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Summary

Aujeszky's disease of cattle in the Olsztyn province
in years 1980-1991

Tlre first case of Aujeszky's disease in clttle rvas found
in an individual farm in 1980, and thc next ones in large
scale breedings. Since 1985 the number of outłrreaks sho-
wed an increasetl tendency. Eight outbreaks of the disease
rvas noteil in four farms with one or tn,o recurrences in
tlrree of them łretween 1985-1987. The total number of
orrtbreaks was 11 between 1980-1991, Sick cr latently
infectetl pigs were the source of thc disease. It was con-
{irmed by serological examinations of pigs kept in close
contact with cattle. The disease occurred eight times in the
period łretween November and April indicating to its seaso-
nal appearance. Sensitiveness of cattle to infection was high
irrdependently on the a5e, sex and breećl. The shorter incu-
hation period and more acute course of the disease lvas
o'lrserverl in calves than in adult animals. The morbictity
rate did not exceed 3a-37olt though every clse was fatal
rł,ithin 24 hours since tłre first clinical signs. Cerebral signs
(excitement), significant pruritus of tlre hcacl and neck,
arrorexia, salivation, meteorism, dyspnoc, sweating, mooings
and paresis and paralysis before death were observed.
Gross lesions were poorly marked, except for lccal skin
lesions. Histopathologically non purulent lymphocytar me-
ningoencephalitis was predominant. From the brain of deacl
animaIs Au jeszky's disease virus was isolated, however,
serological test performed in sick or healtlry animals were
negative.

Choroba Aujeszkyego (chA) jest ostrą zakaźną i za-
rażIiułą chorobą wywołaną przez Herpesuirus suis typ 1,
atakujący wiele gatunków zwierząt gospodar,;kich i wo1-
no żyjących, wśród których świnie są głównym źródłem
zakażenia i rezerwuarem zarazka (9, 19, 23, 49,55. 58).
W ostatnich kilkunastu ]atach obserwuje się na świecie
szybki wzrost liczby przypadków chA u świń, co może
mieć wpływ na zachoroulalność innych gatunkóvr zrł,ie-
lząt, zwlaszcza bydła (2, 13, 16, 27, 33, 35, 11, 4i, 48,
56, 5B). Zakażenie wirusem chA jest najczęściej śmier-
telne d].a wszystkich, oprócz świń, gatunków zwierząt.
chociaż istnieją doniersienia o sporadycznych przypad-
kach przechorowania bydła i owiec (20, 42, 45).

Zródłem zakażenia dla bydła są głównie świnie w
gospodarstwach prowadzących chów obu gatunków,
utrzymywanych w tych samycll,, bądż usytuowanych
blisko siebie, pomieszczeniach. Do zakażenta bydła do-
chodzi w wyniku kontaktu bezpośredniego z zakażo-
nymi świniami lub pośrednio poptzez różne wektory -zanieczyszczony sprzęt, igły, rstrzykawki, ltrdzi, powietrze
na odległość 10-20 m (4, 11, 72,21, 51, 5?).

Wcdług Vanniera (49) chA u bydła przebiega w dwóch
formach: z podnieceniem i porażeniem, Pierwsza, częś-
ciej stwierdzana u cieląt, charakteryzuje się silnym
świądem jednej ]ub wielu części ciała, niepokojem (czę-
ste pokładanie się i wstawanie) oraz przeczuIicą skóry.
Druga, częstsza u zwietząt starszych, przebiega ze wzdę-
ciem, zaparciem, niezbornością ruchów, obfitym ślinie-
niem i porażeniami. Przy obu formach oblserwuje się
wzrost tempcratury ciała, brak apetytu i silne poty.

Smierć następuje najczęściej po 6-1B godz. od ch*,ili
wystąpienia objawów, a nickiedy nagle bcz objawórv
klinicznych. W piśmiennictwic krajowym niel.,,,iele jest
opisów przypadków chA u bydła (6, 26,52).

