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W ramach miedzynarodowej wymiany edytorskiej publikujemy artykut z serii Felinfo tj. Swiatowej
organizacji specjalistow chorob kotéw.

Robaczyca ptuc kotéw
wywotana przez Aelurostrongylus abstrusus
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Etiologia, wystepowanie, cykl rozwojowy pasozyta

W uktadzie oddechowym kotéw znalezé mozna wiele pa-
sozytéw, ale nieliczne tylko wystepuja tam w swych stadiach
dojrzatych. Do tych ostatnich nalezy Capillaria aerophila,
niewielki nicied (25-32 mm), ktéry wnika do $sluzéwki tcha-
wicy 1 oskrzeli. Posiada on bezposredni cykl rozwojowy, a
wystepowanie jego stwierdzane byto w USA (1, 2), Australii
(3) 1 Nowej Zelandii (4). W Ameryce Pétnocnej (2) 1 w daw-
nym ZSRR (5) stwierdzana byta takze przywra ptucna Para-
gonimus kellicotti, ktéra wnika glebiej do miazszu plucnego
niz wystgpujace w Ameryce Potudniowej, Azji 1 Afryce inne
gatunki tego samego rodzaju. Wszystkie te pasozyty moga
byé przenoszone na koty per os poprzez ich gospodarzy po-
srednich, ktérymi sa stodkowodne skorupiaki (2).

Najwazniejszym pasozytem ptucnym kotéw jest jednak
Aelurostrongylus abstrusus (Raillet 1898), ze wzgledu na je-
2o szerokie Swiatowe rozprzestrzenienie i stad referat poSwie-
cony jest temu tylko pasozytowi. Robaczyca ptuc wywolana
przez tego pasozyta byla obserwowana na wszystkich konty-
nentach (6, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14). Od 1920 r. stwierdzano
jej wystgpowanie w Europie w nastepujacych krajach: Wielka
Brytania (15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22), Francja (23), Belgia
(24), Holandia (25), Dania (26, 27), Szwajcaria (28), Portu-
galia (29, 30), Hiszpania (31), Wiochy (32, 33, 34, 35, 36,
37, 38, 39, 40, 41), Jugostawia (42) i Czechostowacja (43).

Dojrzaty pasozyt, o niewielkich rozmiarach (samiec o dhu-
gosci 4-7 mm, samica 9-10 mm), zyje w oskrzelikach 1 kon-
cowych pecherzykach ptucnych (2, 21, 44, 45), gdzie po
okresie prepatentnym wynoszacym okolo 1 miesigca samica
sktada jaja (46, 47). Tam tez wykluwajg si¢ larwy L1 o diu-
gosci ciata 370-400 pum, ktére sa wydalane z drég oddecho-
wych do gardzieli, nastgpnie potykane i po przejsciu przez
przew6d pokarmowy wydalane z katem. W §rodowisku bo-
gatym w substancje organiczne i 0 odpowiedniej wilgotnosci
larwa moze przezy¢ ponad 5 miesi¢cy (48). Cykl rozwojowy
pasozyta ulega zahamowaniu, gdy larwa nie wniknie do zy-
wiciela posredniego, jakim sa $limaki rodzaju Agriolimax
spp., Helminthoglypta spp. lub Biomphalaria, glabrata. W
migéniach stopy $limaka pasozyt odbywa wylinki 1 ulega
transformacji w larw¢ inwazyjna trzeciego stadium. Jeden §li-

mak moze byé zarazony przez okoto 600 larw. Larwy inwa-
zyjne nie traca zywotnosci przez 2 lata (49).

