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Artyku³ przegl¹dowy Review

Wirusowe choroby przewodu pokarmowego �wiñ,
wy³¹czaj¹c choroby monoetiologiczne, jak klasyczny
pomór �wiñ czy afrykañski pomór �wiñ (ASF), w któ-
rych biegunka mo¿e byæ jednym z objawów obrazu
chorobowego, stanowi¹ wa¿n¹ przyczynê strat w pro-
dukcji tego gatunku zwierz¹t. Czêsto�ci ich wystêpo-
wania sprzyjaj¹ coraz szerzej stosowane na �wiecie
nowe technologie chowu �wiñ, w tym przede wszyst-
kim produkcja wielkotowarowa. Ma to miejsce zw³asz-
cza wtedy, kiedy nie jest zapewniony konieczny do-
brostan (welfare) i w³a�ciwe ¿ywienie, a w³a�ciciel
d¹¿y do osi¹gania maksymalnych zysków przy zbyt
niskich nak³adach.

Scharakteryzowane w niniejszym opracowaniu
wirusy, okre�lone z powy¿szych powodów jako wa-
runkowo-chorobotwórcze wzglêdnie oportunistyczne,
wywo³uj¹ schorzenia ¿o³¹dkowo-jelitowe samodziel-
nie (rzadko) lub w grupach jako patogeny towarzy-
sz¹ce, a nawet inicjuj¹ce zespo³y (syndromy) choro-
bowe o wirusowo-bakteryjnej etiologii wieloczynni-
kowej. S¹ one przyczyn¹ biegunek o ciê¿kim prze-
biegu lub o ³agodnych objawach klinicznych. Mog¹

zasiedlaæ przewód pokarmowy, nie wywo³uj¹c zacho-
rowañ. Cechuj¹ siê na ogó³ du¿¹ zmienno�ci¹ i poja-
wianiem siê nowych gatunków, quasi-gatunków lub
odmian, w tym o znaczeniu zoonotycznym (38).

Adenowirusy
Adenowirusy �wiñ, o genomie DNA, zidentyfiko-

wane jako 3 gatunki: A, B, C, nale¿¹ do rodziny
Adenoviridae, rodzaju Mastadenovirus. Do gatunku
Adenovirus A zaliczono serotypy 1, 2 i 3, do gatunku
Adenowirus B serotyp 4, a do gatunku Adenovirus C
serotyp 5 (17).

Chorobotwórcze dla �wiñ adenowirusy namna¿aj¹ siê
in vitro w hodowli pierwotnej komórek nerki �wini
i linii ci¹g³ej PK-15 oraz w komórkach pierwotnych
tarczycy (9) i j¹der (12). Wywo³uj¹ efekt cytopatycz-
ny. Nale¿¹ce, zw³aszcza do gatunku B, szczepy roz-
przestrzenione s¹ szczególnie szeroko. Wystêpuj¹
zatem czêsto na terenie Ameryki Pó³nocnej i Europy.
Nie wykazano zoonotycznej transmisji od �wiñ do
cz³owieka (18).
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Summary
The paper reviews literature that evaluates the importance of the following groups of viruses in the etiology

of diarrhea in pigs, that occur mostly from birth to weaning. These are as follows: Adenoviruses, Rotaviruses,
Reoviruses, Picornaviruses, Enteroviruses, Caliciviruses and Astroviruses. Their common properties are:
usually low and facultative pathogenicity, dependent on the level of innate immunity of the animal; participa-
tion as one of the factors of a multifactorial etiology, usually together with several taxonomically different
viruses; contribution to the emergence of clinical symptoms in pigs, together with an unsatisfactory level
of welfare which frequently occurs in large farms based on industrial technologies; very often occurring
symptomless infections and carriership of these opportunistic microorganisms in healthy animals. These
microorganisms predominantly represent RNA viruses and express a high frequency of variability of their
genomes. As a consequence this may contribute to the emergence of new species, quasi-species, or variants in
the enumerated groups of viruses, in addition to variants also pathogenic for humans. At present it is difficult
to define which species or variants of the mentioned groups of viruses � besides the mentioned environmental
factors � initiate the multifactorial, enteric disease of pigs. However it may not be excluded that Torque teno
or PCV2 viruses and some bacterial enteropathogens, particularly E. coli serotypes pathogenic for swine, may
be taken into account.
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�ród³em infekcji jest ka³, a miejscem zaka¿enia jama
gêbowa i przewód nosowy. Samodzielnie, stosunko-
wo rzadko, przeciwnie ni¿ u niemowl¹t i dzieci (38),
powoduj¹ u prosi¹t do okresu odsadzenia biegunkê
o ³agodnym przebiegu, bez zej�æ �miertelnych (40).
Obok biegunki mog¹ rozwijaæ siê objawy ze strony
uk³adu oddechowego. Siewstwo z ka³em wykazane
u prosi¹t po odsadzeniu mo¿e utrzymywaæ siê ponad
miesi¹c od zaka¿enia, a rzadko d³u¿ej, bez rozwoju
objawów klinicznych. Z regu³y obok innych entero-
patogenów uczestnicz¹ jako jeden z czynników bie-
gunki o etiologii wieloczynnikowej.

