JAN BUCZEK, ZBIGNIEW POMORSKI *

Medycyna Wet. 47 (12) 1991

Wirusowe zapalenie mézgu i stawéw u koz

Instytut Chordéb Zakaznych i Inwazyjnych Wydziaiu Weterynaryjnego AR, ul. Akademicka 12,
20-033 Lublin

* Katedra i Klinika Chordéb Wewnetrznyeh Wydzialu Weterynaryjnego AR, Al. PKWN 30,
21-612 Lublin

Wirusowe zapalenie mozgu i stawéw u koz (WZMSK)
jest zakazna, zarazliwa jednostka chorobowa tego ga-
tunku, zdiagnozowana w 1974 r. przez Corka 1 wsp. (8)
w USA. Czynnikiem etiologicznym jest retrowirus po-
dobny pod wieloma wzgledami do wirusa macdi-visna
owiee, ale jak wykazano w badaniach genetycznych —
metoda hybrydyzacji — 30% zgodnos¢ sekwencji kwa=
sow nukleinowych z wirusem maedi-visna stanowi do-
wod, ze jest to nowy wirus podrodziny Lentivirinaee (12).

Poza kontyvnentem Ameryki Poélnocnej (1), WZMSK
zdiagnozowano w Australii (7), Nowe] Zelandii  (25).
Afryee (2) i Europie (3, 9, 21, 22, 26). WZMBSK powoduje
duze straty ekonomiczne — glownie (ale nie tylko) po-
przez zmniejszenie produkeji mleka o 70—100 (a nawet
150) litréw w okresie laktacji (17). W Polsce jak do-
tychezas nie zdiagnozowano tej jednostki chorobowej,
chociaz podano jej opis w oparciu o piémiennictwo (13).
Matle zainteresowanie chowem i hodowla koéz (stad nie-
wielka liczba tych zwierzat w kraju), wydajg sie sta-
nowié bariere ochronng dla istniejacego stada. Sygna-
lizowane zwiekszenie poglowia tych zwierzat poprzez
import do rejonéw gorskich (Bieszezady) lub podmiej-
skich, moze stworzyé nowy problem ochrony zdrowia
tego gatunku takze i w naszym kraju.

Wirus ZMSK zaklasyfikowany do rodziny Retroviridae
podrodziny Lentivirinae jest zarazkiem o koliste] bu-
dowie wirionu $rednicy 70—100 nm, otoczonym podwsj-
ng otoczks. Kapsyd symetrii kubicznej zawiera poje-
dyncza ni¢ RNA o ciezarze czgsteczkowym 5,5 X 10°
daltona (6). Wirion zbudowany z 12 protein struktural-
nych, z ktérych gléwna glikoproteina gp 135 i proteina
p 28 s odpowiedzialne za indukcje przeciwcial — pre-
cypityn, wykrywanych odczynem immunodyfuzji w zelu.
Proteiny te wydaja sig by¢ identyczne z proteinami wi-
rusa maedi-visna i reaguja krzyzowo w odczynach se-
rologicznych. Podobnie jak i inne retrowirusy zarazek
ten posiada zawarta w nukleokapsydzie proteing enzy-
matyczng — odwrotng transkryptaze — odpowiedzialng
za szczegblny rodzaj replikacji tej grupy wirusow. Pro-
teina ta indukuje takie odpowiedz immunologiczna.

Wirus ZMSK jest wrazliwy na eter i chloroform,
trypsyne oraz kwasne (pH 2) i zasadowe (pH 13) pH.
W ciggu minuty inaktywuje go fenol i 70% alkohol, jest
odporny na dzialanie promieni ultrafioletowych (23).
Ogrzany do temperatury 56°C przez 1 godz. w siarze
ulega inaktywacji (1).

Wirus replikuje tylko w hodowlach komoérek koéz, co
jest zjawiskiem typowym dla tego zarazka. Szczegélnie
wrazliwe sa komorki blon maziowych torebek stawo-
wych, ale takze fibroblasty naczyniéwki moézgu, piuc
i jader. Wg Agrimi i wsp. (4) po$miertnie najlatwiej
jest wyizolowaé wirus ZMSK w hodowli eksplantantow
blon maziowych zmienionych chorobowo stawéw oraz w
hodowlach z wezléw chlonnych wymieniowych i pluc.
Najmniejszy procent wynikéw dodatnich uzyskiwano
z hodowli komérek naczyniéwki modzgu. Przyzyciowo,
materialem do wyosobnienia wirusa sa komorki mono-
nuklearne mleka lub makrofagi krwi, z komorek tych
wirus mozna wyosobnié stosunkowo latwo poprzez ho-

