Lek.wet. Marcin Kalinowski

AFRYKA NSKI POMOR KONI (AHS)

ETIOLOGIA
Klasyfikacja czynnika zakaznego
RodzinaReoviridae rodzajOrbivirus, 9 serotypow

Dziewig¢ antygenowo rinych serotypow AHSV zostato zidentyfikowanych paarneutralizagj,
jednak obserwuje sireakcje krzyowe pome¢dzy typami 1i2,3i17,518,1619. Nie wygpuje reakcja
krzyzowa z innymi znanymi orbiwirusami.

Opornos¢ na dziatanie czynnikow chemicznych i fizycznych

Temperatura: wirus relatywnie termostabilny, zwlaszcza w obd&cnbiatek. AHSV w osoczu z
dodatkiem cytrynianu sodu jestgle aktywny po podgrzaniu do temperatury 55-75°22prl0 min.
Minimalny spadek miana obserwuje g liofilizacji lub mrazeniu w -70°C w podtzu ptynnym Parkera
Davis’a. Zakanos¢ jest wybitnie stabilna w temperaturze 4°C, zwtaszw obecngci stabilizatorow
surowica i kwas karbolowy i gliceryna, w zakonsemanej krwi zakanos¢ moze utrzymywa si¢ do 20
lat. Moze by przechowywany do 6 miesly w 4°C w 0,9% NaCl z dodatkiem 10% surowicys$®o
labilny w temperaturze pordzy -20 a -30°C.

pH: Przeywa w pH 6,0 — 12,0. Opty,malne pH wynosi 7,0 da 8,

Srodki chemiczne/dezynfekcyjnelnaktywowany jest przez formakn(0,1%) po 48 godzf-
propiolakton (0,4%). Oporny jest na dziatanie raezmzalniki lipidowe.

Wirus inaktywowany jest przez kwas octowy (2%),0cbk potasowo peroxymonosiarkowy/sodowy —
Virkon S (1%) i podchloryn sodu (3%).

Zywotnosé: rozktad nie degraduje wirusa: rozklagtsg si krew mae pozostawdzakana przez okres
do 2 lat, ale wirus jest szybko niszczony wse w wyniku dziatania gtenia pédmiertnego (obriajace
si¢ pH). Szczepy szczepionkowe zachawayjwotnas¢ w stanie liofilizowanym w temp. 4°C.

EPIDEMIOLOGIA

AHS jest przenoszona prz€auniculoides sppktore wystpuja stale w wekszaci krajow
okalapcych Sahayw Afryce.

Co najmniej dwa wektoryasvymaganeCuniculoides imicola C.bolitinos

Chorole; cechuje sezonowo6 (pézne lato — jesii) i pojawianie si cyklicznych przypadkow
zachorowa z choroly zwiazara z susz poprzedzos ulewnymi deszczami.

Wigkszas¢ zachorowa w potudniowej Afryce jest bardzo zariana z pay suchy
Wspotczynniksmiertelngci u koni wynosi 70-95%, u mutdw okoto 50%, u ostokoto 10%
U innych zwierat wystkpuje niewielkiego stopnia gaezka, zakaenie u zebr i ostéw
afrykanskich przebiega subklinicznie

U zebr mae wystpowa przedtiajaca s wiremia trwajica do 40 dni.

Gospodarze
* Najczsciej gospodarzamigkoniowate: konie, muty, osty i zebry
* Uwaza sk, ze rezerwuarem wirusaswhd gospodarzyaszebry
* Przeciwciata przeciwko AHSV znaleziono u wiellhdw, stoni afrykaskich i czarnych i
biatych nosoracéw, lecz ich rola w epidemiologii nie wydale biy¢ znacaca



* U psow wys¢puja podostre zakaenia po zjedzeniu zakanego m¢sa kaiskiego, lecz
zwierzta te nie g preferowane prze€uniculoides spp.nie odgrywag zadnej roli w
przenoszeniu choroby

Transmisja

* Do zakaenia nie dochodzi przez kontakt

* Najczstszy schemat przenoszenia choroby to poprzezdiaioe wektoryCuniculoides
spp. C. imicola C.bolitinosuznawane jako zakaniasrodowiskowe, wydaje gj ze
C.imicolajest gtownym wektorem

* tagodnie wilgotne warunki i ciepto sprzyjaivystepowaniu wektoréw insektowych

* Wiatr przyczynia s do przeniesienia zakanychCuniculoises

* Wiatr maze przenié¢ zakaone wektory nawet na odlegto700 km nad wogli 150 km
nad hdem

Zrodio wirusa

* Narzady wewrgtrzne i krew zakzonych koni

* Nasienie, mocz i prawie wszystkie wydzieliny podcaaremii, lecz nie wyspuja prace
potwierdzajce t transmisg

* Wiremia zwykle trwa 4-8 dni u koni, ale m®wydtuzy¢ sig do 21 dni, u zebr wiremia me trwa
nawet do 40 dni

* Ozdrowiercy nie pozostajnosicielami wirusa

Wystepowanie

AHS wystpuje endemicznie na terenach tropikalnych centyéifrgki, skad rozszerza giregularnie do
potudniowej Afryki i rzadko na tereny potnocnej gki. Wszystkie serotypy AHS wygbuja we
wschodniej i potudniowej Afryce. Tylko serotypy @ irozpoznawaneasv zachodniej agci Afryki, skad
okazjonalnie zawlekane slo krajéw otaczagpych MorzeSrodziemne.

Klika przypadkow wystpito poza Afryky w Near i neSrodkowym Wschodzie (1959-63), w Hiszpanii
(1966, 1987-90), w Portugalii (1989), w Arabii Sgysttiej i Jemenie (1997) i na Wyspach Zielonego
Przyhdka (1999). Ale ostatnia ekspansja na pétnoc gi@oeradrykaiskiego wektora (afro-azjatyckie
typy C.imicold i wirusa choroby niebieskiegezyka do krajéow Morzdrédziemnego i Europy grozi
pojawienie s tej choroby w tych rejonach.

ROZPOZNAWANIE

Okres inkubacji wynosi zwykle 7-14 dni, ale maoulec skréceniu do 2 dni

Objawy kliniczne

* Post& subkliniczna: gaiczka (40-40,5°C) i apatia trwga 1-2 dni

» Postd podostra lub sercowa: gazka (39-41°C), obek dotéw nadoczodotowych, powiek,
tkanek w okolicy twarzowej, szyi, klatki piersiowepostka i okolicy ramiennegmieré nastpuje
w przecagu 1 tygodnia

* Postd ostra, oddechowa: ggzka (40-41°C), duszié, napadowy kaszel, rozszerzenie nozdrzy,
widoczny pienisty wyptyw z otworéw nosowych, zasziemienie spojoweksmier¢ w wyniku
niedotlenienia w przeggu 1 tygodnia

« Post& mieszana (sercowo-ptucna) wystije najczsciej: objawy ptucne grednim nasileniu,
ktGre nie pogibiaja sie, obrzki i wysieki, smier¢ w wyniku niewydolnéci serca zwykle w
przecagu 1 tygodnia



W wicgkszaici przypadkow postasercowa subkliniczna jest nagle poprzedzony zitacz
duszndcia i innymi typowymi objawami dla postaci ptucnej
Moze wystpi¢ forma nerwowa, chojest bardzo rzadka

Wspotczynnik zachorowalndci i $miertelnosci

Zachorowalnéc i smiertelng¢ waha st w zaleznosci od gatunku zwiekgia, statusu
immunologicznego i od postaci choroby

Post& ptucna: prawie zawsze kozy sk zegciemsmiertelnym; postasercowasmiertelngé
siega 50% lub wgcej; posta mieszana: okoto 70-80% i wdej. Dla porownania choroby
goraczkowe u koni bardzo rzadko prowadio smierci.

Zwtaszcza koniegbardzo wraliwe — posté mieszana lub ptucna dominuje. Wspétczynnik
smiertelngci wynosi zwykle 50-95%

Muty: smiertelng¢ okoto 50%; osty europejskie i azjatyckie: 5-10%tycafrykaiskie i zebry:
zejciasmiertelne SA bardzo rzadkie

U zwierat, ktore przechoryjAHS pozostaje wysoki poziom przeciwciat na seroitprym byty
zaka&one oraz cgciowa ochrona immunologiczna na zakaia innymi serotypami AHS.

Zmiany anatomopatologiczne

Post& oddechowa: obek ptuc, obecn& ptynu w worku osierdziowym, obecftowysicku w

jamie optucnowej, obk piersiowych wztdw chtonnych, punkcikowate wybroczyny na
osierdziu

Post& sercowa: podostre lub atizymigsniowe galaretowate nacieki, wybroczyny smugowate na
nasierdziu i wsierdziu, zapaleniegnia sercowego, krwotoczne zapaleniadka

Diagnostyka réznicowa

Woaglik

NZK

EAV

Zaraza stadnicza
Zapalenia mozgu koni
Piroplazmoza

Wirus Hendra

Diagnostyka laboratoryjna

Probki

Izolacja wirusa

Krew pobrana na antykoagulant na pgka okresu gagczkowego i przestana w schtodzeniu
(4°C) do laboratorium

Wycinki sledziony, ptuc i wzet chtonny pobrany ze zwickviezo padtych zwiergt umieszczone
w odpowiednim podtzu transportowym i przestane w stanie schtodzenikldoratorium, nie
wolno zamraac

Serologia

Preferowanesgpary surowic, ktdre powinny Bypobrane z przemv3 tygodniows i zamrazone w
-20°C

Procedury



Izolacja wirusa
* Hodowle komorkowe, np. BHK-21, MS lub VERO
e Zakazanie zarodkéw kurzych
»  Domdbzgowe zakanie noworodkéw mysich

Identyfikacja wirusa

* ELISA - szybkie wykrywanie antygenu ASHV dkedzionie i supernatancie hodowli
komorkowych

» Neutralizacja wirusa (VN) — uwany za ztoty standard do serotypowania izolatowsdr praca
zajmuje 5 dni

* RT-PCR specyficzne rozpoznawanie genomu AHSV we, kreamogenizatach tkanek lub
hodowli komdérkowych

* Real-Time PCR - rozpoznaje wszystkie serotypy wairus

Serotypowanie ASHV
* VN jest metod z wybory tywam do serotypowania i identyfikacji izolatow terenaiyAHSV z
uzyciem specyficznych przeciwciat
* RT-PCR uywany jest do identyfikacji i okéania serotypu AHSV w ggu kilku godzin.
Wystepuje 100% zgodnié micdzy VN a RT-PCR

Diagnostyka serologiczna
U koni, ktore przechorowaty specyficzne przeciweipbjawiaj Sie w ciagu 8-12 dni po zakaniu.

 ELISA

« OWD

* Immunoblotting

* Neutralizacja wirusa (VN) —aywany do serotypowania
e Immunodyfuzja

e Odczyn zahamowania hemaglutynacji

ZAPOBIEGANIE | ZWALCZANIE

e Brak skutecznego leczenia

Profilaktyka sanitarna

Wolne od zakzenia regiony i pastwa

» Identyfikacja wirusa i okrdenie jego serotypu

» Ustalenie okggu zapowietrzonego i zagmnego, oraz kontrola przemieszczania zwierz

* Rozwaenie eutanazji zwieat zakaonych lub narzonych na zakaenie koni

* Utrzymywanie koni w pomieszczeniach, gdzie prowadzjest ochrona przeciw insektowa

* Dwukrotne w cigu dnia monitorowanie cieptoty wewtrnznej ciata koni — umieszczenie koni z
goraczka w stajniach bez insektéw lub eutanazja

e Szczepienie — do rozwenia:

* Rozpoznanie szczepionych zwigrz

* Doskpnas¢ szczepionek atenuowanych — wywatuwjiremie i teoretycznie magwymiesza sie
ze szczepami terenowymi, mplgy¢ teratogenne

Tereny endemiczne
» Coroczne szczepienia



+ Kontrola wektora

POSOCZNICA ZREBIAT ,
KULAWKA ZREBIAT, ROPNICA ZREBIAT

ETIOLOGIA
EHV-1, Ecoli, Chlamydia psitaci, Actinobacillus equi, Sitecoccus zooepidemicus, Salmonella spp.,
Klebsiella spp., Staphylococcus aureus réznej zjadliwgci zaleznej od szczepu.

PATOGENEZA

Do zakaenia mae dog¢ przed porodem, w trakcie porodu lub po urodzebmw zakaenia przed
porodem dochodzi poprzezzigsko i naczynia gpowinowe lub przeniesienie zarazkoéw przez sgyjk
macicy i btony ptodowe. Po porodzie wrotami zakaia mae byt kikut pgpowiny, nos, jama ustna oraz
btony s$luzowe oczu. Zakeeniom sprzyjaj czynniki immunosupresyjne w postaci np. zamartwicy
noworodkow, opgnionego pobrania siary, zimnej i wilgotnej pogodiybuch ostrej posocznicy
obserwuje s w okoto 12.-36. godziniezycia zrebicia. Na stopi#@ nasilenia choroby majwptyw
gtéwnie bakterie wytwarzage endo- i egzotoksyny.

