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Summary

Aujeszky’s disease of cattle in the Olsztyn province
in years 1980—1991

The {irst case of Aujeszky’s disease in cittle was found
in an individual farm in 1980, and the next ones in large
scale breedings. Since 1985 the number of outbreaks sho-
wed an increased tendency. Eight outbrezks of the disease
was noted in feur farms with one or two recurrences in
three of them between 1985—1987. The total number of
outbreaks was 11 between 1980—1991. Sick or latently
infected pigs were the source of the disease. It was con-
firmed by serclogical examinations of pigs kept in close
contact with cattle. The disease cccurred eight times in the
period between November and April indicating to its seaso-
nal appearance. Sensitiveness of cattle to infection was high
independently on the age, sex and breed. The shorter incu-
bation period and more acute course of the disease was
observed in calves than in adul6t animals. The morbidity
rate did not exceed 30-—37%/¢ though every case was fatal
within 24 hours since the first clinieal signs. Cerebral signs
{excitement), significant pruritus of the head and neck,
anorexia, salivation, meteerism, dyspnoe, sweating, mocings
and paresis and paralysis before death were observed.
Gross lesions were poorly marked, except for lecal skin
lesions. Histopathologically non purulent lymphecytar me-
ningeencephalitis was predominant. From the brain of dead
animals Aujeszky's disease virus was isolated, however,
serological test performed in sick or healthy animals were
negative,

Choroba Aujeszkyego (chA) jest ostra zakazna i za-
razliwg choroba wywolana przez Herpesvirus suis typ 1,
atakujgcy wiele gatunkéw zwierzat gospodarskich i wol-
no zyjgcych, wéréd ktérych $winie sg glownym zrédiem
zakazenia i rezerwuarem zarazka (9, 19, 23, 49, 55, 58).
W ostatnich kilkunastu latach obserwuje sie na $wiecie
szybki wzrost liczby przypadkéw chA u $win, co moze
mie¢ wplyw na zachorowalno$é innych gatunkéw zwie-
rzat, zwlaszcza bydia (2, 13, 16, 27, 33, 35, 44, 47, 48,
56, 58). Zakazenie wirusem chA jest najezesciej $mier-
telne dla wszystkich, oprécz $win, gatunkéw zwierzat,
chociaz istniejg doniesienia o sporadycznych przypad-
kach przechorowania bydia i owiec (20, 42, 45).

Zrédlem zakazenia dla bydla sg gléownie Swinie w
gospodarstwach prowadzacych chéw obu gatunkéw,
utrzymywanych w tych samych, badz usytuowanych
blisko siebie, pomieszczeniach. Do zakazenia bydia do-
chodzi w wyniku kontaktu bezposredniego z zakazo-
nymi $winiami lub poérednio poprzez rézne wektory —
zanleczyszezony sprzet, igly, strzykawki, ludzi, powietrze
na odleglosé¢ 10—20 m (4, 11, 12, 24, 51, 57).

Wedlug Vanniera (49) chA u bydta przebiega w dwdch
formach: z podnieceniem i porazeniem. Pierwsza, czes-
ciej stwierdzana u cielat, charakteryzuje sie silnym
swiadem jednej lub wielu czeSci ciala, niepokojem (cze-
ste pokladanie sie 1 wstawanie) oraz przeczulicg skory.
Druga, czestsza u zwierzat starszych, przebiega ze wzde-
ciem, zaparciem, niezbornoscia ruchdéw, obfitym $linie-
niem 1 porazeniami. Przy obu formach obserwuje sie
wzrost temperatury ciata, brak apetytu i silne poty.

Smier¢ nastepuje najcze$ciej po 6—18 godz. od chwili
wystapienia objawow, a nickiedy nagle bez objawdw
klinicznych. W pisSmiennictwie krajowym niewiele jest
opisow przypadkdéw chA u bydia (6, 26, 52).

Celem badan byla ocena rozwoju sytuacji cpizootycz-
nej chA w chowic bydla w woj. olsztynskim w stosunku
do ocenianej od ponad 15 lat sytuacji w chowie swin
i stosowanych metod postepowania przeciwepizootycz-
nego.

