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Niedokrwisto$é¢ zakazna koni

Z Instytutu Chordb ZakazZnych i Inwazyjnych Wydzialu Weterynarii AR w Lublinie

Niedokrwisto$¢ zakazna koni (NZK) byla do
niedawna choroba rozpoznawang gléwnie na
podstawie badan klinicznych i anatomopatolo-
gicznych. Proba biologiczna na zrebietach ze
wzgledu na wysocki koszt badan byla stosowana
tylko sporadycznie. Dlatego tez dane odno$nie
jej wystepowania na $wiecie sg niepelne, a jej
planowe zwalczanie bylo do tej pory barci]‘z’o
utrudnione. W ostatnich kilku latach poczynio-
no powazny postgp w badaniach nad NZK,;
szczegblnie praktyczne znaczenie ma opracowa-
ny serologiczny odezyn diagnostyczny, umozli-
wiajgcy rozpoznanie infekcji u zwierzat nie wy-
kazujacych klinicznie objawéw schorzenia. Pol-
ska jako kraj eksportujacy konie dla celow
spozywcezych i sportowych, a réwnoczesnie kraj
o najwyzszej liczbie koni w Europie poza ZSRR,
winna zwroci¢ szczegdlng uwage na rysujacy
si¢ mozliwosé przebadania koni w kierunku
NZK i zlikwidowania ewentualnych nosicieli,
stanowigcych potencjalne Zrodlo choroby.

Rys

historyczny 1 rozprzestrzenienie

Niedokrwisto$¢ zakazna koni zostata opisana po raz
pierwszy we Francji w 1843 r. przez trzech réznych
autorow: Lignee, Charlier i Denoc, ktorzy sadzili ze
choroba ta jest wynikiem nieodpowiedniego zywienia.
Dopiero Amnginiard w 1859 r. zwrdcil uwage na za-
razliwy charakter choroby (cyt. za 8). Od tej pory
rozni autorzy gléwnie z krajow europejskich coraz
czegscie] zwracaja uwage na wystepowanie NZK. Jak
podaja Dreguss i Lombard (13) NZK zostata wykazana
juz w 1883 r. w Szwajcarii, a potem w Szwecji (1895),
w Niemczech (1901 r.), na Wegrzech (1907 r.), w Nor-
wegii i Finlandii (1909 r.), w Rosji {1910 r. — cyt. za
29), we Wloszech (1913 r), Austrii (1918 r.), Czechoslc-
wacji (1934 r.). W Polsce NZK opisano po raz pierwszy
w 1924 r. (23). W Ameryce Pin. chorobe te stwierdzo-
no w 1896 r., w Japonii w 1895 r., a w Afryce Pid. w
1913 r. NZK wystepuje takze na Jawie, w Korei, na
Formozie 1 w Australii, a zatem prawie na wszystkich
kontynentach §wiata niezaleznie od szerokosci geogra-
ficzne].

Etiologia

Wirusowg etiologie NZK wykazali po raz
pierwszy Vallée i Carre (cyt. za 8) drogg zaka-
zenia konia filtratem surowicy pochodzacej od
chorego zwierzecia. Wielko$¢ wirusa zostata po-
czatkowo okreslona przez Balozet (4) na okoto
18—50 nm w oparciu o przesgczalnosé zarazka
przez filtry kolodionowe Elforda. Pézniejsze
badania przy pomocy dokladniejszych sgczkow

