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Wielkostadna hodowla zwierzat przyczynita si¢
do szeregu zmian ekologicznych. Zwyczaj hodowa-
nia przez ludzi zwierzat w domach roéwniez miat
wplyw na pewne zmiany, zwlaszcza na pogorszenie
sytuacji epidemiczno-epizootycznej, czego wyrazem
jest wzrost zachorowan ludzi na takie choroby jak:
riketsjozy, babesioze, piroplazmoze, kleszczopo-
chodne zapalenie mdzgu i opon mdzgowych oraz
ostatnio borelioze z Lyme (kretkowice kleszczowa).
Najnowszym elementem tej grupy chorob sg erli-
chiozy, poprzedmo znane tylko u zwierzat, lecz
ostatnio coraz czesciej rozpoznawane u ludzi (12,
14, 45).

Zakazenia wywolywane przez drobnoustroje z
rodzaju Ehrlichia u zwierzat znane sa od lat i praw-
dopodobnie wystepuja one réwniez u ludzi, ale do-
tychczas nie byly wlasciwie rozpoznawane. Postep
w dziedzinie diagnostyki chorob zakaznych pozwo-
lit na znaczne rozszerzeniec wiadomosci na temat
tych chorobotworczych drobnoustrojow krazacych
enzootycznie wsrdd ssakow i kleszezy — wektorow
oraz stworzyl wigksze mozliwosci ich wykrywania
(1,9, 14).

Exlichie to mafe (0,2-0,4 pm), gram-ujemne TIi-
ketsje, bedace pasozytami wewnatrzkomorkowymi
i wykazujgce tropizm gidéwnie do leukocytow (38,
39). Przewaznie sg ksztattu okraglego, lecz czasami
wykazuja znaczny pleomorfizm. Przybieraja forme
cialek elementarnych, ciatek inicjalnych i moruli
(skupisk), ktore w leukocytach mogg by¢ rozpozna-
wane jako wtrety cytoplazmatyczne (2, 38). Ciatka
inicjalne sg efektem podzialu ciatek elementarnych,
natomiast morule powstaja w wyniku dalszych po-
dziatéw ciatek inicjalnych (2, 38). Wigkszos¢ erli-
chii znajduje sie wewnatrz moruli i mozna wsrod
nich wyrdznic¢ dwie postacie morfologiczne — mniej-
sza o gestej i wieksza o rzadszej strukturze. Kazda
z tych postaci moze dzieli¢ si¢ przez podziat, co su-

geruje, ze erlichie nie przechodza takiego cyklu roz-
wojowego, jak drobnoustroje z rodzaju Chlamydia.
Oba typy komérek moga wystepowac jednoczeSnie
(25,27, 33).

Do niedawna podziat taksonomiczny rodzaju
Ehrlichia opieral si¢ na klasyfikacji morfologiczne]
uwzgledniajacej typ zakazonych komorek, ktora nie
jest zbyt dokladna, poniewaz nie odzwierciedla
struktury genetycznej i moze by¢ jedynie przydatna
dla poczatkowej identyfikacji czynnika chorobo-
tworczego w diagnostyce klinicznej (14, 37).

Od 1990 r. taksonomia rodzaju Ehrlichia bazuje
na grupach filogenetycznych tworzonych w opar-
ciu o analize sekwencji 16S rybosomalnego RNA
(16S rRNA), stuzacego do rozpoznania gatunkow
erlichii (14, 38). Wedlug najnowszych danych (14,
38), do rodzaju Ehrlichia kwalifikowane sa drob-
noustroje speiniajace nast¢pujace kryteria:

—sg drobnoustrojami bezwzglednie wewnatrzko-
morkowymi,

— zyja wewnatrz wakuoli cytoplazmatycznych,
plzvpuqzczalme w endosomach i fagosomach,

— komorki, w ktérych namnazaja si¢ in vivo sa
przewaznie pochodnymi uktadu krwiotworczego,

— wykazujg Sciste pokrewienstwo 16S rRNA.

To ostatnie kryterium zabezpiecza wigkszoS¢ ra-
cjonalnych podstaw do klasyfikacji grup drobno-
ustrojow, wsrod ktorych istnieje silne pokrewien-
stwo antygenowe 1 Wystf;pu]q reakcje krzyzowe
Zgodnie z tymi wymogami erlichie dzieli si¢ na trzy
grupy filogenetyczne, ktore nazwane zgodnie z pro-
totypowa grupa gatunkowa tworzg grupe Ehrlichia
canis, grupe Ehrlichia equi i grupe Ehrlichia sen-
netsu (tab. 1) (1,4, 9, 10, 12, 14, 34, 38, 45, 46).

