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Ghoroba pęcherrykowa świń
- aktualne metody diagnostyozne

Zakład Pryszczycy Państwowego lnstytutu Weterynaryjnego, ul. Wodna 7,98-220 Zduńska Wola

Aktualna sytuacja epizootyczna w zakresie
chotoby pęchetrykowej świń na świecie

Choroba pęcherzykowa świń (ang. Swine Vesicular
Disease - SVD) j es t zar ażIiw ąchorobą wirusową wy-
stępującą w warunkach naturalnych u świń i dzikow.
Chorob a pr 1ebie ga ze zmianami p.ęcherz owymi umi ej -
s c owionymi w prze str zeniach międzyrac ic owych, na
piętkach, koronkach racic, skórze środręcza i śródsto-
pia, tarczy ryjowej i błonach śluzowych jamy gębo-
wej, a takżę u macior na gruczole mlekowym i war-
gach sromo!\ych, a u knurów na skórze napletka. Po-
stac i p ęcherzowej tow arzy szy ć może forma nerwowa ;

występuje ona sporadycznie i może się roznić obja-
wami klinicznymi i przebiegiem. Objawy ze strony
układu nerwowego pojawiają się zazwyczaj u zwie-
rząt starszych, w kilka dni po wystąpieniu pęcherzy i
sp owo dowane s ą ni eropnym zap aleniem mó zgll i op on
mózgowych (14, I8, 24).IJ zwierząt chorych obser-
wuje się drgawki, tarcie ryjem, gryziente krat, pienisty
wyciek z pyska oraz ruchy manezowe. Czas trwania
choroby jest krotki; śmiertelność dochodzi do 100%.

P r zeb ie g choroby mo że by ó o stry b ądź łago dny, zda-
rza się j edn ak, że pr zybier a formę bezobj awową sub -
kliniczną. Uzależnione to jest od szczepu, dawki wi-
rusa oraz drogi zakażenia i na ogół dotyczy zwierząt,
które drogą pokarmową zetknęły się z małą dawką
wirusa. Forma ta charaktery zuj e się brakiem obj awów
klinicznych, przy równoczesnym pojawieniu się w
surowicy krwi przeciwciał o wysokim mianie.

Powszechnie stosowanymi meto dami zw alczania
SVD jest wybijanie i niszczęnie chorych i podejrza-
nych o zachorowanie świń (ang. ,,stamping out") oraz
ko ntro l a i o gr aniczeni e przemi e szczania się zw ier ząt.

Czynnikiem patogennym wywołującym SVD jest
ęnterowirus świń, z rodziny Picornaviridae, rodzaju
Enterovirus. Właściwości morfologiczne oraz skład
chemiczny wirusa SVD są zbliżone do wirusa prysz-
czycy, natomiast jego znaczna oporność na czynnlki
chemiczne i ftzy czne zdecydowanie odrożniaj ą go od
innych enterowirusow (13). Wirus choroby pęcherzy-
kowej świń wykazuj e anĘgenow e i geneĘ czne pokre-
wieństwo zIldzktm wirusem Coxackie B-5 (4, 10,
żI,30).

Chorobę pęcherzykową świń stwierdzono po raz
pierwszy w pażdziemiku 1966 r. na dwóch fermach w
Lomb ardii (Włochy) (2 5 ). W latach 7 0 -$ ch ob s erwo -

wano rozplzęstrzęnianie się choroby w licznych kra-
jach Europy i Azji Wschodniej (5,7, 16, I7,32). W
Polsce choroba pęcherzykowa świń wystąpiła po raz
pierwszy w 1912 r., a w następnym roku wykazano
Iicznę jej ogniska w róznych rejonach kraju (37). W
tym samym roku, w dostarczonym z Polski do Swia-
towego Laboratorium Referencyjnego (Pirbright),
materiale klinicznym wyizolowano wirusa, określając
go jako szczep Poland 73 (38).

Zewzględunadużąinwazy jnośćzarazkaorazznacz-
ne straty ekonomiczne wywołane chorobą w hodowli
trzody chlewnej, uznano ją za zwalczaną z urzędu i
p o dle gaj ącą ob owiązk ow i zgłaszania słuzb ie wetery-
naryjnej (22). Obecnie, Polska posiada status kraju
wolnego od SVD. W niektorych krajach Evopy Za-
chodniej (Włochy, Holandia i Hiszpania) syfuacja w
tym zakresie jest mniej korzystna, gdyz sporadycznie
odnotowuje się tam ogniska choroby (3).

Diagnostyka labotatoryjna
choloby pęchenykowei świń

Szybka i niezawodna diagnostyka choroby pęche-
rzykOwej świń j e st podstawowym watunkiem j ej zw al-
czania. Poniewaz SVD jest klinicznie nieodróżnialna
od pryszczycy (19), podstawą do jej lozpoznanla są
wyniki badań laboratoryjnych potwie r dzający chobec-
ność wirusa SVD lub specyficznychprzeciwciał neu-
tr alizuj ący ch. D o b adań wirus o l o gi czny ch, naj o dp o -
wiedniej szym materiałem diagno s ty cznym są ściany
pęcherzy. Ponieważ materiał moze zawteraó wirus
pryszczycy, powinien byó transportowany w warun-
kach sprzyjającychjego konserwacji,tzn. w temp. 4oC,
w buforze PBS/gliceryna,pH7 ,2-7,6 (w proporcji 1:1).
Do badań serologicznych wykorzystuje się surowicę
krwi, w ktorej oznacza się specyficzne przęciwciała
neutralizujące wirusa SVD. Badania takie wykonuje
się w przypadku podejrzenia zwierzęcta o przechoro-
wanie lub gdy choroba mińa przebieg bezobj awowy,
atakżę gdy zachodzipotrzeba oceny sytuacji epizo-
otycznej wśród pogłowia świń.

