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ANDRZEJ LIPOWSKi

wana jako odrębna od wścieklizny jednostka chorobowa

stępuje ona bowiem w Północnej i Południowej Ame-
ryce, Azji, Nowej Zelandii i Północnej Afryce; w Euro-
pie tylko Norwegia, Finlandia, Malta i Portugalia wol-

wu świń, zwiększeniem ich populacji na danym terenie
oraz pojawieniem sLię szczepów o zwiększonej zjadtiwości
(3, 4, B, 13, 14, 16, 29, 34, 35,3?, 38, 40, 42, 43, 44, 45,
46, 4B).

Wzrost zachorowań na chA zwróc7ł uwagę na zna-
czenie strat ekonomicznych powodowanyclt przez tę
jednostkę chorobową. Straty bezpośrednie związane są
ze zwiększoną śmiertelnością prosiąt (do 1000ń zwie-
rząt w wieku 14 dnia życia), zaburzeniami w rozrodzie,

zmniejazeniem wykorzystania paszy oraz obniżonymi
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fermy o stadzie podstawowym 127 macior przed i po
zakażcniu wirusem chAl ogólne straty spowodowane
chorobą wyniosły w tej fermie ponad 3 mln dolarów
USA (26). Muirhead (17) podaje. że straty, związane
z wystąpieniem chA w fermie o pełnym cyklu produk-
cyinym zc stadem podstawowym liczącym 550 macior,
rł.vnio,sły w przei,iczcniu na 1maciorę, w okresie 12
micsięcy, ponad 153 funty szterlingi. W USA, Hoblet
i r.vsp, (7), obscrwując przebieg choroby w stadzie 1ó0
maciot o cyk).u zamkniętym, stwierdzili nasilenie śmier-
tclności prosiąt przed odsadzcniem oraz istotny wzrost
przvpadków zamicralności śródporodowej noworodków.
Spowodowane tym straty wyniosły ponad 48 tys. do-
1arórv USA. Głównymi przyczynami tych wysokich
strat, stanowiących około BB0/o strat ogólnych, były
koszty wymiany stada podstawowego oraz obniżeniel
(zahamowanic) produkcyjności fcrm;r.

Powyższe dane dotyczą strat w zakresie efektów pro-
dukcyjnych w zaatakowanych chA stadach. Równie
rł,ysokie., jcśli nic wyższe. są koszty zwlązane ze zwal-
cz:rnicm tej choroby. W Holandii, gdzic w połowie lat
osicmdzicsiątych 900/o stad zarodow;lch i 500/o 1y"rurrri
poddawanych było ciągłemu uodpor-nianiu, zużyio na
ten cel około 10 mln dawek szczepionki, co kosztowało
3,5 m]n funtów sztcrlingów rocznie (39). Nalcży zazna-
czyć, że w ostatnim ckresie wartości te ulegały ,6,yraż-
nemlt podwyższeniu Obecnie rł, Holandii szczepi się bo-
rvrem pcrmanentnic 98o/o stad zarodowych oraz mnicj
lub bardziej rcgularnie: 60-?00lo tuczarni. Roczne kosz-
tv tej opcracii wynoszą około 17,5 mln do].arów USA
(36) Ogólnie straty powodowanc. chorobą Aujeszkyego
lv Holandii wynoszą 25-40 mln dolarów USA rocznie
(11). W USA producenci trzody chlcwnej tracą z tego
powodu około 21 mln dolarów rocznic (2?). W RFN,
jcszcze przcd zjednoczeniem z NRD, obliczono, że kosz-
ty waiki z chĄ bez istosowania szczepień wyniosłyby
rł, okresic 6 lat (1990-1995) ok 695 mln marck, a przy
.,vprowadzcniu szczcpionki delccyjnej, pozwalającej od-
roznić świnie uodporniane od zakażonych, ok 4JB mln
malek (22).

Przedstawione dane uwidaczniają nie tylko straty, na
jakic narażone jest każde gospodarstwo w przvpadku
r.vybuchu choroby Aujeszkyego, ale także obrazują po-
noszone przez gospodarkę wymienionych kr.ajów koszty
walki z tą jednostką chorobową,

'W Polsce, mimo iż choroba Aujeszkyego nie została
uznana za zwalczaną z utzędu, czy chociażby podlega-
jącą obowiązkowi zgła,szania, to wydaje się, że sytuacja
epizootyczna w tym zakresie jest aktualnie nieco ko-
rzystnicjsza niż w wymienionych uprzednio państwach.
Trudno jest jednak mórvić o pełnym rozeznaniu w tym
rvzględz,ie, na co wskazuje chociażby fakt rozpoznania
tej jednostki chorobowej w naszym kraju najpierw u
lisów hodowlanych (33), a dopiero później u św,iń (9).
Po podjęciu badań ewidencyjnych, mających za zadanie
określenie rozprzestrzenienia się chA w Polsce stwier-
dzono, że w pierwszym okresie (1958-1964) występo-
wała ona sporadycznie w tuczarniach świń w zachodniej
części kraju, w następnym zaś (1964-19?4) liczba jej
przypadków wzrosła - szczególnie tam, gdzie choroba
rvystępowała poprzednio, a ponadto pojawiły się jej
nowe ogniska na terenach sąsiednich (10). \M 1976 r.
opubl,ikowano wyniki badań serologicznych w kierun-
ku chA 25 stad świń z województw gdańskiego, Iu-
belskiego, warszawskiego i poznańskiego. Obecność
swoistych przeciwciał stwierdzono u' zwietząt pocho-
dzących z 6 gospodarstw reprodukcyjnych, z]okalizowa-

