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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

ZYGMUNT PEJSAK, JACEK WOJCIK, STANISLAW KARPINSKI

Zakazenia parvowirusowe u $win

Zaklad Badania Choréb Swin Instytutu Weterynarii w Pulawach, Al Partyzantéw 57,
24-100 Pulawy

W ostatnich latach, na podstawie prac eks-
perymentalnych i obserwacji terenowych, u-
stalono wazng role zakazen parvowirusem
swin (PPV) wsréd przyczyn niepowodzen w
rozrodzie tych zwierzat. Wirus ten jest sze-
roko rozprzestrzeniony w populacji Swin na
$Swiecie, powodujac zaburzenia w procesach
reprodukceyjnych. Jest on przyczyng nieptod-
nosci lub zmniejszonej plodnosci samic, cha-
rakteryzujgcej sie obumieraniem zarodkow i
ptoddéw oraz ronieniami.

Parvowirus $win po raz pierwszy zostal wy-
izolowany przypadkowo z pierwotnych hodo-
wli komdérkowych nerki swinskiej (26). Nato-
miast pierwszg prace dotyczgca izolacji tego
wirusa od $win opublikowali Cartwight i Huck
(5). W nasteonych latach zakazenie to stwier-
dzono w wielu krajach $wiata (b, 10, 11, 12,
13, 28, 38, 40, 41, 43, 47, 54), w tym réwniez
w panstwach osciennych (22, 23). Stwierdzono
wystepowanie licznych poronien, obniZenie sig
skutecznosci krycia, zmniejszenie plennosci
oraz plodnosci stad. Wyizolowany wirus byl
etero-oporny, zachowywat zywotnas¢ w pH 3,0
oraz w temperaturze 60°C przez 120 min, wy-
kazywat takze zdolnosei do hemaglutynacji
erytrocytow.

Doswiadcezalne zakazenie $win parvowirusem
powoduje wystapienie objawow typowych dla
tego schorzenia. W surowicy eksperymentalnie
zakazonych loch oraz u ich plodow stwierdzo-
no po 7—10 dniach wysoki poziom przeciw-
cial swoistych (47, 48).

Poniewaz w pisSmiennictwie krajowym nie
ukazala sie dotychczas zadna publikacja na
temat zakazen parvowirusem u $win (parwo-
wiroza $win), podjeto probe syntetycznego
przedstawienia aktualnych poglagdéw na ten
temat.

Budowa i wla§ciwoSei wirusa

Zarazek nalezy do rodzaju Parvowirus, ro-
dziny Parvoviridee. Bezotoczkowe, mate wi-
riony (okoto 20 pum) o szeSciennej symetrii, za-
wierajg 32 kapsomery. Materialem genetycz-
nym jest jednoslancuchowy DNA. Ciezar czg-
steczki wynosi 53X 108 daltonow. Wirus opor-
ny jest na eter i chloroform, enzymy proteo-
lityczne, przeiywa w pH 3 i wytrzymuje 120
minutowe ogrzewanie w temoeraturze 60°C.
(1, 2, 9, 24, 26, 28, 43). Brown i wsp. (4) wy-
kazali jego duza oporno$¢ na dzialanie pow-
szec 'nix stosowenych Srodkéw  dezynfekeyj-
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nych. Izolowane dotad szczepy parvowirusa sq
jednakowe antygenowo. Réznig sie natomiast
serologicznie od wiruséw tego rodzaju wyizo-
lowanych od innych gatunkow zwierzat. PPV
aglutynuje erytrocyty ludzi (grupa krwi 0),
malpy, $winki morskiej, kota, kury, myszy 1
szezurow. Nie aglutynuje z krwinkami cho-
mika, gesi, owcy, $wini i konia (6, 14). Wirus
namnaza sie na pierwotnych hodowlach ko-
mérkowych i liniach cigglych pochodzgcych z
narzadow S$win, powodujac slaby efekt cyto-
patyczny. W czasie replikacji wirusa w hodo-
wlach komérkowych obserwuje sie pyknoze i
lize zakazonych komorek (20, 34, 38, 53).