Obraz sekcyjny nie zawiera elementów charakte-
rystycznych wy³¹cznie dla infekcji wywo³anych przez
adenowirusy, co te¿ odnosi siê do innych w kolejnym
tek�cie scharakteryzowanych grup wirusów. Stwierdza
siê nie¿ytowe zapalenie b³ony �luzowej przewodu
pokarmowego.

W diagnostyce laboratoryjnej stosuje siê izolacjê
i identyfikacjê wirusa w hodowli komórkowej, sero-
neutralizacjê przy u¿yciu swoistych surowic, immu-
nofluorescencjê oraz RT-PCR czyli PCR w po³¹cze-
niu z odwrotn¹ transkrypcj¹ (18).

Wobec ma³ego znaczenia adenowirusów w wywo-
³ywaniu zaburzeñ zdrowia u �wiñ nie ma konieczno-
�ci wytwarzania i stosowania w celach profilaktycz-
nych szczepionek. Wystarczaj¹ce jest postêpowanie
ogólnoprewencyjne.

Rotawirusy
Kolejn¹ grup¹ wirusów wywo³uj¹cych biegunki

u prosi¹t noworodków i u osobników starszych (oraz
u innych gatunków m³odych zwierz¹t, jak te¿ u nie-
mowl¹t oraz dzieci do oko³o 5. roku ¿ycia), s¹ rota-
wirusy (typu RNA) nale¿¹ce do rodziny Reoviridae,
rodzaju Rotavirus. Rozró¿nia siê 7 grup serologicz-
nych: A, B, C, D, E, F, G (34, 38). U �wiñ stwierdzono
serogrupy A, B, C i E.

Rotawirusów grupy E, wiêkszo�ci szczepów grupy
B i niektórych szczepów grupy A nie udaje siê namna-
¿aæ w hodowli komórkowej. Pozosta³e namna¿aj¹ siê
w hodowlach pierwotnych komórek nerki �wini (41)
i w linii komórkowej nerki zielonych ma³p afrykañ-
skich, MA-104 (4). Wytwarzaj¹ efekt cytopatyczny.
Zaadaptowano je te¿ do linii ci¹g³ych komórek jelito-
wych (30).

Ma³o jest skupisk �wiñ wolnych od infekcji wywo-
³anych przez rotawirusy (7, 24, 44). Wywo³uj¹ one
biegunkê u prosi¹t przed i po odsadzeniu. Du¿y po-
stêp w epidemiologii infekcji wywo³anych u �wiñ przez
rotawirusy uzyskano, wprowadzaj¹c do diagnostyki
tych zaka¿eñ testy molekularne, jak np. hybrydyzacjê
punktow¹ (dot-blot), hybrydyzacjê in situ oraz RT-
-PCR. W oparciu o te techniki dok³adniej okre�lone
zosta³o wystêpowanie u �wiñ rotawirusuów grupy A,
z uwzglêdnieniem typów G i P. Dominuj¹cymi oka-
za³y siê typy G3, G4, G5 i G11. Spo�ród grupy P naj-
czê�ciej spotykanymi u �wiñ typami by³y: P2B i P9.

Bardziej szczegó³owe dane na ten temat przedstawia-
j¹ Yuan i wsp. (48).

�rodowisko chlewni jest na ogó³ stale zaka¿ane ro-
tawirusami. Inaktywuj¹ je fenol, formalina, preparaty
chloru i betapropiolaktony. Skuteczny jest etanol 79%
oraz 6% roztwór wodorotlenku sodu (35).

