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Summary

Domestic pigs play the main role in the epidemiology of Aujeszky’s disease (AD), because they are enly
species which can survive the AD virus (Herpesvirus suis) infection. Thus the European wild boar (Sus scrofa
L.), apart from feral pigs living in the United States of America, both belonging to the Suidae family, should
also be taken into consideration as potential AD virus reservoirs and sources of infection. The aim of our study
was to evaluate the Herpesvirus suis occurence and infection level of the wild boar population in Olsztyn
province and to estimate its potential significance as a reservoir and source of infection for domestic pigs and
other animal species. The study material was blood taken from heart or pleural cavity immediately after the
animals’ hunting. Altogether in two hunting seasons 1994/95 and 1995/96 34 blood samples were examined,
which represents about 10% to the total wild boar number obtained yearly in hunting area L. Serological
studies were performed by gE-ELISA test using CHEKIT-PRV-gI-ELISA (Dr Bommeli AG, Switzerland).
The results of serological studies indicated that 11.8% of all tested wild boars were seropositive, which means
that Herpesvirus suis 1 infection accurs in the wild boar population in Olsztyn province and therefore these
animals can be a reservoir and source of infection for domestic pigs in herds free of AD and for other domestic
and free-living susceptible animals. These results are discussed in the light of unfavourable AD epidemic

situation in Olsztyn province.

Gtowne znaczenie epizootyczne w rozprzestrzenia-
niu zakazen Herpesvirus suis 1 bedacego czynnikiem
etiologicznym choroby Aujeszkyego (chA), maja §wi-
nie, gdyz jako jedyne sposrod wielu gatunkow zwie-
rzat gospodarskich i wolno zyjacych przezywaja za-
kazenie w stopniu wprost proporcjonalnym do wieku
(2,12,13,33, 35). Z tego wzgledu nalezace do Suidae
— dzik europejski (Sus scrofa L.) oraz wystepujace w
USA swinie wolno zyjace (feral pigs), powinny by¢
rowniez uwzgledniane jako potencjalne rezerwuary i
zrodta zakazenia tym wirusem. Dlatego celowe wyda-
Je sie rozpoznanie i monitorowanie sytuacji epizootycz-
nej chA w populacji dzikow na terenach zapowietrzo-
nych, poniewaz w przypadkach bezposredniego lub
posredniego kontaktu $win domowych i dzikich moze
zachodzi¢ obustronna transmisja wirusa. Badan takich
dotychczas w Polsce nie wykonywano, natomiast w
USA problem ten znajduje sie¢ aktualnie w centrum
uwagi z tego wzgledu, ze zakazone $winie wolno zy-
Jace moga stanowi¢ duze zagrozenie w realizacji pro-
gramu zwalczania chA (1, 8, 9, 21, 27).

Celem badan byla ocena wystepowania oraz stop-
nia zakazenia Herpesvirus suis 1 populacji dzikow w
woj. olsztynskim oraz préba okreslenia ich potencjal-
nej roli jako rezerwuaru i zrédla zakazenia dla $win i
mnych gatunkoéw zwierzat.

Materiat i metody

Materiat do badan stanowita krew pobicrana z serca lub
z jamy oplucnowej bezposrednio po odstrzale dzikow w
obwodzie towieckim L., polozonym w odlegtosci okoto 60
km na ptn.-wsch. od Olsztyna. W sezonie towieckim 1994/
/95 uzyskano krew od 23 dzikoéw, a w sezonie 1995/96 od
11 dzikéw w roznym wieku. Po odwirowaniu surowice prze-
chowywano w temp. -20°C do czasu badania.

Badania serologiczne wykonano testem gE-ELISA przy
uzyciu zestawu CHEKIT-PRV-gI-ELISA (Dr Bommeli AG,
Szwajcaria). Zestaw ten stuzy do wykrywania przeciwcial
przeciwko glikoproteinie E (anty-gE), ktora jest elemen-
tem otoczki wszystkich znanych dotychczas terenowych
szczepOw Herpesvirus suis 1 (7, 11), a wiec stwierdzenie
przeciwciat anty-gE §wiadczy o zakazeniu tym wirusem.

