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Herpesviral infections of farm and companion animals

Summary

Herpesviridae is a large family of DNA viruses, capable of infecting higher as well as lower vertebrates. To
date, more than one hundred species have been isolated and identified, and new species are still being discovered.
For many years mammalian herpesviruses have been of interest to researchers because of their prevalence and
pathogenicity, as well as significant economic losses associated with herpesviral infections, especially in livestock.
In the course of their evolution, herpesviruses have perfectly adapted to their hosts and have developed the
ability to establish latency. For years, many diverse efforts have been made to eliminate herpesviral infections,
but the vaccines produced are generally ineffective and do not provide protection against the establishment of
latency. Therefore, further research on their pathogenesis and continuous monitoring are needed to prevent
the occurrence and spread of herpesvirus infections, particularly in farm and companion animals.
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Herpesviridae to liczna 1 zréznicowana rodzina
DNA wirusow, ktora zostata podzielona na trzy podro-
dziny: a-, B- oraz y- herpeswirusy Podzial zostat doko-
nany na podstawie roznic wystepujacych w organizacji
genomu oraz odmiennych wlasciwosci biologicznych
wirusow, m.in. powinowactwa do okreslonych tkanek
oraz ich patogennosci (68). Charakterystyczne cechy
a-herpeswirusow to: krotki cykl replikacyjny, ustalanie
zakazenia latentnego, gtéwnie w komorkach nerwo-
wych oraz waski zakres gospodarzy. B-herpeswirusy
rowniez wykazuja duzg specyficznos¢ gatunkows,
replikuja si¢ najwolniej sposrdd herpeswiruséw oraz
ustanawiajg stan latencji w wielu rodzajach komoérek
1 tkanek, w tym w komorkach szlaku hematopoetycz-
nego. Natomiast y-herpeswirusy zakazaja zwykle
limfocyty (gtownie limfocyty B) 1 to wtasnie w tych
komorkach ustanawiajg stan latencji (50, 72).

Dotychczas wyizolowanych 1 opisanych zostato
okoto 120 przedstawicieli tej rodziny, co najprawdo-
podobniej stanowi tylko cze$¢ istniejacych herpeswi-
ruséw (19, 20). Ich cecha wspdlng jest zdolno$¢ do
ustalania zakazenia latentnego, w trakcie ktérego po-
zostaja one niewidoczne dla uktadu immunologicznego

gospodarza. Latencja jest wazng strategia wirusowa
z epidemiologicznego punktu widzenia. Zapewnla
ona przetrwanie oraz umozliwia rozprzestrzenianie si¢
wirusa w $rodowisku (16, 60). W pewnych okolicz-
nosciach wirus moze ulega¢ reaktywacji z latencji, co
pozwala na jego rozprzestrzenianie si¢ wsrod innych,
wrazliwych na zakazenie osobnikow.

W niniejszej pracy przedstawiono charakterystyke
oraz nastgpstwa zakazen herpeswirusowych zwierzat
gospodarskich i towarzyszacych. Mimo ze w ostatnich
20 latach nastgpil znaczny rozwoj badan dotycza-
cych zakazen powodowanych przez herpeswirusy
u zwierzat wyzszych, w wielu przypadkach doktadna
charakterystyka genotypowa, taksonomia w obr¢bie
rodziny Herpesviridae czy patogeneza nie zostaty
jeszcze doktadnie zbadane. Ten brak wiedzy utrudnia
rozwoj strategii terapeutycznych i profilaktycznych.
Nalezy réwniez podkresli¢, iZ monitorowanie zakazen
wirusowych u zwierzat wyzszych, a zwlaszcza u ssa-
koéw gospodarskich oraz towarzyszacych, obok nieza-
przeczalnej wartosci ekonomicznej, ma takze istotny
wptyw na odpowiednig opieke medyczng sprawowang
nad nimi przez wlasciciela.



Herpeswirusy zwierzat gospodarskich

Herpeswirus bydta typu 1 (BoHV-1). Herpeswirus
bydta typu 1 (BoHV-1, Bovine Herpesvirus type 1) na-
lezy do podrodziny a-herpeswiruséw. Wyodrebniono,
scharakteryzowano 1 opisano trzy podtypy wirusa
BoHV-1 (BoHV-1.1, BoHV-1.2a1BoHV-1.2b). Wirus
ustanawia zakazenie latentne w neuronach zwoju
trojdzielnego. Podejrzewa si¢, ze BoHV-1 ustanawia
stan latencji rOwniez w migdatkach. Reaktywacja
wirusa nastepuje pod wplywem stresu, m.in. leczenia
kortykosteroidami, cigzy, transportu, wprowadzeniu
zwierzecia do nowego stada, innych chordb, ztych
warunkéw hodowli, a nawet nieodpowiedniej diety
(91, 97). W ostrej fazie zakazenia wirus jest uwalnia-
ny przez drogi oddechowe, wydzieling z oczu oraz
z narzadoéw pitciowych (78). Do zakazenia moze doj$¢
rowniez na skutek kontaktu ze skazong zywnoscia,
woda, naczyniami lub narzgdziami (91).

BoHV-1 jest czynnikiem etiologicznym zakaznego
zapalenia nosa i tchawicy bydta (IBR) Oprécez cho-
rob uktadu oddechowego, wirus moze powodowaé
rowniez: zapalenie spojowek, ronienia, zapalenie
btony sluzowej sromu i pochwy u krow 1ub napletka
1 pracia u buhajéw, zotgdzi oraz ogdlnoustrojowe
zakazenie u nowo narodzonych cielat. Objawy zaka-
zenia uktadu oddechowego obejmuja m.in.: goraczke,
zmniejszenie apetytu, dusznosci, kaszel i zwigkszong
produkcje wydzieliny z nosa. Objawom oddechowym
czesto towarzyszy zapalenie spojowek oraz produkcja
Sluzowatej wydzieliny z oczu. Zwierzeta wracaja do
zdrowia zwykle w ciggu dwdch tygodni. U okoto 10%
zakazonych zwierzat dochodzi do rozwoju wtdrnego
zakazenia bakteryjnego. W takim przypadku moze
doj$¢ do zapalenia oskrzeli lub pluc, ktore czasami
prowadzi do $mierci zwierzecia. BoHV-1 przenie-
siony wraz z nasieniem podczas inseminacji moze
powodowac¢ rowniez zakazenie uktadu moczowego.
Zakazenie narzadow piciowych u buhaja powoduje
obnizenie ilo$ci produkowanego nasienia oraz spadek
jego jakosci (zmniejszona ruchliwo$¢ oraz zaburze-
nia morfologlczne plemnikéw). U samic zakazenie
BoHV-1 moze prowadzi¢ do meplodnosc1 na skutek
zapalenla blony §luzowej macicy. Wirus powoduje
rowniez ronienia w ciagu trzech do szesciu tygodni
po zakazeniu. Do poronienia dochodzi zwykle miedzy
piatym a 6smym miesigcem cigzy. Mozliwe jest takze
zakazenie wewnatrzmaciczne ptodu (91, 97).

