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ANDRZEJ LIPOWSKI, ZYGMUNT PEJSAK

artykuł przeglqdowy

choroba Auj eszkyeg - ztlana i nieznana
ZakładChorób ś$,iń państwowego Instytutu Weterynaryjnego, Al, partyzantów 57 ,24-100 puławy

Choroba Aujeszkyego (chA) wywoływana przez

Herpesviru, .rłi, 1,-nalezący do rodzaju Varicello-
virur, podrodziny Alphahel esvirinae, rodztny Her-

1l e s v i' ricl a e, stanów i p ow aZny prob1_91 ekonomiczny
fla producentów trzódy chlewnej, W krajach zacho-

clnióeuropejskich straty powodowanę pfzez chA zo-

stały dobrz"e udokumenńwane, w Polsce natomiast

zagadnienie to pozostale nadal niedoceniane, Oprócz

wy"cinkowych lnformacji wskazujących skalę strat

wŚród p.oŚiąt, czy też uwidaczniających llczbę og-

nisk cńoroby stwierdzonych wśród bydła czy m|ę-

sozernych Źwterząt futerkowych, brak jest 
_jedno-

znacziych wyltczeń odnośnie do częstotliwości oraz

skutków występowania chA w chlewni, Stan ten jest

najprawclopoaóUnie1 wynikiem niedoceniania kon-

set^we ncj i }konomic znyc h zwią zvnllc_h z wy stęp o-

waniemlej choroby (3, 6. ż3. ż6.27)
Chociaz wirus cńA (Aujeszky's disease virus -

ADV) atakuje wiele gatunków zwterząt, to jedynym

źródłem zaiażenla ń śrinie. ADV nie nalezy do

wirusów wysoce zaraźItwych i jest dość wrazliwy

na ogólnie stosowane śroclki dezynfekcyjne (33),

FÓa.iu, zakażentawirusem chA wpływ na przebieg

.łro.oty, objawy kliniczne, śmiertelność i ogólne

straty mają iakie czynniki jak: wiek zwtęrząt, mo-

zliwóści kontaktu, moment zakażenl,a i stan ftzjo,

ńgiczny zwlerzęcla. droga zakażenta, dawka wirusa,

.1e§o zlaatwość oraz śroclowiskowe czynniki sprzy-
jające (lI,2ż).' 'ńo infekcji ADV dochodzi przede wszystkim na

dródr" be zp Ó śre dnie g o ko ntak il zw ier ząt bezobj aw o-

wo z akaZon y ch ze zń terzętami wrazliwymi, Ponadto

duzą rolę w rozprzestrzenianiu chA przypisuje się

drodze aerogennej , tzn. przenoszenlu wfusa, przy

sprzyj aj ących warunkach
odległości (do 9-15 km)

1ące zakaźne cząsteczki
rozwlekanie choroby m
bocze), środki transport

Wtargnięcie wirusa chA do fermy nle musl oz-
ntcznej. Wiele
erząt (stresy),
i drobnoustro-
iae, pasterele,
grypy, pomo-

rl), zagęszczeflla zwterząt i ich ruchu wewnątrz

ń^y,j*oS.i paszy oraz walunków mikrokllTi-
tyczńycir. Im gorsze są warunki utrzymanla swln,

tym szybciej dojdzie do obja-

ńo* dinl. znychi tym ci g cho-

roby (5, 1 1). jeżeli jednak v y cho-

*u'rą na dość wyiokim poziomie, a.zwręrzęta są

* ao6."; kondycji, to p i zaw\eczentu wirusa do

takiego gospoaarŚtwa brak jest wyraźnych oznak

cnoróUy.-W tym przypadku często ptzez okres 1-2

ńi.rięóv łOV t<rązy ŃSrOO świń bezobjawowo, a je-

dynym tego wskaźnikiem s sefo-

tigicrne ("11). Czasami obs dy|e
niespecyficzne objawy u sta zwle-

rząt^dorbsłych w postaci: apatii, braĘ1 apetytu, wzto-

.-tu *"*nłrznej ciepłoty Ćiała, niekiedy występLqą

takze wymioty i kaszel, ale zazwyczal utozsamra

,ięj" rg'orsząiat<ością paszy lub innymi czynnikami
ziŹaZ"imi. Mbgu rówńiez pojawić się sporadyczne

