe pobiera się z różnych narzą-
dów, przede rvszystkim jednak z mięśnia pra-
wej komory serca oraz ze śledziony, -uvątroby,
mózgu (w tym też r.rrcżdżku i rdzenia przedłu-
żonego); można również pobierać kał.

Sporządzoną z pr,óbek 107o-ową zawiesinę na
PBS z dodatkiem 50C0 jedn. penicylinv i
5000 mcg streptomycyny wprowaciza_ się do-
otrzewnou,o myszom około 25-gramowym lub
zakaża się hodowle komórek. Inokulowanr-,
zwierzęta observluje się przez 14 dni co naj-
rnniej dwa razy dziennie. Okres inkubacji wy-
nosi około 4 dni, a śmierć moze nastąpić nagie
lub też poprzedzają ją następujące objawy --
nastroszenie okrywy włosowej, posuwanie się
krótkimi skaczącymi ruchami, zgarbienie krę-
gosłupa, drgawki, porazenie tylnych częscl
ciała. Smierć następuje najczęściej w ciągu
7 dni. Po pa.sazu wirus można przenieść na
hodowlę komórek dla wykonania identyfikacji.

Izolacia wirusa w hodowlach kornórek.
Wiru.s namnaza się w ,"l,,ielu komórkach
nerki małpy, embrionalnej nerki człoTvieka,
nerki cielęcia, chomika, linii ciągłej HeLa
i KB, lecz najlepiej w nerkach myszy, zarr:dkil
kurzego i fibroŁlastach zarodka myszy (14)
Te ostatnie stosowali Acland i Littieiohns (1),
Płyn odżvwczy wzrostowy stanolvił płyn
Ifanksa zawiera jący 0,50/o hydroIizatu 1aktal-
buminy, 0,10ll wyciągu drożdżowego i 100lr su-
rowic5z b5,dlęcej. Płyn odzyrNczy utrzymującv
różnił się tvlko zmniejszoną ilością surowic\-

- 2010.

Po zakażeniu łrodowli do płvnu, utrzyrnują-
cego inkubuje się ie ,,łz sposób stacjonarny w
35o C. Efekt cytopatyczny w postaci kurczenia
się komórek i piknozv poiawia się w ciągu
2-3 dni, a po dalszych 24 godzinach nastę-
puie zupełne odklejenie się warstwy l<omórek.
Ilość rł,irusa ,iest naiwiększv w sercll, gdzie
osiąga on stqżenie 105,5 - 107,5 TCtrD5O/g tkanki.

Identyfikację zarazka wykonuje się przy po-
mocy odczynu seroneutralizacji ze stałą daw-
ką znanej dodatniej surowicy świni lub kró-
lika, pobranej w 14 dni po iednorazowym
wstrzyknięciu mu domięśniowo około 103
TCID5O wirusa. Mieszaninę badanego wirusa
i znanej surowicy ttzyma się w 37o C ptzez
1 godzinę przed inokulacją wrażIiwych podło-
ży biologicznych indeks neutralizacji w
hodowlach komórel< oblicza się po 3 dniach
obserwacji, pTzy !życiu myszy po 14 Cniach
(14). Poniewaz wirus EN{C ma własności he-
maglutynacyjne wobec krwinek barana, iden-
tyfikację wykonać mozna również w odczynie
zahamowania hemaglutynacji (5).

Rozpoznanie zakażenia na podstawie dwu-
krotnego serologicznego badania (par surowic

- z ostrej fazy i z okresu rekonwalescencji)
ma stosunkowo rzadkie zastosowanie z uwagi
na zwykle bardzo szybki śmiertelny przebieg
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choroby u świń. Za dodatni uwaza się co naj-
mniei 4-krotny wzrost miana przy metodzie
stałej dawki wirusa lub wzrost indeksu
neutralizacji o 2 1og przy zastosowaniu stałej-
dawki surowicy (14).