gradokolowych pozwolily na ustalenie wielkosci
wirusa w granicach 60—95 nm (35). Nowsze
badania przeprowadzone przy uzyciu mikrosko-
pu elektronowego i wirusa namnozonego w ho-
dowli leukocytow wykazaty, Zze jego wielko§é
waha sie w granicach 90—140 nm (37, 39, 49).
Wirus NZK nalezy do grupy zarazkow zawie-
rajacych kwas rybonukleinowy (38), ale do swej
replikacji wymaga takze syntezy DNA (28), po-
dobnie jak niektore wirusy nowotworowe RNA.
Zarazek jest wrazliwy na dzialanie rozpuszczal-
nikow organicznych; po zmieszaniu z eterem
(36) traci swa zakaznos¢ juz po 5 minutach.
Inaktywuje go rowniez zéI¢ i saponina (2, 3),
co wskazuje ze wirus okryty jest oslonksy za-
wierajaca znaczne ilodci lipidéw. Natomiast jest
on oporny na dzialanie trypsyny (40). Gestos¢
wirusa okre$lona metodg ultrawirowania w
chlorku cezu wynosi 1,15 g/ml (37). W suro-
wicy konserwowanej dodatkiem 0,5% fenolu
lub 0,1—0,2% formaliny i trzymanej w temp.
5°C, wirus ulega inaktywacji w ciagu miesigca
(47), natomiast w surowicy z dodatkiem 0,5%
fenolu i przechowywanej w temp. 37°C — po
48 godz. Roztwor 2% lugu sodowego niszczy
zarazek w ciggu 5—10 minut. Temperatura
56°C inaktywuje wirus w czasie 1 godz. Jed-
nak w wysuszonym materiale w warunkach
naturalnych zarazek zachowuje zywotnosé przez
okolo 7 miesiecy, a w gnijacym nawozie przez
kilka tygodni (cyt. za 16).

Hodowla

Kobayashi (cyt. za 19) pierwszy odkryl w 1961 r,
ze wirus NZK moze byé namnazany in vitro w ho-
dowli komorek szpiku kostnego i daje zmiany cyto-
patyczne. Pdzniej wykazano, iz zarazek namazna sig
takze w hodowli leukocytéow (15, 21, 22, 51) konia. Ko-
morki innych tkanek produ Zrebiecia nie sg wrazliwe
na zakazenie (cyt. za 19). Podobnie nie udaje sie ho-
dowla wirusa na réznych liniach stalych, tj. linii HeLa,
Fl, Detroit-6 lub BHK-21 (27). Jedynie linia komorko-
wa otrzymana z namnazanych in vitro leukocytéw ko-
nia nadaje sie do hodowli wirusa (34). Wirus NZK
namnaza sie w komorce stosunkowo powoli i maksy-
malng koncentracje osigga po okolo 72 godz. Wiek-
sz0$¢ czagstek wirusowych znajduje sie w plynie, co
dowodzi, ze zarazek przechodzi latwo z komorek do
srodowiska zewnetrznego (28). Zmiany cytopatyczne
wystepujg dopiero po okolo 7 dniach po inokulacji
i cechuja sie atrofig komorek, ich degeneracja, agre-
gacja i odpadaniem od szkla. Miano wirusa okres§lone
metoda zakazenia konia wynosi 105—% IDse/m1.
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Budowa antygenowa

Kono i wsp. (26) przebadali 8 réznych szczepdw wi-
rusa NZK przy uzyciu odczynu wigzania dopelniacza
i seroneutralizacji. Okazalo sie, ze wszystkie badane
szczepy majg wspélny antygen wiazgcy dopelniacz.
Antygen ten jest bialtkiem o cieZarze czgsteczkowym
27500, stalej sedymentacji 2,15, gestosci 1,18 i punkcie
izoelektrycznym 5,8 (41). Badania prowadzone metoda
krzyzowej seroneutralizacji wykazaly jednak, ze kazdy
szczep byl zobojetniany tylko przez surowice homolo-
giczng. Wynika z tego, iz wirus NZK jest zarazkiem
wielotypowym podobnie jak np. wirus pryszczycy,
czy wirus wysypki pecherzykowej §win.

