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Summary

Dynamics of infections with equine arteritis virus
(EAV) in the stud of horses being under the control
for two years

The examinations comprisetl all the mares and stallions
of the stud K in the period from Janrrary 1989 to Fe-
bruary 1991. Mares aged 6-12 months to 12 years were
divided into 13 groups (from A to M). Serological tests
were perforrned three times (t, [I, ilI) at intervals of
l years. The percentage of rnares with neutralizing anti-
bodies against EAV was 53.3, 67.5 and 48.5 (consecutive
years). Tlre titers of the antibodies ranged from 4 toŻ51-2.
In the coutse of examinations the titers were 64-128, 32-
-64 and 16-32. In 24 of 27 fresh cases of infections be-
tween the first and second examination the appearance
of specific antibodies was observed at week 3 after co-
vering by a stallion with antibodies against EAV, In the
same period there was noticed also a significant per cent
of infections in 6-12 old mares of the group A (5}0lo) and
L (27.70lo) being in contact with the mares covered by an
infected stallion. After elimination of that stallion from
the stud the number of new infections decreased markedly
and only two cases were found in that time (between the
second and third e he fin
the primary transm in the
through the genital infecti
stallion, and tlre se the r

Choroba o obrazie klinicznym sugerującym wirusowe
zapalenie tętnic kcni (Equine Viral Arteritis - EVA)
znana była od dawna pod rożnymi nazwami jako:
Rotlaufseuche, Pferdestaupe, 6,pizootic ceIluiitis, pink
eye, Fievre typhcide lub influenza (1, 4, 7,27\. Rozpoz-
nanie EVA jako specyficznej choroby koni oraz jej od-
róznienie od zakażeń herpeswirusem koni typ 1 i 4
oraz wirusem influenzy slało się możliwe dopiero po
wyosobnieniu swoistego czynnika etiologicznego choro-
by 

- wirusa zapaienia tętnic koni (trquine Arteritis
Virus - trAV). Wirus terr wyizolowano po raz pierwszy
z tkanek płodu poronionego w czasie enzootii EVA w
jednej ze stadnin kcni rasowych okręgu Bucyrus, stan
Ohio, w Stanach Zjednoczcnych A. P. w 1953 r. (7).
W Europie izolowano go początkowo w Szr,vajcarii (4)
i Austrii (1B), a następnie w Polsce w 1978 r. (l0). Ze
względu na właściwości morf o1ogiczne, biochemiczne
oraz biofizyczne EAV zaliczono do rodziny Togauiridae
{2, 17, 37, 3B), a szczególny mechanizm ekspresji gene-
t),czne j wirusa stał się podstawą do utworzenia dlań
oso}]nego rodzaju Arteriuirus (39). Zakażenia EAV wy-
stępują tylko u konior,vatych (?). Badania szczepów ame,
rykańskich, europejskich i innych r,vskazują na istnie-
ni.e jednego serotypLr 1Ą/irusa (2:], 29). Różnorodność form
klini.cznych EVA obserwor,vanych \^I \varunkach natura1-
nych sug€ruje jednak występo\,vanie szczepów wirusa
o rcżnej patogenncści (3, 2J). W klasycznej, ostrej for-
mie chcroby, po okresie inkubacji wynoszącym 3-10
dni, na jczęście j notowanymi objawami są: gorączka
trwająca J-9 dni, spadek apetytu, depresja, ogolne osła-
bienie, duszność, łzotok, zapalenie spojowek z silnym
różowo-czerwonym za'carr,,,ieniem błon śluzolvych oka

(,,pink eye"), obrzęk powiek, surowiczy wypływ z jam
nosowych, biegunka, zaparcia, obrzęk kończyn, pod-
btzusza oraz r,vorka inosznowego i napletka (4, 19),
U klaczy ciężarnych pod koniec okresu gorączki lub rv
stadium rekonwalescencji dochodzi do poronień (28, 31),
ktorych odsetek może r,vynostć 40-ja0lo (1 , 12). Po natu-
ralnyin zakazcniu trAV u koni dorosłych nie notuje się
przypadkow śmiertelnych, mogą one natomiast wystę-
pować u źrebiąt (11), U koni zakażonych doświadczalnie
cborobotwcrczym szczepem Bucyrus trAV śmiertelność
r,vynosi ckoło 400/o (?). Szczepy wirusa o niskiej zjadli-
rvcści wywołują infekcje .l:ezobja-wor,ve, ktorych skutki
są jeszcze mało poznane, m.in, powodują one osłabienie
kondycji sportowej koni (19). Mimo nielicznych enzootii
c'horcby, rv przebiegu których obserwowano wyraźne
objawy kliniczne (6, B, 10, IB, 2j, 32), r,vyniki badań se-
rologicznych wykazały obecność przeciwciał anby-EAV
w suror,vicy koni r,ł, wielu krajach świata (J, 16, 20. 21,,

