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CHOROBY Z^KAZNE l INW^ZY)NE
ZYGMUNT PEJSAK, JACEK WOJCIK, STANISŁAW KARPIŃSKI

Zqkożenlq porvowirusowe u świń

Zakład RądaIia chorób świli Instytuł_u1oo*Br§iJil$.rt lv Pulawach, _Ą1. PartyzantÓlv 57,

W ostatnich latach, na podstawie prac eks-
perymentalnych i obserwacji terenowych, u-
stalono ważr.ą rolę zakażeń parvowirusem
świń (PPV) wśród przyczyn niepowodzeń w
rozrodzie tych zwierząt. Wirus ten jest sze-
roko lozprzestrzeniony w populacji świń na
świecie, powodując zaburzenia w pIocesach
leprodukcyjnych. Jest on przyczyną nie.ołod-
ności lub zmnie jszone j płodności samic, cha-
rakteryzującej się obtrmieraniem zarodków i
płodow oraz ronieniami.

Parvowirus świń po raz pierwszy został wy-
izolowany przypadkowo z pierwotnych hodo-
wli komorkowych nerki świńskiej (26). Nato-
miast pierwszą pracę dotyczącą izolacji tego
wirusa od świń opublikowali Cartwight i Huck
(5). W następnych latach zakażenie to stwier-
dzono w wielu krajach świata (5, 10, II, 72,
13, 28, 38, 40, 4I, 43, 47,54), w tym rownież
w państwach ościennych (22, 23). Stwierdzono
występowanie licznych pcronień, obniżenie się
skuteczności krycia, zmnie jszenie plenności
oraz płodności stad. Wyizolcwany wirus był
etero-oporny, zachowywał żyrvctncść w pIJ 3,0
oraz w temperaturze 60"C przez l20 min , lvy-
kazywał także zdolności dr heinaglutynac ji
erytrccytorv.

Doświadczalne zakażenie świń parvowirusem
powoduje wystąpienie objawów typowych dla
tego schorzenia. W surowicy eksperymentalnie
zakażonych loch oraz u ich płodów stwierdzo-
no po 7-10 dniach wysoki poziom przeciw-
ciał swoistych (47, 48).

Ponieważ w piśmiennictwie krajowym nie
ukazała się dotychczas żadna publikacja na
temat zakażeń parvowirusem u świń (parwo-
wiroza świń), podjęto próbę syntetycznego
przedstawienia aktualnych pogIądów na ten
temat.

Budowa i właścilvuści wirtrsa

Zatazek należy do rodzaju Paruouirus, ro-
dziny ParuouiriCae. Bezotoczkowe, małe wi-
riony (około 20 pm) o sześciennej symetrii, za-
wierają 32 kapsomery, Materiałem genetycz-
nym jest jeCnlłańcuchrwy DNA. Ctężar czą-
steczki w-yncsi 5,3X106 daltonów. Wirus opor-
ny jest n9 eter i chlcroform, enzymy proteo-
lit\Ic7ne, przeżywa rv pI{ 3 i wytrzymuje 120
minutcwJ ogiŻervanie w temleraturze 60oC.
(l, 2, 9, 2+, 26, 28, 43). Brown i wsp. (4) wy-
kaza]i jegc clużą opcrnośó na działanie pow-
szec:ni: stlsowanych śi:ocikcw clezynfekcyj-
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mika, gęsi, owcy, świni i konia (6, 14), Wirus
.lamnaŻa się na pierwotnych hodow]ach ko-

Występowanie

Rezerwuarem wirusa są zakażone zwierzęta

ratow hormonalnych działających immunosu-
presyjnie.

Patogeneza

Zaburzenia w tozrodzie spowodowane plzez

eniu. Lucas
ego zarazka
iu po zaka-
i wsp, (48)

izolowali PPV z wydzieliny nosa, kału i mo-
czlt loszek zakażonych eksperymentalnie, w
ciągu 2 tygodni od infekcji.

Mechanizm transplacentarnego zakażenia
płodu obse alla i
wsp. (56, 5? i pło-
dy macior doust-
nie lub don m ko-
niecznym dla zakażenia płodu jest zakażenie
łożyska. Nigdy natomiast nie stwierdzono par-
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vowirusa w nabłonku błony śIuzowej macicy
i tro_fektodermie. 