Pierwsza izolacja BoHV-1 zostata opisana w 1956 .
(49) 1 w tym samym roku zostata opracowana pierwsza
szczepionka przeciwko temu wirusowi (36). Od tamte;j
pory opracowanych zostato wiele zywych atenuowa-
nych oraz inaktywowanych szczepionek przeciwko
BoHV-1. Dostepne sg takze preparaty podjednostkowe
zawierajgce wybrane sktadniki wirionu, np. ghkopro-
teiny otoczki wirusa. Obecnie dostf;pne sa réwniez
szczepionki DNA przeciwko BoHV-1 (91).

IBR wystgpuje na calym $wiecie, glownie jako
choroba enzootyczna (91). Swiadomosé ryzyka epi-
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demiologicznego oraz poprawa zarzadzania hodowla
odgrywaja wazng role w ograniczaniu i eliminacji
rozpowszechniania si¢ wirusa w obrgbie oraz pomig-
dzy stadami.

Herpeswirus bydla typu 5 (BoHV-5). Herpeswirus
bydta typu 5 (BoHV-5, Bovine Herpesvirus type 5)
nalezy do podrodziny a-herpeswirusow. Wirus ten
byt wczesniej uwazany za neuropatogenny wariant
BoHV-1. Wyniki analizy restrykcyjnej, testOw neu-
tralizacji krzyzowej oraz Wykorzystania przeciwcial
monoklonalnych wykazaly, ze wirusy te roznig si¢ wia-
sciwo$ciami genomowymi i antygenowymi. W 1992 1.
BoHV-5 zostatuznany przez Miedzynarodowy Komitet
ds. Taksonomii Wirus6w za odrgbny gatunek wirusa
(21). BoHV-5 ustanawia zakazenie latentne w zwoju
tréjdzielnym oraz najprawdopodobniej w drogach
oddechowych. Jak dotad dostepne sg jedynie nielicz-
ne informacje na temat neuropatogenezy zakazenia
BoHV-5 u bydta. Nie jest rowniez do konca jasne, czy
wirus ten moze przekraczac barier¢ miedzygatunkowg.
Wydaje sie, ze do zakazenia BoHV-5 dochodzi glownie
droga kropelkowa.

BoHV-5 jest przyczyna $miertelnego zapalenia moz-
gu i rdzenia u cielat oraz dorostego bydta. Replikacja
BoHV-5 zachodzi zar6wno w neuronach osrodkowego
uktadu nerwowego, jak i w narzgdach oddechowych:
phucach, tchawicy oraz btonie §luzowej nosa. Objawy
zakazenia to: wzmozona produkcja wydzieliny z nosa,
Slinienie, drzenie, zapalenie spojowek, a takze czasami
blegunka Naturalne zakazenie BoHV-5 wystqpuje
u cielat od urodzenia do okoto dmesmtego mlesu}ca
zycia (10). BoHV-5 moze odgrywa¢ réwniez istotng
role w rozwoju chordb narzadéw plciowych oraz nie-
ptodnosci u bydta (3).

Herpeswirus bydla typu 4 (BoHV-4). Herpeswirus
bydta typu 4 (BoHV-4, Bovine Herpesvirus type 4) zo-
stat zakwalifikowany do podrodzmy y-herpeswirusow.
BoHV-4 zostat po raz pierwszy wyizolowany na
Wegrzech w 1963 r. od cielat wykazujacych objawy
kliniczne zakazenia uktadu oddechowego oraz zapa-
lenie rogdwki i spojowki (8).Wirus jest izolowany
zaréwno od zwierzat zdrowych jak 1 Wykazujqcych
szeroka game objawow klinicznych. Thiry i wsp.
wykazali, ze po pierwotnym zakazeniu BoHV-4 usta-
nawia stan latencji w zwojach nerwowych oraz jedno-
jadrzastych komorkach krwi obwodowej (limfocytach
1 monocytach) (90). Do zakazenia BoHV-4 dochodzi
droga kropelkowas.

BoHV-4 wystepuje powszechnie na calym $swiecie
1 moze powodowa¢ m.in. zapalenie pochwy i sromu,
zapalenie blony $luzowej macicy, zapalenie wymienia
oraz ronienia. Wirus jest rowniez etiologiczng przyczy-
ng zapalenia spojowek i choréb gérnych drog odde-
chowych. Istniejg podejrzenia, ze BoHV-4 moze by¢
jedng z przyczyn zapalenia jelita grubego (3, 22, 25).

Herpeswirus owiec typu 2 (OvHV-2). Ztosliwa go-
raczka niezytowa (MCF; malignant catarrhal fever) jest
czesto $miertelng, limfoproliferacyjng chorobg wyste-
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pujaca u wielu gatunkow zwierzat z rzedu Artiodaclyla
w tym u bydta, Zubrow, owiec, koz, a takze $win.
Wywotluje ja co najmniej czterech przedstaw1c1el1
podrodziny y-herpeswiruséw, a jednym z najwaz-
niejszych jest herpeswirus owiec typu 2 (OvHV-2,
Ovine herpesvirus 2) (45). Powszechnie uwaza sig,
ze do zakazenia dochodzi poprzez bezposredni lub
posredni kontakt z zakazonymi owcami, gtdéwnie droga
kropelkowq (69). Istnieja przypuszczenia ze OVHV-2
moze by¢ przenoszony migdzy owcami réwniez droga
ptciowa. U owiec wirus ustanawia zakazenie latent-
ne w jednojadrzastych komodrkach krwi obwodowe;j
(PBMC; Peripheral Blood Mononuclear Cells) (58).
Molekularne mechanizmy zakazenia oraz interakcje
miedzy OvHV-2 a gospodarzem s3 w dalszym ciggu
stabo poznane. Badania wskazujg na to, ze w organi-
zmie naturalnego gospodarza OvHV-2 replikuje si¢
w réznych rodzajach tkanek, a wirus zmienia tropizm
do komorek na trzech etapach zakazenia: rozprzestrze-
nianie si¢ wirusa wraz z wydzieling do innych zwie-
rzat — komorki gornych drég oddechowych, replikacja
pierwotna — komorki ptuc oraz latencja ustanawiana
w limfocytach (44).

Rozw6j MCF moze wynika¢ z zakazenia specy-
ficznymi szczepami wirusa wykazujacymi wigkszg
zjadliwos$¢ lub czynnikami zwigzanymi bezposrednio
z samymi zwierzetami, takimi jak warunki hodowli
oraz genetyka. Objawy kliniczne ztosliwej gorgczki
niezytowej sg bardzo zrdznicowane. Klasyczna forma
choroby jest zespotem limfoproliferacyjnym, ktoremu
towarzyszy uszkodzenie wielu tkanek. Zazwyczaj
MCF objawia si¢ gorgczka, utratg apetytu, wzmozong
produkcja wydzieliny z nosa i oczu, zmg¢tnieniem ro-
gowki, zapaleniem spojowek, krwistymi biegunkami,
ataksjg oraz powstawaniem zmian skérnych. W za-
leznosci od gatunku zakazonego zwierzecia, $mieré
nastepuje po kilku dniach od wystgpienia objawow,
a typowe uszkodzenia obejmujg liczne stany zapalne
bfon sluzowych réznych narzadow (zwiaszcza jelit,
pecherza moczowego i phuc), zapalenie tetnic oraz
sttuszczenie kigbuszkowe (14, 69, 75). Smiertelnosé
wynosi od 50% do 70%, zakazone zwierzgta zwykle
padaja w ciagu 48 godzm od wystgpienia pierwszych
objawow (69, 95). U $§win wirus moze powodowaé
zapalenie opon mozgowo-rdzeniowych, a takze wy-
wotywac ronienia (66).

