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Czynnikiem etiologicznym choroby Aujeszkyego 
(Aujeszky’s Disease, AD) świń domowych jest świński 
(Suid) herpesvirus 1 – SuHV-1, należący do rodziny 
Herpesviridae, podrodziny Alphaherpesvirinae, rodzaju 
Varicellovirus. Drobnoustrój ten określany jest również 
jako wirus choroby Aujeszky’ego (ADV). Jest choro-
botwórczy dla niemal wszystkich gatunków ssaków 
z wyjątkiem naczelnych, w tym człowieka (8).

Świnie domowe, świnie zdziczałe (feral pigs) i dziki 
zaliczane są do wspólnego dla nich gatunku – Sus scro-
fa. Gatunek ten jako jedyny spośród licznych gatunków 
zwierząt wrażliwych na ADV, może przeżywać infekcję 
i wracać do zdrowia, co określa go mianem gospodarza 
(host), czyli nosiciela wymienionego patogenu, i tym 
samym jego rezerwuaru oraz źródła infekcji i AD.

Znaczenie AD u świń domowych okazało się w skali 
globalnej tak istotne, że obok innych epidemii jak np. 
klasyczny pomór świń (Classical swine fever – CSF) 
i  afrykański pomór świń (African swine fever – 
ASF), również ta choroba została umieszczona przez 
Światową Organizację Zdrowia Zwierząt (OIE) na 
liście chorób zgłaszanych przez państwa członkowskie 
do OIE. Choroby tej listy („listed diseases”) obejmują 
gatunki zwierząt o  dużym znaczeniu gospodarczym, 
oraz zoonozy. Choroby takie jeżeli zostaną rozpoznane 
w danym państwie, stają się przyczyną utraty przez to 

państwo prawa do eksportu do innego kraju danego 
gatunku zwierząt i  ich produktów; w  omawianym 
przypadku dotyczy to świń domowych (1).

Aktualnie duża liczba krajów na świecie dzięki zasto-
sowaniu w immunoprofilaktyce AD u świń szczepionek 
markerowych, z  delecją genu kodującego ekspresję 
glikoproteiny gE (gE-deleted marker vaccines) w po-
łączeniu z  wykorzystaniem odpowiedniego zestawu 
ELISA – umożliwiającego serologiczne odróżnienie 
zwierząt zakażonych od szczepionych (DIVA), uzy-
skała status państwa wolnego od występowania na 
jego terenie tej choroby, co w konsekwencji, łączy się 
z zakazem szczepień przeciw AD u świń na obszarze 
kraju uznanego za wolny od tej choroby. Szczepienie 
bowiem nie wyklucza siewstwa ADV, chroniąc zaka-
żone zwierzęta przed objawami klinicznymi choroby.

Warto wspomnieć, że w Polsce program uwalniania 
kraju od AD rozpoczęto w 2010 r. W związku ze sku-
tecznym uwolnieniem krajowego pogłowia świń od AD, 
w 2019  r. władze weterynaryjne zgłoszą do Komisji 
Weterynaryjnej Unii Europejskiej oficjalną informację 
o uwolnieniu Polski od AD u świń domowych. W ślad za 
tym Komisja Weterynaryjna powinna przyznać Polsce 
status kraju wolnego od AD u świń.

Odnośnie do dzików, czyli potencjalnego, ale nie 
potwierdzonego jednoznacznie źródła AD, wykonane 
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w licznych krajach badania serologiczne wykazały od 
2,4% do 56,25% seroreagentów w badaniu z antygenem 
ADV (3, 12). Cytowane wyniki wskazują, że ADV był 
w Europie – zależnie od kraju bardziej rozprzestrze-
niony wśród dzików niż sądzono. ADV występujący 
u  dzików mógł być przenoszony do świń przez psy 
myśliwskie lub dzikie zwierzęta (np. gryzonie) oraz 
biernie przez człowieka, w tym myśliwych biorących 
udział w polowaniach na dziki na ubraniu lub obuwiu. 
Źródłem ADV może być też krew lub narządy upolo-
wanych dzików (14, 16).

