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Summary

The encephalomyocarditis virus (EMCYV) is widespread. It can infect humans and over 30 animal species.
Among domestic animals pigs are the most susceptible to infection. The greatest number of EMC outbreaks
in Europe were evidenced in Belgium, Italy, Greece and Cyprus. Indeed infections caused by EMCYV are
common but the clinical course of the disease is infrequent because outbreaks are often clustered in so-called
endemic areas. Two philogenetically distinct types of EMCV are known: A — responsible for reproductive
disorders and B — causing myocarditis. Some strains are responsible for both types of disorders. In natural
conditions pigs are infected with feed or water contaminated by infected rodents' feces. Macrophages play an
important role in virus replication and shedding. The tonsils are the gate for the virus entrance. The heart is
the target organ for the virus. EMCYV causes transplacental infections of embryos and fetuses, resulting either
in malformations, abortions and mummifications or the delivery of dead or weak piglets. Neonatal piglets
infected by EMCV die without any typical prodromal symptoms; sometimes disorders of the central
nervous system are evidenced. In piglets and weaners myocarditis is usually noted. Older pigs usually do not
demonstrate the symptoms of the disease. In general EMC is limited to individual farms and single buildings
within the farm. In laboratory diagnosis immunohistochemistry, isolation and identification of the virus or its
genetic material and serological examinations are used. No specific treatment of EMC is available. In the USA
there is a commercial vaccine against EMC but in Europe it is not registered. Because of the role of rodents

in the epidemiology of infections the deratization and disinfection of farms is very important.
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Wystepowanie

Wirus zapalenia mozgu i migsnia sercowego (Ence-
phalomyocarditis virus - EMCV) zastuguje na uwagg
w zwiazku z jego powszechnym wystgpowaniem na
swiecie, tendencja do zmian fenotypowych zaleznie
od warunkow srodowiskowych (np. pasazy), a przede
wszystkim w kontekscie badan nad mozliwos$cia wy-
korzystania narzadow $win do ksenotransplantacji
1 zwigzanym z tym potencjalnym ryzyklem przenie-
sienia wirusa od zainfekowanych §win do ludzi (4).
Wykazuje on zdolno$¢ do zakazania wielu gatunkow
zwierzat (11, 14). Wystapienie ognisk choroby w po-
pulacjach zwierzat egzotycznych bylto przyczyna
ogromnych strat ekonomicznych w ogrodach zoolo-
gicznych w Australii 1 USA. W niektorych krajach
spowodowat on takze duze straty w hodowli trzody
chlewnej, wynikajace z padnig¢ zakazonych swin.

Po raz pierwszy EMCV zostal wyizolowany od gry-
zoni w 1940 r. U trzody chlewnej pierwszej izolacji
omawianego wirusa z ptuc i $ledziony dokonali Mur-

nane i wsp. w 1958 r. w Panamie (11). Jego obecnos¢
wykazano praktycznie we wszystkich krajach, w kto-
rych podejmowano badania w tym kierunku (m.in.
w USA, Kanadzie, na Kubie, Hawajach, w Brazylii,
RPA, Australii, Nowej Zelandii 1 Korei Potudniowej).
W Europie pierwsze zachorowania w stadach §win ho-
dowlanych stwierdzono w 1986 r. W latach 1990-2001
najwigcej przypadkéw zapalenia migénia sercowego
zarejestrowano w Belgii (320), we Wloszech (110),
w Grecji (15) 1 na Cyprze (6) (15). Ogniska choroby
wystapity takze w Szwajcarii, Holandii, Niemczech,
Francji i na Ukrainie. Z danych opublikowanych przez
Maurice i wsp. (16) wynika, ze w stadach z kliniczna
postamq choroby odsetek zwierzat seropozytywnych
r6zni si¢ znamiennie zaleznie od fermy (2-87%), wie-
ku zakazonych §win (0-84%) oraz kraju. Nalezy za-
znaczy¢, ze wprawdzie infekcje swin EMCV sg dos¢
powszechne, niemniej jednak kliniczng postac cho-
roby obserwuje si¢ relatywnie rzadko. Przypuszcza
sig, ze wystgpowanie EMC ograniczone jest do tzw.
obszarow endemicznych 1 dotyczy indywidualnych
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chlewni (11). Z badan Maurice i wsp. (15) wynika, ze
w stadach zakazonych subklinicznie w obszarze en-
demicznego wystgpowania choroby odsetek serore-
agentow wabhat si¢ od 6% do 62%, poza nim wynosit
okoto 17%, a w krajach takich jak Austria czy Anglia,
w ktorych nie notowano przypadkow zachorowan $win
na EMC, obecno$¢ przeciwciat stwierdzano u 3-5,4%
Swin.

