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Choroba Aujeszky ego (chA) wystepuje w wielu
krajach u $win, bydta i innych gatunkow zwierzat,
gléwnie w duzych fermach, wykazujac tendencj¢ do
stacjonarnego utrzymywania sig, a przez to dalszego
szerzenia sie. Zasadniczg role odgrywaja Swinie zaka-
zone latentnie badZ bezobjawowo. W matych gospo-
darstwach brak jest warunkow sprzyjajacych jej wy-
stepowaniu, pojawia si¢ w nich rzadko i stosunkowo
szybko wygasa (13).

W Europie nie notowano nigdy chA w Norwegii,
Finlandii i na Malcie. W pozostalych panstwach sto-
pien zakazenia stad byt bardzo zréznicowany: ende-
micznie choroba wystepowata w Belgii, RFN, Fran-
cil, Irlandii i Holandii, sporadycznie w bytej Czecho-
stowacji, Danii, Luksemburgu, Portugalii, Szwecji, na
Wegrzech, we Wloszech, w Wielkiej Brytanii 1 b.
ZSRR, wyjatkowo i stosunkowo rzadko w Albanii,
Austrii, Butgarii, Grecji, Hiszpanii, Rumunii, Szwaj-
carii 1 Polsce (18). Na Cyprze nie notowano choroby
od 1967 1. (18, 19).

Wirus chA cechuje sie zréznicowana zjadliwoscia,
na co wskazuja obserwacje, ze nie wszystkie swinie
lub bydto przebywajace w tym samym pomieszczeniu
ulegato zakazeniu i zachorowaniu. Odsetek zakazo-
nych $§win w stadzie wahat si¢ od 50 do 90%, a bydta
od 3 do 60%. W Irlandii w 8% zakazonych stad, w
ktérych stwierdzono swoiste przeciwciata dla wirusa
chA nie wystgpowaly kliniczne objawy choroby (3).
Rozwdj zakazenia i przenoszenia choroby zalezat od
mozliwosci bezposredniego kontaktowania si¢ zwie-
rzat. Przebieg choroby charakteryzowat si¢ cykliczno-
$cia, wicksza liczba ognisk w okresie zimy (od stycz-
nia do kwietnia), a znacznym ich spadkiem w okresie
lata (od lipca do wrzesnia). Stres transportowy i zaka-
zone srodki transportu zwierzat przyczynialy si¢ do
przenoszenia choroby. Znaczaca rolg odgrywaty row-
niez centra unasieniania zwierzat — zakazone knury 1
pochodzace od nich nasienie (18). Na krotkie odleglo-
$ci fatwymi przeno$nikami choroby byli ludzie, sprzet
uzywany w gospodarstwie, zywnos¢, odpady kuchen-
ne, a takze koty i psy (18). Stosowane do zwalczania
choroby w wielu krajach szczepionki zywe, byty nie-
kledy patogenne dla bydta, malych przezuwaczy, psow
i kotoéw. Stwierdzono przenoszenie choroby ze §win na
bydlo za posrednictwem strzykawek 1 igiet niedostatecz-
nie wysteryhzowanych uzywanych do szczepienia
$win, a nastepnie podawanie nimi lekéw dla bydta (18).

Najbardziej efektywng metoda zwalczania chA byt
uboj wszystkich §win ze stad, w ktorych stwierdzono
osobniki seropozytywne. Wstgpem do tego postepo-
wania bylo badanie co najmniej 10% pogltowia swini
w kazdym stadzie. Pozostaje jeszcze problem migsa
zakaZonego wirusem chA. Wirus ten moze pozosta-
wac w migsie, ale tylko wowczas, gdy wystepuje ostra
postac choroby w czasie uboju danej sztuki. Wirus jest
inaktywowany w ternp -18°C w ciagu 35 do 40 dni.
Wystepujacy proces enzymatyczny w migsie powodu-
je zniszczenie wirusa. Stz 1d ryzyko przeniesienia wi-
rusa chA przez migso mrozone jest bardzo mate (18)

Najbardziej skuteczne do dezynfekeji pomieszczen
i obejscia zagrody okazato si¢ wapno chlorowane lub
formaldehyd. Niedostateczne efekty uzyskiwano po
stosowaniu sody zracej (18).

