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JERZY KITA

Epizoołio wywołono przez wirus Getqh wśrod koni

wyścigowych w Joponii

I(atetlra Eplzootiologll wydzialu Weterynarylnego sGGw-AR,
ul. Grochowska 272, 03-849 warszawą

Wirus Getah (WG) dotvchczas był izolowany
oci komarów w Australii (l, 3), Japonii (11, 13)
i Malezli oraz od klinicznie zdrowych śrviń w
Japonii (cvt. 6). Obecncść przeciwciał jako do-
wód zakażenia wykazano u człowieka i zwie-
rząŁ w Australii i Południowei Az,ii (2, 5, 9,
12). Do nieci.awna brak bvło danych na temat
patogenności WG dla ]udzi i zwierząt.

Pierwsze zacirorowania stwierdzonc dopiero
pod i<oniec września 1978 r. Wvbuchła wów-
czas epizootia rvśród koni na ,iednvm z torów
wvścjqowvch r,v Japonii. Obiawami jei były
pod,;".vższona ciepłota wewnętrzna ciała, obrzęk
konczvn i wvsypka skórna. Z 1903 koni wvści-
gowych zachorowało 722 pełnej i pół krwi
angloarabskiei.

W Polsce zakażenia wirusem Getah dotych-
czas nie stwierdzono, chociaż obserr,vacie kli-
niczne niekiedv mogą nasuwać podejrzenie
rnlystępowania tej choroby rownież i w naszym
kraiu.

Epizootiologia i ktrinika

Pierwsze zachorowania z objawami ze stro-
ny układu oddechowego odnotowano u 6 kcni
30 września 1978 r. Do 10 października zacho-
rowały 103 konie. W okresie 43 dni, to jest
tic 11 listopada, choroba objęła 37,90/o koni na
torze -wyścigowym. Wiek i płeć w zasadzie nie
wpłvwał.7 na przebieg choroby, chociaż u koni
dwuleinich zachorowa]ność była nieco w\,ższa
niż w innych gru_pach wieku (40,Bło). Choroba

Ryc. 1. Schemat toru wyścigowego w Miho (we 4)
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szerzyła się powoli i nieregularnie, co ilustruje
ryc. 1; np. pierwszycll, 6 koni zachorowało w
6 roznych stainiach. Następnego dnia 17 koni
zachorowalo w I7 stajniach. Po 1B dniach
przynajmniei ], koń był chory w każdej ze l18
staini. Podczas epizootii zachorowa]ność w stai-
niach, skł się z 19 boksow, kształto-
wała się co: porvyżei 50Vo zachoro-
lnrań orino 28 sta,iniach, 25ak - 5C9b

vł 54 i poniżei 250lo w 36 stajniach.
obiar,vv kliniczne bvłv bardzo zróżnicowane.

Biorąc je pod uwagę chore konie podzielono
na dwie grupy: gora,czkujące i bez podwvższo-
r:.ei ciepłotv welvnętrznei ciała (tab. 1). W gru-
pie I brak apetvtu obserwowano u 590 koni
{8i,70/o), wvkazywało tylko wzrost
c;epłcty anióach 3B,5o - 40oC, 106
miało p ciepłotę ciała i wysvpkę,
a u i03 odnotowano wzrost temperatury i ob-
rzęk kończyn. Wvstąpienie wszystkich obia-
wów jednocześnie zaobserwowano u 151 koni.
W grupie II na 132 u 78 koni stwierdzono wy-
sypkę, u 20 obrzęk kończyn i u 34 wysypkę
i obrzęk kcńczyn.

Pcdwvższona ciepłota ciała poprzedzolra by-
ła wvsvpką lub obrzękiem u 610/o (ZI71356),
podczas gdv 340/o (121l356) byłq dotkniętvch
równocześnie tvmi obiawami. Tvlko u 5%

(18/356) kcni zaobserwowano wzrost tempera-
turv po wystąpieniu rvysvpki lub obrzęku koń-
czyn, U koni nctowano także powiększenie węz-
łow chłonnvch podżuchowych.

