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CHOROBY ZAKAZNE | INWAZYJNE

JERZY KITA

Erlichioza koni

Katedra Epizootiologii Wydzialu Weterynaryjnego SGGW-AR,
ul. Grochowska 272, (03-849 Warszawa

Termin ten obejmuje wlasciwie dwie jednostki choro-
bowe. Jedna to erlichioza wywolana przez Ehrlichia
equi, druga to gorgczka Potomak koni (Potomac Horse
Fever), opisywana takze pod nazwami: syndrom osirej
biegunki keni (acute equine diarhea syndrom — AEDS)
1 monocytarna erlichioza koni (equine monocytic ehrli-
chicsis) wywotana przez Ehrlichia ristici.

Speradyczne wystepowanie nie rozpoznanych etiolo-
gicznie zachorowan koni w Polsce, manifestujacych sie
podobnymi do opisywanych przy powyzszych jednost-
kach cheorobowych objawami klinicznymi, sktanis do
napisania niniejszego artykulu.

E:lichieza koni — FEquine ehriichiosis (ang.)
Zostala opisana w USA jako odrebna jednostka w
stanie Kalifornia i w stanie Ilincis. W 1980 r. w stanie
Kalifornia stwierdzono 46 przypadkéw tej choroby (8).

Dotychczas nie ustalono wektora E. eqgui. Jedynie w
Izraelu udalo sie z kleszcza Ornithodores erratius, zna-
lezionego na ostach, wyizolowaé zarazek przypominajacy
riketsje. Krew pochodzaca od chorego konia wywoluje
erlichiozg u koni zakazonych cksperymentalnie. U koni
miodych, ponizej drugiego roku izycia, poza.podwyzsze-
niem cieploty ciala nie odnotowano innych objawaw

choroby. U psdéw, owice i kdz po parenteralnej iniekcji
krwi pochodzacej od chorego konia zaobserwowano ta-
godne objawy lub tez choroba miata przebieg bezobja-
wowy, a zarazek byl wykazany w cytoplazmie granulo-
cytow.

Poniewaz jest to choroba stosunkowo niedawno od-
kryta, to wiadomosei na jej temat pochodza jedynie
z przypadkow opisanych w Kalifornii oraz eksperymen-
talnego zakazenia u koni i ostow (3, 12). W przypad-
kach eksperymentalnych okres inkubacji wahal sie od
I do 9 dni. Srednio wynosil 25 daia po podaniu krwi
swiefej 1 6,5 dnia po podaniu krwi zamrozonej. Cho-
roba charakteryzuje sie podwyzszong temperaturg we-
wnetrzng, depresja, brakiem apetytu, obrzekiem kon-
czyn i niezbornoscia ruchows. Zmiany hematologiczne
to trombocytopenia, podwyzszenie wskaznikéw prob
wagtrobowych, obnizenie wartoSci hematokrytu, zazna-
czona leukopenia z limfocytozg i granuloeytoza. Pod-
skérny obrzek koficzyn peczgtkowo pojawia sie w oko-
licach érédrecza 1 Srodstopia 1 moze siegaé¢ do kosci
premieniowej, jak réwniez 9—12 e¢cm powyze] stepu.

Na sckeji stwierdza sie obrzeki oraz punkeikowate
1 nieco wieksze wybroczyny w tkance podskérnej, po-
wigziach, w blonach otaczajacych miesnie konczyn
(omigsna) ponizej stawu lokciowego i na podudziu.
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Czegsto wystepujg cechy zoéltaczki, a u dojrzatych sam-
cow nierzadko spotyka sie zapalenie jgder. U niekto-
rych koni wystepuje duza ilo§é ptynu w jamie otrzew-
nowej 1 w worku csierdziowym. Badanie histologiczne
wykazuje stan zapalny malych tetniczek i zyl, wyra-
zajacy sie obrzekiem komorek $rédblonka oraz komorek
miesni gladkich, nastepnie zakrzepica oraz okolonaczy-
niowymi naciekami monocytow i limfocytow. Glownie
zmienione sa naczynia jader, jajnikow i splotu wicio-
watego (13).

Wedlug Madigana i Gribble (8) przechorowanie er-
lichiozy daje odpornos¢. Konie po do$wiadezalnym za-
kazeniu nie rcagowaly na challenge krwig pochodzgca
od konia chorego przez okres od 2,5 do 20 miesiecy od
wyzdrowienia. Wniosek ten oparto na braku objawdéw
klinicznych i niewystepowaniu zarazka w granulocytach
krwi obwodowe]j.

