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Swine as natural host for bacterial and viral
zoonotic diseases

Truszczynski M., Pejsak Z., Department of Swine
Diseases, National Veterinary Research Institute,
Pulawy

This article aims at the presentation of zoonotic
diseases that could be transmitted by pigs. The
definition of zoonosis, according to WHO, continued
by the definition of anthropozoonosis and
zooanthroponosis were given. Following this, zoonotic
agents originating from swine and causing diseases in
man are characterized. Among swine pathogens of the
interest are: Salmonella, Campylobacter, Escherichia
coli, Staphylococcus aureus, Streptococcus suis, Yersinia
enterocolitica, Influenza viruses, Nipah virus and
Japanese Encephalitis virus. In conclusion, it was
stated that swine reservoir of zoonotic bacteria and
viruses is gaining medical importance during the last
decades. This may be connected with the increase
of pork consumption and the major role played by
alimentary infections in humans.
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Zgodnie z definicja przedstawiona przez
Swiatowa Organizacje Zdrowia (World
Health Organization — WHO) w 1959 r.,
zoonozy, czyli choroby wywotane przez
bakterie, wirusy i pasozyty, sa chorobami
i zakazeniami, ktére w warunkach natural-
nych sa przekazywane miedzy zwierzeta-
mi kregowymi a czlowiekiem (1). Co do
stusznosci tej definicji, uznanej powszech-
nie za akceptowalna, istnieja niezbyt zna-
czace zastrzezenia, ktére ze wzgledu na
toczacy sie w tej sprawie niezakonczona
dyskusje nie zostana przedstawione w tym
artykule (2). Cytowany podrecznik okre-
$la jako antropozoonozy choroby przeka-
zywane czlowiekowi od nizszych kregow-
céw, natomiast nazwe zooantroponozy od-
nosi do transmisji choréb od cztowieka do
nizszych kregowcéw.

Scisly i czesty kontakt ludzi i zwierzat,
zwlaszcza gospodarskich, oraz dodatko-
wo niskiego stopnia higiena tych $rodo-
wisk, w tym nierzadkie wspélne przeby-
wanie w tych samych pomieszczeniach
(zwlaszcza w Azji i Afryce), sprzyjaja zoo-
notycznym wzajemnym zakazeniom zwie-
rzat i ludzi oraz zmiennosci wlasciwosci
czynnikéw etiologicznych. Znaczne ryzy-
ko odzwierzecych zakazen cztowieka do-
tyczy roéwniez oséb zawodowo kontaktu-
jacych sie ze zwierzetami, jak obstugu-
jacy je personel, zootechnikéw i lekarzy
weterynarii.

Eksponowani na odzwierzece zakaze-
nia sa tez mysliwi i le$nicy. Zagrozona jest
coraz czesciej ludnos$¢ miejska ze wzgle-
du na rosngce kontakty ze zwierzetami

Zoonozy wywotlywane przez bakterie
I wirusy, ktorych gospodarzem jest

swinia

Marian Truszczyiski, Zygmunt Pejsak

z Zaktadu Choréb Swiri Pafistwowego Instytutu Weterynaryjnego-Pafistwowego Instytutu