U lvię}<szosci zwierząt iemoeratura lvracała
do normy w ciągu 3 dni, niekiedv gorączka w
okresie B clni miała charakter d-wufazowy.
Z udek bez strupów
P yi, barku, przed-
p na wysokości uda
i kwynosiła3-
5iami10-15mm,

Cbrzęk kończvn o charakterze niezapalnyrn
ował głcwnie w okolicy pęcinv. Zmtany
i obrzęk zanikały po upłvwie kilku dni

od s.oadku gorączki.
Li 96Yo koni choroba trwała 7 dni. Konie z

pełnvm zespołem objawów klinicznvch (gorącz-
ka, w-ysvpka i obrzęk) wracałv do zdrowia lv
ciąg,-r 14 dni od" ustąpienia gorączki.

Etioiogia

Szczep MI-110 wirusa wyizolowanego od koni
podczas opisywanej epizootii zostal zakwalifi-
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Tab. l. Konie z objawami klinicznymi (wg 4)

,Konte z a@rłvaa.trr@,
cie$oćą r@t g.ń

kowany do podgrupy Getah grupy Alphawi-
rusow z todziny Togaużridae. Dobrze namna_
ża się on w zarodkowvch hodowlach pierwot-
nych komórek płuc, mozgu, śledziony, nerki,
wątrobv i trzustki konia. w niższvch mianach
również w hodowlach komórek błony śluzo-
wei nosa, mięśni szkieletowych, grasicy i tar-
czycy,

Spośród linii stałvch zastosowanie mają
BHK-21, HmLu, Vero, RK-13 i ESK. Począt-
kowy efekt cytopatyczny to zaokrągienie i wa-
kuolizacja komórek dzięki zagęszczeniu cyto-
plazmy, następnie zaś rozpad i odkleianie się
komorek. Wirus nie powoduje powstawania
ciałek wtrętowych ani w jądrze, ani w cyto_
plazmie komorek.

Szczep Getąh MI-110 izolowanv od koni za-
chowuie stabilność w pH 6 - 9, traci ją w
środowisku o pFI niższym od 5 i wyższvm od
10. Bardziej wrażliwy jest na odczvn kwaśn.y.
Wirus uiega inaktywacji przv pH 2 - 4 w
ciągu 180 minut. Jest wrażliwy na ogrzewanie
w temperaturze powyże,i 50oC. Dzialanie 50oC
inaktywu,ie go po upłvwie 120 minut, 56oC po
15 minutach i 60oC po 10 minutach.

Niskie temperatury sprzvjają przeżvwalności
wirusa, Inaktywacii uiegał po 4 dniach prze-
trzymyr,vania w temp. +37oC i ? dniach w
temp. +20oC, a własności infekcyine zachował
przez 3 miesiące przechowywania w temp.
+l0"C i przez 6 miesięcy w temp. +4oC.
Działanie temperatury -20oC i -BOoC przez
24 miesiące nie obniżało miana wirusa. 0,5ło
roztwor trvpsvnv inaktvwował wirus Getah w
ciągu 5 godzin, zaś roztwor 0,250/o po upłvwie
6 godzin. Działanie 0,19o roztlvoru trvpsvnv
przez 6 godzin znacznie obniżało jego infek-
cyjność (8).

Własności antygenowe

Porównawcze badania serologiczne wykona-
ne metodą seroneutra]izac-ii (SN) i zahamowa-
nia hemaglutynacii szczepu MI-110 z 6 innvmi
szczepami alphawirusów wykazały iego ścisłe
powinowactwo antygenowe ze szczepami AMM
202I, Haruna i Sakai. Przv użyciu testu wiąza-
nia dopełniacza wykazano ścisłe porvinowactwo
antygenowe pomiędzv 4 szczepami wirusa
Getah. Szczep Saglgama miał względnie ścisłe
powinowactwo antvgenowe ze szczepami Ross
Riuer i Chikungunya.

agółem

5ło
C81,7e/o)

