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Sumnrary
Domestic pigs play the main role in the epidemiology of Aujeszky's disease (AD), because they are only

sPecies rvhich can survive the AD virus (Herpesr.irus suis) infection. Thus the European wild boar (Śus scrofa
L.), aPart from feral pigs living in the United States of America, both belonging to ttre 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 fwo hunting seasons l994l95 and 1995/96 34 blood samples were ixamined,
rvhich represents about 10oń to the total wild boar number obtained yearly in hunting area Ł, Serological
studies were performed b_v gE-ELISA test using CHEKIT-PRV-gI-ELISA (Dr Bommeli AG, Srvitzenana1.
The results of serological studies indicated that 11.87o of all tested wild boars were seropositive, which mean§
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 freełiving susceptible animals. These results are discussed in the light of unl]avourable AD epidemic
situation in OlszĘn province.

G łówne znac zenie epizo oty czne w r o zpr ze strzeni a-
niu zakażeń Herpesvirtls słis 1 będącego czynnikienr
etiologicznym choroby Aujeszkyego (chA), mają świ-
nie, gdyz jako jedyne spośrod wielu gatunków zwie-
rząt gospodarskich i wolno żyjący ch przeżyw ają za-
kazenie w stopniu wprost proporcjonalnym do wieku
(2, I2,13, 33, 35). Z tego względu nalezące do Suidae
- dzlk europejski (Sus scro/aL.) oraz występujące w
USA świnie wolno żyjące (feral pigs), powinny być
równiez uwzględniane jako potencjalne rezerwuary i
żró
jel
neJ
nych, poniewaz w przypadkach bezpośredniego lub
pośredniego kontaktu świń domowych i dzikich możę
zachodzic obustronna transmisja witusa. Badań takich
dotychczas w Polsce nie wykonywano, natomiast w
USA problem terr znajduje się aktualnie w centrum
uwagi ztego względu, że zakażone świnie wolno zy-
jące mogą stanowić duże zagrożenie w realizacji pro-
glamu zwa7czania chA (1, 8, 9, 2I, 2J).

Celem badań była ocena występowania oraz stop-
nia zakażenia Herpesvirus suis 1 populacji dzików w
woj . olsztyńskim otaz proba określenia ich potencj al-
nej roli jako rezerwuaru i żródła zakażenia dla świń i
innych gatunkow zwierząL
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Mateilał imetody
Materiał do badań stanowiła krew pobierana z serca lub

z 1amy opłucnowej bezpośrednio po odstrzale dzików w
obwodzle łowieckim Ł., połozonym w odległości około 60
km na płn.-wsch. od Olsztyna. W sezonie łowieckim 1994/
/95 uzyskano krew od23 dzikóW aw sezonie 1995196 od
ll dzikóww różnymwieku. Po odwirowaniu surowiceprze-
chowywano w temp. -20"C do czasu badania.

Badania serologiczne wykonano testem gE-ELISA przy
uĘ ciu zestawu CHEKIT-PRV- gI-ELISA (Dr Bommeli AG,
Szwajcaria). Zęstaw ten służy do wykrywania przeciwciał
przeciwko glikoproteinie E (anty-gE), która jest elemen-
tem otoczki wszystkich znanych dotychczas terenowych
szczepów Herpesvirus suis l (7,1l), a więc stwierdzenie
przeciwciał anty-gE świadczy o zakażęniutym wirusem,

Wyniki iomówienie
Wyniki badań serologicznych przedstawiono w

tab. 1. Łącznie zbadano surowice od 34 dzików, co
stanowi około 10% ogólnej Iiczby dzików pozyskiwa-
nych rocznie w obwodzie łowieckim Ł. W sezonie ło-
wieckim I 9 9 4 l 9 5 ob ecno ść przeciw ciał anĘ- gE stwier-
dzono u 4 spośrod 23 zbadanych dzików, co stanowi
IJ,4oń, natomiast w sezonie łowieckim 1995196
wszystkie badane dziki były serologicznie ujemne.
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Sredni współc zynn |k zakażęnta H er -
pesvirus słis l tej grupy zwierząL
określono ostatecznie na II,8%o.