Badawczego w Putawach

towarzyszacymi, zwlaszcza psami, ko-
tami i zwierzetami egzotycznymi. Zré-
dlem zakazen czlowieka jest konsump-
cja zywnosci pochodzenia zwierzecego
zanieczyszczona w czasie pozyskiwania
i przetworstwa chorobotwérczymi drob-
noustrojami i pasozytami. Ma to coraz
cze$ciej miejsce ze wzgledu na zwieksza-
jacy sie odsetek ludzi z immunosupresja,
powodowana przez AIDS i inne czynni-
ki obnizajace odporno$¢. Do tych zoono-
tycznych zagrozen nalezy doda¢ miedzy
innymi szerzenie si¢ choréb wywotanych
przez wirus Ebola i wirus Hanta oraz wy-
twarzajace werotoksyne szczepy Escheri-
chia coli O157 i wystepujaca na Srodko-
wym Wschodzie bruceloze (2).
Zagrozenie antropozoonozami czlo-
wieka od $win w okresie ich chowu oraz
po uboju surowcami, produktami i zyw-
noscig z tego zrédta wzroslo znacznie
w kilku ostatnich dziesiecioleciach. Dowo-
dza tego dane Fournie i wsp. (3). Wynika
z nich, ze w latach miedzy 1985 a 2010 r.
$wiatowa produkcja wieprzowiny zwiek-
szyla sie o ponad 80%. Pomimo wzrostu
higieny w czasie chowu $win i skuteczno-
$ci weterynaryjnej ochrony zdrowia nawet
w krajach o utrzymywanym wysokim po-
ziomie w wymienionych dziedzinach, dos¢
czesto nie udaje sie likwidowac zagrozen
odzwierzecych zakazen czlowieka. Do-
tycza one szczegdlnie chowu przyzagro-
dowego, ale maja, chociaz rzadziej, miej-
sce réwniez w fermach przemyslowych,
zwlaszcza tych, do ktérych nabywane sa
w czasie cyklu produkcyjnego zwierzeta
z innych ferm, w ktérych wystepuja no-
siciele drobnoustrojéw zoonotycznych.
Niedawno opublikowane dane wska-
zuja (3), ze w skali globalnej zidentyfiko-
wano u $win 77 patogendw, ktérych nie
stwierdzano u tych zwierzat przed 1985,
w tym 39 gatunkéw wiruséw i 32 gatun-
ki bakterii. Spo$rdd tej liczby patogendéw
82% wystepowalo w 20% krajéw o naj-
wyzszym udziale w produkeji wieprzowi-
ny w skali §wiatowej. Do tego nalezy do-
da¢, ze udzial Chin, zajmujacych pierw-
sze miejsce w $wiatowej produkcji $win,
wynosi okolo 50%. Ma tez miejsce z tego
kraju znaczacy eksport $win i ich produk-
téw do innych krajéw, a zapewnianie, ze

tego rodzaju eksport jest wolny od drob-
noustrojow zoonotycznych, jest mato wia-
rygodne. Gesto zaludniona poludnio-
wo-wschodnia Azja stanowi gléwny na
$wiecie o$rodek pojawiania si¢ nowych
zoonoz (4).

Przyjmuje sie, ze zmiany w technolo-
gii produkcji $win w ostatnich dziesiecio-
leciach, przy nadmiernej intensyfikacji
produkcji i mozliwie niskich naktadach,
bez stosowania niezbednej bioasekuracji
réwniez stanowia istotny czynnik w poja-
wianiu si¢ nowych zoonoz u $win i zwiek-
szaniu ponownego pojawiania sie po kil-
kuletniej lub dluzszej przerwie zoonoz
znanych z lat poprzednich (4). Do czynni-
kéw sprzyjajacych wystepowaniu nowych
zoonoz zalicza sie tez ocieplanie klimatu,
wzrost populacji ludzi na $wiecie i czyn-
niki socjoekonomiczne (5).

Dane szczegotowe
na temat antropozoonoz od $wii

Pateczki Salmonella

Szczepy serotypdw (zwanych tez serowa-
rami) gatunku Salmonella enterica (6),
bedace drobnoustrojami zoonotycznymi,
wywolujacymi salmoneloze czlowieka,
manifestujaca si¢ biegunka, bélami jamy
brzusznej i podwyzszona temperatura cia-
fa, czesto wystepuja u zwierzat rzeznych.
Epidemiologicznie najwazniejsze sg jaja
kurze (7), jednak konsumpcja wieprzowi-
ny stanowi mniej czeste, ale wazne Zrédlo
zakazen czlowieka.

U $win paleczki Salmonella wystepuja
czesto, przewaznie nie wywoltujac u nich
objawéw chorobowych (8). W USA odse-
tek ferm, w ktérych $winie sa bezobjawo-
wymi nosicielami paleczek Salmonella,
waha sie miedzy 38,2 a 83%, z liczba nosi-
cieli od 6 do 24,6% (9, 10).

