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Wie lko stadn a ho dowla rw ier ząt pr zy czy nił a si 9
do szeregu zmian ekologiczny ch, Zwyczaj hodowa-
nia przez ludzi rvłieruąt w domach równiez miał
wpływ na pewne zmiany,zvłłaszcza na pogorszenie
sytuacj i epidemiczno-epizoo§l cznej, częgo Wr azem
jest wzrost zachorowańfudzi na takie choroby jak:
riketsj ozy, b ab esiozę, piroplazm ozę, kleszczopo -
chodne zapalenie mózgll i opon mózgowych oraz
ostatnio boreliozę zLyme (krętkowicę kleszczową).
Najnowszym elementem tej grupy chorób są erli-
chiozy, poprzednio znane tylko u zwierząt, Iecz
ostatnio coraz częściej rozpozflawane u fudzi (I2,
14,45).

Zakażenia wywołlłvanę przez drobnoustroje z
rodzaju Ehr]ichialrwierzątznane są od lat i praw-
dopodobnie występują one równiez u ludzi, ale do-
tychczas nie były właściwie rozpoznawane. Postęp
w dzie dzinie diagno styki chorób zakaźny ch p ozwo -

lił na zl7aczrre rozszerzenie wiadomości na temat
tych cho rob otwórczych drobnoustroj ów kr ążący ch
enzooĘcznie wśród ssaków ikleszc4l - wektorów
oraz stworzył większe mozliwości ich wykrywania
(7,9,I4).

Erlichie to małe (0,ż-0,4 pm), gram-ujemne ri-
ketsj e, b gdące p asozytami wewnątrzkomórkowymi
i wykazujące tropizm głównie do leukocytów (38,
39). Przeważnie są kształtu okrągłego, Ieczczasami
wykazuj ą znaczny ple omorfizm. Przybier aj ą f ormę
ciałek elementarnych, ciałek inicjalnych i moruli
(skupisk), które w leukocytach mogą byćrczpozna-
wane jako wtręty cytoplazmaĘczne (ż,38). Ciałka
inicjalne są efektem podziału ciałek elementarnych,
natomiast morule powstają w wyniku dalszych po-
działów ciałek inicjalnych (ż,38). Większość erli-
chii znajduje się wewnątrz moruli i mozna wśród
nich wyróznić dwie postacie morfologiczne - mniej-
szą o ggstej i wigkszą o rzadszej strukturze . Każda
z Ę ch p o st aci możę dzielić się pr zez p o dział, co su -

na grupach filogeneĘcznych tworzonych w opar-
ciu o analizę selovencji 165 rybosomalnego RNA

pr o,

ra-
cjonalnych podstaw do klasyfikacji grup drobno-
ustrojów, wśród których istnieje silne pokrewień-
stwo antygenowe i występują reakcje krzyżowe.

ryłvołyrvanychprzez erlichie u ludzi stanowiło bo-
dziec do poszukiwań skuteczniejszych metod dia-
gnosĘcznych. Zastosowanie odpowiedniej hodow-



li monocytarnych i granulocytarnych erlichii na cią-
głych liniach komórkowych pozwoliło na bliższe
poznanie biologii tych drobnoustrojów (10, 3B).
Wiadomo, ze są one przenoszone przęzkleszcze i
prTywry, mogą atakować przeżuwacze, konie, psy
orazhldzi,wyrvołujączakaźną,aleniezaraźliwącho-
robę zwaną ogólnie erlichiozą (3, 3B). Namnazają
się przeważnie w wakuolach cytoplazm atyczny ch
monocytów lub granulocytów gospodarza, powodu-
jąc anomalie hematologiczne, limfadenopatie i inne
zmiany patologiczne.

W ciągu ostatnich kilku lat wyizolowano i scha-
r akteryz owano wiele nowych szczep ów na|eżący ch
do rodzaju Ehr]ichia (1,38, 39). Mimo wyraźnych
postępów w opracowylvaniu i zastosowaniu nowo-
czesnych technik molekularnych i immunologicz-
nych oraz hodowli komórkowych, szczegóły doĘ-
czącę mech anizmów proce s l zakażeni a, wnikani a
zarazka do leukocytów i namnażania się w nich oraz
wyvołyvania r óżnych postaci chorób systemowych,
nie zostały wyjaśnione.