Koniecznos¢ wlasciwego rozpoznawania zakazen
wywotywanych przez erlichie u ludzi stanowito bo-
dziec do poszukiwan skuteczniejszych metod dia-
gnostycznych. Zastosowanie odpowiedniej hodow-
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limonocytarnych i granulocytarnych erlichii na cia-
glych liniach komorkowych pozwolito na blizsze
poznanie biologii tych drobnoustrojow (10, 38).
Wiadomo, ze s3 one przenoszone przez kleszcze i
przywry, moga atakowa¢ przezuwacze, konie, psy
oraz ludzi, wywolujac zakazna, ale niezarazliwg cho-
robe zwana ogdlnie erlichiozg (3, 38). Namnazaja
sie przewaznie w wakuolach cytoplazmatycznych
monocytow lub granulocytow gospodarza, powodu-
jac anomalie hematologiczne, limfadenopatie 1 inne
zmiany patologiczne.

W ciagu ostatnich kilku lat wyizolowano 1 scha-
rakteryzowano wiele nowych szczepdw nalezacych
do rodzaju Ehrlichia (1, 38, 39). Mimo wyraZnych
postepOW W opracowywaniu i zastosowaniu nowo-
czesnych technik molekularnych i immunologicz-
nych oraz hodowli komoérkowych, szczegdly doty-
czgce mechanizmow procesu zakazenia, wnikania
zarazka do leukocytow i namnazania si¢ w nich oraz
wywolywania réznych postaci chordb systemowych,
nie zostaly wyjasnione.

Epidemiologia i patogeneza

Do zachorowan dochodzi przewaznie od maja do
lipca oraz od paZdziernika do listopada. Okresy te
zwiazane sa ze wzrostem aktywnosci kleszczy, kto-
re sg rezerwuarem 1 wektorem zarazka. Kleszcze
moga transstadialnie przenosic erlichie, ktore na-
mnazaja si¢ wewngtrz wakuoli komérek epitelial-
nych (14, 29, 35, 43). Zarazki stwierdzane sa tez w
komorkach gruczolow slinowych kleszezy (25, 26,
27). Za rezerwuar tych drobnoustrojow uwazane sg
rowniez male zwierzeta lesne, szczegOlnie myszy.
Rola jeleni, czesto w naturze zakazonych, jest kon-
trowersyjna (14, 35).

W nastepstwie ukgszenia przez kleszcza lub wtar-
cia materiatu pochodzacego od tego stawonoga w
uszkodzong skore dochodzi do wnikniecia drobno-
ustroju do krwinki gospodarza. Po namnozeniu
nast¢puje rozpad utworzonych moruli wraz z leu-
kocytem lub inna krwinka, w ktorej si¢ one znajdu-
ja, a uwolnione ciatka elementarne zakazaja kolej-
ne komorki (2, 4, 33). Okres inkubacji choroby trwa
okoto 14 dni (16, 18, 24, 30).

Odpowiedz immunologiczna

Bez wzgledu na wystepowanie objawow klinicz-
nych, wszystkie czynniki etiologiczne erlichioz in-
dukuja swoista odpowiedZ immunologiczna, zarOw-
no u naturalnych gospodarzy, jak i u eksperymen-
talnie zakazonych zwierzat. Wyjatek stanowia je-
dynie osobniki w stanie immunosupresji (w tym lu-
dzie zakazeni HIV) (31, 38). Wystgpowanie w su-
rowicy swoistych przeciwcial nie zawsze $wiadczy o
obecnosci w organizmie drobnoustrojow z rodzaju
Ehrlichiaiodpornosci przeciwzakaznej (31, 36, 38).
Mechanizmy neutralizacji erlichii w organizmie nie
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sa w pelni poznane. Jednym z nich moze by¢ pro-
dukcja czynnika ROI (Reactive Oxygen Interme-
diates), ktory facznie z produkowanymi cytokina-
mi moze wywola¢ pewne zmiany patologiczne w
organizmie gospodarza, lecz takze stymulowac od-
powiedz immunologiczng prowadzac do uwolnie-
nia organizmu od erlichii (38). Przechorowanie lub
eksperymentalne zakazenie powoduje powstanie
trwalej lub stosunkowo diugo utrzymujacej sie od-
pornosci, np. po przechorowaniu goraczki Potomak
koni pozostaje trwata odporno$c¢ (22, 27), natomiast
zakazone do$wiadczalnie konie byly odporne na
zakazenie ponowne przez okres 2,5-25 miesiecy (22,
28).