dowle z komérkami blony maziowe] torebki stawowe]
zwierzat zdrowych. Typowe zmiany cytoplazmatyczne
w postaci tworzacych sig komorek wielojadrzastych —
syncytiow — zawierajacych od 5 do 30 jader pojawiaja
sie po kilku dniach inkubacji. Komérki te sg dobrze
rozpoznawalne pod mikroskopem po zabarwieniu metoda
Giemsy lub metodg immunofluoreseencji. Badania w
mikroskopie elektronowym wykazuja Lypowe dla retro-
wirusew wiriony (4). Jak wykazaly badania (14, 18) wi-
rus ZMSK replikuje w monocytach i makrofagach za-
kazonyeh zwicrzat. Niewielka produkeja wirusa w okre-
sie laktacji sprawia duzg trudnos¢ w wvosabnieniu za-
razka. Gwaltowny wzrost produkeji wirionow nastepuje
w momencie porodu lub w wyniku sztueznie indukowa-
nej laktacji (5). Spostrzezenia te majq duzg wartosc
praktyezna zarowno w diagnostyce wirusologiczne]j, jak
i dla poznania drogi rozprzesirzeniania sie tej jednostki
chorobowej. Badania Zinka i wsp. (25), zmicrzajace do
lokalizacji wirusa w organizmie naturalnie zakazonych
zwierzat, wykonane metocdami morfologiczna oraz hy-
brydyzacji in situ replikatywnego DNA wirusa ZMSK
wykazaly, ze tropizm tego zarazka sigga poza waska gra-
nice limfocytow i makrofagow.

Badajac drogi przenoszenia wirusa ZMSK Adams
i wsp. (1) wykazali, ze koZleta najlatwiej zakazi¢ skar-
miajac siare lub mleko zakazonyeh koz. U poddanych
badaniom kogzlat, przeciwciala dla wirusa ZMSK po-
jawialy sie po 85 dniach od podania siary lub mleka
kéz zakazonych.

Infekcje transplacentarne — jakkolwiek mozliwe —
wydaja sie nie mie¢ praktycznego znaczenia, Wykazano
takze, ze wirus poza mlekiem i siarg jest obeeny W wv-
dalinach ukladu moczowo-plciowego, w kale oraz w
glinie i wydzielinach drég oddechowych. Przenoszenie
zarazka moze nastapié¢ takze na drodze kontaktoéw bez-
poérednich zwierzat chorych i zdrowych. Badania wy-
kazaly, ze ta droga jest o wiele trudniejsza niz droga
alimentarna (z udziatem siary lub mleka) i nastepuje po
diugim (ponad 12-miesieczny) okresie wspolnego prze-
bywania zwierzat. Duze niebezpieczenstwo w przeno-
szeniu wirusa, a tym samym zakazenia wrazliwych
osobnikéw, stanowi mechaniczny system udojowy. Jak
wykazalty badania 60" koz zareagowalo dodatnio na
WZMSK po 10 miesigcach wspolnego udoju z kozami
zakazonymi.

W patogenezie WZMSK glowna role wydaja sie od-
grywaé makrofagi, w nich bowiem — osiedlonych w
zmienionych chorobowo narzadach (ptuca, wymie, stawy)
— nastepuje replikacja wirusa. W makrofagach krwi
obwodowej wg Robinsona i Ellisa (20) zakazony jest je-
den z 5000 monocytéw, sa one zdolne do podtrzymy-
wania replikacji wirusa in vitro. Ciagla replikacja wi-
rusa w zakazonych komoérkach na stosunkowo niskim
poziomie, pobudza do miejscowych odczynow zapalnych.
Odczyn taki nie wystarcza do eliminacji wirusa z orga-
nizmu, ale jest przyczyna powstawania okre$lonych
zmian wytwoérezych (20).

Rozw6j procesu chorobowego zalezy od wieku zwie-
rzecia i jego kondycji. U kozlat w wieku 1—4 miesiecy
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gléwna postacia kliniczna, niespotykang u zwicrzat do-
rostych, jest zapalenie moézgu i rdzenia wyrazajace sig
zmianami w istocie biatej. W badaniach mikroskopowych
obserwuje sie okolonaczyniowe nacieki limfocytéw i ma-
krofagow, infiltracje miazszu przez komoérki neurogle-
jowe oraz demielizacje z zachowaniem aksonow.