Patogenność wirusa

Brak danych na temat patogenności WG dla
koni skłonił naukowców japońskich do prze-
prowadzenia szeregu badań. Kamada i wsp.
wykonali probę biologiczną zakażając drogą do-
mięśniową konia (7). Materiałem zakaźnym bvl
szczep MI-110 w pasażach od 0 do l0 hodowli
komorkowej. U koni zakażonych eksperymen-
talnie plazmą koni zakażonych w warunkach
naturalnych (pasaż 0 - grupa I) oraz plynem
z hodowli komórkowei 2 i 3 pasażu (grupa 2)
po 2 - 3 dniach wystąpił wzrost cieploty cia-
ła. Ponadto w obu grupach odnotowano obja-
wy kliniczne podobne do obserwowanvch w
czasie epizootii, chociaż nieco siabiej wyrażo-
nych.

Spośród 4 koni (grupa 3) zakażonych szcze-
pami MI-110 i MI-237 wirusa Getah na pozio-
mie 10 pasażu tylko u dwoch wystąpiła wv-
sypka skorna. Pojawiła się ona 7 - 8 dnia
po zakażeniu również w mnieiszvm nasi]eniu
w porownaniu z przvpadkami zakaźenia natu-
ralnego. Po da]szych 3 - 4 dniach zmianv te
zanikłv. W grupach l i 2 strvierdzono łagodną
iimfopenię w okresie ostrym, następnie lim-
focvtozę, a w okresie rekonwalescencji nie_
znaczną monocytozę. W grupie 3 nie slwier-
dzono zmian hematologicznych.

Wirus przvżyciowo reizo]owano zarówno z
plazmv, jak i pośmiertnie z narządow wew-
nętrznych tylko w grupie koni, u którvch ob-
selwowano wzrost ciepłotv ciała.

Po 6 - 7 dniach od zakażenia metodą SN
wykazano wzrost poziomu przecirvcial. Naiwyż-
sze miano w granicach 320 - 1280 odnotowa-
nc po 14 dniach. Ogolnie miana bvłv wl,ższe
u koni, u których obserwowano wzlost ciepło-
tv ciała. Po 6 miesiącach miano surowicy wy-
nosiło 160 - 640. W świetle powyższych wy-
ników nie widać istotnej rożnicy w patogen-
ności pomiędzy 0 a 3 pasażem wirusa. Miana
serologiczne otaz objawy kliniczne u koni za-
każonvch eksperymentalnie wskazują na moż-
liwośó utraty tei patogenności w koleinvch pa-
sażach.

Nadal splawą otwartą pozostaje wplyw wiel-
kości dawki żnoculum. Nie znany jest też me-
chanizm powstawania wvsvpki. Być może zwią-
zany iest on z poziomem przeciwciał analogicz-
nie iak przy odrze u ludzi. Sugeruje się, że
może być ona skutkiem dzialania kompleksu
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wirus-przeciwciało. Wiadomo też obecnie, że
okres wilemii w zakażeniu wG iest dość krót-
ki i trwa 3 dni od wystąpienia gorączki.

Prace japonskie wykazały niezbvt dużą pa-
togennośó WG dla koni w przeciwieństwie do
wirusa zapalenia mózgu należącego również do
grupy alphawirusow.

Zniiany anatorno- i histopatologiczne

Makroskopowo u wszystkich koni odnotowano nie-
znaczne powiększenie węzłóvl chlonnych śledziono-
wych i pac}rwino.łych, Pod torebką śledziony były
wrcioczne liczne grudki chł,onne. Stwierdzono obrzęk
i przekrwienie węzłów chłonnych przez uwypukle-
nie się ich miąższu na przekroju. Sledziona u 3 koni
była niezrracznie powiększona, powierzchnia przekroju
była ziarnista. Grudki miazgi białej na przekroju by-
ły powlększorre i ,dobrze widoczne. Wątroba była lek-
ko powiększona u 2 koni, M/ jerinym przypadku ob-
serwowano lekkie przekr-wienie kłębró-w,nerkowych.