2ż,26, 30, 36). Sugeruje to, że ."viększość infekcji wiru-
sem EA ma prze,bieg asymptomatyczny (17). Przez długi
okres czasu zain|eresowanie EVA było nieznaczne. Wy-
Łuch enzcotii choroŁy w Stanach Zjednoczcnych A. P.
w 1984 r. (31) doprcwadził nie tylko do wzrostu zalnte-
resowania znaczeniem EvA w rozrodzie j, odchowie ko-
ni, lecz społvodował także wprowadzenie ograniczeń r,v

międzynarodowym cbrocie końmi wykazującymi obec-
noŚĆ przeciwciał ant;--trAV w surowicy krwi. Analiza
ww. enzootii oraz poźniejsze badania epizooticlogiczne
uCokumentowały dalszy, nieuwzgIędniany Cotychczas
sposob transmisji lvirusa. S|wierdzono, że infekcja r,viru-
sem EA zachodzi nie tylko przez układ oddechowy (24,
25), J,ecz również drogą kontakŁu płciowego (34, 35). We-
dług autorow amerykańskich (33) największe znaczenie
w rczprzesLrzenianiu i utrzyrnaniu się wirusa w popu-
lacji kcni mają ogiery siejące bezobjawowo rvirus z tra-
sieniem przez ,Jługi okres czasu,

Niniejsza praca stanolvi konlynuację poplzednich ba-
dań (13) mających na celu dwuletnią analizę sytuacji
za,każ:n rvirusem EA na przykładzie izolorł,anego śro-
dowiska stadniny .<oni ,,K".

Materiał i rrretody

Badania i obserwacje przeprowadzono na wszystkich ko-
niach trzymanych w stadninie ,,K", od stycznia 1989 r, do
lutego 1991 r. Ze względu na możIiwość występowania w
surowicy krwi sysaków nieznacznych koncentracji matczy-
nych przeciwciał anty-EAV jeszcze do 5 miesiąca życia
(15), wyłączono je z bieżących dośrviadczeń. Klacze, głów-
nie rasy śląskiej oraz półkrwi angielskiej i angloarabskiej
użytkowano w stadninie w celu uzyskania surowicy do
produkcji gonadotropiny. Podczas trzech kolejnych badań
serologicznych wykonanych w odstępach 1 loku, klacze w
wieku od 6-12 miesięcy do 12 lat, podzielono na 13 grup
oznaczonych kolejnymi iiterami od A do M, Liczba klaczy
w poszczególnych grupach rv związku z icin częściową
wyprzedażą ulegała zmianom Ogółem wynosiła ona pod-
czas pierwszego badania (I) - 150 szt., drugiego (II) -160 szt., trzeciego (III) - 103 szt. W stadninie użytkowano
do rozpłodu 5 ogierów pełnej krwi angielskiej, półkrwi
ang]oarabskiej lub rasy śląskiej wypożyczane z różnyctl
stad ogierów. W okresach pomiędzy I - II przeglądem se-
rologicznym ich liczba w stadninie wynosiła 2 szt.,
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Badania serologiczne na obecność przec
jących anty-EAV wykonano w odczynie i
(SN) według Moraillon i Moraillon 26) z
łów opisanych poprzednio (14).

Wyniki i orrrówienie

OCseick klaczy wykazujących obecność przeciwciał
:,n!y-EAV lvynosił ogołem lv I badaniu ,- 53,30/o, w
II - 67,iJlc, rv III ,- 4},c)lc (tab. 1), Miana przeciwciał
:cbojętniajacych anly-EAV wahały się w granicach od
tr : 4 do t:Ż aIż, przy czyrn podczas kotejnych badań
najczęściej stwierdzane warbości mian były w zakTesie:
1:6-1. 1:12B, 1:3ż - 1:64, 1:16 - l:32 (tab. 2).