Zrédlto zakazenia i przenoszenie

Zrédlem zakazenia sa chore zwierzeta, w or-
ganizmie ktérych wirus moze przebywaé nawet
przez 12—18 lat (cyt. za 8, 16). Obecnosé¢ zarazka
u chorego zwierzecia stwierdzono we wszystkich
wydzielinach wlgcznie z nasieniem i mlekiem.
Wirus w warunkach naturalnych jest z reguly
przenoszony przez owady krwiopijne tj. baki,
muchy klujace i komary. Dlatego tez wybuch
enzootii nastepuje przewaznie w lecie. Zbiega
sie z sezonowa aktywnoscig tych owadéw i wy-
stepuje glownie na terenach depresyjnych, bag-
nistych. (Stad tez angielska nazwa choroby
»swamp fever” — goragczka blotna). Do enzootii
stajennych dochodzi gléwnie w wyniku rozno-
szenia zarazkow przez bolimuszki. Zakazenie
przez przewdd pokarmowy jest mozliwe pod
warunkiem dostania sie ta droga duzej ilosci
zarazka. Podobnie nie wyklucza sie zakazenia
w czasie krycia. Podskérne lub dozylne podanie
krwi zwierzecia chorego wywoluje z reguly u
koni po kilku lub kilkudziesieciu dniach wysta-
pienie objawéw chorobowych. Kemeny i wsp.
(20) wykazali doswiadczalnie, ze dawka 1 ml roz-
cienczonej 1076 surowicy pochodzacej od cho-
rego konia mozna bylo zakazi¢ wrazliwe zwie-
rze. Wynika stad, ze pewng role w przenosze-
niu wirusa moga odgrywaé zakazone strzykaw-
ki i instrumenty -chirurgiczne. Gibbson (12)
zwraca uwage na mozliwosé mechanicznego
przenoszenia wirusa przez trudne zwykle do
odkazenia sondy nosowo-przelykowe. Procz koni
wrazliwe na zakaZenie sg osly i muly. Inne
zwierzeta domowe i laboratoryjne nie ulegaja
zakazeniu. Niedokrwisto§¢ zakazna koni jest
jednak zoonoczg. Obecnoéé¢ wirusa NZK u ludzi
nawet przez szereg lat zostala potwierdzona
przez zakazenie konia krwig chorego czlowieka,
u ktérego przebieg choroby jest zazwyczaj ciez-
ki.

Objawy kliniczne
1 anatomopatologiczne

Objawy Kkliniczne i anatomopatologiczne sg
réznorodne w zalezno$ci od przebiegu procesu
chorobowego. Badacze japonscy biorac pod
uwage zaréowno przebieg choroby jak i zmiany
anatomopatologiczne (24) w oparciu o obserwa-
cje 100 przypadkéw NZK u koni sztucznie za-
kazonych wyodrebnili nastepujgce postacie cho-
roby: a — ostrg, b — pedostrg A i B, ¢ —
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wezesno-chroniczng, d -— wlasciwo-chroniczna,
e — nawrotowo-chroniczng i f — bezobjawowa.

Postac¢ ostra charakteryzuje sie utrzymujaca
sie od momentu jej pojawienia goraczka, spad-
kiem ilosci krwinek bialych i czerwonych oraz
obecnoscig syderocytow. Anatomopatologicznie
stwierdza sie zmiany degeneracyjne watroby,
nerek, serca i kory nadnerczy. Badanie histolo-
giczne pozwala na wykazanie w tkance limfa-
tycznej sledziony i weztéw chlonnych znaczniej
iosci limfocytéw ulegajacych zwyrodnieniu.
Ogniskowa degeneracja wystepuje takze w
tkance naczyniowej i mezenchymalnej, w odga-
lezieniach zyly i tetnicy wrotnej.

Przy postaci podostrej A i B klinicznie
stwierdza sie: goraczke dwufazowa, czasami po-
wrotng (szczegdlnie w postaci B), spadek ilodci
krwinek bialych i czerwonych, obecnoié syde-
rocytow. Sekcyjnie wykaza¢ mozna podobne
zmiany jak przy postaci ostrej, a ponadto proli-
feracje komodrek ukladu siateczkowo-$rodblon-
kowego (RE). W postaci A obserwuje sie zwy-
rodnienie grudek limfatycznych $ledziony i we-
zIéw chlonnych, zwyrodnienie i nadmierny roz-
plem komoérek ukladu RE, oraz tkanki naczy-
niowej mezenchymalnej. W postaci B przewa-
zajg zmiany rozrostowe komorek limfoidalnych
i tkanki naczyniowej mezenchymalnej, hiper-
plazja limfatyczna $ledziony i wezléw chlon-
nych oraz obecno$¢ licznych skupisk komoérek
limfoidalnych w platach watroby.