Owce, glowny gospodarz OvHV-2 i zarazem jego
naturalny rezerwuar, w czasie zakazenia zwykle nie
wykazuja zadnych objawow klinicznych. Nowo na-
rodzone jagni¢ta s3g podatne na zakazenie w takim
samym stopniu, jak doroste zwierzeta. Wynika to
prawdopodobnie z faktu, ze osobniki doroste uwal-
niajg wraz z wydzieling nosowa niewielkg ilo$¢ za-
kaznych czastek wirusa. Wydzielanie OVHV-2 przez
owce jest procesem krotkotrwalym, zwykle trwa
mniej niz 24 godziny (44). U tych zwierzat wiruso-
wy DNA zostal wykryty za pomoca techniki PCR
w limfocytach B, weztach chlonnych oraz w ukta-
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dach: oddechowym, pokarmowym, moczowym i roz-
rodczym (29).

OVvHV-2 wystepuje powszechnie na calym $wie-
cie i powoduJe znaczace straty ekonomiczne (45).
Dotychczas nie ma dostepnej szczepionki przeciwko
OvHV-2. Problemem jest brak mozliwosci hodowli
wirusa w warunkach in vitro, co w konsekwencji
ogranicza w znacznym stopniu badania nad patogeneza
zakazenia oraz uzyskiwanie duzych ilo$ci wirusa (15).
Badania, w ktorych zwierzeta byty eksperymentalnie
zakazane wirusem, wykazaty, ze wystgpienie objawow
klinicznych zalezy od zastosowanej dawki zakaznej
wirusa, a takze, ze istniejg znaczne roznice gatunkowe
w odpowiedzi immunologicznej na zakazenie OVHV-2.
Wyniki te sugeruja, ze kluczowg rolg dla rozwoju za-
kazenia 1 wystgpienia objawow klinicznych odgrywa
odpowiedz immunologiczna gospodarza. Przypuszcza
si¢, ze jednym z mechanizmoéw ochronnych przed
zakazeniem jest produkcja specyficznych przeciw-
ciat neutralizujacych wirus. Jednym z pomystow jest
opracowanie szczepionki stymulujacej uktad immuno-
logiczny zwierzgcia wlasnie do produkcji takich prze-
ciwciat (46). Jak dotad nie ma réwniez skutecznej me-
tody leczenia zakazen wywotywanych przez OvHV-2.
Kontrola zakazen polega gtownie na izolowaniu ga-
tunkow owiec wrazliwych na zakazenie OvHV-2 od
innych zwierzat gospodarskich, jednak same $rodki
bezpieczenstwa biologicznego nie sg wystarczajace,
by zapobiega¢ wystepowaniu MCF, szczegdlnie biorac
pod uwagg fakt, ze wirus moze rozprzestrzeniac si¢ na
duze odleglosci (84).

Herpeswirus kéz typu 1 (CpHV-1). Herpeswirus
koéz typu 1 (CpHV-1, caprine herpesvirus 1) jest
a-herpeswirusem powodujagcym $miertelne ogoélno-
ustrojowe zakazenia u kozlat w wieku od jednego do
dwoch tygodni oraz choroby u kéz dorostych. CpHV-1
ustanawia stan latencji w komorkach nerwowych trze-
ciego i czwartego zwoju krzyzowego, a takze w zwoju
trojdzielnym. Miejsce zakazenia latentnego zalezy od
drogi wnikania CpHV-1 do organizmu zwierzecia. Do
zakazenia CpHV-1 moze dochodzi¢ drogg kropelkowa
lub ptciowa. Jak do tej pory nie oszacowano znacze-
nia epidemiologicznego zadnej z drog zakazenia, ale
wydaje sie, ze bardzo istotng drogg transmisji wirusa
jest droga weneryczna, poniewaz wirus moze rozprze-
strzenia¢ si¢ w stadzie poprzez krycie. W przypadku
zakazenia drogq kropelkowq wirus rephkuje su—; mlej-
SCOWO W nosie 1 rozprzestrzenia si¢, dzigki wiremii
zwigzanej z komorka, do uktadu pokarmowego lub
macicy, co moze prowadzi¢ do poronienia. Przeciwnie,
gdy wirus dostaje si¢ do pochwy, replikuje si¢ lokalnie,
bez rozprzestrzeniania si¢ do innych narzadow i tkanek
(87). Zwierzeta zakazone drogg kropelkowa uwalniaja
zakazny wirus przez nos oraz pochwe, podczas gdy te
zakazone droga piciowa przekazujg wirus tylko droga
plciowg. Zakazenie czesto przebiega subklinicznie,
a kozy wydajg si¢ jedynym gospodarzem tego wirusa,
chociaz dostepne sg nieliczne doniesienia o przypad-
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kach zakazen wywotanych przez CpHV-1 u innych
gatunkow przezuwaczy, tj. bydta lub owiec (9).

Zakazenie u kozlat charakteryzuje si¢: goraczka,
zapaleniem spojowek, wzmozong produkcja wydzie-
liny z nosa, dusznos$ciami, powstawaniem wrzodow
1 martwicy w przewodzie pokarmowym (83, 86).
U dorostych zwierzat CpHV-1 powoduje choroby
uktadu oddechowego i1 rozrodczego. Wirus jest przy-
czyng nawracajgcego zapalenia sromu i pochwy lub
zapalenie napletka, ktore charakteryzujg si¢ obrzgkiem,
rumieniem oraz rozwojem bolesnych wrzodziejaco-
-krwotocznych zmian pg¢cherzykowych w czasie
dwoch tygodni po zakazeniu (85). Nawracajace zaka-
zenia CpHV-1 moga prowadzi¢ do chorob przewodu
pokarmowego, a takze uszkodzenia ptuc (13). CpHV-1
powoduje ronienia, obumieranie plodow oraz inne
zaburzenia rozrodczosci (79, 89, 96).

W przypadku naturalnych zakazen wirus ulega
reaktywacji przewazne u zwierzat z niskim mianem
specyficznych przeciwcial neutralizujqcych ktore
sa wykrywane w surowicy w ciggu jednego-dwoch
tygodni po zakazeniu. Poziom przeciwciatl osigga
szczytowe wartosci w trzecim lub czwartym tygodniu,
anastepnie powoli spada. Przeciwciata sg wykrywane
W organizmie zwierzecia przez szes¢-dziesigé miesig-
cy. Nalezy zaznaczy¢, ze odpornos¢ przeciwko wiru-
sowl utrzymuje si¢ w organizmie nawet przez kilka
lat po pierwotnym zakazeniu CpHV-1 (53). CpHV-1
powoduje apoptoze jednojadrzastych komorek krwi
obwodowe;j. Fakt ten moze mie¢ wptyw na funkcjono-
wanie roznych komoérek odpornosciowych i najpraw-
dopodobniej odgrywa wazng role dla rozwoju wtor-
nych zakazen bakteryjnych u zw1erzqt z CpHV-1 (67).