W slrlor,vicy kl:aczj, u k.orych wykazano plzeciwciała
an.y-trAV r,v i lub II badaniu, notor,vano ich obecność
iakze rv pcźniejszym okresie. JesŁ [o zgodne z wynika-
rlli innJc r autorów, według kiorycr po zakażeniu natu-
ralilytn r.r,iruscm EA przecilvciała zobojętniające wystę-
pują r,r, suiol.r_cy krwl przez wiele lat, prawdopodobnie

Tab. 1. Wyniki badań serologicznych na obecność przeciw-
ciał anty-EAV w surowicy krwi klaczy stadniny ,,K"

dc końca życia konia (9). U żadnego z ogierów w okre-
sie pomiędzy II a III badaniem nie stwierdzono przeciw-
ciał anty-EAV. W 24 na 27 przypadkow świeżych zaka-
żeń w okresie od stycznia 1989 r. do stycznia 1990 r,,
pojawi€nie się przecirvciał anty-EAV w surowicach kla-
czy z grup od C do K, zanotowano 3 tygodnie po kryciu
serologicznie dodatnim ogi,erem (13). Po usunięciu tego
ogiera ze stadniny liczba nowych infekcji rv populacji
badanych klaczy wyniosła tylko dwa przypadki. Obecnie
zakłada się, ze pierwotne zakażenie wirusem EA w wie-
lu l,vypadkach zachodzi poprzez układ płciorvy w czasie
kr5,cia wrażIiwych kiaczy ogierami siejącymi wirus z na-
sieniem. Zakażone objawowo lub subklinicznie klacze
przez kilka dni sieją wirus z układtr oddechowego i mo-
gą siać się źródłem w,órnej, poz_omej transmisji wirusa
wśrod pelncwrażlir,vych kcni (36). Wyniki badań włas-
n5.c] są Zgodn3 Z poWJZszyi-i.i założeniem. Jak wczeŚni.ej
w.pomniano, zidentyf:kowany, zakażony ogier przeby-
wał rv stadninie od -lipca 1983 r. do grudnia 1990 r. Kry-
te nln-r klacze w rvięk zości wypadków wracały po sta-
nówce do siajni ze źrebiętami i mogły być dla nich żró-
dłem infekcji r,virusem. Przemawia za bym: 1) znaczny
odsetek zakażeń u 6-12 miesięcznych klaczek z glup
A (500/c) i L (26,t0l0) 

- źrebięta te miały kontakt z kla-
czairri krvtyri przez zakażonego ogiela, 2) brak zakażen
u klaczek z grv.py M, które nie miały kontakbu z kla-
czami bezpośrednic po kryciu zakażonyrrr ogierem, Dwu-
]etnia analiza syŁuacji zakażen w siadninie ,,K" potwier-

Tab. 2. Odsetek wartości mian przeciwciał zobojętniających
anty-EAV w surowicach krwi klaczy stadniny ,,K"

Miano SN
Odsetek dodatnich seroreagentów

I badanie i rr t,"a".rl" l

1I7;d} Gruoa Liczba
klaczV ]iczba zakażeń

klaczy wbada-
cgółem/ nej gru-
/d9d_4,_p,e_

6-ALM

1 bad. se-
ro1. sty-
czeń 1989

II bad. serol.
styczeń 1990

III bad. se-
roi luty 1991

III badanie

2,0
12,0
zB,0
24,a
1B,0

4

lt)

64
128
256
ż slz

J, rJ

8,75
12^5

25,0
ż2,5
13,75
6,25

1,B5
7,4
9,25

21,3
24,I
77,6
12,0
6.5

4,0
4,0

12 m-cy 78l9
2I. B '--

1314

71,

81.

17 /0

I03 /50

wyStępowanie pIZeciw-
Stwierdzono po kryciu

15 /4

31. C_ 
.\0==- 

_ B __ -\0_>
9/0 lll3

4 1, D 
.......-2...-.- 

C 
-0-=+ 

_ =P-
1315 9l2 8/3

5 1" E .......-4..-- D 
-0.--> 

_C _
I7 ll4 13/9 6/2

6 t. F ........-]->

1,3l6
E ....--l--- D

l7 /15

objaśnienia: kolejne badania Selo1ogicZne (I, II, III) Wykonano
!V odstępach 1 loku,

dza wyniki badań i obserwacji innych autorów (33),

według ktorycłr największe znaczenie r,v epidemiologii
EVA mają ogiery siejące bezobjawowo r,virus z nasie-
niem przez długi rkres czastr.

