
Nr9 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXIX

JANUSZ WAWRZKIEWICZ

CHORCBY ZAKAZNE I |NWAZYJNE

Niedokrwislość zokoźno koni

z Instyttrtu cl.Lorób zakaźnych i Inwazyjnych Wyctziału Weterynarii AR w Lubtinie

Niedokrwistość zakażna koni (NZK) była do
niedawna chorobą rozpoznawaną głównie na
pods,tawie badań klinicznych i anatomopatolo-
gicznych. Próba biologiczna na źrebiętacŁt ze
r,vzElędu na w;z5gĘi koszt badań była stosowana
tylko sporadvcznie. Dlateg,g też dane odnośnie
jei rł,y,stępowania na świecie są niepełne, a jej
planołve zwalc,zanie było do tej pory bardz,c
utrudnione. W ostatnich kilku latach poczynio-
no po,wazny postęp w badaniach nad NZK;
szczególnie praktyczne zrńczonue ma opracowa-
ny serolog,tczny cdczyn diagnostyczny, umożli-
wiaiący rozpoznanie infekcji u zwierząt nie wy-
kazujących k]inicznie objawów schorzenia. Po1-
ska jako krai eksportujący konie dla celó.ł
spozy\,vczych i spontowych, a równocześnie kraj
,o najrvyzszej iiczbie koni w Europie poza ZSRR,
winna zwrócić szczególną uwagę na rysującą
się nożliwość przebadania koni w kierunku
NZK i z]ikwidowania ewentualnych nosicieli,
stanowiących potencjalne źródło choroby.

R),s histolyczny i rozprzestrzeuielrie
Niedolrrrłlistość zakaźna koni została opisana p,o laz

pierwszy we Frarncji w 1843 r. przez trzech różnych
autorów: Lignee, Charlier i Deno,c, którzy sądzili że
choroba ta jest wynikiem nieodpowiedniego żywienia,
Dopiero Anginiard w 1859 r. zwrócił uwagę na za-
rażliwy charakter choroby (cyt. za 8). Od tej pory
różni autorzy głównie z krajów europejskich coraz
częściej zwracają uwagę na występowanie NZK. Jak
podaią Dreguss i Lombard (13) NZK została wykazana
już w 1883 r,. rv Szlvajcarii, a po,tem w Szwecji (1895),
w Niemczech (1901 r.), na Węglzech (190? r.), w Nor-
wegii i Finlandii (1909 r.), w Rosji (1910 r. - cyt. za
29), we Włoszech (1913 r.), Austrii (1918 r.), Czechosłc-
wacji (1934 r.). W Polsce NZK opisano po raz pier.wszy
w 1,924 ,:, (23). W Anaeryce Pł,n. chorobę tę stwierdzo-
no w 1896 r., w Japonii w 1895 r., a w Afryce Płd, wK także r-ra orei, na

w azatemp zystkich
ch zależnie o geo8ra-

Etiologia

łViruso,wą etiologię NZK wykazali po Taz
pierwszy Vallóe i Carre (cyt, za B) drogą zaka-
zenia. konia. filtratem s,uro\Micy pocho,dzącej od
chorego zwterzęcia. Wielkość wirusa została po-
czątkovro określona przez Balozet (4) na około
18-50 nm w oparciu o przesączalność zarazka
przez filtry kolo,di,onowe Elforda. Późniejsze
lbadania przy pomocy dokładnieiszych sączków