Wyniki i omdwienie

Wyniki badan serologicznych przedstawiono w
tab. 1. Lacznie zbadano surowice od 34 dzikow, co
stanow1 okoto 10% ogodlnej liczby dzikow pozyskiwa-
nych rocznie w obwodzie towieckim L. W sezonie to-
wieckim 1994/95 obecno$¢ przeciwciat anty-gE stwier-
dzono u 4 sposrod 23 zbadanych dzikéw, co stanowi
17,4%, natomiast w sezonie towieckim 1995/96
wszystkie badane dziki byty serologicznie ujemne.



Sredni wspotczynnik zakazenia Her-
pesvirus suis 1 tej grupy zwierzat
okreslono ostatecznie na 11,8%.
Uzyskane wyniki wskazuja, ze zja-
dliwy Herpesvirus suis 1 wystepuje
w populacji dzikow w woj. olsztyn-
skim, dlatego zwierzgta te moga sta-
nowi¢ rezerwuar i zrodto zakazenia
dla $win w gospodarstwach wolnych
od chA oraz dla innych gatunkéw
zwierzat domowych i wolno zyja-

1994/95
1995/96
Razem
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Tab. 1. Wyniki badan serologicznych surowic dzikéw z obwodu towieckiego E..
w woj. olsztynskim

4 (1? 4)" : 19 (82.6)
0 11 (100)
4 (11,8) 30 (88,2)

cych. Wyniki te nalezy wigza¢ z nie-
korzystng sytuacja epizootyczna chA
w woj. olsztyhskim. Badania wykonane w ubieglych
latach (29, 30, 31), ktoérymi objeto 159 ferm panstwo-
wych 1 121 gospodarstw indywidualnych wykazaly
znaczny stopien zapowietrzenia chA woj. olsztynskle—
go. Sredni wspolczynnik zapowietrzenia ferm pan-
stwowych okreslono na 57%, a $redni wspolczynnik
zakazenia stad w tych fermach na 70,4%, natomiast w
grupie gospodarstw indywidualnych wspétczynnik
zapowietrzenia wyniost jedynie 0,7%. Badania Lipow-
skiego i wsp. (15) wskazuja jednak na wykazujace ten-
dencjg rosnaca rozprzestrzenianie zakazen tym wiru-
sem u $wif rowniez w gospodarstwach indywidual-
nych, poniewaz obecno$¢ seroreagentow w ilosci
0,2%—-16% stwierdzono az w 36 na 42 zbadane woje-
wodztwa.

Podobne badania w celu oceny stopnia zakazenia
Herpesvirus suis 1 populacji dzikow w bytej Jugosta-
wii przeprowadzili Gagrein i wsp. (6). Zbadali 96 prob
surowic od dzikow, z ktorych 41 pochodzito z otwar-
tych (naturalnych), a 55 z zamknietych (sztucznych )
terenow chowu, stwierdzajac 53 wyniki dodatnie
(55,2%). Wspotczynnik zakazenia dzikow z terendow
zamknigtych byl znacznie wyzszy (74,4%) niz z otwar-
tych (26,8%), podobnie jak miana przeciwcial neutra-
lizujacych (SN) wirus chA. Autorzy ci stwierdzili, ze
dziki sqa waznym rezerwuarem Herpesvirus suis 1.

W USA sytuacja epizootyczna w populacji dzikdéw
moze by¢ odmienna niz w Europie i Azji, poniewaz
oprocz swin domowych i dzika europejskiego, wpro-
wadzonych na kontynent amerykanski w XVI-XVII
wieku, wystepuje tam jeszcze spora populacja $wif
wolno iyjqcych (feral pigs), liczaca 0,5-2 mln zwie-
rzqt w co najmniej 20 stanach USA (1) Typ chowu
swif w tym kraju, w regionach o sprzyjajacych wa-
runkach klimatycznych (wybiegi, pastwiska) umozli-
wia czgstsze i blizsze kontakty ze $winiami wolno zy-
jacymi, a wigc i wzajemna transmisja wirusa moze by¢
tatwiejsza. Schmitt i wsp. (27) zbadali 343 proby su-
rowic od §wit wolno zyjacych w stanie Floryda stwier-
dzajac 152 wyniki dodatnie (44,3%). Hahn 1 wsp. (8)
twierdza natomiast, ze na niektdrych terenach odsetek
zakazonych $win wolno zyjacych moze dochodzié
nawet do 60%. Badania Van der Leeka i wsp. (14)
wykazaty ponadto znaczne, w zaleznosci od pory roku,
rozprzestrzenienie zakazen Herpesvirus suis 1 u dzi-