Rzadko pojawiajace sie u $win nosicieli
paleczek Salmonella objawy kliniczne ma-
nifestuja sie zapaleniem okreznicy (entero-
colitis) lub posocznicg (8). Lochy z reguly
niedemonstrujace objawéw chorobowych,
wykazuja nasilone siewstwo pateczek Sal-
monella w czasie porodu i odchowu ose-
skow, co stanowi zrédlo ich zakazenia,
przewaznie bezobjawowego (11). Zwykle
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bezobjawowe nosicielstwo Salmonella wy-
stepuje tez u prosiat po odsadzeniu od lo-
chy (12). Zrédtem pateczek Salmonella dla
$win moze by¢ zanieczyszczona nimi pa-
sza, w ktorej te drobnoustroje moga dlu-
go przezywaé (13). Zrédtem pateczek Sal-
monella dla $win sa ludzie, w tym ich obu-
wie i odziez (personel obstugujacy) oraz
zanieczyszczony sprzet i gnojowica (14).

U czlowieka stwierdzane sa grupowe
zachorowania po spozyciu w tej samej
stoléwce zanieczyszczonej pateczkami
Salmonella zywnosci, zawierajacej wie-
przowine. Przyklad tego rodzaju zatrucia
pokarmowego z udzialem 206 os6b, wy-
wolanego przez S. Typhimurium, przed-
stawil Maguire i wsp. (15). Wskazal przy
tym sklep, z ktérego pochodzilo zanie-
czyszczone pateczkami Salmonella mie-
so wieprzowe. Paleczki Salmonella wy-
izolowane od pacjentéw oraz ze spozytej
przez nich zywnosci reprezentowaly ten
sam serotyp i identyczny profil antybioty-
koopornosci. Potwierdzeniem tych danych
byly badania Daviesa i wsp. (10) wskazuja-
ce na migso wieprzowe jako Zrédlo szcze-
péw Salmonella, ktére byly przyczyna za-
chorowan ludzi.

Préby ograniczania czy eradykacji pa-
teczek Salmonella z ferm $win, przez usu-
wanie bezobjawowych ich nosicieli, czesto
nie daja zadowalajacych wynikéw. Zasa-
da: ,pomieszczenia pelne/pomieszczenie
puste’, jak tez inne sposoby zarzadzania
stadem $win w czasie ich odchowu prze-
waznie nie byly skuteczne w redukowaniu
w poszczeg6lnych fermach wystepowania
$win nosicieli i siewcow pateczek Salmo-
nella (10). Natomiast zakwaszanie lub fer-
mentacja pasz obnizaly nosicielstwo Sal-
monella u $win (16).

W krajach Unii Europejskiej stosowane
s aktualnie programy zmierzajace do re-
dukcji zanieczyszczen pateczkami Salmo-
nella surowcoéw wieprzowych. Program ich
ograniczania (17) poleca stosowanie kon-
troli z uwzglednieniem badan bakteriolo-
gicznych w kierunku Salmonella na wszyst-
kich poziomach produkcji. Tego rodzaju
program redukcji patogendw jest elemen-
tem analizy zagrozen i krytycznych punk-
téw kontroli (HACCP). Wazne jest row-
niez zwracanie uwagi na transport $win
i pasz do fermy, co ma na celu przeciw-
dzialtanie transmisji paleczek Salmonella
miedzy stadami i fermami $win. Waznym
elementem w zapobieganiu zakazeniu pa-
teczkami Salmonella ludzi — konsumentéw
jest higiena w kuchni oraz higiena osobi-
sta, w tym czeste mycie rak, co, niestety,
nie zawsze jest realizowane.

Bakterie z rodzaju Campylobacter

Rodzaj ten obejmuje 17 gatunkéw spiral-
nych, Gram-ujemnych bakterii, sposréd
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ktérych C. jejuni i C. coli odgrywaja
szczeg6lna role w wywolywaniu zapale-
nia zotadka i jelit u ludzi (18). Zrédlem
zakazenia jest mieso i produkty miesne,
zanieczyszczone tymi bakteriami oraz
$rodowisko, w ktérym przebywaja $wi-
nie i inne gatunki zwierzat gospodarskich
(18). Zachorowanie nastepuje u czlowie-
ka 2—5 dni po spozyciu zanieczyszczo-
nej zywnosci (18). Objawami sa biegun-
ka, béle brzucha i podwyzszona tempera-
tura ciala. Zdrowienie nastepuje w ciagu
5-10 dni.