Epidemiologia i patog eneza
Do zachorowań dochodzi przeważnie od maja do

Iipca oraz odpaździernika_do listopada. Okresy te
nv iązane są ze wzr ostem akfiności kleszczy, któ -
re są rezerwuarem i wektorem zarazka.I(Leszcze
-o8? transstadialnie przenosić.erlichie, które na-
mnażają się wewnątrz wakuoli komórek epitelial-
nych (14, 29,35, 43). Zaruzki stwierdzane są teżw
komórkach gruczołów ślinowych kleszczy (25, 26,
27).Za rezerwuar tych drobnoustrojów uwazane są
równiez małe zwierzęta leśne, szczegóInie myszy.
Rola jeleni, często w natlrze zakażonych, jest kon-
trowersyjna (14,35).

W następstwie ukąsz enia przez kleszcza lub wtar j
cia materiału pochodzącego od tego stawonoga w
uszkodzoną skórę dochodzi do wniknięcia drobno-
ustroju do krwinki gospodarza. Po namnozeniu
następuje rozpad utworzonych moruli wraz z Ięl-
kocytem lub inną krwinką, w której się one znajdu-
ją, a uwolnione ciałka elementarne zakażają kolej-
ne komórki (2, 4, 33). Okres inkubacj i choroby trwa
około 14 dni (16, 18, 24,30).

0dpowiedź immunologiczna
Bezwzględu na występowanie objawów klinicz-

nych, wszystkie czynniki etiologiczne erlichioz in-
dukuj ą swoistą o dpowie dź immunolo giczną, zar ów -
no u naturalnych gospodarzy, jak i u eksperymen-
talnie zakażonych nvierząt Wyjątek stanowią je-
dynie osobnikiw stanie immunosupresji (w Ęm lu-
dzie zakażeni HIV) (31, 38). Występowanie w su-
rowicy swoistych przeciwciałnie zawsze świadczy o
obecności w organizmie drobnoustrojów z rodzaju
E hr l ichi a i o dp orno ś ci pr zeciw zakaźnej (3 1, 3 6, 3 8 ).
Mechanizmy neutr alizacj i erlichii w org anizmie nie

są w pełni poznane. Jednym z nich może byó pro-
dukcja czynnika ROI (Reactive Oxygen Interme-
diates), który łącznie z produkowanymi cytokina-
mi moze wlrvołaó pewne zmlany patologiczne w
organizmie gospodarz a, lecz także stymulować o d-
powiedź immunolo giczną prowadząc do uwolnie-
nia organizmu od erlichii (3B). Przechorowanie lub
eksperymentalne zakażenie powoduje powstanie
trwałej lub stosunkowo długo firzymljącej się od-
porności, np. po przechorowaniu gorączki Potomak
koni pozostaj e trwała odporność (22, 2] ), natomiast
zakażone doświadczalnie konie były odporne na
zakażenie p o nowne pr zez o kre s ż,5 -ż5 miesię cy (żż,
28).

Erlichiozy zwierząt
Najpowszechniejszą, bo występującą na całym

świecie erlichiozą jest psia erlichioza, zNvanateżtro-
pikalną psią pancytopenią. Czynnikiem etiologicz-
nym jest Ehrlichia canis atakująca monocyty i ma-
krofagi. Przenoszona jest przęz kleszcze Rhipice-
phalus sanguineus. Choroba ta najczęściej wystę-
puje w krajach tropikalnych. Po razplerwszy zosta-
łarozpoznana w Algerii w 1935 r. (19). W Europie
występuje głównie we Francji, Grecji, Wloszech
(tab. 1).

Psi a erlich ioza pr zew ażnie ma pr zebieg b ezobj a-
wowy, a o zakażeniu świadczy jedynie dodatni od-
czyn s ero lo giczny . Zdarzaj ą się tez infekcj e, którym
towarzyszą ciężkie objawy ogólne, kończące się
śmiertelną koagulopatią. Występuje wówczas wy-
soka gorączka (powyżej 40"C),brak łaknienia, spa-
dek masy ciała, powiększenie węzłów chłonnych,
wybroczyny i podbiegnięcia krwawe w skórze i bło-
nach śluzowych oraz tendencje do krwawieńznosa.
Badania laboratoryj ne wykazuj ą trombocytopenię,
anemię nieregeneratywną oraz proteinurię. TŁom-
bocytopenia jest dominującą zmianą hemato-
Iogiczną w przebiegu psiej erlichiozy, natomiast
proces jej powstawania pozostaje niejasny. Liczba
płytek krwi spada wówczas do 22 000-60 000 w 1 pl.
Ostatnie badania v,rykazały, że płytki krwi ulegają
agregacji i w rezultacie dysfunkcji, która jest powo-
dem większości zaburzeńw ostrej postaci erlichio-
zy. Ponadto proces chorobowy wywołuje trwającą
kilka tygodni immunosupresję predysponuj ącą do
zakażeń wtó rnych. Inne znacząc e e rli chi o zy to erli-
chioza koni wywołryana przez Ehr]ichia equii go-
rączkaPotomak koni, której czynnikiem etiologicz-
nym jest Ehr]ichia ristici. Obie jednostki zostały
wcześniej opisane w MedycynieWet. (2ż).