Uzyskane wyniki wskazują że zja-
dliwy Herpesvirus sals 1 występuje
w populacji dzików w woj. olsztyń-
skim, dlatego zwierzęta te mogą sta-
nowić Tezerwuar i żródło zakażenia
dla świń w gospodarstwach wolnych
od chA oraz dla innych gatunków
zwierząt domowych i wolno żyją-
cych. Wyniki te należy wiązac z nle-
korzystną sytuacją epizootyczną chA

Tab. 1. Wyniki badań serologicznych surowic dzików z obwodu łowieckiego Ł.
w woj. olszĘńskim

w woj. olsztyńskim, Badania wykonane w ubiegĘch
latach (29,30,31), którymi objęto 159 fermpaństwo-
wych i 121 gospodarstw indywidualnych wykazały
znaczny stop ień zap ow ietr zenia chA woj . o 1 s zĘński e -
go. Sredni współczynnik zapowtęttzęnta ferm pań-
stwowych określono na 57oń, a średni współczynnik
zakażenia stad w tych fermachna7},4oń, natomiast w
grupie gospodarstw indywidualnych współczynnik
zapowietrzenia wyniósł jedynie 0,]%o. Badania Lipow-
skiego i wsp. (15) wskazująjednak na wykazujące ten-
dencję rosnącą rozprzestrzenianie zakażeh tym wiru-
sem u świń również w gospodarstwach indyłvidual-
nych, poniewaz obecność seroreagentów w ilości
0,20^-760ń stwierdzono ażw 36 na 42 zbadane woje-
wództwa.

Podobne badania w celu oceny stopnia zakażęnia
Herpesviru.y słis 1 populacji dzikow w byłej Jugosła-
wii przeprowadziliGagrcin i wsp. (6),Zbadali 96 prob
surowic od dzikow, zktórych4l pochodziło z otwar
tych (naturalnych), a 55 z zamkniętych (sztucznych )
terenów chowu, stwierdzając 53 wyniki dodatnie
(5 5,2%), Współczynnik zakażenia dzików z terenów
zamknięĘchbył znacznie vnryższy (1 4,4%) niż z otwar-
tych(26,80ń), podobnie jak miana przeciwciał neutra-
lizujących (SN) wirus chA. Autorzy ci stwierdzili, żę
dziki są ważnym rezefwuarem Herpesvirus suis I.

W USA sytuacja epizootyczna w populacji dzikow
może być odmienna niż w Europie i Azji, poniewaz
oprocz świń domo!\rych i dzika europejskiego, wpro-
wadzonych na konĘnent amerykański w XVI XVII
wieku, występuje tam jeszcze spora populacja świń
wolno żyjących (feral pigs) ,ltcząca 0,5 2 mln zwie-
rzątw co najmniej 20 stanach USA (1). Typ chowu
świń w tym kraju, w regionach o sprzyjających wa-
runkach klimaty cznych (wyb ie gi, p as twi ska) umozli-
wia częstszę tbliższe kontakty ze świniami wolno ży-
j ącymi, a więc i w zĄemnatransmisj a wirusa moze być
łatwiejsza. Schmitt i wsp. (ż7) zbadali 343 proby su-
rowic od świńwolno żyjącychw stanie Floryda stwier-
dzając 152 wyniki dodatnie (44,3%). Hahn i wsp. (8)
twierdząnatomiast, ze na niektórych terenach odsetek
zakażonych świń wolno żyjących możę dochodzić
nawet do 60%o. Badania Van der Leeka i wsp. (14)
vłykazŃy po nadto znaczne, w zależno śc i o d p ory roku,
rozprzestrzenienie zakażen Herpesvirus stlis I u dzi-

