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Choroba Aujeszkyego — znana i nieznana

Zaklad Choréb Swirn Paristwowego Instytutu Weterynaryjnego, Al. Partyzantow 57, 24-100 Pulawy

Choroba Aujeszkyego (chA) wywotywana przez
Herpesvirus suis 1, nalezacy do rodzaju Varicello-
virus, podrodziny Alphaherpesvirinae, rodziny Her-
pesviridae, stanowi powazny problem ekonomiczny
dla producentow trzody chlewnej. W krajach zacho-
dnioeuropejskich straty powodowane przez chA zo-
staty dobrze udokumentowane, w Polsce natomiast
zagadnienie to pozostaje nadal niedoceniane. Oprocz
wycinkowych informacji wskazujacych skalg strat
wérod prosiat, czy tez uwidaczniajacych liczbg og-
nisk choroby stwierdzonych wsréd bydta czy mig-
sozernych zwierzat futerkowych, brak jest jedno-
znacznych wyliczefi odnosnie do czestotliwosci oraz
skutkéw wystepowania chA w chlewni. Stan ten jest
najprawdopodobniej wynikiem niedoceniania kon-
sekwencji ekonomicznych zwigzanych z wystgpo-
waniem tej choroby (3, 6, 23,26, 27).

Chociaz wirus chA (Aujeszky’s disease virus —
ADV) atakuje wiele gatunkéw zwierzat, (o jedynym
srédtem zakazenia sa $winie. ADV nie nalezy do
wiruséw wysoce zarazliwych i jest dos¢ wrazliwy
na ogdlnie stosowane Srodki dezynfekcyjne (33).
Podczas zakazenia wirusem chA wptyw na przebieg
choroby, objawy kliniczne, $miertelno$¢ i ogodlne
straty maja takie czynniki jak: wiek zwierzat, mo-
sliwosei kontaktu, moment zakazenia i stan fizjo-
logiczny zwierzecia, droga zakazenia, dawka wirusa,
jego zjadliwos¢ oraz érodowiskowe czynniki sprzy-
jajace (11, 22).

Do infekcji ADV dochodzi przede wszystkim na
drodze bezposredniego kontaktu zwierzat bezobjawo-
wo zakazonych ze zwierzetami wrazliwymi. Ponadto
duza rol¢ w rozprzestrzenianiu chA przypisuje si¢
drodze aerogennej, tzn. przenoszeniu wirusa, przy
sprzyjajacych warunkach klim atycznych, naznaczne
odlegtosci (do 9-15 km) poprzez aerozole zawiera-
jace zakazne czasteczki ADV. Niematy wplyw na
rozwlekanie choroby maja tez ludzie (ubrania ro-
bocze), $rodki transportu, muchy oraz szezury (4).

Wtargniecie wirusa chA do fermy nie musi 0z-
nacza¢ wybuchu choroby w postaci klinicznej. Wiele
zalezy od stanu fizjologicznego zwierzat (stresy),
jawnych Tub ukrytych zakazen innymi drobnoustro-
jami (Actinobacillus pleuropneumoniae, pasterele,
salmonele, wloskowiec rézycy, wirus grypy, pomo-
ru), zagegszczenia zwierzat i ich ruchu wewnatrz
fermy, jakoSci paszy oraz warunkéw mikroklima-
tycznych. Im gorsze sa warunki utrzymania Swif,

tym szybciej dojdzie do uzewnetrznienia si¢ obja-
wéw klinicznych i tym cigzszy bedzie przebieg cho-

" roby (5, 11). Jezeli jednak wszystkie parametry cho-

wu sa na do$é wysokim poziomie, a zwierzeta sa
w dobrej kondycji, to po zawleczeniu wirusa do
takiego gospodarstwa brak jest wyraznych oznak
choroby. W tym przypadku czgsto przez okres 1-2
miesiecy ADV krazy wsréd Swin bezobjawowo, a je-
dynym tego wskaznikiem sa dodatnie reakcje sero-
logiczne (11). Czasami obserwowac mozna jedynie
niespecyficzne objawy u starszych prosigt oraz zwie-
rzat dorostych w postaci: apatii, braku apetytu, wzro-
stu wewnetrznej cieploty ciata, niekiedy wystepuja
takze wymioty i kaszel, ale zazwyczaj utozsamia
si¢ je z gorsza jakoscia paszy lub innymi czynnikami
zakaznymi. Moga réwniez pojawic sie sporadyczne
poronienia oraz powolny lecz systematyczny wZzZrost
liczby martwych miotéw (6, 11. 24).