Ze względu na powszechne występorvanie zakażeń wi-
Iusem EA rv wielu stadnirrach koni rasowych w kraju
(14), kcnieczne jeś wprowadzenie odpowiedniego pl,o-
gramu profilaktyki i kontroli ElA bazującego m.in. na
iCentyfikacji, izolacji. i stopniowej eliminacji ogierów,
szczepieniach profilaktycznych pełnowrażIiwych ogierow
użytkowanych do rozpłcdu oTaz ograniczeniu krycia
przez oglery zakaŻo:ne do stanowienia klaczy uodpornio-
nych w sposob sztuczny lub naturalny.
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toksycznej, toksyn,v anaiogiczncj do przecinko\\Ica cho-
J.ery, beta-hemolizyny (14, 1B. 19_). Nie którzy .iutorz_y
wykazali istnir:nie koleracji pomiędzv wytwarzanicm
toksyn a właściwościami hemolitycznymi po§zczególnych
szczepów (1B) 1ub wytwarzaniem beta-hcmolizyny a toz-
kładcm arabinozy, sachalozy oraz syntezę elastazy (19).
Burke i wsp. (5) równicż wykazali istnienie zalezllości
pomiędzy enterotoksycznością szczcpów a dodatnią re-
akcją Vogcs-Proskauer i niezdolnością do rozkładu ara-
binozy. Burke i wsp. (6) sugerują, aby zdolność do hcl-
maglutynac ji crytrocytów człowieka brać pod uwagę
jako wskaźnik chorobotlł,órczości.

Cclem Dracy lc5,}n occna potencjalnej chorobotil ór-
czości szc7,e,pów ,4. hgdrophżla izolorvanych od zrJro-
wych lyb na pod§tawic ich zdolności do rłiytwarzania
enterotoksyn. bcta-hcnrolizyn oraz hemaglutynacji krrl,,i-
nc]< ludzkich i śłvinki morskicj. Wykazanic potcncja1-
i-rej chorobotwói:czo3ci A. hydroph.ż',c" w}lizo1o*,urrn"n
od ryb w}rda jc się istotne, ponicvraż r],by stanor,vią
pra-uvdopoCobnic rezerrvuar i źródło zakailcnia i zatruć
d_la człcr,.,.ieka

I1,Iateriał i metodv

o1sztyńskiego. Wyizolc,wane szcze,Jy były reidentyfikowa,ne
w Parls'uwowyrn Zakłaazie tligieny w Warszawie. Henroli-
tyczrrą aktywność clkreślario na pcdstałvie v,,yki:ylvan,la
hemolizyr }:ezrośreCnich. Dc baldan użyto pcdłoża TSA
(trypcase Soy Aga ) z doda,|kiem 50/o odwłóknicnej krrvi
baraniej i króliczej. Oznaczenja rł,ykorrano zgodnie z rf,e ,c-
dyką Bicleckej i w-sp. (2). Aglutynację krwinek 1ucizkicjr
i świnki morskiej w tempenaturze 20uC i 4"C w obec,ir,oś:i
D. rnannczy wyko,nał-r.o wg Evans i rvsp, (9). Enterotctksycz-
nośó szczeoów hodov-lany,ch na podłożu TSB (Trypcase Soy
Brcńh) w temp. 25oC i 3?'C określano w teście na ose]skach
mysich wg Dean i wsp. (8) i Gia,nneila i wsp. (11). Używa-
n,o do badań 2-3-dniowych osesków mysićh szczepu Balb/c,
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Oceno chonobotwórczośc! Aerornonos hydnophilo izolowonych od ryb
no lerenie wo|ewódzłwo olszlyńskiego

Katedl a EpizcCtiolcgji i T{iinika Cbolób Zakażn--vch Wyciziału Wete. vnar:{ jnego Alt- fu1. oczapowskiego 13. 10-95? O1:ztyn-Kol.towo TT

Summary
T]v_altlaticn of pathogenic Aerornonas hydrophila
isolated frorn fish in the Olsztyn province

The evaluation
strains isciąted
Irasis of tlreir
haemolysins and
and guinea pigs.

A. hydroplrila sórains at temp. 25oC allolvst* errterotoxic strains (31r/r strailsi thąn attc strąins).

Intensywnc badania nad patogennością Aeromonas
hydrophila rozpoczęto w latach osiemdziesiątych po izo-
iacji tej bakterii z ptzypadków zakażeń l zatruć pokar-
mowych u ludzi (5, 10, 12), W poszukiwaniu naturalnc-
go Tezerwuarll tego gatunku poddano równieŻ badaniom
lv kierunku toksyczności szczepy izolowane ze środowis-
ka (1, 15, 16, 17). Zywność także zotsiała poddana bada-
niom na obecność tego drobnoustroju, a szczególnie
mięso zwierząt hodowlanych (1?, 1B). Szczególną uwagę
w ostatnim okresie zwrócono na ryby, dla których
A. łtydrapnżla jest patogenny craz z powcciu nosiciel-
stwa tej bakterii, jakie spotvkane jcst u różnych gatun-
ków ryb hodowlanycch olaz dziko :lyjących (3, 13, 19,
2I).

Badania nad chorobotwórczością szczepów izolowa-
nych od ryb dotyczyły głównie wytwaizania ptzez nie
toksyn o charakterze białkowym, tj. enterotoksyny cyto-