Klinicznym odzwierciedleniem zmian morfologicznych
ukladu nerwowego sg porazenia wstepujace. Rozwoj
choroby przebiega bezgoraczkowo, w pierwszym okresie
apetyt jest zachowany, a kozle pomimo porazenia usi-
luje dosiegng¢ wymienia. W koncowym etapie rozwoju
choroby wystepujg niekiedy zaburzenia ze strony ukia-
du oddechowego — kaszel i dusznosé. Ta forma kliniczna
choroby konczy sie najczeSciej zejSciem $miertelnym.

U zwierzat starszych zdiagnozowano dotycheczas trzy
formy kliniczne: stawowa, wymieniowa, ptucng. Forma
stawowa WZMSK jest najczesciej spotykanag postacia
choroby. Zmianom, diagnozowanym metodami klinicz-
nymi, ulegajg szczegdlnic stawy konezyn, ale takze i nie-
kiedy staw szczytowo-potyliczny. Minocat 1 Bermont (17)
badajac 1000 koz stwierdzili u 110 zmiany w stawach
nadgarstkowych, u 5 w stawach kolanowych u 10 w sta-
wach skokowych oraz u 3 w stawach biodrowych i u 3
w stawie szezytowo-potylicznym. Autorzy (17) podaja,
7e najwecze$niej zmiany lokalizujg sie w stawach nad-
garstkowych, a wystepujace jednoczednie zmiany w in-
nych stawach wskazuja na uogélniong posta¢ choroby,
rozwijajaca sie pod koniec zejécia $émiertelnego. Wedlug
Woodarda i wsp. (24) najczestszym objawem zmian w
stawach nadgarstkowych sg opoje (hygroma) od nie-
wielkiego stwardnienia podskérnej tkanki miekkie]j sta-
wu do duzych (10 em $rednicy), goracych,, fluktujacych
podskoérnych obrzekoéw. U czeéci zwierzat diagnozowano
zwiekszong ilo$¢ mazi stawowej, obrzek stawdw polaczo-
ny z zaburzeniem ruchomos$ci. Wérod 100 badanych koz,
Fleury (11) obserwowala wystepowanie u 60 miekkich
obrzmieh w stawach nadgarstkowych, u 24 stawy byly
gorgce, u 12 bolesne, podczas gdy u 40 koz pomimo
zmian wizualnych, omacywaniem nie stwierdzono wy-
mienionych objawéw. U wielu kéz diagnozowano jed-
noczesnie podniesienie miejscowe cieptoty i bolesnosé
(11).

Badania mazi stawowej zmienionych chorobowo sta-
wow, wykazujg zwiekszona liczbe limfocytow — glow-
nie monocytéow. W obrazie histologicznym obserwuje
sie zgrubienie torebki stawowej z naciekami komorek
monocytarnych, powiekszenie oraz rozplem komoérek
kosmkow blony maziowej. Chrzgstki stawowe sg prze-
pojone mazig, zwyrodniale o wldéknistej strukturze Iub
silnie zerodowanej powierzchni. Badania radiologiczne
wskazuja na zmiany degeneracyjne stawu.

Zainfekowanie gruczolu mlekowego przez wirus ZMSK
nie jest jednoznaczne z rozwojem zmian klinicznych.
Czesto obserwuje sie subkliniczng postaé choroby, trud-
na do zdiagnozowania w klinicznych rutynowych bada-
niach. Wedlug Leronelle i wsp. (15) u kéz nosicieli wi-
rusa, ekspresja zmian chorobowych w wymieniu wy-
daje sie bardziej stala niz w stawach. Wiekszos¢ kli-
nicznych przypadkow mastitis ma miejsce w 1—3 dni
po porodzie (20), tkanka gruczolowa przybiera zbitg,
twarda konsystencje i wytwarza tylko niewielksg ilo§é
mleka, pomimo ze zwierze nie wykazuje zaburzen ogol-
nych objawéw choroby. Powrét do zdrowia nastepuje
bardzo powoli i brak jest odzyskiwania pelnej wydaj-
nosci produkeyjnej. Badaniami histopatologicznymi wy-
mienia stwierdza sie zwarta tkanke gruczolowsg z na-
ciekami limfocytoéw, makrofagéw i komoérek plazmatycz-
nych. W niektérych przypadkach wystepuje hiperpla-

zja nablonka kanalikéw lub rozrost tkanki lacznej. Wy~
dziclina zmienionego chorobowo gruczolu zawiera wigce]
komérek niz normalnie.