W europejskiej populacji dzikéw odsetek serokon-
wersji dla EMCV wynosit 0,6-10,8%, ponadto w Belgii
wyizolowano wirusa od 3,3% badanych dzikow (15).

W Polsce dotychczas nie monitorowano sytuacji
epidemiologicznej w zakresie wystgpowania zakazen
swinit EMCV i nie opisano przypadkéw omawiane;j
choroby. Z tego powodu w Zaktadzie Chordb Swin
Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego — Panstwo-
wego Instytutu Badawczego w Putawach planuje si¢
w biezacym roku podjgcie badan monitoringowych
1 ewentualne wdrozenie EMC do rutynowej diagnos-
tyki chorob swin.

Rezerwuary wirusa

Naturalnym rezerwuarem wirusa sa gryzonie, przede
wszystkim szczury i myszy. Z reguly ulegaja one bez-
objawowym zakazeniom, stanowiac zrodlo zakazenia
dla innych zwierzat. Wrazliwos¢ na zakazenie EMCV
wykazuja ludzie i ponad 30 gatunkdéw zwierzat (m.in.
$winie, bydto, stonie, Iwy, szopy, torbacze, pawiany,
makaki, szympansy, lemury, hipopotamy, kangury,
wiewiorki, ptaki, owady) (14). Nalezy podkresli¢, ze
sposrdd zwierzat hodowlanych na infekcjg najbardziej
wrazliwe sa $§winie, przebieg choroby bywa u nich
bardzo cig¢zki (14). Duza wrazliwo$¢ na zakazenie
wykazuja takze zwierzgta egzotyczne, odchowywane
w ogrodach zoologicznych. U ludzi zakazenie EMCV
moze miec¢ roZny przebieg — od gorqczki az po cigzkie
zapalenie mozgu (17). Najczesciej choroba objawia
sig¢ podwyzszeniem wewngetrznej cieploty ciala, bola-
mi glowy i wymiotami, niekiedy obserwuje si¢ sztyw-
no$¢ karku, majaczenie i $piaczke. Zwykle infekcja
nie konczy sig zejsciem $miertelnym. Ludzkie izolaty
wirusa uzyskano w latach 50. w Niemczech od dzieci
chorujacych z zaburzeniami ze strony centralnego ukta-
du nerwowego. Doniesienia o zakazeniu dzieci EMCV
z lat 50., nie potwierdzone izolacja wirusa, pochodza
z Filipin i Holandii. Jedno doniesienie z 1946 r. wska-
zuje na zakazenie omawianym zarazkiem pracownika
laboratorium w Ugandzie. Na podstawie wynikow
badan serologicznych przypuszcza sig, ze infekcje
EMCYV u ludzi sa do$¢ powszechne w pewnych regio-
nach $wiata, ale wigkszo$¢ zakazen przebiega w spo-
sOb asymptomatyczny 1 pozostaje nierozpoznana.

Systematyka i budowa wirusa

Wirus zapalenia m6zgu i mig$nia sercowego nalezy
do rodziny Picornaviridae, rodzaju Cardiovirus. Ma-
terialem genetycznym EMCYV jest jednoniciowy RNA
(11). Gtowne biatko wirusowe — biatko L (leader pro-
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tein), odpowiadajace za interakcj¢ wirus—gospodarz
1 neurowirulencjg, pozbawione jest aktywnosci prote-
olitycznej (19). Zasadniczo wirus charakteryzuje si¢
duza stabilno$cia antygenowa, z wyjatkiem regionu D
kodujacego biatko kapsydu, w obrebie ktorego stwier-
dza siQ wystgpowanie mutacji determinujacych zmien-
nos¢ genetyczna. Pojedyncze mutacje nukleotydowe
w tym regionie moga skutkowa¢ atenuacja wirusa.

