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Porcine myocarditis syndrome (PMC) - a
new viral disease of swine

Pejsak Z., Truszczyiski M. ¢ National Veterinary
Research Institute, Putawy.

This article presents a new swine infectious disease
first identified in 2003 in Australia and occurring
only there, until now. Porcine myocarditis syndro-
me (PMC) is associated with a small virus. Clinical
symptoms of the disease are related to the increase
of stillbirths and sudden death of newborn piglets.
The major sign of this syndrome is four or more af-
fected piglets, some mummified, born dead in a lit-
ter. Alive littermates show significantly decreased via-
bility with up to 35% mortality in preweaning pe-
riod. At necropsy major finding is hydropericardium.
Histopathological lesions demonstrate acute to sub-
acute nonsuppurative myocarditis with myonecrosis.
The Australian researchers using virologic and gene-
tic methods have identified the pestivirus as a cau-
sative agent of PMC. Genetic analyses have shown a
low degree of identity with the currently recognized
pestivirus species (BVDV-2, BDV and CSFV). The new
porcine virus is also antigenically different from other
representatives of the genus Pestivirus.

Keywords: porcine myocarditis syndrome (PMC),
mummified fetuses, weak suckling piglets.

latach 2004 (1) i 2007 (2) wyjasnio-

no na podstawie badan laboratoryj-
nych przyczyne zaobserwowanej w 2003 r.
w Australii nowej choroby cechujace;j sie
rodzeniem martwych, czesto zmumifiko-
wanych plodéw oraz zwiekszona $mier-
telno$cia, przy naglych zej$ciach $mier-
telnych prosiat w okresie przedodsadze-
niowym. Nazwano ja zespolem zapalenia
mie$nia sercowego prosiat (porcine my-
ocarditis syndrome — PMCS; 1, 2).

Badania majace na celu okreslenie etio-
logii choroby przedstawialy si¢ nastepuja-
co. W surowicach loch, ktére rodzity mar-
twe plody lub od ktérych pochodzity padte
niebawem po porodzie prosieta, nie wyka-
zano przeciwcial swoistych dla wiruséw:
encephalomyocarditis (EMC), Menangle,
Hendra, Nipah, PRRS, pryszczycy, choroby
pecherzykowej i choroby Aujeszkyego oraz
klasycznego pomoru $win. W surowicach
pierwiastek przed pokryciem stwierdzono
natomiast przeciwciala swoiste dla parwo-
wirusa prosiat (PPV), cirkowirusa prosiat
typu 2 (PCV-2) i w mniejszym odsetku dla
cirkowirusa prosiat typu 1 (PCV-1).

W plynie osierdziowym plodéw lub pa-
dlych prosiat, w ktérym poziom IgG byl
podwyzszony, nie wykryto przeciwcial
dla wymienionych drobnoustrojéw, w tym
réwniez dla PPV i cirkowiruséw oraz wiru-
sa wirusowej biegunki bydta (BVDV), To-

Zespot zapalenia miesnia sercowego
prosiat ssagcych - nowa wirusowa

choroba swin*

Zygmunt Pejsak, Marian Truszczyiski

z Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego - Pafistwowego Instytutu Badawczego

w Putawach

xoplasma gondii, jak tez serowaréw Lepto-
spira interrogans: pomona, tarrasovi i grip-
potyphosa. Tkanki padltych prosiat okazaly
sie ujemne w te$cie PCR w kierunku: PPV,
PCV-1iPCV-2 oraz w zakazonej materia-
fem padlych prosiat hodowli komérko-
wej, badanej na obecnos¢ wiruséw: PCV-
11 PCV-2. W badanych narzadach nie wy-
kryto tez chorobotwérczych bakterii.

Szczegoélnie istotne w okreslaniu czyn-
nika etiologicznego zespotu zapalenia mie-
snia sercowego prosiat byto wykluczenie
jako przyczyny rodzenia si¢ martwych
ptodéw parwowirusa $win (PPV), gdyz
wywoluje on podobny obraz chorobowy.
Analogicznie, wazne ze wzgledu na po-
wodowanie zapalenia mie$nia sercowego
u prosiat przez cirkowirus PCV-2 i wirus
encephalomyocarditis, bylo niewykrycie
tych drobnoustrojéw w badanym materia-
le (2). Ponadto ani badanie kliniczne, ani
histopatologiczne nie potwierdzito pood-
sadzeniowego wielonarzagdowego zespotu
wyniszczajgcego.