Istnieje mo¿liwo�æ transmisji rotawirusów od �wini
do byd³a i koni oraz odwrotnie. Mo¿e te¿ mieæ miejsce
wymiana materia³u genetycznego miêdzy szczepami
z ró¿nych �róde³ i pojawianie siê nowych odmian (11,
25). Badania Varghese i wsp. (42) sugeruj¹, ¿e praw-
dopodobnie rotawirus �wiñski mo¿e powodowaæ
biegunkê u ludzi. Równie¿ inni badacze wskazuj¹ na
zoonotyczny charakter niektórych szczepów, których
gospodarzem jest �winia i na mo¿liwo�æ wywo³ywa-
nia zapalenia ¿o³¹dka i jelit u ludzi (48).

Infekcje wieloczynnikowe u prosi¹t, na ogó³ do
okresu poodsadzeniowego, z udzia³em np. rotawiru-
sów i enterotoksycznych szczepów E. coli, wywo³uj¹
biegunki o ciê¿szym przebiegu ni¿ ma to miejsce
w przypadku wy³¹cznie rotawirusów (3). Dodaæ nale-
¿y, ¿e na stopieñ natê¿enia zjawisk patologicznych
w przypadku infekcji rotawirusowych maj¹ wp³yw
czynniki �rodowiskowe zwi¹zane z zarz¹dzaniem
chowem �wiñ w danej fermie.

Zaka¿ane rotawirusami �wiñskimi prosiêta 1-5-dnio-
we, gnotobiotyczne lub konwencjonalne, ale pozba-
wione siary, mog¹, zale¿nie od zjadliwo�ci szczepu,
wykazywaæ ciê¿kie objawy biegunkowe. Staj¹ siê one
apatyczne, trac¹ ³aknienie, niekiedy obok biegunki
pojawiaj¹ siê wymioty. Ka³ jest wodnisty, barwy ¿ó³-
to-jasnej. Biegunka utrzymuje siê przez 7-14 dni.
�miertelno�æ mo¿e wynosiæ powy¿ej 50% zaka¿onych
zwierz¹t. U starszych, ponad 3-tygodniowych prosi¹t
przebieg biegunki jest ³agodniejszy, a choroba trwa
krócej, koñcz¹c siê powrotem do zdrowia przy niskim
odsetku padniêæ. U prosi¹t, które pobra³y siarê, bie-
gunka, je¿eli siê pojawia, ma przebieg ³agodny. Za-
chorowania w danej chlewni wystêpuj¹ w kolejnych
cyklach produkcyjnych i maj¹ charakter endemiczny.
Poziom swoistych przeciwcia³ w siarze obni¿a siê
stosunkowo szybko. Choroba biegunkowa wystêpuje
na ogó³ do oko³o 7. dnia po odsadzeniu. �miertelno�æ
wynosi mniej ni¿ 15% prosi¹t spo�ród tych, u których
wyst¹pi³a biegunka. Znaczenie rotawirusów jako przy-
czyny biegunki u prosi¹t odsadzonych nie jest dosta-
tecznie zdefiniowane, jednak w po³¹czeniu z innymi
drobnoustrojami, zw³aszcza enteropatogennymi szcze-
pami E. coli, powinno byæ brane pod uwagê (26).

�winie zaka¿one rotawirusami rozwijaj¹ odporno�æ
miejscow¹ w jelitach oraz odporno�æ systemow¹. Prze-
chorowanie rotawirusowego zaka¿enia ³¹czy siê z na-
byciem odporno�ci na kolejn¹ infekcjê (48).

Odporno�æ ochronna zwi¹zana jest z przeciwcia-
³ami neutralizuj¹cymi IgA w jelitach i swoistymi im-
munoglobulinami w surowicy (48). Znaczenie ma
przede wszystkim odporno�æ komórkowa.
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W celu zapobiegania wywo³anym lub wspó³wy-
wo³ywanym przez rotawirusy biegunkom u prosi¹t
stosuje siê uodpornianie przed porodem loch szcze-
pionkami zawieraj¹cymi immunogeny atenuowanych
rotawirusów. Podaje siê je najlepiej doustnie. Znacz-
nie mniej skuteczne s¹ szczepionki inaktywowane.
Yuan i wsp. (48) przedstawiaj¹ obszerne dane na te-
mat szczepionek nowej generacji.