Erlichiozy zwierzat

Najpowszechniejszg, bo wystepujaca na catym
Swiecie erlichiozg jest psia erlichioza, zwana tez tro-
pikalng psia pancytopenig. Czynnikiem etiologicz-
nym jest Ehrlichia canis atakujaca monocyty i ma-
krofagi. Przenoszona jest przez kleszcze Rhipice-
phalus sanguineus. Choroba ta najczeSciej wyste-
puje w krajach tropikalnych. Po raz pierwszy zosta-
ta rozpoznana w Algerii w 1935 . (19). W Europie
wystepuje gtownie we Francji, Grecji, Wloszech
(tab. 1).

Psia erlichioza przewaznie ma przebieg bezobja-
wowy, a o zakazeniu Swiadczy jedynie dodatni od-
czyn serologiczny. Zdarzaja si¢ tez infekcje, ktorym
towarzyszg ci¢zkie objawy ogodlne, koficzace sie
Smiertelng koagulopatia. Wystepuje wowczas wy-
soka goraczka (powyzej 40°C), brak faknienia, spa-
dek masy ciala, powiekszenie weztow chlonnych
wybroczyny i podblegme;cla krwawe w skorze 1 blo-
nach Sluzowych oraz tendencje do krwawien z nosa.
Badania laboratoryjne wykazuja trombocytopenig,
anemi¢ nieregeneratywng oraz protelnurle; Trom-
bocytopenia jest dominujgca zmiang hemato-
logiczna w przebiegu psiej erlichiozy, natomiast
proces jej powstawania pozostaje niejasny. Liczba
plytek krwi spada wowczas do 22 000-60 000 w 1 pl.
Ostatnie badania wykazaly, ze plytki krwi ulegaja
agregacji i w rezultacie dysfunkcji, ktora jest powo-
dem wigkszosci zaburzen w ostrej postaci erlichio-
zy. Ponadto proces chorobowy wywoluje trwajaca
kilka tygodni immunosupresje predysponujacg do
zakazen wtornych. Inne znaczgce erlichiozy to erli-
chioza koni wywotywana przez Ehrlichia equii go-
raczka Potomak koni, ktérej czynnikiem etiologicz-
nym jest Ehrlichia ristici. Obie jednostki zostaly
wczesniej opisane w Medycynie Wet. (22).

W Europie problemem jest erlichioza owiec, zwa-
na goraczka kleszczopochodng (TBF - Tick-borne
Fever), ktorej przyczyng jest Ehrlichia phagocyto-
phila (42). Jest to znana od blisko 100 lat choroba,
ktorg przenoszg powszechnie wystepujgce kleszcze
Ixodes ricinus. TBF manifestuje si¢ ronieniami
owiec 1 okresowa bezptodnoScia trykow. W nastep-
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Tab. 1. Filogenetyczny podziat drobnoustrojow z rodzaju Ehrlichia
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stwie tej choroby rozwija si¢ immunosupresja utrzy-
mujaca si¢ 3-4 tygodnie (42), ktora usposabia do
powstania infekcji spowodowanych innymi drobno-
ustrojami. Najczesciej sa to posocznice, ropnice 1
zapalenia pluc na tle Pasteurella haemolytica, Sta-
phylococcus aureus, Escherichia colii Streptococ-
cus spp.

Ostatnio nastapit wielki postep w badaniach nad
zakazeniami powodowanymi przez drobnoustroje
z rodzaju Ehrlichia u zwierzat domowych. Wyizo-
lowano m.in. kilka nowych szczepoéw E. ristici od
uprzednio szczepionych i nie szczepionych koni z
objawami goraczki Potomak (21, 38). Stosujac ana-
lize western immunoblot, odczyn immunofluore-
scencji poSredniej (IFA) przy uzyciu roznych prze-
ciwcial monoklonalnych anty — E. ristici oraz test
wirulencji na myszach wykazano, ze szczepy te roz-
nig sie od siebie zjadliwoscig, sa odmienne antyge-
nowo oraz posiadaja zroznicowane sekwencje 16S
rRNA, co sugeruje, ze rozwingly si¢ one miliony
lat temu (38, 44, 46). Na bazie tych szczepow opra-
cowano nowa szczepionke przeciwko goraczce Po-
tomac koni, zawierajacg nowo odkryte antygeny (38,
44).