nych we wszystkich 4 województwach, Należy dodać,
że w żadnej z ferm, w których wykryto seroreagentów,
nie stwierdzono chA w formic klinicznej (19). Wyniki
własnych badań serologicznych o podobnym zakresie
opublikowano w 1981 r. (11). Swym zasięgiem objęły one
maciory ze ,stad podstawowych 20 ferm trzody chletvnej.
Przeciwciała neutralizujące wirus chA wykryte zostaly
w surowicach zwterząt pochodzących z 4 fcrm. Nateż;.
jednak zaznaczyć, źe w 3 z nich str.ł,ierdzono kliniczną
postać chA, natomiast w jednej nie obserwowano obja-
wów tcj choroby. Uzyskane wyniki obu cytowanych
prac skłoniły autorórł, do wyrażenia poglądu, iż nie-
zbędne jest stosowanie na szeroką skalę iscrologicznei,
zapobiegawczej diagnostyki choroby Aujeszkyego, s7.czę-
gólnie w obiektach prorł,adzących rozród i sprzedaż
zwierzęccgo materiału hodowlanego (11, 19) Wykonane:
w latach 1979-84 na Dolnym Sląsku badania wiruscl-
logiczne i serologiczne wykazały, że aż 300lo znajdujących
się tam f erm trzod5r chiewne j stanowiło pott,nc jaIne
żródło wirusa chA (12). -W regionie północno-wschodnim
Polski stwierdzono w ]atach 1976-87 łącznie 60 ognisk
klinicznej postaci chA, w tym 53 w chlewniach uspo-
łccznionych oraz 'i ognisk w gospodarstwach indywidu-
alnych. Ponadto wykryto, badaniami serologicznymi,
23 chlewnie zL). świniami zakażonyrni bezobjawort,o.
W omawianym okrcsie obserwowano również rł, tym
regionie 17 ognisk chA u zwierząt iuterkowych i ? u b5,-
dła. Zródłcm zakażenia były każdorazowo świnie chore,
a w przypadku infckcji u bydła - 

przcbywającc rv
bliskim sąrsiedztwic świnie klinicznie zdrowe (2B). O wv-
stępowaniu choroby Aujeszkyego u ]isów hodowlanych.
norek, tchórzofretek i jenotów na Dolnym Sląsku do-
nosili Koziol (l2) oraz Zwierzchowski i wsp, (1?)" Po-
nadto Przymus i Kozioł opisali przypadek chA u psa
(2ó), W latach 1989-90 ponownic podjęto w Zakładzie
Chorób Swiń In,stytutu Weterynarii w Puławach szero-
kie badania serologiczne w kierunku chA. Wykonano
jc w 13 fcrmach trzody c1-1lcwnej zlokalizowanych w za-
clrodnim pasie Polski (od północy do południowego za-
chodu). Jedna z nich była w trakcie prowadzenia szcze-
pień przeciwko chA i w związku z tym surowice pocho-
dzące od zwierząt z tej fermy zawierały przeciwclała
anty-chA. Spośród 12 pozostałych gospodarstw, klinicz-
nie wolnych od omawianej choroby i nie stosujących
przc'ciwko niej szczepień ochronnych, rv 3 (2§0/o;) u,ykr1-_
to świnie rcagującc dodatnio, po jcdnej w każdej fer-
mie. Wykrycie pojedynczcgo serorcagenta w badane j
stawce zwicrząt stanowi niezwykle ciekawy epizootio-
logicznie przypadek, którego znaczenie d]a określenia
statusu zdrowotnego tego gospodarstrva zostanie przed-
stawione oddzielnie.

Do chwili obecnej nie sprecyzowano w naszynr kraju
w sposób jednoznaczny zasad zwalczania chA. Choroba
ta, o czym wspomniano już uprzednio, nie została u nas
zakwalifikowana ani do grupy chorób zwalczanych
z urzędu, ani nawct do grupy chorób podlegających
obowiązkowi zgłaszania. W przypadku wybuchu choroby
Aujeszkyego podejmuje się decyzję o wprowadzeniu,
wieloletnich z reguły, szczepień z konieczności wszyst-
kich świń w zapowietrzonej fermie. Jednak do tej pory
nie ma przekonywujących dowodów na to) że udało się
uwolnić od chA któreko]wiek z gospodarstw, w któr.vch
działania takie podjęto.