Badania serologiczne (przeglądy) popu}acji
świń wykonać można przy pomocy odczynów
zobojętn ania, hamowania hemaglutynacji, pre-
cypitacji w żelu (l7) oraz odczynu latekso-
wego (20). Używa się dowolnego szczepu rvi-
rusa EMC, gdyż wszystkie są antygenowo
identyczne. Z tego ostatniego wzg]ędu uzyska-
ne wyniki pozwalają jedynie zorientować się
co do rozprzestrzenienia zakażeń bezobjawo-
wych u świń (także u innych zwierząt domo-
wych oraz schw}tanych gryzoni w danym
gospodarstwie), natomiast nie dostarczają żad-
nych danych o zi_adliwości wywołującego je
Szczepu.

piśmiennictwo
l, Acl&nd H, M, Littlejohns I. R.| Aust. Vet. J
2. Acland II. M., Littlejohns l R,, wolke], R

J.46,34B,1970

Intensywny rozwój hodowli bydła i świn w
naszym kraju przy równoczesnym uprzemysło-
wieniu metod produkcji zwierzącej, stworzył ko-
nieczność rozwiązania problemu prawidłowego
zagospodarowania gnojowicy, pochodzącej z du-
zych ferm. O ile zagadnienia związane z tech-
niczną i agrotechniczną stroną tego problemu są
ostatnio tematem licznych prac, o tyle aspektom
sanitarno-weterynaryj nyrn zużytkowania odcho-
dów zwierzęcych poświęca się stosunkowo nie-
wiele uwagi. Chodzi tu głównie o przezywalność
w gnojowicy chorobotworczycL' drobnoustrojów,
które mogłyby zagrozić zdrowiu złvierząt i lu-
dzi.

Dane z piśmiennictwa lvskazują, że pałeczki
Brucell,cl clbortus rnogą przeżywać w gnojowicy
35-72 dni, a drobnoustroje z rodzaju Solmo-
nell.a nawet do 300 dni (5). Co się tyczy prątkó-v
kwasoopornych, to badania Larsena (4) wykaza-
ły, że prątki Johne'a są w stanie przeżywać w
kale okres 9 miesięcy, a gnojowica zawierająca
te zatazl<i wykorzystana do zraszania łąk i pa-
stwisk, może być źródłem infekcji dla młodego
bydła. Brak jest natomiast danych co do prze-
żywalności w płynnych odchodach zwierzęcych
innych chorobotwórczy ch mykobakterii.

Celem niniejszej pr]acy było określenie czasu
przeżywalności niektórych prątków kwasoopor,-
nych w gnojowicy pochodzącej z rożnych typóvr
ferm bydła i świń. Równocześnie oceniono przy-
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datność do tego rodzaju badań 4 wybranych
podłoży bakteriologicznych, uzywanych do izo-
lowania i hodowli prątków kwasoopornych.

M,ateriał i rne;tody

Gnojowioa uży,La do badań pochodziła z Łr,zeeh
obiektów: 1) Gospodarstwo O - prowadzi odchów
cieląt oraz młodego bydła rzeźnego. Cielęta żywione
były mlekiem churdym, wzbogaconyrn dodatkiem Bovi-
tanu, sianem łąkowym oraz mieszanką C. Bukatom
r,vagi powyżej 150 ke po,dawano wywar gorzełnriany,
kiszo,nkę z kukur/dzy, siano oraz mieszankę T.; 2) Go-
sprodarstwo A - o,tlor,a bydła mlecznego, żywionego
kiszonkami z wysłodków lub ży'ta oraz sianem i sło-
mą. W obu gosptodars,ttvadh budynki inwentarskie były
typu tradycyjnego, grrojowica była usuwana kanałami
na zasadzie samospł/wu. W kotrektoraCh śc,ielko,wych
gnojowitcę przetrrzymywano średn o prrzez okres 1-2
miesięcy. 3) Obierkt M - ferrna prze,m;rsłowego tuczu
świń typu ,,Gi-Gi". Zywienie zwterząt opierało się na
mieszankaioh paszowych typu ,,Star,ter" i ,,Prestart".
Bu]d}rnki fermy zaopa,trzone były w automatyczne
lrzĄdzenia do usuwania odchodów tra,nsporbowanych
rurociągami do zakładu utyiizacyj,nego, Gno,jowri,cę do
badań po ierano ze stu,dzienek ściekowy,ch przed do-
prowadzeniem do nich ścieków pochodzących z innych
części fermy, takioh jak hal,a uboj,owa, obiel<ty admi-
nilśtrarcyjne,ińp. po,mieszczenia chlewni spłuikiwano co
5-6 dni 30/o roztworem Pollena-Jod K, w ilości 2 li-
tly roztworu na 160 ms ście,ków.

Gno jow,ice pochodzące z poszczegółnych obie'któw
pobierano do płast,ikowych pojemrniików i badano je
wstępnie na obecność prQtków kwasoopornych. W tym
celu 5 m1 próiblki poddawano hornogenizacjii metodą
szczawianową i plosiervano na 3 podłoża Lowensteina-
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