Zmiany w plucach rozwijaja sie jako przewlekle in-
fekcyjne 1 postepowe zapalenia pluc, towarzyszace z re-
guly pierwotnym zmianom w stawach. Wedlug Robin-
sona i Ellisa (20) nie udalo sie wywola¢ zapalenia pluc
w sposéb doswiadczalny poprzez zakazenia wirusem
ZMSK, jednak naturalng kliniczng postaé¢ przewlekiego
postepowego zapalenia pluc stwierdzano tylko w sta-
dach kéz zakazonych. Forma plucna choroby rozwija
sie tylko u koz dorostych, ktére stopniowo chudng i wy-
kazuja coraz wyrazniej nasilone zaburzenia w oddycha-
niu, co z czasem moze stwarzaé¢ bezposrednie zagrozenie
dla zycia zwierzecia. Juz niewielki wysilek zwieksza
gwaltownie nasilenie dusznosci, po czym (w okresie spo-
czynku) pojawia sie postepujacy bezdech (20). Zmiany
w plucach umiejscawiaja sie w platach przeponowych.
Mikroskopowo pluca najcze$ciej sg barwy szarorézowa-
wej, w dotyku napigte i nie zapadaja sie. Na przekroju
stwierdza sie powiekszone wezly chlonne oskrzelowe
oraz zawarte w migzszu liczne biato-szare gruzelki $red-
nicy 1—2 mm.

Histologicznie obserwuje sie nieregularne zgrubienia
przegrody pecherzykéw pluenych z naciekami limfo-
cytow 1 makrofagow. W wiekszo$ci pecherzykow plue-
nych wystepuje hipertrofia pneumocytéow typu 2, za$
przestrzenie pecherzykéw ptuenych sg wypelnione drob-
noziarnistg kweasochlonng masa o wtasciwosciach struk-
turalnych surfaktantu (20).

Sledzac dynamike rozwoju i przebiegu choroby w sta-
dzie 1000 kéz w okresie 2 lat Fleury (11) podaje, ze w
pierwszym badaniu 109 zwierzat wykazywalo zmiany
chorobowe stawdéw nadgarstkowych. Po usunieciu 54
zwierzgt chorych i 178 zdrowych, w pozostalej grupie
713 koéz zachorowalo 46, co wskazuje na istnienie za-
kazen bezobjawowych zwierzat i diugi okres wylegania
choroby. Kontrola zakazenia stada wirusem ZMSK win-
na opiera¢ sie zatem na wyosobnieniu wirusa w hodo-
wlach komorek lub wykrycia jego obecno$ci w orga-
nizmie metodami serologicznymi. Badania wykazatly, ze
wirus indukuje w organizmie produkcje przeciwciat —
gléwnie IgG — wykrywalnych metodami serologicz-
nymi jak odczyn precypitacji w zelu, test ELISA lub
seroneutralizacji. Wedlug Robinsona i Ellisa (20) naj-
czulsza jest metoda immunoenzymatyczna (test ELISA);
w tym odeczynie pierwsze przeciwciala sg wykrywalne
od 40 do 60 dnia, chociaz w niektorych przypadkach
stwierdzano je juz po 21 dniach po zakazeniu zwierze-
cia. Miano przeciwcial ufrzymuje sie na maksymalnym
poziomie pomiedzy 49 a 77 dniem, po czym wolno opada,
ale jest wykrywalne przez 9 miesiecy. Jest rzeczg bar-
dzo prawdopodobng, ze raz zakazone zwicrze posiada
stale pewien poziom przeciwcial, chociaz ich obecnosé
nie prowadzi do eliminacji wirusa z organizmu.

Brak skutecznych metod terapeutycznych w stosunku
do WZMSK, znajomos$é biologii wirusa 1 mozliwo$¢ uzy-
cia testow serologicznych do kontroli jego obecnodci w
organizmie, pozwolily na opracowanie programu likwi-
dacji tej jednostki chorobowej (1, 10, 16). Podstawg pro-
gramu jJest izolacja nowo urodzonych kozlat od zaka-
zonych matek i ich wychéw z uzyciem siary i mleka
kéz zdrowych, nie posiadajacych przeciwciat w stosun-
ku do wirusa ZMSK. Inny sposéb to wychow odosob-
nionych od matek kozlat przy uzyciu mleka kréw, badz
ogrzanych w temp. 56°C przez 1 godz. siary i mleka
kéz zakazonych WZMSK. Okresowa kontrola serologicz-
na kozlat i eliminacja osobnikéw reagujacych dodatnio
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na antygeny wirusa ZMSK pozwala w ciggu 2 lat na
przygotowanie nowego, zdrowego stada (10).
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TERESA KOCIK

Leptospiroza bydta

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Kaprow 10, 80-316 Gdansk

Leptospiroza jest zoonozg wywolywana przez spiro-
chety z rodzaju Leptospira interrogans. Drobnoustroje
te atakujg liczne ssaki, a takze ptaki, gady i plazy. Za-
grazajg réwniez czlowiekowi. U bydla infekcje lepto-
spirowe bywaja przyczyng zaburzen w rozrodzie i ogra-
niczen w produkcji mleka, powodujac straty ekonomicz-
ne.