W Europie problemem j e st erlichi oza owiec, z:łv a-
na gor ączką kle szczopo cho dn ą ( TB F - Tick-b o rn e
Fever), której prrycĄlną jest Ehrlichia phagocyto-
phila (42). Jest to znana od blisko 100lat choroba,
którą przenosząpowszechnie występuj ące kleszcze
Ixodes ricinus. TBF manifestuje się ronieniami
owiec i okresową bezpłodnością tryków. W następ-



Thb. 1. Filogenetyczny podział drobnoustrojów z rodzaju Ehrlichia
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stwie tej choroby r onv ij a się immuno supre sj a ltr zy,
mująca się 3-4 tygodnie (42), która usposabia do
powstania infekcji spowodowanych innymi drobno-
ustrojami. Najczęściej są to posocznlce) ropnice i
zapalenia płuc na tle Pasteurella haemolytica, Sta-
phylococcus auteus, Escherichia coli i Streptococ-
cus spp.

Ostatnio nastąpił wielki postęp w badaniach nad
zakażeniami p owo d owanymi pr zez dr ob no u s t r oj e
z rodzajl Ehrlichial z;wierząt domowych. Wyizo-
lowano m.in. kilka nowych szczepów E. ristici od
uprzednio szczepionych i nie szczepionych koni z
obj awami gor ączki Po tom ak (żI, 38) . S to suj ąc ana -

lizę western immunoblot, odczyn immunofluore-
scencj i pośredniej (IFA) prry lĘ cil r óżny ch prze -
ciwcial monoklonalnych anty - E. ristici oraz test
wirulencji na myszach wykazano, ze szczepy te róż-
nią się od siebie zjadliwością, są odmienne antyge-
nowo oraz posia dają zróżnicowane sekwencj e 1 65
rRNA, co sugeruje, że tozsłinęły się one miliony
lat temu (38, 44,46). Na bazie tych szczepów opra-
cowano nową szczepionkę przeciwko gorączce Po-
tomac koni, zawierającąnowo odkryte antygeny (38,
44).

Podejrzewa się, że również w obrębie E, canis
mogą istnieć takie antygenowo odmienne szczepy
(2I, 38). Opisana została też erlichia, która posia-
da wymaganą sekwencję 165 rRNA i właściwości
immunologiczne identyczne jak E. ristici,Iecz ata-
kuje ona psy i wywołuje chorobę podobną do psiej
erlichiozy (20, 38). Brak natomiast doniesień, czy
psim izolatem mozna zakazió konie i wyrvołać go-
r ączkę Potomak. Ponadto, kilkakrotnie opispvano
erlichiozę u kotów, wśród których u kilku, z obja-
wami podobnymi do psiej erlichiozy, stwierdzono
miana przeciwciał anty - E. canis i anty - E. ristici
odpoWiednio 1,:ż0 i 1:160 (3, 6, 8, 32). Nasuwa to
podejrzenie istnienia kolejnego niezidentyfikowa-
nego drobnoustroju z rodzajl Ehr]ichia, jednak
próby wyizolowania erlichii od nvierząt tego gatun-
ku dotychczas się nie powiodły (32).

Ellichiozy ludzi

Znane są cztery gatunki z rodzajl Ehrlichiav,ry-
wołujące choroby u ludzi: E. chaffeensls - wlłvołu-
jąca erlichiozę monocytarną (HME-Human Mono-
cytic Erlichiosis), czynnik HGE (Human Granulo-
cytic Erlichiosis) - będący przycĄrną erlichiozy gra-
nulocytarn ej, E. sennetsu powoduj ą ca gorączkę
Sennetsu, chorobę mononukleozo-podobną oraz
cn7nnik VHE (Venezuelian Human Ehrlichia). Ttzy
pierwsze mogą wywołaó ostre gorączkowe infekcje
przebiegające ze śpiączką, zmianami hematolo gicz-
nymi (leukopenia, limfocytoza, trombocytopenia,
wzrost aktywności aminotransferaz), splenomega-
lią, hepatomegalią i limfadenopatią. Przebieg i natę-

żenie Ęch zmian są bardzo zróżnicowane - odprzy-

logicznym wykazano,ze ponad 86% pacje.rro* ,
rozpoznarliem HME i HGE miało kontakt zl<Lesz-
czami lub było ukąszonychprzezkleszcze w ciągu
ostatnich 3 §godni przedzachorowaniem (14, 17).