Material i metody

Od 1980 r. ewidencjonowano 1 kontroclowano wszystkiz
przypadki zachcrowan bydla z objawami nasuwajgcymi pc-
dejrzenie chA. Prowadzono szczegolowe badania rozpoznaw-
cze (kliniczne, anatomo- i histopatologiczne, biolcgiczne, wi-
rusologiczne i serclogiczne). W labcratcryjnej diagnostycs
réznicowe] kazdorazowo wykluczano wscieklizne. Badaniami
cbhbejmowano réwniez $Swinie przebywajace w danym gcspo-
darstwiz,

Przeprowadzano szczegdlowe wywiady epizcotiologiczne,
zwracajgc gldéwnie uwage na obrot zwierzetami craz inns
mozliwe drogi przenoszenia wirusa chA.

Wyniki i oméwienie

Badania nad chA, prowadzone od kilkunastu lat przez
Klinike Choréb Zakaznych we wspdlpracy z Wojewddz-
kim Zakladem Weterynarii w Olsztynie, wykazaly nie-
korzystng, pogarszajgca sie sytuacje epizootyczna w
woj. olsztynskim. Szczegdlowa analize tej sytuacji w
latach 1976—1986 podano w innej pracy (41). W okresie
tym wykryto 53 ogniska chA u $win, 23 stada zakazone
bezobjawowo oraz 5 ognisk u bydta i 16 u zwierzat fu-
terkowych.

W 1987 r. nastapil wzrost liczby zachorowan wsrod
swin i bydla, bedgcy dowodem znacznego stopnia i szyb-
kosei rozprzestrzeniania sie zakazen wirusem chA, obej-
mujacych fermy $win wolne od choroby i1 stanowiacy
coraz wieksze zagrozenie dla bydla., W roku tym stwier-
dzono 6 wybuchéw chA w fermach swin i az 5 w fer-
mach bydia,

W latach 1980—1991 stwierdzono w woj. olsztyhskim
lacznie 11 wybuchow chA u bydla, ktére przedstawiono
w tab. 1. Analiza czasu i miejsca wystepowania zacho-
rowan wykazala, zec poza pierwszym ogniskiem w 1980 r.
u hodowcy indywidualnego, kolejne wystepowaly wy-
tacznie w hodowli wielkostadnej. W latach 1985—87
nastgpil wyrazny wzrost liczby przypadkow — stwier-
dzono 8 wybuchéw chA w 4 gospodarstwach, z czego
w dwoch z nich po kilku miesigcach wystapil jeden,
a w jednym dwa nawroty choroby.

Nasilenie zachorowan bydla nalezy wigza¢ ze spad-
kiem poglowia tego gatunku i zasiedleniem $winiami
wolnych stanowisk w oborach i jalownikach, a takze
wykorzystywaniem obdér w sezonie pastwiskowym do
sezonowego tuczu $win. W kazdym ze stwierdzonych
ognisk chA Zrdodlem zakazenia dla bydla byly $Swinie
chore lub zakazone bezobjawowo, przebywajgce w jego
bezposrednim sgsiedziwie. Zjawisko to w sposéb po-
Sredni wskazuje na dalszy wzrost stopnia zakazenia stad
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Tab. 1. Przypadki chA u bydia w woj. olsztynskim w la-
tach 1980—1991

