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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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na terenie Anglii i Belgii w latach 7976-t977
(5, 7, B,9, 15, 16).

Wirus PED różni się antvgenowo od dotvch-
czas zI:ral:rych koronawirusów świń - TGE i
HEV, jak również od koronawirusów innych
gatunków zwierząt:. CCV (canine coronavirus),
IBV (avian infectious bronchitis virus), FIPV
(feline infectious peritonitis virus) oraz NCDCV
(neonatal calf diarrhoea virus) (1B). V/vkazuie
jednak twową dla rodzaiu Coronaużrus mor-
fologię. Znaidowane w próbkach kału pleomor-
ficzne cząstki wirusowe mają średnicę w gra-
nicach 90-190 nm (5, 13, 19).

Wirus posiada na zewnętrzr^ei otoczce radial-
nie ułożone wyraźne, maczugowate wvpustki,
długości około 18-23 nm, równomiernie od-
dalone od rdzenia (5, 15, 24), iest oporny na
działanie enzymów proteolitycznvch (I7). Prue-
chowywany w temperaturze -70"C nie traci
swych właściwości przez okres 12 miesięcy,
ale charakteryzuie się znaczną labilnością iuż
w temp. 20oC (21) i jest wrażIiwv na eter (4).

W przeciwieństwie do HEV, wirus PED nie
wywołuie hema,glutvnacii i hemadsorpcii ery-
trocvtów kurzych, iak również krwinek czer-
wonych innych gatunków zwierząt (15, 17).

Wszelkie próbv namnażania wirusa zarówno
w pierwotnvch, jak i ciągłvch liniach komórek
narządów wewnętrznych świni, iak dotychczas,
nie powiodłv się (5, 6, 15, 1,7,28) .

Niepowodzeniem zakoiczyły się również pró-
bv kultywowania zarazka na eksplantatach
tkankowych (2B). Wvkazano natomiast, że mo-
że on bvć namnażany w warunkach żn uiuo
na doświadczalnvch prosiętach, łatwo uzysku-
jąc wysokie miano, w granicach 105 PID (por-
cine infectious dosis). wszvstkie dotychczas
izolowane z terenowvch przvpadków PED
szczepy wirusowe są antygenowo identyczne
z referencyjnym CV-777 (25).

Występowanie

Istnieie niewiele danvch na temat Tozprze-
strzeniania epidemicznei biegunki świń.

Jak dotychczas przypadki choroby opisano
w Anglii (5,'29, 30), Belgii (15, 16), RFN (22,

2?) i Japonii (24). \M krajach tych dokonywano
również izolacji wirusa. Jak podaje Penseart
(17) i Taylor (26) objawy PED ob,serwowano
również w Bułgarii, Czechosłowacji i na Wę-
grzech, ]ecz informacie te nie są poparte publi-
kaciami z tvch kraiów.

Z ptzeptow.adzonych przez Pensearta w okre-
sie 2 lat badań wynika, że na 111 przvpad-
ków zakażnvch biegunek świń w Belgii 7,20lo

było ch ptzez nowy typ korona-
wirus ,60h, przez wirus TGE, 100/o

przez świń, a pozostałvch 35,2%
miało etiologię bakteryiną (17).

W podobnych badaniach przeprowadzonych
w 26 tuczarniach trzody chlewnei na terenie
Westfalii ptzez Ptageru (22), testem IF anty-
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gen wirusowv PED stwierdzono u 190/o zrvie-
rząt, TGE u 15ło, a infekcię obydwoma wiru-
sami u 40lo świń. Natomiast w 43 stadach ho-
dowlanych, w których również obserwowano
występowanie ostrej biegunki, antvgen PED
był wykrrrwanv jedvnie u 70lo, zaś TGE - u
580/o pogłowia.

Badania serologiczne przeprowadzone ptzez
tego samego autora w RF'N, w latach 1979-

-1981, wśród zwierząt pochodzącvcŁl ze 15B
różnych ferm wvkazały, że 237o świń posiadało
przeóiwciała antv TGE, 22010 antv PED, a 4%

zarówno anty TGE, iak i PED (22).
Zdaniern Pensearta (17) nie rnożna wyklu-

czyć, że części ognisk. PED o przebiegu łagod-
nym ,w ogóle nie zareiestrowano ze względu
na istnie jące początkowo trudności diagno-
styczne.