Pierwszy etap b adań r ozp oznaw czy ch, maj ących na
celu róznicowanie wirusa pryszczycy i SVD w mate-
riale klinicznym, polega na zastosowaniu testu immu-
no enzymaĘ cznę go (E LI S A) lub o dc zynu w iązania do -
peŁntacza (OWD). Ponadto, badanymi próbkami za-
każane są pierwotne hodowle komórek nerki świńskiej



lub hodowle komórek linii ciągłej IB-RS-2, w ktorych

wanych szczepów wirusa SVD, coraz powszechniej

tzolatów SVDV i wirusa Coxackie (21).

ne w handlu zwierzętami. Odczyn SN, wykonylvany

rowirusów (20). W ostatnich latach opfacowano sze-
reg modyfikacji testu ELISA, wykorzystywanego do



badań serologicznych. Sprawdzony w badaniach su-
rowic bydlęcych w kierunku przeciwciał pry szczy co -

wych, tzw. ,,1iquid-phase" blockin ELISA (LPBE) (1 1,

12,26), stanowił podstawę wprowadzenia tzw. bęz-
pośredniego (6) i pośredniego odczynu ELISA (1) do
wykrywani a t miaręczkowania przeciw ciał SVD. Test
w formie pośredniej, do końca 1996 r. stosowany był
w ZakładziePryszczycy do ruĘnowych badań moni-
torowych surowic świńskich (27). Z powodu stwier-
dzany ch wynikow wąĘ liwych, fałszywie-p o zytyw -

nych (ok. 5oń), zastąpiono go zalecanym przez OIE
(20), a opracowanym przez Brocchi i wsp. (2), tzw.
MAC-ELISA, opaĘm na zasadzie wspołzawodnic-
twa specyficznych przeciwctał z przeciwciałami mo-
noklonalnymi (anty- SVD Mab/5 B 7 ), Wysoka czuło śc
i swoistość reakcji gwarantowana stosowaniem Mabs
oraz niewielki odsętek wynikow fałszywie dodatnich
(0,450^), sprawiły, że mętodatauznana została obec-
nie za najb ar dziej w iaryg o dną sp o śró d do Ęchc z as sto -

sowanych (2). W pierwszym etapie ww. metody anty-
gen w iązany j e st do p o dłoża pbrtki za p o średni ctwem
Mab 5B7, jako przeciwciał chwytających, a zdolność
testowanych surowic do hamowania wiązania się ko-
niugatu (HRP-Mab 5B7) do antygenu oceniana jest na
podstawie reakcji barwnej z substratem (OPD), Zgod-
nie z ptzyjętą procedurą wszystkie surowice osiąga-
jące 70-80ońhamowania w rozcięirczeniu 1/7,5 trak-
towane są jako dodatnie.

Wyniki badań serologicznych wykonywanych od
kilku lat w laboratorium w Zduńskiej Woli, ktorych
celem jest ocena sytuacji epizootycznej naszego kraju
w zakresie SVD potwi erdzająże Polska pozostaje kra-
jem wolnym od tej choroby. Stwierdzany corocznie
niewielki odsetek (ok. 0,1%) surowic pozytywnych,
utrzymuje się niezmiennie na tym samym poziomie
od kilku lat i mieści się w granicach błędu stosowa-
nych metod badawczych, jak równięż moze wynikać
z nieswoistych reakcji l<rzyżowych z innymi, dotych-
czasniezidentyfikowanymimikroorganlzmamianty-
genowo zbliżonymt do wirusa SVD.

Jak wynika z przedstawionego przeglądu piśmien-
nictwa, w ostatnich latach nastąpił znaczny postęp w
diagnostyce laboratoryjnej choroby pęcherzykowej
świń dzięki wykorzystaniu nowych technik immuno-
logii i biologii molekularnej.
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Transfer zarodków bydła trwale zakażonego niecytopatycznym wirusem bie-
gunki bydła (BVDV) stanowi potencjalne niebezpieczeństwo rozprzestrzenie-

nia zakażenia. Przebadano występowanie antygenu tego wirusa i jego kwasu

nukleinowego w oocytach i w pęcherzykachjajnikowych trzech krów w wieku
16- l9 miesięcy lrwale zakażonych wirusem BVDV Antygen wirusa wykryto w
preparatach histologicznych sporządzonych zjajników stosując w teście immu-

nofluorescencji przeciwciała monoklonalne dla gp 33 i p. 80 wirusa BVDV.
Obecnośc RNA wirusa wykryto metodą hybrydyzacji. Ponad 1 8% pęcherzyków

badanvclr było zakażonych wirusem BVDV, zaś w 6% pęcherzyków były zaka-

/()ne ooeyt}, Dlatego w technikach zapładniania in vitro jakrównież w transfe-
rzt, zarildkou, nalezy uwzględniać rnożliwośó transmisji BVDV 
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