Krazacy w fermie ADV zakaza coraz wigksza
liczbe $win. ktére wydalajac go do srodowiska do-
prowadzaja do jego znaczne] kumulacji. Duze na-
gromadzenie — nasycenie fermy wirusem chA, ktory
czesto w takich wypadkach charakteryzuje si¢ pod-
wyzszong zjadliwoscia, oraz stres (przepegdzanie Swir,
zmiana paszy, niska temperatura) powoduje wybuch
choroby w formie klinicznej. Obserwowana zakaZno$<¢
chA w stadzie oraz nasilenie objawow sa najwyraz-
niejsze w kojcu, w Ktorym pojawily si¢ pierwotnie
i spadaja wraz z odlegloscia od tego miejsca. Prze-
noszeniu wirusa sprzyjaja bezposrednie kontakty mig-
dzy zwierzgtami w kolejnych kojcach, zwtaszcza
jezeli §cianki pomigdzy nimi sa azurowe. Jednak
mimo utrudnier, w postaci litych przegrod, w bez-
posrednim przekazywaniu wirusa ze zwierzecia na
zwierze, jest on rozwlekany wraz z woda uzywana
do zmywania kojcow i zgodnie z kierunkiem jej
przepltywu. Wystgpowanie objawéw klinicznych chA
w konkretnych klatkach zwiazane jest takze z ko-
lejnoscia wykonywania przez pracownikéw fermy
rutynowych, codziennych czynno$ci. Szerzeniu sig
choroby w danym budynku, czy tez jego czescl,
sprzyja ruch powietrza, a wraz z nim aerozolu za-
wierajacego czasteczki ADV (4, 5, 11, 24).

Najbardziej wrazliwe na zakazenie wirusem chA
sa prosigta w wieku od 1 do 14 dnia zycia. Po
inkubacji, wynoszacej od 3 do 11 dni, pojawiaja
sic objawy kliniczne prowadzace w ciggu 12-36
godzin do $mierci zwierzecia (6). U prosiat w te]
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grupie wiekowej obserwuje si¢ znaczne podwyzsze-
nie wewnetrznej cieptoty ciata (240°C), odstawanie
od stada, drzenie miesni, brak koordynacji ruchdéw,
napady epileptyczne i konwulsje. Rzadziej stwierdza
sig wymioty, biegunke oraz duszno$é. Zdarzaja sie
réwniez padnigcia prosiat bez objawéw nerwowych,
przy czym w takich wypadkach zwierzgta te zapadaty
w spiaczke, a Smier¢ nastgpowata w kilka godzin
po jej wystapieniu. Ogdlnie Smiertelnos$é w tej grupie
wiekowej moze osiagna¢ nawet 100% zaatakowa-
nych prosiat (24, 29, 31).

Znaczne nasilenie opisanych powyzej objawéw
klinicznych u prosiat thumaczy si¢ faktem, iz wirus
chA atakujgcy drogami nerwowymi (nerw wechowy,
trojdzielny, jezykowogardtowy, bledny) centralny
uktad nerwowy (CUN) o nasilonym u oseskéw me-
tabolizmie, znajduje tam doskonate miejsce do na-
mnazania (22). Po zasiedleniu niemal wszystkich
czeSci moézgowia ADV atakuje pozostate narzady
wewnetrzne, co u niedojrzatych immunologicznie
prosiat prowadzi do nogélnionego zakazenia orga-
nizmu. Nasilenie strat wsréd oseskéw zalezy w znacz-
nej mierze od ich liczby w momencie wybuchu chA
w postaci klinicznej (11, 24).