Stwierdza si¢ wystgpowanie dwoch odlegtych filo-
genetycznle typéw EMCV (dystans genetyczny sek-
wencji nukleotydéw w regionie kodujacym biatka kap-
sydu VP3/VP1 wynosit 28,6%, a w regionie koduja-
cym polimerazg 14,8%) (13). Typ A jest odpowiedzial-
ny za zaburzenia w rozrodzie. W tej grupie znajduja
si¢ szczepy izolowane w Belgii w latach 1991-1994
1w Grecji w latach 1986-1997. W obrgbie typu B za-
kwalifikowano szczepy wywotujace zapalenie migsnia
sercowego izolowane w Belgii w 1986 r. (pierwsze
ognisko choroby w Europie) i w latach 1995-1996; na
Cyprze w latach 1994-1997; we Wloszech w latach
1986-1996 1 we Francji, w 1995 r. (10, 22). Niektore
szczepy wykazuja predylekcje zarowno do serca, jak
i uktadu rozrodezego, w zwiazku z czym brak jest jed-
noznacznej korelacji pomigdzy genotypem a objawa-
mi klinicznymi 0bserw0wanym1 po zakazeniu EMCV
(6). Nalezy zaznaczy¢, ze szczepy izolowane od §win
oraz gryzoni z tego samego regionu geograficznego
charakteryzowaty si¢ duzym pokrewienstwem filoge-
netycznym (10, 13).

Wykazano, ze szczepy EMCV charakteryzuja sig
zrdznicowang patogennoscia i wirulencja, zaleznie od
obszaru geograficznego, z ktérego zostaly wyosobnio-
ne. Dla przyktadu, szczepy izolowane w Australii sa
bardziej zjadliwe niz pochodzace z Nowej Zelandii,
izolaty z Florydy, Karaibow oraz Ameryki Srodkowe;j
charakteryzuja si¢ wigksza patogennos$cia niz szczepy
z zachodniego wybrzeza USA, aczkolwiek na Flory-
dzie izolowano szczepy wywotujace zapalenie migs-
nia sercowego bez padnig¢ zainfekowanych swin (11).
W Kanadzie stwierdzono wystgpowanie tzw. ptucnych
mutantow EMCYV (5).

Podobnie jak inne pikornawirusy, omawiany pato-
gen przezywa w srodowisku o szerokim zakresie pH,
wykazuje oporno$¢ na dziatanie eteru, z reguly ulega
inaktywacji po 30 minutach w temperaturze 60°C, cho-
ciaz niektore szczepy wykazuja stabilnos¢ termiczna
(11). Posiada on zdolno$¢ do hemaglutynacji erytro-
cytow roznych gatunkow zwierzat (m.in. §win, szczu-
réw, koni, owiec), wlasciwos¢ t¢ wykorzystuje sig prak-
tycznie w diagnostyce laboratoryjnej choroby.

Patogeneza

Do infekeji dochodzi najprawdopodobniej droga
doustna, na co wskazywaé¢ moga zachorowania lwow
karmionych migsem stoni zakazonych i padtych z po-
wodu EMC.

Transmisja wirusa do ferm trzody chlewnej odby-
wa si¢ zwykle poprzez gryzonie bedace naturalnym
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rezerwuarem zarazka. Wieloczynnikowa analiza ryzy-
ka zakazenia przeprowadzona w Belgii wykazata ko-
relacje pomigdzy obecno$cia myszy w fermie a wy-
stqpowamem infekeji EMCV (16). Nalezy pamigtac,
ze gryzonie ulegaja najczesciej zakazeniu bezobjawo-
wemu, siejac duze ilosci wirusa z moczem i katem.
W warunkach naturalnych do zakazenia §win docho-
dzi zwykle droga doustna, poprzez skarmianie paszy
lub wody zanieczyszczonej odchodami zainfekowa-
nych gryzoni. Nasilenie zachorowan $win na EMC ob-
serwowano w sezonie jesienno-zimowym (15).