kow (Szs scrofa L.), ktorych liczbę określa się na po-
nad 1 mln zwięrząt w co najmniej 22 stanach. Zda-
niem tych autorów dziki stanowiązagrożenie dla Na-
rodowego Programu Zwalczania chA w USA, ktore-
go głównym celem jest eliminacja Herpesvirus słis 1
ze wszystkich stad świń domowych do 2000 roku.
W wyniku realizacji tego programu, rozpoczętego
w 1989 r., do lutego 1996r. 18 z 50 stanówUSAuzna-
no za wolne od wirusa chA. Istniej ązatemuzasadnio-
ne obawy, że Herpesvints sttis 1. utrzymujący się w
populacji dzików może być ponownie wprowadzony
do stad świń na terenach juz uwolnionych od chA.

Z epizoottologicznego punktu widzenia wazne jest
określenie mozliwych dróg przeno szenia Herpesvirus
suis I z dzlkow na świnie domowe i odwrotnie. Do
zakażęnia w wyniku bezpośredniego kontaktu tych
zwierząt możę dochodzić w gospodarstwach usytu-
owanych w poblizu lasow, kiedy świnie nie są utrzy-
mywane w c ałkowitym z amkni ęciu, b ądż w maj ących
niekiedy miejsce przypadkach utrzymywania w gospo-
darstwie złapanych dzikow. W naszej ocenie, zuwagi
na typ chowu świń w kraju, sąto raczej przypadki spo-
radyczne.

Pośrednie zakażenie świń, aprzede wszystkim zwie-
rząt futerkowych moze natomiast następować o wiele
częściej w wynikrr podawania w karmie odpadow po-
ubojowych z dzikow. Siemionek (28) opisał wystąpie-
nie chA w fermie liczącej 46 lisow polarnych i sre-
brzystych. Zachorowania z typowymi objawami świą-
du w okolicy pyska wystąpiły 6 dnia od rozpoczęcia
skarmiania surowych odpadow poubojowych z dzików.
Capua i wsp. (4) wyizolowali Herpesvirus suis I z
mozgu dzika odstrzelonego w poblizu Parku Narodo-
wego Abruzzo wę Włoszech. Badania wykonano w
związku z padnięciami w tym regionie psów i kotów
karmionych mięsem dzikow. Autotzy podkreślili zna-
czenię dzików jako rezerwuaru tego wirusa z możIi-
wościąj ego przenoszenia na niedżwiedzie i wilki prze-
bywające w obrębie Parku. Hahn i wsp. (9) stwierdzi-
li, że większośc szczepów Herpesvirus suis 1, pocho-
dzący ch naj prawdop o dob ni ej o d świń wo lno ży j ący ch,
wyizolowano od psów. Metodą analtzy restrykcyjnej
z uży ciemrestryktaz BamH 1 i Kpn 1 wykazali, że wy -
izolowany z wymazu z migdałków od serologicznie
ujemnej świni wolno żyjące1 szczęp miał wzór DNA
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bardzo podobny do szczepu uzyskanego od psa mają-
cego kontakt ze świnią wolno żyjącą.

Kluge i wsp, (13) podają ze wśród 631 nowo zaka-
zonych stad świń w USA w 1989 r., w których rozpo-
zl7ano fuódła i drogi zakażenia, w 2,8oń stad był to
re zultat kon taktu ze świn i ami w o lno ży j ący mi i w I,2oń
stad skarnianie odpadkow poubojowych ze świń lub
za pośrednictwem gnojowicy, czy też środków trans-
portu zanie czy szczonych wirusem.