U 1 konia oporra rniękka mózgu była przekrwiona
i lekko pofałdowana. U 3 koni w wyniku zastoju
chłonki tkanka podskórna calego ciała była nieznacz-
nie ,obrzękła. U tych zlvierzą| przyżyciowo obserwo-
wano wysypkę w postaci rozsianych plamek na skó-
rze, które na przekroju byly widoczne w postaci
ograniczo4ych bladoczerwonych zgrubień (14).

Najbardziej typowymi zmianami histopatoIogiczny-
mi był rozrost tkanki limfoidalnej rł,ęzłów chłontrych
p,odżuchwowych. pachowych, śledziono-wych, nerko-
,tł,ych i pachrvinowych. Obserwo,,vano po,większenie
rozmiarów i liczby grudek chłonnych ,w części koro-
we j i okołokorov;e j węzłów. Większość prołiferu ją-
cych kornórek określono jako duże limfocyty, a u 2
koni rv węzlach chłonnych pachwinowych i śledzio-
nowych jako duże limfoblasty.

W przestrzeni okołolkorowej węzłów chionnych wy-
kazano rozległy rozplem małych timfocytów. Porradto
u 3 koni obserwowano dużą liczbę okrągtych komó-
rek zasadochłonnych, proliferujących w pasmach
i zatokach części rdzennej węzłów. Rozszerzone za-
toki zawierały liczne komórki limfoidalne. W kilku
węzłach chłonnyclr u 2 koni odn,otowano zmiany zwy-
rodnleniowe komórek łimfoidalnych w zatokach. W
śiedzionie zauważono rozplern komórek limfoidalnych.
W grudkach chłonnych s|wierdzono proliferację licz-
nych limf ocytów, przy czym duża liczba do jrzałych
iimfocytów gromadziła się w strefie obwodowej gru-
dek, U 2 koni większość grudek chłonnych w śledzio-
nie wykazywala cechy zaniku oraz uszkodzenie ]im-
focyiów i cbecność uaktywnionych makrofagów.

U 1 konia wykazującego objawy wysypki stwier-
dzono, że zmiany skórne ograniczały się do skóry
rł-łaściwe j, przy jmu.iąc makroskopowo postać blado-
czerwonych ognlsk. Badania histopatologiczne rvymie-
nionych z,mian ustaliły obecność okołonaczyniowych
i rozianych nacieków komórek iimfoida,lnych i histio-
cytów. Obserwowano zgrubie,nie naczyi chłonnych
oraz obrzmienie komórek mięśnior,vych gladkich. Two-
rzące skupiska nacieki komórek limfcidalnych i hi-
s,tiocytów rv skórze powodowały rozdzielenie włókien
kołagenowych. Ponadto w niektórych przypadkach
oclnotowano rozproszone ognis,ka krwiotoczne oraz na-
cieki eozynofilów.

,'W mózgu w hiporkampie stwierdzo,no znaczne zmia-
n:y w postaci tvpowych rracieków okołonaczyniowych
składających się z komórek jednojądrzastych. 'W nie-
których skrawkoch mózgu zauważono małe nacieki
1imf atvczne okołonaczyniowe i nier,vie]kie wybroczy-
ny. W jednym przypa.dku odnotorvano r,v substanc ji
szarej części lędźwiowej i piersiowej rclzenia kręgo-
wego niewielkie wylewy krwi.

Zmtany histologiczne w wątrobie ,spo,tykane u nie-
których zw.ierząt wyrażały się nieznacznym obrzę-
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kiem i złuszczaniem komórek Kupfera oraz niewiel-
kimi skupisrami komorek limfoidainych w zatokach
zrazików. W nerkach obserwowarro przekrwienie kięb-
kow wyrażające się wypełnteniem pętli naczyń wło-
sowatych, a także niewlelki rozpiem komórek. Zau-
ważono również kropelki hyalinopo,dobne w torebce
Bowmana. W klębkach ,nerkowych stwierdzono zgru-
bienie błony podstawnej wykazującej odczyn PAS do-
datni. Istoinych zmian w innych narządach nie stwiel-
dzono (tr4).