Wirus wystepuje na calym $wiecie i powoduje
znaczne straty ekonomiczne, zwlaszcza w krajach
srodziemnomorskich (55). Badania epidemiologicz-
ne wskazujg na to, ze seroprewalencja w niektorych
krajach sigga nawet 50% (71). Podstawg diagnostyki
serologicznej zakazenia CpHV-1 jest ciggle test immu-
nologiczny, wymagajacy czasochtonnej i kosztowne;
procedury hodowli wirusa i oczyszczama jego czastek.
Dodatkowo nalezy zauwazy¢, ze istnieje ryzyko wysta-
pienia reakcji krzyzowej z innymi a-herpeswirusami
przezuwaczy (9). Problemem jest brak skutecznej
szczepionki przeciwko CpHV-1. Preparat taki powi-
nien zapobiega¢ zakazeniu pierwotnemu, replikacji
wirusa w blonie §luzowej pochwy oraz zmniejszac
ryzyko ustanowienia przez wirus stanu latencji (54).
Wykazano, ze w warunkach naturalnych reaktywacja
CpHV-1 nastgpuje w fazie estrus cyklu i jest uwalniany
wraz z wydzieling z pochwy. Ma to istotne znaczenie
dla epidemiologii zakazenia, poniewaz dzigki temu
wirus moze rozpowszechnia¢ si¢ w stadzie podczas
krycia (87).

Herpeswirus koz typu 2 (CpHV-2). Kolejnym
wirusem kéz z rodziny Herpesviridae jest opisany na
poczatku XXI w. herpeswirus koz typu 2 (CpHV-2,
caprine herpesvirus 2). Nalezy on do podrodziny
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y-herpeswirusow i jest blisko spokrewniony z herpes-
wirusem owiec typu 2 (OVHV 2). Istnieja dane mo-
wigce o tym, ze wirus ten moze zakaza¢ inne gatunki
matych przezuwaczy.

CpHV-2 wystepuje endemicznie u kéz domowych
1 zaobserwowano, ze powoduje on ztosliwa goraczke
niezytowg (MCF). Ponadto wirus ten powoduje utratg
masy ciata oraz zmiany skérne u zakazonych zwierzat.
Na zakazenie CpHV-2 wrazliwe sg zarowno kozleta,
jak 1 doroste zwierzgta. W przypadku dorostych kéz
wirus byt wykrywalny metoda PCR przez 14 dni od
zakazenia, u kozlat byto to 40 dni. Powod tych roznic
nie jest jasny. By¢ moze fakt ten zwigzany jest z wie-
kiem, produkcjg przeciwcial lub réznymi dawkami
wirusa wykorzystanymi do zakazenia.

Nie ma jeszcze dostgpnej szczepionki przeciwko
CpHV-2. Obecnie najczestszym sposobem zapobie-
gania rozprzestrzenianiu si¢ wirusa jest izolacja koz
zakazonych CpHV 2 od reszty stada (47).

Herpesw1rus swin typu 1 (SuHV-1). Juzw 1813 1.
pojawity sie pierwsze doniesienia wskazujace na spora-
dyczne zakazenia SuHV-1 w Stanach Zjednoczonych.
Choroba ta zostata opisana jako ,,szalony §wigd” wy-
stepujacy u bydta. W 1902 r. wegierski lekarz Aladar
Aujeszky stwierdzit, ze czynnikiem etiologicznym tej
choroby jest herpeswirus $win typu 1 (SuHV-1, Suid
herpesvirus 1), bardziej znany jako wirus wsciekliz-
ny rzekomej (PRV, Pseudorabies Virus). Wirusowy
charakter tego czynnika zakaznego zostat ostatecznie
okreslony nieco p6zniej. SuHV-1 nalezy do podrodzi-
ny a-herpeswirusOw 1 jest czynnikiem etiologicznym
choroby Aujeszky’ego (AD). Naturalnym gospoda-
rzem wirusa sg $winie, chociaz moze on zakazac takze
inne gatunki zwierzat, w tym bydlo, owce, psy, koty
1 kozy. Wirus moze zakaza¢ gatunki drapieznikow
zagrozonych wygini¢ciem, takie jak: pantera, wilk czy
niedzwiedz brunatny. Najprawdopodobniej zwierzeta
te zostajg zakazone w wyniku spozycia migsa pocho-
dzacego od zakazonych $win. Masot 1 wsp. po raz
pierwszy opisali przypadek zakazenia SUHV-1 u rysia
iberyjskiego (56). Wirus ustanawia stan latencji w ko-
morkach nerwowych zwoju trdjdzielnego. Nasilenie
choroby zalezy od szczepu wirusa, wieku zwierzecia
oraz drogi zakazenia. W warunkach naturalnych do
zakazenia dochodzi drogg kropelkowa, a eksperymen-
talnie rowniez domigsniowo (94).

Zachorowalnos$¢ oraz $Smiertelnos¢ zaleza od wie-
ku zwierzat, ich stanu zdrowia, szczepu oraz dawki
wirusa. U prosiat okres inkubacji wirusa wynosi od 2
do 4 dni. Poczatkowo wykazuja one ostabienie i maja
gorgczke. W ciggu 24 h od wystapienia tych obja-
wOw stopniowo rozwijaja si¢ objawy neurologiczne,
takie jak: niekontrolowane drzenia, ataksja, napady
padaczkowe oraz porazenia konczyn miednicznych.
Smiertelno$¢ u prosiagt siega blisko 100%. U $win
w wieku od trzech do dziewigciu miesigcy wirus po-
woduje wystepowanie podobnych objawow, jednak
wspotczynniki $§miertelnosci wsrdd tych zwierzat sg
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znacznie nizsze. U starszych §win wystepuja czesto
objawy oddechowe, takie jak: kichanie, wzmozona
produkcja wydzieliny z nosa, kaszel oraz problemy
z oddychaniem. Objawy zakazenia ustepuja po 5-10
dniach. Jesli nie doszto do rozwoju wtornego zaka-
zenia bakteryjnego, $miertelno$¢ zwierzat na skutek
zakazenia sigga okoto 10%. Objawy zakazenia drog
oddechowych sg charakterystyczne dla zakazenia PRV
u $win dorostych. Sporadycznie doroste zwierzgta
wykazuja zaburzenia uktadu neurologicznego, ktore
moga obJaw1ac s1e; od tagodnego, niekontrolowanego
drzenia mlqsm az po gwattowne drgawki. U doro-
slych swin $§miertelno$¢ jest relatywnie niska, umiera

1-2% zakazonych wirusem zw1erzqt Zwykle objawy
kliniczne zakazenia rozwijaja si¢ w ciggu trzech do
sze$ciu dni od ekspozycji 1 obejmujg goraczke, brak
apetytu oraz objawy oddechowe o r6znym stopniu
nasilenia (72, 98, 100). SuHV-1 powoduje rowniez:
obnizenie plodnosci, ronienia, obumieranie ptodow
oraz resorpcj¢ i mumifikacje plodowa u §win. Ronienie
moze wystapi¢ na skutek zakazenia ptodu lub komoérek
lozyska, ale rowniez wysokiej goraczki wystepujace;j
u matki. Moze ona takze prowadzi¢ do narodzin tzw.
zmumifikowanych ptodéw, ktére zwykle nie przeno-
sza zakaznego wirusa. Wptyw zakazenia SuHV-1 na
ptod jest rozny w zaleznosci od stadium cigzy. U loch
zakazonych w ciggu pierwszych trzech miesigcy cigzy
moze doj$¢ do resorpcji ptodu i powrotu do stadium
rui. Jesli do zakazenia dO_]lee w pozme_]szym etapie
cigzy, wigkszo$¢ miotu moze umrze¢ w macicy, ale
locha zwykle rodzi mieszaning zywych oraz zmu-
mifikowanych prosiat. Jezeli do zakazenia dochodzi
w ciggu ostatnich miesigcy cigzy, rodza si¢ ostabione
zywe prosieta oraz martwe plody wykazujace rézny
stopien autolizy (79).