OBJAWY KLINICZNE
objawy uzrebiat zakaonych przed porodem:
— pojawiap si¢ juz w kilka godzin po porodzie
— osfabieniezywotngici
— (goraczka
- wybroczyny
— zapalenie btony naczyniowej oka
— niedostateczne pobranie siary
- letarg, osowienie
— niema@nos$¢ ssania i niedostateczny odruch ssania
— objawy odoskrzelowego zapalenia ptuc
— biegunka
— zaburzenia neurologiczne jako ngosttwo zapalenia opon mézgowych
— zmiany zapalne w stawach idasach (zapalenie wielostawowe, zapalenigéckoszpiku)
— pocatkowo leukopenia, ktéra przechodzi w leukocytoz
— hipogammaglobulinemia
— hipoglikemia
objawy uzrebiat zakaonych po porodzie:
— pierwszy i pocatek drugiego okresu adaptacji przebiega prawidtowo
— nastpuje nagte spadekywotnasci
— goraczka
- wybroczyny
— zapalenie btony naczyniowej oka
— objawy odoskrzelowego zapalenia ptuc
— biegunki
— zapalenie gpowiny
— zapalenie wielostawowe
— zapalenie bton surowicznych
- pocatkowo leukopenia, ktora przechodzi w leukocytoz
— hipogammaglobulinemia
— hipoglikemia




ROZPOZNANIE
- wywiad
— kontrola klaczy (zapalenie pochwy, zapalenie mackgburzenia w od&jiu tozyska, ocena
zdrowia wymienia)
— objawy klinicznezrebiccia

LECZENIE

stosowanie antybiotykow o szerokim spektrum dzialaktore maj zdolng¢ przenikania przez opony
mozgowe i torebki stawowe — poisyntetyczne pemigyliampicylina, gentamycyna, tetracyklina,
sulfonamidy i cefalosporyny trzeciej generacji -dawane w wysokich dawkach podawane ptaavo
co 8-12 godzin. Antybiotyki powinny lBypodawane przez minimum 5 dni, optimum 7-10 dniyAb
wyréwna hipogammaglobulinemie podaje: sisocze lub wykonuje transfuzje petnej krwi. Stavbyete
procesem zapalnym naleleczy¢ wykonugc punkcje i ptukanie jamy stawowe).



NOSACIZNA (GLANDERS)

ETIOLOGIA

Klasyfikacja czynnika zakaznego

Nosacizna jest chorgbpowodowan przez Burkholderia mallei G -, nieruchony nieotoczkow i
niesporulugca baktery nalezaca do rodzinyBurkholderiaceae. &teria ta znana byla wczeej pod
nazwy Pseudomonas malletwolucyjnie powazars z melioidoz powodowan przez Burkholderia
psuedomallei.

Opornos¢ na dziatanie czynnikow fizycznych i chemicznych
Temperatura: niszczona jest w temperaturze 55°@zpfH) min. Optymalna temperatura dla wzrostu
Burkholderia pseudomallei w ziemi oscyluje w graaic 37-42°C

pH: optymalne pH dla wzrostu Burkholderia pseuddenaivynosi od 6,5 do 7,5, tlenek wapnia w
koncentracji 10% lub wtej by6t bakteriobojczy w ziemi po 35 dniach.

Srodki chemiczne/dezynfekcyjne: wazliwy na wiele srodkéw dezynfekcyjnych jak np. jodyna,
alkoholowy roztwér chlorku eci, nadmanganian potasu, chlorek benzalkoniowyOQdd2, podchloryn
sodu (500 ppm wolnego chlorku), 70% etanol, 2% rajdeglutarowy; mniej wrdiwy na fenolowe
srodki dezynfekcyjne.

Zywotnosé: wrazliwy na $wiatlo stoneczne, ktére powoduje jego inaktywagio 24 godzinach
bezpdredniej ekspozycji, mdiwe przezycie w sprzyjagcych warunkach od 6 tygodni do kilku miesy
na terenach zanieczyszczonych. #d@achowéa zywotna¢ w wodzie pitnej do 1 miesgta. Czynnik
zak&ny jest wraliwy na przesuszenie. Otoczka polisacharydowa bakgst uwazana za wany marker
wirulenciji, ktory umdaliwia rowniez przetrwanie bakterii. Wgdiwy na swiatto UV.

EPIDEMIOLOGIA
Gospodarze:

» koniowate, ludzie, przypadkowo kotowate i inne gaiuakze s wrazliwe, zakaenia kacza sig
najczsciej zegciemsmiertelnym

* osty @1 zwierztami najbardziej wrdiwymi, w nastpnej kolejndci muty a najrzadziej konie,
ktore wykazuj pewry oporndgé na zakaenie, co manifestuje gichroniczr forma choroby,
zwtaszcza na terenach endemicznych

« wrazliwosé na nosacizewykazup takze wielbhdy, niedwiedzie, wilki i psy

e zwierzta mesazerne mog ulec zakaeniu w czasie skarmiania zakaego m¢sa, bydto iswinie
sa niewraliwe na zakaenie

* mate przeuwacze mog takze ulec zakzeniu j&li utrzymywane g w bliskasci chorupcych na
nosacize koni

Zrodta zakazenia i transmisja:

* najczstszymzrodiem zakaenia wydaje si by¢ zjadanie zanieczyszczonegazpeienia lub picie
zanieczyszczonej wody @i potykanie wydzieliny z ukfadu oddechowego Iub zmia
wrzodziepcych na skoérze pochoglzych od chorujcych zwierat

e zag:szczenie zwierg i bliskos¢ utatwiap rozprzestrzenianie @itak samo jak czynniki
stresogenne

» zwierzta, u ktérych choroba przebiega subkliniczrieveznym ogniwem transmisji choroby ze
wzgledu na maliwos¢ przeoczeniarodta zakaenia

Wystepowanie



W dokumentacji stworzonej przez Hipokratesa istniepis objawdw nosacizny jako iveej choroby
koniowatych. Poprzez dziatania weterynaryjne oraarodowe programy kontroli choroby
rozpowszechniona éwiecie nosacizna zostata znaca ograniczona. Przypadki nosacizny notowane s
w Brazylii, Chinach, Indiach, Iranie, Iraku, MongplPakistanie, Turcji i Zjednoczonych Emiratach
Arabskich, na okrdonych terenach uznawanych za endemiczngrodkowym Wschodzie, Azji, Afryce

I Potudniowej Ameryce. Podziat geograficzny ahoay badaniami serologicznymi dB. mallei jest
komplikowany wys¢powaniem reakcji krzyowych zB. pseudomallei.

Zauway¢ nalexy, ze ta choroba jest zoorpiznotowano przypadki zaken u naukowcow i badaczy.

ROZPOZNAWANIE

Okres inkubacji nosacizny #0i sic w zalenosci od zrédta zakaenia, intensywn&i ekspozyciji na
czynnik zakany i czynniki wewrtrzne gospodarza, jednak maze st waha& od kilku dni do wielu
mieskcy (okoto 2-3 miesicy).

Objawy Kliniczne

Wyroznia sk trzy postacie chorobowe:nosowa, ptucna i skérrmas€m okrda sk postacie chorobowe
jako ostn (zwykle wystpujaca u ostéw) lub chroniczn(wystepujaca u koni na terenach endemicznych).
Forma ptucna lub nosowa ugene g za bardziej ostre w przebiegu w porownaniu do foskornej,
ktGra przebiega przewlekle. Bmierci przy postaci ostrej dochodzi wagu kilku dni do kilku tygodni
(1-4). Przewlekta postanosacizny jest rownieopisywana lecz m@ manifestowa sic kilkoma tylko
objawami innymi nt wyptyw z otworéw nosowych i trudgoi w oddychaniu.

Postat nosowa
» Kilinicznie rozpoczyna giwysoky goraczka, utrat apetytu i utrudnieniem oddychania i kaszlem.
» Wysoka zakanos¢, obecny jest lepkizotto-zielony, sluzowo-ropny lub krwisto-ropny wyptyw z
otworow nosowych, ktéry zasycha w postaci strupakéy nozdrzy.
* Ropny wyptyw z workdéw spojowkowych
* widoczne g guzki na btonigluzowej jamy nosowej, ktdre magilega owrzodzeniom

Postat ptucna
» zwykle uptywa kilka miesicy zanim st rozwinie; pocatkowo pojawia s goraczka, utrudnione
oddychanie, agty, napadowy kaszel lubagty suchy kaszel w patzeniu z duszrigia
mom takze wystpi¢ biegunka lub agstomocz, prowadzi to do p@pujacej utraty kondycji

Postat skérna
e pojawia s¢ podstpnie w dad¢ diugim czasie, rozpoczynagskaszlem i duszrigia zwykle
Zwigzanymi z okresami zaostrzenia prowaxldo postpujacego ostabienia
* objawy pocatkowe mog ujawnia& sig¢ w postaci garczki, dusznéci, kaszlu mi powikszenia
weztow chtonnych

Zmiany anatomopatologiczne

Forma nosowa

e guzkowe zapalenie zatok i owrzodzenia mopojawik si¢ takze w gornych drogach
oddechowych, mae dof¢ do perforacji przegrody nosowej

* ropno-ziarniniakowe zapalenie btorjuzowej nosa z obechca owrzodzé na terenie jamy
nosowej, tchawicy, gardta i krtani w postaci ch@eakstycznych gwiazdkowatych zmian
bliznowatych

* powigkszenie i stwardnienie regionalnychezidbw chtonnych (np.zuchwowych), ktére mag
pekaé i ropa wydobywajca s¢ z nich prowadzi do obgia procesem zapalnymeblszych tkanek

Forma oddechowa
e zmiany ptucne w plucnej postaci nosacizny to nitkigelekko-kolorowane, obrknicte guzki
otoczone watem przekrwienia lub zagczenie tkanki ptucnej lub rozsiane zapalenie ptuc



guzki w ptucach pocetkowo % ropne a z czasem siagic zwapniate, najegciej wysepuje w
postaci wieloogniskowego zapalenia ptuc

wieloogniskowe ropno-ziarniniakowe guzki lub owrzedia mog pojawik sie w watrobie,
sledzionie i nerkach, takie zmianyggsziej stwierdzaneasw przebiegu nosacizny diugo trwegj

Forma skérna

guzy pojawiajg Sie w zwiazku z zagciem procesem zapalnym skornyclezédw chtonnych
umiejscowionych na gtowie, Kozynach, na brzuchu i pows] odbytu. Z gknictych guzow
wydobywa st z6tta ropa

tres¢ ropna wydobywajca se¢ z owrzodzé zakaa okoliczne tkanki co mm@ objawid si¢
wieloogniskowym wrzodziagym zapaleniem skory

zakaone wezty chionne mog by¢ powigkszone, konsystencji twardej, a naczynia chionne
powrdzkowato zgrubiate

Zmiany guzowate spotkanazna rownie w watrobie isledzionie

maoze wystpi¢ zapaleniegder

nosacizna diugotrwata me dawa jedynie stabe zmiany w ptucach

Diagnostyka réznicowa

Objawy Kliniczne nie g podstava do postawienia ostatecznego rozpoznania zwlaszgqzecztkowych
stadiach lub dtugotrwatych przypadkach rozwoju ©asgy.

zotzy

wrzodziepce zapalenie nac#aychtonnych
botriomykoza

sporotrychoza

pseudotuberkuloza

epizootyczne zapalenie naézghtonnych
ospa koni

grwzliza

uraz lub alergia

Diagnostyka laboratoryjna

Cate posipowanie z potencjalnie zak@nym/zanieczyszczonym materiatem biologicznym mimgi
przeprowadzone w laboratorium, ktére powinno spétadpowiednie wymagania.

Prébki

probki laboratoryjne powinny ldyoddzielnie zapakowane i odpowiednio opisane, utggyane w stanie
schtodzenia i dostarczone jak najszybciej do odpdniego laboratorium.

