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Choroba Aujeszky'ego (chA) występuje w wielu

żone latentnlebądź bezobjawowo. W małych gospo-
darstwach brak jest warunków sprzyjających jej wy-
stępowaniu, pojawia się w nich rzadko i stosunkowo
szybko wygasa (13).

W Europie nie notowano nigdy chA w Norwegii,
Finlandii i na Malcie. W pozostałych państwach sto-
pień zakażenia stad był bardzo zróżnicowany: ende-
mtcznie choroba występowała w Belgii, RFN, Fran-
cji, Irlandii i Holandii, sporadycznie w byłej Częcho-
słowacji, Danii, Luksemburgu, Portugalii, Szwecji, na
Węgrzech, we Włoszech, w Wielkiej Brytanii i b,
ZSRR, wyjątkowo i stosunkowo rzadko w Albanii,
Austrii, Bułgarii, Grecji, Hiszpanii, Rumunii, Szwaj-
carii i Polsce (18). Na Cyprze nie notowano choroby
od1961r. (18, 19).

Wirus chA cechuj e sięzróżnicowaną zjadliwością
na co wskazują obserwacje , że nte wszystkie świnie
lub bydło przebywalące w Ęm samympomieszczeniu
ulegało zakażęntl i zachorowaniu. Odsetęk zakażo-
nych świń w stadzie wahał się od 50 do 90oń, a bydła
od 3 do 60%. W Irlandii w 80ń zakażonych stad, w
których stwierdzono swoiste przeciwciała dla wirusa
chA nie występowały klintczne objawy choroby (3).

Rozwój zakażęnia i przenoszenia choroby za\eżał od
możliwości bezpośrednie go kontaktowania się zwie-
ruąt. P r zebie g cho rob y char aktery zo wał s i ę cykl i c zn o -

ścią większąItczbąognisk w okresie zimy (od stycz-
nia do kwietnia), a znaaznym ich spadkiem w okresie
lata (od lipca do września). Stres transportowy tzaka-
zone środki transportu zwierząt przyczyniały się do
przenoszenia choroby. Znaczącąrolę odgrywały rów-
nież cęntra unasienianta zwterząt - zakażonę knury i
pochodzące od nich nasienie (18). Na krótkie odległo-
ści łatwymi przenośnikami choroby byli lldzie, sprzęt
używany w gospodarstwie, żlłvność, odpady kuchen-
ne, a także koty i psy (18). Stosowanę do zwalczania
choroby w wielu krajach szczepionki żywe, były nie-
ki e dy p ato genne dl a by dła, maĘ ch pr zeżuw aczy, p s ów
i kotów. Stwierdzono przenoszenie choroby ze świń na
bydło za pośrednictwem strzykawek i igieł niedo statecz-
nie wysterylizowany ch, lżyw anych do szczepienta
świń, a następnie podawanie nimi leków dla bydła ( 1 8),

N aj b ardz i ej e fektywną m eto dą zw alcz aflLa chA b ył
ubój wszystkich świń ze stad, w których stwierdzono
osobniki seropozytywne. Wstępem do tego postępo-
wania było badanie co najmniej 10% pogłowia świń
w każdym stadzie. Pozostaje jeszcze problem mięsa
zakażonego witusem chA. Wirus ten może pozosta-
wać w mięsie, ale tylko wówczas, gdy występuje ostra
postaó choroby w czasie uboju danej sztuki. Wirus jest
inaktlłvowany w temp, -18"C w ciągu 35 do 40 dni.

w mięsie poyod9-
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Naj bardziej skuteczne do dezynfekcj i pomies zczęh

i obejścia zagrody okazało się wapno chlorowane lub
formaldehyd. Niedostatecznę efekty uzyskiwano po
stosowaniu sody żrącej (18),

Mimo olbrzymich nakładów finansowych na zwal-
czanie chA liczba zakażonychświń oraz Iiczbaognisk
choroby w niektórych krajach miałatendencję rosnącą
c o thtmaczono zmian ą systemu chowu świń, zanikiem

W Wielkiej Brytanii, gdzie rozprzestrzenięnie cho-
roby w porównaniu zFrancjączy Holandiąbyło bar-

r ozpr oszone), podstaw ą przy -

mu walki z chAbył zakaz sto-
szczepionek przeciw chA, ba-

danie serologiczne podejrzanych o chorobę stad świń
t bezwzględna eliminacja seroreagentów. Tylko w
1983 r. wydatkowano na ten cel 18 mln funtów, które
pr zeznaczono na pokrycie
za p o ddane ub oj owi świni
dowano 518 stad śwth, z
430 685 świń. Wwynikutej akcji WielkaBrytaniajest
urzędowo wolna od chAbydła, owiec i psów od 1983 r.

oraz świń od 1989 r. (1).
W Holandii uodpornia się rocznie przectw chA oko-

ło 98oń macior. Od 1989 r. dopuszczona jest do stoso-
wania§lko szczepionka delecyjna qJ. Od 1990 r. wpro-
wadzono obowiązkowe trzykrotne w ciągu roku szcze-
pienie stada podstawowego (10).