Rozpoznanie infekcji wywo³anej przez rotawirusy
u �wiñ na podstawie objawów klinicznych i zmian
anatomopatologicznych nie jest mo¿liwe, gdy¿ rów-
nie¿ inne wirusy i bakterie wywo³uj¹ podobne zabu-
rzenia i zmiany patomorfologiczne. Podejrzenie wy-
stêpowania infekcji wywo³anej przez rotawirusy jest
natomiast uzasadnione, je¿eli biegunki pojawiaj¹ siê
u prosi¹t w wieku 1-8 tygodni, chocia¿ równie¿ wtedy
mo¿e chodziæ o inne czynniki etiologiczne.

Próbkami do diagnostycznych badañ laborato-
ryjnych jest zawarto�æ jelit lub �wie¿y ka³, pobrane
z przypadków maksymalnie rozwiniêtej choroby, to jest
oko³o 24 godzin po wyst¹pieniu biegunki. Spo�ród
mo¿liwych do stosowania identyfikuj¹cych testów
diagnostycznych RT-PCR, ELISA i IF wydaj¹ siê naj-
bardziej przydatne (14). Równie¿ mikroskopia elek-
tronowa posiada warto�æ diagnostyczn¹ ze wzglêdu
na charakterystyczny kszta³t rotawirusów.

W przeciwieñstwie do identyfikacji wirusa wyka-
zywanie w surowicy obecno�ci swoistych przeciwcia³
ma ograniczon¹ warto�æ diagnostyczn¹ ze wzglêdu na
to, ¿e wystêpuj¹ one u wiêkszo�ci badanych w stadach
�wiñ, w tym u nie wykazuj¹cych biegunki. Spo�ród
szeregu testów pewne znaczenie w badaniach epide-
miologicznych ma seroneutralizacja ze znanym anty-
genem (8).

Nie s¹ znane skuteczne leki przeciw infekcjom
rotawirusowym u �wiñ. Natomiast rekomenduje siê
poprawê warunków chowu oraz doustne stosowanie
chemioterapeutyków w celu ograniczania udzia³u
w schorzeniu jelit bakteryjnych patogenów. Istotne jest
te¿ stosowanie roztworów elektrolitów z glukoz¹ i gli-
cyn¹ dla wyrównywania utraty, w zwi¹zku z biegun-
k¹, p³ynów ustrojowych.

Eradykacja infekcji rotawirusowej wywo³anej
u �wiñ nie jest mo¿liwa. Jak wspomniano, dzia³anie
zmierzaj¹ce do ograniczania strat polega na immuni-
zacji swoistej loch przed porodem przy u¿yciu atenu-
owanych szczepionek oraz zapewnieniu prosiêtom
odpowiednich warunków w �rodowisku chowu.

Reowirusy
Rodzaj Reovirus, podobnie jak Rotavirus, zaliczo-

ny zosta³ do rodziny Reoviridae. Jego przedstawiciele
wystêpuj¹ u cz³owieka i szeregu gatunków zwierz¹t,
w tym u �wiñ. Wywo³uj¹ lub raczej wspó³wywo³uj¹
schorzenia uk³adu pokarmowego, oddechowego oraz
rozrodczego. Ostateczne okre�lenie ich znaczenia etio-
logicznego w biegunkach u �wiñ wymaga dodatko-
wych badañ (48).

Do namna¿ania i izolacji reowirusów najczê�ciej
u¿ywan¹ lini¹ komórkow¹ jest hodowla fibroblastów
mysich L929. Na podstawie w³a�ciwo�ci antygeno-
wych rozró¿niono serotypy 1, 2 i 3. W diagnostyce
laboratoryjnej stosowane s¹ te same techniki, jak po-
dano w odniesieniu do rotawirusów, dostosowane do
wykrywania szczepów reowirusowych. Ze wzglêdu
na wystêpowanie przeciwcia³ równie¿ u osobników
zdrowych, nie znajduj¹ zastosowania dla celów diag-
nostycznych odno�ne badania serologiczne, s¹ one na-
tomiast przydatne w badaniach epidemiologicznych.

Szczepionki nie s¹ dostêpne, co ³¹czy siê z niejas-
nym lub ma³ym znaczeniem reowirusów jako przy-
czyny strat w produkcji trzody chlewnej. Podobna jest
natomiast, jak podano w przypadku adenowirusów,
profilaktyka ogólna, zapewniaj¹ca dobrostan odcho-
wu prosi¹t.