poroniónia oraz powolny l y wzrost

Itczby martwych miotów-- 
k iZą"y w fermie AD większą

YĆłaó Śńn. nOr" wydalając go do środowiska do-

prowadzają do jego ż,e na-

!.omua".ń"-nuiy. , którY

8ręsto w takich wyp ę Pod
i y Zrronązj adliw Ó Śc Ią, or az stre s (przepędzanie świń,

zmlarla p aszy, niska temp
choroby w for:rnie kliniczn
chA w stadzie oraz nasil
niejsze w kojcu,
i spadają wraz z
noszeniu wirusa 5 o

dzy zvłterzętami w koie h

ieŹeli ścianki pomiędzy i

;i;" utrudnień, w posiaci litych przegród, w.bez-

pośrednim pr
zwierzę, jest
do zmywania kojców i
przeptywu. Występo
w konkretnych klat
tejnością *ykony*unta ptzez pracowników fermy

..iŃn"*y.h, codzienny.ń c,ynności, Szerzeniu się

"tÓ.oUy'w 
danym budynku, czy też jego części,

,prryił ruch powietrza, a wraz z nim aerozolu za-

ńi.*1ą."go Ćząsteczki ADV (4,5, II,24),
Ń"j'tilO?iej wrażliw ę na zakażenie wirusem chA

są piosięta w wieku oJ 1 do 14 dnia życia,.P.o

int<ubacji, wynoszącej od 3 do i 1 dni, pojayi19
;;;bj;;y fuini.^" prowadzące w ciągu ,'2 ?9,
goarił do śmierci zw{""ę"a (6), U prosiąt w tej
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grupie wiekowej obselwuje się znaczne podwyższe-
nie wewnętrznej ciepłoty ciała (>40"C), odstawanie
od stada, drżenle mięśni, brak koordynacji ruchów,
napady epileptyczne i konwulsje. Rzadziej stwierdza
się wymioty, biegunkę oIaz dusznośó. Zdarzają się
r,ównież padnięcia prosiąt bez objawów nerwowych,
ptzy czym w takich wypadkach zwlerzętatezapadały
w śpiączkę, a śmietć następowała w kilka godzin
po jej wystąpieniu. Ogólnie śmiertelność w tej grupie
wiekowej możę osiągnąć nawet l00Va zaatakowa-
nych prosiąt (24,29, 3I).

Znaczne nasilenie opisanych powyzej objawów
klinicznych u prosiąt tłumaczy się faktem, iz wirus
chA ataku.jący drogami nerwowymi (nerw węchowy,
trójdzielny, językowogardłowy, błędny) centralny
układ nerwowy (CUN) o nasilonym u osesków me-
tabolizmie, znajduje tam doskonałe miejsce do na-
mnazania (22). Po zasied]eniu niemal wszystkich
części mózgowia ADV atakuje pozostałe narządy
wewnętrzne, co Ll niedojrzałych immunologicznie
prosiąt prowadzi do uogólnionego zakażenia orga-
nizmu. Nasilenie strat wśród osesków zależy w znacz-
nej mierze od ich Liczby w momencie wybuchu chA
w postaci klinicznej (II, 24).