Patogerreza

obiawy kliniczne choroby powstaią na sku-
tek ]okalne,i infekcii w przewodzie pokarmo-
wym. Żródłem zdrazka w warunkach natural-
nvch są zrł,ierzęta chore, wvdalaiące go w naj-
większei koncentracii wraz z kałem w fazie
ostrej biegunki (3). Po wniknięciu do przewodu
pokarmowego wirus replikuie się bezpośrednio
w komórkach epitelialnych kosmków ielit cien-
kich i okrężnicv (9). Nie wykazano natomiast
namnażania się wirusa w migdałkach, w na-
rządach wewnętrznych - wątrobie, śI,edzionie,
płucach, nerkach, w żołądku i prostnicy. Juz
w okresie inkubacji choroby, po upływie 12-
-1B h od chwili zakażenia, stwierdza się te-
stem immunoflurescencji obecnośó antvgenu
wirusow,ego w komórkach nabłonkowych ielita
czczego (7, 9, 13), aczkolwiek nie ma leszcze
wówczas żadnvch wyraźnych zmian histologicz-
nvch. Jedynie badaniami w mikroskopie elek-
tronowvm można wykazać obrzmienie i za-
okrąglenie się enterocytlw oraz nieznaczne po-
grubienie mikrokosmków (12).

Wyraźne zmiany atroficzne kosmków, będące
wvnikiem intensywnej replikacii wirusa, za,
znączają się po upływie ok. 2-4 h od chwili
wystąpienia pierwszych obiawów klinicznvch
(?). W szóstei godzinie choroby zmiany te są
naisilniei zaznaczone głównie w ielicie czczym,
którego kosmki ulegaią skróceniu przeciętnie
z 700-900 pm do 200-300 pm (9, 12); w świet-
le przewodu pokormowego obserwuje się dużą
ilość złuszczonvch martwvch enterocytów (9,

12). Liczba komórek wykazuiącvch fluorescen-
cię wzrasta w tvm okresie do 90-1000/0 (9,12).
Po upłvwie kolejnvch 6-72 h zmiany te stop-
niowo ustępuią, wyraźnie natomiast zazrLacza-
ią się szczelinv, powstające między komórka-
mi epitelialnvmi, głównie w górnei połowie
kosmków (11, 12, 13).

W badaniach ultrastrukturalnych odcinków
jelit, wirusowe cząsteczki byłv stwierdzone po
upływie 18 h od chwili zakażenia, podczas gdy
pierwsze świecenie enterocytów obserwowano
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Nieco odmiennv pogląd wvraża, w opar-ciuo wyniki swo.je.i_pracy, Debóuck '(9)" 
Wedłuq

tego.autora kompletne cząsteczki wirusowe wy-stępu.ją w enterocytach piosiąt iuż t2 h po iółlzakażeniu (9). Obserwowane'cząsteczki r,lziru-
sowe w początkowej fazie choroby zlakalizo-
w-ane są głównie w dużych wewnątrzplazma-
tycznych wakuoiach, a o później w cyster-nach aparatu Golgiego 11, 13, 

'i9). Piri:-muie się, ze wakuo]e t tozszerzonymi bio-nami szorstkimi retikulunr encioplazrnatvczne-
z.jo]ogicznv me-
aparatu Golgie-
e, że wirusowe

aparatu. Golgiego (1 1). Tb:.;fi "iJ;**: :niT:d_z9na była_ równiez w konró*ań węzłowch]onnvch krezkowy
lub ich oko]icy, iak r
niejszvm okresie ch
głównie między mikrokosmkami (19). Po upłv-wie 72-24 h od chwili wystąńienii objawówklinicznvch ilośó dużycil wit uoti- PPn, ż"*i"-raiących cząsteczki wirusowe, ulega wyraźne-
mu 

_ 
zmniejszenj.u. Obniża się łównie ż do 1-

-30% ]iczba enterocvtów *ukr""ii*ch fluc-rescencię (7, 9). W tvm samym ."aśl-u ma mie.j-sce początek procesu_ r_egeneracii kosmków, bę-
d3c1. ryvnkiem produkcji nowYch 

