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Wirus Getah (WG) dotychezas byl izolowany
od komardw w Australii (1, 3), Japonii (11, 13)
1 Malezji oraz od klinicznie zdrowych $§win w
Japonii {cyt. 6). Obecno$¢ przeciwcial jako do-
wod zakazenia wykazano u cziowieka i zwie-
rzat w Australii i Poludniowej Azji (2, 5, 9,
12). Do niedawna brak bylo danych na temat
natogennosei WG dla ludzi i zwierzat.

Pierwsze zachorowania stwierdzono dopiero
pod koniec wrzeénia 1978 r. Wybuchta wow-
czas epizootia wsérod koni na jednym z torow
wyscigowych w Japonii. Objawami jej byly
podwyzszona cieplota wewnetrzna ciala, obrzek
koviczyn i wysypka skérna, Z 1903 koni wysci-
gowych zachorowato 722 pelnej i pdl krwi
angloarabskiej.

W Polsce zakazenia wirusem Getah dotych-
czas nie stwierdzono, chociaz obserwacje kli-
niczne niekiedy mogg nasuwaé¢ podejrzenie
wystepowania tej choroby rowniez i w naszym
kraju.

Epizootiologia i klinika

Pierwsze zachorowania z objawami ze stro-
ny ukiadu oddechowego odnotowano u 6 koni
30 wrzeénia 1978 r. Do 10 pazdziernika zacho-
rowaly 103 konie. W okresie 43 dni, to jest
do 11 listopada, choroba objeta 37,9% koni na
torze wyscigowym., Wiek i pile¢ w zasadzie nie
wptywaly na przebieg choroby, chociaz u koni
dwuletnich zachorowalno$é byla nieco wyzsza
niz w innych grupach wieku (40,8%). Choroba

Ryc. 1,

Schemat toru wyscigowego w Miho (wg 4)
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szerzyla sie powoli i nieregularnie, co ilustruje
ryc. 1; np. pierwszych 6 koni zachorowalo w
6 roznych stajniach. Nastepnego dnia 17 koni
zachorowalo w 17 stajniach. Po 18 dniach
przynajmniej 1 kon byl chory w kazdej ze 118
stajni. Podczas epizootii zachorowalno$¢ w staj-
niach, skiadaigcych sie z 19 boksow, ksztalto-
wala sie nasiepujgco: powyzej 50% zachoro-
wan odnotowano w 28 stajniach, 25% — 50%
w 54 i ponizej 26% w 36 stajniach.

Objawy kliniczne byly bardzo zrdznicowane.
Biorac je pod uwage chore konie podzielono
na dwie grupy: goraczkujgce i bez podwyzszo-
nej cieploty wewnetrznej ciala (tab. 1). W gru-
pie I brak apetytu obserwowano u 590 koni
(81,7%), w tym 230 wykazywalo tylko wzrost
cieploty ciala w granicach 38,5° — 40°C, 106
mialo podwyzszang cieplote ciala i wysypke,
s u 103 odnotowano wzrost temperatury i ob-
rzek konczyn. Wystgpienie wszystkich obja-
wow jednocze$nie zaobserwowano u 1351 koni.
W grupie II na 132 u 78 koni stwierdzono wy-
sypke, u 20 obrzek konczyn i u 34 wysypke
i obrzek konczyn.

Podwyzszona cieplota ciala poprzedzona by-
la wysypka lub obrzekiem u 61% (217/356),
podczas gdy 34% (121/356) bylo dotknigtych
réwnoczeénie tymi objawami. Tylko u 5%
(18/356) keni zaobserwowano wzrost tempera-
tury po wystgpieniu wysypki lub obrzeku kon-
czyn. U koni notowano takze powigkszenie wez-
16w chtonnych podzuchowych.

U wiekszosci zwierzat temperatura wracala
do normy w ciggu 3 dni, niekiedy gorgczka w
okresie 8 dni miata charakter dwufazowy.
Zmiany skérne w postaci grudek bez strupdw
pojawialy sie w okolicy szyi, barku, przed-
piersia oraz kohczyn tylnych na wysokosci uda
i podudzia. Srednica grudek wynosita 3 —
5mmil0-— 15 mm.

