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Baxauk 3., Jloceuka K. Cemra 3. — IIonnITka BBI-
3bpIBaHKEA O€llieHCTRA B IKCHePMMEHTAJILHCM OHNOTOMe
IOMOBOI MBIIIIH,

K rpynmne, cocrosieir u3 20 B3POCJABLIX MbIIIEH 1 16
COCYHOB, OpUCCeaMdUan 4 MBILLIEH, 3aPasKeHHEbIX BHYTPS
MO3ra CyCmeH3Mel Mozra OellleHOoM JIMCHUITBL. DTU MbIIIN
naan 4depes 8—13 nuell u ObLIM CheAeHBI 0CTaABHBIMU

MplmaMu. Hu y onuHoM u3 STUX MBIIeNH, yOMTBIX ye-
pe3 52 u 80 mHel mocye NPUCOEAMHEHMA K HMM 3apa-

KeHHBIX MbllIey, 3a0omesauuit GelrexcTsoM He OT-
Me TN,
Wachnik Z., Losieczka K. Semka Z. — Attempts

to produce rabies in the experimental habitat of

domestic mice.

Four mice infected intracerebrally with a suspen-
sion of the brain of a diseased fox were introduced
to the group of 20 adult mice and 16 sucking babies.
The infected mice died between 8—13 days and were
fed by the healthy mice. In no mouse killed after
52 or 80 days rabies was found.

ZENON TRATWAL, WALENTY KEMPSKI, KRYSTYNA LISOWSKA, WEADYSEAW REPINSKI

Wystepowanie choroby Aujeszky w Wielkopolsce
w latach 1973-1980

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Grunwaldzka 250, 60-956 Poznar

Poza trzodg chlewna, ktora stanowi gléwny
i naturalny rezerwuar wirusa choroby Aujesz-
ky (ch A) (3), wrazliwe na zakazenie s prze-
zuwacze (8), jak rowniez psy, koty i zwierzeta
futerkowe, u ktérych nie potwierdzono przy-
padku wydalania wirusa. U tych gatunkéw zwie-
rzat schorzenie konczy sie wraz ze $miercig
gospodarza (dead-end host) (11). Nosicielami
wirusa ch A sg czesto myszy i szczury (8, 10).
Kretzschmar (9) opisuje przypadki zachowa-
nia na ch A wséréd ludzi, zaznaczajgc jedno-
czeénie, ze do tej pory nie sg znane przypadki
smierci z powodu tej choroby. Natomiast u
zwierzgt powoduje ona znaczng Smiertelnosé,
szczegélnie u mlodych osobnikéw (7). Wskaznik
$miertelno$ci u owiec okres$lono na 87,5%, a u
cielat 100% (8), u prosigt natomiast wynosil on
od 33 do 75% (13). Najwicksze znaczenie w epi-
zootiologii ch A u $wih maja zakazenia bezob-
jawowe lub poromne (15, 16) oraz nie kontro-
lowany obrét materialem hodowlanym. Zaka-
zenia latentne uwazane sg przez niektorych
badaczy (4) za charakterystyczne dla wiruséw
z grupy Herpes. W wyniku takich zakazen,
wzglednie czynnego uodpornienia zwierzat w
ich surowicy pojawiajg sie przeciwciala dla ch
A, ktére mozna stwierdzi¢ odczynem seroneu-
tralizacji (SN). Benko (1), Rockborn i wsp. (14)
oraz Toma (1) przy bhadaniach surowic $win
wykazali przeciwciata dla wirusa ch A w gra-
nicach od kilku do kilkudziesieciu procent. Ce-
lem pracy byla analiza wystepowania ognisk
ch A (postaci klinicznej) w latach 1973—1980
oraz przeprowadzenie badan serologicznych w
kierunku ch A u $win w Fermach Tuczu Prze-
mystowego Trzody Chlewnej oraz w chlew-
niach zarodowych w woj. poznaniskim.