W woj. olsztyńskim batdztej prawdopodobna, z
uwagi na wysoki stopień zakażęnja populacji świń,
wydaje się transmisja odwrotna, kiedy świnie w go-
spodarstwach zapowietrzonych mogą być żródłem
zakażeniadla dzikow.Do zakażęń dochodzić moze w
wyniku kontaktu bezpośredniego lub częściej na dro-
dze pośredniej, przy ktorej wektorami zarazka mogą
być zwłoki świń padłych na chA porzucone w lesie
lub płytko zakopane na nie zabezpieczonym terenie,
odpady poubojowe i w mniejszym stopniu wywozona
na pola nieodkazona gnojowica lub obornik nie pod-
dany bioterrnicznemu odkazeniu, zwłaszcza w chłod-
nych porach roku. Za pośrednictwem zwłok świń pa-
dłych może także dochodzić do zakażenia wałęsają-
cych się psów oraz lisow, jenotow, kun, tchórzy i szo-
pow, ktore padająw ciągu 2-3 dnl po wystąpieniu kli-
niczny ch obj awow choroby (tzw. go sp o darz końcowy,
ang. dead-end host). Zrodłem zakażęnia dla wymie-
nionych gatunków zwlrcrząt oraz dzików mogą być
równiez zwłoki dzikow oraz innych zwierząt wolno
ży 1ący ch padłych na chA.

Cechą charakterystycznąwirusów z rodziny Her-
pesviridae, w tym Herpesvirus sttis 1 jest zdolność
przechodzenia i pozostawania w organizmie zwlerzę-
cia w stanie latencji, prawdopodobnie przez całe ży-
cie, bez względu na stopień odporności biernej lub
czynnej (3, 77 ,l8, 20, 23-26). Reaktyłvacja wirusa ze
stanu latencji, będąca rezultatem oddziaływanla róż-
nych czynników stresogennych (transpor1. zmiana po-
mteszczeń, walki świń, znaczne wahania temperatury
otoczenia, brutalne obchodzenie się ze zwierzętami,
nagłe zmlany karmy, poród, kastracja, inna choroba,
podanie kortykosteroidów), jest często połączona z
jego wydalaniem do środowiska i mozliwością zaka-
żenia wr ażIiwych zw s,er ząt (5, 1 0, I 9, 32 -3 4). Znaczę -

nie stresu w reaktywacji Herpesvirus suis 1 u dzikow
podkreślają Capua i wsp. (4). Poniewaz świnie wolno
żyjące w USA stanowiąrówniez materiał rzeżny Hahn
i wsp. (9) zwracają uwagę na znaczęnie chwytania i
transportu do rzeżni jako czynników stresogennych
mogących powodować reaktywację i siewstwo wiru-
sa, częściej z mtgdałkow niz z nosa. Metodą polime-
razowej reakcji łańcuchowej (PCR), stosując startery
r ozp oznaj ące charakterystyczne s ekwencj e genów dla
gD i gE, stwierdzili oni obecność DNA wirusa w mig-
dałkach u8loń badanych zwierząt, podczas gdy tylko
660ń z nich było serologicznie dodatnich.

Prowadząc badania nad mozliwymi drogami zaka-
żenia Herpesvirus suis I Romero i wsp. (2l)v,rykaza-

li, ze u świń wolno żyjących przenoszenię wirusa na-
stępuj e praktycznie wyłącznie dro gą płc i ową. Wyizo -

lowano ga zwymazów zpochwy od3 z 5 loszek kry-
tych zakażonymi knurami, natomiast próby tzolacjt z
wymazów. z nosa wypadły negatywrrie. W innym eks-
perymencie po immunosupresji deksametazonem se-
rologicznie dodatnich świń wolno żyjącychwirus wy-
izolowano z wymazów z napletka od wszystkich 8

badanych knurów oraz zwymazów z pochwy od 3 z 9
loch, natomiast pozytywnych izolacji z wymazów z
no s a było znacznle mniej . Dla o ceny możliwo ś ci trans -

misji drogąpowietrznąHahn i wsp. (8) zakazllt dono-
sowo Herpesvirus suis 7 złapane świnie wolno żyjące
oraz świnie domowe. W obu grupach siewstwo wiru-
sa było podobne, a izolowano go z wymazów z nosa,
migdałkow i sporadycznie z drog rodnych.