Po do$wiadczalnym zakazeniu prosiat droga doust-
no-donosowa obecno$¢ EMCV w enterocytach, w cy-
toplazmie makrofagéw w migdatkach oraz w weztach
chtonnych wykrywano juz 6 godzin po infekcji. Na
tej podstawie wysunigto hipotezg, ze makrofagi od-
grywaja role w rephkacp wirusa i jego przenoszeniu,
a migdatki sa brama wejscia, z ktorej wirus rozsiewa-
ny jest po organizmie (8, 18). Wirus dociera do serca,
ktore jest narzadem docelowym, replikuje intensyw-
nie w miokardiocytach, wywotujac ostre zapalenie
mig$nia sercowego. Obecno$s¢ EMCV w sercu stwier-
dzano 12 godzin po zakazeniu. Po 3 dniach obecnos¢
wirusa wykaza¢ mozna w komorkach nabtonkowych
wielu narzadow (ptuc, nerek, §ledziony i watroby), co
wskazuje na miokardio- i epiteliotropizm wirusa (18).
Miano wirusa w tkankach bylo znacznie wyzsze niz
we krwi. Najwyzsze miano EMCV stwierdzano w ko-
morkach migénia sercowego, duze ilosci wirusa wy-
kazano takze w watrobie i nerkach, co sugeruje, Ze sa
to narzady predylekcyjne, w ktorych wirus replikuje
poza okresem wiremii.

Transmisja wirusa pomigdzy $winiami w obrgbie
obiektu hodowlanego nie zostata doktadnie zbadana.
Zakazone zwierzg¢ta przez krotki okres sieja wirusa
z wydzielinami. Sugeruje sig, Ze przenoszenie zaraz-
ka odbywa sig¢ poprzez bezposredni kontakt $win. Jak
wskazujq na to badania Billinisa i wsp. (3), zwierzeta,
ktore przechoruja infekcje EMCYV, staja si¢ nosiciela-
mi wirusa. Podanie prosigtom, ktore przezyty do§wiad-
czalng infekcje EMCV, deksametazonu przez 5 dni
powodowalo juz pierwszego dnia wzrost poziomu izo-
enzymu MB kinazy kreatynowej (CK-MB), co wska-
zuje na uszkodzenie mig$nia sercowego. Przed rozpo-
czgciem terapii deksametazonem nie stwierdzano
obecnos$ci wirusa w wydzielinie z nosa i kale nosicie-
li, natomiast jego podanie skutkowato izolacja EMCV
z krwi, wymazow z nosa, katu i réznych narzadéw
wszystkich prosiat doswiadczalnych juz 2 i 3 dni po
rozpoczgciu terapii. Ponadto doszto do zakazenia zwie-
rzat kontaktowych, ktére demonstrowaty objawy za-
palenia migs$nia sercowego. Na tej podstawie uznano,
ze zwierzgta, ktore przezyja zakazenie EMCV, odgry-
waja wazna rolg w rozsiewaniu wirusa i jego utrwala-
niu w srodowisku (3).

Badania nad transmisja EMCV wsrod §win w wa-
runkach terenowych uwidocznity, ze EMCV nie jest
efektywnie transmitowany pomig¢dzy zwierzgtami,
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W przenoszeniu wirusa wazniejsza rol¢ odgrywaja gry-
zonie. Z tego powodu w zapobieganiu chorobie waz-
niejsza Jest deratyzacja niz ograniczanie kontaktu po-
migdzy $winiami (9, 16). W badaniach nad patogen-
noscia dwoch szczepow EMCV (belgijskiego oraz
greckiego) dla szczuréw i transmisja wirusa w ich po-
pulacji Spyrou i wsp. (21) wykazah brak zjadliwo$ci
obydwu izolatow dla szczurow oraz efektywna trans-
misj¢ pozioma wirusa w ich populacji. Wirusa izolo-
wano z réznych tkanek oraz katu zaréwno szczurow
doswiadczalnych, jak i kontaktowych, ponadto stwier-
dzano niski poziom przeciwcial neutralizujacych we
krwi zakazonych zwierzat.

W warunkach eksperymentalnych, poprzez domigs-
niowe zakazenie cigzarnych loch EMCV, wykazano,
ze wirus ma zdolno$¢ pokonywania bariery tozysko-
wej 1 zakazania zarodkéw oraz plodow. Mechanizm
zaburzen w rozrodzie $win zwiazanych z infekcja
EMCYV nie jest do konca wyjasniony. Konsekwencja
zakazenia sa defekty rozwojowe, przedwczesne poro-
dy (najczgsciej w 107.-111. dniu ciazy), poronienia oraz
rodzenie si¢ prosiat zmumifikowanych, martwych lub
stabych. Zamieranie ptodéw w wyniku infekcji pros-
nych loch EMCV ma miejsce 2 tygodnie po zakaze-
niu. W migéniu sercowym martwych ptodéow stwier-
dza si¢ obecno$¢ zmian patologicznych (12). Warto
w tym miejscu zaznaczy¢, ze wlasciwosci patogenne
wirusa ulegaja atenuacji poprzez pasazowanie w la-
boratorium, na co wskazuje fakt, ze rddmaciczne za-
kazenie pros$nych loch szczepem pasazowanym labo-
ratoryjnie wywolywato jedynie nieznaczne zmiany
u ptodow (11).