kow (Sus scrofa L.), ktérych liczbg okresla si¢ na po-
nad 1 mln zwierzat w co najmniej 22 stanach. Zda-
niem tych autoréw dziki stanowia zagrozenie dla Na-
rodowego Programu Zwalczania chA w USA, ktore-
go glownym celem jest eliminacja Herpesvirus suis 1
ze wszystkich stad §win domowych do 2000 roku.
W wyniku realizacji tego programu, rozpoczetego
w 1989 1., do lutego 1996 1. 18 z 50 stanéw USA uzna-
no za wolne od wirusa chA. Istnieja zatem uzasadnio-
ne obawy, ze Herpesvirus suis 1, utrzymujacy sie¢ w
populacji dzikow moze by¢ ponownie wprowadzony
do stad $wifi na terenach juz uwolnionych od chA.

Z epizootiologicznego punktu widzenia wazne jest
okreslenie mozliwych drég przenoszenia Herpesvirus
suis 1 z dzikow na $§winie domowe i odwrotnie. Do
zakazenia w wyniku bezposredniego kontaktu tych
zwierzat moze dochodzi¢ w gospodarstwach usytu-
owanych w poblizu laséw, kiedy $winie nie sa utrzy-
mywane w catkowitym zamknigciu, badZ w majacych
nickiedy miejsce przypadkach utrzymywania w gospo-
darstwie ztapanych dzikéw. W naszej ocenie, z uwagi
na typ chowu $win w kraju, sa to raczej przypadki spo-
radyczne.

Posrednie zakazenie §win, a przede wszystkim zwie-
rzat futerkowych moze natomiast nastepowac o wiele
czgsciej w wyniku podawania w karmie odpadow po-
ubojowych z dzikow. Siemionek (28) opisat wystapie-
nie chA w fermie liczacej 46 lisow polarnych i sre-
brzystych. Zachorowania z typowymi objawami $wia-
du w okolicy pyska wystapity 6 dnia od rozpoczecia
skarmiania surowych odpadéw poubojowych z dzikow.
Capua 1 wsp. (4) wyizolowali Herpesvirus suis 1 z
mozgu dzika odstrzelonego w poblizu Parku Narodo-
wego Abruzzo we Wioszech. Badania wykonano w
zwiazku z padnigciami w tym regionie psow i kotow
karmionych migsem dzikow. Autorzy podkreslili zna-
czenie dzikow jako rezerwuaru tego wirusa z mozli-
woscig jego przenoszenia na niedzwiedzie i wilki prze-
bywajace w obrebie Parku. Hahn i wsp. (9) stwierdzi-
li, ze wigkszo$¢ szczepdw Herpesvirus suis 1, pocho-
dzacych najprawdopodobniej od $wifi wolno zyjacych,
wyizolowano od pséw. Metoda analizy restrykcyjnej
z uzyciem restryktaz BamH1 i Kpnl wykazali, ze wy-
izolowany z wymazu z migdatkow od serologicznie
ujemnej $wini wolno zyjacej szczep mial wzér DNA
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bardzo podobny do szczepu uzyskanego od psa maja-
cego kontakt ze $winig wolno zyjaca.

Kluge i wsp. (13) podaja, ze wsérod 631 nowo zaka-
zonych stad §win w USA w 1989 1., w ktérych rozpo-
znano 7zrodla i drogi zakazenia, w 2,8% stad byt to
rezultat kontaktu ze $winiami wolno zyjacymiiw 1,2%
stad skarmianie odpadkow poubojowych ze $win lub
za posrednictwem gnojowicy, czy tez $rodkow trans-
portu zameczyszczonych wirusem.