Obrzek konczyn o charakterze niezapalnym
wystepowal gléwnie w okolicy peciny. Zmiany
skarne i obrzek zanikaly po uplywie kilku dni
od spadku goraczki.

T 96% koni choroba trwala 7 dni. Konie z
pelnym zespolem objawoéw klinicznych (gorgez-
ka, wysypka i obrzek) wracaty do zdrowia w
ciggu 14 dni od ustgpienia goraczki.

Eticlogia

Szezep MI-110 wirusa wyizolowanego od koni
podczas opisywanej epizootii zostal zakwalifi-
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Tab. 1. Konie z objawami klinicznymi (wg 4)
Obyczrrey Zliniczrne
Grupa iy iszenie : obrzek SyDkcr .

i ‘gfgaé?:ty clata | HIiYpha A.a,,-fzy” ; aé‘:zs;’g korezyn ogobem

. Konie z poawyzszo, £

if.Konie z pormcin i 132
ciepéoéq mmfmmg clerfx o 78 20 34 ( rg,s %)

Razermn 230 784 723 185 722

kowany do podgrupy Getah grupy Alphawi-
ruséOw z rodziny Togaviridae. Dobrze namna-
za sie on w zarodkowych hodowlach pierwot-
nych komoérek pluc, moézgu, sledziony, nerki,
watroby i trzustki konia. W nizszych mianach
ré6wniez w hodowlach komorek blony $luzo-
wej nosa, miesni szkieletowych, grasicy i tar-
czycy.

Sposrdéd  linii  statych =zastosowanie maja
BHK-21, HmLu, Vero, RK-13 i ESK. Poczat-
kowy efekt cytopatyczny to zaokragglenie i wa-
kuolizacja komorek dzieki zageszczeniu cyto-
plazmy, nastepnie za$ rozpad i odklejanie sie
komérek. Wirus nie powoduje powstawania
cialek wtretowych ani w jadrze, ani w cyto-
plazmie komorek.

Szczep Getah MI-110 izolowany od koni za-
chowuje stabilnos¢ w pH 6 — 9, traci jg w
$rodowisku o pH nizszym od 5 i wyzszym od
10. Bardziej wrazliwy jest na odczyn kwasny.
Wirus ulega inaktywacji przy pH 2 — 4 w
ciggu 180 minut. Jest wrazliwy na ogrzewanie
w temperaturze powyzej 50°C. Dzialanie 50°C
inaktywuje go po uptywie 120 minut, 56°C po
15 minutach i 60°C po 10 minutach.

Niskie temperatury sprzyjajag przezywalnosci
wirusa. Inaktywacji ulegat po 4 dniach prze-
trzymywania w temp. +37°C i 7 dniach w
temp, +20°C, a wiasnosci infekcyjne zachowal
przez 3 miesigce przechowywania w temp.
+10°C i przez 6 miesiecy w temp, +4°C.
Dzialanie temperatury —20°C i —80°C przez
24 miesigce nie obnizalo miana wirusa. 0,5%
roztwér trypsyny inaktywowal wirus Getah w
ciggu 5 godzin, za$ roztwoér 0,25% po uplywie
6 godzin. Dzialanie 0,1% roztworu trypsyny
przez 6 godzin znacznie obnizalo jego infek-
cyjnosé (8).

WtlasnosSci antygenowe

Poréwnaweze badania serologiczne wykona-
ne metods seroneutralizacji (SN) i zahamowa-
nia hemaglutynacji szczepu MI-110 z 6 innymi
szczepami alphawiruséw wykazaly jego sciste
powinowactwo antygenowe ze szczepami AMM
2021, Haruna i Sakai. Przy uzyciu testu wigza-
nia dopelniacza wykazano $ciste powinowactwo
antygenowe pomiedzy 4 szczepami wirusa
Getah. Szczep Sagiyama miat wzglednie $ciste
powinowactwo antygenowe ze szczepami Ross
River i Chikungunya.