Material i metody

Rozpoznanie ch A oparte bylo na dodatnich wyni-
kach préb biologicznych, a u trzody chlewnej réw-
niez na ocenie przebiegu i objawach chorobowych.
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Badania surowic swin rozpoczeto od czwartego kwar-
tatu 1977 r., z tym, Ze systematycznie wprowadzono
je od poczatku 1978 r. w 4 Fermach Tuczu Przemys-
towego Trzody Chlewnej w chlewniach zarodowych
sektora uspotecznionego, bedacych pod kontrolg Okre-
gowej Stacji Hodowli Zwierzat. W badanych chlew-
niach od szeregu lat nie stwierdzono u $win Kklinicz-
nych objawéw ch A, jak réwniez nie przeprowadzono
immunizacji zwierzat. Stada tych zwierzat mozna wiec
bylo uznaé za wolne od ch A. Badania surowic prze-
prowadzono:

-—— W 4 Fermach Tuczu Przemyslowego Trzody Chlew-
nej u knuréw 4 razy w roku, a u macior po kaz-
dym porodzie,

— w 11 chlewniach zarodowych u macior i knuréw
1—2 razy w ciggu roku, a u knuréw i loszek ho-
dowlanych kazdorazowo przed ich -sprzedazg. Su-
rowice reagujace w odczynie seroneutralizacji w
rozcieficzeniu 1:8 badano po 21 dniach powtdrnie.

Badania surowic krwi w kierunku ch A u $win
przeprowadzano prdéba seroneutiralizacji (SN) zgod-
nie z Instrukcjg Nr 34 Ministerstwa Rolnictwa De-

partamentu Weterynarii (2).

Wyniki i oméwienie

Wyniki badan przedstawiono w tab. 1. W la-
tach 1973—1980 stwierdzono w Wielkopolsce
93 ogniska ch A (tab. 1) w tym 8 ognisk doty-
czylo Swin. Z obserwacji Wieckowskiego (18)
wynika, ze na przestrzeni lat 1964-—1972 w
Wielkopolsce stwierdzono 43 ogniska ch A, z
czego zachorowania dotyczyly gléwnie §win
(34 ogniska), co stanowi dwukrotnie mniejszg
ilo&¢ ognisk.

Chorobe stwierdzano w wiekszych chlew-
niach uzytkowych w réznych sektorach gospo-
darstw rolnych o otwartym cyklu produkeyj-
nym, w ktérych do odnowienia stada uzywano
loszek z tuczarn nie rozpoznanych pod wzgle-
dem epizootycznym. Choroba miala przebieg
stacjonarny. Z obserwacji wlasnych wynika, ze
do stanu zagrozenia ch A mogag przyczyniaé
sig inne czynniki, szczegdlnie typu organizacyi-
nego, ktore czesto uchodzg kontroli weteryna-
ryjnej. Do nich moina zaliczyé przerzuty ma-
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terialu hodowlanego pomiedzy chlewniami u-
zytkowymi, jak rowniez obrot zwierzat w ra-
mach kooperacji pomiedzy réznymi sektorami
gospodarstw rolnych. Stwierdzono duzg ilosé
ognisk ch A u miesozernych zwierzat futer-
kowych (tab. 1). W woj. poznanskim ogniska
choroby koncentrowaly si¢ gléwnie wokol Za-
kladow Miesnych, w ktorych hodowey zwie-
rzgt futerkowych zaopairywali sie w odpady
rzegzniane, co w wielu przypadkach hylo cza-
sowo skorelowane z wystepowaniem ch A u
$win oraz odstawianiem ich do tych zakladow.
Takiemu stanowi rzeczy sprzyja brak aktow
normatywnych w tym zakresie. W NRD obo-
wigzujg przepisy okreslajace sposob postepowa-
nia w ognisku choroby, jak réwniez oceng po-
ubojows zwierzat rzeznych (9). Stwierdzono
ognisko ch A u dzikow (tab. 1) w rejonie o
duzym nasileniu hodowli $wixn, jednak przenie-
sienia choroby do ferm hodowlanych nie
stwierdzono.