:

Poglądy dotyczące wrażlilvości zarodków na
zakazenie są zrożnicowane. Joo i wśp. (1B)
twierdzą, że okres między zakażeniem samicy,
a zakażeniem płodu (23-32 dni) jest zhyt
długi, by spowodować uszkodzenie i śmierć
zarodków w pielwszym trymestrze ciąży. Od-
mienne stanowisko reprezentuje jednak więk-
szość autorów zajmujących się tym zagadnie-
niem (31, 32, 35). Uważają oni, że do infekcji
płodów dochodzi łv 10 do 14 dni po zakażeniu
samicy, a do śmierci zarodków (płodów) do-
chodzi zarówno w pie,rwszym, jak i w dru-
gim trymesŁrze ciąży. Smierć zarodków w po-
czątkowym okresie ciąży prowadzi zazwyczaj
do całkowitej ich resorbcji. ZaI<ażone płody o-
bumierają tylko wtedy, jeśli zostają zakazone
w okresie, rł, którym nie są feszcze immuno-
kompetentne, to jest do około 70 dnia ciąży
(3, 30, 34). Wewnątrzmaciczne rozprzestrzenia-
nie się wirusa jest mniej intensywne, jeżeli
infekcja embrionów następuje we \^,czesnym
okresie ich rozwoju. Po obumarciu są one bo-
wiem szybko rcsorbcwane, co powoduje sku-
teczne usunięcie lezerwua]]u wirursa (32). Jak
stwierdzili to Mengeling-i wsp. (32), zakażenie
trPV nie obejmuje zwykle wszystkich płodów.
Badania nad wpływem wirusa na zapłodnione
komórki jajowe i blastocysty prowadzone in
uźtro wykazaŁy, że antygen wirusowy adsor-
buje się do osłonki przejrzystej komórki ja-
jowej, nie przenikając jednak do jej wnętrza
oraz, że ,"vpływa on hamująco na rozwój bla-
stocyst. W badaniach in uiuo wykazano, że
transplantowane zakażone zygoty obumierały
znacznie częściej niż zygoty nie zakażone PPV.
Sugeruje się, że PPV uszkadza blastocysty lub
błonę śluzową macicy doprorvadzając do za-
burzeń w implantacji (56, 57).

Odporność

W gospodarstwach, w których choroba wy-
stępuje stacjonarnie, większość zwierząt uod-
parnia się przez zakażenie natura]ne (4B, 55).
U takich zwterząt wysoki poziom przeciwciał
utrzymuje się przez około 72 miesięcy (55).
Wykazano jednak, że nawet w stadach, w któ-
rych w ciągu kotlejnych 3-4 lat stwierdzono
obecność przeciwciał anty-PPV, znajdowały
się samice w pełni wrażliwe na ten zarazek
(43)

Swoiste przeciwci się w suro-
łvicy krwi samic po od zakażenia
dońięśniowego lub ach od zaka-

(31). Prosięta kar
hy nabywają odp
Uzyskany w ten

soki poziom przeciwciał obniża się progresyw-
nie i u 3-6 miesięcznych zwierząt przeciw-
ciała te nie są już w-ykrywalne metodą hamo-
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wania hemaglutynacji. Obecność ich w tym o-
kresie można wykazać jedynie testem §ero-
neutralizacji (34).

Objawy kliniczne

Chociaż u zakażonych świń wszystkich grup

łaknienia, podniesioną ciepłotę ciała, biegunkę
oraz wymioty.

Główne zmiany związane z zakażeniem par-
vowirusem u świń doŁyczą żeńskiego układu
rozrodczego i ujawniają się szczególnie wy-
rażnie, jeżeli do zakazenia dochodzi we wczes-
nym okresie ciąży (7, I7,38, 39, 46)- Zakaże-
nie ciężarnych loch objawia się występowa-
niem nieregularnych cykli rujowych, związa-
:nym z zamieraniem embrionów (czego obja-
wem zewnętrznym może być nagłe, wyraźne

rujowego i międzyporodowego (27).