Celem badań była ocena rozwoju sytuacji cpizootycz-
nej chA w chowic bydła w woj. o1sztyńskim w stosunku
do ocenianej od ponad 15 lat sytuacji w chorł,ie ślł,iń
i stosorvanych metod porstępowania przecirł,eptzootycz-
nego,

Materiał i metcdy,

Od 19B0 r. ewidenc jonowano i kontrolowano wszystki:
przypadki zachcrcrvań bydła z objawami nasuwającymi pc-
dejrzenie chA. Prowadzono szczegółowe badania lozpozna\r-
cze (kliniczne, anatomo- i histopatologiczne. biologiczne. rvi-
rusologiczne i serologiczne). W Iabcratcryjnej diagnostyc,^
różnicowej każdorazowo rvykluczano v;ściekliznę. Badanianri
cbejmowano również świnie przebywające w danym gcspo-
darstwi:,

Przeprowadzano szczegółowe wywiady epizcctiologiczne,
zwracając głównie uwagę na obrót zwierzętami craz inne
możliwe drogi prz:noszenia wirusa chA.

Wyniki i omó\Ń,icnie

Badania nad chA, prowadzone od kilkunastu lat przez
Ir,linikę Chorób Zakaźnyctt we współpracy z Wojewódz-
kim Zakładem \Mcterynarii w Olsztynie. wykazały nie-
korzystną, pogarszającą się sytuację epizootyczną w
woj. olsztyńskim. Szczegółową analizę tej sytuacji rv
latach 1976-1986 podano w innej pracy (41). W okresie
tym wykryto 53 ogniska chA u świń, 23 stada zakażone
bezobjawowo oTaz 5 ognisk u bydła i 16 u zrł,ierząt fu-
terko.,nrych,

W 1987 r. nastąpił wzrost liczby zachorowań wśród
świń i bydła, będący dowodcm znacznego stopnia i szyb-
kości rozprzestrzeniania się zakażeń wirusem chA, obej-
mujących fermy świń wolne od choroby i stanowiący
coraz większe zagrożenie dla bydła. W roku tym stwier-
dzono 6 wybuchów chA w fermach świń i aż 5 w fer-
mach bydła.

W latach 1980-1991 stwierdzono w woj. olrsztyńskim
łącznie 11 wybuchów chA u bydła, które przedstawiono
w tab. 1. Analiza czasu i micjsca występowania zacho-
rowań wykazała, żc poza pierwszym ogniskiem w 1980 t,
u hodowcy indywidualnego, koiejne występowały ]^,y-
łącznie w hodowli wielkostadnej. W latach 1985-87
nastąpił wyraźny wzrost liczby przypadkórł, - stwier-
dzono B wybuchów chA w 4 gospodarstwach, z czeEo
w dwóch z nich po kilku miesiącach wystąpił jeden,
a w jednym dwa nawroty choroby.

Nasilenie zachor,ow-ań bydła należy wiązać ze spad-
kiem pogłowia tego gatunku i zasiedleniem świniami
wolnych stanowisk rł, oborach i jałownikach, a także
wykorzystywaniem obór w sezonie pastwiskowym do
sezonowego tuczu świń. W każdym ze stwierdzonych
ognisk chA źródłem zakażenia dla bydła były świnie
chore lub zakażone bezobjawowo, przebywające w jego
bezpośrednim sąsiedztwie. Zjawisko to rł, sposób po-
średni wskazuje na dalszy wzrost stopnia zakażenia stad
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Nazwa
gospodarstwa

Tab. 1. Przypadki chA u bydła w woj. olsztyńskim w 1a-
tach 1980-1991

dzano nieropne, limfocytarnc zapalenie opon mózgowych,
rnózgu i rdzenia kręgowego. Badaniami wirusologicz-
nymi wyizolowano rvirus chA z mózgu wlelu zwierząt
padłych. W ogniskach choroby nic stwicrdzono nato-
miast u bydła chorcgo i klinicznic zdrowego pozytyw-
nych, swoistych rcakcji serologicznych (Stega Mała,
Lubajny, Tejstymy).