Koty moga si¢ zarazi¢ inwazyjna postacig pasozyta (larwa
L3) zjadajac Slimaki, co czynig jednak bardzo rzadko. Do-
$wiadczalne karmienie kotéw slimakami powodowalo nawet
u nich odruchy wymiotne (49). Do zarazenia kotéw dochodzi
najczesciej po zjedzeniu innych zywicieli, jak: szczury, my-
szy, zaby, jaszczurki, weze i ptaki. U nich tez larwa L3 mi-
gruje do narzadéw wewnetrznych (ptuca, przepona, tkanka
ttuszczowa), gdzie otorbia si¢ i pozostaje inwazyjna przez
dhugi okres (6). Dzigki temu szanse zarazenia kotdw wyraznie
rosna, tym bardziej, ze zywiciele posredni bardzo czesto pa-
daja ofiara kotéw. Mozliwe jest zarazenie ptodéw za posred-
nictwem lozyska i kociat za posrednictwem mieka, a na taka
mozliwos$é wskazuja obserwacje przeprowadzone na kocig-
tach w wieku 9 tygodni (50). Psy sa natomiast catkowicie
niepodatne na zarazenie A. abstrusus. Larwy L3 po wniknie-
ciu do przewodu pokarmowego psa przedostaja si¢ do jamy
ciala i osiedlajag w otrzewnej, gdzie nie podlegaja dalszym
przeobrazeniom (51).

Larwy L3, po uwolnieniu w przewodzie pokarmowym kota
z tkanek zywiciela posredniego, wedruja za posrednictwem
krwi lub chtonki do ptuc. W ptucach mozna je stwierdzic juz
po 24 godzinach od zarazenia, a stadium L5 osiagaja po 4-6
dniach. Pasozyt dojrzewa i zaczyna sktadaé jaja po okoto 4-6
tygodniach (49, 50). Szczyt wydalania jaj przypada na 10-14
tydzied, nast¢pnie jego intensywnos¢ maleje 1 calkowicie
ustaje po okoto 24 tygodniach. Po tym czasie tylko niewielka
liczba pasozytéw, ktdre nie skiadaja juz jaj, moze przezy¢ w
ptucach. Stres moze jednak pobudzi¢ pasozyta do jajeczko-
wania.

Na rozwdj pasozyta wplywa w pewnym stopniu tryb zycia
kotéw. Zarazaja si¢ wytacznie koty polujace. Stad tez czg-
stotliwo$¢ zarazenia jest wyzsza u kotéw przebywajacych
czeéciej poza domem. Ekstensywno$¢ inwazji waha si¢ od
1% do 26% (6, 8, 40), a réznice te wynikaja z trybu zycia
kotéw. Zaréwno rasa, ple¢ i wiek nie odgrywaja wigkszej
roli jako czynniki predysponujace, ale bardziej podatne na
zarazenie sg koty w wieku 1-3 lat. Choroba mozZe jednak wy-
stepowad u kotéw w przedziale wiekowym od 9 tygodni do
13 lat (53).
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Patogeneza i zmiany chorobowe

OdpowiedZ immunologiczna na zarazenie pojawia si¢ mig-
dzy 2 a 6 tygodniem od zarazenia, réwnolegle z eozynofilia.
Reakcje immunologiczne typu I, IIT i IV odgrywaja giéwna
role i prowadza po kilku miesiacach do eliminacji pasozyta
z organizmu (53). Zarazenia doswiadczalne kotéw 50 larwa-
mi pasozyta powoduja tylko bezobjawowe nosicielstwo; po
zarazeniu 800 larwami wystepuja zaburzenia ze strony uktadu
oddechowego, a po zarazeniu 1600-3200 larwami rozwija sig
¢iezka, §miertelna choroba (49, 54).

Zmiany chorobowe wystepujace w jamie piersiowej zaleza
gtéwnie od liczby przyjetych larw (55). Wahaja sig one od
rozsianych, szarawych podoplucnowych ognisk wielkosci
aléwki szpilki do guzkéw o srednicy ponad 10 mm, wysta-
jacych ponad powierzchnie ptuc. Guzki moga si¢ laczy¢ i
obejmowac¢ wigksza powierzchnig ptuc. Oskrzelowe wezty
chtonne sa czesto powigkszone. W cigzszych przypadkach w
jamie optucnowej gromadzi si¢ mleczny wysigk, zawierajacy
jaja i larwy pasozyta (21, 55).