Zrniany anat omopat ologiczne

U zwierząt nieprośnych zakażonych PPV
nie stwierdza się w zasadzie żadnych zmian
anatomo- i. histopatologicznych (B) Brown i
wsp. (4) po zakazeniu doustnym ym
G-tygodniowych prosiąt zjadliwy ru-
sem stwierdzili po 2-6 dniach nie
obserwując żadnych zmian makro- czy irrikro-
skopowych w narządach wewnętrznych. Nie
zauważono także zmian makrcskopowych u
salnic prośnych zakażony clt parvowii us em ( 3 0 ).

Wykazano je natomiast bada,niem anatomo- i
histopatologicznym w tkankach zakażonych
płodów, Zmiany rnakroskopowe wyrażały się
zahamowaniem rozwoju płodo"w, przekrwie-
niem tkanek (związanym z rrieszczelnością na-
czyń włosowatych) i glomadzenie się płynu
surowiczo-krwistego w jamach ciała. Często
obserwowano obrzęk płodów oraz ich pośmier-
tne ciemnienie i mumifikację, Powyższe zmia-
ny stwierdzono jedynie u płodów zakażonych
przed 70 dniem ich życia płodowego.

Spośrod zmian stwierdzanych u zakażonych
płodów mikroskopcwo najczęściej wvmieniane
są okołonaczyniowe naciekj kclmórek plazma-
tycznych i limfocytów w mózgu, rdzeniu krę-

gowynl i naczyniówce oka. Nasilenie opisa-

rita i wsp. (39) za patognomiczne dla omawia-
nego schorzenia uznali zapalenie opon mó€o-
wych i mózgu, charakteryzujące się nacieka-
mi okołonaczyniowynri otaz proliferacją ko_
mói,ek przydanki, histiocytów i plazmocytórł.

Rozpoznawanie

Stwierdzenie zespołu zaburzeń w rozrodzie,
objaw-iających się nieregularnie w
rują, niską skutecznością krycia,
słabc żyw-otnych lub martwych pr
mifikacją lub maceracją płodów, występowa-
niem ronień oraz wydłużeniem się okresu mię-
dzyrujowego i międzyporodowego, może prz.e_-

rniwiaó za zakażeniem PPV (22, 23, 30, 32,
42, 52, 53). Nal śnie podkreślić, że
tego rodzaju za stępują głównie w
stadach nowo lub w takich, w
których zrvierzęta zetknęły się z wirusem po
raz pierwszy (20),

Jednoznaczne stwierdzenie tego schorzenia
możliwe jest jedynie na podstawie przeprowa-
dzonych badań iaboratoryjnych. Metodą dia-
gnostyczną, mającą najszersze_zastosowanie,
jest test hemaglutynacji (HA), Żródło a4tyge-
nu stanowią tkanki zakazonych płodów. Od-
czyn ten jest najbarcJziej czuły, gdy przepro-
wadza się go z krwinkami świłki morskiej
(42).

Pewnym i czułym testem diagnostycznym
jest baclanie w mikroskopie fluorescencyjnym.
pozrvala ono w stosunkowo krótkim czasie
(kilka godzin) strł,ierdzió obecność antygenu
wirusowego \,v tkankach zmurnifikowanych
płodcrł,, maltwo urodzonych prosiąt lub w rvę-
złach chłcnnych macicy (23) Jak podaje Men-
geling (34) w przypadku braku przeciwciał
antygen r,,,irusotvy stwierdzany jest we w§zy-
stkich tkankach płodu. Przy obecności przc-
ciwciał antygen rvykrywany jest tylko rv ko-
mórkac]r płuc. W przypadku braku tkanki
zmumifikowanych płodów zalecane jest bada-
nie serologiczne odczynem zahamowania he-
maglutynacji (HI), odczynem wiązania dopeł-
niacza (OWD) Iub odczynem zobojętnienia su-
rorvic rocizących macior (SN) (34, 42).