gradoko,Iowy,ch pozwoliły na ustalenie wielkości
wirusa w granicach 60-95 nm (35). Novrsze
lbad ania przepro wad zone pTzy uży citl mikr osko -
pu elektronowego i wirusa namnozonego w ho-
dowli leukocytów wykazały, że jego wielkość
waha się w granicach 90-140 nm (37, 39, 49).
wir"us Nzk należy do grupy zarazków zawie-
rających kwas ry,b,onukleino,wy (3B), ale do swej
replikacji wymaga także syntezy DNA (2B), po-
dobnie jak niektóre wirusy nowotworowe RNA.
Zar,azek jest wrazliwy na działanie rozpuszczal-
ników ,organicznych; p,o zmieszaniu z etere|rn
(36) traci swą zakażność iuż po 5 minutach.
Inaktywuje go również żółć i saponina (2, 3),
co wskazuje ze wirus okryty jest osło,nką za-
wierającą zruaczrle ilości lipidów. Nat,ormiast jest
0n oporny na działanie trypsyny (40). Gęstość
wirusa określona meto,dą ultrawirowania w
chtrorku. cezu wynosi 1,15 g/rnl (37). W suro-
wicy konserwowanei dodatkiem 0,50/o fenolu
lub 0,1-0,20lo fonmaliny i trzymanej w tern-p,
5oC, wirus ulega inaktywacji w ciĘu m,iesiąca
(47), natomias,t w surowicy z dodatkiem 0,50/o

fen,olu i przecho,wywanej v/ temp, 3?oC - po
48 godz. Roztwór 20lo ługu so,dowego niszczy
zarazek w ciągu 5-10 minut. Temperatura
56oC inaktywuje wirus w cza,sie 1 godz. Jed-
nak w \^/ysuszonym rnateriale w rnarunkach
n aturaln ych zar azek zachowu j e ży w, otno ść pr zez
około 7 miesięcy, a w gnijącym nawoz,ie przez
kilka tygodni (cyt, za 16).

H o do-w 1a

Kobayashi (cyt. za 19) pierwszy odkrył rv 1961 r,,
że wirus NZK może być namnażany in uitro w ho-
dowli komórek szpiku kostnego i daje zrniany cyto-
patycz,ne. Póżniej wykazano, iż zarazek namażna się
ta]<że w hodowli leukocytów (I5, 27, 22, 51) konia. Ko-
mórki innych tkanek pŁodu źrębięcia nie są wrażliwe
tla zakażenie (cyŁ. za 19). Podobnie nie udaje się ho-
d,owla wirusa na różnych liniach stałych, tj. linii HeLa,
Fl, Detroit-6 lub BHK-21 (27). JeCynie linia kornórko-
wa otrzymana z namnażanych ln oźtro leukocytów ko-
rria nadaje się do hodowli wirusa (34). Wirus NZK
namnaża się w komónce stosunkow,o powołi i maksy-
malną koncentrację ,osiąga po około 72 godz. Więk-
szość cząstek wirusowych znajduje się w płynie, co
dowodzi, że zarazek przechodzi łaLwo z komórek do
środowiska zewnętrznego (28). Zrniany c;łtopatyczne
lvystępują dopiero po około 7 dniach po inokulacji
i cechują się atrofią komórek, ich degenera,cją, agre-
gacją i odpadaniem od szkła. Miano winrsa określone
metodą zakażenia konia wynosi 105-6 IDsolmt.
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Budowa antygenowa
Kono i wsp. (26) przebadali 8 różnych szczepów r,vi-

rusa NZK przy użyciu o,dczynu wiązania dopełniacza
i se,roneutralizacji. OkazaŁo się, że wszystkie badanc
szczepy mają wspóhry antygen wiążący dopełniacz.
Antygen ten jest białkiem o ciężarze cząsteczkowym
27500, stałej sedymentacji 2,15; gęstości 1,18 i pulnkcie
izoelektrycznym 5,B (41). Badania prowadzone metodą
krzyżowej seroneutralizacji wykazały jednak, ż.e każdy
szczep był zobojętniany tylko przez suro,wicę homclo-
Eiczną. Wynika z tego, iż rvirus NZK jest zarazktem
wielotypo,rvym podobnie jak np. wirus pryszczycy,
czy wirus wysypki pęcherz;zko,wej świń,