Objawy kliniczne

Nasilenie objawow choroby uzaleznione jest od
dawki i zjadliwosci wirusa, drogi zakazenia oraz wie-
ku zalnfekowanych zw1erzqt (2). Generalnie obraz kli-
niczny infekcji u swin jest mato charakterystyczny.
W przypadku zakazenia oseskow w pierwszym tygod-
niu zycia obserwuje si¢ nagle padnigcia, bez uprzed-
nich objawow zwiastunowych (zatrzymanie akcji ser-
ca, tzw. $§mier¢ sercowa). Wskaznik $miertelno$ci pro-
siat moze siggac¢ 100% (11). Niekiedy u prosiat stwier-
dza si¢ wymioty, biegunke, dusznos¢ i objawy ze stro-
ny uktadu nerwowego, w tym drgawki, chwiejny chod
i zaburzenia rownowagi. Zazwyczaj po ich wystapie-
niu obserwuje si¢ szybko padnigcia zainfekowanych
zwierzat.

W przebiegu zakazenia do$wiadczalnego prosiat
obserwowano wzrost wewngtrznej cieploty ciata oses-
kéw do 41°C, a padnigcia miaty miejsce 2-11 dni po
infekeji, zwykle pomigdzy 3. a 5. dniem. W przypad-
ku przezycia prost stwierdzano u nich chroniczne
zapalenie migsnia sercowego.

U prosiat starszych i warchlakow choroba naj czqé-
ciej wystgpuje w postaci ostrego zapalenia migénia
sercowego. Zakazenia tucznikow na terenach ende-
micznego wystepowania EMCV maja zazwyczaj prze-
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bieg subkliniczny, chociaz niekiedy moze takze doj$¢
do padnig¢, najezgsciej 60-70 kg tucznikow (2). Pad-
nigcia obserwuje SIQ w godzinach wczesnopopotudnio-
wych, gdy $§winie sa najbardziej aktywne, niekiedy
poprzedza je charakterystyczne kwiczenie. Nalezy za-
znaczy¢, ze najczesciej choroba jest ograniczona do
pojedynczych budynkow fermy, nie obserwuje sig
gwaltownego jej rozprzestrzeniania si¢. U prosiat
1 warchlakow, ktore przezyty infekcjg, mozna wykry¢
obecnos$¢ swoistych przeciwciat.

Pod koniec lat osiemdziesiatych ubieglego stulecia
w Belgii zwrocono uwage na udziat EMCV w etiolo-
gii zaburzen w rozrodzie $win oraz ich konsekwencje
(12, 22). Wedhug danych amerykanskich, straty zwia-
zane ze Srodmacicznym uszkodzeniem ptodow, uwi-
daczniajace si¢ w ronieniach, rodzeniu si¢ prosiat
zmumifikowanych lub martwych oraz straty bedace
konsekwencja problemoéw w odchowie prosiat ssacych
1odsadzonych, w wyniku dysfunkcji ich uktadu odde-
chowego, sa bardzo duze (5). W niektorych fermach
dotknigtych EMC straty prosiat w okresie przedod-
sadzeniowym siggaty 60-80%, za§ w grupach warchla-
kéw dochodzity do 10-20%. U wielu oseskow stwier-
dzano takze zaburzenia ze strony CUN. Wspomniane
zaburzenia w rozrodzie i odchowie prosiat obserwo-
wano przez okoto 2-3 miesiace od chwili wprowadze-
nia wirusa do stada. Na podkreslenie zashuguje, ze
dotyczyly one zar6wno loszek, jak 1 wielorodek (11).