W woj. olsztynskim bardziej prawdopodobna Z
uwagi na wysoki stopien zakazenia populacp Swin,
wydaje si¢ transmisja odwrotna, kiedy $winie w go-
spodarstwach zapow1etrzonych moga by¢ zrodlem
zakazenia dla dzikéw. Do zakazen dochodzi¢ moze w
wyniku kontaktu bezposredniego lub czgsciej na dro-
dze posredmeJ przy ktorej wektorami zarazka moga
by¢ zwloki $win padlych na chA porzucone w lesie
lub ptytko zakopane na nie zabezpieczonym terenie,
odpady poubojowe i w mniejszym stopniu wywozona
na pola nicodkazona gnojowica lub obornik nie pod-
dany biotermicznemu odkazeniu, zwlaszcza w chtod-
nych porach roku. Za posrednictwem zwlok $win pa-
dtych moze takze dochodzi¢ do zakazenia walgsaja-
cych si¢ psow oraz lisow, jenotow, kun, tchorzy i szo-
pow, ktore padajqw ciggu 2-3 dni po wystapieniu kli-
nicznych objawow choroby (tzw. gospodarz koficowy,
ang. dead-end host). Zrodtem zakazenia dla wymie-
nionych gatunkow zwierzat oraz dzikow moga by¢
rowniez zwloki dzikéw oraz innych zwierzat wolno
zyjacych padtych na chA.

Cecha charakterystyczng wiruséw z rodziny fHer-
pesviridae, w tym Herpesvirus suis 1 jest zdolnos¢
przechodzenia i pozostawania w organizmie zwierze-
cia w stanie latencji, prawdopodobnie przez cale zy-
cie, bez wzglgdu na stopien odpornosci biemnej lub
czynnej (3, 17, 18, 20, 23-26). Reaktywacja wirusa ze
stanu latencji, bedaca rezultatem oddziatywania roz-
nych czynnikdw stresogennych (transport, zmiana po-
mieszczen, walki §win, znaczne wahania temperatury
otoczenia, brutalne obchodzenie sie¢ ze zwierzegtami,
naglte zmiany karmy, por6d, kastracja, inna choroba,
podanie kortykosteroidow), jest czgsto pofaczona z
jego wydalaniem do $rodowiska i mozliwoscia zaka-
zenia wrazliwych zwierzat (5, 10, 19, 32-34). Znacze-
nie stresu w reaktywacji Herpesvirus suis 1 u dzikow
podkreslaja Capua i wsp. (4). Poniewaz swinie wolno
zyjace w USA stanowia rowniez material rzezny Hahn
i wsp. (9) zwracaja uwage na znaczenie chwytania i
transportu do rzezni jako czynnikdéw stresogennych
mogacych powodowaé reaktywacje i siewstwo wiru-
sa, czeSciej z migdatkow niz z nosa. Metodg polime-
razowej reakcji tancuchowej (PCR), stosujac startery
rozpoznajace charakterystyczne sekwencje genow dla
gD i gE, stwierdzili oni obecno$¢ DNA wirusa w mig-
datkach u 87% badanych zwierzat, podczas gdy tylko
66% z nich byto serologicznie dodatnich.

Prowadzac badania nad mozliwymi drogami zaka-
zenia Herpesvirus suis 1 Romero 1 wsp. (21) wykaza-
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li, ze u $win wolne Zyjacych przenoszenie wirusa na-
stepuje praktycznie wylacznie droga ptciowa. Wyizo-
lowano go z wymazow z pochwy od 3 z 5 loszek kry-
tych zakazonymi knurami, natomiast proby izolacji z
wymazow z nosa wypadly negatywnie. W innym eks-
perymencie po immunosupresji deksametazonem se-
rologicznie dodatnich $win wolno zyjacych wirus wy-
izolowano z wymazow z napletka od wszystkich 8
badanych knuréw oraz z wymazoéw z pochwy od 3 29
loch, natomiast pozytywnych izolacji z wymazow z
nosa bylo znacznie mniej. Dla oceny mozliwosci trans-
misji droga powietrzng Hahn 1 wsp. (8) zakazili dono-
sowo Herpesvirus suis 1 ztapane §winie wolno zyjace
oraz $winie domowe. W obu grupach siewstwo wiru-
sa byto podobne, a izolowano go z wymazow z nosa,
migdatkow i sporadycznie z drog rodnych.