We Francji obowiązkowy program zwalczania chA
rcalizowanyjest od 1983 r, Obejmuje on około 80%
go sp o darstw, w trrlm prakĘ cznie w szys tkie o intensyłv -
nej produkcj tttzody chlewnej . Pogłowie świń w 1992 r.
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wynosiło 13,5 mln, natomiastpogłowie bydŁa 16,6 mln
sztuk ( 1 9 ). Ponieważ r óżny był stopień zakażenia św tń
w poszczęgólnych rejonach, kraj podzielono na stre-

S: w strefie Aliczbaserododatnich reagentów nie prze-
Łłaczała 15% pogłowia, w strefie B wynosiła od 15 do
30%o, a w strefie C wynosiła 30 i więcej procent. W
strefie Azwalczanie ograntczono do rygorów admini-
stracyjnych tzakazu stosowania szczepionek, w stre-
fie B dopuszcza się stosowanie szczepień w stadach
podstawowych, natomiast w strefie C prowadzone są
Śzczepientacałego pogłowia świń z tucznikami włącz-
nie (10).

W Polsce pierwsze przypadkt chA rozpoznano i
opisano w 1958 r. u lisów hodowlanych, w jednej z
ferm na terenie byłego województwa wrocławskiego
(17) i w 1959 r. w fermie przemysłowej świń, w miej-
scowości D, w byłym województwie zielonogórskim
(2). Podjęte w latach 1958-1964 dalsze badania po-
zwoltĘ na stwierdzente, że choroba występowała w
sporadycznych przypadkach w tuczarniach świń w
zachodniej części kraju (a).

Na początku matęrtałwsadowy
do powstającyc ychtrzody chlew-
nej, nie zarejestrowano ani jednego
częnia chA do tych ferm, pomimo
jedynczy chprzypadków chA w niektórych woj ewódz-
twach skąd pochodzlŁy warchlaki (7). Z opublikowa-
nych w 1916 r. wyników badah serologicznych doty-
czących 25 stad świń z cztęręchwojewództw (gdań-
skie, lubelskie, poznańskie i warszawskie) obecność
swoistych przeciwciał dla wirusa chA stwierdzono je-
dynie u pojedynczych zwterząt w sześciu gospodar-
stwach reprodukcyjnych na ich terenie, natomiast w
żadnymznich
(9). Jedno ogn
towarowym (3
ło latem 1979 r. w województwie bydgoskim (12). W
latach następnych stwierdzano chA u świń, lisów ho-
dowlanych, norek, tchórzofretek, jenotów i bydła w
zachodniej i północnej części Polski (a), Na terenie
woj. olsztyńskiego w latach I976-1986 stwierdzono
53 ogniska klinicznej postaci chA, z częgo 46 ognisk
(86,79%) przypadńo na chlewnie gospodarstw uspo-
łecznionych, a tylko 7 ognisk (I3,2I%) gospodarstw
indywidualnych. Stwierdzono ponadto 5 ognisk chA
u bydła i 16 ognisk u zwieruąt futerkowych. Zrodłęm
zakażentabydłabyĘprzebywającew jegosąsiedztwie
zakażonę świnie. Najbardziej zapowtetrzone byĘ dwie
gminy, gdzie stwierdzono 19 ognisk chA (15).

Prowadzone w latach 1989-1990 badania serologicz-
ne w kierunku chA pozwoliły na stwierdzenie, ze w
żadnej z !3 fęnn nie stwierdzono klinicznychprzy-
padków choroby, a jedynie w trze_ch po jednej świni
mającej przectwciaŁa dla wirusa chA (4). Wyniki po-
dejmowanych wówczas badań nie dawały podstawy
do wprowadzęnta chA na listę chorób zwalczanychz
urzędu. Godzi się przypomnteć, że dziaŁo się to w la-
tach, kiedy prowadzony był szeroki program zwalcza-

nta gruźIicy i brucelozy u bydła oraz pomonr u świń,
na który wydatkowano ogromne kwoty zbldżetapań-
stwa.

