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JERZY KITA

Termin ten olrejmuje właściwie dwie jednostki choro-
J:owe. Jedna to erlichioza rvyw-ołana prz,ez Ehrlżchia
equi, d_ru.ga to gorączka Potomak koni (trotomac Ilorse
Fever), opisywana także pod nazw-ami: syndlom os'.rej
biegLrnki kcni (acrrte equine diarhea syndrom .- lrtrDS)
i monocytarna erlichioza koni (equine rnonocytic ehrli-
chicsis) wyv",ołana przez Ehrl,ichie rżstźci.

Spci,adyczne występowanie nie Tazpcznanych etio].o-
gicznie zachororvań koni w Polsce, manifestu_jących się
podobn;rmi do opisywanych przy powyższycŁl jed-nost-
kec]r chciolicwych obja,wanoi klinicznymi, skłania do
napisania niniejszcgc a:rt;lĘplrr.

E;iiclaicza Broni _ Equime elrriielaicsis (ang.}

Zasia-ła o§isana lv USA jako odrębna ied_nostka w
stanie iiaiifornia i.ł stanie illinois. V,/ 195C r, w stanie
Kalifornia str,łzierdzono 46 przypadkó"w tej choroby (8),

Dot_vchczas nie ustalono wektora E. etluż, Jedynie w
Izra_eiu udało się z kleszcza ar"nźthoclores er].atżus, zr],a-
lezionego na osłach, v/},izolować zat:a_zek prz;,pominający
i,iketsje. Krew pochodząca od chorego konia vly,wołuje
eriichiozę u koni zakażonyclr eilsper:ymentalnie. U koni
nr}oCych, poniżej dr"tłgiego roku_ zycia, poz,a,podwyższe-
niem ciepłoiy ciała nie odnoto-wano innych objarvórv

choroby. U psów, owicc i kóz po parentcralnej iniekcji
krrvi pochodzącej od chorego konia zaobserwowano ła-
godne objawy lub też choroba miała przebieg bezobja-
wo!vy, a zarazek był vzykazany w cytoplazmie granulo-
cytÓW.

Ponier,vaż jest to choroba stoelłnkowo niedawno od-
}rr-,/ta, to v,ziadomości rra je j temat pochodzą jedynie
z przypadĘow opisanJrch w Kajifornii oraz eksperymen-
talnego zakażenta. u koni i osłó,ll (3, 12). W przvpad-
kach eksperymentalnych okres inkubacjr w:_Lhał się od
i do 9 Cni, Średnio ]i./ynosił 2,5 dnia po podaniu krwi
l.;ieżej i 6,5 drria" po podanilr krr"li zarrrrożonej. Cho-
rojla charai-lte.łynljr: się pod.ł",yżsżoną tcmpcratura. -we-
vłriątrzlą. depresją, bralriem a,pet_vfq, o'biząkiem koń-
c:-:yn i niezbolnością rtlcho,rrą. Zrr"iany hcma,tclogiczne
tc tron'locytopenia_, poiw5zż52ępi-^ rrlskaźniliói,v prób
wątlobo,łych, oŁrnizenie wartości hematokrytu, zezr\a-
czona ieukopenia z lrnrf ocytozą i gran,.rlocytozą. Pod-
s}tórn5z ob;:zęl< }rończyn pcczątko-wo pojawia się w oko-
licach śródrqcza i śródstopia i możr: sięgać cio kości
prcmieniowej, jak rór,vnież 9-i.2 c.:n pol:lyżej stępu.

Na selic ji st,,,rierdza, się obrzęki oraz punkciko-.łate
i nieco M/iększe \l./},,broczyn}r w tkance podskórnej, po-
więziach, w lrłonach otaczających mięśnie kończyn
(omięsna) poniżej stawu łokcic.nlego i na podudziu.

CFloRoBY Z^KAZNE I IF{WAZYJi\E

Erlichiozo koni

Iiatecla Epizootio1o81i Wydziału Weterynalyjnego SGGW-AR,
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Często występują ceclty żółŁaczki, a u dojrzałych sam-
ców nierzadko spotyka się zapalenie jąder. U niektó-
rych koni vlystępuje duża ilość płynu w jamie otrzern-
nowej i w rł,orku crsierdziowym. Badanie histologiczne
w-ykazuje stan zapalny małych tętniczek i żył, wyra-
żający się obrzękiem komórek śródbłonka oraz kornórek
mięśni gładkich, następnie zal<tzepicą oraz okołonacz5r-
nior,vymi naciekami monocytórł, i limfocytów. Głównic
zmienione są naczynia jąder, jajników i splotu wicio-
u,atego (13).