W zaistniałcj sytuacji Woj. Lckarz Wct. w Olsztynie
skierował dnia 1986.03.17 do Zrze,szcn PPGR i innych
instytucji pismo sygnalizujące wzrost zagrożenia chA
u świń i bydła oIaz ostl:zegające przed chowem świń lv
bezpośrednim sąsiedztwie bydła i owiec. Ostrzeżenie
to w większości przypadków było ignorowane przez
dyrekcje zakładów rolnych i, ferm, co sprzyjało na\Mro-
tom chA u bydła. Wobcc pogorszenia się sytuacji epizo-
otycznej w 1987 r., dnia 19B?.11.06 Woj. Lekarz Wet.
6,ydał zarządzenie regulujące obrót trzodą chlewną na
terenie woj. o1,;ztyński,.go i pcmiędzy v;ojewód.zt,"vami
oraz określające warunki kooperacji w aspekcie epizo-
otycznym. Wprowadzenie powyższego zal:ządzenia, mimc
pewnych opcró,w r,v jego realizacji, spowodowalo rady-
kalną poprawę sytuacji epizootycznej w woj. olsztyń-
skim. W okresic od listopada 1987 r. do rnaja 1992 r.
stwierdzono tylko jcdno ognisko chA u bydła w lutym
1991 r.

łVzrost zasięgu chA u innych gatunków zwierząt,
zwlaszcza bydła, zaobscrwowano ostatnio także w in-
nych krajach, a zakażcnia były najczęściej rczultatcm
kontaktów z zakażoną trzodą chlewną (2, 1, 19, 2ó, 28,
31, 32, 34, 50, 55). Jedynie sporadyczne doniesienia mó-
wią o możliwości przeniesienia zakażenia w obrębie
innych gatunków zvłierząt - bydło, owce (1B, 30).

Stwicrdzonc w przebiegu chA u bydła w woj. o1-
szt;rńskim ob jawy kliniczne, przebieg choroby oraz
zmiany anatomo- i histopatologiczne są generalnie zgod-
nc z opisanymi w rnonografii Wittmanna (57).

W plśmicnnictwie podkreślany jest wybitny neurotro-
pizm wirusa chA u bydła, nie tylko po zakażcniu dono-
sowym i doustnym, ale także dożylnym i domięśniowym
(17). Wirus namnaza się w bramie u,ejścia i następnie
drogą nerr,.lów obwodowych wędruje dośrodkowo do
mozgv i rdzenia kręgowcgo, \^r którym może Toz-
przestrzeniać się również doogonowo z prędkością ok.
?5 cm w czasie krótszym niż 72 godz. (29), Stwierdzono,
że wirus wędruje głównie w aksoplaźmie włókien ner-
worł,ych (14, 29).

W epizootiologii choroby u bydła istotną sprawą jcst
brak powstawania zakażeń 1atentnych wirusem chA,
z powodu szybkiego przebiegu i wysokiej śmicrtelności,
chociaż w przypadku wyzdrowienia takiej sytuacji nie
można wykluczyć (57). Wykazano, że po zakażeniu do-
nosowym miano wiru,sa wydalanego z wydzielinami
z nosa wynosi 101,0 do 10a,0, wyjątkowo 105,0TCID5o/^l
(14, 50, 53, 54), co wystarcza do zakażenia świń (B,22),
ale często nie wystarcza do zakażenia bydła, które po-
trzebuje 101l0-10],łJTCIDro,_, (10, 53) 1ub 103,'PFU/mI
(5O). Na wysokość dawki zakaźnej może wplywać zja-
dli-wość szczepu wirusa, należy jednak uwzględnić rólł,-
nież kumu]ację wydalanego wirusa w środowisku do
dawki wy,starczającej do zakażenta, stąd stopień zaka-
żenia stad bydła może wahać się od 3]/o 49 600/0 (5?).
Zjawisko to w powiązaniu z opornością wirusa chA na
niskie temperatury może mieć wpływ na szczyt zacho-
rowań w chłodnych porach roku (w badaniach własnych
od listopada do kwietnia) oraz możliwość zakażeń by-
dła od bydŁa przez kontakt bezpośredni. Nie stwier-