Od Iat 50. do 70. XX w. nastgpit gwattowny wzrost
przypadkow wystepowania choroby u §win. Bylo to
najprawdopodobniej zwigzane ze zmiang praktyk ho-
dowlanych, a w szczegdlno$ci rozrodu zwierzat oraz
zwigkszeniem liczebno$ci hodowli (38, 63). W latach
80. podjeto zwickszone wysitki majace na celu kon-
trolg wystepowania zakazen wywolywanych przez
SuHV-1 (38). AD zostata praktycznie wyeliminowana
w wielu krajach Europy, m.in. w Austrii, Czechach,
Danii, Finlandii, Francji, Niemczech, Luksemburgu,
Holandii, Szwecji, Szwajcarii, Stowacji, Norwegii,
Wielkiej Brytanii oraz na Cyprze i Wegrzech. Krajami
wolnymi od AD s3 rowniez Kanada, Nowa Zelandia
1 Stany Zjednoczone. Do dzi§ choroba Aujeszky’ego
pozostaje Jedna, z najwazniejszych chorob trzody
chlewnej na $wiecie, w szczegdlnosci w regionach,
gdzie hodowla tych zwierzat jest prowadzona na duza
skale, tj. w niektorych regionach w Europie, Ameryce
Lac1nsk1ej lAZJl (62). Wirus powoduje wyniszczajaca
chorobg $win, a tym samym znaczne straty ekonomicz-
ne hodowcow trzody chlewnej. W celu zapobiegania
zakazeniu SUHV-1 powszechnie stosuje si¢ szczepion-
ki zawierajace zywe atenuowane lub inaktywowane
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wirusy (100). Opracowanie i wykorzystanie szczepio-
nek w celu zapobiegania i zwalczania zakazen PRV
jest przyktadem nowoczesnych srodkow kontroli oraz
zwalczania chorob zakaznych zwierzat. Bezpieczne
1 skuteczne szczepionki, zarowno konwencjonalnie
atenuowane, jak i1 te modyfikowane genetycznie dajg
realng perspektywe zminimalizowania objawéw kli-
nicznych oraz w przysztosci szanse na catkowite wy-
eliminowanie zakazen powodowanych przez SuHV-1.

Herpeswirus $§win typu 2 (SuHV-2). Herpeswirus
swin typu 2 (SuHV-2, Suid herpesvirus 2; cytomegalo-
wirus §win) jest - herpesw1rusem Zakazeme cigzarnej
mac1cy prowadzi do zmniejszenia miotu i narodzin
zaro6wno zmumifikowanych, jak i niedojrzatych pto-
déw. Zakazenie w pdznym okresie cigzy prowadzi do
narodzin zakazonych prosiat, ktore umieraja w ciggu
pierwszego tygodnia zycia (79).

Herpeswirus koni typu 1 (EHV-1). Konski her-
peswirus typu 1 (EHV-1, equine herpesvirus type 1)
jest nazywany takze wirusem zakaznego ronienia kla-
czy 1 nalezy do podrodziny a-herpeswirusow. Wirus
ustanawia stan latencji w neuronach zwoju trdjdzielne-
go, opuszce wechowej, leukocytach krwi obwodowej
1 tkance limfatycznej (16, 23). Szczepy EHV-1 dziela
si¢ na szczepy neuropatogenne oraz nieneuropatogen-
ne. Szczepy nieneuropatogenne mogg replikowac sie
oraz ustanawiac¢ stan latencji w neuronach, ale nie po-
woduja w nich zadnych patologicznych zmian. Poj¢cie
neuropatogennosci oznacza zdolno$¢ do wywotywania
nieprawidtowych zmian w tkance nerwowej, co z ko-
lei wplywa na wystgpowanie okreslonych objawow
klinicznych (16, 17). Gtowna droga zakazenia jest
droga kropelkowa, ale moze do niego dochodzi¢
rowniez poprzez kontakt z zakazonymi materiatami
m.in. poronionymi ptodami lub tozyskiem. EHV-1 jest
przenoszony takze przez zanieczyszczong wirusem
wodg 1 pasze¢ (93).

EHV-1 jest czynnikiem etiologicznym chordb drog
oddechowych, ronien u klaczy oraz r6znego typu zabu-
rzen neurologicznych. Zakazenia uktadu oddechowego
wystepuja gtownie u mlodych zwierzqt Objawami
choroby sa: goraczka, ostabienie, wzmozona produkcja
surowiczo-§luzowej wydzieliny nosowej, dreszcze,
kaszel oraz powigkszenie weztéw chionnych. U koni
starszych choroba ma zwykle tagodny przebieg.
Zachorowalnos$¢ wsrdd zwierzat, ktore wezesniej nie
miaty kontaktu z EHV-1, wynosi praktycznie 100%,
ale zakazenie drog oddechowych zwykle nie prowa-
dzi do $mierci (1 5, 68) Wirus powoduje ronienia
glownie w poznej fazie cigzy (najczesciej w ostatnim
trymestrze) oraz obumieranie ptodéw. EHV-1 moze
powodowa¢ rowniez zakazenia wewnatrzmaciczne
ptodu, co prowadzi do narodzin ostabionych zrebiat,
ktére zwykle umierajg w krotkim okresie czasu po
porodzie. Po poronieniu wirus jest szybko usuwany
z uktadu rozrodczego 1 zdolnosci rozrodcze klaczy nie
sg ostabione, chyba ze wirus doprowadzit do uszko-
dzenia macicy. Klacz, u ktorej doszto do poronienia,
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nie jest immunologicznie zabezpieczona przed powtor-
nym zakazeniem, ale powtorne ronienia wystepuja
rzadko (24, 68, 79). Objawy neurologlczne obejmuja
m.in.: ataksje, nledow%ad miesni, porazenie konczyn
miednicznych i paraliz (2, 28, 68). Zaburzenia neurolo-
giczne powodowane przez EHV-1 moga prowadzi¢ do
$mierci zwierzgcia. Na ogét objawy neurologiczne wy-
wotywane przez wirus wystepuja u koni starszych (31).