Pikornawirusy
Rodzina Picornaviridae obejmuje 12 rodzajów wi-

rusów RNA wywo³uj¹cych u ludzi i zwierz¹t zapale-
nie ¿o³¹dka i jelit o ostrym przebiegu. Jednym z nich
jest rodzaj Kobuvirus (1). W jego ramach znajduje siê
kobuwirus �wiñski, który zosta³ po raz pierwszy zi-
dentyfikowany w próbce ka³u �wini w 2008 r. na
Wêgrzech (31). Charakterystykê jego genomu przed-
stawiono w kolejnej publikacji (32). Kobuwirus �wiñ-
ski zosta³ te¿ wyizolowany w Chinach (47) i Tajlandii
(16).

Publikacja z terenu Korei (29) prezentuje dane na
temat epidemiologii oraz objawów klinicznych (czyli
biegunki) w kontek�cie roli etiologicznej u �wiñ ko-
buwirusa �wiñskiego. Okaza³o siê te¿, ¿e podobieñ-
stwo genomów szczepu wêgierskiego, chiñskiego i ko-
reañskiego wynosi³o, odpowiednio, 99,0%, 99,1%
i 99,3%. Wiêcej ni¿ 80% �wiñ z biegunk¹ w badanej
fermie w Korei by³o nosicielami wirusa, a jego czês-
to�æ identyfikacji by³a szczególnie wysoka (> 95%)
u prosi¹t osesków. Dane statystyczne dowodz¹, ¿e
istnieje znamienna korelacja miêdzy wystêpowaniem
u �wiñ biegunki i izolacj¹ kobuwirusa z przypadku
chorobowego.

Spo�ród 71 próbek, w których wykazano u �wiñ
kobuwirus, w 3 próbkach (3,57%) stwierdzono wy-
³¹cznie ten wirus, podczas gdy w 68 próbkach od pro-
si¹t (80,95%), które te¿ zawiera³y kobuwirus, równo-
cze�nie wystêpowa³y inne drobnoustroje chorobotwór-
cze (PEDV � Porcine epidemic diarrhea virus, wirus
epidemicznej biegunki �wiñ; TGEV � Transmissible
gastroenteritis virus, koronawirus zapalenia ¿o³¹dka
i jelit �wiñ; GARV � Group A rotavirus, rotawirus gru-
py serologicznej A; PSaV � Porcine sapovirus, �wiñ-
ski sapowirus; PTotV � Porcine Torque teno virus,
wirus TT �wiñ; C. perfringens, B. hyodysenteriae,
Salmonella spp., E. coli (wytwarzaj¹ce LT i Sta lub
STb). Piêæ próbek �wiñskich (5,95%) zawiera³o rów-
nocze�nie 7 ró¿nych enteropatogenów �wiñ. Wyniki
te potwierdzaj¹ wieloczynnikow¹ etiologiê biegunek.
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Zgodnie z wykonanym w Korei przegl¹dem epide-
miologicznym w kierunku infekcji wywo³anych przez
kobuwirusa, wykazano w próbkach od prosi¹t z bie-
gunk¹ 84,5% (71/84) wyników dodatnich w porówna-
niu z 19,3% (16/83) wyników dodatnich w przypadku
próbek pochodz¹cych od prosi¹t nie wykazuj¹cych
objawów chorobowych (29), co wskazywa³oby na ich
bardziej istotn¹ rolê w porównaniu z innymi drobno-
ustrojami, wspó³uczestnicz¹cymi w wywo³ywaniu bie-
gunki. Potwierdzaj¹ to rezultaty w Tajlandii, gdzie uzy-
skano 99% (97/98) wyników dodatnich, badaj¹c próbki
ka³u od prosi¹t z biegunk¹ (16). Próbki pochodz¹ce
od prosi¹t bez biegunki z Chin (47) zawiera³y w 30,1%
(97/322) kobuwirus, co wskazuje na wysokiego stop-
nia bezobjawowe nosicielstwo.