U prosiąt stalszych, tj. w wieku od2 do 12 tygodnia
życia, choroba przebiega wolniej . Częśó z nich wy-
kazuje objawy ze strony układu oddechowego, wla-
cając jednak po pewnym czasie do zdrowia. U po-
zostałych prosiąt rozwijają się objawy nerwowe
wskazujące na zapalenie mózgu i opon mózgowych,
przy czym nie są one tak nasilone i trwają dłużej
ntż u zwterząt młodszych. Obserwuje się niekiedy
kttrcze kloniczno-toniczne mięśni, porazenia koń-
czyn, napady epileptyczne, konwulsje, brak koor-
dyrracji ruchów, oczopląs lub zezowanie, nadmierne
wydzielanie śliny oraz wymioty. Charakterystyczny
jest obraz, kiedy w jednym z kątów kojca lezy
część, będących w stanie letargu warchlaków, na-
tomiast kilka z nich przyjInuje postawę czuwającą.
Ogólnie w 20-407o przypadków śmierć następuje
w 4 do 6 dni po wystąpieniu objawów nerwowych.
N ale zy także zazn ac zy ć, że w ięks zo ś ć zw ier z ąt, któ -
re przeżyły zakażenle, gorzej rozwija się. co w ciągu
kilku tygodni prowadzić może, u niewielkiego od-
setka świń, do charłactwa lub zejścta śmiertelnego
(.I1, ż4).

U zwlerząt dorosłych obraz kliniczny chA nie jest
tak nasilony i z leguły nie obejmuje objawów ze
strony CUN jak to ma miejsce u prosiąt, Rzadkie
są takze przypadki śrniertelne. Zwykle obserwuje
się brak apetytu, wzrost wewnętrznej ciepłoty ciała,
apatię, która moze przechodzić w stan letargu. a nie-
kiedy także zgrzytanie zębami i nieumotywowaną,
nadmiern ą ruchliwość rnięśni żw aczow y ch. Wymie-
nione objawy zwlązane są z zaatakowaniem przez
wirus CUN, gdzie jednak namnazanie ADV jest
znacznie utrudnione i ma charakter raczej lokalny
i przejściowy ( 1 1, 22). Mimo tego występujące stany

depresji są niekiedy tak nasilone, że zwterzętatracą
apetyt, co u tuczników doprowadza do zahamowania
przyrostów masy ciała, a nawet do jej znacznej
utraty. Stan taki moze trwać 5-10 dni, a nierzadko
i dłużej (22, 24, ż9, 3I, 33). W związku z tym
okres tuczu wydłlża się i rośnie zlżycie paszy, co
w rezultacie powoduje znaczne straty ekonomiczne.

Poza opisanym obrazem klinicznym chA, u zwie-
rząt dorosłych obserwuje się takze inne objawy zwią-
zanę z typową dla tej grupy wiekowej drogą szerzenia
stę zakażenia w organizmie. Stwierdzono mianowi-
cie, żę mimo zaatakowanla przez wirus CUN nie
rozprzestrzenia się on odśrodkowo drogą nerwową,
co ma miejscu u prosiąt. U dojrzaŁych świń ADV
namnaża się bardzo intensywnie w górnych i dolnych
drogach oddechowych. Sam wirus nie jest typowym,
atakującym tkankę płucną drobnoustrojem, stąd tez
zmiany wywołane wyłącznte ptzęz wymieniony za-
razek w tymnarządzie są zwykle ograniczone. O wiele
groźniejszy w skutkach jest fakt, ze wirus chA ata-
kuje makrofagi płucne, które w wyniku tego dege-
neruje i przestają pełnić rolę pierwszej linii obrony
(22). Efektem tego są nasilone objawy zapalenta
płuc i opłucnej, szczególnlewyraźnie widoczne u tucz-
ników. Przyczyną tych stanów mogą być niekiedy
niepatogenne, a nawet saprofityczne gatunki bakterii
(J, 8, 9, I3). Kiedy jednak dojdzie do nadkazenia
takimi drobnoustrojami jak Actinobacillus pleuro-
pneumoniae, Pasteurellrl nlultocida, Streptococcus
słis typ 2 czy Mycoplasma hyopnetłmonicłe lub też
kiedy tuczniki zakażonę powyższymi patogenami
zostaną zaatakowane ptzez ADV, wówczas obser-
wuje się znaczne nasilenie objawów ze strony układu
oddechowego, prowadzące czasami do zejść śmier-
telnych (33). Skutki ekonomiczne w takich przy-
padkach są, jak łatwo przewidzieó i pollczyć, ogronrne.

