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Actinobacillus equuli przyczynq posocznicy u zrebiecia

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, 50-966 Wroclaw, ul. Rodakowskiego &

Summary
Actinobacillus equuli causes septicaemia in a foal

A case of an infanf foal death was examined. The foal
died 8 h after physiological parturition with symptoms of
anerexia, listnessness and fever. Numerous extlravasations in
heart and spleen, congestion of lungs and cell degeneration
of kidneys and liver was found during autopsy. A profuse
growth of Actinobacillus equuli was obtained from internal
organs of died foal. Clinical sings and anatomopathological
lesions and results of bacteriologic examinations suggest
a septicaemic nature of the disease.

Actinobacillus equuli jest czynnikiem etiologicznym
zakazen o przebiegu posocznicowym u nowo narodzo-
nych zrebiat oraz zapalen stawéw i nephritis u Zrebiat
starszych (2, 3, 4, 8). W sporadycznych przypadkach
powodowal réwniez zapalenia pluc i wsierdzia u ludzi
(11). Opisywano go pod réznymi nazwami jako Bacillus
nephritidis equuli, Bacillus equirulis, Bacterium viscosus
equi, Shigella equirulis (2. 4. 11). Drobnioustroj jest
gramujemng paleczka o wymiarach 2—3 um, nie posia-
dajacg zdolnosci poruszania sie, nie wytwarzajacyg otocz-
ki, ani zarodnikow. Wyrasta na zwyklych podlozach,
ale dodatek do nich 10% surowiey lub krwi zdecydowa-
nie zwieksza intensywnos$é wzrostu, Wiekszos¢ szezepow
rosnie na podiozu Me Conkeya, natomiast nie udaje sie
ich hodowa¢ na agarze SS. Na podlozach plynnych wy-
rasta w postaci grudkowatego osadu, nie powodujae
zmetnienia plynu. Na agarze z dodatkiem krwi wyrasta-
ja po 24 godzinnej hodowli w femp. 37°C drobne
(0.5 mm @), okragle, nie hemolizujace, szaro-hiale kolo-
nie, ktére po 7 dniach inkubacji osiagaja wiclkosé 2—
—3 mm. Kolonie te wrastaja w glab agaru, co wydatnie
utrudnia zdejmowanie ich z podloza. Hodowla w at-
mosterze o zwiekszonej zawartosei CO, wzmaga inten-
sywnos¢ wzrostu i zywotnosé szczepu, tatwo zamiera-
jacego, zwlaszeza przy czestym pasazowaniu.

Z danych Covana i Steela (2) oraz Weavera i Hollisa
(11) wynika, ze A. equuli fermentuje w ciagu 24 godzin
bez wytworzenia gazu: glukoze, ksyloze, mannitol, lak-
tozg, sacharoze, maltoze, trechaloze i rafinoze, a wiek-
szos¢  szezepow takze melibioze. Wytwarza oksydaze,
ureaze i reduktaze azotanowa. Nie zuzywa cytrynia-
now i kwasu malonowego, nie hydrolizuje eskuliny i nie
wytwarza indolu, siarkowodoru, acetylometylokarbinolu
oraz dekarboksylaz: lizyny, argininy i ornityny. Wiek-
szos¢ szezepow hydrolizuje zelatyne 1 wytwarza katala-
z¢. Odezyn z czerwienia metylowsa jest ujemny,

Poczatkowo uwazano A. equuli za odmiane bioche-
miczng A. lignieresi (9). Przemawia za tym identycznosé
glownych antygenéw obu drobnoustrojow (12). Zatem
niezdolno$é fermentowania laktozy i produkcje siarko-
wodoru uznano za kryterium réznicujace A. lignieresi
od A. equuli (9). Okazalo sie jednak, ze wladciwosci te
nie s stale u wszystkich szezepéw (6). Niezaleznie od
powyzszych danych, badania Mraza (6, 7) sugeruja
odrebnos¢ gatunkows tych dwu drobnoustrojow. Uwaza
on, ze wskazuje na to rézna zawartosé cytozyny i guani-
ny w ich DNA oraz potencjalna chorobotwérezosé i kli-
niczny przebieg choréb, ktére wywoluja.