Według Nladigana i Gribblc (8) przechorowanie er-
lichiozy daje odporność, Konie po dośrviadczalnyrn za-
każeniu nie l,cagowały na challenge krwią pochodzącą
od konia chorego przez okres od 2,5 do 20 miesięcy od
rvyzdrowienia. Wniosek ten oparto na braku objawów
klinicznych i niewystępowaniu zatazka w granulocytach
krwi obwodowej.

Rozpoznanie choroby opiera się na stwierdzeniu obec-
ności riketsji w granulocytach. Za|eca się pobieranie
próbek krwi w okresie gorączki, zwykle między 1-5
dniem od wystąpienia objawów choroby, Najlepiej jest
wykonać Iozmaz ze świeżej krwi, natomiast krew z an-
tykoagulantem §, jałowej probówce przechowywać na-
leży w lodówcc do późniejrszego badania. Świeżą krew
uzywamy do zakażenia eksperymentalnego wraż]iwego
konia. Krew odwłókniona, przechowywana w temp.
-70oC zachowuje zakażność, lecz okres inkubacji u eks-
perymentalnie zakażonego zwierzęcia może ulec rł,y-
dłużeniu.

W rozmazic barwionym metodą Giemzy lub Wrighta-
-Leishmana występują ciałka wtrętowe wybarwione na
kolory ciemno- do jasnoniebiesko-szarego. Ciałka wtrę-
towe mają zróżnicowaną wielkość (0,2-0,5 um). Pro-
cent granulocytów z ciałkami wtrętowymi zależy od
okresu choroby, w którym pobrano krew do badania.
Średnio najwyższy wynosił 360/o. E. equż stwierdzona
u koni w leukocytach obwodolvych posiada tę samą
strukturę, jak inne zatazki należące do rodzaju Ehrl,żchia.
(cyt. za 13), obserwuje się jednak duże zróżnicowanie
wielkości. Lewis uważa, że E. equi różni się od szcze-
pów E. canis i E. phagocgtophżlla (1).

Najlepsze efekty w zwalczanitł choroby uzyskano przy
stosowaniu oxytetracyltliny. Dotychczas brak swoistej
szczepionki do zapobiegania chorobie. Jak zwykle za-
Ieca się przestrzeganie zasad ogólnosanitarnych.

Gorączka Potomak koni - Fotomac Horse Fever (ang.)

Gorączka Potomak koni została po Taz pierlvszy loz-
poznana latem 1978 r. jako ostra choroba koni i kuców
w USA w stanie Maryland. Ostatnio chorobę tę strvier-
dzono w innych stanach (Pensylwania, Wirginia, Idaho,
Oklahoma, Colorado) i w Europie (cyt. za 13). Choroba
występowała tylko w miesiącach letnich, a czynnikiem
etiologicznym jest nowo opisany zarazek Ehrl"ichia ris-
ticż (l0), wykazujący bliskie podobieństrvo antygenowc
z E, sennetsu. Zarazek jest mniejszy od E. cclnżs, nato-
miast nie wykazano jego serologicznego podobieństwa
z E. equl, (10, 14, 15).

Badacze donorszą o możIiwości namnazania E. ristici
zn uitro. Zarazek namnaża się dobrze w histiocytach
człowieka, jak to zostało potwierdzone w rozttlazach
z hodowli tych komórek barwionych metodą Giemzy
i metodą immunofluorescencyjną (10). Namnaża się tak-
że w pierwotrrej hodowli monocytów krwi psa. Hodorł,lą
tą udało się rvywołać chorobę u ekspelymentalnie za-
każonego kuca (4, 5).

Epizootiologiczne obserwacje sugerują, że gorączka

Potomak koni nie jest chorobą zaraż),Lwą. Sugestię tę
oparto na tym, że choroba występuje tylko w miesiącaclr
letnich, wywołana jest przez zarazek Ehrlichża, a drob-
noustroje tcgo rodzaju przenoszone lsą plzez kleszcze.
Choroba zostaje przeniesiona jedynic przez bezpośred-
nie wstrzyknięcie krwi, zawicrającej zarazck r,vrażli,wc-
mu koniowi.

Klinicznie gorączka Potomak koni charakteryzuje się
utratą apetytu, podwyższeniem wewnętrznej ciepłoty
ciała, leukopenią, silną biegunką, odwodnieniem i szo-
kiem, który prowadzi do zejścia śmiertclnego. Nasile-
nie klinicznych objawów waha się od nieznacznie pod-
niesionej temperatury ciała i depresji bez objawów bie-
gunki do hipowolemicznego szoku, biegunki i śmierci"
U kilku koni stwierdzono objawy morzyska, co zr,vykl-.
łączyło się z następową biegunką. Wydaje się, że u tych
koni równiez rvystępowała nieco wyższa zapadalność na
ochwat. Ogólnie przyjmuje się, że ochwat występuje w
20-300io przypadków klinicznych gorączki Potomak ko-
ni. Procentowo pTzeżywa chorobę 60-?00/o koni. Zwie-
rzęta z objawami ochwatu tzadziej przeżyrvają. Nadal
sprawą otrvartą pozostają sprawy zakażeń utajonych
i częstotliwość ich występowania (2, 13, 14).