Mikroskopia elektronowa utrwalonych
skrawkow mieénia sercowego martwych
ptodéw lub padlych prosiat uwidocznila
blizej nieokreslony wirus, o §rednicy oko-
fo 20 nm, w $rodbtonku naczyn krwio-
noénych.

Materialem do badan genetycznych
byl kwas nukleinowy uzyskany ze zmie-
szanych surowic pochodzacych od pto-
déw miotu, w ktérym prawdopodobien-
stwo wiremii byto wysokie (2). Poddano
go amplifikacji przy uzyciu metody SISPA
(sequence independent single primer am-
plification). Metoda ta polega na amplifi-
kacji nieznanego DNA przy uzyciu poje-
dynczego nieswoistego startera. Powstale
produkty byly nastepnie klonowane i se-
kwencjonowane, a wyniki poréwnywane
z innymi sekwencjami, znajdujacymi sie
w bazie Banku Genéw (GenBank). Do ba-
dania wyciagéw tkankowych padlych pro-
sigt z podejrzeniem PMCS, w tym mate-
rialu (inoculum), ktéry podawano w celu
ewentualnego przeniesienia zakazenia na
zdrowe prosieta zastosowano testy PCR
oparte na sekwencjach SISPA (2).

* Zmieniona wersja artykulu opublikowanego w miesi¢czniku ,Trzoda Chlewna”.

Po okresleniu sekwencji RNA nowego
wirusa wykonano préby jego izolacji w ho-
dowli komoérek PK-15A. Replikacje wirusa
stwierdzano poczatkowo metoda PCR przy
uzyciu starteréw opartych na sekwencjach
zidentyfikowanych za pomoca SISPA. An-
tygeny wirusa wykrywano tez w hodow-
li komérkowej metody z zastosowaniem
przeciwcial znakowanych peroksydaza (pe-
roxidase-labeled antibody method — PLA)
z uzyciem surowicy $win ozdrowiencéw.
W oznaczeniach tych wykorzystano takze
przeciwciala monoklonalne przeciw zna-
nym pestiwirusom.

W wyniku wykonanych przy uzyciu
przedstawionej metodyki badan genetycz-
nych i wirusologicznych uzyskano dowo-
dy na wykrycie w tkankach padlych prosiat
nowego wirusa RNA. Réwnoczesénie nie
wykazano przy zastosowaniu SISPA zad-
nej charakterystycznej dla DNA sekwen-
cji. Zidentyfikowane segmenty RNA obej-
mowaly regiony kodujace 5UTR, Npro
i E2 pestiwirusa. Wykazano tez ograni-
czona sekwencje z regionéw pestiwirusa:
p7, Erns, NS5A i NS5B. Analizy genetycz-
ne i konstrukcja dendrograméw wykazaty,
ze nowy wirus, bedac pestiwirusem, rézni
sie znacznie wlasciwo$ciami genetycznymi
od wszystkich dotychczas poznanych pesti-
wiruséw. Wykonane opracowanym testem
PCR badania wykryly sekwencje charakte-
rystyczne dla nowego wirusa w tkankach
7 29 prosiat z zespotem zapalenia mig$nia
sercowego. Po zidentyfikowaniu pestiwiru-
sa podjeto dalsze badania nad jego izola-
cja i potwierdzono replikacje wirusa w ko-
moérkach PK-15A, metoda PLA, z uzyciem
surowicy $win ozdrowienicéw. Wykazano
gromadzenie si¢ antygenéw wirusowych
w cytoplazmie, co jest typowe dla pesti-
wiruséw. Nie zaobserwowano jednak sero-
neutralizacji krzyzowej, gdy w tescie z uzy-
ciem antygendéw szczepéw referencyjnych
wirusa biegunki wirusowej bydta (BVDV),
wirusa choroby granicznej (BDV) i wirusa
klasycznego pomoru $win (CSFV) stoso-
wano surowice ozdrowienicéw po przeby-
ciu zespotu zapalenia mig$nia sercowego.
Nowy pestiwirus cechowat si¢ zatem ni-
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skiego stopnia pokrewiefistwem antyge-
nowym ze znanymi pestiwirusami. Znacz-
nie trudniej uzyskiwano tez jego replika-
cje w hodowli komérkowej, w tym w linii
PK-15 niz wymienionych gatunkéw ro-
dzaju Pestivirus. Jednak wlasciwe mu an-
tygeny mozna bylo zidentyfikowa¢ meto-
da z zastosowaniem przeciwcial znakowa-
nych peroksydaza w hodowli komdrkowej
za pomoca surowicy poliwalentnej od pro-
siat, ktére przebyly zesp6t zapalenia mie-
$nia sercowego.