U prosiat starszych, tj. w wieku od 2 do 12 tygodnia
zycia, choroba przebiega wolniej. Czg¢s¢ z nich wy-
kazuje objawy ze strony uktadu oddechowego, wra-
cajac jednak po pewnym czasie do zdrowia. U po-
zostalych prosigt rozwijaja si¢ objawy nerwowe
wskazujace na zapalenie mézgu 1 opon mézgowych,
przy czym nie sa one tak nasilone i trwaja dtuzej
niz u zwierzat mtodszych. Obserwuje si¢ niekiedy
kurcze kloniczno-toniczne mig¢éni, porazenia kon-
czyn, napady epileptyczne, konwulsje, brak koor-
dynacji ruchéw, oczoplags lub zezowanie, nadmierne
wydzielanie Sliny oraz wymioty. Charakterystyczny
jest obraz, kiedy w jednym z katéw kojca lezy
czesé, bedacych w stanie letargu warchlakéw, na-
tomiast kilka z nich przyjmuje postawe czuwajaca.
Ogdlnie w 20-40% przypadkow $mieré nastgpuje
w 4 do 6 dni po wystapieniu objawéw nerwowych.
Nalezy takze zaznaczyd, ze wigkszos¢ zwierzat, kt6-
re przezyly zakazenie, gorzej rozwija si¢, co w ciggu
kilku tygodni prowadzi¢ moze, u niewielkiego od-
setka Swin, do charfactwa lub zejécia Smiertelnego
(11, 24).

U zwierzat dorostych obraz kliniczny chA nie jest
tak nasilony 1 z reguly nie obejmuje objawéw ze
strony CUN jak to ma miejsce u prosiat. Rzadkie
sq takze przypadki Smiertelne. Zwykle obserwuje
si¢ brak apetytu, wzrost wewngtrznej cieptoty ciata,
apatig, ktora moze przechodzié w stan letargu, a nie-
kiedy takze zgrzytanie zebami 1 nieumotywowana,
nadmierng ruchliwos¢ mi¢sni zwaczowych. Wymie-
nione objawy zwiazane sa z zaatakowaniem przez
wirus CUN, gdzie jednak namnazanie ADV jest
znacznie utrudnione i ma charakter raczej lokalny
iprzejsciowy (11, 22). Mimo tego wystepujace stany

depresji sa niekiedy tak nasilone, ze zwierzeta traca
apetyt, co u tucznikow doprowadza do zahamowania
przyrostéw masy ciata, a nawet do jej znacznej
utraty. Stan taki moze trwacé 5-10 dni, a nierzadko
1 diuzej (22, 24, 29, 31, 33). W zwiazku z tym
okres tuczu wydiuza si¢ 1 rosnie zuzycie paszy, co
w rezultacie powoduje znaczne straty ekonomiczne.

Poza opisanym obrazem klinicznym chA, u zwie-
rzat dorostych obserwuje sig¢ takze inne objawy zwig-
zane z typowa dla tej grupy wiekowej droga szerzenia
si¢ zakazenia w organizmie. Stwierdzono mianowi-
cie, ze mimo zaatakowania przez wirus CUN nie
rozprzestrzenia si¢ on odsrodkowo droga nerwowa,
co ma miejscu u prosiat. U dojrzatych §win ADV
namnaza si¢ bardzo intensywnie w gérnych i dolnych
drogach oddechowych. Sam wirus nie jest typowym,
atakujacym tkanke ptucna drobnoustrojem, stad tez
zmiany wywolane wylacznie przez wymieniony za-
razek w tym narzadzie sa zwykle ograniczone. O wicle
groZniejszy w skutkach jest fakt, ze wirus chA ata-
kuje makrofagi ptucne, ktoére w wyniku tego dege-
neruje i przestaja petnic rolg pierwszej linii obrony
(22). Efektem tego sg nasilone objawy zapalenia
pluc i optucnej, szczegdlnie wyraZnie widoczne u tucz-
nikéw. Przyczyna tych stanéw moga by¢ nickiedy
niepatogenne, a nawet saprofityczne gatunki bakterii
(7, 8,9, 13). Kiedy jednak dojdzie do nadkazenia
takimi drobnoustrojami jak Actinobacillus pleuro-
pneumoniae, Pasteurella multocida, Streptococcus
suis typ 2 czy Mycoplasma hyopneumoniae lub tez
kiedy tuczniki zakazone powyzszymi patogenami
zostang zaatakowane przez ADV, woéwczas obser-
wuje si¢ znaczne nasilenie objaw6w ze strony uktadu
oddechowego, prowadzace czasami do zej$¢ Smier-
telnych (33). Skutki ekonomiczne w takich przy-
padkach sa, jak fatwo przewidziec i policzy¢, ogromne.