Mimo olbrzymich naktadéw finansowych na zwal-
czanie chA liczba zakazonych §wit oraz liczba ognisk
choroby w niektorych krajach miata tendencjg rosnaca,
co thumaczono zmiang systemu chowu $win, zanikiem
gospodarstw malych, a powstawaniem ferm wielko-
towarowych (10). Rézna byla sytuacja epizootyczna
poszczegolnych panstw. ale rozne byly takze metody
zwalczania choroby i ocena ich skutecznosci.

W Wielkiej Brytanii, gdzie rozprzestrzenienie cho-
roby w poréwnaniu z Francja czy Holandig byto bar-
dziej korzystne (mniej rozproszone), podstawg przy-
jetego w 1 9831, Programu walki z chA by} zakaz sto-
sowania Jal\uhl\otwuk szczepionek przeciw chA, ba-
danie serologiczne podejrzanych o chorobe stad swin
i bezwzgledna eliminacja seroreagentow. Tylko w
1983 r. wydatkowano na ten cel 18 mIn funtéw, ktore
przeznaczono na pokry01e odszkodowan dla farmerow
za poddane leO_]OWl $winie (8, 16). Do 1989 r. zlikwi-
dowano 518 stad $win, z ktorych poddano ubojowi
430 685 swin. W wyniku tej akCJl Wiclka Brytania jest
urzedowo wolna od chA bydta, owiec 1 pséw od 1983 r.
oraz swin od 1989 r. (1).

W Holandii uodpornia si¢ rocznie przeciw chA oko-
to 98% macior. Od 1989 r. dopuszczona jest do stoso-
wania tylko szczepionka delecyjna qJ. Od 1990 r. wpro-
wadzono obowigzkowe trzykrotne w ciagu roku szcze-
pienie stada podstawowego (10).

We Francji obowiazkowy program zwalczania chA
realizowany jest od 1983 r. Obejmuje on okoto 80%
gospodarstw, w tym praktycznie wszystkie o intensyw-
nej produkcji trzody chlewnej. Poglowie swinw 1992 r.



wynosito 13,5 min, natomiast pogtowie bydta 16,6 min
sztuk (19). Poniewaz rozny byt stopien zakazenia §wifi
w poszezegoOlnych rejonach, kraj podzielono na stre-
fy: w strefie A liczba serododatnich reagentow nie prze-
kraczata 15% poglowia, w strefie B wynosita od 15 do
30%, a w strefie C wynosita 30 1 wigcej procent. W
strefie A zwalczanie ograniczono do rygoréw admini-
stracyjnych i zakazu stosowania szczepionek, w stre-
fie B dopuszcza si¢ stosowanie szczepien w stadach
podstawowych natomiast w strefie C prowadzone sa
szczepienia calego poglowia $wini z tucznikami wlacz-
nie (10).

W Polsce pierwsze przypadki chA rozpoznano i
opisano w 1958 1. u lisow hodowlanych, w jednej z
ferm na terenie bylego wojewodztwa wroctawskiego
(17) 1w 1959 r. w fermie przemystowej §win, w miej-
scowosci D, w bylym wojewddztwie zielonogorskim
(2). Podjete w latach 1958-1964 dalsze badania po-
zwolily na stwierdzenie, ze choroba wystgpowata w
sporadycznych przypadkach w tuczarniach $wifi w
zachodniej czesci kraju (4).