Wg Hamiltona (54) zmiany histopatologiczne pojawiaja si¢
w 2-4 tygodniu od zarazenia w postaci ognisk eozynofili, Lim-
focytéw i makrofagéw otaczajacych jaja i pasozyty w roz-
szerzonych pecherzykach plucnych i oskrzelikach. Warstwa
miesni gladkich oskrzelikéw i przewodéw prowadzacych do
pecherzykéw plucnych ulega przerostowi i rozrostowi. Zmia-
ny o podobnym charakterze wystgpuja w migsnidwee tetnic
ptucnych (6. 54). Pomigdzy 6 a 14 tygodniem cze$C centralna
ogniska ulega martwicy i zwapnieniu (54). Zmiany pojawiaja
sie lez w oskrzelach i oskrzelikach wolnych od pasozytow i
ich jaj, w formie zapalenia oraz przerostu i wzmozonego wy-
dzielania §luzu, kiérym towarzyszy rozedma pecherzykow
plucnych (6, 49, 53). Pomigdzy 18 a 24 tygodniem od zara-
7enia wiekszo$¢ pasozytéw zostaje wyeliminowana. Mimo te-
go wystepuja nadal zmiany w migsniéwce oskrzelikéw i w
przewodach pecherzykéw plucnych, a takze w tetnicach i tet-
niczkach plucnych (6, 49. 53). Utrudnienia w przeplywie krwi
moga by¢ przyczyna zmian naczyniowych tj. przerostu okoto-
naczyniowego, a takze rozrostu blony migsniowej, co prowadzi
do pekania i rozdwojenia blony elastycznej naczyi, podsrod-
btonkowego nacieku cozynofilowego, zwldknienia 1 rozrostu
endotelium (38). Ze wzgledu na niewielkie nasilenie tych
zmian nie dochodzi na ogét do zastojéw krwi (53). Nalezy
jednak pamigtaé, ze przerost funica muscularis wystepuje
czeslo u kotéw na innym tle, a nawet u klinicznie zdrowych
osobnikéw. Hamilton (56) obserwowal przerost i rozrost t¢t-
nic plucnych u 34,7% wybranych losowo kotow. Jego zda-
niem zmiany te moga si¢ utrzymywac u kotow nawet przez
kilka lat po zarazeniu (56). Odpornos¢ nabyta zapobiega w
przypadku ponownego zarazenia osiagnieciu przez pasozyta
dojrzatosci plciowej. W kale kota nie wystepuja wlwcezas lar-
wy L1. Nie chroni to jednak kotéw przed rozwojem zmian
chorobowych w ukladzie oddechowym (57).

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne moga by¢ bardzo zréznicowane: od subkli-
nicznych postaci choroby, rozpoznawanych podczas rutynowych
badari katu lub dopiero na sekeji, do cigzkiego przebiegu, kon-
czacego sig z reguly zejSciem na skutek niewydolnosei odde-
chowej (6). Do nietypowych objawéw choroby nalezy obnizenie
masy ciafa i zta kondycja zwierzgcia. Goraczka moze wystgpo-
waé na skutek wtérnych zakazeri bakteryjnych, badZ niekiedy

w trakcie leczenia, ktére powoduje uwolnienie duzych ilosci
antygenéw z zabitych pasozytéw (53). Objawami ze strony
uktadu oddechowego jest chroniczny kaszel, nasilajacy si¢
po wysitku oraz duszno$¢ i objawy astmatyczne. Czasami wy-
stepuje wyciek z nosa i §Juzowo-ropne zapalenie spojowek
(ryc. 1). Badanie fizykalne klatki piersiowej wykazuje wil-
gotne szmery, trzeszezenia, gwizdy i Swisty (6, 53).