W badaniach rozpoznawczych należy uwzględnić lj,cz-
bę białych ciałek krwi, które w przypadku choroby
t,ahają się w granicach 2000-5000/ml i wartość hema-
tokrytu wynoszącą 40-650/o (a nawet nieco wyżej, co
za\eży od stopnia odwodnienia związancgo z biegunką).
Wzrost koncentracji białka w plazmie jest często pod-
niesiony z uwagi na odwodnienie i zagęszczcnie krwi,
które pojawia się jltż znacznie wcześnicj w rozwoju
procesu chorobowego (6, 11, 13, 16).

Na sekcji stwierdza się punkcikowate i nieco większe
wybroczyny krwotoczne w tkance tłuszczowej u podsta-
v/y serca) występujące wzdłuż naczyń wieńcowych oraz
na wsierdziu, a także na powierzchni przydanki odcinka
u,stępującego i piersiowego aort)I. Wątroba może być
plackowata i lekko obrzękła. Najwyraźniejsze makros-
kopowo zmiany anatomopatologiczne obserwowano w
jelicie grubym i ślepym, a w mniejlszym stopniu w je-
Iicie cienkim, W niektórych obszarach przekrwienia ,"v

prZewodzie pokarmowym obserWowano krwotoczne
punkcikorvate lł,ybroczyny i owrzodzenia o średnicy
1-2 mm, Zawartość jelita ślepego i okrężnicy dużej
miała barwę bladobrunatną oTaz odrażający zapach,
a w przypadku zi,vierząt padłych w ostrej formie cho-
roby miała barwę czerwonobrunatną. Treść jelita cien-
kiego była wodnista, w kilku przypadkach stwierdzono
pęcherzyki w błonie śluzowej jamy gębowej.

Zrniany obserrł,owane w mikroskopie odpowiadały w
zasadzie obrazom obselwowanym na sekcji i były naj-
częściej ograniczone do jelita ślcpego i okręznicy dużej.
Podobne zmiany obserwowano niekiedy rv jelicie cien-
kim. Ponadto stwierdzono zwyrodnienie szkliste naczyń,
występujące z."vyklc w mniejszych naczyniach oraz mi-
krorskopor,vo widoczne zakrzepy w żyłach i tętnicach,
specjalnie jeiita ślepego i okrężnicy. Wylewy krwotocz-
r-re występowały także w wątrobic łącznie z uszkodzc-
niem jej budowy zrazikolvej. W vręzłach chłonnych
i śledzionic stwierdzano obnizenie liczby komórek lim-
foidalnych (1),

'W' mikroskopie elektronowym w cytoplazmie głębicj
położonych komórek nabłonka gruczołorvego (krypt),
a także w komórkach tr-rcznych i makrofagach, w bło-
nie śluzolvej właściwej i lv błonie podśluzowej okrężni-
cy dużej obser\^,owano duże ilości drobnoustrojów E. rls-
tlci. Szczególnie licznie występowały w makrofagach
w pobliżu dużych naczy^ krwionośnych. Wśród drobno-
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ustrojów wyróżnić można było dwie postacie różniące
się morfologicznic: jedna z nich wykaz;rwała małe, elek-
tronowe, gęste struktury, które ulegały podwójnemu
podziałowi wewnątrz wakuoli w cytoplazmie komórek,
Druga forma miała większe rozmiary, o mniejszej gęs-
tości elektronowej i tworzyła rskupiska otoczone ściśle
przylegającą błoną komórkową gospodarza (cyt. za 13).
Niekiedy obie postacie drobnou_strojów można było ob-
serrł,ować w tej samej wakuoli.

Obserwacje terenowe wykazują, ze konie po prze-
chorowaniu pozostają odporne i nie istnieje ryzyko po-
nownego zakażenia. Potlvierdzają to obserwacje z końmi
zakażonymi doświadczalnie (14). Opracowano już też
dośrviadczalną szczepionkę, któi:a daje rvysoki poziom
przeciwciał i chroni przed dośrviadczalnym zakażeniem,
Obccnie szczepionka przechodzi próby terenowe (cyt.
za l3).