W dalszych eksperymentach Romero i wsp. (22) po-
twierdzili znaczenie transmisji wirusa chA droga plcio-
wa u dzikow. Utrzymujac w tych samych pomieszcze-
niach serododatnie i seroujemne dziki tej samej lub
odmiennej pici przez 6 1 13 tyg. wykazali, ze Herpes-
virus suis byt przenoszony ze zwierzat zakazonych na
niezakazone odmiennej, ale nigdy tej samej ptci. Wi-
rus izolowano w niskich mianach (do 170 PFU) z drog
rodnych od zwierzat wezesniej niezakazonych w okre-
sie od 1 do 6 tyg. po umieszczeniu razem z zakazony-
mi zwierzetami odmiennej ptci. W zadnym przypad-
ku wirusa nie wyizolowano z drég oddechowych, na-
wet od zwierzat wykazujacych objawy oddechowe. U
dzikéw obu plei, od ktorych izolowano Herpesvirus
suis 1 wykazano staba reakcj¢ humoralng wykrywal-
na po 4 tyg. po zmieszaniu zwierzat i utrzymujaca sig
do konica doswiadczenia trwajacego 24 tygodnie.

Wyniki powyzszych badan dowiodly odmiennosci
mechanizmu transmisji Herpesvirus suis 1 u dzikow
w stosunku do $wift domowych. U dzikow transmisja
ta nastepuje praktycznie wylacznie droga plciowa, cze-
go nie zmienia wykazany rowniez przez Romero i wsp.
(21) fakt sporadycznego siewstwa wirusa z uktadu od-
dechowego przez seropozytywne dziki po immunosu-
presji deksametazonem. Wskazuje to na mozliwos¢
rozprzestrzeniania wirusa chA przez drogi oddecho-
we, ale jest to prawdopodobnie rzadkie zjawisko. W
stadach §win domowych natomiast wirus chA przeno-
szony jest glownie droga powietrzna za posrednictwem
wydzielin 1 wydalin z droég oddechowych, jako zaka-
zenie pierwotne lub nast¢pstwo reaktywacji wirusa ze
stanu latencji (16).

Trzecia mozliwa droga przenoszenia Herpesvirus
suis 1 jest droga doustna, ktora wielokrotnie uznawa-
no za glowna, zwlaszcza u zwierzat miQSOZemych
Hahn i wsp. (8) Wykazah ze podawanie §winiom do-
mowym i wolno zyjacym w karmie tkanek §win z ostrej
fazy choroby lub zakazonych latentnie dawato wynik
pozytywny jedynie w pierwszym przypadku. Badacze
ci twierdza, ze obserwowany w obu populacjach swif
w wieku powyzej 10 tyg. zycia kanibalizm moze przy-
czynia¢ si¢ do transmisji Herpesvirus suis 1. Przed-
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stawione wyniki badan whasnych i innych autorow
dowodza zatem mozliwos$ci transmisji Herpesvirus
suis 1 migdzy populacjami §win domowych, wolno
zyjacych oraz dzikéw w obu kierunkach drogami:
piciowa, oddechowa i pokarmowa, chociaz drogi te
moga mie¢ rézne znaczenie w zaleznos$ci od gatunku,
populacji oraz rejonu jej wystgpowania.