Rozpoznanie choroby opiera sie na stwierdzeniu obec-
nosci riketsji w granulocytach. Zaleca sie pobieranie
probek krwi w okresie gorgczki, zwykle miedzy 1—5
dniem od wystapienia objawdéw choroby. Najlepiej jest
wykona¢ rozmaz ze $wiezej krwi, natomiast krew z an-
tykoagulantem w jalowej probdowce przechowywaé na-
lezy w lodéwce do pézniejszego badania. Swieza krew
uzywamy do zakazenia eksperymentalnego wrazliwego
konia. Krew odwitékniona, przechowywana w temp.
—170°C zachowuje zakazno$é¢, lecz okres inkubacji u eks-
perymentalnie zakazonego zwierzecia moze ulec wy-
dluzeniu.

W rozmazic barwionym metoda Giemzy lub Wrighta-
-Leishmana wystepujg cialka wtretowe wybarwione na
kolory ciemno- do jasnoniebiesko-szarego. Ciatka wtre-
towe maja zrdznicowang wielkosé (0,2—0,5 um). Pro-
cent granulocytéw z ciatkami wtretowymi zalezy od
okresu choroby, w ktéorym pobrano krew do badania.
Srednio najwyzszy wynosit 36%. E. equi stwierdzona
u koni w leukocytach obwodowych posiada te samg
strukture, jak inne zarazki nalezace do rodzaju Ehrlichia
(cyt. za 13), obserwuje sie jednak duze zrdéznicowanie
wielko$ci. Lewis uwaza, ze E. equi roézni sie od szcze-
pow E. canis i E. phagocytophilia (7).

Najlepsze efekty w zwalczaniu choroby uzyskano przy
stosowaniu oxytetracykliny. Dotychczas brak swoistej
szczepionki do zapobiegania chorobie. Jak zwykle za-
leca sie przestrzeganie zasad ogélnosanitarnych.

Goraczka Potomak koni — Potomac Horse Fever (ang.)

Gorgczka Potomak koni zostala po raz pierwszy roz-
poznana latem 1978 r. jako ostra choroba koni i kucéw
w USA w stanie Maryland. Ostatnio chorobe te stwier-
dzono w innych stanach (Pensylwania, Wirginia, Idaho,
Oklahoma, Colorado) i w Europie (cyt. za 13). Choroba
wystepowala tylko w miesigcach letnich, a czynnikiem
etiologicznym jest nowo opisany zarazek Ehrlichia 1is-
tici (10), wykazujacy bliskie podobienstwo antygenowe
z E. sennetsu. Zarazek jest mniejszy od E. canis, nato-
miast nie wykazano jego serologicznego podobienistwa
z E. equi (10, 14, 15).

Badacze donoszg o mozliwo$ci namnazania E. ristici
in wvitro. Zarazek namnaza sie dobrze w histiocytach
czlowieka, jak to zostalo potwierdzone w rozmazach
z hodowli tych komorek barwionych metodg Giemzy
i metodg immunofluorescencyjng (10). Namnaza sie tak-
ze w pierwotnej hodowli monocytéow krwi psa. Hodowlg
tg udalo sie wywotaé chorobe u eksperymentalnie za-
kazonego kuca (4, 5). .

Epizootiologiczne obserwacje sugeruja, ze gorgczka

Potomak koni nie jest chorobg zarazliwg. Sugestie te
oparto na tym, ze choroba wystepuje tylko w miesigcach
letnich, wywolana jest przez zarazek Ehrlichia, a drob-
noustroje tego rodzaju przenoszone s3 przez kleszeze,
Choroba zostaje przeniesiona jedynie przez bezposred-
nie wstrzykniecie krwi zawierajacej zarazck wrazliwe-
mu koniowi.

Klinicznie gorgezka Potomak koni charakteryzuje sie
utrata apetytu, podwyzszeniem wewnetrznej cieploty
ciala, leukopenig, silng biegunka, odwodnieniem i szo-
kiem, ktory prowadzi do zejscia smiertelnego. Nasile-
nie klinicznych objawow waha sie od nieznacznie pod-
niesionej temperatury ciata i depresji bez objawdw bie-
gunki do hipowolemicznego szoku, biegunki i Smierci.
U kilku koni stwierdzono objawy morzyska, co zwykle
lgezyto sie z nastepows biegunkg. Wydaje sig, ze u tych
koni rowniez wystepowata nieco wyzsza zapadalno$¢ na
ochwat. Ogélnie przyjmuje sie, ze ochwat wystepuje w
20—30% przypadkoéow klinicznych gorgczki Potomak ko-
ni. Procentowo przezywa chorobe 60—70% koni. Zwie-
rzeta z objawami ochwatu rzadziej przezywaja. Nadal
sprawg otwartg pozostaja sprawy zakazen utajonych
1 czestotliwosé ich wystepowania (2, 13, 14).