ŻrodŁo zakażenia i przenoszenie
Żro,dłem zakażenia są chore zwierzęta, w or-

ganizmie których wirus może przebywać nawet
przez 12-18 lat (cyt. za B, 16). Obecność zarazka
u chorego zwierzęcia strvierdzono we wszystkich
wydzielinach włączn,ie z nasieniem i mlekiem.
wirus w warilrnkach naturalnych iest z Teguły
pfzenoszony przez owady krwiopijne tj. bąki,
muchy kłujące i komary. Dlatego też rvyb]rch
enzootii następuje przeważnie w lecie. Zbiega
się z sezonową aktywnością tych owadów i wy-
stępuje głównie na terenach depresyjnych, bag-
nistych. (Stąd też angielska T7azwa choroby
,,swamp fever" - 

gorączka błotna). Do enzootii
staiennych docho,dzi głównie w wyniktr rozT|o-
szenia zarazków ptzez bolimuszki. Zakażenie
przez przewód pokarmowy iest mozliwe pod
warunkiern dostania się tą drogą duzei ilości
zarazka. Podobnie nie wyklucza się zakażenia
rv cza,sie krycia. podskórne lub dożylne podanie
krwi zw,ierzęcia cho,rego wywołuje z reguły u
koni p,o kilku lub kilkudziesięciu dniach wys,tą-
pienie objawów chorobowych. Kemeny i wsp,
(20) wykazali doświadczalnie, że dawką 7 rnl raz-
cieńczonei 10-6 surowicy pochod_zącei o,d cho-
rego konia rnożna był,o zakazić wrażliwe zwie-
rzę, Wynika stąd, że pewną rolę w plzenosze-
niu wirusa m,ogą o,dgrywać zakażone strzykaw-
ki i instrumenty chirurgiczne. Gibbson (I2)
zwraca uwagę n]a rnożliwość mechanicznego
przenoszenia wirusa ptze:z trudne zwykle d,o
odkażenia sondy noso,wo-przełykowe. Prócz koni
wrazliwe na zakażenie są osły ,i muły. Inne
zwierzęta dom,owe i labonatoryjne nie ulegaią
zakażemiu. Nied,okrwistość zakaźna koni jesb
jednak zoonazą. Obecność wirusa ITZK u ludzi
na,wet pTzez szereg lat została potwierdzona
przez zakażenie konia krwią chorego człowieka,
u którego przebieg choroby je:st zazwyczaj cięż-
ki.

Obiawy k].iniczne
i an a to m o,p a t,6 lo g i czn e

Objawy kliniczne i anatornopatologiczne są
różnoro,dne w zależności od przebiegu pr.ocesu
chorobowego. Bada.cze japońscy biorąc pod
uwagę zarówno przebieg choloby jak i zrniany
anatołrropatol,ogiczne Qa) w oparciu ,o obserwa-
cję 100 przypadków NZK u koni sztucznie za-
każonych wyodrębnili następujące postacie cho-
roby: a - ostrą, b - podostrą A i B, c -
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wczesno-chl oniczną, d - rvłaściwo-chroniczną,
e - nawrotorvo-chr,oniczną i f - bezohja\^,ową.

Postać ostra charakteryzuje się utlzymującą
się od momentu jei pojawienia gorączką, spad-
kiem ilości krwinek białvch i czerwonych olaz
obecnością syderocytów. Anat,omopatologicznie
stwier.dza się zmiany dege,neracyine wątr,,oby,
nerek, serca i kory r-iadnerczy. Badanie histolo-
giczne pozwala na wykazanie v, tkance limfa-
tycznej śledziony i węzłów chłonnych znaczniej
i]ości limfocytów ulegających zwyrodnieniu.
Ogn,isl<owa ,degeneracja występuie także 1v
tkance naczyniowej i mezenchyrnalnej, w odga-
łEzieniach żyły i tętnicy wł,otnej.

Przy postaci po,dostrej A i B klinicznie
stwierdza się: gorączkę dwufazową, czasami po-
wrotną (szczególnie w postaci B), spadek ilości
krwinek białych i czerwonych, obecność syde-
rocytów. Sekcyinie wykazać można podobne
ztniany jak przy postaci ostrei, a ponadto pnoli-
ferację komórek układu siate,czkowo-śródbłon-
kowego (RE). W postaci A obserwtrie się zwy-
r-o,dnienie grudek limfatycznvch śledziony i wę-
złów cŃonnych, zrvlro,d_nienie i nad,mierny roz-
plem komórek układu RE, oraz tkanki naczy-
ni,owej mezenchymalnej. W postac,i B przewa-
żają zmianv rozrostowe ko,mórek limfoidalnych
i tkanki nacz;miowej mezenchymalnej, hipe,r-
plazja limfatyczna śledziony i węzłów chłon-
nycll oraz obecność licznych skupisk komórek
limfoidałnych w płatach wątroby.