Na poczatku lat 70, kompletujac material wsadowy
do powstaj acych ferm pr zemyslowych trzody chlew-
nej, nie zarejestrowano ani jednego przypadku zawle-
czenia chA do tych ferm, pomimo wystgpowania po-
jedynczych przypadkow chA w niektorych wojewodz-
twach skad pochodzity warchlaki (7). Z opublikowa-
nych w 1976 r. wynikéw badan serologicznych doty-
czacych 25 stad $win z czterech wojewodztw (gdan-
skie, lubelskie, poznanskie i warszawskie) obecnos¢
swoistych przeciwciat dla wirusa chA stwierdzono je-
dynie u pojedynczych zwierzat w szesciu gospodar-
stwach reprodukcyjnych na ich terenie, natomiast w
zadnym z nich nie stwierdzono klinicznej postaci chA
(9). Jedno ognisko choroby w gospodarstwie wielko-
towarowym (3250 $win — padlo 646 prosiat) wystapi-
to latem 1979 r. w wojewddztwie bydgoskim (12). W
latach nastepnych stwierdzano chA u §win, lisow ho-
dowlanych, norek, tchorzofretek, jenotow 1 bydla w
zachodniej 1 potnocnej czesci Polski (4). Na terenie
woj. olsztynskiego w latach 1976-1986 stwierdzono
53 ogniska klinicznej postaci chA, z czego 46 ognisk
(86,79%) przypadalo na chlewnie gospodarstw uspo-
tecznionych, a tylko 7 ognisk (13,21%) gospodarstw
indywidualnych. Stwierdzono ponadto 5 ognisk chA
u bydta i 16 ognisk u zwierzat futerkowych. Zrodlem
zakazenia bydta byly przebywajace w jego sasiedztwie
zakazone $winie. Najbardziej zapowietrzone byty dwie
gminy, gdzie stwierdzono 19 ognisk chA (15).

Prowadzone w latach 1989-1990 badania serologicz-
ne w kierunku chA pozwolily na stwierdzenie, ze w
zadnej z 13 ferm nie stwierdzono klinicznych przy-
padkow choroby, a jedynie w trzech po jednej swini
majace]j przeciwciata dla wirusa chA (4). Wyniki po-
dejmowanych wowczas badan nie dawaly podstawy
do wprowadzenia chA na list¢ chordb zwalczanych z
urzedu. Godzi si¢ przypomnieé, ze dzialo sig to w la-
tach, kiedy prowadzony byt szeroki program zwalcza-

nia gruzlicy i brucelozy u bydta oraz pomoru u swif,
na ktéry wydatkowano ogromne kwoty z budzetu pan-
stwa.

Praktycznie zniesienie wszelkich ograniczen w ru-
chu granicznym po 1989 1. moglo spowodowa¢ do-
datkowe zagrozenie przeniesienia na niektore tereny
wirusa chA. Przypomnijmy, ze w 1992 r. zarejestro-
wano w RFN 479 ognisk chA u bydta. Zachorowania
wystepowaly rowniez u $win, a takze prowadzono
szc7eplema przeciw chA w tym kraju (19). Na Litwie
nie wystgpowaly zachorowania zwierzat, ale przeciw
chA zaszczepiono 16 823 $winie (19). W Republice
Czeskiej stwierdzono cztery ogniska u bydta (zacho-
rowato 50, a padto 20 sztuk), jedno ognisko u owiec
(zachorowato 31, padlo 28) oraz dwa ogniska u swin
(zachorowato 382, padto 128) (19). Na Ukrainie wy-
stapilo jedno ognisko u bydta i 28 ognisk u swin, w
ktorych zachorowato 4328, a padto 3316 $§win. Szcze-
pienia przeciw chA byly prowadzone (19).

Sytuacja w panstwach sasiadujacych z Polska nie
ulegla wickszym zmianom w okresie ostatnich lat. W
1996 r. na Bialorusi stwierdzono chA w 13 ogniskach,
gdzie zachorowalo 299 swin z czego padio 117, a
qzc.zepu,mom puddano 2 433 202 s$winie (1). Dobra
sytuacja epizootyczna jestw Republice Czeskiej, gdzie
nie stwierdzono choroby i nie prowadzono szczepien
przeciw chA (1). Na Litwie choroba nie wystgpuje u
$win od 1988 r., jednak prowadzi si¢ szczepienia prze-
ciw chA — w 1996 r. zaszczepiono 6379 swin (1). W
Niemczech choroba wystepuje u bydta i §win (42 ogni-
ska w 1996 r.) oraz przeprowadzane sa szczepienia
przeciw chA (1). Na Stowacji stwierdzono dwa ogni-
ska wérod 3 tys. $win, z czego padto 321 sztuk. Szcze-
pien przeciw chA nie prowadzono w 1996 r. (1). Na
Ukrainie nie stwierdzono zachorowan bydla zaszcze-
piono jedynie 910 sztuk, natomiast u swin w 1996 r.
wystqplly zachorowania w szesciu ogmskach — 818
$win, z czego padlo 321 sztuk, a szczepieniom podda-
no 2 535 030 $win (1). Szczepienia przeciw chA za-
pob1egajqpadnlqc1om tagodza objawy kliniczne, ale
nie daja calkowitego zabezpieczenia przed zakazeniem
(16).