Wirus wystepuje powszechnie na catym $wiecie
1zakaza wszystkie rasy koni. EHV-1 powoduje znaczne
straty ekonomiczne hodowcow koni. Do niedawna
nastepstwami zakazenia tym wirusem byty przede
wszystkim ronienia, jednakze czgsto§¢ wystepowania
szczepOw neuropatogennych oraz dotkliwo$¢ zabu-
rzeh neurologicznych wywolywanych przez EHV-1
w ostatnich latach wyraznie wzrosty (11). Na rynku
dostepnych jest wiele szczepionek przeciwko EHV-1.
Preparaty te zawierajg inaktywowany, atenuowany
zywy wirus lub rekombinowany wektor (najczesciej
wirus z rodziny Poxviridae). Dostgpne sa rowniez
szczepionki DNA (68).

Mimo monitorowania zakazefn oraz stosowania
szczepien, zakazenia konskim herpeswirusem typu 1
crc}gle pozostaja duzym problemem. Dostepne komer-
cyjnie szczeplonkl wykazujg niska efektywnosc 1 nie
zapewniaja 100% ochrony. Problem stanowi rowniez
brak skutecznych metod leczenia zakazen EHV-1.

Herpeswirus koni typu 2 (EHV-2). Konski her-
peswirus typu 2 (EHV-2, equine herpesvirus type 2)
nalezy do podrodziny v- herpeswnusow 1jest jednym
z glownych czynnikow powodujgcych choroby koni
na catym $wiecie. Na podstawie analizy restrykcyjnej
oraz testu zobojetniania surowicy stwierdzono, ze
szczepy wirusa wykazuja duza réznorodnos¢ gene-
tyczng. Potencjalnymi miejscami latencji wirusa sg
limfocyty B, makrofagi oraz zwoje nerwowe. EHV-2
jest czescie] wykrywany u koni mtodych, gléwnie
zrebigt. Wiekszos$¢ zwierzat zostaje zakazona wiru-
sem w ciggu pierwszych dwoch lub trzech miesiecy
zycia. Do zakazenia dochodzi najprawdopodobniej
droga kropelkowa oraz poprzez bezposredni kontakt
zrebigt z wydzielinami zakazonej matki. Do zakazenia
dochodzi mimo obecnosci przeciwcial matczynych
przekazywanych wraz z siarg (33).

Wirus powoduje: choroby gérnych drog oddecho-
wych, limfadenopati¢, immunosupresj¢, zapalenie
rogowki 1 spojowek, zte samopoczucie, a takze obni-
zenie wynikow uzyskiwanych przez konie wyscigowe.
Uwaza sie, ze zakazenie EHV-2 odgrywa wazna role
w rozwoju wtornych zakazen bakteryjnych, m.in.
Rhodococcus equi (6,7, 76).

W dalszym ciggu wiadomo stosunkowo niewiele
na temat patogenezy zakazenia EHV-2, co moze
wynika¢ z faktu, ze wirus nie powoduje znacznych
strat ekonomicznych hodowcoéw koni. Jednak nalezy
zaznaczy¢, ze w niektorych populacjach koni wyste-
powanie wirusa si¢ga nawet 90%. Najwazniejszym
aspektem zakazen EHV-2 wydaje si¢ jego mozliwa rola
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w indukcji reaktywacji ze stanu latencji EHV-1 oraz
EHV-4 (65). EHV-2 wystepuje w populacjach koni na
catym $wiecie. Wyniki uzyskane przez Ruszczyk i wsp.
stanowig wyrazny dowdd na to, ze EHV-2 wystepuje
w roznych populacjach koni w Polsce. Z przeprowa-
dzonego badania wynika, ze zakazenie wystepuje
u 48,3% koni (76). Wirus jest izolowany najczesciej
od koni z zaburzeniami uktadu oddechowego, ale takze
od zwierzat zdrowych.

Herpeswirus koni typu 3 (EHV-3). Konski her-
peswirus typu 3 (EHV-3, eqiune herpesvirus type 3)
jest przedstawicielem podrodziny o-herpeswirusow.
Wirus zostat po raz pierwszy wyizolowany w 1968 r.
w Stanach Zjednoczonych, Kanadzie i Australii.
Podobnie jak inne herpeswirusy ustanawia zakazenie
latentne, ale lokalizacja wirusa ciggle pozostaje nie-
znana (37). EHV-3 w testach serologicznych nie wy-
kazuje reakcji krzyzowych z innymi herpeswirusami
koni. Do zakazenia dochodzi drogg ptciowa, chociaz
istniejg doniesienia mowigce o mozliwosci zarazenia
si¢ na skutek kontaktu z zanieczyszczonymi wirusem
narz¢dziami (77).

EHV-3 jest czynnikiem powodujagcym otret, ostra
1 zakazng chorobe weneryczng koni. Choroba objawia
si¢ powstawaniem pgcherzykow, krost 1 owrzodzen na
btonie Sluzowej przedsionka pochwy, a takze na pra-
ciu oraz napletku. Sporadycznie zdarza si¢, ze wirus
powoduje roOwniez powstawanie zmian na wargach,
w okolicach nozdrzy oraz na btonach §luzowych drog
oddechowych (37). Zakazenia EHV-3 maja na ogét
przebieg tagodny lub subkliniczny. Najczesciej cho-
roba uste;puje samoistnie po dwoch tygodmach arany
catkowicie si¢ goja (77). Zakazenie EHV-3 nie powo-
duje ronien ani nie prowadzi do nieptodnosci (79).

Wirus ten wystepuje na catym swiecie. Jedyng me-
todg kontroli oraz zapobiegania zakazeniom powodo-
wanym przez EHV-3 jest izolowanie chorych zwierzat
od reszty stada.

Herpeswirus koni typu 4 (EHV-4). Konski her-
peswirus typu 4 (EHV-4, equine herpesvirus type 4)
jest przedstawicielem o-herpeswiruséw. Wirus usta-
nawia stan latencji w zwoju trojdzielnym oraz w lim-
focytach, a do zakazenia dochodzi giéwnie droga
kropelkowa (70). Patogeneza zakazen EHV-4 ciagle
nie jest doktadnie poznana.

EHV-4 jest gtowna przyczyng ostrych choréb
uktadu oddechowego. Objawy zakazenia zazwyczaj
ograniczajg si¢ do goragczki, wzmozonej produkcji
wydzieliny z nosa i oczu, zmniejszeniem apetytu oraz
ogolnego ostabienia (70, 80). Zdarza si¢, ze wirus jest
izolowany z poromonych ptodéw. Zakazenie EHV-4
spowodowato mniej niz 1% przypadkéw ronien kla-
czy w Kentucky migdzy 1983 r. a 1992 r., ale bylo
przyczyna 16% ronien na terenie Anglii w latach
1987-1993. Porownane zostaly specyficzne zmiany
patologiczne towarzyszgce ronieniom powodowanym
przez EHV-4 1 EHV-1. Uszkodzeniem zwigzanym
z ronieniami spowodowanymi zarowno przez EHV-1,
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jak 1 EHV-4 byty zakazenia $rédbtonka ptodu. Wyniki
badan wskazuja na to, ze ronienia powodowane przez
EHV-4 przebiegaja podobnie do tych wywotywanych
przez EHV-1 (79).