Wymienione ró¿nice ilo�ciowe w wystêpowaniu
szczepów kobuwirusa �wiñskiego w przypadkach cho-
robowych u prosi¹t, dotycz¹ce poszczególnych pañstw,
mog¹ byæ zwi¹zane z ró¿nicami w technice stosowa-
nych testów i pobierania próbek ka³u do badañ oraz
z ró¿nym wiekiem testowanych zwierz¹t. Wykazywa-
nie szczepów kobuwirusa równie¿ u prosi¹t zdrowych
wskazuje na jego warunkowo chorobotwórczy charak-
ter. Niemniej analiza statystyczna (29) wyników ba-
dañ grup prosi¹t z biegunk¹ i prosi¹t nie wykazuj¹-
cych tego objawu dowodzi statystycznie znamiennej
korelacji tego czynnika chorobowego z wystêpowa-
niem biegunki prosi¹t.

Enterowirusy
Historyczne okre�lenie ��wiñski enterowirus� (por-

cine enteroviruses, PEVs) obejmowa³o kilka nale¿¹-
cych do rodziny Picornaviridae gatunków wirusów,
typu RNA, izolowanych od �wiñ. W kolejnych latach
zmienia³a siê ich klasyfikacja. Najpierw w oparciu
o wyniki testu seroneutralizacji PEVs podzielono na
11 serotypów (PEV1-11), co pó�niej poszerzono do
13 serotypów (2, 20). Serotypy te zaliczono do trzech
grup: I, II, III, na podstawie w³a�ciwo�ci biologicz-
nych w hodowli komórkowej ró¿nych dawców komó-
rek i rodzaju efektu cytopatycznego (20). Dziêki ana-
lizie genomicznej grupa I, zawieraj¹ca serotypy 1-7
i 11-13, zosta³a zaliczona do nowo utworzonego ro-
dzaju Teschovirus z gatunkiem �wiñski Teschovirus
(PTV), który podzielono na co najmniej 11 serotypów
(13, 49). Pozosta³e PEVs utworzy³y 2 grupy, PEV-A
z PEV8 i PEV-B z PEV9 i PEV10 (13, 19). Kolejne
zmiany w klasyfikacji, która bêdzie zapewne podle-
ga³a dalszym przekszta³ceniom dotycz¹cym przedsta-
wicieli PEV, przedstawili Boros i wsp. (5).

Wiêkszo�æ zaka¿eñ wywo³anych przez szczepy PEV
przebiega u �wiñ bezobjawowo, a niekiedy z nastêpu-
j¹c¹ biegunk¹ o ³agodnym przebiegu. Boros i wsp. (5)
wykazali obecno�æ tych drobnoustrojów wy³¹cznie
u 10-dniowych prosi¹t. Powy¿sze stwierdzenia, jak
te¿ cytowane przez wymienionych autorów pi�mien-
nictwo na temat PEVs wskazuj¹ na ma³e znaczenie tej
grupy wirusów w wywo³ywaniu biegunek u �wiñ.

Kaliciwirusy
Z publikacji Wanga i wsp. (43) wynika, ¿e wystêpu-

j¹ce u �wiñ kaliciwirusy (porcine caliciviruses) obej-
muj¹ sapowirusy (SaVs) i norowirusy (NoVs), blisko
spokrewnione, na podstawie w³a�ciwo�ci genetycz-
nych, z ludzkimi SaVs i NoVs. Kaliciwirusy s¹ wiru-
sami typu RNA.

Coraz liczniejsze publikacje wskazuj¹, ¿e sapowi-
rusy stanowi¹ wa¿ny czynnik etiologiczny zapalenia
¿o³¹dka i jelit u ludzi (36). W tym kontek�cie uzasad-
nione jest, oprócz okre�lania ich roli w wywo³ywaniu
biegunki u �wiñ, zdefiniowanie ich znaczenia jako re-
zerwuaru szczepów zoonotycznych. Równie¿ norowi-
rusy s¹ ³¹czone z gastroenteritis u ludzi i zwierz¹t (43).
Wykrywane s¹ u �wiñ po odsadzeniu nie wykazuj¹-
cych objawów chorobowych. W przeciwieñstwie do
tego �wiñskie sapowirusy zaka¿aj¹ �winie wszystkich
grup wiekowych (43).

Najwa¿niejszym testem do identyfikacji wirusa SaV
jest RT-PCR (43). Genogrupa GIII/Cowden-like SaV
okaza³a siê najczêstsza u �wiñ wszystkich grup wie-
kowych.