Identyfikacja czynnika zakaznego

wszystkie wycinki nargdow, preparaty odciskowe pochade zeswiezych zmian w uktadzie
oddechowym

prébki powinny by przetrzymywane w chtodzie i przetransportowanelatmratorium w jak
najkrétszym czasie

wycinki naradéw powinny by umieszczone w 10% formalinie, a preparaty odciskava
szkietkach podstawowych wysuszone, tak abymadoyto przeprowadzibadanie mikroskopowe

Testy serologiczne

probki surowicy krwi

Procedury



Identyfikacja czynnika zakaznego
* morfologia Burkholderia mallei

> identyfikacja bakterii poprzez barwienieiezych preparatow tkankowych metpGrama lub
bickitem metylenowym

> G-, niesporulujce, nieoptaszczone pateczki

> obecnad¢ przypominajcejscianke otoczki widocznej w mikroskopie elektronowym
» charakterystyka hodowli bakteryjnej

> jzolacja z fragmentéw tkanek nieotwieranych i niéeazyszczonych
> bakterie rosaw warunkach tlenowych i prefeeupozywki z dodatkiem glicerolu

> B. mallei nie wykazuje ruchu
» testy biologiczne

> samceswinek morskich zakane g dootrzewnowo wyizolowanym szczepem i poddawane
obserwacji — @izkie miejscowe zapalenie otrzewnej oraz zapalegtlerj(fenomen Straussa),
czutas¢ na poziomie 20%
> wrazliwe s rowniez chomiki
> wymagane potwierdzenie testéw biologicznych testaakieriologicznymi
* potwierdzenie wynikow bakteriologicznych meid@CR i Real-Time PCR
» walidacja i kontrola jakéci metody PCR #ytej do rozpoznania choroby zakej powinna by
brana pod uwag
* inne metody wykonywane w laboratoriach specjalztych:

> RLFP PCR(restriction fragment length polymorphis@Ry

> elektroforeza pulsacyjna

> rybotypowanie przy pomocy enzymoéw restrykcyjnyckambinacji z sondami rDNA
> VNTR i MLST

Maleinizacja i testy serologiczne
» test maleinowy — oczyszczona maleina (proteinajegaa komercyjnie

> $rédskorno-powiekowy test — wykazaaly najwicksza czutasé, niezawodny i specyficzny
> test spojéwkowy — 0 mniejszej cz&b niz testsrédkorno-powiekowy

> test podskdérny — przeszkadza w kolejnych badansacblogicznych dlatego dwa wénéej
wymienione testygpreferowane
e odczyn wazania dopetniacza (polecany do wykonywania na cdtymacie)

> nie tak czuty jak testy maleinowe

> notowana wykrywaln@ na poziomie 90-95%, surowica wykazuje seropozybgdrjuz w
okoto 1 tydzié po zakaeniu i pozostaje pozytywna w przypadku zaostrzéumaprocesu
chronicznego

> specyficzné¢ testu OWD czasem jest kwestionowana
* ELISA - piytka i membrana (blot)ELISA

> zadna z procedur nie #0icuje serologicznie B. mallei i B. pseudomallei
* inne testy serologiczne

> awidyna-biotyna dot ELISA — nie zwalidowany
> Western blot — nie zwalidowany
> test aglutynacji ptytkowej Rose Bengal — zwalidow&ylko w Ros;ji

ZAPOBIEGANIE | ZWALCZANIE

Profilaktyka sanitarna



e Zapobieganie i kontrola nosacizny zgleod programu wczesnego wykrywania i eliminacji
pozytywnych zwiergt w polaczeniu z restrykcyjn kontrob przemieszczania zwieatz efektywry
kwarantann oraz odpowiednidezynfekcj i czystadcia wybiegéw dla zwierat

» Zakazone tusze zwiert powinny by spalone i zakopane

* Wszystko co miato styczké z pozytywnymi zwiergtami zywnaos¢, $ciotka, itd.) powinno b§
spalone lub zakopane, a transportery i @guawinny by starannie zdezynfekowane

Profilaktyka medyczna
* leczenie antybiotykami stosuje: sia terenach endemicznych

> lecz to mae prowadzt do pojawienia siwsrod zwierat choroby o przebiegu subklinicznym.
Zwierzcta takie mog by¢ zrodtem zakaenia dla cztowieka i innych zwieitz
» efektywne leki — doksycyklina, ceftrazydym, gentayna, streptomycyna i kombinacja
sulfazyny lub sulfamonometoksyny z trimetoprimem
* wspotczynniksmiertelngci maze skgac 95% je&li leczenie nie zostanie rozpage.



WRZODZIEJ ACE ZAPALENIE NACZY N CHLONNYCH

Etiologia
Czynnikiem zakanym jest Corynebacterium speudotuberculgs{S+ pateczka rosiga w warunkach
tlenowych.

Epidemiologia

Przypadki chorobowe najeiciej notowane g pdznym latem i wczesnzima, przewanie na wilgotnych
obszarach Afryki, Brazylii, USA, Nowej Zelandii. VEuropie po zakaczeniu Il wojny swiatowej
zachorowania notowane bardzo rzadko.

Patogeneza
Do zakaenia dochodzi poprzez powierzchowne zranieniarc@akory, maliwe przenoszenie choroby

przez owady. Bakterie magdolng¢ wytwarzania hemolizyny i egzotoksyny, ktére powjadmartwic;
skory. Pocatkowo widoczny jest obek tkanek, rozszerzenie nadzghtonnych i ich powrdzkowate
zgrubienie.

Objawy Kliniczne

W dolnych czsciach karku i brzucha pojawiggic bolesne, pocikowo twarde, potem rgkkie obrz:ki
oraz powré6zkowate zgrubienie nagzghtonnych. Wystpuje nieck¢ poruszania gi kulawizny. Obrzki
mog rozwijaé si¢ takze na mosznie, wymieniu, na wegtrznych powierzchniach ud. Pojawdagic
ropnie, ktore dojrzewajw ciagu 7-10 dni i pkaja dapc przetoki, z nich wydobywa gsmietanowata
ropa o nieprzyjemnym zapachu. Proces gojenia trikedool-2 tygodnie, po z&iu strupa pozostaje
blizna. Caly proces chorobowy wetrwa nawet 1 rok ze wzgtlu na pojawianie sinowych zmian.

Rozpoznanie
Badanie bakteryjne — posiewy, preparaty odciskdaeyienie metogl Grama.

Rozpoznanie r@nicowe
e epizootyczne zapalenie naézghtonnych
* nosacizna skoéry
« zaka&enia paciorkowcowe Streptococcus equi subsp. zooepidemicus, Strsegysp. equli
» zakaenia gronkowcowe

Leczenie

Nie zawsze przynosi rezultaty. Nie nalepodawé@ antybiotykow zbyt wczaie, poniewa mog one
op&nia¢ rozwaqj ropni, a tym samym przedht proces chorobowy. Zalecane jest leczenie miejscewe
nacieranie ropni nigiami rozgrzewajcymi (mac¢ ichtiolowa). Gdy ropnie dojrzgjnalery je nacac i
oczysci¢, ptukat nadmanganianem potasu oraz zgéadreny.

Profilaktyka
Higiena stajni oraz zwalczanie insektow.



EPIZOOTYCZNE ZAPALENIE NACZY N CHtONNYCH
Lymphanqitis epizootica

Etiologia
Czynnikiem zakanym jestHistoplasma capsulatum farciminosuhdimorficzny gatunek grzyba

Epidemiologia

Choroba wysipuje giéwnie w krajach basenu Morgeddziemnego, w Afryce Pétnocnej i w Egipcie (w
Egipcie dolnym wysipuje enzootycznie). Przypadki chorobowe notowarkaetav Birmie Chinach,
Indiach, Indonezji i w Japonii.

Patogeneza
Do zakaenia dochodzi przez zanieczyszczone rany i otaskday przede wszystkim na kezynach.

Mozliwe jest réwnie zakaenie bezpérednie w czasie kontaktu z chorymirkoi, ktére mag otwarte

zmiany skorne, poprzez zanieczyszczony @pmo czyszczenia zwieqz lub uprzz. Wektorem

przenoszacym zakaenie g takze muchy.

Pocatkowo w miejscu wniknjcia tworz sig ziarniniaki, ktére zmieniaj sic w ropnie. Dochodzi do
rozprzestrzenieniagizarazka drognaczy limfatycznych w wyniku uszkadzania ighian. Prowadzi to
do powstawania zakrzepow.

Objawy Kliniczne

Okres inkubacji trwa od 3 do 6 tygodni. Nankaynach, szyi i gtowie tworzsie bolesne guzki wielkei
ziarna grochu lub fasoli wone wzdhi przebiegu naczy limfatycznych tworzc tzw. r&aniec.
Pocatkowo twarde guzki zaczyngjdojrzew& | rozmika¢, pekaja i z ich wrgtrza wyptywa
$mietanowata,z0tta ropa. Brzegi owrzodzeniaa ggrubiate. Procesem chorobowym «ibj & takze
regionalne wzty chtonne, ktére powkszaj sie twardniej, pekaja i wydobywa s¢ z nich ropa.
Epizootyczne zapalenie nadzghtonnych z reguty przebiega w sposob przewlekbyadzc do anemii,
wyniszczenia §mierci zwierzcia.

Guzki i owrzodzenia powstawanog rowniez na btoniesluzowej nosa przy réwnoczesnym ropnym
zapaleniu wztéw chtonnych okolicy krtani i dolnych drég oddeetych co prowadzi do przewlektego
zapalenia oskrzeli i odoskrzelowego zapalenia ptuc.

Rozpoznanie
Materiatem do badajest ropa zewiezo nacgtego ropnia lub pobrana drpgunkcji. Wykonuje si

preparaty bezpgoednie z pobranego materiatu badanie hodowlaneohoglczne oraz bakteriologiczne.
Rozpoznanie opiera eiréwniez na wyniku bad& serologicznych (Odczyn precypitacji, OWD,
immunofluorescencja, ELISA).

Rozpoznanie r@nicowe
* wrzodziepce zapalenie nac#aychtonnych
e nosacizna
e nokardioza
e sporotrichoza




Leczenie

Leczenie z reguly skuteczne jest w pgkawe] fazie rozwoju choroby. Zalecagschirurgiczne
opracowanie zmian — wygiie, elektrokoagulacja, wymianie) i wielokrotm aplikacg roztworu azotanu
srebra lub alkoholowych roztworéw jodowych. W ni@kich przypadkach skuteczne jest zak
parenteralne podawanie jodku potasu lub amfotegy®n

Rokowanie
Niekorzystne. Ch® w niektérych przypadkach przy zmianach miejscowyabserwowano
samowyleczenie. Warunkiem jest jednak: sucha, @igmbgoda i optymalne warunki utrzymania
zZwierzcia.

Profilaktyka
Izolacja zwierat chorych i podejrzanych o zalenie. Konie z zaawansowarchorola powinny by

poddane eutanazji. Konieczne jest doktadne czysiezeodkaanie stajni oraz wszystkich sptaw,
ktore mogty mié kontakt z chorymi komi. Prowadzi sj szczepienie koni szczepianknaktywowan
przeciwkoH. capsulatum farciminosum.



RODOKOKOZA ZREBIAT

Etiologia

Czynnikiem zakanym jest Rhodococcus equi Gram dodatnia, pleomorficzna bakteriagddra
saprofitem glebowym. Nampa st w okresie letnim w glebie z da iloscia sktadnikow organicznych
(obornik). Wystpuje w kale koni w kadym wieku.

Epidemiologia
Wystepuje na catyniwiecie i atakujezrebigta w wieku od 3 do 6 miegiazycia. Najbardziej wraiwe na
zaka&enia g zrebkta rasowe, czystej krwi arabskiej oraz z defekt@amnnunologicznymi.

Patogeneza
Do zakaenia dochodzi dragaerogena poprzez wdychanie ggtek kurzu z optaszczonymi na ich

powierzchni bakteriamR.equi Bakterie osadzajsie na btonies$luzowej drog oddechowych, gdzie
powoduj pojawienie si miejscowego odczynu zapalnego. Po przetamaniu ametmOw obronnych
wnikaja do ptuc, gdzie powodsj powstanie otorbionych ropni ptucnych. Czasdirequi moze
powodowa zaka&enia ukladu pokarmowego i wywotlywaropne zapalenie okinicy o ostrym
przebiegu.

Objawy Kkliniczne

Choroba rozwija si powoli, skrycie. Pojawia sipojedynczy suchy kaszel. Po 1-2 tygodniach dochodz
do rozwinkcia st odoskrzelowego zapalenia ptuc - kaszel stajenspadowy, reczacy, pojawia s
surowiczosluzowy a potem ropny wyptyw z otworow nosowych oggraczka 40-41°C. W kacowej
fazie choroby dochodzi do posocznicy, sporadycaioe zaburzé jelitowych w postaci biegunki.
Zachorowalné jest niska 10-14%, akeniertelng¢ wysoka nawet do 80%.

Zmiany anatomopatologiczne

Przy typowej postaci ptucnej stwierdza; sibznej wielkasci ropnie w tkance ptucnej, zwlaszcza w
przednich ptatach ptuc. Mitsz ptucny jest bezpowietrzny, a optucna pokrytakwikowym nalotem. W
postaci jelitowej ropnie stwierdzagsw obrbie weztach chtonnych krezkowych oraz na powierzchni
btony sluzowej okeznicy.