W podsumowaniu obecnych badar au-
torzy przedstawionych wynikéw uwazaja
(2), ze mimo dowoddw spetniajacych od-
nosnie do nowego wirusa triade Kocha
(wlacznie z udanym eksperymentalnym
zakazeniem prosiat wyciagiem tkankowym
z chorych lub padlych prosiat), niezbedne
sa dodatkowe prace, zmierzajace do zaje-
cia jednoznacznego stanowiska, ze jest on
czynnikiem etiologicznym zespotu zapale-
nia mieénia sercowego prosiat.

Na immunogenno$¢ nowego patoge-
nu wskazaly wyniki rozrodu w kolejnych
miotach. Stwierdzono bowiem $rednio
znaczacy spadek (oceniany statystycznie
testem chi-kwadrat) liczby martwo uro-
dzonych prosiat i zmumifikowanych plo-
déw w miotach nastepnych w poréwna-
niu do poprzednich, kiedy zesp6t cho-
robowy wystapil po raz pierwszy. Uwaza
sie (2), ze do zakazenia ptodéw dochodzi
w okresie pdznej ciazy od lochy, ktéra jest
bezobjawowym nosicielem wirusa zespo-
tu zapalenia mieénia sercowego. Czynnik
chorobowy zakaza wtedy réznicujace sie
komoérki mieénia sercowego i naczyn pto-
du. Natomiast do zakazenia loch dochodzi
droga kontaktu bezpo$redniego lub za po-
$rednictwem katu lub innych wydalin za-
kazonych loch.

Wéréd objawdw klinicznych nasuwaja-
cych podejrzenie zespotu zapalenia mie-
$nia sercowego prosigt (1) na uwage zastu-
guje rodzenie sie prosiat martwych (ryc. 1)
badz ptodéw zmumifikowanych przy po-
zostalych zywych noworodkach. Sposréd
nich niektdre nie wykazuja normalnej zy-
wotnosci i padaja w pierwszych dniach
zycia, a pozostale przechorowuja. Z da-
nych badaczy australijskich wynika (1), ze
$rednio z miotu liczacego na ogot ponad
10 ptodéw $rednio 5,2 rodzi si¢ martwo.
Jednak caltkowita liczba prosiat urodzo-
nych w okresie trwania choroby w obser-
wowanym stadzie rodzacych loch ksztat-
tuje sie we wzglednej normie, wahajac sie
od 5 do 18 zywych noworodkéw.

U martwo urodzonych prosigt wyste-
puje obrzek podskérny w okolicy gtowy
i klatki piersiowej (ryc. 2), ktéry przy uci-
sku ma charakter galaretowaty, stad okre-
$lenie ,jelly piglet’, czyli galaretowate pro-
sie. W worku osierdziowym stwierdza si¢
wiekszg niz normalnie ilo$¢ plynu, co okre-
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Ryc. 1. Jednym z objawéw zespotu zapalenia mig$nia sercowego sg poronienia w trzecim miesiacu cigzy
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szenie watroby u prosiecia padtego z powodu zespotu zapalenia migsnia sercowego

§la sie jako puchlina osierdzia (hydrope-
ricardium) oraz zwiekszenie ilo$ci ptynu
w jamach oplucnej i otrzewnej. Charakte-
rystyczne jest powiekszenie i przekrwienie
watroby (ryc. 3). Obserwuje si¢ nieregular-
ne obszary bladosci (pallor) migsénia ser-
cowego oraz nici lub siatke wiéknika na
otrzewnej i optucnej (ryc. 4). Niekiedy ob-

serwuje sie¢ nadmierne nastrzykanie na-
czyn krwiono$nych serca (ryc. 5). Mozna
tez stwierdzi¢ wybroczyny w blonie $lu-
zowej zoladka. Histopatologicznie wyka-
zuje sie ostre do podostrego wieloognisko-
we nieropne zapalenie mig$nia sercowego
z ogniskami martwicy (myonecrosis). Za-
palenie ma czesto charakter fagodny i zlo-
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Ryc. 4. Niekiedy u padtych prosiat stwierdza sie blado$¢ miesnia sercowego oraz obecnos¢ widknika na po-

wierzchni jelit

Ryc. 5. Nastrzykanie naczyfi krwiono$nych mie$nia sercowego oraz nieregularne obszary bladosci

kalizowany, rézniacy sie od miokardiopa-
tii na tle niedoboréw zywieniowych. Nie-
kiedy wystepuje $rédzrazikowe zapalenie
pluc, zapalenie mézgu, watroby i wezléw
chlonnych. Lozyska nie wykazuja zmian
chorobowych. Rodzace lochy sa w normie,
przy zachowanym ilo$ciowym spozyciu
paszy i fizjologicznej temperaturze ciata.
Liczba zakazonych miotéw wzrasta szyb-
ko w ciggu 2 do 3 tygodni, do 20 lub 35%,
w kazdej grupie rodzacych macior. Sytu-
acja taka utrzymuje si¢ przez 12 do 20 ty-
godni w danej chlewni loch, po czym na-
stepuje szybki powrét do normy, w cia-
gu 2-3 tygodni. Choroba moze przenosi¢
sie do sasiedniej grupy produkcyjnej loch
w okresie 3-miesiecznym.