Swinie sa nosicielami i siewcami obu
wymienionych gatunkéw Campylobacter.
Bakterie te wydalane sa do $rodowiska
z kalem. Stamtad trafiaja czesto do zyw-
nosci, w tym do miesa $§win i produktéw
wieprzowiny. W krajach rozwijajacych sie
przede wszystkim, ale tez w krajach roz-
winietych, wymienione gatunki Campy-
lobacter bywaja czesciej przyczyna zabu-
rzen jelitowych niz pateczki Salmonella.
Zakazenia te lecza skutecznie antybiotyki
(erytromycyna, tetracykliny, chinolony),
cho¢ tego rodzaju interwencje czesto nie
sa konieczne, gdyz bez ich zastosowania
nastepuje po kilku do kilkunastu dni po-
wrot cztowieka do zdrowia. W zapobie-
ganiu istotne znaczenie ma higiena oso-
bista, wlasciwa obrébka termiczna zyw-
nosci przygotowanej do spozycia i higiena
kuchni oraz przedmiotéw stosowanych do
przygotowywania zywnosci.

Escherichia coli,

wytwarzajaca toksyne Shiga
(Shiga-toxin producing Escherichia coli
- STEC)

Szczepy Escherichia coli stanowia w wiek-
szo$ci przypadkéw skladnik normalnej
flory jelitowej czlowieka i zwierzat sta-
tocieplnych, w tym $win (19). Niekto-
re szczepy sa chorobotwoércze, w tym
scharakteryzowane jako okreslone se-
rotypy, wywolujace zachorowania jeli-
towe u zwierzat domowych i gospodar-
skich, réwniez §win. Zaleznie od rodzaju
chorobotwdrczosci rozréznia sie szcze-
py: enteropatogenne, enterotoksyczne,
enteroinwazyjne, enterohemoragicz-
ne, enteroagresywne (20, 21). Szczepy
te, pochodzace od $win i innych gatun-
kéw zwierzat, nie wywoluja zachorowan
u czlowieka.

Niezaleznie od powyzszego szcze-
py E. coli, okreslone jako wytwarzaja-
ce toksyne Shiga (STEC), zwana tez we-
rotoksyna (VTEC), stanowia grupe pa-
togenéw chorobotwérczych dla ludzi
i zwierzat. Mimo ze nalezacy do grupy
szczepow enterohemoragicznych (EHEC)
0157:H7 jest uznany jako szczegdlnie
wazny STEC (chociaz liczne szczepy tego
serotypu nie wytwarzaja toksyny Shiga),
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to znaczna liczba szczep6w innych sero-
typow E. coli tez zostala zidentyfikowa-
na jako wywolujace powodowana przez
toksyne Shiga chorobe czlowieka (22).
W krajach europejskich szczepy serotypu
0157:H7 sq odpowiedzialne za wigkszo$¢
przypadkéw choroby zwanej zespolem
hemolityczno-mocznicowym (HUS; 23).

Mimo ze bydlo stanowi gléwny rezer-
wuar E. coli O157:H7, wydalajac naleza-
ce do tego serotypu szczepy z katem do
$rodowiska, to $winie réwniez sa znacza-
cym rezerwuarem E. coli O157:H7 (24).

Wiele osob zakazonych szczepami typu
STEC nie wykazuje objawéw chorobo-
wych (25). U innych wystepuja lagodne
lub powazne objawy jelitowe. GIéwnym
objawem jest wodnista biegunka, kto-
ra w trakcie rozwoju objawéw klinicz-
nych moze staé si¢ krwawag i zagrazaé
zej$ciem $miertelnym. Do obrazu cho-
robowego dotaczaja si¢ wymioty i béle
brzucha. Wiekszo$¢ oséb wraca do zdro-
wia w ciaggu 5-7 dni od momentu zaka-
zenia (26). Wspomniany wyzej HUS jest
powaznym powiklaniem wymienionych
objawéw chorobowych, charakteryzu-
jacym sie niedokrwisto$cia hemolitycz-
ng, trombocytopeniy, goraczka i uszko-
dzeniem nerek (26). Postawa profilaktyki
jest higiena osobista i otoczenia, w kt6-
rym przebywa czlowiek.