Praktyczni e znie sienie wszelkich o gr aniczeń w ru-
chu granicznym po 1989 r. mogło spowodować do-
datkowe zagrożenie przeniesienia na niektóre tereny
wirusa chA. Przypomnijmy, żę w 1992 r. zarejestro-
wano w RFN 479 ognisk chA u bydła, Zachorowania

Czeskiej stwierdzono cztery ogniska u bydła (zacho-
rowało 50, a padło 20 sztuk), jedno ognisko u owiec
(zachorowało 31, p
(zachorowaŁo 382,
stąpiło jedno ognis
których zachorowało 4328, apadło 3316 świń, Szcze-

przeclw chA (1). Na Litwie choroba nie występuje u
świń od 1 9 8 8 r., j ednak prowad zi się szczepienia prze-
ciw chA - w 1996 r. zaszazępiono 63]9 świń (1). W
Niemczech choroba występuje u bydła i świń (42 og|i-
ska w 1996 r.) oraz przęprowadzanę są szczepienia
przeciw chA (1). Na Słowacji stwierdzono dwa ogni-
ska wśród 3 tys. świń, z azęgo padło 32I sztuk. Szczę-
pień przeciw chA nie prowadzono w 1996 r. (1), Na
Ukraini e nie stwi erd zono zachorowań bydł a, zaszcze -

piono j natomiast u świń w 1996 r.

wystąp w sześciu ogniskach - 818
świń,z ztlk,a szczepieniompodda-
no 2 535 030 świń (1). Szczepieniaprzeciw chA za-
pobiegająpadnięciom, łagodz ale
nie dającałkowitego zabezpiec iem
(16),

W 1990 r.badając rozprzestrzenianie chA w Polsce
wykryto wśród świń reagujące dodatnio na terenie 7

województw spośród 2I badanych (5). Najwięcej re-
agujących dodatnio stwierdzono w wojewó dztwię zię-
lono górskim (I 6,0oń), suwal skim (4,0oń), bydgo skim
(3,0oń), wrocławsk tm (2,6%) i konińskim (2,0%). W
I99I r. na 39 województw, zktórychpochodziła krew
pr zekazata do b adani a świń, ob e cno ś ó s erorę agentów
stwierdzono w 21 województwach, Najwięcej zwie-
rząt reagujących dodatnio rozpoznano w wojewódz-
twie nowosądeckim (I2,żoń), słupskim (7,6Yo), elblą-
skim (5,3%), wrocławsktm (3,żoń) i szczecińskim
(2,8%). Nie wiadomo jednak, czy na wymienionym
terenie występowały kliniczne przypadki chA, w ja-
kich gospodarstwach i jak często , czy były wcześniej
przeprowad zanę szczęplęnta pTzęciw chA. Uzyskane



wyniki p ozwo liły natomiast okre ś li ć b adaj ący m r oz-
pr zestr zenianie choroby j ako ni ep okoj ąc e ( 5 ) . P odob -

ne badania monitoringowe krwi świń powtórzono w
1996 r. obejmując nimi 36 województw (z 13 woje-
wództw nie przysłano kr-wi do badań, z częgo można
wnosić, że w województwachtych nie maproblemów
z chA). Badaniami objęto świnie w gospodarstwach
drobnotowarowych oraz świnie z 44 fęrm rozmięsz-
czony ch na tereni e 1 6 woj ewó d ztw (I I). Z b adań ty ch
wynikało, żę na teręnie 20 województw (55,60ń) nte
stwierdzon o zw ier ząt re aguj ących do datnio, natomiast
w fetmach przemysłowych w 8 województwach wy-
kryto świnie zprzectwciałami dla wirusa chA'(w tym
w jednej zfęruntylko ujednej świni). Należy żaŁować,
żerowntęż nie podano żadnej informacji przynajmniej
w przypadkach choroby występującej w fermachoraz,
ze mimo zastosowania endonukleaz do analizy DNA
wirusa chA, umożliwiających odróżnieni ę szczępow
szczepionkowych od dzikich - terenowych, nie poda-
no do wiadomośct czy przypadki ognisk mogĘ mieć
związek ze stosowanlem szczępionek (6).

