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Botul1wykłą Xt'"",13działani wytwo_

rvch postaciach schorzenia odbywa sie rozwój
]aseczek C. botulinunr i produkcja toksyny wsamy Do
form nale(,,Wo , 

-f ant IB)
7w_iązanv niemowląt(,,Sudden 

- SIDS),w tych sc botulinum
wv_stępuią w nowej, dotvchczas mało znaneiroli etiopatogenetycznei (36). Przedstawienie
tei właśnie problematvki jest ce]em rrinie.jszeqo
artvkułu.

. 
Botulizm przyTarrny (WB)

nostką chorobową,op (11. 16, 19. 20, 33.42 no zaledwie 2I za-
chorowań (42). Ostatnio .iednak częstotliwośó
wvkrywania WB wzrosła w USA do 3-4 przy-
padków rocznie (101), co w odniesieniu do mi-

, "Łlffifi:?;
p acjentów doI z dużei ak-
tywności ruchowei dzieci i zwiększoneqo u nich
ryzyka do urazów (11). Wielu autorów pod-
kreśia szczegóiną rolę skomplikoŃanych 'zła-

11ań w patogenezie botulizmu przyrannego (19.
20, 33. 43. 59, 97). Powstaie o,n iako specyficzne
powikłanie powypadkowych ran, kłutych i szar-
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panYch (1

spowodow
te charak
czycll, prz

+

a ,oddziaływuje popTzez
ie iowei trans,mis,ii - w

mięśnia (i6, 37).

Botulizm niemowląt (IB)

Czas i-nkubacji w botuliźmie plzyrannym,
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z wi daią się wykazać uo,świa ti. u myszv (91)
(64). na zakażenió t<on-

wencionalnvch myszy doposłych wvstępowała

Wei mięŚni ,iak,o następstwo zablokowania ich

sam specyficzny przebieg bottrlizmu inńemo-

Svndrom nagłei śmierci niemowląt (SIDS)
SIDS ,iest wviątkowo złożnnym syndro,nrem
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(89). Dotvchczas bowiem b,eztlenowce tego se-

rotvpu występowałv w procesach chorobowy,ch

cz.rnniki ograniczania zakażeń jak i ich ryzv-
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ynamlcZnle
jetrit (prze-
wydzielni-
daią się w

znacznym stopniu warunkowaó występowanle
infekcvjnvch form IB i SIDS botulizmu (5,

6, 36).
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JACEK WÓJCIK

Na przełomie lat 1976-1977 w licznvch fer-
mach- na terenie Anglii i Belgii obserwowano
u świń występowanie nowego syndromu bie-
gunkowego, którego przebieg w stadzie był
bardzo podobnv do TGE. Chore zwierzęta wv-
kazywały bowiem silną wodnistą biegunkę, u-
trzvmującą się 3-4 dni, u niektórych wy-
stępowałv również wymiotv. choroba szerzyła
się w poszczególnvch fermach stopniowo, po
czym po 3-4 tys. samoistnie ustępowała (15,
16, 2S\. Zapadałv na nią zwierzęta w kazdei
grupie wiekowei, iednakże śmiertelność była
znacznie niższa aniżeli przv TGE i dotvczyła
iedvnie prosiąt w wieku do 7 dni (29).

W odróżnieniu od opisanei w 7972 roku w
Anglii epidemicznei biegunki świń (porcine e-
pidemic diarrhoea-PED), która występowała u
prosiąt ddsadzonych i świń starszvch, w pTze-
biegu nowego zespołu biegunkowego obiawv
k]iniczne wykazywałv także prosięta ssące (11).

Uwzględniaiąc powyższe różnice Wood (2B)
zasugerował podział obu tych rodzaiów biegu-
n,ek na typ I (opisyrvanv w 1972 r.) i typ II
(opisywany w latach 1976-77) (I2).

Wstępne badania nad usta]eniem czynnika
infekcvjnego epidemicznej biegunki świń tvpu
II pozwoliły na wvkrycie w materiale patolo-
gicznym, pochodzącvm od chorych zwierząt,
korona-podobnvch cząstek wirusowych róż-
nvch antygenowo od wirusa TGE oraz wv-

Epidemiczno biegunko świń

zak]ad Badania choTób ŚWlń Instytutu weterynarij, Al. Partyzantów 5?, 24-100 Puławy

miotnej i wyniszczaiącei choroby prosiąt (HEV)
(15, 16, 1B).

Dalsze badania wykazałv, że wirus wywołu-
iącv epidemiczną biegunkę świń typu II iest
identycznv z wirusem izolowanvm z ptzvpad-
ków PED typu I. Stosowany więc do tej pory
w ]iteraturze podział na typ I i II dotvczy ie-
,dynie różnic w przebiegu klinicznym tej sańej,iednostki chorobowej. Jednocześnie zapropono-
wano uiednolicenie nazewnictwa dotvczącego
czvnnika wywołuiącego PED i okreśienie go
iako ,,wirus epidemiczne.j biegunki świń" (4).

Etiologia

,Czynnikiem etiołogicznyrn epidemicznej bie-
gunki świń iest koronawirus antvgenowo 16ż-
ny od wirusa TGE i HEV (5, 17),

Pierwszei izolacii i identvfikacii tego zataz-
ka dokona]i w tvm samym, czasie Wood (29)
i Pensaert (15). Wvosobniony przez Pensaerta
szczep wirusa został oznaczony svmbolem CV-
-777 i stał się referencyjnvm dla wszvstkich
późniel izolowanych szczepów.

Na podstawie przeprowadzonvch żn użao ba-
dań, zakażaiąc doustnie i donosowo jednodnio-
we prosięta bezsiarowe - CDCD (caesarean-
derived, colostrum-deprived) ustalono, że wi-
rus ten stanowi bezpośrednią, swoistą przy-
czynę epidemicznei biegunki, iaka występowała
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