U macior rzadko dochodzi do tak nasilonych ob-
jawéw ze strony uktadu oddechowego. Oczywiscie
i u nich wirus chA atakuje makrofagi ptucne, ale
gtéwne objawy dotyczg zaburzen w rozrodzie. Otéz
stwierdzono, ze zarazek ten wnikajac do drég odde-
chowych zakaza miejscowe wezty chionne, a w nich
leukocyty 1 wraz z nimi, wykazujac immunosupresyjne
dziatanie (10, 13), rozprzestrzenia si¢ po caltym orga-
nizmie (22). We wspomnianych komoérkach, w pier-
wszym okresie po wnikni¢ciu do nich wirusa, na-
stgpuje jego replikacja, tzn. powstawanie czgstek
potomnych, po czym wirus przechodzi w stan la-
tencji. Wykazano, ze opisany proces nie ma wpltywu
na zywotno$¢ 1 funkcjonowanie wymienionych ko-
morek ukfadu biatokrwinkowego (2). Kiedy zawie-
rajace ADV leukocyty dotrg do macicy wirus roz-
przestrzenia si¢ dalej droga z komorki do komorki.
Po osiagnigciu tkanki tozyska i ptodu zarazek po-
woduje obumieranie i resorbcje zarodkow, mumi-
fikacje, Smier¢ ptodéw i poronienia. Zakazenie trans-
placentalne moze wystgpi¢ w kazdym okresie ciazy,
ale natezenie obserwowanych zaburzel w rozrodzie
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i ich czestotliwo$¢ wydaje si¢ zaleze¢ od liczby
krgzacych w organizmie, zakazonych ADV leuko-
cytéw oraz stopnia ukrwienia macicy (22). Opisany
mechanizm dziatania wirusa chA prowadzi do za-
mierania zarodkow i ich resorbcji, co uwidacznia
si¢ nieregularnym powtarzaniem rui, do uszkodzen
ptodéw, skutkiem czego dochodzi do poronien lub
rodzenia sie mumifikatow, a takze do zamieralnosci
$rédporodowej, rodzenia si¢ na przemian martwych
i zywych prosiat oraz stabej Zywotnosci noworod-
kéw (24, 29, 31). Ponadto wskutek poronienia czy
nawet porodu w terminie. wraz z tozyskiem i wodami
ptodowymi wydalone zostaja do srodowiska ogrom-
ne ilosci wirusa, co stanowi jego Zrodio dla sasia-
dujgcych z zakazona maciorg zwierzat (22). Réwniez
mleko zainfekowanej samicy moze byc przyczyna
zachorowania jej prosigt na chA.

Cofanie sie charakterystycznych objawow chA w
stadzie i zanik widocznych objawdéw klinicznych
zwigzany jest z rosnaca liczba zwierzat wykazuja-
cych obecnosé przeciweial. Powoduje to spadek wy-
dalanego do srodowiska wirusa. a im mniejsza jest
jego ilos¢ tym lagodniejszy przebieg choroby az do
praktycznie bezobjawowego prowadzacego w koricu
do zakazen latentnych (24). Niemniej, ewidentne
skutki wybuchu chA widoczne sa w chlewni przez
dtuzszy jeszcze czas — nawet do 4 miesigcy. Ob-
serwuje sie nadal nizszq liczbe prosiat Zywo uro-
dzonych o mniejszej masie ciala. znaczng liczbe
martwych ptodéw w miocie i martwych miotéw.
Ponadto skuteczno$¢ krycia macior jest obnizona.
Prosieta stabo zywotne oraz te, ktore przechorowaty,
ging w znacznym odsetku w okresie kilku tygodni
po wybuchu choroby. Obserwuje si¢ czesto staba
zernos$¢ zwierzat i niskie przyrosty masy ciafa (3,
6). Moga zdarzy¢ si¢ takze przypadki nawrotu cho-
roby w postaci klinicznej. Stwierdza si¢ wowczas
ponownie poronienia lub upadki prosiat, przy czym
nasilenie objawéw i liczba wykazujacych je zwierzat
jest znacznie ograniczona (11, 24).

Opisany przebieg chA w fermie z jego stabo za-
uwazalnymi objawami wstepnymi, po ktérych ob-
serwuje sie wyrazne ujawnienie si¢ Klinicznych po-
staci choroby. a nastgpnie ich zanik oraz widoczne
jeszeze przez jakis czas diugofalowe nastepstwa epi-
zootii powodujq istotne straty ekonomiczne.