Rozpoznanie
Materiatem do bada jest przyyciowo pobrana wydzielina tchawiczo-oskrzelowa okadezy kat

pobrany z prostnicy oraz krew pobrana na cytrymsiatdowy. Pémiertnie do bada pobiera si wycinki
chorobowo-zmienionych ptuc, emty chtonne srodpiersiowe, krezkowe oraz podwany fragment
okreznicy. Badaniem podstawowym jest badanie bakterioimg. Wykonuje si posiewy na podige
podstawowe agar z dodatkiem 5% krwinkkiej lub podiaa wybidrczo-ranicujace (np. NANAT).
Posiewy inkubuje siw warunkach tlenowych w 30°C przez 2 dni. Wykorsigeréwniez badanie metad
PCR, dzt¢ki ktérej mazliwe jest wykrycie plazmidowego genu warundeggo zjadliwéé (vapA). W
pobranej przgyciowo krwi mierzony jest poziom fibrynogenu, ktdny przypadku rodokokozy wzrasta
kilkukrotnie (norma 100-400 mg/dl).

Leczenie



Postawienie prawidtowego rozpoznania daje szaasrozpocgcie prawidtowego leczenia rodokokozy.
W leczeniu wykorzystuje sisynergistycznie dzialage antybiotyki erytromycys lub jej pochodne
(azitromycyr, claritromycyr) i rifampicyre. Podawanie antybiotykOw nie powinno tidMarécej niz 4
tygodnie, mimo ugpienia objawdw klinicznych.

Profilaktyka
Na polskim rynku nie ma daginej szczepionki przeciwko rodokokozie. Naiecie szczepionkuzywa

sic do immunizowania koni w celu uzyskania hiperimnamomwanego osocza, ktére podajes si
nowonarodzonynirebictom. Dawk powtarza si po 2 tygodniach.

GRYPA KONI

Grypa koni jest wysoce zaka, zaraliwa, szybko rozprzestrzenigh sie choroly wirusowa ukiadu
oddechowego koni.

Etiologia

Czynnikiem etiologicznym jest wirus z rodzi@rthomyxoviridag ktérego materiatlem genetycznym jest
dwuniciowy segmentowany kwas RNA. W warunkach retych zakaenia koni mog wywotywat
dwa podtypy wirusa A-equi 1 i A-equi 2. Aktualniepopulacji koni dominuje podtyp 2, ktéry cechuje
si¢ silniejszym pneumotropizmem i powoduje bardziegilome objawy kliniczne. W latach 90. ubiegtego
wieku w obebie podtypu A-equi 2 wyogbniono dwie odmienne linie filogenetyczne — amefigka i
europejsk. Wirus grypy posiada dwa charakterystyczne antygatoczkowe: hemaglutyngn(HA) i
neuraminidagz (NA), ktore odpowiedzialneasza zjadliwg¢ wirusa, decyduj o stymulacji odpornei
oraz umaliwiaja klasyfikacg wirusa. Hemaglutynina odpowiedzialna jest zagzanie wirusa z
receptorami komorek nabtonka drég oddechowych, febwia jego wnikanie do komérek na drodze
endocytozy. Neuraminidaza odpowiada za uwalnianieusa z zakzonych komorek, niszczy
glikoproteinowa bariek wyscielajaca nabtonek oddechowy oraz ostabia mechanizmy oczggme drogi
oddechowe. Wana cechy wirusa grypy jest bardzo da zmienné¢ antygenowa oparta o dwa zjawiska:
dryft i skok antygenowy. Zjawisko dryftu antygenayee dotyczy zwierat, ktdére przechorowaty
zaka&enie naturalne lub byly szczepione i polega narstopo utrwalagcych s¢ mutacjach punktowych
w RNA wirusa. Powoduje to pojawieniegsv obrbie istnieacych podtypow nowych wariantow wirusa
0 zmienionej strukturze antygenowej, ktore nig¢ zpoznawane przez wdéréej wytworzone
przeciwciata, wic mog powodow& sezonowe zachorowania koni nieszczepionych, a thawe
szczepionych przeciwko grypie. W przypadku skoktygenowego dochodzi do pojawianig siowych
podtypdw, ktore rénia sig znacznie antygenowo od szczepOw dotychczagsakych w populacii
zwierzcej, w wyniku, czego dochodzi do masowych zachofowaharakterze epizootii lub panzoaotii.

Epidemiologia

Grypa koni wystpuje na catymswiecie. W Polsce zachorowania stwierdzaaenajczsciej w okresie
jesienno-zimowym i zimowo-wiosennym. Uwaa Sk, ze naturalnym rezerwuarem wirusa grypy koni
moa by¢ ptaki wolnozyjace. Wraliwe na zakaenie a konie wszystkich ras i w kdym wieku, jednak
najbardziej narsone g zrebigta i konie starsze. Pierwotnymodiem zakaenia @ konie chore, ktére
wydalap duze ilosci wirusa z wyptywem z nosa i workéw spojéwkowychcrasie pierwszych 3 — 6 dni
choroby. W czasie kaszlu dochodzi do rozprzestareaizawiesiny aerozolowej chorych zwigrna
znaczne odlegkei — w stajniach w promieniu do 9 metréw, a na gtkn terenie nawet do 30 metréw.
Wtornym zrodiem zakaenia jest pasza, woda, sgirza nawet odzie personelu, zanieczyszczona
wyptywem z drég oddechowych koni chorych. Do zadda dochodzi dragaerogena.

Objawy kliniczne




Okres wyktgania choroby wynosi 1 -3 dni. Klinicznie chorobaz@ przebiegad w postaci tagodnego
zak&enia z 1 — 2 dniow gomczka i kaszlem utrzymucym sk do 14 dni, lub w formie eikiej
przebiegajcej z wysoly zachorowalnécia, ale nisky smiertelnGgcia. Zazwyczaj objawy kliniczne
choroby pojawigj si¢ hagle. Poctkowo stwierdza giwysoky goraczkeg, nawet do 42°C w pierwszych 2
— 3 dniach choroby, ktora w kolejnych dniach stopra obnta sk (goraczka zwalniajca). Towarzyszy
jej ogoélne ostabienie, nieehido ruchu spowodowana bélamiggniowymi, depresja, zmniejszony apetyt
lub brak apetytu. Btonyluzowe nosa i spojowelq rzekrwione, a z otworow nosowych wydobywa si
skapy, surowiczosluzowy wyptyw. Charakterystycznym objawem jest syatapadowy kaszel, ktory po
kilku dniach staje siwilgotny i megczacy utrzymujcy sk jeszcze przez 2 — 3 tygodnie. Ostuchiwaniem
mozna stwierdzi zaostrzenie szmeru ¢gherzykowego oraz ¢zenia grubo-, srednio- lub
drobnobakowe. Da&¢ czesto, w przypadku skrdcenia okresu rekonwalesceijprzebytej chorobie,
dochodzi do powikia i wtérnych infekcji bakteryjnych wywotywanych gtie przezStreptococcus equi
subsp. equiSteptococcus equi subsp. zooepidemicRiodococcus equWodwczas rozwija siropne
zapalenie oskrzeli i ptuc, ponownie pojawia gbraczka (40 - 42°C) o charakterzeyglym, dusznéc,
meczacy kaszelsluzowo-ropny lub ropny wyptyw z otworow nosowychaarcatkowita utrata apetytu.
Dochodzi do nagtego pogorszenia stanu ogolnegaygamcego nawet do padsli. Spotykane rownie
sa nagte zejcia smiertelne starych koni zrebiat spowodowane zapaleniem ¢ginia sercowego. Konie,
ktore przechorowaty, nabywajodporndci na powtorne zak&nie homologicznym szczepem wirusa,
ktora utrzymuje i przez 6 - 12 miesty.

Rozpoznawanie

Podejrzenie grypy koni nasuwa pojawieni¢ stybko posipujacych objawdéw ogoélnych oraz ze strony
uktadu oddechowego, zwitaszcza wzgth skupiskach koni. Zachorowania wysfja w tym samym
czasie u koni w rinym wieku. Ostateczne rozpoznanie stawiane jepodatawie izolacji i identyfikacji
wirusa. Materiatem do badaaboratoryjnych mog by¢ wymazy z btonysluzowej nosa pobrane w
pierwszych 3 dniach choroby. W badaniach serologicz stosowany jest odczyn zahamowania
aglutynacji, odczyn wazania dopetniacza oraz test ELISA.




ZESPOt KASZLU KONI
CHOROBY GRYPOPODOBNE

Zakazenia wywolywane przez pikornawirusy

Etiologia i epidemiologia

Do rodziny pikornawiruséw kiskich naley 9 rodzajow w tym rodzafphtovirus do ktérego
zalicza st wirus zapalenia nosa koni typu A (ERAV - Equineriis A Virus) oraz rodzafrbovirus do
ktGrego zalicza giwirusy zapalenia nosa typu B (Equine rhinitis Bugi- ERBV1, ERBV2 i ERBV3).
Spasrdod wymienionych wiruséw najwksze znaczenie kliniczne u koni mpdgRAV i ERBV1. Wirus
zapalenia nosa typu B (ERBV2) najéziej wywotuje zakaenia o przebiegu subklinicznym, natomiast
zak&enia jawne wyspuja gtdwnie uzrebiat w okresie do 1 tygodnia po odsadzeniu. Wirus leayia
nosa typu A (ERAV) charakteryzujeg¢stobi immunogenngcia, cO whze Sk z wysokim mianem
przeciwciat, ktore utrzymujsie przez catezycie zwierzcia. Po przechorowaniu wirus obecny jest w
organizmie przez okres okoto 1 migsa. Uwaa sk, ze zakaenia ERAV czsciej wysepuja u miodych
koni, zwilaszcza po transporcie lub przy zbyteukoncentracji zwierg. Zakaenia ERBV1 cgsciej
stwierdzane sz reguly uzrebiat ssicych. Zrodtem zakaenia g zrebigta, mtode konie oraz konie doroste
Zz nawracagcym zapaleniem gardta, rzadziej bydto i koty. D&a@ania dochodzi dragkropelkows lub
inhalacyjn.

Objawy Kliniczne

Okres inkubacji choroby wynosi od 3 do 7 dni. Ptkawo u chorych koni pojawia giosowienie i
goraczka (39-40°C) utrzymuaga s¢ 3-5 dni,srednio nasilony kaszel, spadek lub brak apetytiptyvy
surowiczy z nosa oraz poykiszenie wztdbw chtonnychzuchwowych. Cgsto stwierdza si obrzk i
ogniskowe zaczerwienienie btodizowej gardta. Po 2-3 dniach pojawia suchy kaszel, utrzymagy
si¢ przez okoto 2 tygodnie,cdacy wynikiem zapalenia tchawicy i oskrzeli. Na tyrtage rozwoju
choroby zwierzta wylaczone z pracy i pozost@e w stajni powracajstopniowo do zdrowia nawet bez
podejmowania leczenia. W innych przypadkach, zwiaszdotyczy tozrebiat, maze dochodz do
pojawienia st wtérnych zakaen bakteryjnych i ropnego odoskrzelowego zapaleni@,pto objawia si
nawrotem gagczki (do 41°C), duszrigia, sluzowo-ropnym lub ropnym wyptywem z otworéw nosowwyc
oraz utrad apetytu.

Rozpoznanie
Rozpoznanie choroby miiwe jest w oparciu o badanie wirusologiczne, segaizne (odczyn vgzania

dopetniacza, seroneutralizacja) oraz mgte@R. Materiatem do badaerologicznych jest krew pobrana
dwukrotnie w odsfpie 2 tygodni, a do badawirusologicznych wymazy z blon§luzowej gérnych drog
oddechowych.

Po przechorowaniu odpor§toswoista na homologiczny serotyp wirusa utrzymiugepszez okoto
6 miesecy. Dotychczas nie opracowano komercyjnej szczégpiprzeciwko zakaeniom wywotanym
przez wirusy zapalenia nosa koni (ERAV i ERBV).

Reowiroza koni




Etiologia
Reowirusy g szeroko rozpowszechnionesndd zwierat. 1zolowano je m. in. od bydia, koni,

owiec,swin, pséw, kotow, myszy, ptakow, matp, komarow, jakméz od cztowieka. Szczepy izolowane
od zwierat nie wykazug swoistéci gatunkowej. Wirusy te posiadayvtasciwosci hemaglutynacyjne.
Spairdd typdw wirusa izolowanych od koni europejskichjoxksciej pojawiat s¢ typ 1 i 3. Zrédiem
zaka&enia dla koni g chore zwierzta gospodarskie w tym konie, bydto i owce lub bgaaowi nosiciele

i siewcy wiruséw. U koni reowirusy atakugtownie gérne drogi oddechowe.