Epizootiologia

Sposréd 202 opisanych dotychezas serowariantéw lep-
tospir w poszczegdlnych regionach geograficznych wy-
stepuje endemicznie zaledwie kilka. Najwiecej spotyka
sie ich w strefie gorgcej i wilgotnej, gdzie znajduja od-
powiednie warunki przezywania poza organizmem zwie-
rzecia. Kazdy serowariant leptospir wykazuje adaptacje
do jednego lub kilku gatunkéw zwierzat, ktére stano-
wig ich naturalnego gospodarza. Sg to przewaznie wol-
no zyjace gryzonie, ale niektére serowarianty, np:
pomona, tarassovi, hardjo, wykazujg adaptacje do zwie-
rzat domowych. Transmisja leptospir pomiedzy osobni-
kami gatunku gospodarza naturalnego zachodzi tatwo,
a infekcja ma zazwyczaj charakter subkliniczny z diu-
gim okresem siewstwa nerkowego. Transmisja leptospir
na inne, przypadkowe gatunki zwierzat moze sie zda-
rzy¢ w sprzyjajacych warunkach otoczenia i wymaga
silnej ekspozycji na zarazek, przy czym moze woéwcezas
doj$¢ do ostrej choroby goragczkowej, nawet $miertel-
nej. U ozdrowiencow okres siewstwa nerkowego jest
krotki.

Bydlo jest gospodarzem naturalnym dla serowariantu
hardjo, ktéremu nazwe nadal w 1953 roku Wolff. Szcze-
pem referencyjnym dla tego serowariantu jest szeczep
Hardjoprajitno pochodzacy z Sumatry, gdzie w 1938 r.
zostal wyhodowany z krwi czlowieka cierpigcego na
chorobe gorgczkowsy i nazwany jego nazwiskiem. W nas-
tepnych latach stwierdzano wielokrotnie endemiczng
obecnos¢ serowariantu hardjo w populacjach bydla w
réznych czeSciach $wiata (13, 14).

Przyjmuje sie, ze okoto 15% pogltowia bydia na swie-
cie jest zakazone leptospirami. Przy czym krowy ras
miesnych sa szesciokrotnie czeSciej atakowane przez lep-
tospiry niz krowy ras mlecznych (19). Dane dotyczgce
rozprzestrzenienia leptospirozy u bydta maja charakter
szacunkowy, poniewaz opieraja sie na wynikach badan
serologicznych, ktéore nie pozwalaja na precyzyjne od-
réznienie mian $wiadezacych o czynnej leptospirozie
od mian retrospektywnych. W niektérych krajach, gdzie
leptospiroza jest szczegdlnie rozpowszechniona liczba
kréow — seroreagentéw z antygenami leptospirowymi
jest znacznie wyzsza. W Nowej Zelandii stanowig one
62% pogltowia, w Australii 40%, w Arizonie 25% (1, 15,
292). W krajach tych leptospiroze bydla wywoluje giow-
nie serowariant hardjo. Inne serowarianty, wsrod kto-
rych najwazniejszym jest pomona, zakazaja bydio spo-
radycznie, ale s to zawsze przypadki z wyraznie za-
znaczonymi objawami klinicznymi. W Europie infekcje
bydla serowariantem hardjo w ostatnim dziesiecioleciu
stwierdzono w wielu krajach: w Anglii, Irlandii, RFN,
Holandii, Portugalii, na Wegrzech (2, 3, 4, 6, 8, 11, 20).
Wezeéniejsze doniesienia o leptospirozie bydla w kra-
jach europejskich dotyczyly zakazen innymi serowarian-
tami, glownie grippotyphosa i icterohaemorrhagiae (16,
28, 31).

Patogeneza

Wrotami wtargniecia leptospir do organizmu krowy
sg blony $Sluzowe nosogardzieli, jamy ustnej, przelyku,
drég rodnych oraz uszkodzona skéra. W ciggu 4—10 dni
po wniknieciu leptospir do naczyn krwionos$nych wrazli-
wego osobnika rozwija sie w jego organizmie bakterie-
mia, ktéra trwa od godzin do siedmiu dni. W tym cza-
sie obserwujemy u zwierzecia gorgczke, brak taknienia,
a w mleku kréw obecne sg leptospiry.

W czasie bakteriemii leptospiry mogg penetrowaé na-
rzady wewnetrzne, szczegblnie nerki i watrobe, gdzie
namnazajg sie i powoduja uszkodzenia, ktérych stopien,