Izolaty ADV od dzików z  terenu USA i  innych 
państw wykazały cechy typowe dla genotypu I, w tym 
brak chorobotwórczości lub niską chorobotwórczość 
dla dzików i świń (8, 10). Biorąc pod uwagę przedsta-
wione dane potwierdzające szerokie rozprzestrzenienie 
genotypu I ADV wśród dzików – w licznych badanych 
w tym kierunku państwach, w tym o statusie wolnych 
od ADV u świń domowych, należy wyrazić obawę, że 
rezerwuar ADV u dzików może zagrażać utratą statusu 
kraju uznanego za wolny od chA u świń. Dodać należy, 
że kiedy kraj jest wolny od AD u świń szczepienia świń 
przeciw AD nie są przez UE i OIE dozwolone, o czym 
wspomniano wyżej. Natomiast powrót kraju do sytuacji, 
w której ADV występuje u świń domowych, łączy się 
z ponownym wprowadzeniem restrykcji odnośnie do 
transgranicznego eksportu świń i ich produktów (1).

Izolaty ADV uzyskane od dzików w  Europie nie 
przedstawiały homogennego zbioru, o czym świadczą 
publikacje na ten temat z Niemiec, Francji, Hiszpanii 
i  innych krajów (10). W  ogólnodostępnym piśmien-
nictwie brak doniesień na temat infekcji świń ADV od 
dzików, co zdaniem Mullera i wsp. (8, 10) nie wyklucza 
ewentualności takich zakażeń. W nawiązaniu do tego 
przeglądy serologiczne w kierunku występowania ADV 
u dzików muszą być doskonalone, co stanowi zalecenie 
OIE pod adresem służb weterynaryjnych państw człon-
kowskich (1). Zdaniem Mullera i wsp. (10) przeglądy 
takie stanowią akceptowalny, ale niedoskonały sposób 
zweryfikowania występowania lub nie występowania 
ADV u dzików.

Obok gospodarzy (hosts) – świni domowej, zdzi-
czałej i  dzika, SuHV-1 1 wywołuje infekcje i/lub 
zachorowania u  innych ssaków kopytnych, ssaków 
mięsożernych i gryzoni (6).

Poza dwiema publikacjami (8, 12) nie wykazano 
chorobotwórczości ADV w  konsekwencji transmisji 
tego wirusa od dzików dla świń, przy możliwości bez-
objawowego nosicielstwa u świń szczepów pochodzą-
cych od dzików. Natomiast udawały się w warunkach 
eksperymentalnych zakażenia i wywoływanie objawów 
chorobowych u  świń przy użyciu ADV od dzików, 
zależnie od zjadliwości danego szczepu. Generalnie 
potwierdzono, że badane izolaty wirusa pochodzącego 
od dzików charakteryzowały się niską zjadliwością 
i należały przeważnie do genotypu I. Dodatkowo wy-
kazano, że izolowane od świń szczepy, zaliczone do 
genotypu II, przeważnie były wysoce patogenne dla 

świń (15). Wysunięto przypuszczenie, że dziki mogą 
tego rodzaju szczepy (czyli należące do genotyu II) roz-
nosić do miejsc, w których przebywają świnie domowe 
(12). To natomiast potwierdzałoby, że transmisja ADV 
z dzika na świnie domowe jest możliwa (16). Powyższe 
potwierdzono w badaniach nielicznych autorów (8, 10, 
11), podkreślając, że przeciwnie niż w przypadku geno-
typu I, w przypadku genotypu II przeniesienie ADV od 
dzików do świń jest możliwe. Niestety, nie zostało to 
dotychczas w sposób jednoznaczny udokumentowane.