Data
wybuchu

chA

Liczba
zwietzat
padłvch

i dobitych
(0/0)

Grabin
(hodowca
ind_ywidualny)

PGR Stega
Mała

PGR Stega
\[ała
(nawrót)

PGR Lubajny 1986.0 6.0 9

PGR Tejstymy
(nawrót) t9 B 7.1 i.0 7

PGR Bezledy I roor.oz.oł

warchlaki, tucz-
niki. kontakt
bezpośredni i
przez błonę śIu-
zową pochwy
(badania gine-
kologiczne

2 (66'lo)

9 (18ł/c)

3 (40/0)

7 (90lo,)

6 (0,?0/o)

l (0.50/o)

ZR Arklity 1 (10/0)

świń wirusem chA i zostało potwierdzone badaniami
serologicznymi świń utrzymywanych z bydłem w tych
samych budynkach (Grabin, Stega Mała, Lubajny, Wał-
dou,o, Tejstymy). Podobnc zjawisko wystąpiło ostatnio
takżc w woj. suwalskim (5).

Badania potwierdziły sczonowość występowania chA
u bydła - w B na 11 przypadków choroba wystąpiła w
okresie od listopada do kwietnia. Z 2 przypadków
stwierdzonych w czerwcu jeden, dotyczący zachorowania
i padnięcia 3 krów, nal,eży wiązać z badaniem gineko-
logicznym, natomiast drugi u cieląt z domięśniowym
podaniem witamin - oba w środowiskach silnie na-
syconych wirusem chA.

Analiza wszystkich zachorowań wykazała dużą wra-
żliwość na zakażenie bydła vl różnym wieku, różnych
ra,s i płci. U cieląt obserwowano krótszy okres inku-
bacji i bardziej ostry przcbieg choroby. Nic zanotowa-
no przypadków wyzdrowienia bydła. Każdy przypadek
zachorowania kończył się śmiercią - cicląt rv kilkanaś-
cie, a bydła dorosłcgo w ciągu 24 godzin od zauważenia
pierwszych objawów klinicznych. Przy 1,00llo śmiertel-
ności, zachorowalność po zakażentu drogą aerogenną lub
per os nic przekraczała 30''lo, a po zakażeniu cieląt dro-
gą jatrogcnn4 

- 371ll.
Choroba przebiegała najczęściej z objavrami mózgo-

wymi (podniecenie), silnego świądu okolic głowy i szyi,
rzadziej tułowia i zadu, utratą apetytu, śIinotoku, wzdę-
cia, duszności, silnego pocenia się, zadzierania głowy
i porykiwania, a przed śmiercią niedowładów i porażeń.
Temperatura ciała nie przekraczała granicy 39,5oC u
bydła dorosłego i 40,0oC u cieląt, Obraz'zrnian anato-
mopatologicznych był słabo zaznaczony, z wyjątkiem
miejscowych zmian w 6kórze. Histopatologicznie stwier-

1991.02.04 | tuczniki. kontakL 
II posreonl l

PGR Lubajny | 1987.03.03(nawrot) l

warchlaki, kon-
takt bezpośredni
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dzono natomiast takich zakażeń w układzie cielęta od
cieląt lub owce od owiec (14, 15).

Swinie mogą być także źródłem zakażenta dla owiec
i koz (cyt. 57), u których chA jest rzadziej obserwo-
\ł,ana z powodu mniejszych możliwości wzajemnych
kontaktów.