Zmiany anatomopatologiczne

W badaniu sekcyjnym prosiat padtych nagle stwier-
dzi¢ mozna jedynie wybroczyny na nasierdziu. Z re-
guly obserwuje si¢ obecno$¢ wysigku w jamie klatki
piersiowej, worku osierdziowym oraz obrzek pluc.
Serce chorych prosiat jest powigkszone i blade. Naj-
wyrazniejsze zmiany, w postaci zottych, szarych lub
biatych ognisk martwiczych, o $rednicy 2-15 mm, wi-
doczne sa we wsierdziu, szczegolnie w prawej zastaw-
ce (11, 20).

W przypadku zaburzen w rozrodzie poronione pto-
dy moga by¢ niezmienione badz obrzeknigte i z licz-
nyml ‘wybroczynami. Wielko$¢ mumifikatow bywa
zréznicowana, w zaleznosci od wieku plodow w kto-
rym doszto do ich infekcji. Niekiedy w mig$niu serco-
wym zmumifikowanych plodow stwierdza si¢ obec-
no$¢ zmian patologicznych, szczegdlnie okotonaczy-
niowe nacieki we wsierdziu.

W przypadku zakazenia prosiat plucnymi wariantami
EMCYV stwierdza si¢ srddmiazszowe zapalenie ptuc.

Niekiedy u prosiat padlych w rezultacie infekcji
EMCV w warunkach terenowych stwierdza sig¢ nie-
ropne zapalenie mézgu z réwnoczesnym zapaleniem
mig$nia sercowego.

Rozpoznawanie

Wystapienie EMC mozna podejrzewaé w przypad-
ku zaobserwowania w stadzie opisanych powyzej
objawow klinicznych i zmian anatomopatologicznych
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oraz na podstawie przesledzenia wskaznikéw rozrodu
stada. Chorobg nalezy podejrzewac przede wszystklm
w przypadku nagtych padnlqc prosiat oseskow w wie-
ku 3-5 dni. Na EMC moze takze wskazywac¢ obec-
no$¢ wymiotOw oraz stwierdzenie gwaltownego od-
dychania przeponowego, duszno$ci zwiazanej z nie-
wydolnos$cia serca 1 padnigcie w czasie od jednej do
kilku godzin catego miotu. Zazwyczaj choroba doty-
czy pojedynczych miotéw w stadzie.

Do badan laboratoryjnych, ukierunkowanych na
potwierdzenie badz wykluczenie choroby, nalezy prze-
sta¢ ptyn wysickowy z jamy optucnowej martwo uro-
dzonych prosiat lub stabych, padtych po urodzeniu
oseskdéw. Material nalezy przesta¢ w warunkach za-
pewniajacych jego schtodzenie. W celu izolacji wiru-
sa celowe jest dostarczenie do badan mig$nia serco-
wego z uwagi na fakt, Ze ilo§¢ wirusa jest w nim naj-
wigksza.

W laboratoryjnym rozpoznaniu choroby przydatne
jest badanie histopatologiczne, a szczegodlnie immu-
nohistochemiczne badanie wsierdzia (20, 23). Obec-
nos$¢ ognisk mozna wykry¢ takze w obrgbie zmian
nekrotycznych w kryptach migdatkéw i w weztach
chtonnych (18, 20). W przypadku zapalenia mézgu
stwierdza si¢ obrzek, nacieki okotonaczyniowe komo-
rek jednojadrzastych i zmiany degeneracyjne w tkan-
ce nerwoweyj.

Rozpoznanie choroby mozna postawi¢ po izolacji
wirusa z zainfekowanych tkanek pobranych od padtych
zwierzat 1 jego identyfikacji np. badaniem elektrono-
mikroskopowym, testem neutralizacji z surowica re-
ferencyjna lub testem 1mmun0ﬂuoresecenq1 Izolacjg
wirusa prowadzi sig in vivo z uzyciem myszy labora-
toryjnych Iub in vitro w hodowlach komoérkowych.
Wirus namnaza si¢ w hodowlach wyprowadzonych
z komorek réznych gatunkéw zwierzat, wywolujac
w nich charakterystyczny efekt cytopatyczny. Opty-
malna replikacj¢ uzyskuje si¢ w hodowli komorek
nerki chomika BHK-21 oraz nerki malpy afrykanskiej
(Vero). Metoda izolacji jest jednak czasochtonna, a jej
ograniczona przydatno$¢ wiaze si¢ z faktem, ze wiru-
sa mozna wyizolowa¢ z tkanek jedynie w ciagu 3 dni
po zakazeniu, po tym czasie izolacja jest nieefektyw-
na (7). W ostatnich latach laboratoryjne rozpoznanie
choroby opiera si¢ na czutych, specyficznych 1 szyb-
kich metodach molekularnych, w tym przede wszyst-
kim hybrydyzacji z zastosowaniem sond molekular-
nych, wykryciu materialu genetycznego wirusa testem
PCR i okresleniu sekwencji nukleotydow w otrzyma-
nym produkcie amplifikacji (1, 11, 22).