Testem seroneutralizacji w latach 1978—1980
zbadano 8947 surowic od klinicznie zdrowych
swin z 15 stad. W 33 surowicach (0,37%)
stwierdzono miano SN 1:8. W powtérnych ba-
daniach tych surowic nie stwierdzono miana
SN. W zwigzku z powyzszym miana 1:8 uzna-
no za niespecyficzne wzgl. watpliwe, a stada
zwierzat za wolne od ch A. Janowski i Wijasz-
ka (4) na 1003 badane klinicznie zdrowe Swinie
u 11% stwierdzili surowice dodatnie w SN. Ja-
nowska i wsp. (5) na 336 przebadanych surowic
$win z woj. olsztynskiego uzyskala podobny
wynik w 4,3% (niskie miana 1:8), a Szweda i
wsp. w 18,9% (15). Janowska i Szweda (6) w
pieciu fermach wolnych od ch A na 506 $win
badanych nie stwierdzili przeciwecial SN. Oy-
rzanowska (12) przeprowadzajae badania SN
surowic $win w zarodowych osrodkach hodo-
wlanych w kierunku ch A w 4 wojewédztwach
w Polsce, stwierdzila najwyzszy procent reagu-
jacych dodatnio zwierzat (12,78%) w woj. poz-
nanskim. Uwage zwraca fakt wystgepowania
wysokich mian SN (1:32 do 1:256) jedynie w
woj. poznanskim, co wigze autorka prawdopo-
dobnie z wysiewem wirusa ch A do otoczenia
przez siewcow. Mozna zatem stwierdzi¢, ze w
stosunku do wynikéw uzyskanych przez Ja-
nowskiego i Wijaszke (4) oraz Oyrzanowsks
(12) sytuacja epizootyczna dotyczaca ch A w
badanych stadach w woj. poznanskim ulegla
poprawie.

Istnieje konieczno$é objecia $win w chlew-
niach zarodowych, bedacych pod kontrolg Ok-
regowej Stacji Oceny Zwierzat, niezaleznie od
sektora gospodarki rolnej oraz $§win w Fermach
Przemysiowych Tuczu Trzody Chlewnej, przy-
zyciowymi badaniami diagnostycznymi w kie-
runku ch A odezynem SN przy zastosowaniu
metody mikromianowania. W zwigzku z istnie-
jacymi zagrozeniami zwierzat w kraju ch A
stwierdza sie potrzebe opracowania aktu nor-
matywnego, okreslajgcego sposéh postepowania
weterynaryjnego w ognisku choroby, jak réow-
niez ocene poubojowa zwierzat pochodzgcych
takich ognisk.

Wnioski

1. W latach 1973—1980 w Wielkopolsce
stwierdzono najwiecej ognisk ch A w 1977 i
1978 roku.

2. Przy stwierdzeniu w fermach trzody
chlewnej wolnych od ch A pojedynczych rea-
gentow w niskich mianach (1:8) nalezy badania
serologiczne powtoérzyé.
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cerpamannr 8947 ChIBOPOTOK KAMHMYECKHM 30P0-
BIIX cBHEeN 13 13 crax. B 33 coseporkax (0,37%) otT-
METMIM THUTPHI 1:8. B HOBTOPEeuHLIX MCCIEIOBAHUAX
9TUX ChIBOPOTOK (e 00Hapy:RUaAM TUTPa CEpoueiTpa-
AU3aLNN,

Tratwal Z., Kempski W., Lisowska K., Repinski W. —
The occurrence of Aujeszky’s disease in Wielkopolska
region in years 1973—1980.

In the period between 1973—1980 there were found
94 foci of Aujeszky’s disease in the region of Wielko-
polska including 58 foci in pig flocks. The most of
the foci of the diseases were noticed in 1977 and 1978.
The examinations of 8947 pig sera obtained from
clinieally normal pigs performed by seroneutralization
test revealed positive titres (dilution 1:8) in 33 sera
only, and the repeated assays showed no specific
neutralizing antibodies in ehe animals.

ZOFIA SZANKOWSKA, EWA KUBISSA,
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Przypadek choroby marmurkowatej sledziony*

(marble spleen disease) u bazantéw w Polsce

Zalktad Higleny Weterynaryjnej. ul. Lechicka 21, 02-156 Warszawa

Chorobe marmurkowatej sledziony bazantéw
stwierdzono po raz pierwszy we Wiloszech w
1963 r. (10). Nastepne przypadki opisano w
Stanach Zjednoczonych Ameryki Péocenej (11,
13) i w Kanadzie (3). W latach 1973—1979 o
wystapieniu tej choroby doniesiono z Anglii
(2), Francji (8), Wegier (12) i Czechostowacji
(7). Choroba szerzyla sie na fermach wérod ba-
zantow 2—8 miesiecznych. Enzootia wygasata
zwykle po 2—3 tygodniach i powodowatla stra-
ty siegajace 3—9,7% stada (1, 7). Choroba ta
wystepuje z reguly w postaci ostrej lub nad-
ostrej. Przy ostrym przebiegu $mieré ptaka po-
przedzaja objawy posmutnienia, silna dusznosé
1 czasami biegunka. Na sekeji u wszystkich
padlych ptakéw stwierdza sie znaczne powiek-
szenie $ledziony i jej ,,marmurkowatosé” oraz
silne przekrwienie 1 niekiedy obrzek phuc.
Zmiany te sa uwazane za patognomoniczne (1,
2,3,5, 7,8, 10, 11, 12, 13).