Podejrzewa si¢, ze rowniez w obrebie E. canis
moga istnie¢ takie antygenowo odmienne Szczepy
(21, 38). Opisana zostata tez erlichia, ktora posia-
da wymagana sekwencje 16S rRNA i wtasciwosci
immunologiczne identyczne jak E. ristici, lecz ata-
kuje ona psy i wywotuje chorobg podobng do psiej
erlichiozy (20, 38). Brak natomiast doniesief, czy
psim izolatem mozna zakazi¢ konie i wywotac go-
raczke Potomak. Ponadto, kilkakrotnie opisywano
erlichioze u kotow, wsrod ktorych u kilku, z obja-
wami podobnymi do psiej erlichiozy, stwierdzono

miana przeciwcial anty — E. canis i anty — E. ristici

odpowiednio 1:20 i 1:160 (3, 6, 8, 32). Nasuwa to
podejrzenie istnienia kolejnego niezidentyfikowa-
nego drobnoustroju z rodzaju Ehrlichia, jednak
préby wyizolowania erlichii od zwierzat tego gatun-
ku dotychczas si¢ nie powiodly (32).

Erlichiozy ludzi

Znane sg cztery gatunki z rodzaju Ehrlichia wy-
wolujace choroby u ludzi: E. chaffeensis - wywotu-
jaca erlichioz¢ monocytarna (HME-Human Mono-
cytic Erlichiosis), czynnik HGE (Human Granulo-
cytic Erlichiosis) — bedacy przyczyna erlichiozy gra-
nulocytarnej, E. sennetsu powodujaca gorgczke
Sennetsu, chorob¢ mononukleozo-podobng oraz
czynnik VHE (Venezuelian Human Ehrlichia). Trzy
pierwsze moga wywolac ostre goraczkowe infekcje
przebiegajace ze $piaczka, zmianami hematologicz-
nymi (leukopenia, limfocytoza, trombocytopenia,
wzrost aktywnosci aminotransferaz), splenomega-
lig, hepatomegalia i limfadenopatia. Przebieg i nate-
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zenie tych zmian sg bardzo zr6znicowane — od przy-
padkéw bezobjawowych do konczacych si¢ Smier-
telnie (2, 38). Czynnik VHE byt natomiast izolo-
wany od zdr owych ludzi (38). Wywiadem epidemio-
logicznym wykazano, ze ponad 86% pacjentow z
rozpoznaniem HME i HGE mialo kontakt z klesz-
czami lub bylo ukaszonych przez kleszcze w ciagu
ostatnich 3 tygodni przed zachorowaniem (14, 17).

Przez szereg lat sadzono, ze przyczyna ludzkiej
erlichiozy jest E. canis, a zachorowania maja zwig-
zek z zakazeniami psow. Przypuszczenia te oparte
byly na stwierdzaniu dodatnich odczynow serolo-
gicznych w kierunku E. canis. Jednak szczegbliowe
badania dowiodly, ze za monocytarna erlichioze
ludzi odpowiedzialny jest inny drobnoustrc’)j, bar-
dzo podobny do E. canis. Zidentyfikowana dopie-
row 1991 r. erlichia otrzymata nazwe Ehrlichia chat-
feensis (1, 24). E. caniswykazuje znaczne podobien-
stwo antygenowe do E. chaffeensis (zgodnoSc sig-
ga 98%) i dlatego daje reakcje krzyzowe w odczy-
nie IFA, lecz nie daje odpornosci krzyzowej (4, 11,
24, 31). Drugi wymieniony ludzki patogen — czyn-
mk HGE, jest zblizony genetyczme 1 antygenowo
do E. phagocytophﬂa i E. equi.

Rozpoznanie

Najprostsza metodg sluzaca do rozpoznawania
erlichioz, oprocz wywiadu 1 badan klinicznych, jest
badanie mikroskopowe rozmazu krwi. Rozmaz taki
barwi sie metoda Giemzy lub Wrighta — Leishman-
na. Obserwowane ciatka wtrgtowe ulegaja wowczas
zabarwieniu na kolor od ciemno- do jasnoniebie-
skoszarego (13, 14, 22). Jednak dla niedoSwiadczo-
nego diagnostyka morule moga by¢ trudne do roz-
poznania i dlatego ocena rozmazu krwi uznawana
jest za niespecyficzng (14). W diagnostyce stosuje
sie takze hodowle komorek, takich jak histiocyty
cztowieka lub monocyty psa. Hodowla zarazka na
ciaglych liniach komorkowych jest trudna, zwlasz-
cza w erlichiozach monocytarnych, poniewaz wy-
maga od 6 do ponad 30 dni inkubacji, co czyni te
metode praktycznie bezuzyteczna klinicznie (10, 14,
45).