Staphylococcus aureus

Szczepy S. aureus, czyli gronkowca zloci-
stego, sa czesto wykazywane na btonach
$luzowych nosa i na skorze zwierzat sta-
tocieplnych oraz u ludzi w 20-30% danej
spolecznosci (27). Tego typu kolonizacja
nie wyzwala objawéw chorobowych, ale
moze by¢ Zrédlem nastepujacych, w wy-
niku dodatkowych bodzcéw, stanéw cho-
robowych o charakterze miejscowych za-
palen (28). Konsekwencja sa ropnie sko-
ry i narzadéw wewnetrznych. S. aureus
wspotuczestniczy w wywolywaniu zapa-
lenia ptuc, zapalenia osierdzia, wsierdzia
i mie$nia sercowego, gruczotu mlekowe-
go oraz zapalenia stawdw.

W Holandii badanie w kierunku S. au-
reus na fermie §win wykazalo, ze szczepy
S. aureus wyizolowane od $win i od obstu-
gi zwierzat byly w swych wlasciwosciach
identyczne, ale nie obserwowano zacho-
rowan ani u zwierzat, ani u ludzi (29).

Szczepy S. aureus wywolujace zakaze-
nia u zwierzat i cztowieka sa czesto oporne
na liczne antybiotyki, w tym na metycyli-
ne. Szczepy metycylinooporne (methicil-
lin-resistant S. aureus — MRSA) wyste-
pujace u $win, podobnie jak u innych ga-
tunkéw zwierzat, wywoluja u ludzi czeste
trudno leczace sie zakazenia. Wykazano,
ze MRSA wystepuje w 5% probek miesa
wieprzowego (30).
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Streptococcus suis

Drobnoustréj ten stanowi czynnik etiolo-
giczny wystepujacych w skali globalnej za-
chorowan u $win i przyczyne powaznych
strat ekonomicznych w hodowli trzody
chlewnej. Zachorowalnos¢ $win z powo-
du zakazenia S. suis rzadko jednak prze-
kracza 5%, cho¢ czasami moze dotyczy¢
50% $win w stadzie (31). Odsetek choru-
jacych zwierzat zwieksza sie, gdy zakaze-
niu S. suis towarzysza zakazenia innymi
bakteriami lub wirusami.

Zakazenie ludzi, wywolane przez
S. suis, stanowi nowo pojawiajaca sie zoo-
noze (31, 32). Przyczyna sa kontakty czlo-
wieka ze $winig, nosicielem i siewca zaraz-
ka, oraz z produktami i zywnoscia pocho-
dzaca od $win, nosicieli bezobjawowych
S. suis lub z zywno$cia wtérnie zanieczysz-
czong tym patogenem. Czestos¢ zakaze-
nia jest szczegdlnie wysoka u 0séb zawo-
dowo kontaktujacych sie ze $winiami, jak
hodowcy i obstuga chlewni, pracowni-
cy rzezni i przemyslu miesnego, lekarze
weterynarii i mysliwi, gdyz dziki réwniez
czesto sa nosicielami S. suis. Ryzyko za-
kazenia czlowieka stanowia niedogoto-
wane produkty wieprzowe. Zachorowa-
nia ludzi stanowia przewaznie przypadki
pojedyncze, a rzadko grupowe (33). Czlo-
wiek réwniez moze by¢ zrédlem zakaze-
nia $win i innych zwierzat.

Yersinia enterocolitica

Ta Gram-ujemna bakteria wystepuje u licz-
nych gatunkéw zwierzat, sposrdéd ktérych
$winia uznana jest jako gtéwny rezerwuar
szczep6w chorobotwoérczych dla czlowie-
ka (34). W organizmie $wini, bedacej z re-
guly bezobjawowym nosicielem chorobo-
tworczych dla czltowieka szczepdw, bak-
terie te wystepuja w weztach chlonnych,
w jelitach i kale (35).