W odniesieniu do wystêpuj¹cych u �wiñ NoVs i SaVs,
podobnie jak stwierdzano w przypadku innych grup
wirusów enteropatogennych, istnieje szereg danych
wskazuj¹cych, ¿e mog¹ one w czasie maj¹cej miejsce
w przewodzie pokarmowym czêstej zmienno�ci ge-
nerowaæ odmiany wywo³uj¹ce biegunkê u ludzi (36,
43).

Astrowirusy
Astrowirusy o genomie RNA, zaliczane do rodziny

Astroviridae, zajmuj¹ wa¿n¹ pozycjê w etiologii bie-
gunek cz³owieka (28, 38). Uczestnicz¹ równie¿ w wy-
wo³ywaniu biegunek u zwierz¹t, w tym u �wiñ (22).
Zosta³y po raz pierwszy wykazane w przypadku bie-
gunki cz³owieka przez Madeleya i Cosgrove�a (23) za
pomoc¹ mikroskopii elektronowej. U �wiñ z objawa-
mi biegunki izolowa³ astrowirusy Bridger (6), a u in-
nych gatunków zwierz¹t zgodnie z (22) liczni autorzy.
Nazwa rodziny Astroviridae zwi¹zana jest z kszta³-
tem ich kapsomerów w postaci gwiazdki (28). Rodzi-
na Astroviridae obejmuje 2 rodzaje: Mamastrovirus
i Avastrovirus. Do rodzaju pierwszego nale¿¹ szczepy
wystêpuj¹ce u ssaków, a do drugiego szczepy ptasie
(27). Rodzaj Mamastrovirus obejmuje 6 gatunków:
ludzki, bydlêcy, koci, norek, owczy i �wiñski (15).
Mimo ¿e astrowirusy s¹ czêsto ³¹czone z zapaleniem
¿o³¹dka i jelit ludzi i zwierz¹t, ich etiologiczne zna-
czenie w wywo³ywaniu tych schorzeñ nie jest dotych-
czas wystarczaj¹co udokumentowane. Przypuszcza siê
zatem, ¿e astrowirus jest jedn¹ z przyczyn gastroente-
ritis u dzieci i u doros³ych (10), natomiast gnotobio-
tyczne cielêta zaka¿one bydlêcym astrowirusem nie
wykazywa³y objawów chorobowych (45). Kiedy jed-
nak do³¹czano do dawki zaka¿aj¹cej rotawirus, poja-
wia³a siê biegunka o ciê¿szym przebiegu (46) ni¿ wte-
dy, kiedy stosowano wy³¹cznie rotawirus.
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Prosiêta uzyskane drog¹ histerektomii (hyserecto-
my-produced), zaka¿one do�wiadczalnie wy³¹cznie
astrowirusem �wiñskim rozwinê³y biegunkê o ³agod-
nym przebiegu i stawa³y siê siewcami tego wirusa, ale
¿adne z nich nie pad³o (37). Bridger (6) stwierdzi³, ¿e
gnotobiotyczne prosiêta, zaka¿one �wiñskim astro-
wirusem, wykazywa³y utratê apetytu i biegunkê oraz
s³abiej przybiera³y na wadze, po czym nastêpowa³y
pojedyncze zej�cia �miertelne. Mia³o to zw³aszcza
miejsce, kiedy materia³ zaka¿aj¹cy zawiera³ obok astro-
wirusów równie¿ kalicywirusy, rotawirusy i enterowi-
rusy (6). Prosiêta konwencjonalne (39) z objawami
ciê¿kiej biegunki, zaka¿one by³y astrowirusami i rów-
nocze�nie kaliciwirusami i koronowirusami. Wynik ten
potwierdza, ¿e biegunki u �wiñ wystêpuj¹ce w terenie
s¹ efektem mieszanych infekcji astrowirusów z inny-
mi wirusami.