-t<omórek 
e-pitelia]nych (TI generacii); proces ten trwa doczwartego dnia (6, 7).

ponowny wzrost liczby świecących komórek
96 h od wvstą-
nicznych (7, 13).
as rv komórkach

re wvstępowały wcześ-

Jak wykazano w badaniach u]trastruktural_nych, ta powtórna infekcia dotv drugielgeneracii komórek epitelialnvch, W im przy-padku wirusowa. replikacja zachodzi wolnie.jniż w komórkach pierwszói qurr""".ii (6, 11).z badań histochemicznych'wynika, ze w prze-biegu infekcii, na skutek "ńr" 
'ri""ktural-

nlzch w organellach komórkowych, dochoclzi c]oobniżen_ia się ich aktvwności'"""uń"tvczne.j.
Stwierdzono mianowicie m"iei."i' 

"totywrrośćkwaśnej i alka]icznej
bursztvnianowei oraz
(4, 25). Przvimuie się
serwowana rł, komórkach, w przebiepu zaka-żenia wirusem PED, rvakuo]izacia tłi.""rowaiest spowodowana spadkiem aktywncści ener-getycznei mitochondrii na skutek osłabieniazdolności wiązania dehvdroqónarv 

-bu.s"tvrrir-
nowe.j. Brak_ wymaganei energii, pochodząceiz mitochon,drii, jest pirvcryią' ,ińńreń' wwewnątrzkomórkowym transporcie tłuszczu (6).

iuż po 12 h. Świadczy to, zdaniem Ducatelle,o tym, ż rawdzie antygen wirusowy wy-stępuje j ówczas w końórkach,-1"r, 
"rą-stki rł,iru nie są ieszcze "niłó*i"iu ,ror-mowane (13).

. Biegunka, będąca gł
by, .iest wvnikiem prze
pleksowvch zmian w k
kosmków, prowadząc
cji; r,v tvm bowiem
ieszcze w kosmkach z

procesie chorobowym
zmnieiszenie się po-

i ielit wskutek złusz-
ółr, (7,
eryr Są

mi_ seczeliny, por,vodu-iące wzrost o.""o"5?}"1:ności ś]uzówki -ielit (12).

_ Zmianv zanikorł,e dotyczą przede wszystkimkosmków .jelit ale
nież w dwuna icie
obserwu.je się ast
9,_ 1 , 13). Ponieważ ie ak
odci ku jelit stwierdzane są zmianv ultrastruk-turalne, dlatego plzypu ekciaenterocytów okrężnicy potę-s kę (13). ależ-yu k pcgłęb c]nie-n\

,l

Przebieg otaz objawy kliniczne
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ustęp
W typu I epidemicznej biegunki

świń eniu od typu II, objawy choro-

Odporność

zakażenie wirusem pED wvraźnie stvmuluie
odpowiedź immunologiczną u zwierząt (10),

Óbecność swoistych przeciwciał w surowicy
krwi stwierdza się iuż w 2-4 tvg, po ekspe-

matek (10).
W warunkach eksperymentalnvch obecność

i zakażonych świń
jednego roku, zaś

siąt ssących utrzy-
(10).

714

(3,10).

Zmiany sekcyjne

13, 19, 24).

Rozpoznanie
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jest również ustalenie pewnego rozpoznania napodstawie badań próbek kału lub odcinków

wvdaie się, ze w chwili obecnei naibardziei
przvdatną metodą diagnostvczną iest test im-
munofluorescencji (IF) bezpośredniei lub po-
średniei. zastosowanie tei techniki ]aborato-1yjnei atniego' Przvjednoc HEV i za-każeń ie uzyskanie
pewnego tozpoznania (1 7).

Postępowanie

nvch loch na 2-3 tye. przed porodem za-
pobiega zakażeniu ich miotów. Stosowanie na-

po-
epi-
się

Tze-
nia się choroby w stadzie. C,elowym, ze wzglę-

dów ekonomicznych wydaie się również za-
.przestanie podawania paszy chor.,rm tucznikorn
przez okres 2-3 dni przy .jednoczesnym za-
pewnieniu im stałego *dostępu do wody.
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