Patogennos§¢ wirusa

Brak danych na temat patogennosci WG dla
koni skionil naukowcdéw japonskich do prze-
prowadzenia szeregu badan. Kamada i wsp.
wykonali prébe biologiczng zakazajgc droga do-
miesniowg konia (7). Materialem zakaznym byt
szczep MI-110 w pasazach od 0 do 10 hodowli
komorkowej. U koni zakazonych eksperymen-
talnie plazmg koni zakazonych w warunkach
naturalnych (pasaz 0 — grupa 1) oraz plynem
z hodowli komorkowej 2 i 3 pasazu (grupa 2)
po 2 — 3 dniach wystapil wzrost cieploty cia-
ta. Ponadto w obu grupach odnotowano obja-
wy kliniczne podobne do obserwowanych w
czasie epizootii, chociaz nieco slabiej wyrazo-
nych.

Sposrod 4 koni (grupa 3) zakazonych szcze-
pami MI-110 i MI-237 wirusa Getah na pozio-
mie 10 pasazu tylko u dwoéch wystgpila wy-
sypka skorna. Pojawila sie ona 7 — 8 dnia
po zakazeniu réwniez w mniejszym nasileniu
w porownaniu z przypadkami zakazenia natu-
ralnego. Po dalszych 3 — 4 dniach zmiany te
zanikly., W grupach 1 i 2 stwierdzono lagodng
limfopenie w okresie ostrym, nastepnie lim-
focytoze, a w okresie rekonwalescencji nie-
znaczng monocytoze. W grupie 3 nie stwier-
dzono zmian hematologicznych.

Wirus przyzyciowo reizolowano zaréwno z
plazmy, jak i posmiertnie z narzadow wew-
netrznych tylko w grupie koni, u ktérych ob-
serwowano wzrost cieptoty ciala.

Po 6 — 7 dniach od zakazenia metodg SN
wykazano wzrost poziomu przeciwcial. Najwyz-
sze miano w granicach 320 — 1280 odnotnwa-
no po 14 dniach. Ogélnie miana byly wyzsze
u koni, u ktorych obserwowano wzrost cieplo-
ty ciala. Po 6 miesigcach miano surowicy wy-
nosilo 160 — 640. W s$wietle powyzszych wy-
nikéw nie widaé¢ istotnej roéznicy w patogen-
nos$ci pomiedzy 0 a 3 pasazem wirusa. Miana
serologiczne oraz objawy kliniczne u koni za-
kazonych eksperymentalnie wskazujg na moz-
liwosé utraty tej patogennosci w kolejnych pa-
sazach.

Nadal sprawg otwartg pozostaje wplyw wiel-
kosci dawki inoculum. Nie znany jest tez me-
chanizm powstawania wysypki. By¢ moze zwig-
zany jest on z poziomem przeciwcial analogicz-
nie jak przy odrze u ludzi. Sugeruje sie, ze
moze by¢é ona skutkiem dzialania kompleksu
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wirus-przeciwciato., Wiadomo tez obecnie, ze
ockres wiremii w zakazeniu WG jest dose krot-
ki i trwa 3 dni od wystgpienia gorgczki.

Prace japonskie wykazaty niezbyt duzg pa-
togennos¢ WG dla koni w przeciwienstwie do
wirusa zapalenia mozgu nalezgcego rowniez do
grupy alphawirusow.

Zmiany anatomo- i histopatologiczne

Makroskopowo u wszystkich koni odnotowano nie-
znaczne powiekszenie weztdw chionnych $ledziono-
wych 1 pachwinowych, Pod torebks sledziony byly
widoczne liczne grudki chionne. Stwierdzono obrzek
1 przekrwienie wezidw chlonnych przez uwypukle-
nie sie ich migzszu na przekroju. Sledziona u 3 koni
byta nieznacznie powiekszona, powierzchnia przekroju
byta ziarnista. Grudki miazgi biatej na przekroju by-
ty powigkszone i dobrze widoczne. Watroba byla lek-
ko powiekszona u 2 koni. W jednym przypadku ob-
serwowano lekkie przekrwienie kiebkéw nerkowych.