Gléwna droga przeniesienia zakazenia
na czlowieka jest spozywanie wieprzowiny
przygotowanej w temperaturze niewystar-
czajacej do zabicia drobnoustroju. W Eu-
ropie stwierdza si¢ okoto 16,5 zachorowa-
nia na 1 mln mieszkancéw (36).

Jersinioza charakteryzuje sie u cztowie-
ka zapaleniem zotadka i jelit oraz biegun-
ka z wodnistym kalem. Okres inkubacji
wynosi 4—7 dni, a choroba moze trwac¢ do
miesiaca (37). Dzieci zakazajq sie czesciej
niz dorosli (38).

Do identyfikacji zarazka stosuje sig tra-
dycyjne metody bakteriologiczne, a do
okreslania serotypdow, ktorych jest 60, me-
tode PCR (39).

Wirusy grypy

Zoonoza wirusowg, w ktdrej Swinia odgry-
wa znaczaca role, jest grypa $win. Wirusy

grypy obecnie klasyfikowane sg na pod-
typy dzieki 17 antygenom HA (stanowig-
cym hemaglutyniny) i 10 antygenom NA
(stanowigcym neuraminidazy; 40). Wiru-
sy grypy podlegaja zmiennosci antygeno-
wej, okreslanej jako skok (drift) i przesu-
niecie antygenowe (shift; 41).

W USA rocznie z powodu grypy umie-
ra 36 tys. osob, a hospitalizowanych jest
200 tys. (42). Powaznym ryzykiem global-
nym s3 wystepujace okresowo w réznych
czesciach $wiata epidemie, charakteryzu-
jace sie bardzo licznymi zachorowaniami
i zejéciami $miertelnymi. Lacza sie z poja-
wianiem sie szczegdlnie patogennych wa-
riantéw podtypdw wirusa grypy, przeno-
szacych sie z czlowieka na czlowieka, kto-
rych Zrédlem sa m.in. §winie.

Pierwotnym i gtéwnym gospodarzem
wszystkich wiruséw grypy sa dzikie pta-
ki, szczegélnie ptaki wodne (43), u kto-
rych wirusy replikuja w uktadzie odde-
chowym i w jelitach bez wywotywania
objawéw chorobowych. Mimo ze szcze-
py podtypoéw wiruséw grypy od ssakéw
wszystkie pierwotnie pochodza od pta-
kéw, to oprdcz tego wykazano tez miedzy-
gatunkowe transmisje wsrod ssakéw, np.
H3NS8 od koni do pséw (41). Miedzygatun-
kowa transmisja podtypéw wirusa grypy
typu A jest gléwnym mechanizmem po-
jawiania sie nowych podtypéw wzglednie
odmian, a $winie prawdopodobnie odgry-
waja wazna role w tego rodzaju zmienno-
$ci wirusa grypy i jego transmisji (44, 45).
Wykazano, ze komoérki $win moga wigzac
»ptasie” i ,ludzkie” podtypy wiruséw gry-
Py, co sugeruje, ze moga odgrywac role
w generowaniu nowych wariantéw, ktére
moga zakazac ludzi i rozprzestrzeniac sie
zoonotycznie (46).

Wirusy grypy staja sie pandemiczne, je-
zeli uzyskuja obok patogennosci szczegdl-
nego stopnia zdolno$¢ efektywnej trans-
misji od cztowieka do czlowieka i jezeli
w populacji ludzkiej istnieje niska odpor-
no$¢ ochronna.

Wykazano trzy gtéwne mozliwosci
zakazania sie wirusem grypy czlowie-
ka od $win: poprzez kontakt w chowie
$win, w rzezniach oraz na wystawach
rolniczych. W tym ostatnim przypad-
ku ma miejsce koncentracja $win z réz-
nych stron, co sprzyja generowaniu no-
wych wariantéw.