Choroba Aujeszkyego u bydła ma duże znaczenie
ckonomiczne, mimo znacznie mniejszej Iiczby zwierząt
chorujących, co wynika z iej specyfiki i bardzo wysokiej
śmiertelności. Ponieważ bydło odgrywa mniejszą rolę
rł, łańcuchu zakażeń wirusem chA nie ma potrzeby
v,prowadzania specjalnych metod zwalczania. Metody
zrvalczania i zapobiegania chA u świń są wystarczające
do kontroli chA u bydła. Zalecane są uboje z koniecz-
ności chorego bydła, bardziej ze względów gospodar-
czych, ale w świetle cstatnich badań także epizootioJ.o-
gicznych oraz odkażanie pomieszczen (57), Profilaktyka
slł,oista chA u bydła ma wątpliwe znaczenie, u bydła
próbowano stosować szczepionki atenuowane (10, 3?, 38,
39, 43, 59) i inaktywowane (3, 2l, 22, 37) o różnej im-
munogenności. Gcncralnie po szczepieniu, nawet dwu-
krotnym, szczepionkami atenuowanymi nie stwierdza
się produkcji przeciwciał, a zabezpieczenie przed chal-
lcnge jest niewystarczające (3, 10). Leprsze działanie wy-
kazują szczepionki inaktywowane (3, 21, 22, 36, 3?),
chociaż w obu przypadkach eIekt zabezpieczający jest
zależny od dawki wirusa, użytej do challenge oraz drogi
zakażenia (54). Van Oirschot i wsp" (50) stwierdzlli prze-
życie zwierząt 2-krotnie szczepionych po zakażeniu daw-
ką 101,'PFU/m1, natomiast padnięcia po wyższych daw-
kach oraz nie zaobserwowali ,serokonwersji ani po jed-
nyffi, ani nawet po dwóch zakażeniach kontrolnych.
Stwierdzono, że dobre rezultaty szczepień bydła prze-
ciw chA w warunkach terenowych należy wiązać nie
tylko z jakością szczepionek, ale także z dawką wirusa,
która. w wielu przypadkach jest niewystarczająca dla
zakażenia bydła (57).

W badaniach serologicznych bydła w kierunku chA
należy wykluczyć reakcje krzyżowe z wirusem BHV-I
(1,40).

Wnioski

1. W ostatnich latach stwierdza się wzro,st liczby
przypadków chA u bydła w woj, olsztyńskim,

2. Główną pIzyczyną zachorowań i padnięć bydła
z powodu chA jest kontakt bezpośredni z zakażonymi
rł,irusem świniami.

3. Chorobę Aujeszkyego nalezy uwzględniać w diag-
nostyce różnicowej u bydła, padającego nagle z objawa-
mi rzekomo*u"'"n"'""r"r:'r:].,, 

., * .

18. Erżcksofl G. A., whżte R. c, sćhnŁIlenberger L. w , sLite L. w ,

'<uŁns 
B s.: Abstlact of IV th Int. Symp. vet. Lab. Diagn,,

2-6 June, Amsteldam, The Netheflands 22, 1986.
19, GŁstolson D P j Pseudolabies, w-: Diseases of Ss,ine, Ied. A. D.

Leman i wspr,, Sixth Edition. Iowa State Univel,sity PfeSS 1986.
20. Hagemoser w. A., H|LL H. T, Moss E. W,; J. -Ąn. vet. Med.

Ass, l73,2C5,1978.
27. Jdkubźk J., wżttmann G, skodo R: zbl. Vet. \,Ied. B 22, B27,

1975.
22. Jakubik J : zbl. Vet. Med. B 24, 765, 1977.
23. Jdnouski H ; choroba Aujeszky'ego, w: chol,ob}. świń, red.