Wieloletnie stosowanie szczcpień oraz innych zabie-
gów zabezpieczających przed wybuchem choroby w sta-
dzie jest, niestety, wysoce kosztowne. Ograniczenie
swoistej profilaktyki wyłącznie do stada podstawowegc
1ub też jej całkowity brak są przyczyną niezwykle wy-
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sokich strat ekonomicznych. Ich wielkość, na przykła-
dzie kilku tylko krajow zaclrodnioe,iropcjskich, podano
jr-rż wcześniej, W dostępnym, weterlrnaryjnym piśmien-
nictrvie krajowym tylko 3 doniesienia podejmują i to
rv ograniczonym zakresie to zagadnienie. Basak (2) opi-
suje przypaCek trzykrotnego w cią5tr roku wystąpie-
nia chA w t:j samej fermie. Przy picrwszym wybuchu
choroby padło w ciągu miesiąca 30,10/0 prosiąt. Podjęte
szczcpienia ograniczono wyłącznie do jednokrotnego
uodpornienia macior i warchlakóiv. Vr/ pół roku później
choroba po lownie wystąpiła w stadzie, powoduiąc
śmierć 21,7Oil prosiąt pochodzących od nowo zakr-rpi.o-
nych loch. l tym razem wykonano 1 cykl szczepień u
macior i warchlakó-w. Jednocześnie choroba przeniosła
się do tuczar:ni, gdzie 

- z dwumiesięczną przetwą 
-spowodowała śmicrć 90lo 71yi"rrur. Zaobserwowano ró-w-

nież, żc przcz kilkanaście t;,godni po wygaśnięciu chA
żerność i przyrosty masy ciała (m c ) świń były słabe
(2). Z kolei Przewoski i W,7czański (24) podają, żc w
trakcie trwania epizootii chA w gospodarstwie wielko-
towa,rowym. którego stado 1.odstawDwc liczyło 1B0 ma_
cior i 7 knurów, padło 338io prosiąt oraz stwie,rdzono
25 przypadków poronień. Naipclniejszą jednak analizę
,,r,rlni]<ów produkcyjnych ferm1. świń zaatako-łanej przez
chA przedstewił Gajęcki (5), Obserwował on przez okres
2 milsięcy przcd wybuchcm choroby powolny, Iecz
systematyczny wzrost liczby martwl,ch mio',ów. W mie-
siąc,.i, w którym po jawiły się ob jrr,vy kllniczne chA
u prosiąt strvierdzono, w porórvnanil z grlLpą kontrol-
ną, większą 1iczbę martwych płodów w miocie, mniej-
szą rn.c. pro:iąt w 1 i 28 dniu ich życia, mricjsze przy-
rosty w tym okresie, większą 1iczbę martwych miotów
(o 15) oraz zwiększone do 650/o padnięcia prosiąt. \{ie-
siąc później obserwowano mniejszą liczbę prosiąt żywo
urodzonych, większą liczbę martwych płodów w mio-
cic, mniejszą m.c. prosiąt w 1 dniu_ życia oraz wyższą
(o 5) liczbę martwych miotów. Ponadto skutki wybuchu
chA w fermie obserwowano u macior jeszcze przez
2-4 n:licsiące po jej wybuchu. Uwidoczniło się to po-
plzez wzIost liczby usuwanych z hodowli i poddawa-
nych ubojowi samic, niską skuteczność ich krycia oraz
r,vzrost liczby powtarzanydn zabiegów inseminacyjnych
(5). Przcdstawione prace wskazują co prawda na niskie
rvyniki produkcyjne ferm, w których doszło do wybu-
chu chA, ale brak w nich jest danych nt. konkretnych
slrat ekonomicznych, wyliczonych w złotówkach.

Biorąc powyższe pod uwagę konieczne i niezbędne
r,vydaje się przeprowadzenie wie]ostronncj i szczegóło-
wej analizy strat spowodowanych występowaniem cho-
roby Aujeszkyego w Polscc, I to nie tylko tych zwią-
zanych z padnięciami zwierząt, a]e i kosztów, na które
składają się m.in, zwiększone zużycie paszy, przedłu-
żenie okrcsu tuczu, zaburzenia w rozrodzie, szczepienia
oraz leczenia wtórnych zakażeń bakteryjnych jako skut-
ków immunosupresyjnych właściwości wirusa chA.
Warto pamiętać, żc w większości wypadków fakt wy-
stępowania chA w fermie świń stwierdzano w naszym
kraju przypadkowo, przy okazjl, prowadzenia badań se-
rologicznych. Można domniemywać, że w wie]u obiek-
tach nie zdiagnozowana 

- bezobjawowa postać chA
jcst zasadniczą przyczyną kłopotów zdrowotnych, które
wynikają z występowania chorób o mieszanej, bakte-
ryjno-wirusowej etiologii.

Podjęcie działań zmierzających do uznania choroby
Aujeszkyego za zwalczaną z urzędu w naszym kraju
wydajc się być celowe nie tyJko z powodów przedsta-
wionych uprzednio. Jest to również niezbędne m.in. ze

względu na coTaz ściślejsze powiązania polskiego ro1-
nictwa z kiajami zachodniceuro.cejskimi oraz na wy-
mogi stawiane eksporterom wieprzowiny i jej produk-
tów przez służby weterynaryjne państr.v trWG, którego
czlonkiem stowaizyszorym stała się ostatnio Polska.
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