Wygasniccie choroby w stadzie oraz znaczna licz-

o

ba §wiri posiadajacych specyficzne przeciwciata nie
oznacza, ze wirus zostal ze stada wyeliminowany.

Na infekcje ADV Swinie sa wrazliwe niezaleznie
od wieku i statusu immunologicznego (24). Tak
wiec nawet zwierzeta uodporniane szczepionkami
przeciw chA ulegaja niekiedy zakazeniu, przy czym
odpornosé poszczepienna chroni je przed wystapie-
niem objawdw klinicznych i ma niematy wptyw na
poziom siewstwa wirusa lerenowego — dzikiego.
Wynika z tego, ze im wyzsza jest odpornos¢ tym
mniej. nadkazajacego takie Swinie, wirusa dzikiego

dostaje si¢ do Srodowiska (22, 33). W konsekwencji
prowadzi to do ograniczenia mozliwosci zainfeko-
wania innych zwierzat.

Tego rodzaju korzystna sytuacje epizootyczng, na
co wskazuja nie tylko wyniki prac zagranicznych
(1, 14, 19, 30, 32) ale réwniez i rezultaty doSwiadczen
polskich (28), mozna uzyskac poprzez intensywna im-
munizacje $wi szczepionkami delecyjnymi (gE-ujem-
nymi), umozliwiajacymi odréznienie sztuk uodpor-
nianych od zakazonych. Stosowane programy typu
»szczepienie-eliminacja” zaktadaja 3-krotne szcze-
pienie zwierzat stada podstawowego, 2-krotne w wieku
10-12 i 14-16 tygodni zycia, warchlakéw i loszek
remontowych, ktére dodatkowo podlegajq immuni-
zacji w 6 miesiacu zycia, tj. przed wprowadzeniem
ich do stada podstawowego. Opisany powyzej sche-
mat szczepier, w odniesieniu do warchlakow prze-
znaczonych na tucz, ma jeszcze t¢ zaletg, ze korzy-
stnie wplywa na przyrosty masy ciata i jakosc tuszy
oraz prowadzi do istotnego obnizenia czgstotliwosci
wystepowania wtérnych zakazefi bakteryjnych ukta-
du oddechowego (21).

Uzyskany i podtrzymywany, w wyniku Kolejnych.
wielokrotnych szczepien. wysoki poziom specyticz-
nych przeciwcial ogranicza co prawda mozliwosc
nadkazenia terenowym szczepem ADV, ale nie prze-
ciwdziata jej w 100%. W przypadku zakazenia Swin
szczepionych replikacja wirusa chA cho¢ znacznie
zredukowana, nastepuje jednak w ukladzie odde-
chowym, czego skutkiem moze by¢ wiremia typu
komérkowego oraz transplancentalne szerzenie si¢
zarazka (20). Réwniez wysokiego stopnia odpornosé
bierna — matczyna nie chroni w pelni prosiat-oses-
kéw przed zakazeniem ADV. Ogranicza ona jednak
w sposdb istotny namnazanie si¢ wirusa chA w slu-
zéwee nosa i szerzenie sie go z komérek zwojow
nerwu tréjdzielnego do komérek satelitarnych, co
w efekcie utrudnia wedrowke zarazka z miejsca
wniknigcia, do centralnego uktadu nerwowego (12).
W rezultacie chroni to prosigta-oseski przed wysta-
pieniem klinicznych objawdw chA. Niemnie] jednak
odporno$¢ siarowa, po zakazeniu naturalnym. nie
zabezpiecza w pelni prosiat przed wystapieniem za-
kazefi latentnych (17). Ich znaczne ograniczenie mo-
zliwe jest poprzez stosowanie skutecznych prepa-
ratéw delecyjnych (16). Stwierdzono bowiem. ze
im wyzszy jest stopieni zasiedlenia komorek nerwo-
wych w zwojach nerwu tréjdzielnego. miejscu pre-
dylekcyjnym dla zakazen latentnych, przez szcze-
pionkowy wirus delecyjny, tym mniejsze szanse na
zaatakowanie ich maja nadkazajace szczepy dzikie —
— terenowe. Jednocze$nie okazalo si¢ jednak, ze
tego rodzaju ochrona przed latencjy wywotang przez
zjadliwy ADV nie koreluje z nasileniem jego re-
plikacji w miejscu wniknigcia (25).