Przez szeręg lat sądzono, że przyczyną Illdzkiej
erlichiozy jest E. canis, a zachorowaniamajązwią-
zekz zakażeniami psów. Przypttszczenia te oparte
były na stwierdzaniu serolo-
gicznych w kierunku gółowe
badania dowiodły, ż ichtozę
ludzi odpowiedzialny jest inny drobnoustrój, bar-
dzo podobny do E. canis, ZidenĘflkowana dopie-
ro w 1991 r. erlichia otrrymałanazNvę Ehrlichia chaf-
fe e n s i s (I, ż4), E. c anis v,ykazuj e zrlaczne po dobień-
stwo anĘgenowe do E. chaffeensis (zgodnośó się-
ga98%) i dlatego daje reakcjekrzyżowe w odczy-
nie IEA, lecz nie daje odporności krzyżowej (4,1I,
ż4,3I). Drugi wymieniony ludzki patogen - czyn-
nik HGE, jest zblizony geneĘcznie i anĘgenowo
do E. phagocytophilai E. equi.

Rozpoznanie
znawania

e nych, jest
b zmaztaki
barwi się metodą Giemzy lub Wrighta - Leishman-
na. Obserwowane ciałka wtrętowe ulegają wówczas
zabarwieniu na kolor od ciemno- do jasnoniebie-
sko szarego (I3, 14, żż). J ednak dla niedo świadczo -
nego diagnostyka morule mogą byó trudne do roz-
poznania i dlatego ocena rozmanJ krwi uznawana
jest za niespecyficzną Q,Ą. W diagnosĘce stosuje
się takze hodowle komórek, takich jak histiocyĘ
człowieka lub monocył psa. Hodowla zarazka na
ciągłych liniach komórkowych jest trudna, rwłasz-
cza w erlichiozach monocytarnych, poniewaz wy-
ma1a od 6 do ponad 30 dni inkubacji, co czyni tę
m et o d g pr akty cznie b ezuĘ teczn ą klin ic znie (I0, I 4,
45).

W diagno sĘlce serolo gicznej erlichioz obecnie wy-
korzystuje się odczyny IEĄ oraz ELISA (9, 15, 38,
40). W odczynie IEA za wynik dodatni lważa się 4-
-krotny wzrost miana przeciwciał w badaniu par su-
rowic lub pojedyncze miano > ].2B (I4,45).

Wielką nadzieję w rozpoznawaniu erlichioz,
zxvłaszcza u ludzi, budzi re akcj a polimeryz a cji lań,
cuchowej (PCR), zapomocą której wykrywane są
części genu 16SrRNA - sekwencje swoiste dlakaż-
dego drobnoustroju należącego do rodzaju Ehrli-
chia. Cztlłośó metody PCR wynosi B0-86Vo, a swo-
istość jest stuprocentowa (11, 14). Metoda ta po-
rw ala na wcze sne r ozp ozflanie cho roby or az p o sz:u-

kiwanie erlichii równiez lkleszczy G,ż4).
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Ostre zapalenie trzustki występuje najczęściej u otylych suk w średnim

wieku i charakteryzuje się nagłym wystąpieniem wymiotów, utratą 1aknienia

i depresją. Do zachorowania usposabia hiperlipoproteinemia, urazy jamy

brzuszncj, zatrucia polekowe, zmiany w naczyniach kr-wionośnych, zapalenie

górnego odcinka przewodu pokarmowego. Biegunka krwotoczna i hematu-

ria, utrata laknicnia i spadek masy ciała wystąpił u suki w wieku 3 lat. Bada-

niem klinicznym stwierdzono depresje, oslabienie, bolcsność jamy brzusz-

ncj, duszność, skąpomocz, wymioĘ, krwawą biegunkę i przekrwienie błon

śluzowych. Temperatura wewnętrzna ciała wynosila 37,6'C. We krwi domi-

nowala niedokrwistośó, leukocytoza (28400/mm3 ) z neutrofilią i limfope-

nią, uysoki poziom białka w plazmie (8,2 g,/dl), kreatyniny i azotu moczniko-

wego, nłiększcnie akt}łvności aminotransferazy alaninowej, amylazy i lipa-

zy. Ponadto występowala izostenuria, hematuria i proteinuria, nłiększony

stosunek g-glutamyl transferazy do kreatyniny oraz bialka do kreatyniny,

Zmiany patologiczne stwierdzono po śmierci w trzustce, przcwodzie pokar-

mowym i nerkach. Badaniem mikroskopowym śledziony, węzłów chlonnych,

wątroby i trzustki zdiagnozowano zarażenie Leishmania. 
G.