Objawy Kkliniczne

Choroba mge przebiegaw postaci jawnej, gaczkowej i bezgagczkowej lub subklinicznej, ktéra me
przeg¢ w posté kliniczna w niesprzyjagcych warunkachsrodowiskowych. Posta goraczkowa
wystepuje gtéwnie uzrebiat lub mtodych koni w pocgkowym okresie treningu. Manifestujegsbna
kilkudniowa goraczka (39-39,5°C), brakiem apetytu, osowieniem, surowicaub surowiczasluzowym
wyptywem z otworow nosowych. U chorych konksto wystpuje suchy napadowy kaszel utrzyguyj
sie do 10-14 dni, zaczerwienienie biéluzowych, surowiczy wyptyw z workéw spojowkowychedacy
efektem grudkowego zapalenia spojowek, spadek landgybkie ngczenie oraz poceniecsiWe krwi
stwierdza si leukopen¢ oraz limfopens. Objawy kliniczne i przebieg choroby w stadzie mdmy¢
bardzo zranicowane. U c¢ci zwierat niewykazujcych objawow chorobowych badaniem
serologicznym stwierdza ¢siobecné¢ swoistych przeciwciat, cawiadczy o przejciu zakaenia
bezobjawowego. Urebiat z postaa gomczkowa choroby mae dochodzi do pojawienia si ropnego
odoskrzelowego zapalenia ptuc, ktére nejciej zwiazane jest z wiktacymi zakaeniami bakteryjnymi.
Zakaenia reowirusami nie stanoywviekszego problemu klinicznego.

Rozpoznanie
Rozpoznanie stawiane jest na podstawie bad@usologicznych i serologicznych. Po przebytym

zakaeniu odporné& na homologiczny typ wirusa utrzymuje sikoto 9 miesicy.

Parainfluenza koni

Etiologia i epidemiologia

Choroba jest powodowana przez wirus parainfluerypu t3 naleéacy do rodzinyParamyxoviridag
rodzajuParamyxovirus Na zakaenie najbardziej wediwe 3 zrebigta i mtode konie, jak réwniebydto,
owce i czlowiek, u ktorych zakanie ma przebieg subklinicznyrodio zakaenia dlazrebiat stanowi
konie doroste, ktére po przebytym za&aiu bezobjawowym pozostaty nosicielami i okresowym
siewcami zarazka oraz chagog na bronchopneumenbydto. Do zakaenia dochodzi dragaerogena,

a szerzy s ono w stadzie poprzez kontakt begeaolni. Wirus parainfluenzy typu 3 cechuje: si
pneumotropizmem.

Objawy Kkliniczne

Okres wytgania choroby wynosi od 3 do 5 dni.sllezapewni s¢ zwierztom dobre warunki
srodowiskowe to choroba przebiega tagodnie. W okr&iinicznym dominuje poatkowo pojawiajce
sig¢ osowienie, gayczka (39-39,5°C), zapalenie spojéwek i gérnych drddechowychgrednio nasilony
suchy kaszel i wyciek z nosa oraz pekgizenie wztéw chtonnychzuchwowych. Po 2-3 dniach gmzka
uskpuje, ale pozostaje suchy kaszel, ktoryzenatrzymywa sie od 7 do 10 dni. U zwiest widoczne §

w tym okresie objawy szybkiegogezenia st oraz duszng&, kaszel i pocenie ginawet po niewielkim
wysitku. Dlatego konie chore oraz rekonwalescent@ery pozostawi w stajni jeszcze przez 5-7 dni po
ustpieniu kaszlu. Obserwacje kliniczne dowadz choroba ta w polskich warunkach nie makszego
znaczenia.

Rozpoznanie
Rozpoznanie parainfluenzy opierag sha badaniu wirusologicznym oraz testach serologicz



(seroneutralizacja, odczyn zahamowania hemaglufiynac

Adenowiroza koni

Etiologia i epidemiologia

Wywolywana jest przez adenowirusy nskie naleéace do rodzaju Mastadenovirus rodziny
Adenoviridae wsrod ktérych wyrénia sk dwa typy wirusa EadV-1 i EadV-2. Gtowmole w zakaeniu
odgrywa typ EadV-1, ktéry odpowiedzialny jest zgamby ze strony uktadu oddechowego oraz przewodu
pokarmowego. Typ EAdV-2 wywotuje objawy tylko zercsty uktadu pokarmowego. Adenowirusy
wystepuja powszechnie u koni na catywiecie, zwtaszcza w dych skupiskach tych zwiesz Choroba
dotyczy gtéwniezrebiat do 1 rokuzycia, a w mniejszym stopniu koni w wieku do 3 [@achorowania
wystepuja najczsciej w okresie jesienno-zimowym i wczeswiosra. Zrodiem zakaenia § zwierzta
chore oraz konie dorostegdnce nosicielami wirusa, u ktérych objawy chorobowadko wystpuja. Dla
zrebiat najczstszymzrodiem zakaenia g ich matki. Do zakzenia dochodzi draginhalacyjr, rzadziej
przez kontakt bezgoedni z wyptywem z nosa i spojéwek, a sporadycpnzez przewdd pokarmowy.

Objawy Kliniczne

Wystepuja dwie kliniczne postaci choroby. W pierwsze], danee] najczsciej zrebiat
immunokompetentnych oraz mtodych koni, dominujenstapalny gérnych drég oddechowychgsin
pofaczony z zapaleniem jelit. Ze strony uktadu oddeatgovpojawia s obustronny, surowiczy wyptyw
Z nosa, ktory w przypadku powikidbakteryjnych staje sisluzowo-ropny do ropnego, oraz duszéio
kaszel. Ponadto stwierdza sibjawy ogolne takie jak depresja, ostabienie apezapalenie spojowek,
powigkszenie wztéw chtonnychzuchwowych oraz wzrost cieptoty wewtrenej. Najczstszym objawem
dotyczacym przewodu pokarmowego jest oddawanien&go katu, a rzadziej przejowa biegunka o
miernym nasileniu. W wkszaci przypadkéw dochodzi do samoistnego wyzdrowieBiauga postaci
choroby jest odoskrzelowe zapalenie ptucrebiat rasy arabskiej z wrodzonym zespotem niedoboru
immunologicznego, cechagych seé brakiem limfocytéw B i T. Dotyczy on okoto 3%rebiat. Do
zak&enia dochodzi najeZciej okoto 25 dniazycia. Wystpuje przerywana gaczka, stan zapalny
gornych i dolnych drog oddechowych. Stwierdza diiszné¢, kaszel oraz surowiczy wyptyw z nosa,
ktory przy powiktaniach stajegropny. Objawy te utrudniajw znacznym stopniu pobieranie pokarmu.
U Zrebiat stwierdza si spadek przyrostow masy ciala, pgstiace wychudzenie i nieegld do ruchu.
Czesto objawom tym towarzyszy nawrageg biegunka. Pomimo podejmowanego leczeniagpamgt
postpujaca utrata kondycji. W od#dieniu od pierwszej postaci, zakaie nie wykazuje tendencji do
samoograniczenia i Czxsto dochodzi do powikiaz udziatem bakterii. U koni dorostych zakaie
adenowirusami nie stanowi gkiszego problemu klinicznego. W sporadycznych prdipah, zwiaszcza
u koni petnej krwi angielskiej startigych w wyscigach mae ono objawié si¢c zapaleniem gornych drog
oddechowych i oddawaniemzuego katu.

Rozpoznanie
Rozpoznanie stawiane jest na podstawie izoladgmiyfikacji wirusa z wymazow z btorfjuzowej nosa,

spojowek, gardta oraz za pomoctestow serologicznych (test zahamowania hemaghafyn
seroneutralizacja, odczyn azania dopetniacza).

Poskpowanie przy grypie i chorobach grypopodobnych

Z uwagi na brak leczenia przyczynowego, ppstvanie oparte jest o leczenie objawowe i zapoliega
wystapieniu choroby. Zwierga chore lub podejrzane o choeobalezy poddd izolacji i zapewni im
odpowiednie warunki utrzymania w pomieszczeniacprpez widciwa wentylacg, utrzymanie higieny
stanowisk oraz kontrglzapylenia w stajni. Wywieniu powinna dominowadobrej jakdci pasza bogata
w karoteny. Leczenie dobierane jest w zat8ci od wystpujacych objawéw choroby i ich nasilenia. U
koni z gonczka stosowanessniesterydowe leki przeciwzapalne, np. meglumirfianiksyny (Flunimeg;
Niglumine), metamizol (Biovetalgin), ketoprofen (@€éen). U zwierat, u ktorych stwierdza ei




powiktania bakteryjne, z gaczka utrzymupca sic ponad 3 — 4 dni, ropnym wyptywem z nosa oraz
zapaleniem ptuc, stosuje ¢siantybiotyki o szerokim spektrum dziatania taki&k jpenicylina ze
streptomycya (Pen-Strep, Tarchomiocin), tetracykliny (Oxyvetigemycin) lub sulfonamidy (Sultridin,
Polisulfamid, Polisulfalent). Ponadto stosuje greparaty immunostymulage i immunomodulujce
(Lydium KLP, Biotropina, Immodulen, Zylexis), prapd#y witaminowo — mineralne (Minerasol,
Vitaminum C, Combivit), mukolityki - bromheksyna r@s), dembreksyna (Sputolysin), oraz leki
rozszerzajce oskrzela: klenbuterol (Ventipulmin). Przy zitynarse ogolnym oraz utracie apetytu
wskazane jest parenteralne podawanie roztworéwoghukW przypadku koni o wysokiej wakm w
terapii mana rozway¢ stosowanie lekdw przeciwwirusowych jak np. intobjt neuraminidazy:
zanamivir (Relenza) i oseltamivir (Tamilu), ktorédosowane § czesto u ludzi, poniewa skracay
znacznie czas trwania choroby, jednak ich skutegzadoni nie jest do kita poznana. Istnigjréwniez
informacje na temat stosowania lekow wirusostatychn— amantadyny i rimantadyny, ktore hamuj
uwalnianie materiatu genetycznego wirusa z nuklpsidu do komoérki i dalsze etapy jego replikacji, co
wplywa na ograniczenie rgenia objawow Klinicznych i czas trwania chorobyytie tych lekéw jest
jednak limitowane przez szybki rozwoj opognbwirusa.

Konie w czasie leczenia powinny pozostawa pomieszczeniach, nie mpdy¢ uzywane do
pracy i treningu przez caly okres trwania chorobgzoprzez 1 — 4 tygodnie od ggienia objawéw
goraczki i kaszlu. Due znaczenie ma zapewnienie $ei&vego okresu rekonwalescencji. Przy
zachowaniu zasady tygodniowego odpoczynku zadkadzien wystpujacej gonczki, jednak nie
krotszego ni 2 — 3 tygodnie.

Obecnie szczepienie koni przeciwko grypst najlepsz metod, zapobiegania wyspieniu
choroby Ilub zlagodzenia objawow w przypadku zaclvarba. W zalenosci od sytuacji
epidemiologicznej w Polsce stosowane mdxy¢ szczepionki przeciwko grypie (Equilis Prequenza),
grypie i tzcowi (Equilis Prequenza TE, Proteqflu TE), grypi&HV (Equilis Resequin NN Plus). W
naszych warunkach klimatycznych, szczepienie nigjl@pzpocac¢ w czerwcu lub lipcu. Nalsg mie¢ na
uwadze, ze konie, pomimo szczepienia, mogachorowé& po zakaeniu odmiennym wariantem
antygenowym wirusa. W takich przypadkach przebleyaby jest tagodniejszy.

EVA - Wirusowe zapaleniedtnic koni
fac. Arteritis Virosa equorum, ang.Equine viral arteritis)

» zakana i bardzo zatdiwa choroba koni, ostow i mutow,
* przebiega z objawami:
- gozki i apatii,
- zapakespojowek i obrgku powiek,
- wyptyvz nosa,
- obkbw podbrzusza i kixzyn,
- rofie

Etiologia:
* wirus zapaleniagtnic koni —EAV (equine arteritis virus),
» zaliczany do rodzinyrteriviridae,

*  RNA wirus,
 wystkpuje 1 typ serologiczny, ale poszczegolne szczepynig sie wihasciwosciami
chorobotwoérczymi,

* izolowano szczepy zjadliwe, mato zjadliwe i nieiae dla dorostych koni,
» wirus jest chorobotwaorczy tylko dla zwietZkoniowatych,

» dos¢ wrazliwy na czynniki fizyczne i chemiczne,

* powszechnie tywanesrodki dezynfekcyjne niszazgo po kilku minutach.

Epidemiologia:
* zrodio zakaenia:




- zwierga chore (wyptyw z nosa, oczu, drég rodnych klaczgcz, kat, nasienie),
- poroniony ptéd,
- taysko.
* ogiery - bezobjawowi siewcy wirusa z nasieniem,
- gtébwna rola wikeuchu epizootycznym choroby i utrzymywanig sirusa
w populaciji,
» drogi zakaenia:
- aerogenna,
- krycie, inseminacja.

Patogeneza:
» zakaenie inhalacyjne,

e namnaanie wirusa w nabtonku i makrofagaatcherzykow ptucnych,

e po 2-3 dniach z limf przenika do regionalnychazow chtonnych,

e wiremia,

» atakujesrédbtonek naczywtosowatych, matychetnic orazzyt,

» obrzk i zwyrodnieniegsrédbtonka naczy, zwyrodnienie hialinowe w-wyrodkowej,

» zakrzepy i ogniskowa martwica,

e uszkodzenie nacayi zaburzenia w ukfadzie &renia - OBRZKI,

e po 10-14 dniach zmiany w naczyniach wiosowatyclajgdfic, ale ogniska martwicowe w intimie
tetnic mogy utrzymywa si¢ do 2 mies.,

e uklaczy cezarnych - lokalizacja w macicy,
- naaanie w tazysku i ptodzie,
- obarcie ptodu.