Przedstawione powyzej wyniki najnowszych ba-
daii, zaprezentowanych podczas 11 Migdzynarodo-
wego Sympozjum na temat zwalczania choroby Au-
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Jeszkyego w Kopenhadze (6-8.08.1995), po raz ko-
lejny potwierdzaja teze, ze raz zakazona wirusem
chA Swinia pozostaje jego nosicielem i okresowym
siewca do konca swego zycia (34). Jest to mozliwe
dzieki temu, ze pod wpltywem bodZcéw stresogen-
nych, na ktorych dziatanie Swinie sa bardzo podatne,
dochodzi do reaktywacji wirusa, jego intensywnego
namnazania si¢ 1 rozprzestrzeniania po calym orga-
nizmie oraz wydalania na zewnatrz do Srodowiska
(24). Proces uczynnienia zakazenia latentnego prowa-
dzi do reakcji anamnestycznej, powodujacej wzrost
poziomu swoistych przeciwciat (34). Im jest on wyz-
szy tym krécej trwa siewstwo ADV 1 tym szybciej
dochodzi do przejscia zakazenia czynnego ponownie
w stan latencji. Wydalany na zewnatrz wirus moze
niekiedy prowadzi¢, u wrazliwych $win, do okre-
sowych nawrotow choroby w formie klinicznej (24).

Zakazenia latentne, utrzymujace si¢ w stadzie nie-
kiedy latami, wykrywane sg najczgsciej przypadko-
wo przy okazji przegladowych badan serologicznych
w kierunku chA, przy jednoczesnym braku wyraznych
objawow klinicznych. Miejscem, gdzie po przejsciu
choroby wirus utrzymuje si¢ w sposob ciagty, jest
tuczarnia. W zwiazku z nieustannym ruchem $win,
ich wymiang pomiedzy grupami i grup migdzy soba,
1stniejq doskonate warunki do bezposredniego prze-
kazywania zakazenia od zwierzgcia do zwierzgcia
(11, 24). Wykazano rowniez, ze w obiektach, w kté-
rych stwierdza si¢ zakazenia Actinobacillus pleuro-
pneumoniae (App) szansa na wykrycie serologiczne
ADV-dodatnich tucznikéw jest 2-krotnie wigksza
niz tam gdzie App nie wystepuje (18).

W warunkach ferm o cyklu zamkni¢tym zakazone
ADV zwierzeta, przebywajace w budynkach tuczu,
stanowia jego grozne zrddto dla §wifi z innych grup
technologicznych. Praktykowany nagminnie sposéb
wybierania do rozrodu i1 remontu wiasnego stada
podstawowego loszek, czgstokro¢ zainfekowanych,
sposrod tucznikéw powoduje utrwalenie zakazenia
w fermie. Wymagana do jego podtrzymania liczba
Swin jest niewielka 1 wynosi zaledwie od 100 do
1000 zwierzat (11, 24).

W stadzie podstawowym wirus chA krazy bez-
posrednio mi¢dzy maciorami oraz posrednio poprzez
zakazone przez nie knury (4). Zakazeniom ADV
sprzyjaja réwniez przetrwale infekcje wirusem rozrod-
czo-oddechowego zespotu chorobowego swin (5, 15).

Zakazone latentnie lub bezobjawowo wirusem chA
Swinie stanowia grozne 7Zrodto infekceji dla innych
gospodarstw. Wprowadzenie do wrazliwego stada jed-
nego czy dwu zwierzgt latentnie zakazonych ADV
nie musi by¢ 1 zazwyczaj nie jest przyczyna wybuchu
chA w postaci klinicznej. Dochodzi do tego naj-
czesciej w wyniku zakupu 1 wstawienia do fermy
wigkszej liczby loszek remontowych lub przezna-
czonych do tuczu warchlakéw, pochodzacych z en-
demicznie zakazonego ADV gospodarstwa (11, 24).
W takich przypadkach czgsto zdaza si¢, ze nawet

opiekujacy si¢ takimi stadami lekarze wet. nie po-
dejrzewaja w nich obecnosci wirusa chA. Zazwyczaj
bowiem brak jest objawéw klinicznych wskazuja-
cych na taka mozliwos¢.