Postaé wcezesno-chroniczng cechuje goraczka
powrotna, spadek ilosci krwinek biatych i czer-
wonych oraz pojawienie sie syderocytéw. W
czasie sekcji stwierdza sie ogniskowy rozrost
zaokraglonych komérek bazofilnych w $ledzio-
nie i wezlach chlonnych oraz komoérek RE w
tkance siateczkowej i naczyniowej mezenchy-
malnej.

W postaci wlasciwo-chronicznej przyzyciowo
obserwuje sie gorgezke powrotnag i obecnosé sy-
derocytéow. Po Smierci zwierzecia stwierdza sie
bujanie komérek limfoidalnych w mnarzadach
limfatycznych i w tkance naczyniowej mezen-
chymalnej.

Posta¢ nawrotowo-chroniczna — cechuje sie
dlugotrwala goraczka typu powrotnego. Spo-
§rod zmian anatomopatologicznych charakterys-
tyczne sg: degeneracja miazszowa i rozrost ko-
moérek uktadu siateczkowo-érédblonkowego.

Jedynym objawem przyzyciowym postaci
bezobjawowej to podniesiona niekiedy cieplota
wewnetrzna ciala. Zmian sekeyjnych nie
stwierdza sie.

Patogeneza

Po dostaniu sie do organizmu zwierzecia wi-
rus namnaza sie w komérkach ukladu siatecz-
kowo-§rodblonkowego (7) doprowadzajac do wi-
remii i pedwyzszenia wewnetrznej cieploty cia-
fa. Mechanizm powstawania niedokrwistosci ma
charakter zlozony. W czasie irwajacej goraczki
nastepuje zwiekszona destrukcja krwinek czer-
wonych (31, 33, 42) przy jednoczesnym obnize-
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niu ich wytwarzania wskutek degeneracji i
atrofii szpiku kostnego (53). Roéwnoczed$nie po-
wstale w czasie choroby tzw. ,,zimne” agluty-
niny (43) nalezace do przeciwcial klasy IgM,
wraz z frakcjg C 3’ obnizajg naturalng opornose
krwinek czerwonych (15, 32). Natomiast ,,cie-
ple” aglutyniny powodujg ich zatrzymywanie
i niszczenie w $ledzionie i watrobie (43). Ponad-
to wirus dzialajgc na uklad RE pobudza go (18)
do zwiekszonej fagocytozy erytrocytow 1 wy-
twarzania tzw. ,,substancji anemicznej przej-
Sclowej”. Substancja ta dzialajac na nerwy na-
czyniowo-ruchowe powoduje zastéj krwi w na-
rzgdach wewnetrznych, co prowadzi do rozpa-
du krwinek czerwonych. Wraz z pierwszymi ob-
jawami chorobowymi pojawiaja sie we krwi
obwodowej syderocyty, tj. komérki fagocytujg-
ce substancje zawierajgce zelazo w postaci he-
mosyderyny i ferrytyny. Pochodzenie syderocy-
tow jest roznorakie. Wywodzg sie one z ukladu
siateczkowo-srédblonkowego, leukocytow obo-
jetnochtonnych, monocytéw i komérek limfo-
idalnych (45). Wraz z rozplemem komorek ukla-
du RE stwierdza sie odkladanie w watrobie
nadmiernej ilo$ci hemosyderyny i jej spadek w
$ledzionie (48). W §ledzionie tkanka limfoidal-
na wypiera powoli tkanke rozkladajgca krwin-
ki i funkcje sledziony zaczyna pelni¢ watroba.
Wkrotce przerdb barwnika krwi i w watrobie
zostaje uposledzony a nawet zahamowany.
Zwiekszone zapotrzebowanie na krwinki wy-
woluje poczatkowo rozrost szpiku kostnego w
ko$ciach dlugich i jego wzmozong aktywno$é,
ktora z kolei ulega ostabieniu. Yamagiwa i wsp.
(52) biorage pod uwage rozplem komorek limfo-
idalnych sledziony i wezléw chlonnych sugeru-
ja, ze NZK winna by¢ traktowana jako bialacz-
ka. Inni autorzy (5, 15) uwazajg, ze choroba ta
przypomina niedokrwisto§é na tle autoagresji.
Jako dowdd przytaczaja fakt wystepowania w
czasie choroby hipergammaglobulinemii, mar-
twiczych zmian w malych tetniczkach mie$nio-
wych, periarteritis 1 zmiany w klebuszkach ner-
kowych.
Rozpoznanie