H. Janowski, PwRiL, warszawa 1974.
21. Janouskż H.j cl]oroba Aujeszky'ego, W: choloby bydła, Ied.

H. Janowski, K. Markiewicz, S. TaISZyński, PwRiL, warsza\Ya
19B5.

25, Joubert L., Bijlenga G, I<eck G, Ferra R, Boch F, Prdxe M,
ChoTleL B j Rev, Med, vet. 130, 979, 1979,

26. I<em:pskż w , Stelmoszuk H.r Medycyna wel. 32, 223, 19?6.
27. Lenihan P,, o'Connor P J : curl. Top. vet. Med. Anim, S]i.

77, 245, l9B2.
28. Mdtsouka 'L, lźjżmd Y, sdkurdź I<, I<urihdrd T, I<ounosu Y,

Tdmźaa K, oki M., Horitani M., Imada 'I.: Jap. J. Vet. Sci,
49,507,1987.

29. Mccracken R. M,, McFerran J. B , Dou C: J. Ełen. vilol. 20,
17,1973.

30. Mocsdrź J , Szolnokż J., GLauits R, zsak Ł.: Vet Microbiol. 19,
245,1989.

3l. MoLnor T, csontos L, Mocsari E: Magy, ,Ąuatolv. Lap. {5,
473,1990,

32. Pensdert M. B.: Proc. Swine Herd Health conf. Minnesota 53,
1987.

33. Pirtle E. c ; can. J, comp. Med. 46, 128, 1982.
34. Pouer E. P., o'Connol M.: vet. Rec. 126, 13, 1989.
35" PurseLL A. R., CoIe J R,, Long J.j PIoc Am, ASS. Lab. Diagn"

22, 779, 1979.
36. Rigter A. T, van Lom H. B., De Leeuu P. w., van wdlsem B,

oDeTaoor G. H A.: Tijdschr. DiergeneeSk. 106, 993, 1981.
37. Ron.thuis P, R., wiTo,hadiredjd R. M. s., Akkermons J. P. W, M,,

Jakubżk J : zbl vet. Med. B 25, 70, 1978,
skocld. R.: Acta virol. 8, 1, 1962.
skodo R , Jamlżchoud o j Acta vifol. 9, 94, 19e5.
stfoub o. C , ohLżnger v., wittmonn G : Tieriirztl. Umsch. 3B,
528.19B3,

Bartosż B.:
Basinger D.
BaskerTżLLe
BaskerTżLLe
Rżront P. J
vet. ReS. 43, 760, 1982.
BitSCh v : Acta vet. Seand.
Bitsch V,; curr.. Top. vet.Cqrtwriqht s.: curr. ToD.
Grandetl R. A., MesIin'G.

41. Szuedd w , Grżechnik R , JanoDskż H : Medyc!,na wet. 43, 333,
1987.

SPENCER S. A,, FRASER G. c., DETTMANN E. B., BAT_
TESE D. F.: Efekty produkcyjne u bydła mlecznego, u któ_
rego wp,rowadzono zwalcza,nie pasożytów wewnętrznych,
(Production responses to internal parasite control in dairy
herd). Aust. vet. J. 69, ż17-220, 1992 (9)"

U o zarażonego wo-jell-towy mum cervi i o zasto-sowa lu (7,5 mg/kg chloro-

Leki podano w marcu, maju i w sierpniu, Leczenie zna-
miennie obniża ilość jaj pasożytó w kale zwierząt lecza-
nych w porólvnaniu do kontrol Po leczeniu w marcu
nastąpił przejściowy spadek produkcji mleka oraz
ka. Te objawy ubocznq, które pojawiły się po 6 g
podaniu leków ustępują po 48 godz. Powtórne, iak
trzecie podanie leku nie da je ob jawów ubocznych. Hipo-
kalcemia wystąpiła u dwóch krów z różnych farm, u jednej
krowy po pierwszym, u drugiej po drugim podaniu leku"
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