Po,stać wczesno,-chroniczną cech.r,ie gorączka
powrotna, spadek ilości krwinek białych i czer-
wonvch oraz poiawienie się syderocvtów. W
czasie sekcji stwierdza się ogniskowy rozrost
zaokrąglonych komórek bazofiln;lch w ślerlzio-
nie i węzłach chłonnych oraz ]<o,mó,rek RE rv
tkance siate,czkowei i naczyniowei mezenchy-
malnej.

w p,ostaci właśc,iwo-chronicznei przyżyciowo
obserwuje się gorączkę powr,otrrą i obecność sy-
derocytów. Po śrnierci zwierzęcia stwierdza śię
buianie komórek limf,oidalnych w narządach
lin-rfatycznych i w tkance naczyniowej mezen-
chy,maInei.

Postać nawro,towo-chroniczna - cechuje się
długotrwałą gorączką tvpu powro,tnego. Spo-
śró,d zmian anatorno,patolog,icznych charakterys-
tyczne są: degeneracja miązszowa i rozrost ko-
mórek układtl siateczkowo-śródbłonko-wego.

Jedynym objawem przyżyciowvm postaci
bezobjawowej to podniesiona niekiedy ciepłota
wewnętrzna ciała. Znlian sekcyjnych nie
stwierdza się.

Patogeneza
Po dostaniu się do organizmu zr,vierzęcia wi-

rus namnaża się w komórkach układu siaTecz-
kowo-śródbłonkowego (7) doprołva dzając do wi-
remii i podwyzszenia wewnętrznei ciepło,ty cia-
ła. Mechanizm powsta-wania niedoł<rwi,stości nra
charakter złożony. W czasie trwaiącej gorąc,zki
nalstępuje zwiększona destrukcia krwinek czer-
wonych (31, 33, 42) ptzy jednoczesnym obnize-
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niu iclr wytwarzania vlskutek degeneracji i
atr,ofii szpiku ko,stnego (53). Równocześnie po-
wstałe w czasie choroby tzw. ,,zlmne" agluty-
ninv (43) należące do przeciwciał klasv IgM,
wTaz z frakcją C 3' obniżają naturalną opornośc
krwinek czerwonych (15, 32). Natotniast ,,c,ie-
płe" aglutyniny powodują ich zatrzymywanie
i niszczenie w śłedzi,onie i wątrobie (a3). Poq:rad-
to wirus działając na układ RE pobudza go (18)
do zwiększonei fagocytozy erytr,ocytów i wy-
twarzania tzw.,,substancji anem,icznej przej-
ściowej". Substancja ta dzia\ając na nerwy na-
czy,niowo-ruchowe powoduje zastoi krwi w na-
rządach wewnę,trznych, co prowadzi do rozpa-
du krwinek czerwonych. Wraz z pierwszymi ob-
jawami choł:obowymi pojawiają się we krwi
obwodowej syderocyty, tj. komórki fagocytują-
ce substancie zawierające żelazo w postaci he-
mosyderyny i f errytyny. Pocho,dzenie s;rder.ocv-
tów jes,t różnorakie. W;zwo,dzą się one z ukła,du
sia,teczkowo-śródbłonkowego, 1eukocytów obo-
jętnochłonnych, m,onocytów i kornórek limfo-
idalnych (45). Wraz z rozplemem komórek ukła-
du RE stwier,dza się odkładanie vr wątrobie
nadmier"nej ilości hemosyderynv i iei spadek w
śledzionie (4B). W śledzionie tkanka limtoidat-
na wypiera powoli tkankę ro,zkładaiącą krwin-
ki i funkcię śledziony zaczyna pełnić wątroba.
Wkrótce przerób barłvłrika krwi i w wątrobie
zostaie upośłedzony a nawet zaharnowany.
Zwie.kszone zapotrzebowanie na krwink,i wy-
wołu,ie początkowo roztost szpiku kostnego w
kościach długich i jego wzmożoną aktywność,
która z kolei ulega osłabieniu. Yamagiwa i wsp.
(52) bioląc pod uwagę rozplem ko,mórek limfo-
idalnych śledziony i węzłórłl chłonnych sugeru-
ią, że NZK winna bvć traktowana ,iako blałacz-
ka, Inni au|,torzy (5, 15) uważają, ze chorob,a ta
przyp,omina niedokrwistość na tle auto,agresji,
Jako ,dowód przvtaczaią fakt występ,owania w
czasie choroby hipergammaglobulinemii, mar-
twiczych zmian w małych tęŁnic,zkach rnięśnio-
wych, perl,arteritżs i zmiany w kłębuszkach ner-
kowych.