W minionych kilku dekadach obserwowany był 
wzrost liczby dzików dodatnio reagujących w testach 
serologicznych z antygenem ADV, czyli miała miejsce 
rosnąca w czasie seroprewalencja, co łączy się prawdo-
podobnie ze zwiększającą się dynamicznie w Europie 
liczbą dzików. Przeglądy serologiczne w  kierunku 
ADV u dzików wskazują na duże liczbowe zróżnico-
wanie wyników dodatnich, zależnie od miejsca geo-
graficznego badań prowadzonych w Europie. Wahania 
te mieszczą się w granicach 0-100% (8). Najwyższe 
odsetki rezultatów dodatnich pochodzą z rejonu Morza 
Śródziemnego, a  na przykład w  Holandii i  Szwecji 
wszystkie próbki okazały się ujemne. W Polsce bada-
nia dotyczące rozprzestrzenienia się ADV w populacji 
dzików prowadzili Lipowski i wsp. (4, 5). Autorzy ci 
wykazali, że z każdym kolejnym rokiem prowadzonych 
badań (2011-2014) średni odsetek seroreagentów dla 
ADV był w Polsce wyższy. W okresie 4 kolejnych lat 
wzrósł on z  27,4% do 35,5%. Wspomniani autorzy 
dowiedli także, że wskaźnik dzików zakażonych ADV 
jest różny w poszczególnych regionach naszego kraju. 
Najwyższy był tam, gdzie gęstość populacji dzików była 
najliczniejsza, to jest w województwie zachodniopo-
morskim. W tym regionie wskaźnik ten wyniósł 42,7%.

Dotychczas w warunkach terenowych nie wykazano, 
aby obecność ADV w populacji dzików mogła mieć 
wpływ na występowanie choroby u świń. Natomiast, 
zauważa się rosnącą liczbę przypadków zakażeń psów 
– przede wszystkim myśliwskich – co ma związek z ich 
bezpośrednim kontaktem z dzikami zakażonymi ADV 
(7, 8, 14, 15). Zgodnie z danymi Moreno i wsp. (7) dzik 
może stanowić rezerwuar i potencjalne zagrożenie dla 
psów, co wykazano m.in. we Włoszech. Próbki od dzi-
ków uzyskano z kolejnych sezonów polowań w latach 
2010-2014 (7). Charakterystyka molekularna oparta 
była na analizie fragmentów restrykcyjnych określo-
nych genów, w omawianym przypadku fragmentu gC, 
szczepów ADV izolowanych od dzików i ich porówna-
niu z wynikami analizy takich samych badań wykona-
nych z wykorzystaniem izolatów ADV uzyskanych od 
psów domowych i myśliwskich oraz świń. Otrzymane 
wyniki wykazały wyraźne odróżnienie dwóch grup 
szczepów: a) od psów użytych w polowaniach, które 
były identyczne ze szczepami od dzików i b) szczepów 
od psów „podwórkowych”, które były pokrewne ze 
szczepami od świń domowych. Autorzy włoscy zwró-
cili uwagę na różnicę w sytuacji epidemiologicznej we 
Włoszech w  porównaniu do innych krajów Europy. 
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We Włoszech udało się zidentyfikować dwa różne 
zgrupowania (clusters) szczepów izolowanych od wy-
mienionych wyżej gatunków zwierząt. Zgrupowanie 1 
obejmowało szczepy od psów myśliwskich i od dwóch 
dzików, natomiast w zgrupowaniu 2 znalazły się wy-
łącznie szczepy podobne do izolatów ADV od świń.

Badania Steinrigla i wsp. (13) wykonane w Austrii 
oficjalnie wolnej od ADV u świń, wykazały obecność 
swoistych dla SuHV-1 przeciwciał u  dzików oraz 
u  psów myśliwskich, co wskazuje na występowanie 
tego wirusa u wymienionych gatunków zwierząt. Wśród 
badanych kilkudziesięciu dzików, 30% zwierząt było 
serologicznie dodatnich. Natomiast, mimo wysokiej 
seroprewalencji, DNA omawianego wirusa stwierdzo-
no techniką PCR tylko u kilku osobników, co może 
wskazywać na bardzo niską zawartość ADV w tkankach 
dzików lub obecność wirusa tylko w niektórych z nich 
lub nadczułość testu serologicznego.