U macior rzadko dochodzi do tak nasilonych ob-
jawów ze strony układu oddechowego. Oczywiście
i u nich wirus chA atakuje makrofagi płucne, ale
główne objawy dotyczą zaburzeń w rozrodzie. Otóż
stwierdzono, że zarazek ten wnikając do dróg odde-
chowych zakaża miejscowe węzły chłonne, a w nich
leukocyty iwraz z nimi, wykazując immunosupresyjne
działante (10, 13), rozprzestrzenia się po całym orga-
nizmle (22). We wspomnianych komórkach, w pier-
wszym okresie po wniknięciu do nich wirusa, na-
stępuje jego replikacja. tzn. powstawanie cząstek
potomnych, po czym wirus ptzechodzi w stan la-
tencji. Wykazano, ze opisany proces nie ma wpływu
na zywotność i funkcjonowanie wymienionych ko-
mórek układu białokrwinkowego (2). Kiedy zawle-
rające ADV leukocyty dotrą do macicy wirus roz-
ptzestrzenia się dalej drogą z komórki do komórki.
Po osiągnięciu tkanki łozyska i płodu zarazek po-
woduje obumieranie i resorbcję zarodków, mumi-
fikacje, śmierć płodów i poronienia.Zakażenie trans-
placentalne możę wystąpić w kazdym okresie ciąży,
ale natężenie obserwowanych zaburzeń w roztodzię
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i ich częstotliwość wydaje się zależeć od liczby
krązących w organizmie, zakazonych ADV leuko-
cytów oraz stopnia uklwienia macicy (22). Opisany
mechanizm działania wi-rusa chA prowadzl do za-
nierania zarodków i ich resorbcji, co uwidacznia
się niere_qulalnym powtatzaniem rui, do uszkodzeń
płoclów, sktltkiem cze_qo clochodzi do pororrień lub
rodzenia się murnifikatór.v, a takze do zanrieralności
śródporodor,vej, rodzenia się na przemian rnartwych
i zywyclr prositlt oraz słabej zywotności noworod-
ków Q4,29,3l). Ponadto wskutek poronienia czy
nawet polodu w te azzł i
płodorvytni wydal ą do
ne ilosci wirttsu. ij.s
duj tlcy clr z za,ka,żonąm zic io rą zw |er ząt (22 ), Równ iez
rnleko zainf'ekowanej samicy rnoze być pIzyczyną
zachoror,vania iei prosiąt na chA.

Cofanie się charakterystyczllych objawów chA w
staclzie i zanik rvidocznych objawów klinicznych
zwftLzany Jest z fosni}cą LlczLlą zwierząt wykazują-

skutki wybucl'u cłrA widoczne są w chlewni przez
dłtlższy 1eszcze czas - nawet do ,ł rniesięcy. Ob-

Prosięta słabo zywotne oraz te, które przechorowały,
giną w znacznyln odsetku r,v okresie kilku tygodni
po rvybllchr,r choroby, Obserwuje się często słabą
Żerno.ść zwrcrząt i niskie plzyrosty masy ciała (3,

6). Mogą zclarzyć się takze plzypadki nawrotu cho-
roby w postitci klinicznej. Stwierdza się wówczas
ponownie pororiienia lub upadki prosiąt, przy czylr.
ńasilerrie objawów i llczba wykazujących je zwierząt
jest ztracznie ograniczona (1 I, 24).

Opisany przebieg chA w fermie z jego -słabo za-

ttwaialrymi objawami wstępnymi. po których ob-

oznacza. ze wirus został ze stada wyeliminowany.
Na inf'ekcję ADV świnie są wrazliwe nlęzależnle

od wieku i statusrt immunolo_9icznego (24). Tak
więc naweI zwlerzęta uodporniane szczepionkami

dostaje się do środowiska (22,33), W konsekwencji
prowadzi to do ograniczenia mozliwości zainfeko-
wania innych zwletząt.