W badaniach rozpoznawczych nalezy uwzglednié liez-
be bialych ciatek krwi, ktéore w przypadku choroby
wahaja sie w granicach 2000—b5000/ml i wartos¢ hema-
tokrytu wynoszaca 40—65% (a nawet nieco wyzej, co
zalezy od stopnia odwodnienia zwiazanego z biegunka).
Wzrost koncentracji biatka w plazmie jest czesto pod-
niesiony z uwagi na odwodnienie i zageszczenie krwi,
ktore pojawia sie juz znacznie wezesniej w rozwoju
procesu chorobowego (6, 11, 13, 16).

Na sekcji stwierdza sie punkcikowate i nieco wigksze
wybroczyny krwotoczne w tkance tituszczowej u podsta-
wy serca, wystepujace wzdluz naczyn wieficowych oraz
na wsierdziu, a takze na powierzchni przydanki odcinka
wstepujacego 1 piersiowego aorty. Watroba moze byé
plackowata 1 lekko obrzekia. NajwyraZzniejsze makros-
kopowo zmiany anatomopatologiczne obserwowano w
jelicie grubym i $lepym, a w mniejszym stopniu w je-
licie cienkim. W niektérych obszarach przekrwienia w
przewodzie pokarmowym obserwowano krwotoczne
punkcikowate wybroczyny i owrzodzenia o Srednicy
1—2 mm. Zawarto$é jelita Slepego i okreznicy duzej
miata barwe bladobrunatng oraz odrazajacy zapach,
a w przypadku zwierzat padlych w ostrej formie cho-
roby miala barwe czerwonobrunatng. Tresé jelita cien-
kiego byla wodnista, w kilku przypadkach stwierdzono

echerzyki w blonie $luzowej jamy gebowej.

Zmiany obserwowane w mikroskopie odpowiadaty w
zasadzie obrazom obserwowanym na sekcji i byly naj-
cze$ciej ograniczone do jelita $lepego i okreznicy duzej.
Podobne zmiany obserwowano niekiedy w jelicie cien-
kim. Ponadto stwierdzono zwyrodnienie szkliste naczyn,
wystepujace zwykle w mniejszych naczyniach oraz mi-
kroskopowo widoczne zakrzepy w zytach 1 tetnicach,
specjalnie jelita $lepego i okreznicy. Wylewy krwotocz-
ne wystepowaly takze w watrobie lgcznie z uszkodze-
niem jej budowy =zrazikowej. W weztach chlonnych
i ¢ledzionie stwierdzano obnizenie liczby komérek lim-
foidalnych (1).

W mikroskopie elektronowym w cytoplazmie glebicj
polozonych komorek nablonka gruczolowego (krypt),
a takze w komérkach tucznych i makrofagach, w blo-
nie $luzowej wlasciwej i w blonie podsluzowej okrezni-
cy duzej obserwowano duze ilosci drobnoustrojow E. ris-
tici. Szczegoélnie licznie wystepowaly w makrofagach
w poblizu duzych naczyn krwionoénych. Wsréd drobno-
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ustrojéw wyrézni¢ mozna bylo dwie postacie réznigce
sie morfologicznie: jedna z nich wykazywala male, elek-
tronowe, geste struktury, ktére ulegaly podwdjnemu
podziatowl wewnatrz wakuoli w cytoplazmie komérek.
Druga forma miata wigksze rozmiary, o mniejszej ges-
tosci elektronowej i tworzyla skupiska otoczone $cisle
przylegajaca blong komoérkows gospodarza (cyt. za 13).
Niekiedy obie postacie drobnoustrojéw mozna bylo ob-
serwowaé¢ w tej samej wakuoli.

Obserwacje terenowe wykazuja, ze konie po prze-
chorowaniu pozostaja odporne i nie istnieje ryzyko po-
nownego zakazenia. Potwierdzaja to obserwacje z konmi
zakazonymi dodwiadczalnie (14). Opracowano juz tez
doswiadczalna szczepionke, ktéra daje wysoki poziom
przeciwcial i chroni przed do$wiadezalnym zakazeniem.
Obecnie szczepionka przechodzi préby terenowe (cyt.
za 13).

Do rozpoznania choroby wykorzystuje sie przygoto-
wane rozmazy z krwi lub z kozuszka biatych ciatek krwi
od koni zakaZonych, barwione metodg Giemzy lub im-
munofluorescencyjnie (9, 11). Do rozpoznania stosuje
sig tez hodowle komérek, takich jak histiocyty czlowie-
ka lub monocyty psa, w ktérych zarazek sie namnaza
(4, 10). Badanie par surowic do wykazania wzrostu po-
ziomu przeciwcial moze mieé¢ jedynie zastosowanie w
tych przypadkach, w ktoérych nie jest konieczna szybka
diagnostyka. Diagnostyka réznicowa musi w przypadku
biegunki uwzgledniaé¢ salmoneloze.