U 1 konia opona rmiekka moézgu byla przekrwiona
i lekko pofaidowana. U 3 koni w wyniku zastoju
chtonki tkanka podskoérna calego ciala byla nieznacz-
nie obrzekia. U tych zwierzat przyzyciowo obserwo-
wano wysypke w postaci rozsianych plamek na skoé-
rze, ktére na przekroju byly widoczne w postaci
ograniczonych bladoczerwonych zgrubien (14).

Najbardziej typowymi zmianami histopatologiczny-
mi byl rozrost tkanki limfoidalnej wezidw chionnych
podzuchwowych, pachowych, $ledzionowych, nerko-
wych 1 pachwinowych. Obserwowano powiekszenie
rozmiardw i liczby grudek chlonnych w czesei koro-
wej 1 okolokorowej wezldw. Wiekszosé proliferuja-
cych komorek okreslono jako duze limfocyty, a u 2
koni w wezlach chlonnych pachwinowych i $ledzio-
nowych jako duze limfoblasty.

W przestrzeni okotokorowej wezldw chlonnych wy-
kazano rtozlegly rozplem maliych limfocytéw. Ponadto
u 3 koni obserwowano duza liczbe okrggiych komé-
rek zasadochionnych, proliferujgcych w pasmach
i zatokach cze$ci rdzennej wezidw. Rozszerzone za-
toki zawieraty liczne komérki limfoidalne. W kilku
wezlach chionnych u 2 koni odnotowano zmiany zwy-
rodn.eniowe komoérek limfoidalnych w zatokach. W
siedzionie zauwazono rozplem komorek limfoidalnych,
W grudkach chlonnych stwierdzono proliferacje licz-
nych limfocytéw, przy czym duza liczba dojrzatych
limfocytow gromadzila sie w wstrefie obwodowej gru-
dek. U 2 koni wigkszo$é grudek chlonnych w sledzic-
nie wykazywala cechy zaniku oraz uszkodzenie lim-
focytow i checnosé uaktywnionych makrofagdw.

U 1 konia wykazujgcego objawy wysypki stwier-
dzono, ze zmiany skorne ograniczaly sie do skoéry
wlasciwe]j, przyjmujgc makroskopowo wpostac blado-
czerwonych ognisk. Badania histopatologiczne wymie-
nionych zmian ustalily obecno$é okolonaczyniowych
i rozianych naciek6w komoérek limfoidalnych i histio-
cytdow. Obserwowano zgrubienie naczyn chlonnych
oraz obrzmienie komérek miesniowych gtadkich. Two-
rzgce skupiska nacieki komoérek limfoidalnych i hi-
stiocytow w skdrze powodowaly rozdzielenie widkien
kolagenowych. Ponadto w niektérych przypadkach
odnotowano rozproszone ogniska krwiotoczne oraz na-
cieki eozynofilow.

‘W mébzgu w hipokampie stwierdzono znaczne zmia-
ny W postaci typowych naciekéw okotonaczyniowych
skladajgcych sie z komoérek jednojadrzastych. W nie-
ktorych skrawkoch moézgu zauwazono rnale nacieki
limfatyczne okolonaczyniowe 1 niewielkie wybroczy-
ny. W jednym przypadku odnotowano w substanciji
szarej czesci ledzwiowej i pilersiowej rdzenia krego-
wego niewielkie wylewy krwi.

Zmiany histologiczne w watrobie spotykane u nie-
ktérych zwierzat wyrazaly sie nieznaczaym obrze-
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kiem i zluszczaniem komoérek Kupfera oraz niewiel-
kimi skupiskami komorek limfoidalnych w zatokach
zrazikOw. W nerkach obserwowano przekrwienie kieb-
kOw wyrazajgce sie wypelnieniem petli naczyn wio-
sowatych, a takze niew:elki rozplem komorek. Zau-
wazono roéwniez kropelki hyalinopodobne w torebce
Bowmana, W klebkach nerkowych stwierdzono zgru-
bienie biony podstawnej wykazujacej odczyn PAS do-
datni. Istotnych zmian w innych narzadach nie stwier-
dzonao (14).