Objawy Kliniczne:

* uzalenione od wieku zwierg, odporndci i zjadliwosci zarazka,

* bardzie podatnerebita i konie starsze w stabej kondycji,

* postacie:
- ostra (typowa),
- poronna (atypowa),
- bezobjawowa,

e postd ostra:
- na terenach dotychczas wologl choroby,
- okres inkubacji 2-13 dni,
- podwgzenie temp. do 39-41°C przez 5-9 dni,
- utrata apetytu,
- zapalenie spojowek i bighyzowej nosa,
- w 2-3 dniu wyptyw surowiczynosa, tzawienigwiattowstret, przekrwienie

rogéwki oka (chorobaoévego oka),

- obek powiek goérnych i dolnych, dotéw nadoczodotowych,
- obek podbrzusza, kizyn, napletka, moszny, wymienia, warg sromowych,
- przegtowanie z nogi ha n@gv wyniku boléw méesniowych
- krew: limfopenia, trombocgtmia, przedtony czas krzepncia,
- mocz: obeditdbiatka i hemoglobiny,
- czasem biegunka miernieloasi, podczona z objawami morzyskowymi,
- po ugbieniu gorczki stopniowo powraca apetyt i kondycja, aiiiz




stopniowo zanikaple dé¢ diugo pozostaje charakterystyczny aibravzdiuz
przebiegu dich naczy na podbrzuszu,
smiertelnag¢ niska do 0,5%,

* postd& poronna:
- na terenach, gdzie chorolyatepowata,
- 2-3 dniowa, niska gozka,
- zmienny apetyt,
- obek powiek i duzych naczy na podbrzuszu,
* post& bezobjawowa:
- ostabienie kondycji i mrsea wydolné¢ wysitkowa przez 7-19 dni,

» wszystkie 3 postacie - RONIENIA:
- midzy 7-14 dniem od wiremii,
- mkdzy 3-10 mies. ary,

Zmiany anatomopatologiczne:
* surowicze nacieczenia wzgconej tk. podskérnej na podbrzuszun&oynach, w okolicy oczu,
* wybroczyny na btonacéluzowych i surowiczych, pod torepkledziony i na osierdziu,
* surowiczo-krwisty ptyn w jamach ciata,
« wezly chlonne krezkowe powkszone i przekrwione,
e poronione ptody:
- zabtcenie tkanki podskornej, btgtuzowych i surowiczych,
- przekrwienie naddw wewrgtrznych,
- wybroczyny i wylewy krwawedg nasierdziem i torellksledziony,

Rozpoznawanie:
* objawy kliniczne
* ronienia w r@nym okresie cizy,
* badanie anatomopatologiczne,
* badanie wirusologiczne,
» testy serologiczne (OWD, SN, ELISA),
« PCR,

* materiat:
- przyyciowo: wymazy z nosa i worka spojowkowego, krejakalat od ogierdw,
- pémiertnie: prébki ptynu przeszynowego z jam ciata, ¢ty chtonne
srodpiersiowe i krezkowe, wycinkiedziony,

Poskpowanie:
» lista OIE,
* izolacja koni chorych i podejrzanych o zaknie,
* przestanie materiatdw do badania wirusologicznégb serologicznego,
* wytaczenie koni chorych i podejrzanych o chayalpracy i treningu przez okres 3-4 tygodni,
* leczenie objawowe:
- leki wzmacrieg,
- witamina C,
- preparaty ostqga sluzowke jelit,
- ptyny wieloeletitowe z glukoz,
- antybiotyki o sakim spektrum,




* zapobieganie:
- ochrona stad wolnych i systematycznatiada ogierow,

- wprowadzanie koni seronegatywnych @al stolnych po 28 dniowej kwarantannie,

- do rozrodu ogiery seronegatywne, ewania seropozytywne, ale po wykluczeniu

siewstwa z nasieniem,

- kastracja ogierow seropozytywnych,

- krycie klaczy seropozytywnych przezevgiseropozytywne,

- szczepienie szczepiarskenuowan - Arvac (dosgpna w USA) - dobre wiaiwosci
ochronne, ale ograniczeastosowanie, z
uwagi na brak ativosci odr@nienia
przeciwciat poszczepiecimpd
pojawiggych s¢ w toku zakaenia
naturalnego, co utrudreeosliagnosty&

i obrot koni.

Zotzy (tac.adenitis quorum, ang.strangles)

Etiologia:

» bakteriaStreptococcus equi subsp. equi,

G+, wystpuje w postaci rinej diugaci poskecanych tacuszkéw, ztaonych z poprzecznie
owalnych ziarenkowcow,

* rosnie na podtaach bakteriologicznych w 37°C, w warunkach tlenduwyc

* wytwarza hemoliz typu beta na podiach agarowych z kryj

* wlasciwosci immunogenneaszwiazane z peptydem biatka matrycowego M,

e szczepy izolowane od koni chorych ceahsig zréznicowary zjadliwaoscia, zaleznag od obecnéci
biatka M oraz zdolngci wytwarzania otoczki zbudowanej z kwasu hialuneago,

e oporny na czynnikisrodowiska zewegrznego — przez 4 tygodnie zachowujgwotni¢ i
inwazyjnag¢ w wysuszonym materiale,

e w ciagu 10 minut niszcggo roztwory 0,5% lizolu, 3% kreoliny, 2—3% tugodewego

Epidemiologia:

* wystepuje na catyngwiecie,

» choroba sezonowa, wygluje najczsciej p&na jesieny oraz w zimie, cgsto jako enzootia
stajenna,

» wrazliwe konie, muty, osty, inne koniowate,

» chorup gtdwnie zwierzta miode od 2-3 miesty do 2-3 lat oraz konie starsze, ktdre nie pragbyt
zaka&enia,

» chorolz wyzwalah czynniki stresowe (transport, nagte zmiany pogadyensywne treningi,
zakaenia pokorna- lub adenowirusaminsiimi)




» zrodto zakaenia: wyciek z nosa chorych koni,
» drogi zakaenia:
- kropelkowa,
- inhalacyjna (przedyehane powietrze),
- alimentarna (pasga\woda zanieczyszczona paciorkowcami),
- krycie (sporadyczrage maliwe),

Objawy:
» okres wytgania 4-8 dni,
* wyrodznia sk zotzy typowe i powiklane (atypowe)
* Zzolzy typowe:
- objawy ogolne: - agenie,
- utrata apetytu,
- cieptota wewtrzna 41-42°C,
- naginie: - przekrwienie btodjuzowej nosa,
- obustronny wyptyw z nozdrzy (patizowo surowiczy,
potensgluzowy i ropny),
- po 2-3 dniach:  brmk okolicy weztéw chtonnych poguchwowych,
- wezty chtonne twarde i bolesne,
- w wyniku obrgkow utrudnione przyjmowanie ptynéw
i duszng,
- haginie : - stopniowe rozekianie weztdw chionnych,
- po 8-12 dniach: -ot&enie sj przetok w wztach, z ktérych wydobywa
s¢ ciagliwa, bladaodttawa ropa,
- stan ogolny zwieezia poprawia si (powrot apetytu,
spadek cieptoty wewtnznej, zmniejszanie ol¢kow),
- zmniejszanie silosci wydalanej ropy i ziarninowanie
przetoki,
- po 2-3 tyg.: wyleczenie (przy braku komplikacji)
» zotzy powikiane:
-gsefektem przenikania paciorkowcow do okolicznycéndk lub ptuc,
- naje¢zciej wystpujace powiktania to:
- jedrub obustronne zapalenie przyusznicy,
- r@pmpapalenie zatok szgkowych lub czotowych,
- rappapalenie gardia i okolicznyctemdw chtonnych,
- utmywanie s¢ goraczki, powkkszanie obrgku w
diky gardta, w wyniku tego duszedi nawet mimo
tenia, mae dochodz do padng¢
- U nie leczony¢tebiat:
-¢St0 ropnie przerzutowe weztach chtonnyclrodpiersiowych,
- ngstie ropne zapalenie oskrzeli i ptuc, prowgmzdo padri,
- ropnie przerzutowe wahach chtonnych krezkowych

- bez abpw, dopiero po znacznym pakszeniu veztow objawy
morzgske o rénym nasileniu, czasem biegunki na przemian z
zaparui,

- leczewbjawowe jest nieskuteczne, napady morzyska
powtajgzsie i dochodzi do padré (czesto przyczyn jest
zapadeatrzewnej po gknigciu ropnia),

- drobne ropnie géme taicuszkowo wzdha skornych nacaylimfatycznych
w ol@finozdrzy i czgsci twarzowej glowy — niegrme dlazycia
zwiecm,

- przy zakaniu drog krycia:

- u klgqzo 3-5 dniach od stanowienia ropny wyptyw z drog
rodhyicnieregularne, drobne ropnie §lazéwce pochwy i warg




sromyahu,
$fiedojdzie do zaptodnienia, ptdd po kilku tygodrtiagbumiera i

zostajgdalony,
- u ogfier - obrzk puzdra i jder,
- pojedyncze ropnie na napletku,
- rokowanie pondine.

* odporng¢ nabyta po przechorowaniu zotzéw utrzymujesizez cateycie

Zmiany anatomopatologiczne:
* ropnie - ranej wielkasci, w weztach chtonnycltuchwowych srédpiersiowych lub
krezkowych,
- niekiedy w przyusznicamiaz zatokach sze¢zowych i czotowych

Rozpoznawanie:
* objawy kliniczne
- zolzy typowe: na ptalvie objawow Klinicznych (obustronny wyptyw z
nozdrzy, obrg i zropienie v¢ztow chionnych
podzuchwowych),
- zotzy atypowe: patek choroby podobny, jak w postaci typowej, dopiero
w dalszej fazie obraz choroby znicowany,
* badanie bakteriologiczne wymazow z nosa lub prébplg - rozstrzygagce
* wyizolowanie czystej kultur$s. equi subsp. eqgatanowi potwierdzenie rozpoznania
klinicznego
* rozpoznanie rinicowe:
- infekcje wywotane peStreptococcus equi subsp. zooepidemicus
- u kilkudniowalyzrebiat jest przyczya kulawek,

- u starszychtirebiat zachorowania podobne do zotzow, ale o
tagodnym przebiegu i bez zropieniazatéw chtonnych
podzuchwowych,

- nosacizna - zwykldnestronny wyptyw z nosa,

-athkterystyczne zmiany na btoslazowej nosa (guzki),

- infekcje wywotane przwirusy pneumotropowe (EHV-4, EAV,
EPV-1,2,3, ERV-1,2,3)

- $iypuja gtdwnie w stadninach oraz stadach,

ybkie szerzenie gichoroby,

alartak silnych odczynow ze stronygxiow chtonnych
daachwowych.

Poskpowanie:
e choroba zwalczana z wau i podlegajca obowazkowi zgtaszania,
» odizolowanie i pozostawienie w stajni koni chorygodejrzanych o chorgb
* leczenie:
- antybiotyki - penicylina lgtaliczna lub prokainowa przez pierwsze 3-5 dni, a
ngstie penicylig o przedidonym dziataniu,
- ampiog,
- tetrétigy,
- antytyikoterapia przez caty okres trwania gguki i jeszcze
prz&3 dni po jej usipieniu,
- parenteralne nawadniarueziywianie (PWE, glukoza), i zwierze nie
ma@ przyjmowa pokarmow i ptynow,
- ni& ichtiolowa - przyspiesza samoistngkpiecie ropni,
- punkcja lub nacie i oczyszczenie z ropy znacznie aftrretych weztdéw
chtonnych w miejscu wyczimego rozmgkania,
* codzienne oczyszczanie i odlaaie stanowisk chorych koni - w celu dewastacji




zarazkow i ograniczania ich rozsiewania,
e miodym koniom w sgsiednich stanowiskach mwa podéd zapobiegawczo penicykn o
przedhzonym dziataniu,
» dokladne oczyszczenie i odiemie pomieszczepo wygadnieciu choroby,
e wstrzymanie obrotu kiomi w gospodarstwie zapowietrzonym w okresie trwarharoby i przez 3
tygodnie po jej wygsnieciu,
* zapobieganie:
- uodparnianie mtodych kontzepionkami zawieragymi szczepy S. equi
subsp. equi, wytwaezgimi biatko M,
- obecnie zaleca donosowe podawanie szczepionek za pamspecjalnego
rozpylacza,
- w stadninach i gospodarstwav ktérych choroba dotychczas nie
wyspowata szczepi siwszystkie konie w wieku powsj 3-4 miesicy

EHV - 1,4 - zakane zapalenie jamy nosowej i ptuc koni
(tac. rhinopneumonitis quorum, ang.equine rhinopneumonitis)

Etiologia:
- czynnik etiologicznyEHV — Equine Herpesvirus (herpeswirus kaski)

- posiada kwas DNA,

1. EHV-1 - wirus ,ronienia” - herpeswirusowe ronieniadzy — wirus cgsto
izolowany z poronionyclog@éw, rzadko z ptuc i sporadycznie z
uktadu nerwowego,

2. EHV-2 - wirus cytomegalii — izolowany z drég oddealych i spojéwek,

3. EHV-3 - wirus otetu koni — izolowany z btonyluzowej pochwy i picia,

4. EHV-4 - wirus ,oddechowy” - zakae zapalenie jamy nosowej i ptuc koni
— wirus egto izolowany z uktadu oddechowego i sporadycznie z
poronionych ptoddw,

5. EHV-5 - herpeswirus o ograniczonej cytopatogeniézingliniczne

znaczenie nie jest wgjane),

- najcgciej wystpuja EHV-1 i EHV-4,

- przeywalnas¢ w scidlce i paszy, zwtaszcza w stabéndetionych,
pomieszczeniach - od 2 tygodnRdniestcy

- zywotnas¢ w poronionych ptodach - do 6 dni,

- ulegajinaktywaciji:



w pH poniej 4,0 i powyej 10,0,

w toku rozktadu gnilnego,

0,1% kwas nadoctowy niszczy je po 1 min.,
3% roztwor lizolu lub chloraminy po 10 min.