Z wspomnianych wcze�niej badañ (22) wynika, ¿e
w�ród zidentyfikowanych szczepów astrowirusów
stwierdzona zosta³a du¿a ró¿norodno�æ genetyczna.
Wykazano je oprócz tego w ka¿dej z badanych ferm
i we wszystkich grupach wiekowych w okolicy Que-
bec, Kanada. Z badañ tych wynika³o te¿, ¿e astrowiru-
sy �wiñskie nie tworz¹ jednolitej grupy filogenetycz-
nej, a ich oddzielne podgrupy rozrzucone s¹ w ró¿-
nych miejscach drzewa filogenetycznego. Obecno�æ
odrêbnych grup astrowirusów u wiêkszo�ci zdrowych
�wiñ jest sta³ym �ród³em zaka¿eñ prosi¹t ju¿ w okre-
sie neonatalnym, a dodatkowo innych gatunków zwie-
rz¹t oraz ludzi. Szczepy astrowirusów �wiñskich nie
tylko wykazuj¹ podobieñstwo z prototypowymi szcze-
pami astrowirusów ludzkich, ale równie¿ z nowo poja-
wiaj¹cymi siê astrowirusami cz³owieka. W podsumo-
waniu cytowani wy¿ej autorzy podkre�laj¹, ¿e �winia
jako gospodarz stanowi wa¿ny rezerwuar w ewolucji
Astroviridae w ogólno�ci.

W badaniach wykonanych na Wêgrzech (33) ziden-
tyfikowano nowy �wiñski astrowirus �wiñ w próbce
ka³u. Jego unikalna sekwencja i filogenetyczna pozy-
cja sugeruj¹, ¿e wirus ten (PAstV-2) stanowi wa¿ne
ogniwo miêdzy znanymi astrowirusami a now¹ pod-
grup¹ astrowirusów wystêpuj¹cych u �wiñ. Wykaza-
no te¿, ¿e z regu³y nie jeden �gatunek� lub podgrupa
astrowirusa, a wiêcej ró¿nych podgrup mo¿e równo-
cze�nie wystêpowaæ u tego samego gospodarza. Cyto-
wani autorzy (33) uwa¿aj¹ równie¿, ¿e wskazane s¹
sta³e przegl¹dy dotycz¹ce �ledzenia ewentualnego ge-
nerowania nowych odmian (quasi-gatunków) astrowi-
rusów, zw³aszcza w aspekcie identyfikowania odmian
zoonotycznych. Pogl¹d ten potwierdzono w nastêpu-
j¹cej publikacji z Chin (21) stwierdzaj¹c, ¿e �winie
stanowi¹ d³ugookresowy rezerwuar o szerokim wach-
larzu ró¿nych odmian astrowirusów podlegaj¹cych
ci¹gle maj¹cej miejsce zmienno�ci.

Podsumowanie
W niniejszym opracowaniu przedstawiono znacze-

nie adenowirusów, rotawirusów, reowirusów, pikorna-

wirusów, enterowirusów, kalicywirusów i astrowiru-
sów w etiologii biegunek u �wiñ. Generalnie, dziêki
dostêpno�ci testów umo¿liwiaj¹cych badanie genomu
wirusów tych grup, zw³aszcza dziêki RT-PCR, uzys-
kany zosta³ znaczny postêp w dziedzinie poznania
w³a�ciwo�ci biologicznych i istoty chorobotwórczo-
�ci tych drobnoustrojów. Udoskonalono te¿ taksono-
miê i bli¿ej poznano dynamikê zmienno�ci genetycz-
nej. Z przedstawionych danych wynika, i¿ zw³aszcza
rotawirusy, pikornawirusy, kalicywirusy i astrowirusy
nale¿y uznaæ za wykazuj¹ce w³a�ciwo�ci chorobotwór-
cze dla �wiñ, zw³aszcza dla prosi¹t. S¹ to jednak drob-
noustroje warunkowo chorobotwórcze, czyli oportu-
nistyczne, ujawniaj¹ce patogenno�æ przy obni¿onym
poziomie odporno�ci wrodzonej oraz w zespole z in-
nymi warunkowo chorobotwórczymi drobnoustroja-
mi o wiêkszej patogenno�ci. Trudno okre�liæ, które
spo�ród omówionych wirusów mog¹ mieæ tu znacze-
nie wiod¹ce w generowaniu zespo³ów chorobowych
o wieloczynnikowej etiologii.

Obok doskonalenia profilaktyki ogólnej i swoistej
wymienionych infekcji u �wiñ wskazane jest równie¿
monitorowanie maj¹cej miejsce w przewodzie pokar-
mowym tych zwierz¹t zmienno�ci w�ród szczepów
omówionych grup wirusów w celu identyfikowania po-
jawiaj¹cych siê odmian chorobotwórczych dla ludzi.
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