Najbardziej krytyczny okres w przebiegu choroby przypada
na 6-13 tydziefi po zarazeniu, gdy uwalniana jest duza liczba
jaj i larw pasozyta. W tym okresie, przy silnym zarazeniu,
zwierzeta nagle padaja na skutek zaczopowania przez paso-
Zyty i ich jaja dolnych drég oddechowych (6).

Rozpoznanie

Badaniec hematologiczne wykazuje (54) leukocytozg po-
miedzy 2-4 tygodniem oraz pomigdzy 16-24 tygodniem lub
leukopenie migdzy 6-10 tygodniem od zarazenia, przy czym
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zawsze wystepuje eozynofilia. ESR wzrasta od 2 tygodnia po
zarazeniu 1 powraca do wartosci wyjsciowej po 16-24 tygo-
dniach; wéwczas moze wystepowad leukocytoza i eozynofi-
lia. Hamilton 1 Roberts (58) wprowadzili odczyn IFAT do
serologicznego rozpoznawania choroby i wykazali, ze swoiste
przeciwciala pojawiaja si¢ w surowicy krwi juz po 3 tygo-
dniach od zarazenia (58). Pomimo, ze odczyn IFAT cechuje
duza swoistos¢, przy jego pomocy nie udaje si¢ odréznié
czynnego od przewleklego procesu chorobowego (58). Bada-
nia radiograficzne majg ograniczong warto$¢ w rozpoznawa-
niu choroby ze wzgledu na brak zmian patognomonicznych.
Uwidaczniaja si¢ one (59, 60) w formie licznych ognisk, r6z-
nej wielkoSci, wokét oskrzeli (ryc. 2). W najcigzszych posta-
ciach choroby dominuje w obrazie radiologicznym obecnosé
zageszezen w pecherzykach plucnych. Zanikaja one z chwila
zmniejszenia si¢ liczby pasozytéw i ich jaj. Wtedy tez uwi-
daczniaja si¢ zageszczenia w miazszu plucnym i w oskrzelach
(59, 60).

W poptuczynie z tchawicy uzyskanej badZ metody endo-
trachealna lub transtrachealna wystepuja eozynofile i larwy
A. abstrusus. Najwigksza warto$¢ diagnostyczng ma jednak
badanie katu, w ktérym stwierdza¢ mozna duza liczbe larw
pasozyta (49). Do identyfikacji larw L1 w kale jest zalecana
metoda Baermanna. U larw L1 o dlugosci 370 um wyraznie
uwidacznia si¢ typowa tylna czg¢s$é ciata w ksztalcie litery S
(ryc. 3) (6, 49, 53). Badanie mikroskopowe katu daje najle-
psze efekty pomigdzy 2-3 miesigcem od zarazenia (okres pa-
tentny), kiedy to z kalem sg wydalane jaja pasozyta. W
okresie tym badanie katu daje najlepsze wyniki. Nie jest na-
tomiast wskazane badanie kalu w okresie przed 5-6 tygo-
dniem od zarazenia (okres prepatentny), a takze po 4-5
miesigcach od inwazji (6). W tych okresach ustaje wydalanie
jaj z katem, pomimo utrzymywania si¢ objawéw klinicznych
1 obecnosct zmian radiologicznych. Odréznienie wowczas roba-
czycy pluc od chronicznego bakteryjnego zapalenia oskrzeli,
gruzlicy, grzybiczego zapalenia ptuc i chronicznego alergicz-
nego zapalenia oskrzeli jest trudne. Przy ewidentnej eozyno-
filil 1/lub wystepowaniu eozynofiléw w poptuczynie oskrzeli,
w rozpoznawaniu réznicowym nalezy uwzglednié chroniczne
alergiczne zapalenie oskrzelikéw, ktére mozna z tatwoscia
pomyli¢ z postpatentng faza robaczycy ptuc (53). U zarazo-
nych kotéw odczyn ELISA w kierunku zarazenia Dirofilaria
moze wypasé pozytywnie przy réwnoczesnym ujemnym wy-
niku badania w kierunku A. abstrusus (59).