W podobnej pracy Chiari i wsp. (2) z Włoch wyka-
zano, że spośród 3260 surowic uzyskanych z ośmiu se-
zonów łowieckich czyli ze stosunkowo długiego okresu 
czasu, w 162 próbkach (4,97%) wykazano obecność 
swoistych dla ADV przeciwciał. Jak wynika z powyż-
szych danych, seroprewalencja w odniesieniu do ADV 
jest w populacji dzików stosunkowo duża. Mimo tego 
brak jest jednoznacznych danych odnośnie do przypad-
ków przeniesienia ADV z dzików na świnie; niemniej 
zdaniem niektórych autorów, tego rodzaju transmisji 
nie można wykluczyć. Pogląd ten prezentują, jako 
jedni z nielicznych, Muller i wsp. (9), czyli wiodący 
na świecie zespół badawczy w zakresie badań nad AD.

Jak wskazują na to wyniki badań, w Europie szczepy 
ADV u dzików stanowią głównie genotyp I, podczas 
gdy u świń domowych występuje genotyp I i genotyp II. 
Szczepy genotypu III i genotypu IV ADV występują, 
odpowiednio, w północnej Europie i Azji (10). Ostatnio 
dodatkowo wykazano, że izolaty ADV od dzika dzielą 
się na dwa zgrupowania (9). Zgrupowanie pierwsze 
obejmuje szczepy pochodzące z Europy Wschodniej, 
podczas gdy zgrupowanie drugie zawiera szczepy 
z  południowo-zachodniej Europy. Oba zgrupowania 
tworzą mieszankę szczepów zgrupowań w  Europie 
Centralnej (8).

Zgodnie z  danymi Verpoesta i  wsp. (15), analiza 
polimorfizmu długości fragmentów restrykcyjnych 
(conventional restriction fragment lenght polymorphism 
– RFLP), genomowego DNA pozwoliła zróżnicować 
izolaty ADV na cztery główne typy i szereg podtypów. 
Jak podano wcześniej, szczepy ADV występujące 
u dzików należą głównie do genotypu I, podczas gdy 
u świń wykazywano szczepy genotypu I i II. Genotyp 
III i  IV ADV występują odpowiednio w  północnej 
Europie i  w Azji. Stosunkowo niedawno wykazano 
(cyt. za 15), że europejskie izolaty od dzików dzielą 
się na dwa zgrupowania. Jedno zawiera szczepy pocho-
dzące z Europy Wschodniej, a drugie szczepy z połu-
dniowo-zachodniej Europy. Oba zgrupowania tworzą 
swego rodzaju mieszankę w Europie Środkowej (10).  

Na tym tle Verpoest i  wsp. (15) scharakteryzowali 
szczepy ADV wyosobnione w Belgii od dzików i świń 
domowych przy zastosowaniu RFLP w celu uzyskania 
ewentualnych nowych danych o szczepach ADV z te-
renu tego kraju i  państw sąsiadujących. Wymienieni 
autorzy sugerują, że szczepy ADV genotypu I zostały 
zastąpione w ramach zmienności genetycznej, w tym ich 
shiftu przez genotyp II. Szczepy genotypu II (zastępu-
jące genotyp I) pochodziły z trzech różnych regionów 
Belgii i należały do różnych podtypów, co sugeruje, że 
w przypadku szczepów belgijskich nie są one epidemio-
logicznie powiązane, natomiast prawdopodobnie miał 
miejsce shift czyli przejście genotypu I do genotypu II 
ADV. Wymienione przypuszczenie wymaga kolejnych 
potwierdzeń, ale gdyby okazało się realne, to AD mo-
głaby stać się ponownie ważną epidemią nawet w skali 
globalnej, jak to miało miejsce przy końcu XX w. W ta-
kim przypadku jedynie szczepionka delecyjna mogłaby 
obniżyć straty gospodarcze wywołane przez AD u świń, 
co wystąpiło na początku XXI  w. Zdaniem autorów 
niniejszej publikacji bezpośrednie przeniesienie ADV 
z dzików na świnie jest mało prawdopodobne.
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