R,ozpozn,anie

Rozpozanie kliniczne uwarunkowane ,iest
przebiegiem procesu choroboweqo. Może ono
być po,stawione w oparciu o badanie kliniczne
tvlko w przypadku wystąpienia typowej gorącz-
ki powr"otnei i obiawów nied,okrwistości. Nat,o-
miast przy pł,zebiegu chronicznym sdy nie
stwierdza się wyraźnych objawów nied,okrwi,s-
tości i gotączki, postawienie właściwej diagno-
zy iest n,iezmiernie tru,dne. W takich przvpad-
kach te,st na obecno,ść syderocvtów uwaza się
za iedno z bardzo istotnych badań przyżycio-
wych (11, 13, 17). Syderocvtv poiawiaia się we
krwi w okresie trwania gorączki i w 1-4 dni
po jej ustąpieniu. Nalezy iednak podkreślić, że
obecno,ść ich s,twierdza się takze u koni cho-
Tych na trypanosom,atozę, p,iroplazmozę i nie-
które inne schorzenia (cyt. za 19) Spośród
laboratoryjnych metod diagnostycznych na

uwagę zasługuje poza tym proba r,vykazująca
monocytozę, wzrost lipoproteidów, tesb na za-
chowanie się lipoproteidów w polu elektrycznynr
i ilość dehy,drogenazy w surowicy krwi (9, 10).
W przypadku. procesu clrronicznego niektórz;,
autolzy zalecaią biopsję wątrr,oiby (14, 44) i śle-
dziony (23) i ba,danie histologiczne wycin]<ótv
tych narządów. Ostatnio w związku z opraco-
waniem swoistych i czułych metod serologicz-
nych w.w. metody diagnostyczne mają znacze,
nie drugorzędne. Z testow serologicznych na
szczegÓIną uwagę zasługuje odczyn precypita-
cji w żelu agarowym, który oka:zał się testern
swoistym, bardzo czułym i tani,m. Nadaie się
on do maso,wych badań celem wykazania sztuk
latentnie chorych. W USA przebadan,o tym od-
czynem około 100.000 koni i wykazano u 37o

koni obecność przeciwciał. Podobne baciąnia
wykonane w Kanadzie na 30.000 koni pozwoliły
wykryć aż 60lo zwierząt reagu,|ących dodatnio
(50). Cenną me,todą diagnostyczną aczkolwiel<
znacznte bardziej skomplikowaną jest oclczyn
imnrunofluo,rescencji. Pozwala on na wykazanie
wirrrsa NZK w materiale badany,rn drogą irrc-
kulacji leukocytów hodowanych ln uitro (6).