W dalszych eksperymentach Romero i wsp. (22)po-
twierdzili znaczenie transmisji wirusa chA drogąpłcio-
wąu dzików. Utrzymując w tych samych pomieszcze-
niach serododatnie i seroujemne dziki tej samej lub
odmiennej płcs,przez 6 i 13 tyg. wykazalt, że Herpes-
v iru s s ui s był przeno s zony zę zwierząt zakażony ch na
nlęzakażone odmiennej, ale nigdy tej samej płci. Wi-
rus izolowano w niskich mianach (do 170 PFU) z drog
ro dnych o d zw ier z ąt w c z e śn i ej nte zakażony ch w o kre -

sie od 1 do 6 tyg.po umieszczeniutazemząkażony-
mi zwierzętami odmiennej płci. W zadnym przypad-
ku wirusa nie wyizolowano z drog oddechowych, na-
wet od zwierzątwykazujących objawy oddechowe. U
dzikow obu płci, od ktorych izolowano Herpesvirus
słis 1 wykazano słabą reakcję humoralną wykrywal-
nąpo 4 tyg. po zmieszaniu zwierząt i utrzymującą się
do końca doświadczenia trwającego 24 tygodnie.

Wyniki powyzszych badan dowiodły odmienności
mechanizmu transmisjl Herpesvirus suis 1 u dzikow
w stosunku do świń domowych. U dzikow transmisja
ta następuje prakĘcznie wyłącznie drogąpłciową, czę-
go nie zmienia wykazany równiez przez Romero i wsp.
(21) fakt sporadycznego siewstwa wirusa z układu od-
dechowego przez seropozytywne dziki po immunosu-
presji deksametazonem. Wskazuje to na mozliwość
rozprzestrzeniania wirusa chA przez drogi oddecho-
we, ale jest to prawdopodobnie rzadktę zjawisko. W
stadach świń domowych natomiast wirus chA przeno-
szony j est głównie drogąpowi etrznąza pośrednictwem
wydzielin i wydalin z dróg oddechowych, jako zaka-
żenie pierwotne lub następstwo reaktywacji wirusa ze
stanu latencji (16).

Trzecią możliwą drogą przenoszen ia Herp esvirus
szis 1jest droga doustna, którąwielokrotnie uznawa-
no za głowną zwłaszcza u zwierząt mięsozerrrych.
Hahn i wsp. (8) wykazali, żepodawanie świniom do-
mowym i wolno zylącym w karmie tkanek świń z ostrej
fazy choroby llb zakażonych latentnie dawało wynik
p ozytywny j e dynie w pi erwszym przypadku . B adaczę
ci twierdzą ze obserwowany w obu populacjach świń
w wieku pouryżej 10 łg, życtakanlbaltzmmoże przy-
czyniać się do transmisji Herpesvirus szl,s I. Przęd-



stawione wyniki badań własnych i innych autorów
dowodzą zatem możliwości transmisj t Herpesvirus
suis I między populacjami świń domowych, wolno
żyjących oraz dztków w obu kierunkach drogami:
płciową oddechową i pokarmową chociaż drogi te
mogą mieć rózne znaczenle w zależności od gatunku,
populacji oraz rejonu jej występowania.