W 1990 r. badajac rozprzestrzenianie chA w Polsce
wykryto wéréd swin reagujace dodatnio na terenie 7
wojewddztw sposréd 21 badanych (5). Najwigcej re-
agujacych dodatnio stwierdzono w wojewddztwie zie-
lonogdrskim (16,0%), suwalskim (4,0%), bydgoskim
(3,0%), wroctawskim (2,6%) 1 konifiskim (2,0%). W
1991 1. na 39 wojewodztw, z ktorych pochodzita krew
przekazana do badania §win, obecnos¢ seroreagentow
stwierdzono w 21 wojewddztwach. Najwigcej zwie-
rzat reagujacych dodatnio rozpoznano w wojewodz-
twie nowosadeckim (12,2%), stupskim (7,6%), elbla-
skim (5,3%), wroctawskim (3,2%) 1 szczecifiskim
(2,8%). Nie wiadomo jednak, czy na wymienionym
terenie wystepowaly kliniczne przypadki chA, w ja-
kich gospodarstwach i jak czesto, czy byly wczesnie]
przeprowadzane szczepienia przeciw chA. Uzyskane
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wyniki pozwolily natomiast okresli¢ badajacym roz-
przestrzenianie choroby jako niepokojace (5). Podob-
ne badania monitoringowe krwi §win powtdrzono w
1996 r. obejmujac nimi 36 wojewddztw (z 13 woje-
wodztw nie przystano krwi do badan, z czego mozna
wnosié, ze w wojewoOdztwach tych nie ma problemow
z chA). Badaniami objg¢to §winie w gospodarstwach
drobnotowarowych oraz §winie z 44 ferm rozmiesz-
czonych na terenie 16 wojewodztw (11). Z badan tych
wynikato, ze na terenie 20 wojewodztw (55,6%) nie
stwierdzono zwierzat reagujacych dodatnio, natomiast
w fermach przemystowych w 8 wojewodztwach wy-
kryto $winie z przeciwcialami dla wirusa chA (w tym
w JedneJ z ferm tylko u jednej $wini). Nalezy zatowac,
ze réwniez nie podano zadnej informacji przynajmniej
w przypadkach choroby wystepujacej w fermach oraz,
ze mimo zastosowania endonukleaz do analizy DNA
wirusa chA, umozliwiajacych odrdznienie szczepow
szczepionkowych od dzikich — terenowych, nie poda-
no do wiadomosci czy przypadki ognisk mogly mie¢
zwiazek ze stosowaniem szczepionek (6).
Prowadzone wyrywkowe badania nad rozprzestrze-
nianiem chA w Polsce nie pozwolity dotychczas na
sprecyzowanie zasad zwalczania choroby w naszym
kraju. Konieczne 1 niezbedne wydaje si¢ zarejestro-
wanie wystgpowania choroby u $win badz innych zwie-
rzat przynajmniej na terenie wojewodztw, na ktorych
wczesniej wystegpowaly kliniczne przypadki chA lub
wystepuje znaczny odsetek seroreagentéw. Odnosito-
by sie to do wojewodztwa: bydgoskiego, gorzowskie-
go, koszalinskiego, legnickiego, leszczynskiego, olsz-
tynsklego pilskiego, szczecinskiego, wroctawskiego
1 zielonogdrskiego. Eliminacja sztuk reagujacych do-
datnio mogtaby by¢ prowadzona w ramach normalne-
go obrotu trzoda chlewna. W poj jedynczych przypad-
kach, dla przyspieszenia likwidacji ewentualnych
ogmsk choroby, mozna by uwzglednic udziat srodkow
z budzetu centralnego. Konieczna jest natomiast od