) Liczba
Nazwa Data Zrodlo 1 domnie-| zwierzat
wybuchu mane drogi padtych
gospodarstwa chA zakazenia i dobitych
(*0)
Grabin | | o
3 o b warchlaki, kon- 2
igg%}fgiamy) 1680.03.22 takt bezposredni 2 (66%0)
SR Grodzisk: 9 18 loszki, kontakt = el -
PGR Grodziska 1982.12.18 " bezposredni [_ :_i; ) ‘
lochy, kontakt _
P“(ZRI Stega 1985.06.01 przez skére ’ 16 (37%0)
N 23 n {mie}{cj_a_]__
PGR Stega N ——
ae ne ne | lochy, kontakt 3/
?ggi?rét) 1986.02.07 hezposredni 9 (18%0)
warchlaki, tucz-
niki, kontakt
bezposredni i
PGR Lubajny 1986.06.09 przez btone $lu- 3 (4%0)
zZowg pochwy
(badania gine-
kologi_cgne
PGR Lubajny warchlaki, kon- o/
(nawrot) I ST l takt bezposredni 7 (9%)
: B zniki, kontakt| .o /5 caf
PGR Tejstymy ‘ 1987.04.15 ‘ U:;E“j[;]‘;llca?: ax 22 (2,5%)
PGR Tejstymy i T tuczniki, lcontaki‘ = 0y
(nawrot) ] 1987.06.12 ‘ bezposredni 1 Yl
PGR Tejstymy tuczniki, kontalkt 0/
(nawrot) ‘ 198711207 bezposredni 6 (0,7%0)
tuczniki, kontaki | 0
PGR Bezledy 1991.02.04 SIS 1 (0,5%0)
: tuczniki, kontakt 0
ZR Arklity ‘ 1991.02.04 | - 1 (1%e)

§win wirusem chA i zostalo potwierdzone badaniami
serologicznymi $win utrzymywanych z bydlem w tych
samych budynkach (Grabin, Stega Mata, Lubajny, Wal-
dowo, Tejstymy). Podobne zjawisko wystapilo ostatnio
takze w woj. suwalskim (5).

Badania potwierdzily sczonowo$é wystepowania chA
u bydla — w 8 na 11 przypadkdéw choroba wystapila w
okresie od listopada do kwietnia. Z 2 przypadkéw
stwierdzonych w czerwcu jeden, dotyczacy zachorowania
i padniecia 3 krdw, nalezy wiazaé z badaniem gineko-
logicznym, natomiast drugi u cielat z domieéniowym
podaniem witamin — oba w $rodowiskach silnie na-
syconych wirusem chA.

Analiza wszystkich zachorowan wykazata duza wra-
zliwos¢ na zakazenie bydila w réinym wieku, rdznych
ras i plci. U cielat obserwowano krotszy okres inku-
bacji i bardziej ostry przebieg choroby. Nie zanotowa-
no przypadkow wyzdrowienia bhydla. Kazdy przypadek
zachorowania konczyt sie smiercig — ciclat w kilkanas-
cie, a bydla dorostego w ciggu 24 godzin od zauwazenia
pierwszych objawéw klinicznych. Przy 100% $miertel-
nosci, zachorowalnos$é po zakazeniu drogg aerogenng lub
per os niec przekraczala 30%, a po zakazeniu cielat dro-
ga jatrogenng — 37,

Choroba przebiegala najcze$ciej z objawami mébzgo-
wymi (podniecenie), silnego $§wigdu okolic glowy i szyi,
rzadziej tulowia i zadu, utrata apetytu, $linotoku, wzde-
cia, dusznodci, silnego pocenia sie, zadzierania glowy
1 porykiwania, a przed $miercia niedowladéw i porazen.
Temperatura ciala nie przekraczala granicy 39,5°C u
bydia dorostego i 40,0°C u cielagt. Obraz 'zmian anato-
mopatologicznych byl slabo zaznaczony, z wyjatkiem
miejscowych zmian w skérze. Histopatologicznie stwier-

dzano nieropne, limfocytarne zapalenie opon moézgowych,
moézgu i rdzenia kregowego. Badaniami wirusologicz-
nymi wyizolowano wirus chA z moézgu wielu zwierzat
padiych. W ogniskach choroby nic stwicrdzono nato-
miast u bydla chorego i klinicznic zdrowego pozytyw-
nych, swoistych recakeji serologicznych (Stega Mala,
Lubajny, Tejstymy).