Celem niniejszego artykulu bylo wykazanie, ze
przebieg chA moze by¢ niezwykle zréznicowany
i co najwazniejsze bardzo cz¢sto trudny lub wrecz
niemozliwy do rozpoznania na podstawie objawow
klinicznych lub zmian sekcyjnych. Dlatego tez ko-
nieczne jest badanie wszystkich §wii wprowadza-
nych do wolnych od chA stad podstawowych, przy
pomocy odpowiednio czutych préb laboratoryjnych.
Testom takim nalezy réwniez koniecznie poddac
wszystkie te chlewnie, w ktérych wystepuja upor-
czywe schorzenia uktadu oddechowego u swin.

Lekarze weterynarii winni mie¢ Swiadomosé, ze
tylko wykonanie badan serologicznych odpowiednio
licznej stawki zwierzat pozwala na stwierdzenie, 17
dana ferma jest wolna od chA. Przy braku wyraznej
adnotacji na $wiadectwie lekarsko-weterynaryjnym,
ze zakupione Swinie nie posiadajg przeciwciat anty-
-chA, konieczne jest serologiczne zbadanie, w tym
kierunku, wszystkich loszek, knurkéw lub warchla-
kéw wprowadzanych do chlewni wolnej od oma-
wiane] choroby.
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Wystepowanie oraz mechanizmy
lekoopornosci przywr i nicieni
pasozytujacych u zwierzat ro§linozernych
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Definicja, przyczyny i przejawy
lekoopornoS$ci pasozytow

Lekooporno$é robakéw pasozytujacych w prze-
wodzie pokarmowym zwierzat hodowlanych staje
sie coraz powazniejszym problemem epizootiologi-
cznym i ekonomicznym. Z najnowszych danych wy-
nika, ze w niektérych krajach, szczegélnie tych pro-
wadzacych intensywng hodowle owiec, pojawily si¢
nicienie oporne na wszystkie dostepne na rynku
leki (4, 37). Rozwéj opornosei na leki jest przejawem
adaptacji ewolucyjnej a lekoopornos¢ mozna zde-
finiowad jako zmiang czgstosci wystgpowania w po-
pulacji genu lub genéw warunkujacych opornosc
na substancje czynng leku. Wybiorcze usuniecie wra-
zliwych na lek osobnikéw z populacji umozliwia
opornym osobnikom uzyskanie pozycji dominujace]
w banku genéw populacji.

Najpowszechniejsza przyczyna selekcji szczepow
opornych jest czeste stosowanie leku w zbyt matych
dawkach za$ do innych czynnikéw sprzyjajacych
powstawaniu i rozszerzaniu si¢ lekoopornosci zali-
czy¢ nalezy:

— uzywanie tylko jednego typu leku przez wiele
lat z rzedu,

— stosowanie leku tylko czgdciowo skutecznego,

— import/export zwierzat zarazonych szczepami
robakéw opornych na leki,

— nieodpowiednie uzytkowanie pastwisk.

Przyjmuje sig, ze 10zw0] lekoopornos$ci przebiega
w 3 fazach:

_ faza poczatkowa, gdy czgstos¢ wystgpowania
opornych osobnikéw jest niska,

— faza poSrednia, wystgpujaca w nastgpstwie se-
lekeji kiedy heterozygotyczne wzglgdem opornosci
osobniki dominuja w populacji 1 wreszcie

_ faza opornosci, w ktérej dominuja homozygo-
tyczne osobniki oporne na dany lek lub grupe lekow
o podobnym mechanizmie dzialania ( 34).

Najczgstszym przejawem lekooporno$ci jest zdol-
no$¢ pasozytoéw do przezywania leczenia zalecanymi
przez producenta leku dawkami terapeutycznymi.
Jezeli brak wrazliwosci na lek obserwowany w dane]
populacji pasozytéw nie jest wynikiem stosowania
danego leku (selekcji lekiem) mowi si¢ 0 wrodzonej
tolerancji na lek. W zaleznosci od mechanizmu dzia-
lania stosowane obecnie w praktyce weterynaryjne]
leki przeciwrobacze mozna zgrupowaé w 3 klasy:
benzimidazole, lewamizole i pyrante] oraz iwermek-

tyny.