Wirus Getah powoduje dos$é rozlegle zmiany w wie-
lu narzadach i we krwi. Na szczescie istnieje mozli-
wosé roznicowania choroby z wirusowym zapaleniem
mozgu i tetnic pomimo przynaleznosci do tej samej
redziny Togaviridae.

Drogi szerzenia sig choroby

Drogi szerzenia nie sg znane, Poniewaz WG
izolowany byl w Japonii od komarow Culex
tritaemiorhynchus i Aedes vexans przez Matsu-
yame i wsp. {(11) oraz Scherera i wsp. (13) pod-
jeto prace eksperymentalng nad przeniesie-
niem zakazenia na komara. W badaniach eko-
logicznych Kumanomido i wp. (9) ustalono, Ze
A, wvexans, jeden z reprezentantéw rodzaju
Aedes, jest szeroko rozpowszechniony w Ja-
ponii. Nie wiadomo jednak bylo, czy komar ten
moze spelnia¢ role wektora zakazenia WG u
koni. Badania na ten temat podjeli Kumano-
mido i wsp. (10). W tym celu odiowiono ko-
mary w poblizu toru wyscigowego, na ktorym
odnotowano wybuch choroby. Okoto 400 ko-
maréw podzielono na 4 grupy. Trzy z nich by-
v doswiadczalne, a jedna stanowila kontrole.
Komary zakazano przez karmienie odwléknio-
ng krwiag $winek morskich z dodatkiem wirusa
MI-110 z 10 pasazu z hodowli komérkowej Ve-
ro o réznych mianach: 10°®° (grupa I), 10**
(grupa II), 10%" (grupa III) PFU/ml. Po 3 ty-
godniach z I grupy komaréw reizolowano wi-
rus w 91%, z II — w 76,1% i z III — 2,5%.
Grupa kontrolna byla ujemna.

Badania te wskazujg, iz komar A. vexans
moze spelnia¢ role wektora w zakazeniu koni
wirusem Getah. Dla pelnego potwierdzenia tej
hipotezy nalezaloby przeprowadzié dalsze ba-
dania — bezoosrednie przeniesienie zakazenia
na konie za posrednictwem komara, a takze
poszukiwanie innych wektorow.

Udalo sie tez 3 konie zakazié¢ przez wstrzyk-
niecie heparynizowanej krwi pobranej od cho-
rego konia. Jegli przyjmiemy, ze komar A. ve-
xons moze byé wektorem choroby, to przenie-
sie on zakazenie jedynie wowcezas, gdy pobie-
rze krew od konia w Scisle okreslonym czasie,
to znaczy w okresie wiremii.

W zwigzku z izolacjg wirusa z wymazow no-
sowych sugeruje sie takze mozliwosé szerze-
nia sie choroby droga aerogenna.

Badania seroepizooticlogiczne

Dalsze badania epizootiologiczne mialy na
celu wykazanie stopnia rozprzestrzenienia za-
kazenia w populacji koni przed wystgpieniem
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zachorowan, w trakcie choroby oraz w okresie
rekonwalenscencji. Po wygasnieciu epizootii na
torze wyscigowym w Miho u 93% koni zaka-
zonych {z kliniczng postacig choroby) wykaza-
no obecnoé$¢ przeciweial. Przeciwciala te byly
obecne u 34,2% koni nie wykazujacych obja-
wow klinicznych choroby. Srednia geometrycz-
na mian SN wynosila odpowiednio dla grupy
zakazonej 113,5 i klinicznie niezakazonej —24,9.
Procent dodatnich mian w grupie koni zaka-
zonych byl 2,7 razy wyzszy, a srednia geome-
tryczna tych mian 4,6 razy wyzsza W porow-
naniu z grupg klinicznie zdrowych koni. Ima-
gawa 1 wsp. (9) ustalili, ze znaczny procent
koni w okresie ostrym nie posiada przeciwecial.
Z reguly stwierdzano je dopiero w okresie re-
konwalescencji. Poniewaz u czesci koni, na
podstawie objawdow klinicznych uznanych za
niezakazone, wykazano obecnos$é¢ przeciwcial,
wydaje sie, ze zakazenie WG moze przebie-
gat rowniez hezobjawowo. Potwierdza to inna
obserwacja. Badania serologiczne przeprowa-
dzone w réznych hodowlach koni wykazaly
zréznicowanie w wystepowaniu przeciwciat w
zaleznosci od badanego regionu: liczba dodat-
nich seroreagentéw wahala sie od 54,5% w
Chubu (region poludn.-zach.) do 3,5% w Ka-
nasi (region zach.). Przeciwciala stwierdzano u
koni w wieku powyzej 2 lat.