zaraz kontrola weterynaryjna nad obrotem i1 handlem
trzoda chlewna, dokumentowanie wszystkich zacho-
rowan §win na terenie catego kraju, stopniowe wydzie-
lanie i okreslanie regiondow uznanych za urz¢dowo
wolne od chA. Dos$wiadczenia woj. olsztynskiego z
lat 1987-1991 sa na to dostatecznym uzasadnieniem
(14). Pamigtac nalezy, ze kraje o wysokim stopniu za-
kazenia stad pomimo podejmowanych radykalnych
srodkow (uboj, szczepienia) jeszcze przez szereg lat
beda musiaty wspotzy¢ z chA. Przyktadem ztoZono-
$ci calej problematyki dotyczacej chA 1 trudnosci jej
likwidacji niech beda takie potegi gospodarcze jak
USA, Japonia czy Niemcy, gdzie choroba ciagle stwa-
rza okreslone klopoty (1).
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YU S., MORRIS J. G.: Poziom aldosteronu w pla-
zmie kotéw. (Plasma aldosterone concentration of
cats). Vet. J. 155, 63-68, 1998 (1)

Aldosteron, hormon wydzielany przez strefe kigbuszkowa kory nadnerczy,
bierze udziat w regulacji gospodarki sodu i wapnia w organizmie. Poziom tego
hormonu oznaczono metodg radioimmunologiczna w plazmie krwi kotow do-
mowych SPF, obydwu ptci w wieku 8, 12, 17, 20, 26, 29, 40 i 52 tygodni, u
samic w 9 tygodniu ciazy jak i nie cigzarnych oraz u samic w 2 i 6 tygodniu
laktacji. Ponadto poziom aldosteronu okreslono czterokrotnie w ciggu doby w
plazmie 7 dorostych kocurow. Ani wiek ani ple¢ nie wptywaly w sposob istotny
na poziom badanego hormonu. Poziom hormonu nie zmieniat si¢ w istotny spo-
s6b w eyklu dobowym. Srednie stezenie aldosteronu w plazmie (pmol/L) kocu-
réw wynosito rano (6,0-6,30) , w potudnie (11,0-11,30) 133,6, wieczorem (17,0-
-17,30) 90,8 i w nocy (23,0-23,30) 124, 1. U kotek nie bedacych w ciazy poziom
aldosteronu w plazmie wynosit 357,9, u kotek w 9 tygodniu ciazy — 178,3, u
kotek w 2 tyg. laktacji — 280,7 i w 6 tyg. laktacji — 215,5.
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AUSEY J. C., ARTHUR A. J., ROSSDALE P. D.:
Termoregulacja u chorych zrebiat w wieku do jed-
nego tygodnia. (Thermoregulation in sick foals aged
less than one week). Vet. J. 153, 185-196, 1997 (2)

QOkresélono tempo metabolizmu, temperatur¢ wewngetrzna ciata oraz wspot-
czynnik oddechowy (RQ) u 16 chorych zrebiat w wieku do 182 godzin. Pig¢
#rebiat bylo urodzonych przedwezesnie, 3 urodzone w terminie byly ostabione i
letargiczne, u 8 wystepowat syndrom braku przystosowania, ktéremu u czesci
zwierzat towarzyszyly konwulsje. Srednie tempo metabolizmu u Zrebiat wyno-
sito 82 W/m?, zas u zrebiat urodzonych przedwezesnie wynosito 71 W/m?i byto
najnizsze z trzech badanych grup. Byto ono o 25% mniejsze w poréwnaniu do
tempa metabolizmu stwierdzanego u zdrowych Zrebiat w tym samym wieku.
Temperatura ciala nie przekraczata 38° C u Zrebigt w wieku 4 godzin. Nastep-
nie temperatura wewnetrzna ciata wzrastata 1 wynosita $rednio 38,1°C. Wartos¢
RQ wynoszaca $rednio 0,83 nie byla skorelowana z temperatura otoczenia
zwierzat.
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