Reasumujac mozna stwierdzi¢, ze dziki i $winie wol-
no zyjace stanowia wazne rezerwuary Herpesvirus
suis 11w wyniku kontaktu bezposredniego, a czgsciej
posredniego moga by¢ zrodtem zakazenia dla $win do-
mowych, zwierzat futerkowych oraz domowych 1 wol-
no zyjacych zwierzat migsozernych. Zwierzgta te moga
stanowi¢ potencjalna przeszkod¢ w skutecznej reali-
zacji programow zwalczania chA, wprowadzonych w
ostatnich latach w wielu krajach Europy Zachodniej 1
w USA, dlatego nalezy dazy¢ do wykluczenia mozli-
woscl transmisji Herpesvirus suis 1 z dzikdw 1 $win
wolno zyjacych na $winie domowe. Badania przepro-
wadzone w USA, dowodzace genitalnej transmisji
Herpesvirus suis 1 u dzikoéw i $win wolno zyjacych
oraz utrzymywania wirusa w drogach rodnych w ni-
skich mianach uspokoily nieco obawy co do skutecz-
nos$ci realizacji programu zwalczania chA. Nalezy jed-
nak pamietaé, ze wirus ten wystgpuje rowniez w po-
pulacjach dzikow w krajach europejskich, czego do-
wiodly prezentowane badania, a tutejsze szczepy moga
cechowac¢ si¢ odmiennymi wiasciwosciami, dotycza-
cymi zaréwno zjadliwosci, jak 1 drog przenoszenia.
Stabo poznana sytuacja epizootyczna chA w popula-
cjach zwierzat wolno zyjacych wymaga przeprowadze-
nia intensywniejszych i szerszych badan w celu wyja-
$nienia wielu jeszcze nie w petni poznanych zjawisk
dotyczacych epizootiologii tej choroby.
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RAISIS A. L., HODGSON J. L., HODGSON D. R.:
Wrazliwos¢ na gentamycyne Escherichia coli izo-
lowanej od Zrebiat: poréwnanie dwoch metod la-
boratoryjnych oznaczania wrazliwosci. (Sensitivi-
ty to gentamycin of Escherichia coli isolates from
foals: comparison of two laboratory methods). Vet.
Rec. 142, 42-43, 1998 (2)

W praktyce w laboratoriach wrazliwo$¢ na antybiotyki oznacza si¢ metoda
krazkowa (Kirby-Bauer) wzglednie okredla sie¢ wielko$é minimalnego stezenia
hamujacego antybiotyku (MIC). Najczedciej wartos¢ MIC oznacza sie metoda
kolejnych rozcieficzen antybiotyku w podiozu wzrostowym. Wrazliwo$¢ na gen-
tamycyne izolatow Escherichia coli pochodzacych od zrebiat okreslono metoda
krazkowa 1 pordwnano ja z wartoscia MIC dla tego antybiotyku. Wszystkie izo-
laty £. coli byly wrazliwe na gentamycyng w stezeniu ponizej 2,0 (g/ml. Wyniki
uzyskane zastosowanymi metodami byly ze soba $cisle skorelowane.

G.

NORTON J. R., JACKSON P. G. G., TAYLOR P.
M.: Pomiar nasycenia hemoglobiny tlenem w krwi
tetniczej nowo narodzonych jagniat przy uzyciu
pulsacyjnej oxymetrii. (Measurement of arterial
oxygen-haemoglobin saturation in newborn lambs
by pulse oximetry). Vet. Rec. 142, 107-109, 1998 (5)

Procent nasycenia krwi tetnicze] tlenem (SpO2) okre§lono u 92 jagniat w
okresie 1, 51 10 minut po urodzeniu przy uzyciu pulsacyjnego oksymetru. U
jagniat urodzonych w temminie warto§¢ SpO2 po 1 min, po porodzie wynosita
67£15%, po 5 min. 84+9% i po 10 min. 83+9%. U jagniat pochodzacych z
ciezkich porodéw wartosci te wyniosty odpowiednio 61£15%; 69+16% i 8
69+19%. U jagniat o zywotno$ci 1 okreslonej wg skali 1-4 warto$¢ SpO2 wyno-
sita po 1 min. Po urodzeniu 72+11%, po 5 min. 82+10% i po 10 min. 81+12%
podezas gdy u jagniat o zywotnosci 2-3 wartosci te ksztattowaly sig na poziomie
48+6%, 68+17% 1 72+20%.
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