Wystepowanie

Rezerwuarem wirusa sg zakazone zwierzeta
wydalajace go wraz z wydzielinami i wydali-
nami (34, 38). Na terenach o szezegolnie duze]
intensyfikacji chowu trzody chlewnej, wyste-
powanie omawianej choroby ma charakter en-
zootii (23, 46), jednakze i na takich terenach
znajduja sie chlewnie wolne od tego zarazka
(50). Zwraca sie uwage na fakt, ze skutki oma-
wianego schorzenia ujawniaja si¢ najczescie]
w stadach nowo tworzonych (20, 23). Wedlug
opinii Krpata (21) dochodzi niekiedy do uak-
tywnienia sie latentnej postaci choroby, co
zwigzane byé moze miedzy innymi z zachwia-
niem odpornosci organizmu, np. w wyniku po-
dawania niektérych antybiotykow lub prepa-
ratow hormonalnych dziatajgcych immunosu-
presyjnie.

Patogeneza

Zaburzenia w rozrodzie spowodowane przez
parvowirus §win zwigzane sg z zakazeniami
zarodkow lub plodéw. Siewcami wirusa, przez
okres 2 tygodni od zakazenia, sa zwierzeta
przechodzace ostra postac¢ tego schorzenia (48).
Zakazenie $win odbywa sie najezedciej na dro-
dze infekcji doustnej lub donosowej (4, 30).
Zdaniem niektéorych autorow (5, 36, 50, 51)
istotng role w siewstwie wirusa odgrywaja
tez zakazone knury. Mengeling i wsp. (3%4) izo-
lowali PPV z ejakulatow knuréw w 5—8 dni
po doustno-donosowym ich zakazeniu. Lucas
i wsp. (25) stwierdzili obecnosé tego zarazka
w tkance jadrowej knura w 5 dniu po zaka-
zeniu donapletkowym. Serensen i wsp. (48)
izolowali PPV z wydzieliny nosa, kalu i mo-
czu loszek zakazonych eksperymentalnie, w
ciggu 2 tygodni od infekcji.

Mechanizm transplacentarnego zakazenia
plodu obserwowany byl przez Wrathalla i
wsp. (56, 57). Autorzy ci badajac lozyska i plo-
dy macior zakazonych parvowirusem doust-
nie lub donosowo wykazali, ze warunkiem ko-
niecznym dla zakazenia plodu jest zakazenie
tozyska. Nigdy natomiast nie stwierdzono par-
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vowirusa w mnabtonku blony S$luzowej macicy
i trofektodermie. 5 ety

Poglady dotyczgce wrazliwosei zarodkéw na
zakazenie sg zrdznicowane. Joo i wsp. (18)
twierdzg, ze okres miedzy zakazeniem samicy,
a zakazeniem plodu (23—32 dni) jest zbyt
dtugi, by spowodowaé uszkodzenie 1 $mieré
zarodkow w pierwszym trymestrze cigzy. Od-
mienne stanowisko reprezentuje jednak wiek-
szos¢ autorow zajmujgcych sie tym zagadnie-
niem (31, 32, 35). Uwazajg oni, ze do infekcji
plodéw dochodzi w 10 do 14 dni po zakazeniu
samicy, a do $mierci zarodkow (plodow) do-
chodzi zaréwno w pierwszym, jak i w dru-
gim trymestrze cigzy. Smieré zarodkéw w po-
czgtkowym okresie cigzy prowadzi zazwycza]
do catkowitej ich resorbcji. Zakazone ptody o-
bumierajg tylko wtedy, jesli zostaja zakazone
w okresie, w ktérym nie sj jeszcze immuno-
kompetentne, to jest do okolo 70 dnia ciazy
(3, 30, 34). Wewngtrzmaciczne rozprzestrzenia-
nie sie wirusa jest mniej intensywne, jezeli
infekcja embriondéw nastepuje we wczesnym
okresie ich rozwoju. Po obumarciu sg one bo-
wiem szybko resorbowane, co powoduje sku-
teczne usuniecie rezerwuaru wirusa (32). Jak
stwierdzili to Mengeling i wsp. (32), zakazenie
PPV nie obejmuje zwykle wszystkich plodow.
Badania nad wplywem wirusa na zaplodnione
komérki jajowe 1 blastocysty prowadzone in
vitro wykazaly, ze antygen wirusowy adsor-
buje sie do ostonki przejrzystej komérki ja-
jowej, nie przenikajgc jednak do jej wnetrza
oraz, ze wplywa on hamujgco na rozwdj bla-
stocyst. W badaniach in wvive wykazano, ze
transplantowane zakazone zygoty obumieraly
znacznie czesciej niz zygoty nie zakazone PPV.
Sugeruje sie, ze PPV uszkadza blastocysty lub
bione sluzowa macicy doprowadzajac do za-
burzen w implantacji (56, 57).