Epidemiologia:

» EHV-1i EHV-4 g bardzo rozpowszechnione, zwtaszcza w stadninackvigkszych skupiskach
koni,
» Pierwotnezrodio zakaenia:
- konie chore z objawami zapalegéenych drog oddechowych,
- ronice klacze,
- poronione ptody,
- konie zakane latentnie,
* bardzo niebezpieczny rezerwuar i przenosicieleaihgr
» zakaenia latentne magutrzymywa si¢ przez calerycie,
* moze dochodz do reaktywacji i siewstwa wirusow po:
- normalnym porodzie,
- kadym ostabieniu odporoi spowodowanym leczeniem preparatami
kortykosteroidowymi,
- dziataniem czynnikéw stresogennftcansporty, nadmierne
zagpzczenie, nagte zmiany temperatury, intensywnyriggnnne),

» Witornezrodio zakaenia:
- pasza,
- woda,
sciotka,
- pomieszczenia zaniecezyeme wirusami,

» Drogi zakaenia:
- inhalacyjna,
- ndiwa droga krycia,

» Wydalanie wirusa z:
- wyptywem z nosa i oczu,
- wodami ptodowymi,
- wyptywem z pochwy po remu,
- sporadycznie lub okres@\nasieniem,

Patogeneza:

« Namnaanie wirusa na btoniduzowej gardta i nosa,
» Przenikanie do okolicznychemtoéw chtonnych i krwi (kilkudniowa wiremia),
e Transport wirusa w leukocytach krwi obwodowej do:

€garnej macicy (wirus nie atakuje samej macicyom reguty
nie dochodzi do zmian zapelngraz zaburze
cyklu ptciowego i rozrodu),
- namaaie s¢ wirusa w ptodzie,
- obumarptodu na skutek uszkodzeniaawgch dlazycia,
naddw (watroba, serce, ptuca) - RONIENIA,
- wydalamitodu w krétkim czasie po obumarciu, o cz§wmadczy
brakiamautolitycznych,



- EHV-1
\ srodbtonka naczy krwionosnych btonsluzowych nosa, gardia,

ptucdm&rczy, tarczycy i mézgu (uszkodzenie naczy
wybrocgy wylewy, zatory),

- EHV-4 — silny pneumotropizm, naniaaie w nabtonku oddechowym oraz
regionalnychemach chtonnych, sporadycznie ronienia,

Objawy Kliniczne:
* EHV-1 - RONIENIA:

- po 2-12 tygodniach po piemyoh zakaeniu i przebyciu zapalenia jamy
nosowej oraz gornych drégexttbwych w postaci typowej, poronnej lub
nawet bezobjawowej,

- midzy 7-11 miesicem cazy,

- po ronieniu nie stwierdza zapalé drég rodnych ani zaburzav rozrodzie,

- po 9-12 dniach objawy rup@pokryciu zachodzi w gke,

- czasami poréd we ydavym terminie, alezrebicta g stabe i padaj

- w stadninie ronienia naogystapi¢ u 60-80%zrebnych klaczy,

- w nagbnych latach romipierworddki lub nowo wprowadzone klacze z
terenow wolnych,

- klacz roni tylko raz ayciu na tle EHV-1,

e EHV-1 - zapalenie mézqu i rdzenia:

- wyspuje rzadko; ogsto prowadzi do wyniszczenia lub &@f,

- zazwyczaj chogiflacze po przebytym ronieniu lubbebicta po
przechorowaniu gérnych dréiglechowych,

- okres wydjania: 6-9 dni,

- objawy niezalee od wieku i bardzo z#z@icowane,

- fagodna i samoistnie przefaga po okoto 2 tygodniach niezbo&tauchdw,
niedowtady, jedno lub obustre poraenia wiotkie kaczyn tylnych,

- niedowtady jednostronne uitnzyg sie przez kilka tygodni i catkowicie
ugpuja po 2-3 mies.,

- przy niedowtadzie obustronnyrmaleganie i odigny,

- gaczka cagta 40,5-41,5°C,

- zatrzymanie moczu, mocznizagcie smiertelne,

- jdi obejmuje nerwy czaszkowe to: jednostronne opedpawieki, fzawienie,
zwisanie wargi dolnej,

- odporé po przechorowaniu: 2 lata,

« EHV-4 - zapalenie jamy nosowej i ptuc:

- gtdwnie grebiat,

- okres wgdania: 2-7 dni,

- krétkotrwata wiremia i objawgolne: wzrost CTO, utrata apetytu, osowienie,

- zapalenie spojowek, btdhyzowej nosa i gardta, tchawicy i oskrzeli,

- wyptyw surowiczy, potestuzowy z worka spojowkowego i nosa,

- suchy, napadowy kaszel,

- ato zapalenie ptuc i wtérne infekcje bakteryjnedftococcus equi subsp.
zooepidemicus, S. equi sli,e@hodococcus equi, Pseudomonas aeruginosa,
Actinomyces pyogenes, itd.),




- wtedy ponowny wzrost tempergtwewretrznej do 41-41°C i objawy ogolne
oraz ze strony uktadu odaeobgo,
- j@i nie leczone to padecia,

» Zapalenie gatki oczney:
- szczepy welogeniczne EHV-1,
- zapalenie btony naczyniowej okaéitig i/lub zapalenie naczyniowki i siatkowki,
- w @izkich przypadkach — rozlegte uszkodzenia siatkowhkiyadzce doslepoty,
- nateone § — sgcezrebita, przebywajce z klaczami, u ktorych wygiuja
zaburzeneurologiczne,

Zmiany anatomopatologiczne:
e poroniony ptéd:

- zadkcenie ptodu, tkanki podskérnej,

- smugowate wybroczyny na optucnejetiiu, nasierdziu, szczegolnie na
koniuszku serca,

- ptuca obekte, jamy optucnowe wypetnione ptynem ze ghizami widknika,

- charakterystyczne mate, wiglkiaziarna prosa, biatawe lub szabttawe,
wysipujace pojedynczo lub w skupiskach, ogniska martwicoweatrobie,
grasicy i wztach chtonnych,

» post& mézgowo-rdzeniowa:
- wybroczyny na oponach moézgodpeniowych, mézgu i przednim odcinku
rdzenia égowego,
- obrk i uszkodzenia drobnych nadzirwionasnych, pojedyncze zatory i
wylewy w mozgu,
- histologicznie wewtnzjadrowe ciatka wigtowe wsrédbtonku naczy,

* post& oddechowa:

- btondluzowa gardta, tchawicy i oskrzeli przekrwiona, gbnoczynami oraz
charakterystycznymi dla infekeggrpeswirusowych tinej wielkasci ogniskami
martwiczymi,

- w ptucach szarawe ogniska zapal

- smugowate wybroczyny na optycasierdziu i nasierdziu,

- przy wtornych zak@niach bakteryjnych ropnie zej wielkasci najczsciej w
ptatach przednich,

Rozpoznawanie:
» objawy kliniczne (podobne do innych choréb wirusetvyiktadu oddechowego),
* badanie sekcyjne,
* izolacja i identyfikacja wirusa,
» testy serologiczne,
« PCR,

Poskpowanie:

* lista OIE,

e wstrzymanie obrotu komi przez okres 3 tygodni,

» izolacja klaczy, ktore poronity oraz koni chorych,

e oczyszczenie i odkanie bokséw (np. 2% r-r Virkonu),

* izolacja wszystkicltrebnych klaczy od pozostatych koni w stadninie,

e wzmacnianie odporrici preparatami baadtowymi, stosowanie lekow przeciwgoekowych oraz
antybiotykow przez co najmniej 7 dni, w przypadldy ggomczka utrzymuje sidtuzej niz 3 dni
oraz przy powiktaniach,




zapobieganie: szczepienia

Goraczka Zachodniego Nilu (West Nile Fever, WNF)

Etiologia:

>
>
>
>
>

choroba wirusowa - rodz&lavivirus z rodzinyFlaviviridae,
posiada kwas RNA,

arbowirus - obligatoryjne namaanie wirusa w stawonogach,
bardzo niska oporrigé, wrazliwe na wszystkigrodki odkaajace,
istnieja szczepy wirusa o #hej zjadliwaci i chorobotwdrczéci,

Epidemiologia:

>

YV VVVVY

opisany w 1937r w prowincji Zachodni Nil (Ugandak czynnik etiologiczny zapalendzgu u
ludzi,

najbardziej wraliwe ptaki i konie niezatenie od wieku i rasy,

przenoszona przez krwiopijne owady kitg (komary, moskity),

bezpdrednia droga zak&nia (z konia na konia) nie istnieje,

sezonowé¢ - w cieptym klimacie latem i jesien{wzrost aktywnéci owadow),

dyskusja odnénie szerzenia choroby przez zasae ptaki vedrowne i egzotyczne jako rezerwuar
wirusa,

szerzenie choroby poprzez transport owadéw na abekegtdci (nawet na inne kontynenty),

Patogeneza:

>
>
>
>

ptaki - stawonogi (komary, moskity) - kkzztowiek,

wiremia po uktuciu konia przez owady,

zakaenie pierwotnie podatnych nadow, a w efekcie objawy ze strony oun,
w fazie wiremii wirus jest we wszystkich wydalinaiclwydzielinach,



>

po wystpieniu tych objawdw nie stwierdzagguz wiremii,

Objawy:

VVVVVVVVVVY

wzrost temperatury wewtrznej ciata,

objawy typowe dla nieropnego zapalenia mézgu imdzkrgowego,
zmienione zachowanie,

wzmazone odruchy,

drzenie megsni, glowy i szyi,

ptochliwose,

brak reakcji na batte zewrtrzne,

zaburzenia koordynacji, gtbwnie kezyn miednicznych,
niezborndg,

potykanie s, ,,gubienie” kaxczyn piersiowych,

nawet ruchy man®we, napady padaczkowe i wiau poraenie,

Rozpoznawanie:

>

>

>

badanie wirusologiczne - w fazie wiremii za pombadania wydzielin i wydalin
(8lina, krew, ptyn mozgowo-rdzeniowy),

badanie serologiczne - badanie surowic pojedynchyeipar surowic testem
tralizacji lub ELISA,

metoda RT-PCR

Poskpowanie:

>

>
>

redukcja stawonogéwebacych wektorami wirusa,
- stosowanie lep&w,
- wypasanie natpasku poza okresami rojenia komarow,
- na obszarachognycznych, utrzymywanie koni pod moskitierami,
- osuszanie nuejs/legu owadoéw (staice wody i bagna),
profilaktyczne szczepienie ochronne,
odpowiednie zargzanie dam populacy koni na obszarach enzootycznych,



Niedokrwistosé zakazna koni - EIA
(tac. anaemia infectiosa gquorumang.equine infectious anemia

Etiologia:

e wirus pantropowy z rodzinRetroviridae, podrodzinyLentivirinae ,

* posiada jednotecuchowy RNA

* wykazuje szczegolne powinowactwo do erytrocytownooytow i makrofagow,

« namnaa st w hodowli leukocytow i komédrek szpiku kostnego kgnpowodugc zmiany
cytopatyczne,

» jest wiele odmian wirusa NZK #diacych st pod wzgédem antygenowym w §eie neutralizaciji,

+ ale wszystkie szczepy posiaglapntygen grupowo swoisty - biatko p26 - przydatne d
wykrywania przeciwciat w teie OFZ,

* inaktywowany przez 4% roztwor NaOH po uptywie 1 uotin oraz temperatgr 60°C po 1
godzinie