Chorobe marmurkowatej Sledziony bazantow
wywoluje wirus z grupy adenowiruséw (1, 3.
3, 6, 13). Iltis i wsp. (5, 6) dokonali jego izo-
lacji i sztucznego zakazenia bazantéw i indy-
kow. Wykazali oni rowniez powinowactwo an-
tygenowe tego wirusa z wirusem krwotoczne-
go zapalenia jelit u indykéw.

Rozpoznanie tej jednostki chorobowej opar-
te bylo dotychezas na patognomonicznych
zmianach anatomo- i histopatologicznych. Os-
tatnio Louzis i wsp. (9) zastosowali w diagno-
styce immunoelektrodyfuzje i mikrometode
podwojnej immunodyfuzji w zelu agarowym.

Przypadek wilasny

Pierwsze zachorowania wystapily w poczgt-
kach grudnia 1978 r. na fermie ,N” zalozonej
przed dwoma laty. Stado liczylo ok. 3 tysigce
bazantéw w wieku okolo 7 miesiecy. Ptaki by-
ly zywione granulowang pasza przemystowa
dobrej jakos$ci trzymane w wolierze. Poczatko-
wo zauwazono podwyzszenie przecietnej liczby
padnie¢ z kilku do kilkunastu sztuk w ciggu

* Nazwa choroby zatwierdzona przez Komisje Patologii
Drobiu PTNW.
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doby. Ptaki padaly zwykle w nocy bez zadnych
objawéw chorobowych. W polowie grudnia na-
stapilo zarwanie sie woliery pod ciezarem mas
suiegu, co spowodowalo u bazantow silny
wstrzgs. W tym czasie zwiekszyla sie gwaltow-
nie liczba padnieé, do ponad 30 na dobe. Po
killku dniach S$miertelnosé zmalata i w ostat-
nich dniach grudnia enzootia wygasla. Zastoso-
wane leczenie (preparaty witaminowe) nie
przyniosto wyraznej poprawy.

Nastepne zachorowania na tej game]j fermie
rozpoczely sie w pierwszej dekadzie sierpnia
nastepnego roku. Ferma liczyla wtedy okolo
19 tysigcy bazantow w wieku 7—11 tygodni.
Mlodsze ptaki trzymano w wychowalniach,
starsze, w iloSci okolo 4 tysieey sztuk przezna-
czonych na stado podstawowe, przebywaly w
wolierze. Na poczatku II dekady nastgpilo na-
gle pogorszenie sie pogody (gwaltowne ochlo-
dzenie, obfite opady, silny wiatr). W tym okre-
si¢ w wolierze liczba padnie¢ wzrosla skokowo
z kilkunastu do okolo 60 na dobe. Wiekszosé
ptakow padata bez objawdw, a w nielicznych
przypadkach zauwazono posmutnienie, dusz-
nos¢ i niekiedy biegunke. Szczytows liczbe pad-
nig¢ notowano w ciggu 3 dni, nastepnie éminer-
telnosé szybko malala i po uplywie okolo 3 ty-
godni enzootia wygasla. W tym czasie wérod
mlodych ptakéw w wychowalniach nie zauwa-
zono zwiekszenia sie przecietnej dobowej licz-
by padnieé.

Przebadano 1gcznie 32 padle bazanty w tym
28 sztuk z woliery i 4 sztuki z wychowalni.

Badanie anatomopatologiczne. Wszystkie ptaki byly
prawidtowo wyroéniete i na og6l bardzo dobrze od-
zywione. U 31 sztuk zmiany byly bardzo podobne.
Pluca wykazywaly silne przekrwienie i obrzek. Sle-
dziony byly powiekszone 2—4-krotnie i zawieraly w
migzszu liczne ogniska barwy szarawej o nieregular-
nym zarysie, co nadawalo im wyglad marmurkowaty
(ryc. 1). Ponadto u 8 sztuk stwierdzono niezyt jelit
i u 3 sztuk nieliczne wybroczyny pod nasierdziem.
U 1 bazanta z wychowalni przyczyna padniecia bylo
pekniecie watroby.

Badanie histopatologiczne. W plucach stwierdzono
ostre zastoinowe przekrwienie i obrzek. Przesick za-