Metodą najtrudniejszą w rutynowej dia-
gnostyce zakażeń parvowirusowych jest izola-
cja wirusa. Wirus nroze być izolorvany z rn6z-
gu, mózdżku, nerek, płuc, śledziony, jelit cien-
kich, jąder, łozyska, płynu owodniowego, jak
również z błony śluzowej pochwy, nasienia
knurów oTaz węzłów chłonnych macicy (1B,
25, 56). Wykazanie obecności wirusa namno-
żonego w hodowlach komórkowych wymaga

453



NrB MEDYcYNA WETERYNARYJNA Rok XXXIX

barwienia metodą May-Griinwald-Giemza (53). PiŚmiennictwo
Identyfikację wyizolowanego wirusa z tych 1. p. A.i zenlb
hodowli mo}.ra przeprowadzić przy użyciu od- 2, P, A" Sketfa

czynu HI. , 3. p. A,, Hogan

Ńależy pamiętać, że do badań nadają się 1_979. _ 
G'' Tatteftall

zmumifik,owane- płody nie przekraczające_ 14 n,R'ś'.'ir,'rrTi; |rtł.",s,, Mengeling W, Ł,: Am, J, vet,

cm długości. Płody większe (powyżej 70 dnia 5. c_ortuight s.'r.'., Euck R. A.: Vet. Rec. 81, 196, 196?.

ich życia płodowego), lub mart*o .r.oa"onu, u ?ł'rL'uł! ", 
o, 

"""o] !,: "]"o_ 
Ę,: J, comp, Path, 79,

iak równieŻ żywe ioworodki, nie są przydat- ' i3it?!.","j;{"!:"; t"I;"i!Ei"igT,.E, 
Leman A, D,i

ne do badań (34). Izolacja wirusa i okreŚlenie B. cutlip R. c.| lirengelitlg w. l,.: łrn. J. vet, Res.36, 1łn0,

jego cech bioiogicznych daje całkowitą pew- s. 
I:l.iou"ni,n 

J. H., Roberts D. H.i J. olin, path, 21,61, 1968.

.roiść co do zakaźenii ppv (23). '' R33:ifó.i";Y?',9n,f.,",Joo 
H' s'' Jol7nson R' }l': vet'

i- Eskilclsen M., ouerbu E., sorensen K. J.: Dan. Veteri-

Postępowanie ,r. iiiil11;",o'+.,"i.Jl$:.]'3;[Br._ e199, zalre|) lg|iB.
73. GiLLżck J. c.: AuSt. vet. J. 53, 105, 19?7.

Nie stosuje się leczenia parvowirusowego za- 'n,łł"tł"'ur|;: 
KTonauer G,, Siegl G,: Arch, ges, Vilustrsch,

każenia świń. t. airosńź I., sużuki H,, Fujżsak| Y.: Bu11. Nat, Ins,t, Anim.

W celu zallezpieczenia się przed, skutkami ,r.Hi,ł";.:'il;łłl!;" c., Eorm(In A.: J, comp. path. B?,

tego schorzenia należy przede wszystkim uni- ,r.Tł;"!'Jł",R. H., collings D. _F,.: vet. Rec, 85, 4ł6, 1969.

kaó wprowadzenia prośnych loszek do stad 78. Joo _IL _s., Donaldson:Wood, C. R., Johnson R. H,: Arch.

podejrńnych lub zakażońych PPV. Profilak- ,r. Y;T'i.'1.,"j;"ł!!; R, H.: Aus_,t, vet. J. 53,550, 19|i?.

łyka" tej 
-jednostki 

chorobowej o.oiera się w ', §Jiłnrfi;.',, 
wilson M, Ę,: LP,V,S, congr' PIoc' copenha-

coraz większym stopniu na stosowaniu szcze- 2l. kresse J. J., Taglor w. D;, S!ęl:oart W. C., Eernisse R.:

pionek ziwióra jących inaktywowany parvowi- ,r. Ł|b'"rż, ,|?"$|,"|,l"r";"rYi"i'ri" r#,u'inrr.

31. fłłJflkł, ": 
"; :ł;: ":' ̂ :"§X;,""til' 

T;.Ł "1;",: 
n,,.n ośi,' 

I T 3 ;

Jak wskazują na to wyniki _badań wielu ,r, 'jiu";" M. H., cdr,uight s, F., wrathall A. E : J. con.p.
autorów poziom przeciwciał zabezpieczający _ 3_atn. 81, 34,7', 1974.

przed, skuikami zakażenia PPV uzyskuie" sę 'u,X1o[.,o;łr."ł,"3§i1?,.i;r,1.;"n"u!3,"'r*|iruTah?lel 
H, shetfa

w dwa tygodnie po pierwszym szczepieniu (15, 3l y,""łaz!ił7 W. Ł,,iH. i. i,".1.i,*.';ć,,if #;:
l9, 47), Za]ecane jest przeprowadzenie szcze- iÓ'. mn"jótiifi ń, i.., cuttip R. c.: Am. J. vei. Res,3?, 1393,

pień dwukrotnych w o,dstępach 2-3 tygoCni so. #T,rg"tino w. L.: can. J.
(20, 46). ",Y."ż'_'#'"J,."ł ,'f$lrrl".