Herpeswirus koni typu 5 (EHV-5). Konski herpes-
wirus typu 5 (EHV-5, equine herpesvirus type 5) nalezy
do podrodziny y-herpeswirusow. Miejsca, w ktorych
wirus ustanawia latencje, nie sg znane. Istnieje wiele
doniesien potwierdzajacych, ze to samo zwierze moze
by¢ réwnocze$nie zakazone EHV-2 1 EHV-5 (33).

Préby powiazania zakazenia EHV-5 z konkretnymi
jednostkami chorobowymi sg trudne, poniewaz wirus
jest izolowany od koni wykazujacych roznorodne ob-
jawy kliniczne, jak i od koni zdrowych. U zakazonych
zwierzat wystepuja: zte samopoczucie, tagodne zabu-
rzenia oddychania, obrzek weztow chtonnych glowy
1 szyi, goraczka. Istniejg pewne dowody $wiadczace
o tym, ze EHV-5 powoduje zwtdknienie ptuc (52, 92).
Podejrzewa sig, ze wirus moze by¢ rowniez w pewnym
stopniu zwigzany z ronieniami, ziarniniakowatym
zapaleniem skory oraz owrzodzeniem jamy ustnej
1 przetyku (30).

EHV-5 zakaza gldwnie konie mtode, a odsetek zaka-
zonych zwierzat zmniejsza si¢ wraz z wiekiem. Wsrod
zwierzat do pierwszego roku zycia 85% zwierzat jest
zakazonych EHV-5. W przypadku koni dorostych
odsetek ten wynosi 48% (33).

Herpeswirusy zwierzat towarzyszacych

Herpeswirus psow typu 1 (CaHV-1). Herpeswirus
psow typu 1 (CaHV-1, Canid herpesvirus 1) nalezy do
podrodziny a-herpeswirusow i zostat po raz pierwszy
opisany w 1965 r. (12). Poczatkowo byl on uwazany
za czynnik etiologiczny ogolnoustrojowych zakazen
szczeniat, a obecnie wiadomo, ze powoduje réwniez
choroby uktadu oddechowego, oczu oraz narzadow
ptciowych dorostych psow. CaHV-1 ustanawia zakaze-
nie latentne w tkance limfatycznej oraz komorkach ner-
wowych zwoju trojdzielnego. Glowna drogg zakazenia
jest droga kropelkowa, ale moze do niego dochodzi¢
rowniez droga ptciowa (27, 34). Uwaza sie, ze nowo
narodzone szczenigta zostajg zakazone w wyniku kon-
taktu z wydzieling nosowa lub §ling zakazonej matki,
przez rodzenstwo lub inne psy obecne w ich otoczeniu.
Do zakazenia moze doj$¢ rowniez srodmacicznie lub
podczas przechodzenia przez kanaty rodne matki (42).
Wirus jest stabo immunogenny, a przeciwciala neutra-
lizujace zanikaja w ciggu kilku miesigcy po zakazeniu.
Patogenezg zakazenia determinuja czynniki wptywa-
jace na uktad immunologiczny zwierzgcia, takie jak:
wiek, cigza, stres, leczenie immunosupresyjne oraz
inne choroby (74).

Objawy kliniczne oraz nasilenie choroby czgsto
zaleza od wieku psa. U ptodoéw oraz szczenigt do
drugiego tygodnia zycia wirus powoduje ci¢zka, czg-
sto $miertelng, chorobe ogdlnoustrojows. Zakazenie
CaHV-1 powoduje martwice oraz krwotoki w wielu
narzadach szczeniagt. Zaburzenia te wystepuja w wa-
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trobie, piucach nerkach, sledzionie, jelicie cienkim
oraz mozgu. Podobne zmiany maja miejsce rowniez
w nadnerczach, oku (w tym siatkdwce), sercu, trzustce
1 zotadku. Zarazenie srdédmaciczne w srodkowym lub
koncowym etapie cigzy moze prowadzi¢ do poronienia
badz narodzin martwych lub ostabionych szczeniat,
ktore padaja w ciagu kilku dni. Noworodki ponizej
drugiego tygodnia zycia mogg zosta¢ zakazone pod-
czas lub krotko po porodzie, poniewaz okres inkubacji
choroby wynosi od 6 do 10 dni. Objawy obejmuja:
oslabienie, utrat¢ apetytu, spadek masy ciala, obnizenie
temperatury rektalnej, bole brzucha, katar, krwawie-
nie z bton §luzowych oraz tagodne zapalenie pochwy
1 sromu. Szczenicta padaja zwykle w ciggu 24-48 h
od wystgpienia objawdéw klinicznych. U starszych
szczenigt zakazenie CaHV-1 powoduje choroby gor-
nych drog oddechowych, np. zapalenie tchawicy lub
oskrzeli, ktére w cigzkich przypadkach mogg rozwingé
si¢ w zakazenie ogolnoustrojowe (41).

Zakazenie u psow dorostych przebiega zwykle sub-
klinicznie lub jest ograniczone do drég oddechowych,
uktadu rozrodczego, a rzadziej oczu. Choroby oczu
u dorostych psow zwigzane sg z pierwotnym lub wtor-
nym zakazeniem CaHV-1 1 obejmujg zapalenie bton
sluzowych oka, zapalenie oraz owrzodzenie spojowki
lub wrzodziejace zapalenie rogéwki (43). Wirus powo-
duje réwniez przekrwienie oraz powstawanie guzkow
limfoidalnych (rzadziej wrzodziejacych zmian) na
praciu i napletku u pséw oraz w pochwach suk (79).
Dodatkowo, u suk zakazenie wirusem moze wigzaé
si¢ z zaburzeniami rozrodczymi, takimi jak: obnizenie
liczebno$ci miotu, resorpcja ptodéw, ronienia lub ob-
umieranie ptodow (27, 40). Opisano kilka przypadkow
Smiertelnych zakazef ogdInoustrojowych wywotanych
przez CaHV-1 u psow doros%ych W Japonii zakazenie
byto $miertelne dla psow poddanych immunosupresji
podczas leczenia nowotworu (35).