Prognoza, leczenie i profilaktyka

Rokowanie w klinicznie wyraZznie zaznaczonych przypad-
kach nie jest pomyslne, gdyz rozpoznanie choroby ma miej-
sce juz przy znacznie zaawansowanych zmianach w ptucach,
w nastepstwie masowej inwazji pasozyta. W leczeniu roba-
czycy pluc jest zalecany fenbendazol w dawce 50 g/kg per
os codziennie przez 5 kolejnych dni oraz ivermectin w dawce
400 pg w iniekcji podskérnej (61). Brak polepszenia po le-
czeniu moze by¢ spowodowany wtérnymi zakazeniami ba-
kteryjnymi, cze¢sciowa opornoscia na leki, a stad i przezyciem
pewnej liczby pasozytéw, wzglednie pojawieniem si¢ nieod-
wracalnych zmian chronicznych w ptucach. Mozna stosowac
wtedy kortykosterydy. Sa one tez wskazane w przypadkach
gwaltownego pogorszenia si¢ w uktadzie oddechowym w tra-
kcie leczenia lekami przeciwpasozytniczymi. Taka sytuacja
moze zaistnie¢, gdy z zabitych lekiem pasozytow uwalniaja

si¢ duze ilosci antygenéw (53). Ustapienie eozynofilii po le-
czeniu jest dobrym wskaznikiem prognostycznym. Z reguty
po tygodniu od ustapienia eozynofilii cofaja si¢ zmiany w
pecherzykach ptucnych, natomiast zmiany w oskrzelach
utrzymuja si¢ nadal.

Zadne metody profilaktyczne nie daja efektéw u kotéw ma-
jacych kontakt z zywicielami posrednimi A. abstrusus (wolno
zyjace) lub z kotami zarazonymi i nie leczonymi. Jedynym
sposobem unikniecia zarazenia jest izolacja kotéw.
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Zaburzenia we wchtanianiu weglowodanow u prosiat
w stanach niezytu przewodu pokarmowego
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Summary

Inadequate absorption of carbohydrates in piglets in the
condition of alimentary tract catarrh

Eighty piglets, 50 with diarrhoea and 30 healthy ones
(control group), were examined. The animals underwent
clinical and biochemical investigations: glucose and keto-
ne compound levels, pH of faeces and the percentage of
disacharides. Moreover, D-xylose and lactose load tests
were carried out. Gross and histopathological examina-
tions of small intestines were performed in dead animals.
Dyspepsia and inadequate absorption of carbohydrates
were found during the course of alimentary tract catarrh
in the piglets (D-xylose and lactose load test results, in-
creased proportional content of disacharides in faeces and
acid pH of faeces), which may lead to energy disturbances
(lower glucose level and higher content of ketone compo-
unds). The above disturbances in diarrhoeic piglets may
be the consequence of histopathological changes in the in-
testinal epithelium (accelerated desquamation of epithe-
lium, different shape and size of brush borders).

Wsroéd czynnikéw niezakaznych, wywotujacych niezyt
przewodu pokarmowego u prosiat, coraz wigksze znaczenie
przypisuje si¢ zaburzeniom we wchtanianiu weglowodandw,
co moze by¢ punktem wyjscia do wystgpowania u tych zwie-
rzat zespotu uposledzonego wchtaniania (ZUW) (7, 9, 13, 14,
15, 17). Weglowodany pokarmowe sa w catosci wchianiane
w gérnym odcinku jelita czczego. Cukry ztozone sa uprzednio
rozkladane do cukréw prostych przy udziale amylazy §liny i
pochodzenia trzustkowego (19, 21). Badania przeprowadzone
w naszym o$rodku wykazaly, Ze zaburzenia czynnosci zew-
natrzwydzielniczej trzustki u prosiat prowadza do upo$ledzenia
wydzielania amylazy (3, 4, 18). Znajduje to réwniez potwier-
dzenie w pracach innych autoréw (3, 4, 10, 11, 18, 20). Znany
jest takze poglad, ze obnizona u prosiat aktywnosé disacha-
rydaz, podstawowych enzymow trawiennych mtodych zwie-
rzat, moze w konsekwencji powodowac niedostateczne
zaopatrzenie organizmu w glukoze (4, 6, 8, 9, 12, 16). Oma-
wiane zaburzenia moga by¢ nastgpstwem uszkodzen morfolo-
gicznych przewodu pokarmowego 1 zmniejszonego przez to