Rozpozanie kliniczne uwarunkowane jest
przebiegiem procesu chorobowego. Moze ono
by¢ postawione w oparciu o badanie kliniczne
tylko w przypadku wystapienia typowej goracz-
ki powrotnej i objawow niedokrwistosci. Nato-
miast przy przebiegu chronicznym gdy nie
stwierdza sie wyraznych objawow niedokrwis-
toci i goraczki, postawienie wlasciwej diagno-
zy jest niezmiernie trudne. W takich przyp‘ad—
kach test na obecno§é syderocytéw uwaza sie
za jedno z bardzo istotnych badan przyzyc1o—
wych (11, 13, 17). Syderocyty po1aw1a]a sie we
krwi w okresie trwania goraczki i w 1—4 dni
po jej ustapieniu. Nalezy jednak podkreslié, ze
obecno$é ich stwierdza sie takze u koni cho-
rych na trypanosomatoze, piroplazmoze i nie-
ktére inne schorzenia (cyt. za 19). Sposréd
laboratoryjnych metod diagnostycznych na

uwage zastluguje poza tym préba wykazujgca
monocytoze, wzrost lipoproteidéw, test na za-
chowanie sie lipoproteidéw w polu elektrycznym
i iloé¢ dehydrogenazy w surowicy krwi (9, 10).
W przypadku procesu chronicznego niektérzy
autorzy zalecaja biopsje watroby (14, 44) i Sle-
dziony (23) i badanie histologiczne wycinkéw
tych narzadow. Ostatnio w zwigzku z opraco-
waniem swoistych i czulych metod serologicz-
nych w.w. metody diagnostyczne majg znacze-
nie drugorzedne. Z testéw serologicznych na
szezegblng uwage zasluguje odezyn precypita-
cji w zelu agarowym, ktéry okazal sie testem
swoistym, bardzo czulym i tanim. Nadaje sie
on do masowych badan celem wykazania sztuk
latentnie chorych. W USA przeoadano tym od-
czynem okoto 100.000 koni i wykazano u 3%
koni obecnos¢ przeciwcial. Podobne badania
wykonane w Kanadzie na 30.000 koni pozwolily
wykryé az 6% zwierzat reagujacych dodatnio
(50). Cenna metoda diagnostyczna aczkolwiek
znacznie bardzie] skomplikowana jest odczyn
immunofluorescencji. Pozwala on na wykazanie
wirusa NZK w materiale badanym drogg ino-
kulacji leukocytéw hodowanych in vitro (6).