W rozpoznaniu choroby mozna wykorzystaé takze
badania serologiczne. Do wykrywania przeciwciat
swoistych dla EMCYV najczg$ciej wykorzystuje sig test
ELISA 1 neutralizacji wirusa. Przeciwciala neutrali-
zujace wirusa pojawiaja si¢ we krwi okoto 7 dni po
zakazeniu i utrzymuja si¢ od 6-12 miesigcy (24). Mia-
no przeciwciat = 8 sugeruje infekcjg, natomiast = 16
traktuje si¢ jako wynik dodatni (24). Optymalne jest
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badanie par surowic — pobranych w chwili wybuchu
choroby oraz 4 tygodnie pdzniej i porownanie ich mia-
na. Na podkreslenie zasluguje, ze nie stwierdza si¢
krzyzowej neutralizacji ze szczepami ludzkich ani
swinskich enterowirusow. Ujemne wyniki badan se-
rologicznych nalezy jednak ocenia¢ ostroznie, bowiem,
Jak wskazuja na to badania Brewera i wsp. (4), niekto-
re $winie, pomimo zakazenia EMCYV, sa seronegatyw-
ne. W diagnostyce serologicznej stosuje si¢ takze test
zahamowania hemaglutynacji, immunoblotingu, im-
munofluoresecncji posredniej, aglutynacji z lateksem
lub immunodyfuzji w zelu (11).

Rozpoznanie roznicowe

W rozpoznaniu r6znicowym nalezy uwzgledni¢ inne
choroby zakazne, manifestujace si¢ zaburzeniami
w rozrodzie, w tym przede wszystkim zakazenie par-
wowirusem §win (PPV). Cecha odrézniajaca ronienia
na tle PPV jest ich wystgpowanie u loszek, natomiast
w przypadku EMC ronienia dotycza samic cigzarnych
w kazdym wieku. Ponadto w przypadku PPV nie ob-
serwuje si¢ padni¢¢ wsrdd prosiat oseskow (11). W diag-
nostyce réznicowej nalezy takze uwzgledni¢ infekcje
wywolywane przez wirus zespotu rozrodczo-oddecho-
wego, choroby Aujeszky’ego oraz leptospiry.

Postgpowanie

W przypadku wystapienia choroby w stadzie nie po-
dejmuje sig leczenia zainfekowanych zwierzat. W USA
mozliwe jest prowadzenie szczepien ochronnych swin
przeciwko EMC przy pomocy inaktywowanego bio-
preparatu, natomiast w Europie szczepionka nie jest
dostepna. Z tego powodu zaleca si¢ podawanie nisko-
pro$nym lochom, w celu ich uodpornienia, katu z koj-
cow, w ktorych stwierdzono nagte padnigcia nowo-
rodkow.

Z uwagi na mozliwos¢ bezposredniej transmisji za-
kazenia pomigdzy $winiami nie nalezy wprowadzaé
do stada zwierzat z chlewni dotknigtych choroba.

W celu ograniczenia strat ekonomicznych nalezy
zapewnic¢ zwierzgtom optymalne warunki srodowisko-
we w pomieszczeniach, w tym do minimum ograni-
czy¢ dziatania wywoiuj ace u nich stres.

Z uwagi na fakt, ze rezerwuarem wirusa sa gryzo-
nie, niezwykle wazna jest ich eliminacja z chlewni po-
przez regularna deratyzacj¢. W pomieszczeniach,
w ktorych przebywaly zainfekowane §winie, niezbed-
ne jest przeprowadzenie dezynfekcji. Do tego celu naj-
bardziej przydatne sa preparaty na bazie chloru lub
preparaty jodoforowe (11).
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