wydzielania enzyméw trawiennych, a gléwnym ich objawem
jest najczesciej biegunka (5, 6, 7, 20).

W dostgpnym pismiennictwie brak jest prac ujmujacych to
zagadnienie w spos6b kompleksowy. Celem badan bylo okre-
Slenie zaleznoSci migdzy niedoborem disacharydaz, zaburze-
niami przemiany energetycznej a wystgpowaniem biegunki
oraz okre§lenie przydatnosci testéw obciazenia D-ksyloza i
laktoza w diagnozowaniu ZUW u prosiat.

Materiat it metody

Badania przeprowadzono na 80 prosi¢tach réznej plei, w
wieku od 7 dni do 2 miesigcy po odsadzeniu, rasy mieszanej,
pochodzacych z hodowli wielkostadnej o przecigtnych warun-
kach zoohigienicznych. Czgs¢ pierwsza doswiadczenia wyko-
nano u 30 prosiat. Badane zwierz¢ta podzielone na dwie
grupy: I kontrolna stanowito 10 prosiat zdrowych, u ktérych
przeprowadzono w 7, 14, 21, 42 dniu zycia oraz w 7, 14, 21,
42 dniu po odsadzeniu badania kliniczne 1 biochemiczne. W
grupie IT obejmujacej 20 prosiat z objawami niezytu przewo-
du pokarmowego przeprowadzono badania kliniczne i bioche-
miczne w takim samym zakresie, jak u zwierzat grupy
kontrolnej. Oznaczenia wykonano w 7, 21 dniu zycia oraz w
7 dniu po odsadzeniu, a badanie biochemiczne katu w takich
samych grupach wickowych, jak u zwierzat z grupy I z wyjat-
kiem 7 dnia po urodzeniu. U 5 prosiat chorych (gr. II), ktére
padlty w czasie do§wiadczenia, wykonano badania sekcyjne
oraz histopatologiczne pobranych wycinkéw dwunastnicy, je-
lita czczego 1 biodrowego oraz watroby i trzustki. Wycinki
utrwalono w 10% zobojetnionej formalinie 1 nastgpnie zata-
piano w bloczki parafinowe. Uzyskane skrawki mikrotomowe
barwiono hematoksyling i eozyna oraz wg met. PAS Mac
Manusa.

Z zakresu badan biochemicznych okres§lono poziom gluko-
zy i zwigzkéw ketonowych we krwi pelnej, a ponadto w kale
pH i % zawarto$¢ disacharydéw. Poziom glukozy oznaczono
metoda ortotoluidynowa, zwigzkéw ketonowych met. dyfu-
zyjna Stegera i Voigta, pH katu okreslano przy uzyciu peha-
metru cyfrowego, a zawartos$¢ disacharydéw wg met. Kery
Anderson.

W drugiej czesci do§wiadczenia badaniem objeto 50 prosiat
w wieku 6 tygodni, ktére podzielono na 2 grupy. Grupg pier-
wsza stanowilo 20 prosiat zdrowych, z ktérych u 10 wykona-
no test obcigzenia D-ksyloza, a u pozostatych test obciazenia
laktoza. W grupie II, obejmujacej 30 prosiat z objawami bie-