W zaistnialej sytuacji Woj. Lekarz Wet. w Olsztynie
skierowal dnia 1986.03.17 do Zrzeszen PPGR i innych
instytucji pismo sygnalizujace wzrost zagrozenia chA
u $win i bydla oraz ostrzegajace przed chowem $win w
bezposrednim sgsiedztwie bydla i owiec. Ostrzezenie
to w wiekszosci przypadkéw bylo ignorowane przez
dyrekeje zakladdéw rolnych i ferm, co sprzyjalo nawro-
tom chA u bydla. Wobcec pogorszenia sie sytuacji epizo-
otycznej w 1987 r., dnia 1987.11.06 Woj. Lekarz Wet.
wydal zarzadzenie regulujgce obrét trzoda chlewna na
terenie woj. olsztynskizgo i pomiedzy wojewodztwami
oraz okreslajace warunki kooperacji w aspekcie epizo-
otycznym. Wprowadzenie powyzszego zarzadzenia, mimo
pewnych oporow w jego realizacji, spowodowalo rady-
kalna poprawe sytuacji epizootycznej w woj. olsztyn-
skim. W okresic od listopada 1987 r. do maja 1992 r.
stwierdzono tylko jedno ognisko chA u bydla w lutym
1991 r.

Wzrost zasiegu chA u innych gatunkéw zwierzat,
zwlaszeza bydla, zaobscrwowano ostatnio takze w in-
nych krajach, a zakazcnia byly najczesciej rczultatem
kontaktow z zakazong trzoda chlewng (2, 4, 19, 25, 28,
31, 32, 34, 50, 55). Jedynie sporadyczne doniesienia mo-
wia o mozliwosci przeniesienia zakazenia w obrebie
innych gatunkow zwierzat — bydlo, owce (18, 30).

Stwierdzone w przebiegu chA u bydla w woj. ol-
sztynskim objawy kliniczne, przebieg choroby oraz
zmiany anatomo- i histopatologiczne sg generalnie zgod-
ne z opisanymi w monografii Wittmanna (57).

W piSmicnnictwie podkreslany jest wybitny neurotro-
pizm wirusa chA u bhydla, nie tylko po zakazeniu dono-
sowym 1 doustnym, ale takze dozylnym i domiedniowym
(17). Wirus namnaza sie w bramie wejscia 1 nastepnie
droga nerwéw obwodowych wedruje dosrodkowo do
moézgu 1 rdzenia kregowego, w ktérym moze roz-
przestrzenia¢ sie rowniez doogonowo z predkoscia ok.
75 cm w czasie krotszym niz 72 godz. (29). Stwierdzono,
ze wirus wedruje glownie w aksoplazmie wldékien ner-
wowych (14, 29).

W epizootiologii choroby u bydia istotna sprawa jest
brak powstawania zakazen latentnych wirusem chA,
z powodu szybkiego przebiegu i wysokiej $micrtelnosci,
chociaz w przypadku wyzdrowienia takiej sytuacji nie
mozna wykluezyé (57). Wykazano, ze po zakazeniu do-
nosowym miano wirusa wydalanego z wydzielinami
z nosa wynosi 10*° do 10*°, wyjatkowo 10%*TCID,, ..
(14, 50, 53, 54), co wystarcza do zakazenia $win (8, 22),
ale czgsto nie wystarcza do zakazenia bydta, ktére po-
trzebuje 10%°—10*YTCIDg, ., (10, 53) lub 10**PFU/ml
(50). Na wysoko$¢ dawki zakaznej moze wplywaé zja-
dliwos¢ szczepu wirusa, nalezy jednak uwzglednié row-
niez kumulacje wydalanego wirusa w S$rodowisku do
dawki wystarczajacej do zakazenia, stad stopien zaka-
zenia stad bydia moze wahaé sie od 3% do 60% (57).
Zjawisko to w powigzaniu z opornoscig wirusa chA na
niskie temperatury moze mie¢ wplyw na szczyt zacho-
rowan w chiodnych porach roku (w badaniach wlasnych
od listopada do kwietnia) oraz mozliwo$é zakazen by-
dla od bydia przez kontakt bezpoSredni. Nie stwier-
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dzono natomiast takich zakazen w ukladzie cieleta od
cielgt lub owce od owiec (14, 15).