Wirus Getoh powoduje dość ,rozległe zmiany w wie-
lu r-rarządach i lve krwi, Na szczęście istnieje możli-
rvość różnicowania choroby z wirusowym zapaleniem
mózgu i iętnic pomimo przynależności do tej samej
rcdziny Tcgaużridrse,

Drogi sze§zenia się choroby

Drogi szerzenia nie są znane. Ponieważ WG
izolowanv był w Japonii od komarów culet
tritaemiorhaftcłŁus i Aedes uetaTls plzez Matsu-
yamę i wsp. (11) oraz Scherera i wsp. (13) pod-
jęto pIacę eksperymentalną nad przeniesie-
niem zakażenia na komara. w badaniach eko-
logicznvch Kumanomido i wp. (9) ustalono, że
A. u€tans, jeden z reprezentantów rodzaiu
Aedes, jest szeroko rozpowszechnionv w Ja-
ponii. Nie wiadomo jednak bvło, czy komar ten
może spełniać rolę wektora zakażenia WG u
koni. Badania na ten temat podjęli Kumano_
mido i wsp. (10). W tym celu odłowiono ko-
mary w pobliżu toru wyŚcigowego, na którym
odnotowano wybuch choroby. Około 400 ko-
marów podzielono na 4 grupv. Trzy z nich by-
ły doświadczaine, a jerina stanowiła kontrolę.
Komary zakażano przez karmienie odwłóknio-
ną krwią śr,rinek morskich z dodatkiem wirusa
Mi-l10 z 10 pasażu z hodowli komorkowej Ve-
ro o różnych mianach: 10 6,0 (grupa I), 10 ł,l
(grupa II), 10 3,7 (grupa III) PFU/mI. Po 3 ty-
godniach z I grupv komarów reizolowa,no wi-
lus w 9l0lg, z II --+ w 76,1010 i z III - 2,5Vo.
Grupa kontrolna bvła ujemna,

Badania te wskazuią, iż komar A. uetans
mCZe Spełniac rolę wektora w zakażeniu koni
wirusem Getcżh. Dla pełnego potwierdzenia tej
hipotezy należałoby plzeplowadzić dalsze ba-
dania - bezpośreCnie przeniesienie zakażenia
na konie za pośrednictwem komata, a także
poszukiwanie innych wektorÓw.

Udało się też 3 konie zakazić przez wstrzyk-
nięcie heparynizow-anei krwi pobranei od cho-
rego konia. Jeśli ilrzv,imiemy, że komat A. ae-
xans może bvć wektorem chorobv, to przenie-
sie on zaka-żenie jedvnie wówczas, gdv pobie-
Ize krew od konia w ściśle określonym czasie,
ta znaczy r,v okresie wiremii.

W związku z izolacją wirusa z wymazów no-
sclvych Sugeru,ie się także możliwoŚĆ szelze-
nia się chcrobv drogą aerogenną.

Badania seroepizootiologiczne

Dalsze badania epizootiologiczne miałv na
celu wykazanie stopnia rozprzestrzenienia za-
każenia w populacji koni przed wystąpieniem
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zacholorn,ań, w trakcie chorobv oraz w okresie
rekonwalenscencji, po wygaśnięciu epizootii na
toize wyścigowym w Mihc u 930ń koni zaka-
żonvch (z kliniczną postacią choroby) wvkaza-
no obecność przeciwciał. Przeciwciała te byłv
obecne l 3Ą,20/o koni nie wvkazuiącvch obia-
wórt, klinicznvch choroby. Średnia geometrycz-
na mian SN wynosiła odpowiednio dla grupy
zakazonei 113,5 i klinicznie niezakażonęj -24,9,Frccent dodatnich mian w grupie koni zaka-
żonvch bvł 2,7 razy wyższy, a średnia geome-
lrvczna iych mian 4,6 razy wyższa w porów-
naniu z grupą klinicznie zdrowych koni. Ima-
garva i wsp. (9) ustalili, że znaczny procent
koni w okresie ostrym nie posiada przeciwciał.
Z regułv stwierdzanc je dopiero w oklesie re-
konwalescencji. Ponieważ u części koni, na
podstawie objawow klinicznych uznanych za
niezakażone, wykazano obecność przeciwciał,
wyda,ie się, że zakażenie WG może przebie_
gać również bezobiarvowo. Potwierdza to inna
obserłvacia. Badania serologiczne przeprowa-
cizone w rożnych hodowlach koni wykazały
zróżnicowanie w wvstępowaniu przeciwciał w
zajeżności od badanego regionu: Iiczba dodat-
nich seroreagentów wahała się od 54,5% w
Chubu (region połudn.-zach.) do 3,57o w Ka-
nasi (region zach.). Przeciwciała stwierdzano u
koni w wieku powvżei 2 iat,