CaHV-1 wystepuje na calym $wiecie zar6wno
u pséw udomowionych, jak i dzikich, a seropozytyw-
no$¢ w niektorych populacjach wynosi nawet ponad
90% (27). Latentne zakazenie CaHV-1 wystepuje
powszechnie na catlym $wiecie, a odsetek zakazonych
psow siega nawet 39-96% w niektorych populacjach
(61). Istnieje kilka publikacji na temat czgstosci
wystepowania wirusa w réznych krajach. Czgsto$¢
wystepowania CaHV-1 wsérod pséw w poludniowo-
-wschodnim Iranie wynosita 20,7% (4). W prowincji
Gauteng w Republice Potudniowej Afryki wsrod
328 badanych psow swoiste dla wirusa przeciwciala
wykryto w 22% przypadkow (64). W populacji tu-
reckich psow seroprewalencja wynosita 39,3% (99)
aw Japonii—21,7% (35). W belgijskiej populacji pséw
przeciwciala przemwko CaHV-1 wystepuja u 45,75%
zwierzat (73), podczas gdy w Norwegii i leandn
wskaznik wystepowania wyniost okoto 80%, co suge-
ruje, ze wirus wystepuje w tych krajach endemicznie
(18, 39). Krogenaes i wsp. wykazali, ze we wschodniej
Norwegii CaHV-1 wystepuje powszechnie u suk (40).
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Herpeswirus kotow (FeHV-1). Herpeswirus kotow
(FeHV-1, Feline herpesvirus 1), nazywany réwniez
wirusem zapalenia nosa i tchawicy kotdéw, nalezy do
podrodziny a-herpeswiruséw. Wirus jest szczegodlnie
niebezpieczny dla mtodych kociat, ktore jeszcze nie
zostaly zaszczepione, ale juz utracity odpornos¢ prze-
kazang przez matke (59). Wydaje sie¢, ze wszystkie
izolaty FeHV-1 sa do siebie stosunkowo podobne
1 wykazuja zblizong wirulencje, chociaz zdarzaja si¢
wyjatki. Wirus jest wrazliwy na warunki $srodowiska
zewnetrznego i dlatego jest podatny na dziatanie
srodkoéw dezynfekujacych. Moze on przetrwac w $ro-
dowisku 18 godzin w warunkach wilgotnych, kréce;j
w suchych (26).

Charakterystyka replikacji FeHV-1 jest podobna
do innych a-herpeswirusow: krotki cykl replikacii,
ustanawianie latencji gtdwnie w neuronach osrodko-
wego uktadu nerwowego 1 waski zakres gospodarzy
(48). Reaktywacja wirusa ze stanu latencji powoduje
wznowienie produkcji wiriond6w potomnych, co moze
prowadzi¢ do wystapienia objawow klinicznych oraz
transmisji wirusa do innych, wrazliwych na zakazenie
zwierzat (50). FeHV-1 jest przenoszony poprzez kon-
takt bezposrednl lub stycznosc z ptynami ustrojowymi
zakazonego zwierzecia, zwtaszcza wydzieling z drog
oddechowych lub oczu (81). W rzadkich sytuacjach,
zwlaszcza w duzych hodowlach kotow, do zakazenia
moze dochodzi¢ na skutek skazenia pomieszczen, na-
czyn, kuwety, a nawet wirus moze zosta¢ przeniesiony
na zwierze przez cztowieka (26).

Zakazenie FeHV-1 powoduje wirusowe zapalenie
nosa i tchawicy kotow (FVR; Feline Viral Rhino-
tracheitis), ktore stanowi okoto polowe wszystkich
diagnozowanych wirusowych zakazen gornych drog
oddechowych u tych zwierzat. Poczatkowo choroba
drog oddechowych charakteryzuje si¢ gorgczka, kicha-
niem oraz produkcja duzych ilo$ci surowiczo-$§luzowe;j
wydzieliny z nosa. Ponadto zakazeniu moze towarzy-
szy¢ wzmozona produkcja §liny. Sporadycznie moga
wystgpowac dusznos$ci oraz kaszel, a w wyjatkowych
przypadkach owrzodzenie jamy ustnej (50). Wigkszos¢
kotow wraca do zdrowia w ciggu 7-14 dni.

FeHV-1 oprocz chordb uktadu oddechowego moze
powodowac choroby oczu, takie jak przewlekte zapa-
lenie spojowek, zapalenie rogowki, ktore ostatecznie
moga prowadzi¢ do utraty wzroku. Dodatkowo wirus
moze powodowac nawracajacy niezyt nosa, przewle-
kfe zapalenie zatok, zmiany skorne oraz wrzodziejace
zapalenia jezyka (59, 82). Hora i WSp. po raz pierwszy
opisali przypadek zapalenia opon mézgowo-rdzenio-
wych spowodowanego zakazeniem FeHV-1 1 wykazali
potencjat tego wirusa do wywotywania zaburzen neu-
rologicznych u kotow (32). Istniejg rowniez nieliczne
doniesienia na temat ci¢zkich chorob powodowanych
przez wirus u kociat, zwierzat poddanych immunosu-
presji oraz kotow, ktore sg zakazone rowniez kocim
wirusem niedoboru odpornosci lub wirusem biataczki
kotow. Zazwyczaj jest to cigzkie, martwicze zapalenie
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oskrzelikow, ktdremu towarzyszy martwicze zapalenie
ptuc. Znane sa roéwniez przypadki martwicy watroby
wywotane zakazeniem FeHV-1 u mtodych kotow,
przypadki wystepowania zapalenia trzustki, a nawet
jeden przypadek zapalenia btony sluzowej u kota do-
rostego (57, 79). Zakazenie cigzarnych kotek bardzo
rzadko prowadzi do poronienia. Powszechnie uznaje
sie, ze FeHV-1 nie jest przyczyng nieprawidlowosci
zwigzanych z rozrodczoscia, co odroznia go od wigk-
szo$ci przedstawicieli podrodziny a-herpeswirusow
(26). U nowo narodzonych kociat zakazenie moze
przebiegaé ogolnoustrOJowo powodowac zaburzenia
neurologiczne, a nawet $mier¢ zwierzat (50).

FeHV-1 zakaza gléwnie koty domowe, ale podatne
na wirus 53 rowniez lwy oraz gepardy. Wirus wystepuje
na catym $wiecie 1 na ogot powoduje powazniejsze
objawy w porownaniu do innych czynnikoéw zakazaja-
cych koci uktad oddechowy (32). Szacuje si¢, ze okoto
90% kotow domowych wykazuje seropozytywnos¢
w stosunku do wirusa, co najmniej 80% jest nim latent-
nie zakazonych, au 45% z nich wirus ulega okresowej
reaktywacji. W hodowlach lub schroniskach zakazenia
FeHV-1 majg charakter enzootyczny (51, 57).

Komercyjnie doste;pne F:] szczep10nk1 przeciwko
FeHV-1zawierajace zarowno zywy, jak 1 inaktywo-
wany wirus. Podstawg rozpoznania zakazenia jest
odpowiednia interpretacja wystepujacych objawow
klinicznych, poniewaz dost¢pne testy diagnostyczne
czesto daja wyniki falszywie negatywne. Mozna zasto-
sowac kilka opcji leczenia, chociaz terapia nie zawsze
wykazuje skuteczno$¢, a niektére ze zwierzat bardzo
zle znoszg leczenie (81).

Podsumowanie

Zakazenia herpeswirusowe stanowig powazny pro-
blem w medycynie weterynaryjnej. W trakcie ewolucji
wirusy te doskonale przystosowaty si¢ do swoich go-
spodarzy oraz wyksztaltcity zdolno$¢ do ustanawiania
stanu latencji. Podejmowane sg liczne 1 roznorodne
dziatania majace na celu wyeliminowanie zakazen
herpeswirusowych. Komercyjnie dostgpne szczepionki
sa na ogot mato efektywne i nie zapewniaja ochrony
przed ustanawianiem latencji, zatem istnieje potrzeba
ciagglego doskonalenia programéw majacych na celu
monitorowanie 1 zapobieganie wystepowaniu oraz
rozpowszechnianiu si¢ zakazen herpeswirusowych,
szczegoOlnie wsrdd zwierzat gospodarskich 1 towarzy-
szacych.
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