Odpornosé

W gospodarstwach, w ktorych choroba wy-
stepuje stacjonarnie, wickszo$¢ zwierzat uod-
parnia sie przez zakazenie naturalne (48, 55).
U takich zwierzat wysoki poziom przeciwcial
utrzymuje sie przez okolo 12 miesigcy (59).
Wykazano jednak, ze nawet w stadach, w kto-
rych w ciggu kolejnych 3—4 lat stwierdzono
obecnosé przeciwcial anty-PPV, znajdowaly
sie samice w pelni wrazliwe na ten zarazek
(43).

Swoiste przeciwciala pojawiajg si¢ w suro-
wicy krwi samic po 6—7 dniach od zakazenia
domie$niowego lub po 8—10 dniach od zaka-
zenia doustnego (31). Prosieta karmione przez
uodparnianie lochy nabywaja odpornos¢ bier-
ng wraz z siarg. Uzyskany w ten sposob wy-
soki poziom przeciwcial obniza sie progresyw-
nie i u 3—6 miesiecznych zwierzat przeciw-
ciala te nie sa juz wykrywalne metoda hamo-
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wania hemaglutynacji. Obecnos¢ ich w tym o-
kresie mozna wykaza¢ jedynie testem sero-
neutralizacji (34). '

Objawy kliniczne

Chociaz u zakazonych $win wszystkich grup
wiekowych parvowirus namnaza sig intensyw-
nie i znajduje sie w wielu tkankach, objawy
zakazenia wystepuja w postaci podklinicznej.
Jedynym symptomem infekeji jest niewielka
leukopenia wystepujaca w okoto 10 dni po
pierwszym zetknieciu sig organizmu z wiru-
sem (17, 18, 29). Nieliczne doniesienia (6, 21)
wskazuja na to, ze u prosigt po infekeji par-
vowirusem, obserwowaé mozna czasami brak
taknienia, podniesiong cieptote ciala, biegunke
oraz wymioty. ‘

Gléwne zmiany zwigzane z zakazeniem par-
vowirusem u $win dotyczag zenskiego ukladu
rozrodczego i ujawniajg sie szczegblnie wy-
raznie, jezeli do zakazenia dochodzi we wezes-
nym okresie cigzy (7, 17, 38, 39, 46). Zakaze-
nie ciezarnych loch objawia sie wystepowa-
niem nieregularnych cykli rujowych, zwigza-
nym z zamieraniem embrionoéw (czego obja-
wem zewnetrznym moze byé nagle, wyrazne
zmniejszenie sie objetosci jamy brzusznej),
mumifikacja plodéw, rodzeniem si¢ prosigt
martwych i malo zywotnych, niewielka liczbg
prosiat w miocie oraz obniZzeniem sig skutecz-
nosci krycia lub inseminacji. Zakazenia par-
vowirusowe mogg uwidoczni¢ sie przy analizie
plodnogei stad wydluzeniem okresu miedzy-
rujowego 1 miedzyporodowego (27).