Możliwość naturalnego uodpornienia świń 32. M_erug_eting w. L., pąul p.

uwidoczniły pozytywne" wyniki doświadczeń 
".Xtr;łlałłl''w. Ł., Gutenkunst D. E., pirtte E. c.: Am. J,

terenowycń (20,34,55). Polega ono na wpro- ,r.i**iff;r"*,'Til 'Jij;*es of swine. trotra state univer_
wadzeniu wrażliwych na zakażenie loszek __ sity "P.feS§. 

1981.

przed, ich pokryciem do pomieszczen, ," kto 35, Mg,.n.geling w, L,, PauI P, s,: LP,V,S, congr, Pfoc, Mexico

iych znajdują iię samice naturalnie uodpor- ", Y:ł:"1ł(ło*". "*i".i"tfi'nł1."i: ł;, Yt!:'#ł".f., ,f,;.
nione, wŚród których są z pewnoŚcią.siewc.y ,, y.,J:-ir1,J,rr13l H. s,, collelt M, s,: Lp,v,s, congr,

wirusa. Szczególnie waŻne jest zabezpieczenie sg.'iłińoro T, KurotJi H,, Miura Y., Sugimori ,I., Fujisakż
świń przed PPV w okresie tworzenia. nowyc.h ,,.,. i;;,"#',łł.,Y;l3::ćH}"ł,i*}| ł!,i":il;,łIk., twonaq, e,,
stad, przede wszystkim na terenach, gdzie Bull. Nat. Inst. Anim. Health 1i, 24, 19?5.

chorobi ta ma. cńarakter enzootii, *,trliłIln":,ż."r:,!iTł.1;,l;31TS"ł,.Wł, 
,'rX?",:;;r.*"

NaleŻy pamiętaĆ, ze niedopuszczalnyin. błę- -' 
i;:ł.'ił;;. 

P, R" Stfdrer P, J,: 'Iijdschr, Dieergenee€k, 97,

dem jest celowe wprowadzenie parvowirusa 42. Ruckerbauer G. M, Dutac Q. c , Boulanger P.: can. J.

do stał całkowicie wiażliwych,ra ie., zarazek. ,r. §?#|;-źi /.l"ańT;"]g?Ł, I.p.v.s.: congr. proc. Mexico
Niekorzystne skutki takiego postępowania zo- ,r.'ł,o|n, G.: The parvovixuses. vienna, Austria. splinger_
stały opisane przez Joo i wsp. (1B). -vóIlag 1976.

przedstawione dane dotyczące wpływu PpV " 'rl,ir'\i|uł. 
K, J,, Askaa J,: LP,v,s, congr' Proc, co'enha-

na plocesy rozrodu u świń wskazują, że tyiko 'ri'rzizł,zzł f. "il śsf§l*i*t3j'rn]"lrni"in19: ", 1?1, 1§81,

w okreŚIonych warunkach wirus ten Wywo- Ą8, Sorensen K. J., NieLSen J,: I.P.V.S. congr. Proc. Mexico

łuje ostry przebieg choroby. Znacznte częściej +,.'śiópnr"t K.: vet, Med, praga 24, 149, 1979.

może on być przyczyną poważnych strat,eko- " E:fl:i:,".* '.?3"#ó |iar,,'n^o" 
A,, Barnes D,: LP,V,s,

nomicznych, związanych z obniŻoną nłodnoŚ- 51. Thaólłer B., Lemdn A., Molitor T., stein T,, Joo H.i
cią stadi świń. '--"-/ 

--- - - - 
,,, ii;Y;?; ?,:^Eźa:;:";.y,,:\1?r.,,:"r,., necl lłea,vćt. 152, 

'os,Jak kształtuie się skala wymienionego pro- ,r.łl*nn, p,, chappuls G., Tillon J. p.: Ęecl Mć.I.vót. 1!3,
blemu w naszym kraju dotychczas nie wia- 519, 1,977,
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