Re asumuj ąc można stwierdzić, żę dziki i świnie wol-
no żyjące stanowią ważnę Tezęrwuary Herpesvirus
s uis I i w wyniku kontaktu bezpośredniego, a częściej
po śre dnie go mo gą byc żr ó dłęm zakażenta dla świń do -

mowych, zw terząt fu terkowych ot az domowych i wol-
no zyj ących zw ier ząt mięs oż ernych . Zw ier zęta te mo g ą
stanowić potencjalną przeszkodę w skutecznej reali-
zacji pr o gramow zw alczania chA, wprowadzonych w
ostatnich latach w wielu krajach Europy Zachodniej i
w USA, dlatego należy dwyć do wykluczenia mozli-
wości transmisji Herpesvirus słls I z dztkow i świń
wolno żyjącychna świnie domowe. Badania przępro-
wadzone w USA, dowodzące genitalnej transmisji
Herpesvirtts suls 1 u dzików i świń wolno żyjących
oraz utrzymywania wirusa w drogach rodnych w ni-
skich mianach uspokoiły nieco obawy co do skutecz-
ności realizacji programu zwalczantachA. Nalezy jed-
nak pamiętać, że wirus ten występuje równiez w po-
pulacjach dzikow w krajach europejskich, czego do-
wiodĘ prezentowane badani a, a fu tej s ze szczepy mo gą
cechować się odmiennymi właściwościami, doty czą-
cymi zarówno zjadliwości, jak i dróg przenoszenia.
Słabo poznana sytuacja epizootyczna chA w popula-
cjachzwierzątwolnożyjącychwyrnagapTzeprowadze-
nia intensywniejszych i szerszych badaiw celu wyja-
śnienia wielu jeszcze nie w pełni poznanych zjawisk
doty czący ch epizootiolo gii tej choroby.
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RAISIS A. L., HODGSON J. L., HODGSON D. R.:
Wrażliwość na gentamycynę Escherichia coli izo-
lowanej od źrebiąt: porównanie dwóch metod la-
b orato ryj n y ch oznaczania wrażliwo ści. (S ensitivi-
Ę to gentamycin of Escherichia coli isolates from
foals: comparison of two laboratory methods). Vet.
Rec. 142, 4ż-43,1998 (2)

W praktyce rł,laboratoriach wrażliwość na antybiotyki oznacza się metodą
krążkową (Kirby-Bauer) względnie określa się wielkość minimalnego stężenia
hamującego antybiotyku (MIC) Najczęściej wartość }/IC oznacza się metodą
kolejnych rozcieńczeń antybiotyku w podłożu wzrostowym. Wrażliwość na gen-
tamycynę izolatów Escherichia coli pochodzących od źrebiąt określono metodą
krążkową i porównano ją z wańością MIC dla tego antybiotyku. Wszystkie izo-
)aty E colibyły wrażliwe na gentamycynę w stężeniu poniżej 2,0 (g/ml. Wyniki
uzyskane zastosowanymi metodami były ze sobą ściśle skorelowane 

G.

NoRToN J. R., JACKSON P. G. G., TAYLOR P.
M.: Pomiar nasycenia hemoglobiny tlenem w krwi
tętniczej nowo narodzonych jagniąt przy użyciu
pul§acyjnej oxymetrii. (Measurement of arterial
oxygen-haemoglobin saturation in newborn lambs
by pulse oximetry). Vet. Rec. 14ż,I0]-I09, 1998 (5)

Procent nasycenia klwi tętniczej tlenem (SpO2) określono u 92 jagniąt w
okresie 1, 5 i t0 minut po urodzeniu przy użyciu pulsacyjnego oksymetru U
jagniąt urodzonych w terninie wartość SpO2 po 1 min po porodzie wl.nosiła
67+|5%, po 5 min. 84+9% 1po l0 min. 83+9%, U jagniąt pochodzących z
ciężkich porodów wartości te wyniosły odpowiednio 61+15%; 69+l6% i 8

69+19% U jagniąt o żywotności 1 określonej wg skali 1-,ł wartośó SpO2 wyno-
siła po 1 min. Po urodzenu7ż+l1Yo, po 5 min. 82+10% i po l0 min 8I+I2%
podczas gdy u jagniąt o żlłvotności 2-3 wańości te kształtowały się na poziomie
48+6%, 68+17% i12+20% 
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