Zapo,biegarrie

Jak dotąd nie opracowano skutecznych szcze-
pionek przeciwko NZK. Próby zapobiegania za
pomocą szczepionek przygotowanycb z surorvi-
cy, zawiesiny śledziony, wątroby, węzłów chłoł-r-
nych i szpiku kostnego koni chorych na I,TZK
i inaktyrvowanych fenolem Iub formaliną nie
powiodły się. Dreguss i Lombard (8) stosolvali
plazmę i zawiesinę nalządów koni chorych na
N,ZK wraz z wodor,otlenkiem glinu iako adiu-
wantem. Wyniki tych doświadczeń były ied-
nak równiez negatywne. Dopieno ostatnio udało
,się badaczon-r japońskim (25) uzyskać odporność
u. 7l użytych do badań koni immunizo,wanyclr
żywy,rn, atenuowanym szczepem wirusa NZK,
pasażowanym wietrokrotnie przez leukocyty ko-
nia in uitro. Po zastosowaniu próby ,,challenge"
przy uży civ. homologicznego zj adl,iwego szczepu
wirusa NZK (po 775-235 dniach po rozpoczęciu
immunizaci I) zwierzęta. uodpornione nie zaclno-
rowały. Niestety te same zwierzęta zakaż'ome
szczeperyr heter"ol,ogicznym zacltorowały wśród
objawów NZK. Wyniki tych badań wskazują, ze
zanim ewentualnie przystąp,i się do czynnego
uod,pornienia korri przeciwko NZK należy prue-
badać dokładnie s,truł<turę antygenową wirusa
i jego immun,otrogiczną zmienność.
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CZESŁAW MARDAROWICZ, BOŻENA SZYSZKO, LESZEK MARDAROWICZ

Choroby przenoszone od ludzi no zwierzęlo

Z l(lini](i Chorob zakażnyeh AM \Y Lub]inje

W leczeniu chorób zakaźnych u człowieka,
szczegóIną uwagę zwTaca się na potężny reze]:-
\ryuar zarazków u zwierząt. Choroby przenoszo-
ne od zwierząt na ludzi naz)^va się chorobami
odzwierzęcymi, niezaleznie od tego czy zacha-
rowanie człowieka powstało na skutek bezpo-
średniego zetknięcif się ze zwierzęciem, czyleż
za pośrednictwem wektorów takich jak paso-
żyty zwierzęce, bądź też przez spożywanie lub
używanie produktów pochodzenia zwierzęcego.
Rezerwuaru tego nie należy lekceważyć. Dla
schorzeń odzwierzęcych używa się nieodpcwie-
dnie-i nazwyi antropozoonozy zamiast zooan-
tropozy.

Choroby odzwierzęce doczekały się wielu wy-
czerpujący"ch monografii -.- natomiast o choro-
bach przenoszonych z człowieka na zwierzę
mówi się mało. W prasie medyczno-weteryna-
ryjnej spotyka się na ten temat niewiele publi-
kacji. Wydaje się zatem, że luźne doniesienia
rrależałoby zebrać w placy przeglądowej, któ-
ra bynajmniej nie jest wyczerpująca, stanowi
jedynie przyczynek do szerszego opracov,rania
zagadnienia (I2, 78, 23).

Wśród z,arazków chorobotwórczyclt znajdują
się takie, które zaadaptowały się jedynie na

rDoiJJo

człowieku ale okolicznościor,vo, spontanicznie
mogą przejść na zwierzęta, tak że te zachoro-
wują objawowo lub bezobjawowo i stanowią
znów źródŁo reinfekcji dla człowieka. Choroby
ludzkie przenoszone na złvierzęta (antropozoo-
nozy) mogą wystąpić u zwietząt pod różnymi
postaciami, zależnie od stanu klinicznego czło-
wieka, ktory je zarazlł oTaz rodzaju i wrażli-
wości zwierzęcia, jego w-ieku, warunków rv ja-
kich się je hoduje. Szczególnie niebezpieczne
jest zakażenie zwierząt młodych w hcdowli ma-
sowej. Zwierzęta te zakażają się od personelu
opiekującego się nimi i z kolei stają się źród-
łem infekcji dla personelu zdrowego.

Dużą uwagę nalezy zwrócić na zwierzęta do-
świadczalne zakażane w celach naukowych czy
diagnostycznych. W tych przypadkach wc]rodzi
jeszcze w rachubę stress jakiemu są poddawa-
ne zwierzęta w czasie doświadczeń. Rórvniez
szczegÓIną uwagę zwraca się na zwierzęta wy-
syłane w kosmos oTaz na zwierzęta trzymane
w ogrodach zoologicznych, Cbecnie cenniejsze
zwierzęta w ogrodach zoologicznych są zahez-
pieczone od zwiedzających szyhami, tak, że bez-
pośredni kontakt mają te zwierzęta jedynle z
personelem pielęgnującym je. Vy'reszcie nalezy