Zmiany anatomopatologiczne

U zwierzat niepro$nych zakazonych PPV
nie stwierdza sie w zasadzie zadnych zmian
anatomo- 1i- histopatologicznych (8). Brown i
wsp. (4) po zakazeniu doustnym i donosowym
6-tygodniowych prosiat zjadliwym parvowiru-
sem stwierdzili po 2—6 dniach wiremig, nie
obserwujac zadnych zmian makro- czy mikro-
skopowych w narzgdach wewnetrznych. Nie
zauwazono takze zmian makroskopowych u
samic pros$nych zakazonych parvowirusem (30).
Wykazano je natomiast badaniem anatomo- i
histopatologicznym w tkankach zakazonych
plodéw. Zmiany makroskopowe wyrazaty sie
zahamowaniem rozwoju plodéw, przekrwie-
niem tkanek (zwigzanym z nieszczelno$cig na-
czyn wilosowatych) i gromadzenie sig plynu
surowiczo-krwistego w jamach ciala. Czesto
obserwowano obrzek plodéw oraz ich posmier-
tne ciemnienie i mumifikacje. PowyZsze zmia-
ny stwierdzono jedynie u plodéw zakazonych
przed 70 dniem ich zycia plodowego.

Sposrod zmian stwierdzanych u zakazonych
plodéw mikroskopowo najczeSciej wymieniane
sg okolonaczyniowe nacieki komérek plazma-
tycznych i limfocytow w moézgu, rdzeniu kre-

gowym 1 naczyniowce oka. Nasilenie opisa-
nveh zmian zwigzane jest z okresem rozwoju
plodow (16, 18, 24). W badaniach mikroskopo-
wych plodéw zakazonych po 70 dniu ich zy-
cia plodowego obserwowano przede wszysi-
kim przerost $rédblonka naczyn z naciekami
komoérek jednojadrzastych (16, 18, 22, 39). Na-
rita i wsp. (39) za patognomiczne dla omawia-
nego schorzenia uznali zapalenie opon mozgo-
wych i moézgu, charakteryzujgce sie nacieka-
mi okolonaczyniowymi oraz proliferacjg ko-
morek przydanki, histiocytéw 1 plazmocytow.

Rozpoznawanie

Stwierdzenie zespolu zaburzen w rozrodzie,
objawiajacych sie nieregularnie wystgpujaca
rujg, niskg skutecznoscig krycia, rodzeniem
stabo zywotnych lub martwych prosiat, mu-
mifikacja lub maceracja plodéw, wystepowa-
niem ronien oraz wydluzeniem sie okresu mie-
dzyrujowego i miedzyporodowego, moze prze-
mawiat za zakazeniem PPV (22, 23, 30, 32,
42, 52, 53). Nalezy jednoczesnie podkreslie, ze
tego rodzaju zaburzenia wystepuja giéwnie w
stadach nowo tworzonych lub w takich, w
ktérych zwierzeta zetknely sie z wirusem po
raz pierwszy (20). :

Jednoznaczne stwierdzenie tego schorzenia
mozliwe jest jedynie na podstawie przeprowa-
dzonych badan laboratoryjnych. Metodg dia-
gnostyczng, majgea najszersze zastosowanie,
jest test hemaglutynacji (HA). Zrédlo antyge-
nu stanowia tkanki zakazonych plodow. Od-
czyn ten jest najbardziej czuly, gdy przepro-
wadza sie go z krwinkami s$swinki morskie]j
(42).

Pewnym 1 czulym testem diagnostycznym
jest badanie w mikroskopie fluorescencyjnym.
Pozwala ono w stosunkowo krotkim czasie
(kilka godzin) stwierdzi¢ obecno$¢ antygenu
wirusowego w tkankach zmumifikowanych
plodéw, martwo urodzonych prosigt lub w we-
ztach chionnych macicy (23). Jak podaje Men-
geling (34) w przypadku braku przeciwciat
antygen wirusowy stwierdzany jest we wszy-
stkich tkankach ptodu. Przy obecnosci prze-
ciwcial antygen wykrywany jest tylko w ko-
mérkach plue. W przypadku braku tkanki
zmumifikowanych plodow zalecane jest bada-
nie serologiczne odeczynem zahamowania he-
maglutynacji (HI), odczynem wigzania dopel-
niacza (OWD) lub odczynem zobojetnienia su-
rowic rodzacych macior (SN) (34, 42).