Prowadzone wyrywkowe badania nad r ozptzestrze -

nianiem chA w Polsce nie pozwoliły dotychczas na
spfecyzowanię zasad zwalczanta choroby w naszym
kraju. Konieczne i niezbędne wydaje się zarejestro-
wanie występowania chorobyu świńbądź innych zwie-
rzątprzynajmniej na terenie województw, na których
wcześniej występowały kliniczne ptzypadkt chA lub
występuj e znaczny odsetek seroreagentów. Odno siło-
by się to do województwa: bydgoskiego, gorzowskie-
go, koszalińskiego, legnickiego, leszczyńskiego, o1sz-
tyńskiego, pilskiego, szczecińskiego, wrocławskiego
i zielonogórskiego. Eliminacja sztuk reagujących do-
datnio mogłaby być prowadzonaw ramach notmalne-
go obrotu tr zo dąchlewną. W poj edyn czy ch ptzyp ad-
kach, dla przyspieszenia likwidacji ewentualnych
o gni sk choroby, można by uwz ględ nic udział śro dków
z bldżetu centralnego. Konieczna jest natomiast od

zarazkontrola weterynaryjna nad obrotem i handlem
tr zo dą chlewną dokumentowanie ws zystki ch zacho -
rowań świń na terenie całego kraju, stopniowe wydzie-
lanie i określanie regionów lznanych za urzędowo
wolne od chA, Doświadczenia woj, olsztyńskiego z
Iat 1987-1991 są na to dostatecznym uzasadnieniem
(14). Pamiętacnależy,żel<raje o wysokim stopniu za-
każenia stad pomimo podejmowanych radykalnych
środków (ubój, szczeptenta) jeszcze przez szereglat
będą musiały współżyć z chA. PrzyĘadem złożono-
ści całej problematykt dotyczącej chA i trudności jej
likwidacji niech będą takie potęgi gospodarcze jak
USA, Japonia czyNiemcy, gdzie choroba ciągle stwa-
rza określone kłopoĘ (1).
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YU S., MORRIS J. G.: Poziom aldosteronu w pla-
zmie kotów. (Plasma aldosterone concentration of
cats). Vet. J. 155,63-68, 1998 (1)

Aldosteron, horrnon wydzielany przez strelę kłębrrszkową kory nadnerczy,
bierze udział w regulacji gospodarki sodu i wapnia w organizmie. Poziorn tego

hormonu oznaczollo metodą radioirnmunologiczną w plazmie krwi kotów do-
łlowych SPĘ obydwu płci w wieku 8, 12, 17, 20,26, ż9,40 i 52 tygodni, u

samic w 9 tygodniu ciąży jak i nie ciężamych oraz u samic w 2 i 6 tygodniu
laktacji. Ponadto poziom alclosteronu okreś]ono czterokotnie w ciągu doby w
plazmie 7 dorosłych kocrrrów. Ani wiek ani płeć nie wpływĄ w sposób istotny
na poziom badanego hormonu Poziom hormonu nie zmieniał się w istotny spo-

sób w cyklu clobowym. Średnie stężenie aldosteronu w plazmie (pmol/L) ko.cu-

1{11, y,,ynosiło rano (6,0-6,3 0) , w poł.ldnie ( l 1,0- 1 1,3 0) 133,6, wieczorem ( l7,0-
-l7,30) 90,8 i w nocy (23,0-23,30) 124,LU kotek nie będących w ciąży poziom
aldosteronu w plazmie wynosił 357,9, u kotek w 9 Ęgodniu ciąży 178,3, u
kotek w 2 tyg laktaoji 280,7 i w 6 tyg, laktacji -2],5,5.
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AUSEY J. C., ARTHUR A. J., ROSSDALE P. D.:
Termoregulacja u chorych źrebiąt w wieku do jed-
nego tygodnia. (Thermoregulation in sick foals aged
less than one week). Vet. J. 153, 185-196, 1991 (2)

Określono tempo metabolizmu, tempelaturę wewnętrzną ciała oraz współ-
czynnik oddechowy (RQ) u 16 chorych źrebiąt w wieku do I82 godzin. Pięć

źrebiąt było urodzonych przedwcześnie, 3 urodzone w terminie były osłabione i
letargiczne, U 8 Występował syndrom braku przystosowania, któremrt lr części
zwierząt towarzyszyły korrwulsje Srednie tempo metabolizmu u źrebiąt wyno-

siło 82 Wm' , zaś u źrebiąt urodzonych przedwcześnie wynosiło 71 W/m] i było

najniższe z trzech badanych grup Było ono o 250ń mniejsze w porównaniu do

tempa metabolizmu stwierdzanego u zdrowych źrebiąt lv tym samym wieku
Tempelatula ciała nie przekraczała 38" C u źrebiąt w wieku 4 godzin. Następ-

nie temperatura wewnętrzna ciała wzrastała i wl,nosiła średnio 38,1"C. Wartość
RQ wynosząca średnio 0,83 nie była skorelowana z temperaturą otoczenia
zwlerząt. 
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