Do rozpoznania choroby wykorzystuje się prz;,goto-
wane rozmazy zkr,,vilub zkożuszka białych ciałek krwi
od koni zakażonych, barwione metodą Gicmzy lub im-
munofluorescencyjnie (9, 11). Do rozpoznania stosuje
się też hodowlę komórek, takich jak histiocyty człowie-
ka ]ub monocyty psa, w których zarazek się namnaża
(4, 10). Badanie par surowic do wykazania wzrostu po-
ziomu przeciwciał może mieó jedynie zastosowanie w
tych przypadkach, w których nie jest konieczna szybka
ciiagnostyka, Diagnostyka różnicowa musi w przypadku
biegunki uwzględniać salmonclozę.

Leczenie choroby dotychczas opiera się na stosowaniu

ant]rbiotyków, Najlepsze efekty dało zastosowanie tetra-
cyklin (15). 'Wskazane są jednak dalsze obserwacje.
W postępowaniu terapeutycznyrn zasa.dniczą sprawą jest
wyrównanie odwodnienia, a także dalsze leczenie obja-
w,owe. Rokowanie o przebiegu clroroby jest jednak bar-
dzo trudne, gdyż czasami lekkie przypadki kończą się
śmiercią, natomiarst ostre kończą się pomyślnie. Objawy
ochwatu zwykle przemawia ją za rokol,vaniem niepo-
myślnym.
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TADEUSZ FRYMUS, WOJCIECH BIELECKI, TADEUSZ JAKUBOWSKI

W zespole chorobowym określanym jako tzr,v. zakażny
katar królików występuje sclrorzenie, którego objawy
kliniczne, przebieg w stadzie, a także zmiany anatomo-
patologiczne i histopatologiczne przypominają zakażne
zanikowe zapalenie nosa (rhźnitis a,trophl,cans) u świń
(2, 7). Co więcej, w jamach nosowych chorych królików
stwierdza się w takich przypadkach obecność m,in.
Bordetell,a bronchźseptżca oIaz szczepów pasteurella
multocżda wytwarzających tzw. toksynę dermonekro-
tyczną (B). Oba Łe zarazki, a w szczególności wspomniana
toksyna, odgrywają lvażną Tolę w etiopatogenezie enzo-
otycznej (postępującej) formy rhl,nźiis atrophicans u świń
(1, 5, 6). Pojawiło się zatem przypuszczenie, że króliki
i świnie chorować mogą na rhinżtis atrophicans o tej
samej etiologii (B). By rzucić vlięcej światła na to zagad-
nienie podjęto badania nad patogennością dla królików
podstawowego czynnika chorobotwórczego w enzootycz-
nej formie rhźnitis atrophżcans świń - dermonekrotycz-
nej toksyny Pasteurella multocida.

Materiał i metody
Toksyna. Toil<syłrę derł-noriekrotyczną uzyskiwał-ro ze

slzcz€]pLu AIIlZa Pasteurella multocźda typu D wyizoilowane-go z jarny nosowej świni z oibjawarni rll,żnitźs atrophźcans.
narnl-rażano na krwią w lfTze

18 goldzin, a spłukiwan Toz-
aC1 o pł{ 5, Pł: rritr (9000 g mi-

Pologenność dermonekrolycznei toksyny Posleurello muttocido dIo królików -)

Katedra Epizootio].ogii i Katedra PatoloBii Wydziału wetefynalyjnego SGGW-AR,
ul. Grocl]o\\,Sk a 212, 03-8Ą9 warszas,a

Sumnrary
Pathogenicity of the Pasteurella multocida toxin for rabbits

The toxin used was a sterile crude extract of a sonicated
strain A11/2a 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-łl days intramuscularly or subcutaneously. Accor-
ding to the same schedule 9 control litter-mates were
being given an extract from the nontoxigenic strain 0ld9
of P.m., type D. AII the rabbits were then sacrificed, necro-
psied and the specimen§ were taken for histopathological
evaluation anil the nasal swatrs 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
osseou§ core, necrotic charrges of the osteocytes and an
increased nurnber of osteoblasts and ostooclasts. Ilyperaemia
of the nasal mucosa was also seen iand in a few cases
bionecrosis was found in the osteoblasts. Degeneration was
found in the Iiver and myccardium. rn the lyrnphatic tis-
sue hypertrophy of the foliicles was olrserved. Control
rabbits showed no changes witlr the exception of one animal
with rnilćl turbinate atrophy. It is concludetl that in natu-
ral atrophic rhinitis in rabbits the dermonecrotic toxin
of P,m. plays a similar role as in this kincl ot disease in
pigs.

* Placa wykonana w Tamach plogralnu RR II ?,4.