Leczenie choroby dotychczas opiera sie na stosowaniu

antybiotykow. Najlepsze efekty dalo zastosowanie tetra-
cyklin (15). Wskazane sa jednak dalsze obserwacje.
W postepowaniu terapeutycznym zasadnicza sprawa jest
wyrownanie odwodnienia, a takze dalsze leczenie obja-
wowe. Rokowanie o przebiegu choroby jest jednak bar-
dzo trudne, gdyz czasami lekkie przypadki koncza sie
$miercig, natomiast ostre koncza sie pomy$lnie. Objawy
ochwatu zwykle przemawiaja za rokowaniem niepo-
mys$lnym.
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Patogennos$é dermonekrotycznej toksyny Pasteurella multocida dla krélikéw *)

Katedra Epizootiologii i Katedra Patologii Wydziatu Weterynaryjnego SGGW-AR,
ul. Grochowska 272, 03-84% Warszawa

Summary
Pathegenicity of the Pasteurella mulfecida toxin for rabbits

The toxin used was a sterile crude extraet of a sonicated
strain Al1/2a of Pasteurella mutocida (P.m.) type D, isola-
ted from a pig with atrophic rhinitis. Fifteen rabbits aged
8—12 days were being given 8 or 12 doses of the toxin
every 3—4 days intramuscularly or subcutaneously. Accor-
ding to the same schedule 9 control litter-mates were
being given an extract from the nontoxigenic strain 01d9
of P.m,, type D. All the rabbits were then sacrificed, necro-
psied and the specimens were taken for histopathological
evaluation and the nasal swabs for bacteriological exami-
nation. No toxigenic P.m. or Bordetella bronchiseptica were
isolated from those animals as tested by the guinea pig
skin test. All the rabbits which had received the toxin
showed from mild to severe atrophy of the nasal turbina-
tes. Microscopic lesions included degeneration of their
osseous core, necrotic changes of the osteccytes and an
increased number of osteoblasts and osteociasts. Hyperaemia
of the nasal mucosa was also seen /and in a few cases
bionecrosis was found in the osteoblasts. Degeneration was
found in the liver and myccardium. In the lymphatic tis-
sue hypertrophy of the follicles was observed. Control
rabbits showed ne changes with the exception of one animal
with mild turbinate atrophy. It is concluded that in natu-
ral atrophic rhinitis in rabbits the dermenecrotic toxin
of P.m, plays a similar role as in this kind of disease in
pigs.

* Praca wykonana w ramach programu RR II 24.

W zespole chorobowym okreslanym jako tzw. zakazny
katar krolikow wystepuje schorzenie, ktérego objawy
kliniczne, przebieg w stadzie, a takze zmiany anatomo-
patologiczne i histopatologiczne przypominajg zakaZne
zanikowe zapalenie nosa (rhinitis atrophicans) u $§win
(2, 7). Co wiecej, w jamach nosowych chorych krolikow
stwierdza sie w takich przypadkach obecnosé m.in.
Bordetella bronchiseptica oraz szczepdéw Pasteurella
multocide wytwarzajacych tzw. toksyne dermonekro-
tyczna (8). Oba te zarazki, a w szczegbdlnoéci wspomniana
toksyna, odgrywaja wazna role w etiopatogenezie enzo-
otyczne] (postepujacej) formy rhinitis atrophicans u §win
(1, 5, 6). Pojawilo sie zatem przypuszczenie, ze kroliki
1 $winie chorowaé¢ moga mna rhinitis atrophicans o tej
same] etiologii (8). By rzuci¢ wiecej $wiatla na to zagad-
nienie podjeto badania nad patogennoécia dla krélikow
podstawowego czynnika chorobotworezego w enzootyez-
nej formie rhinitis atrophicans §win — dermonekrotycz-
nej toksyny Pasteurella multocida.

Material i metody

Toksyna. Toksyne dermonekrotyczng uzyskiwano ze
szezepu All/2a Pasteurelly multocida typu D wyizolowane-
g0 z jamy nosowej §wini z objawami rhinitis atrophicans.
Bakterie namnazano na agarze z krwia w temperaturze
37° przez 18 godzin, a mnastepnie sprukiwano 0,86% roz-
tworem NaCl o pH 5. Po odwirowaniu (8000 g przez 30 mi-