Metodg najtrudniejszg w rutynowej dia-
gnostyce zakazen parvowirusowych jest izola-
cja wirusa. Wirus moze by¢ izolowany z moz-
gu, mdzdzku, nerek, pluc, sledziony, jelit cien-
kich, jgder, tozyska, plynu owodniowego, jak
rowniez z blony $luzowej pochwy, nasienia
knuréw oraz wezléw chlonnych macicy (18,
25, 56). Wykazanie obecno$ci wirusa namno-
zonego w hodowlach komorkowych wymaga
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barwienia metoda May-Grinwald-Giemza (53).
Identyfikacje wyizolowanego wirusa z tych
hodowli mozna przeprowadzi¢ przy uzyciu od-
czynu HI. ‘

Nalezy pamieta¢, ze do badan nadajg sig
zmumifikowane plody nie przekraczajace 14
cm diugosci. Plody wieksze (powyzej 70 dnia
ich zycia ptodowego), lub martwo urodzone,
jak réwniez zywe noworodki, nie s3 przydat-
ne do badan (34). Izolacja wirusa i okreslenie
jego cech biologicznych daje calkowity pew-
nosé¢ co do zakazenia PPV (23).

Postepowanie

Nie stosuje sie leczenia parvowirusowego za-
kazenia $win.

W celu zabezpieczenia sie przed skutkami
tego schorzenia nalezy przede wszystkim uni-
kaé wprowadzenia pro$nych loszek do stad
podejrzanych lub zakazonych PPV. Profilak-
tyka tej jednostki chorobowej opiera sie w
coraz wiekszym stopniu na stosowaniu szcze-
pionek zawierajgcych inaktywowany parvowi-
rus (33, 35, 37, 47).

Jak wskazuja na to wyniki badan wielu
autorow poziom przeciwcial zabezpieczajgcy
przed skutkami zakazenia PPV uzyskuje sie
w dwa tygodnie po pierwszym szczepieniu (15,
19, 47). Zalecane jest przeprowadzenie szcze-
pien dwukrotnych w odstepach 2—3 tygodni
(20, 46).

Mozliwo$é naturalnego uodpornienia $win
uwidocznity pozytywne wyniki doswiadczen
terenowych (20, 34, 53). Polega ono na wpro-
wadzeniu wrazliwych na zakazenie loszek
przed ich pokryciem do pomieszczen, w kto-
rych znajdujg sie samice naturalnie uodpor-
nione, wséréd ktérych sg z pewnoscig siewcy
wirusa. Szczegblnie wazne jest zabezpieczenie
swin przed PPV w okresie tworzenia nowych
stad, przede wszystkim na terenach, gdzie
choroba ta ma charakter enzootii.

Nalezy pamieta¢, ze niedopuszczalnym ble-
dem jest celowe wprowadzenie parvowirusa
do stad calkowicie wrazliwych na ten zarazek.
Niekorzystne skutki takiego postepowania zo-
staly opisane przez Joo i wsp. (18).

Przedstawione dane dotyczgce wplywu PPV
na procesy rozrodu u $win wskazuja, ze tylko
w okres§lonych warunkach wirus ten wywo-
luje ostry przebieg choroby. Znacznie czesciej
moze on by¢ przyczyng powaznych strat eko-
nomicznych, zwigzanych z obnizong plodnos-
cig stada swin.

Jak ksztaltuje sie skala wymienionego pro-
blemu w naszym kraju dotychczas nie wia-
domo. Celowym wydaje sie wiec podjecie od-
powiednich badan nad tym zagadnieniem, w
ktorych jednym z pierwszych etapow bylby
przeglad serologiczny oraz analiza plodnosci
w badanych obiektach.
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