Prosieta miotu zakazonego urodzone
jako zywe wykazuja przewaznie zmniej-
szona zywotnos¢ i zwiekszona $miertel-
no$¢, wynoszaca w momencie odsadzenia

do 35%. W ciagu 3 tygodni zycia nastepu-
ja u nich nagte, niepoprzedzone objawami
klinicznymi, zej$cia $miertelne. W niektd-
rych przypadkach u chorych prosiat stwier-
dza sie sinice tarczy ryjowej i matzowin
usznych oraz tuz przed $miercia kwicze-
nie i intensywniejsze oddychanie.

Prosieta ze zmianami wskazujacymi na
PMCS stanowia 23-26% padnie¢ w stosun-
ku do innych przyczyn zej$¢ $miertelnych
okresu przedodsadzeniowego.

Przyrosty masy ciata u warchlakéw
i tucznikéw pochodzacych z miotéw,
w ktérych byly prosieta padte z powo-
du PMCS, sa podobne do wynikéw uzy-
skanych w przypadku prosiat, z miotéw
nie zakazonych. Personel obstugujacy lo-
chy, ktdre rodza prosigta zakazone, nie
wykazuje zaburzent w zdrowiu, co wska-
zuje na niechorobotwérczos$é wirusa dla
czlowieka.

Materialami do badari sa ptody i pa-
dle prosieta lub miesienn sercowy w wor-
ku osierdziowym oraz surowica spulowa-
na od prosiat z miotu. Stuza one do badan
biologicznych (zakazania nimi wrazliwych
prosiat oseskéw) i wirusologicznego (ho-
dowla komérkowa i wykrywanie wirusa
w surowicy prosiat ozdrowieicéw) oraz
do ekstrakeji kwaséw nukleinowych wiru-
sa w celu wykonania badan genetycznych
(PCR, sekwencjonowanie RNA).

Po wykluczeniu innych, wchodzacych
w gre czynnikéw chorobowych, identyfika-
cje wirusa zespotu zapalenia migsnia serco-
wego umozliwia sekwencjonowanie RNA
z oczyszczonego ekstraktu surowicy, uzy-
skany za pomoca PCR charakterystyczny
dla tego wirusa wynik oraz wykrycie wi-
rusa metoda PLA w hodowli komérkowej
z surowica prosiat, ktére przezyly zakaze-
nie. W diagnostyce réznicowej uwzgled-
ni¢ nalezy przede wszystkim parwowiro-
ze, poodsadzeniowy wielonarzadowy ze-
spbt wyniszczajacy, encephalomyocarditis,
klasyczny pomor $win, leptospiroze, cho-
robe Aujeszkyego i zatrucia mykotoksy-
nami. W Polsce, jak na razie, nie prowa-
dzi si¢ badan laboratoryjnych w kierunku
tego zespotu chorobowego.

Brak danych na temat zwalczania ze-
spolu zapalenia migs$nia sercowego prosiat.
Wydaje sie, ze przydatne jest postepowanie
analogiczne do zalecanego w przypadkach
innych choréb wirusowych, powodujacych
ronienia i zwigkszona $miertelnos¢ prosiat
oseskéw. Nie wolno dopuszczaé¢ do wpro-
wadzenia do chlewni wolnych od zespotu
zapalenia mig$nia sercowego $win z obiek-
téw dotknietych ta choroba.

Jak dotychczas nie spotkano informa-
¢ji, ze ta nowa choroba wystepuje poza Au-
stralia. Jednakze moze by¢ réwniez tak, ze
nie zostala ona gdzie indziej rozpoznana
z powodu olbrzymich trudnosci w izola-
¢ji, a w konsekwencji identyfikacji czynni-
ka etiologicznego tej choroby.

Zdjecia zamieszczone w artykule udo-
stepnili dr Robyn Smith, dr Eric Thorton
i dr Amanda Lee z Australii, za co serdecz-
nie im dziekujemy.
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