Swinie mogg byé takze zrodlem zakazenia dla owiec
i kéz (cyt. 57), u ktorych chA jest rzadziej obserwo-
wana z powodu mniejszych mozliwo$ci wzajemnych
kontaktow.

Choroba Aujeszkyego u bydla ma duze znaczenie
ckonomiczne, mimo znacznie mniejszej liczby zwierzat
chorujacych, co wynika z jej specyfiki i bardzo wysokiej
$miertelnosSci. Poniewaz bydlo odgrywa mniejsza role
w lancuchu zakazen wirusem chA nie ma potrzeby
wprowadzania specjalnych metod zwalczania. Metody
zwalczania i zapobiegania chA u $§win sg wystarczajace
do kontroli chA u bydla. Zalecane sg uboje z koniecz-
nosci chorego bydia, bardziej ze wzgledéw gospodar-
czych, ale w $wietle cstatnich badan takze epizootiolo-
gicznych oraz odkazanie pomieszezen (57). Profilaktyka
swoista chA u bydla ma watpliwe znaczenie. U bydia
prébowano stosowac szczepionki atenuowane (10, 37, 38,
39, 43, 59) i inaktywowane (3, 21, 22, 37) o réznej im-
munogenno$ci. Genceralnie po szezepieniu, nawet dwu-
krotnym, szczepionkami atenuowanymi nie stwierdza
sie produkecji przeciwcial, a zabezpieczenie przed chal-
lenge jest niewystarczajace (3, 10). Lepsze dzialanie wy-
kazujg szczepionki inaktywowane (3, 21, 22, 36, 37),
chociaz w obu przypadkach efekt zabezpieczajacy jest
zalezny od dawki wirusa, uzytej do challenge oraz drogi
zakazenia (54). Van Oirschot i wsp. (50) stwierdzili prze-
zycie zwierzat 2-krotnie szczepionych po zakazeniu daw-
ka 10"*PFU/ml, natomiast padniecia po wyzszych daw-
kach oraz nie zaobserwowali serokonwersji ani po jed-
nym, ani nawet po dwoéch zakazeniach kontrolnych.
Stwierdzono, ze dobre rezultaty szczepien bydla prze-
cilw chA w warunkach terenowych nalezy wiazaé nie
tylko z jako$cig szczepionek, ale takze z dawka wirusa,
ktora w wielu przypadkach jest niewystarczajgca dla
zakazenia bydla (57).

W badaniach serologicznych bydia w kierunku chA
nalezy wykluczy¢ reakcje krzyzowe z wirusem BHV-1
(1, 40).

Wnioski

1. W ostatnich latach stwierdza sie wzrost liczby
przypadkow chA u bydla w woj. olsztynskim.

2. Glowna przyczyna zachorowan i padnieé bydta
z powodu chA jest kontakt bezposredni z zakazonymi
wirusem $winiami.

3. Chorobg Aujeszkyego nalezy uwzgledniaé w diag-
nostyce réznicowej u bydla, padajacego nagle z objawa-
mi rzekomowséciekliznowymi.
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U bydla mlecznego zarazonego nicieniami zoladkowo-jeli-
towymi Paramphistomum cervi i Fasciola hepatica vo zasto-
sowaniu fenbendazolu (7,5 mg/kg) oraz mieszaniny chloro-
wodorku lewamizolu (7,5 mg/kg) i oksyklozanide (15 mg/kg)
srednia wydajnos¢ mleczna wzrosta o 164 1/krowa/laktacja.
Leki podano w marcu, maju i w sierpniu. Leczenie zna-
miennie obniza ilo§é jaj pasozytéw w kale zwierzat leczo-
nych w poréwnaniu do kontroli. Po leczeniu w marcu
nastapil przejsciowy spadek produkcji mleka oraz biegun-
ka. Te objawy uboczne, ktore pojawily sie po 6 godz bo
podaniu lekéw ustepuija po 48 godz. Powtérne, jak rowniez
frzecie podanie leku nie daje objawodw ubccznych. Hipo-
kalcemia wystapita u dwoch kréw z roéznych farm, u jednej
krowy po pierwszym, u drugiej po drugim podaniu leku.
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