Zapobieganie

Jak dotad nie opracowano skutecznych szcze-
pionek przeciwko NZK. Proby zapobiegania za
pomocy szczepionek przygotowanych z surowi-
cy, zawiesiny $§ledziony, watroby, wezléw chlon-
nych i szpiku kostnego koni chorych na NZK
i inaktywowanych fenolem lub formaling nie
powiodly sie. Dreguss i Lombard (8) stosowali
plazme i zawiesine narzadéw koni chorych na
NZK wraz z wodorotlenkiem glinu jako adju-
wantem. Wyniki tych doswiadczen byly jed-
nak réwniez negatywne. Dopiero ostatnio udalo
sie badaczom japonskim (25) uzyskaé¢ odpornosé
u 11 uzytych do badan koni immunizowanych
zywym, atenuowanym szczepem wirusa NZK,
pasazowanym wielokrotnie przez leukocyty ko-
nia in vitro. Po zastosowaniu préby ,.challenge”
przy uzyciu homologicznego zjadliwego szczepu
wirusa NZK (po 175—235 dniach po rozpoczeciu
immunizacji) zwierzeta uodpornione nie zacho-
rowaly. Niestety te same zwierzeta zakazone
szczepem heterologicznym zachorowaly wiréd
ob]'awéw NZK. Wyniki tych badan wskazuja, ze
zanim ewentualnie przystapi si¢ do czynnego
uodpornienia koni przeciwko NZK nalezy prze-
badaé¢ dokladnie strukture antygenowsg wirusa
1 jego immunologiczna zmiennosc¢.
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Choroby przenoszone od ludzi na zwierzeta

Z Kliniki Choréb Zakaznych AM w Lublinie

W leczeniu choréb zakaznych u czlowieka,
szczegblng uwage zwraca sie na poteiny rezer-
wuar zarazkow u zwierzat. Choroby przencszo-
ne od zwierzagt na ludzi nazywa sie chorobami
odzwierzecymi, niezaleznie od tego czy zacho-
rowanie czlowieka powstato na skutek bezpo-
sredniego zetkniecia sie ze zwierzeciem, czy tez
za posrednictwem wektoréow takich jak paso-
zyty zwierzece, badz tez przez spozywanie lub
uzywanie produktéw pochodzenia zwierzecego.
Rezerwuaru tego nie nalezy lekcewazy¢. Dla
schorzen odzwierzecych uzywa sie nieodpowie-
dniej nazwy: antropozoonozy zamiast zooan-
tropozy.

Choroby odzwierzece doczekaly sie wielu wy-
czerpujacych monografii ~— natomiast o choro-
bach przenoszonych z czlowieka na zwierze
moéwi sie mato. W prasie medyczno-weteryna-
ryjnej spotyka sie na ten temat niewiele publi-
kacji. Wydaje sie zatem, ze luZne doniesienia
nalezaloby zebraé w pracy przeglagdowej, kto-
ra bynajmniej nie jest wyczerpujgca, stanowi
jedynie przyczynek do szerszego opracowania
zagadnienia (12, 18, 23).

Wirod zarazkdéw chorobotwérezych znajduja
sie takie, ktore zaadaptowaly sie jedynie na
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cziowieku ale okoliczno$ciowo, spontanicznie

moga przejs¢ na zwierzeta, tak ze te zachoro-
wujg objawowo lub bezobjawowo i stanowiag
znow zrodlo reinfekcji dla czlowieka. Choroby
ludzkie przenoszone na zwierzeta (antropozoo-
nozy) mogg wystapi¢ u zwierzat pod réznymi
postaciami, zaleznie od stanu klinicznego czto-
wieka, ktory je zarazil oraz rodzaju i wrazli-
wosci zwierzecia, jego wieku, warunkow w ja-
kich sie je hoduje. Szczegdlnie niebezpieczne
jest zakazenie zwierzat mtodych w hedowli ma-
sowej. Zwierzeta te zakazaja sie od personelu
opiekujgcego sie nimi i z kolei stajg sie zrdd-
tem infekcji dla personelu zdrowego.

Duzg uwage nalezy zwroécié¢ na zwierzeta do-
Swiadczalne zakazane w celach nauvkowych czy
diagnostycznych. W tych przypadkach wchodzi
jeszcze w rachube stress jakiemu sg poddawa-
ne zwierzeta w czasie doswiadczen. Réwniez
szezegblng uwage zwraca sie na zwierzeta wy-
sylane w kosmos oraz na zwierzeta trzymane
w ogrodach zoologicznych. Obecnie cenniejsze
zwierzeta w ogrodach zoologicznych sg zabez-
pieczone od zwiedzajacych szybami, tak, Ze bez-
posredni kontakt majg te zwierzeta jedynie z
personelem pielegnujacym je. Wreszcie nalezy