Tego rodzaju korzystną sytuację epuootyczną, na

co wskazują nie tylko wyniki ptac zagranicznych
(I, 14,19, 30, 32) a\e równiez i rezultaty doświadczeń
polskich (28), mozna uzyskać poprzęz intensywną lrn-
munizacj ę świń szczepionkami delecyj nymi (gE-uj em-

nymi), umozliwiającymi odróznienie sztuk uodpor-
nianych od zakazonycl'. Stosowane programy typll
,, Iiminacja" zakładają 3-krotne szczę-
p stada podstawowego, 2-krotne w wieku
l tygodni życta, warchlaków i loszek
remontowych, które podl
zacltw 6miesiącuz edw
ich do stada podstaw sany

ciwdziaŁa 1ej w I00ck. W przypadku zakazenizL świń
szczepionych replikacja wirusa chA choć znacznrc
zredukowana, następuje jednak w układzie oclde-

chowy wiremia typu
komór szerzenie się

zarazk nia odporność

nerwLl trójdzielnego do komórek satelitarnych, co
w efekcie utrudnia wędrówkę zarazka z rniejsca
wniknięcia, do centralnego układu nerwowego ( 12),

W rezultacie chroni to prosięta-oseski przed wystz1-

d dla zakażeń 1

p us delecyjny,
z lch mają nadk

- terenowe, Jednocześnie okazało się jednak, ze
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jeszkyego w Kopenhadze (6-8.08.1995), po raz ko-
lejny potwterdzają tezę, że taz zakażona wirusem
chA świnia pozostaje jego nosicielern i okresowym
siewcą do końca swego życia QĄ\, Jest to mozliwe
dzięki temu, że pod wpływem bodźców stresogen-
nych, na których działanie świnie są bardzo podatne,
dochodzi do reaktywacji wirusa, jego intensywnego
namnazania się i rozprzestrzeniania po całym orga-
nizmie oraz wydalania na zewnątrz do środowiska
(24). Proces uczynnienia zakażenta latentnego prowa-
dzi do reakcji anamnestycznej, powodującej wzrost
poziomu swoistych plzeciwciał (34).Im jest on wyz-
szy tym krócej trwa siewstwo ADV i tym szybciej
dochodzi do przej ści a zakażenta c zynne go pon ownie
w stan latencji. Wydalany na zewnątrz wirus możę
niekiedy prowadzić, u wrazliwych świń, do okre-
sowych nawrotów choroby w formie kllntcznej (ż4).

Zakażenta,latentne. utrzymujące się w stadzie nie-
kiedy latami, wykrywane są najczęściej przypadko-
wo przy okazji przeglądowych badań serologicznych
w kierunku chA, przy jednoczesnym blaku wyrńnych
objawów klinicznych. Miejscem, gdzie po przejściu
choroby wilus utrzymuje się w sposób ciągły, jest
tuczarnia. W związku z nieustannym ruchem świń,
ich wymianą pomiędzy grupami i grup między sobą,
istnieją doskonałe warunki do bezpośredniego prze-
kazywania zakażęnl,a od zwlerzęcia do zwierzęcta
(II,24). Wykazano równiez, ze w obiektach, w któ-
rych stwierdza się zakażenia Actinobacillus pleuro-
pneumoniae (App) szansa na wykrycie serologiczne
ADV-doclatnich tuczników jest 2-krotnie większa
niz tam gdzie App nie występuje (18).