JERZY NOWACKI,

STANISEAWA LEWANDOWSKA *,

Fakt, ze pierwsze zachorowania wystapily
w Japonii, tlumaczy sie m.in. polozeniem toru
Miho na podmokiym terenie w poblizu jeziora
Kasumiguara, na wzgoérzu, ktére bylo otoczo-
ne drzewami.
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Dalsze badania nad nieszkodliwosciq szczepionki

przeciw listeriozie dla jagniqt
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pl. Grunwaldzki 45,

50-366 Wroctaw
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Prowadzgc badania nad zmiennoécia szczepdow
wchodzgcych w skiad zywej szczepionki (1) po-
stanowiono prze$ledzi¢ wrazliwosé jagniat, ktd-
rych odpornos¢ obnizono immunosupresorami
na podanie zywej szczepionki przeciw listerio-
zie oraz wrazliwose jagniat na zwigkszone daw-
ki szezepionki.

Material i metody

Do dodwiadczen uiyto 24 jagniat klinicznie zdro-
wych w wieku 3—4 miesiecy, ktore podzielono na
grupy:

I — 12 jagnietom podano po 3 ml szczepionki, z
tym, ze 7 jagnigt otrzymalo rownoczesnie cyklofos-
famid (20 mg/kg), a po 6 miesigcach poddano je pro-
bie challenge’'u. U 5 jagnigt, ktdrym podano tylko
szczepionke sprawdzono odpornos¢ po 12 miesigcach,

II — 6 jagnigt otrzymywato przez kolejne 8 dni
po 0,125 g hydrokortyzonu domiesniowo. W 4 dniu
podawania tego preparatu 3 jagnieta zaszczepiono
normaina dawka szczepionki (3 ml/sztuke), a 3 pozo-
stawiono jako grupe kontroina,

III — 3 jagnietom podano jednorazowa 3-krotna
dawke szczepionki (9 ml/sztuke),

IV — 3 jagnietom podano jednorazowo 5-krotiaa
dawke szczepionki (13 ml/sztuke).

Jagnieta badano klinicznie, hematologicznie i sero-
logicznie okresowo przed i po podaniu immunosupre-
sorow 1 szczepionki.

W badaniach immunologicznych postugiwano sie od-
czynem aglutynacji — OA, oznaczaniem limfocytow
esterazododatnich oraz testem rozetowym EA, Po
uboju diagnostycznym wykonano badania anatomo-
patologiczne, histopatologiczne i bakteriologiczne.

Wyniki i omoéwienie

Jagnieta po podaniu immunosupresoréw
i normalnej dawki szczepionki nie wykazywaly
w stanie zdrowia odchylen od normy. Wew-
netrzna cieplota ciala mierzona codziennie
przez okres 3 tyg. pozostawala w granicach fi-
zjologicznych. Jedynie u dwoch jagniat, kto-
rym podano cyklofosfamid zacbserwowano wy-
padanie welny. Natomiast jagnieta, ktérym po-
dano jednorazowo ftrzy- i pieciokrotng dawke
szczepionki zareagowaly 1-stopniowym pod-
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