Katedra Epizootiologli
. Katedra Mikrobiologl1

Prowadząc badania nad zmiennością szczepów
r,vchodzącvch w skład żywej szczepionki (1) po-
stanowiono prześledzic wrażIiwość,iagniąt, któ-
rvch odpornośc obniżono immunosupresorami
na podanie żvwej szczepionlii przeciw listerio-
zie oraz wrażlilvośc jagniąt na zwiększone daw-
ki szczepionki.

Materiał i metody
Do doświadczeń użyto 24 jagniąt klinicznie zdro-

wych w wieku 3-4 miesięcy, k!óre podzieloilo na
grupy:
I _ 12 jagniętom po,dano po 3 ml szczepionki, z

tym, że 7 jagniąt otrzynało równocześnie cykiof os-
famid (20 mg/kg), a po 6 miesiącach pocidano je prÓ-
bie challenge'u. U 5 jagnląt, którym podano tylko
szczepionkę sprawdzono odporność po 12 miesiącach,

II _- 6 jagniąt otrzymywało przez kolejne B dnipo 0,125 g hydro,kortyzonu domięśniowc. W 4 dniu
podawania tego preparatu 3 jagnięta zaszczepiono
norlnainą dalvką szczepionki (3 ml/sztukę), a 3 pozo-
sŁalviono jako grupę kontroiną,

III - 3 jagniętom podano jednorazowo 3-krotną
dawkę szczepionki (9 ml/sztukę),

Fakt, że pierwsze zachorowania wystąpiłv
rv Ja,ponii, tłumaczy się m.in. położeniern toru
-Mihc na podmokłym terenie w pobliźu jeziora
Kasumiguara, na wz1ótzu, ktore było otoczo-
ne drzewami,

ptśmtennlctwo
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IV - 3 jagniętom podano jednorazowo S-krotną
dawkę szczepionki (t5 ml/sztukę).

Jagnięta badano klinicznie, hematologicznie i sero-
Iogicznie okresowo przed i po podaniu immunosupre-
sorórv i szczepionki,

W badaniach immunologicznych pos}ugiwano się od-
czynem aglutynacji - OA, oznaczaniem limfocytów
esterazododatnich oraz testem rozeto,ł,ym EA. Po
uboju diagnostycznym wykonano badania anatomo-
patologiczne, histopatologiczne i bakteriologiczne.

Wyniki i omówienie
Jagnięta po podaniu immunosupresorów

i normalnei dawki szczepionki nie wvkazywały
w stanie zdrowia odchyleń od normy. wew-
nętrzna ciepłota ciała mierzona codziennie
przez okres 3 tyg. pozostawała w granicach fi-
zjologicznych. Jedvnie u dwóch iagniąt, któ-
rvm podano cyklofosfamid zaobselwowano wy-
padanie wełny. Natomiast jagnięta, ktorym po-
dano iednorazowo trzv- i pięciokrotną dawkę
szczepionki zareagowały 1-stopniowym pod-
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Dolsze bodonio nod nieszkodliwościq szczepionki
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wydzialu weterynaryjne8o Att, ul. Norwlda 3l,, 50-375 wroclaw

611