A. equuli powoduje niemal wylacznie zachorowania
u koni. Typowe przypadki to ronienia klaczy i $mieré
noworodkéw wsrod objawdéw posocznicy oraz zapalenia
stawow i nerek u zrebiat starszych, kilkutygodniowyveh
(2. 3. 5. 9. 10, 11). Drobnoustréj ten moze takze powo-
dowaé powstawanie ropni u doroslych koni (2, 9, 10).
Byl wyosabniany rowniez z gardzicli, szyjki macicy
i mleka klaczy (5, 10). U Zrebiat noworodkow, a szeze-
golnie wezesniakow, powoduje posocznice konczace sie
smiercia zwykle od kilku godzin do dwéch dni po uro-
dzeniu (5). Na sekeji stwierdza sie obrzek mozgu, wWy-
broezyny w narzadach wewnetrznych, a przy dluzszym
przebiegu, liczne, drobne ropnie w nerkach, zapalenie
plue i surowiczo-wléknikowe zapalenie stawow 3, 5,
10). Zachorowania Zrebiat o podobnym przchiegu byly
rownicz powodowane przez A, lignieresi i A. suis (10).

Posocznice spowodowang infekcig A. equuli stwier-
dzono u zrebiecia dostarczonego ostatnio do badan w
ZHW. Zwierze padlo wsrod objawow apatii, frudnosci
oddechowych i podwyzszonej temperatury, w 8 godzin
po fizjologicznym porodzie, Podezas sekeji stwierdzono
wybroezyny w miesniu sercowym i w $ledzionie, prze-
krwienia plue, zmiany zwyrodnicniowe w nasierdziu i w
watrobie. Badanie histopatologiczne wykazalo degene-
racje hepatocytéow i komoérek nerki, zanik miazgi bialej
w Sledzionie 1 zwyrodnienie komérek kory nadnereczy,

Narzady wewnetrzne poddano badaniu wirusologicz-
nemu i bakteriologicznemu. Badanie wirusologiczne wy-
climinowalo wirusowa etiologie schorzenia, W posic-
wach bakteriologicznych natomiast wyosobniono wyras-
tajace w jednorodnej hodowli liczne pateczki A. equude,
co wskazuje na posocznicowy charakter choroby, Wy-
osobniony szezep posiadal wlasciwosei hodowlane, tizjo-
logiczne i biochemiczne typowe dla tego gatunku, Wy-
twarzal katalaze, oksydaze, ureaze, nic produkowal in-
dolu, siarkowodoru i hemolizyn, redukowal azotany,
hydrolizowal zelatyne, nie syntetyzowal dekarboksylaz:
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lizyny, ornityny i argininy oraz fermentowal bezgazo-
wo: glukoze, sacharoze, laktoze, maltoze, rafinoze, tre-
chaloze i ksyloze. Nie fermentowal galaktozy i eskuliny.
Wyrastat na agarze Mc Conkeya oraz charakterystycznie,
z grudkowatym osadem na bulionie brucelozowym. Ho-
dowla w atmosferze 10" CO, wzmagala intensywnos¢
wzrostu typowych, silnie zwigzanych z podiozem ko-
lonii.

Na podstawie powyzszych wlasciwosei drobnoustréj
zdiagnozowano jako Actinobacillus equuli, Jest to ko-
lejny, po niemal czterdziestu latach, opis przypadku
aktinobaciloay Zrebiat. W przeciwienstwie do poprzed-
nio opisanych, zachorowanie wystapito u zrebigcia z pry-
watnej hodowli. Wyosobniony szczep roznit sie pod
wzgledem niektérych wiadciwosci biochemicznych (fer-
mentacja rafinozy i trechalozy) od szczepow wysobnio-
nych we weczeéniejszych badaniach (3). Moze to byé
przyktadem albo zmienno$ci indywidualnej, albo doty-
czacej gatunku zmiany profilu metabolicznego, wy-

ksztalconej w diugoletnim okresie dzielgcym izolacie
poréwnywanych szczepow.
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Choroba graniczna — border disease

zaktad Ekologii Produkeji Zwierzgcej Instytutu Weterynarii,
ul. Grunwaldzka 250, 60-166 Poznan