W warunkach ferm o cyklu zamkniętym zakażone
ADV zwterzęta, przebywające w budynkach tuczu,
stanowią jego groźne źródło dla świń z innych grup
technologi czny ch. Praktykowany nagminnie sposób
wybierania do rozrodu i remontu własnego stada
podstawowego loszek, częstokroć zainfekowanych,
spośród tuczników powoduje utrwalenie zakażenia
w felmie. Wymagana do jego podtrzymania liczba
świń jest niewielka i wynosi zaledwie od 100 do
1000 zwierząt (II, 24),
W stadzie podstawowym wirus chA krąży bez-

pośr,ednio mlędzy maciorami oraz pośrednio poprzez
zakażone przez nie knury (4). Zakażeniom ADV
sprzyjają równiez przetrwałe infekcje witusem rozrod-
czo-oddechowego zespołu cholobowego świń (5, 15),

Zakażone latentnie lub bez obj awow o wiru sem chA
świnie stanowią groźne źródło infekcji dla innych
gospodalstw. Wprowadzenie do wrazliwego stada jed-
nego czy dwu zwierząt latentnte zakażonych ADV
nie musi by ć t zazw yczaj nie je st przy czyną wybuchu
chA w postaci klinicznej. Dochodzi do tego naj-
częściej w wyniku zakupu i wstawienia do fermy
większej Itczby loszek remontowych lub przezna-
czonych do tuczu warchlaków, pochodzących z en-
demicznie zakazonego ADV gospodarstw a (II, 24),
W takich przypadkach często zdaża się, ze nawet

opiekujący się takimi stadami lękarze wet. nie po-
dejrzew aj ą w nich obec no ści wiru s a chA. Zazw y czaj
bowiem brak jest objawów klinicznych wskazują-
cych na taką mozliwość.

Celem niniejszego artykułu było wykazanl,e, że
przebteg chA moze być niezwykle zróżnicowany
i co najważniejsze bardzo często trudny lub wręcz
niemozliwy do rozpoznania na podstawie objawów
klinicznych lub zmian sekcyjnych. Dlatego tez ko-
nleczne jest badanie wszystkich świń wprowadza-
nych do wolnych od chA stad podstawowych, przy
pomocy odpowiednio czułych prób laboratoryjnych.
Testom takim naIeży również koniecznie poddać
wszystkie te chlewnie, w których występują upor-
czywe schorzenia układu oddechowego u świń.

Lękarze weterynarii winni mieć świadomość, żę
tylko wykonanie badań serologicznych odpowiednio
licznej stawki zwierząt pozwala na stwierdzenie, tż
dana ferma jest wolna od chA. Przy braku wyraźnej
adnotacji na świadectwie lekarsko-weterynaryjnym,
że zakupione świnie nie posiadająprzeciwciał anty-
-chA, konieczne jest serologiczne zbadante, w tym
kierunku, wszystkich loszek, knurków lub warchla-
ków wprowadzanych do chlewni wolnej od oma-
wianej choroby.
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Puławy

HALINA WĘDRYCHOWICZ

artykuł prze7lqdozay

Występowanie otaz mech anizrny
tótrooporności przpr i nicieni

paso żytu!ących u zwierząt roślinożernych
Katedra Parazytologii i Chorób Inwazyjnych Wydziału Weterynaryjnego SGGW, ul. Grochowska272,03,849 Warszawa

Definicja, przyczyny i przejawy
lekooporności pasożytów

CZyĆ należy
1 .lry*unie tylko jednego typu leku przez wiele

Iat z rzędu,

- stosowanie leku tylko częściowo skutecznego,

- import/export zwieTząt zatażonych szczepaml
robaków o

- nieodp pastwisk,
Przyjmuj orności przebiega

w 3 fazach:
- faza początkowa, gdy częstość występowanla

przez ploducenta leku dawkami terapeutycznyml,
jeżęlibrak wrazliwości na lek obserwowany w danej

populacji pasozytÓw nie jest la
'aun"go ieku (seiekcji lekiem) ej

tolerancji na lek. W zaleznośg 2I-

łania stósowane obecnie w praktyce weterynaryJnej

leki przeciwrobacze mozna zgrupować w 3 klasy:

benzimtdazole, lew amizole i pyrantel oraz iwermek-

tyny.