Wirus Nipah

Pierwsze przypadki choroby hodowcéw
$win, wywolane przez wirus Nipah, mia-
ty miejsce w Malezji w 1998 r. (47). Po-
twierdzono nastepnie, ze ludzie kontak-
tujacy sie ze $winiami podlegali ryzyku
zakazenia z tego Zrédla (48). W 1999 r.
w Singapurze wykryto wirus Nipah u pra-
cownikéw rzezni, u ktérych wystepowalo

zapalenie mézgu i zapalenie ptuc (49). Na
podstawie identyczno$ci genomu okazato
sie, ze szczepy z Singapuru byly identycz-
ne ze szczepami z Malezji. Obecnie wirus
Nipah wystepuje w Singapurze, Bangla-
deszu i Indiach, wywolujac zachorowa-
nia u ludzi i zwierzat (47).

Okazalo sie, ze rezerwuarem wirusa
Nipah sa owocozerne nietoperze z rodza-
ju Pteropus (50). Wirus ten moze rozprze-
strzenia¢ sie wérod ludzi za posrednic-
twem $win, bedacych gospodarzem po-
$rednim przy uwzglednianiu nietoperza
jako pierwotnego zrddta infekeji (50). Wy-
stepowanie nietoperzy owocowych obej-
muje obszary wybrzeza Afryki, potudnio-
wo-wschodniej Azji, Filipin, wysp Pacyfi-
ku i poludniowej Australii.

Podejrzewa sig, ze $winie moga zaka-
zac sie, spozywajac owoce zanieczyszczo-
ne przez nietoperze zakazone wirusem
Nipah (50). Wirus ten bowiem izolowa-
no tez z owocéw, ktére byly niedojedzo-
ne przez nietoperze w Malezji (51). Wiek-
szo$¢ $win zakazonych wirusem Nipah
rozwija chorobe o tagodnym przebiegu
(52), podczas gdy inne nie zachorowuja
mimo zakazenia.

Dynamika choroby u $win jest nieduza
i obok $win chorujacych wystepuja osob-
niki niewykazujace objaw6éw chorobo-
wych. Objawami sa nieznaczne podwyz-
szenie temperatury ciala, niepokdj oraz
drgawki. Stwierdza sig¢ tez zesp6t odde-
chowy, w tym kaszel ,szczekajacy” (53).

Objawy u ludzi moga by¢ powazne lub
tagodne do bezobjawowego przebiegu in-
fekeji wlacznie (50). Okres inkubacji okre-
$la sie na 4—18 dni (54). Rozwija¢ moze sie
ciezkie zapalenie mézgu o ostrym prze-
biegu z bélem glowy, wymiotami, trud-
no$ciami w oddychaniu i §pigczka. Obok
postaci o ostrym przebiegu moze pojawi¢
sie postac przewlekla (47).

W wiekszosci przypadkéw zachorowu-
ja osoby majace kontakt ze $winiami cho-
rymi, w wyniku infekcji wywolanej przez
wirus Nipah. Transmisja czlowiek-czlo-
wiek moze mie¢ miejsce, ale czestos¢ za-
lezy od polozenia geograficznego dane-
go przypadku. W Indiach i Bangladeszu
transmisja wirusa jest czesta, a w Male-
zji rzadka (47).

Wirus
japonskiego zapalenia mézgu
(Japanese encephalitis virus - JEV)

Jest zoonotycznym wirusem, wystepu-
jacym w Azji. Jest on chorobotwoérczy
dla czlowieka i licznych gatunkéw pta-
kéw i ssakéw, w tym $win. Jego wektora-
mi i przenosicielami sa gatunki komaréw
Culex spp. (55). W ramach profilaktyki za-
leca sie szczepienie $§win i ludzi dostep-
nymi szczepionkami (56, 57).

Zycie Weterynaryjne * 2016 « 91(2)



Podsumowanie

Rezerwuar zoonotycznych bakterii i wiru-
s6w wystepujacych u $win zyskuje na zna-
czeniu medycznym. Laczy sie on ze wzro-
stem od kilku dziesiatkéw lat populacji
$win na §wiecie. Zwiazany jest tez z mie-
dzynarodowym eksportem oraz impor-
tem $win oraz ich produktéw. Rosnie tak-
Ze spozycie wieprzowiny w poréwnaniu
do surowcéw i produktéw zywnoscio-
wych pochodzacych od innych gatun-
kéw zwierzat.
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