Choroba ta wystepowala u owiec na pograniczu Walii
i Anglii od ponad 100 lat, opisano i tak nazwano ja do-
piero w 1956 r. (20). Border disease (BD) jest chorobg
wirusowa, ktérg u owiec dorostych cechuje nosicielstwo
bez wyraznych objawow klinieznych, nawet u roniacych
matek, Powoduje ona straty glownie w rozrodzie, na
skutek zamierania zarodkéw, ronich oraz rodzenia sig
jagniat martwych, slabych, eczascm potworkowatych.
Choruja natomiast szezegolnie jagnieta urodzone przez
pierwiastki (8). Rodza sie one mniejsze, wykazuja niskie
przyrosty masy oraz zwiekszona wrazliwoéé na choro-
by pasozytnicze i zapalenia plue. Wiekszosé chorych
jagniat pada przed lub po odsadzeniu od matek. Sharp
i wsp: (36) stwierdzili, ze zmnicjszenie liczby jagniat
pogarsza rentownasé produkeji o ponad 20%, Petkova
(27) ocenia nastepstwa ekonomiczne tej choroby bardzie]
pesymistycznie stwierdzeniem, ze na swiecie zakazonych
jest 20—40% owiee ciezarnych, co daje spadek plodnosci
stad do 60—80%. Mimo to, zdaniem Liebermanna (22),
znaczenie gospodarcze choroby jest jeszeze czesto nie
doceniane.

Wystepowanie

Choroba jest rozpowszechniona w wiekszosci krajow
$wiata, szczegélnie prowadzacych intensywna hodowle
owiec. Z krajow europejskich stwierdzono ja w Grecji
(1975 r.), Szwajcarii (1975 r) i Norwegii (1982 r) (9).
Wystepuje ona rowniez w 37,6%v owezarn w Niemczech
(11) i 42,6° owczarn w Austrii (19). W 1974 r. zostala
stwierdzona po raz pierwszy we Francji (12, 33). Na
uwage zastuguje fakt, ze objawy choroby od dawna byly
notowansa réwniez u wolno zyjacych przezuwaczy, glow-

nie jeleni i saren (21, 31). Romvary (32) stwierdzil w
1965 r. zakazenie wirusem BD sarny na Wegrzech,
a inni autorzy (25, 43) u saren, jeleni i danieli w b. FRN.
Na szezegolng uwage zasluguje syfuacja epizootyczna w
sasiadujacych z Polska terenami Niemiec. Badania se-
rologiczne wolno zyjacych przezuwaczy bytujacych w
tym rejonic wykazaly reakcje dodatnie u 2%y saren,
8,6%¢ jeleni 1 953% danieli (23, 24). Srednio zakaZenie
przebylo 10% osobnikow, co zblizone jest do wskaznika
zakazen u owiec, ktéry wyniost 13%. W Polsce dotych-
czas wystepowanie tej choroby nie zostalo stwierdzone
1 opisane (41).

Etiologia

BD wywoluje Pestivirus z rodziny Togaviridae, spo-
krewnicny z wirusem klasycznego pomoru swin, a bliz-
szy biologicznie i antygenowo wirusowi choroby blon
sluzowych i1 wirusowej biegunki bydia (BVD — WMD).
Aniygenowa charakterystyka tych wiruséw przy zasto-
waniu surowic poliklonalnych nie wykazala réznic, pod-
czas gdy surowita ymonoklonalna przeciw wirusowi po-
moru $win nie dawata wynikéw pozytywnych z wiru-
sami BVD i BD (14, 44, 45). Edward i wsp. (16) oraz
Wafula (42) stwierdzaja, ze pochodzace od przezuwaczy
wirusy BVD i BD, mimo bardzo bliskiego pokrewien-
stwa, wykazujg pewne roznice antygenowe.

Wirusy BD izolowane od owiec bywaja miedzy soba
zréznicowane pod wzgledem cytopatogennosci i wyste-
puja w réznych odmianach serologicznych, co wywiera
duzv wplyw na obraz kliniczny i zmiany anatomopato-
logiczne (10, 29, 30). Nie wyklucza to faktu, ze udato
sie wywolaé wirusowa biegunke u bydla zakazeniem