W diagnostyce serologicznej erlichioz obecnie wy-
korzystuje si¢c odczyny IFA oraz ELISA (9, 15, 38,
40). W odczynie IFA za wynik dodatni uwaza sie 4-
-krotny wzrost miana przeciwcial w badaniu par su-
rowic lub pojedyncze miano > 128 (14, 45).

Wielka nadziej¢ w rozpoznawaniu erlichioz,
zwlaszcza u ludzi, budzi reakcja polimeryzacji tan-
cuchowej (PCR), za pomoca ktorej wykrywane sg
czesci genu 16STRNA — sekwencje swoiste dla kaz-
dego drobnoustroju nalezacego do rodzaju Ehrli-
chia. Czulo$¢ metody PCR wynosi 80-86%, a swo-
isto$¢ jest stuprocentowa (11, 14). Metoda ta po-
zwala na wczesne rozpoznanie choroby oraz poszu-
kiwanie erlichii rowniez u kleszczy (1, 24).
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Leczenie

Leczenie erlichioz jest trudne, gléwnie z uwagi
na wewnatrzkomorkowy charakter drobnoustroju.
Lekiem z wyboru sa antybiotyki z grupy tetracyklin.
Jak dotad za najskuteczniejsza uwaza si¢ doksycy-
kline, ale stosowana jest rowniez rifampicyna. Za-
wsze nalezy bra¢ pod uwage mozliwo$¢ nawrotow
choroby. Trudno jest réwniez okresli¢, w ktorym
momencie mozna skonczy¢ kuracje, poniewaz le-
czone zwierzeta czesto pozostajg Sseropozytywne
przez wiele miesigcy. Rikihisa (38) wykazal, ze do-
ksycyklina uwalnia psy od E. canis tylko w ok. 40%
przypadkow, co §wiadgzy o koniecznosci poszuki-
wan skuteczniejszych §rodkow terapeutycznych.

Wprawdzie w Polsce nie zanotowano dotychczas
przypadkow erlichiozy u zwierzat i ludzi, mozna
jednak przypuszczaé, ze przyczyna tego tkwi raczej
w braku uwzgledniania tych jednostek chorobowych
w diagnostyce roznicowej chordb zakaznych. Ponie-
waz erlichioza wystepuje w innych krajach Europy,
nie mozna wykluczy¢ mozliwosci jej wystepowania
w Polsce. Wiele gatunkdw kleszczy bioracych udzial
w przenoszeniu erlichii wystepuje powszechnie w
naszym kraju. Uksztaltowanie terenu oraz warunki
klimatyczne sg rowniez sprzyjajace. Istnieje zatem
wiele przestanek przemawiajacych za koniecznoscia
przeprowadzenia odpowiednich badaf w tym kie-
runku w naszym kraju.
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Ostre zapalenie trzustki wystepuje najczesciej u otytych suk w Srednim
wieku i charakteryzuje sie naglym wystapieniem wymiotow, utratg taknienia
i depresja. Do zachorowania usposabia hiperlipoproteinemia, urazy jamy
brzusznej, zatrucia polekowe, zmiany w naczyniach krwiono$nych, zapalenie
gornego odeinka przewodu pokarmowego. Biegunka krwotoczna i hematu-
ria, utrata laknicnia i spadek masy ciala wystapit u suki w wieku 3 lat. Bada-
niem klinicznym stwierdzono depresje, oslabienie, bolesnos¢ jamy brzusz-
nej, dusznosé, skapomocz, wymioty, krwawa biegunke i przekrwienie bion
§luzowych. Temperatura wewnetrzna ciala wynosita 37,6°C. We krwi domi-
nowala niedokrwisto$é, leukocytoza (28400/mm? ) z neutrofilig i limfope-
nia, wysoki poziom biatka w plazmie (8,2 g/dl), kreatyniny i azotu moczniko-
wego, zwiekszenie aktywnosci aminotransferazy alaninowej, amylazy ilipa-
zy. Ponadto wystepowala izostenuria, hematuria i proteinuria, zwigkszony
stosunek g-glutamyl transferazy do kreatyniny oraz bialka do kreatyniny.
Zmiany patologiczne stwierdzono po $mierci w trzustce, przewodzie pokar-
mowym i nerkach. Badaniem mikroskopowym $ledziony, weztow chionnych,
watroby i trzustki zdiagnozowano zarazenie Leishmania.

G.