Epidemiologia:
» zakana choroba koni, ostéw i mutow,
* wystepuje na catymwiecie, czsciej na terenach bagiennych i zalesionych,
* wrazliwe zwierzta w kazdym wieku, bez wzglu na rasi ptec,
e naturalny rezerwuar:
- zwietta koniowate,
- zebry (pastaajona),




» wirus wydalany darodowiska ze wszystkimi wydzielinami i wydalinamsgczegoélnie w okresie
goraczkowym,
» szerzenie choroby:
- owady krwiopij(laaki, komary, bolimuszkislepnie) - jako
przenosiciele mechaniczni,
- droga jatrogenrfaanieczyszczony sgitzprzy pobieraniu krwi,
szczepieniach, zabiegach chirurgichi
- droga doustna (woda lub pasza zanieczyszczona wirusem, w
przypadku uszkodzenia lub ubytkungtdluzowe;j
przew. pokarmowego),
- droga krycia (maliwa obecné¢ wirusa w nasieniu),
zebkta w okresie ptodowym oraz po porodzie (z mlekiem)

Patogeneza:
* whniknigcie wirusa do organizmu,
* rozprzestrzenianie dradnematogend
» atakuje: - erytrocyty,
- komorki uktadu siatkowo-<$rédbtonkowegoledziona, witroba, nerki,
szpik kostny),
srodbtonki naczy wiosowatych (efektem jest wybroczynoshn
« makrofagi tkankowe i kizace - fagocytyj uszkodzone erytrocyty,
- rozktadajhemoglobig,
- magazynajpochodzce z niejzelazo
» w warunkach fizjologicznychasokreslane jako syderocyty - komérkielazonéne (wystpuja w
duzych ilosciach wsledzionie, gdzie krew jest filtrowana),
» w toku infekcji dochodzi do: - rozplemu komoérel§,us
- metaplazji komorek griszu w kom. limfoidalne,
- znacznego ohylzu naradu,
» $ledziona - stopniowo traci zdolfdmagazynowania krwi,
- jej rolw tym zakresie przejmajnne narady,
* masowy rozpad erytrocytow podczas wiremii,
» syderocyty pojawiaj Si¢ w watrobie, nerkach, ptucach,gztach chtonnych,
* W watrobie -zelazo pocztkowo jest magazynowane w komérkach gwdlizistych,
- paiej syderocyty osadzapic w naczyniach wiosowatych i
srodkowych czsciach zrazikdw,
- zmiany wsteczneiszu watroby, do zaniku wicznie, na skutek ucisku
i niedotleniemiezez powstagce ztogi syderocytéw oraz towarzyse
im nacieki limfgarne w tkanceaktznej mgdzyzrazikowej,
- w okresie bezgmkowym, ztogi syderocytoéw stopniowo zanikaj
atroba regeneruje si{ma to miejsce szczegolnie w postaci przewlektej,
przy dtugich okaeh bezgaczkowych),
- zmiany powstatesl@dzionie nie cofaj si¢, wigc w kolejnych okresach
gaczkowych zmiany w wtrobie postpuja szybciej, prowadic w
kacu do marskéri,
« w zaawansowanym stadium NZK wykazuje cechy chomaytoagresji
- w nerkach - powsta kompleksy antygen - przeciwciato osadzij w
kicbuszkach nerkowych, powodugjglomerulonephritis,
czego efektem jest biatkomocz,
- erytrocyty - korefbky absorbugjsic na powierzchni erytrocytow i przy
wspotudziale komponenty C3 dopetniacza, powpdaikj
lize,
- szpik kostny - pgikowo kompensuje anemijednak péniej dochodzi
do jego uszkodzenia i zahamowania erytropoezy,



e nawroty gogczki (wiremii) @1 zwiazane z dia zmienndcia antygenow wirusa i powstawaniem
nowych mutantow (dryf antygenowy) - nie seutralizowane przez poprzednio wytworzone
przeciwciata,

Objawy Kliniczne:
e okres inkubacji 6 do 38-90 dni (zaleod ilosci wirusa - im wecej, tym krotszy),
* postacie: - ostra,
- podostra,
- przewlekia,
- utajona,
e postd ostra:
- gtéwnie trebiat, sporadycznie u koni dorostych o olhomej odpornéci,
- objawy ogolne: - ogOlvsabienie,
- osowienie,
- gorczka do 41°C, gota, wyzsza w godzinach rannych
- ALE!!l apetyt zachowany przez caty okres chgrob
- przyspieszeniettna i oddechow,
- szybkie mczenie st, nawet po niewielkim ruchu,
- bton§luzowe ciemnoczerwone, potenva&one,
- punkcikowate lub smugosvatybroczyny widoczne na trzeciej powiece,
brzusznej powierzchnigdaidetku gzyka,
- po 6-7 dniach bdole mokayse o miernym nasileniu i biegunka z kawi
- kbuszkowe zapalenie nerek - mocgtny, zawiera biatko i
hemoglokin
- hematologia - obamie liczby erytrocytow,
-rokenie poziomu hemoglobiny,
-ama leukopenia,
- sokie OB,
- przy biegunkach i zapalemerek stan ogolny szybko pogarsza si
- po 8-14 dniach &#¢ smiertelne lub po 2-3 tygodniach przechodzi w
posigpodosty lub przewleks,

* posta& podostra i przewlekta:

- najbardziej typowe dl&knz

- konie w zdym wieku,

- powtarzgge s¢ napady gaczki (gomczka powrotna) przez 4-6 dni,
- co 2-3 tygod(ye podostra),
- co kilka miesy (p. przewlekia),

- zaczerwienienie, a potardicenie bltonsluzowych,

- objawy ogolne: wzrost CT82ybkie ngczenie s,

- hematologia: erytropenmaysokie OB,

- objawy stopniowo ¢stija w okresie remisji, zanika anemia, brak

widocznych objawoéw,
- kolejne napady gmki — utrata kondycji, objawy trwatej anemii,

szybkie @gzenie si,
- niewydolé krazenia z obrgkami zastoinowymi na podbrzuszu i
kKaczynach,
- chartactwo,

- mdiwe zaburzenia ze strony przew. pok. i nerek,
- konie przgwvaja: do 6 miesicy (p. podostra),
do 3-5 lat (p. przewlekta),

e post& utajona:
- na terenach endemicznych,




- jeden lub dwa krotkotreatapady gaczki (1-3 dni),

- brak objawéw choroby iiamwe krwi,

- mee trwa kilka — kilkandgcie lat,

- potem niewydokdowysitkowa i ostabienie kondycii,

- konie pozostajosicielami wirusa,

- kaly spadek odporroi powoduje aktywagjistniepcego zakzenia i
wyspienie ostrej postaci choroby

Zmiany anatomopatologiczne:
e postd& ostra:

- wybroczyny na btonatzowych i surowiczych,

sledziona - kilkakrotnie powkszona,
-gmsz ciemnoczerwony, konsystencja ,bryjowata”,
- podipieta toreblky liczne smugowate wybroczyny, krwawe

wylew
- wzty chtonne i nerki obrgte i przekrwione,
- wroba — powtkszona, ciemnohrowa,

* posta podostra:
- stabo zaznaczone lulkpra
- pojedyncze wybroczyny,
sledziona — miernie powkszona, poziomkowa, z szarymi grudkami
wiefki ziarna pieprzu (rozrost tk. limfoidalnej),
- wiroba — powgkszona, gliniasta lub szaroczerwona,
- msien sercowy i nerki blade,
- zatcenie tk. podskornej, btatuzowych i surowiczych,

* posta& przewlekta:
- silne wychudzenie,
- bladé bton sluzowych, me¢snia sercowego i nerek,
- yiroba - prawidtowej wielkéxi, zéttawa,
- konsyst@ twarda (rozrost pédieliska hcznotkankowego),
- ha pregl przypomina gakk muszkatotow,
sledziona prawidtowej wielkii, malinowa, z szarymi guzowdtmami,
- badanie histologiczn¥DEROCYTY w watrobie, ptucach, wztach
chtonnych, nerkach (u zdrowych zwaejedynie
wsledzionie),

Rozpoznawanie:
» objawy kliniczne (okresowe napady gozki, postpujace wychudzenie,
niedoksigsc),
e zmiany anatomopatologiczne,
* badanie histologiczne,
e decyduje izolacja i identyfikacja wirusa lub testgrologiczne ELISA, IF, OWD, TEST
COGGINSA (zalecany przez OIE) — dwukrotne powtéizdradania co 2-3 tygodnie,

Poskepowanie:

» choroba zwalczana z wau i podlegajca obowazkowi zgtaszania (lista B OIE),

* leczenia brak,

« profilaktyki swoistej brak,

» stosowanigrodkéw owadobojczych,

* uzywanie jatowych igiet i strzykawek,

e likwidacja zwierat chorych i zakaonych (dodatni wynik bad. serolog.) — usypianie i
niszczenie zwiok w casai,




* izolacja koni w przypadku podejrzenia i przestadri@i do bada w kierunku NZK,
* materiat do bada— skrzep krwi, wycinki wtroby, sledziony i ptuc,
» Kkraj uznawany jest za wolny od choroby po 12 moeslikwidacji ostatniego ogniska choroby.

Otr et koni (lac. exanthema coitale vesiculosumang.coital exanthema)

Etiologia:
e wirus EHV-3,

» zawiera kwas DNA,
* wykazuje pokrewigstwo antygenowe z wirusem EHV-1,
* wrazliwy na powszechnie stosowasr@dki odkaajace,

Epidemiologia:
» zrodio zakaenia: konie chore oraz latentnie zatwae,
» droga zakzenia: - krycie,
- insentje
- sprdo piekgnacji i badania zwiekt,
» zakaenia latentne u ogierow i klaczy,

Objawy Kliniczne:

» okres inkubacji: 2-3 dni (nawet do 10 dni),

» klacze:
- po stanowieniu pojawia ebrzk i zaczerwienienie warg sromowych, wyptyw
sluzowy z pochwy,
- hagpnie pojawiaj si¢ pecherzyki na btonidluzowej przedsionka pochwy,
- gcherzyki gkaja, a ich wydzielina tworzy z uszkodzonym nabtonkiem

charakterystycznesbowe strupy,

- po odpadyuiu strupéw — nieregularne, biatawe blizny,




- podobne zmiany na skorze wakoému, czasem na wargach i nozdrzach,

e ogiery:
- charakterystyczne zmiany osutkma btonigluzowej napletka i picia,

- obrk napletka i moszny,
- niea§t do krycia,
- w zaawansowanym stadiurgstz oddawanie moczu,

» jesli brak komplikaciji, to po ok. 2 tygodniach samaistusipienie objawow,
» przy wtornych infekcjach bakteryjnych, pekmicciu pecherzykéw tworz sie nadzerki i
owrzodzenia i zmiany chorobowe utrzymsje dtuzej, co wymaga leczenia,

Rozpoznawanie:
» objawy kliniczne i charakterystyczny przebieg chuyo
* badanie wirusologiczne (potwierdzenie rozpoznania),
* roznicowa z zakanym zapaleniem macicy oraz infekcjami bakteryjngnrtig rodnych klaczy,

Postepowanie:
* izolacja i wyhczenie ze stanowienia koni chorych i podejrzanycharolz,
» zapobieganie wtérnym infekcjom bakteryjnym:
- miejscovteswaniesrodkdw antyseptycznych,
- roztwory dree chlorheksydyny,
- ¥t przeciwbakteryjne,
* po ushpieniu objawow odkzenie tylnej czsci ciata, brzucha i ogona,
e oczyszczenie i odkanie miejsc przebywania zwigtz

Salmonelloza klaczy

Etiologia:
» choroba bakteryjnaSalmonella abortusequi,
» uznawana za serotyp gatunkowo swoisty,
» powoduje lub komplikuje ronienia zakee klaczy,
» G- pateczki jelitowe,
» dobrze rosana podtagach bakteriologicznych w warunkach tlenowych,
» zraGznicowana oporng na czynniki fizyczne i chemiczne,
» wsrod. zewn. przeywaja od kilku do kilkunastu dni w zateosci od temperatury,
» w okresie zimowym przg/waja nawet 2-3 miegce,

Epidemiologia:
» pierwotnezrodio zakaenia: konie doroste, zwtaszcza klaczeAmmarazkow w

wyptywie z drég rodnych po ronieniu, a nawetmalnym
porodzie),

prawdopodobnie do zakania mae dog¢ takze w trakcie krycia przez ogiery (zapaleridgr) i

salmonelle mogstale wys¢powa w nasieniu,

wtdrnezrodio zakaenia: woda, paszé&cidtka zanieczyszczone zarazkami,

rezerwuar: gryzonie, ptaki, inne gatunki zwegrgospodarskich (zwtaszczwinie,

bydto),
nosicielstwo: przégiowe lub utrzymuje siprzez kilka lat,
siewstwo: okresowo, gtéwnie z katem,
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Patogeneza:
» whniknigcie zarazka do organizmu,

» krotkotrwata posocznica,

» przedostanie sisalmonelli przez toysko do ptodu i bton ptodowych,

» przy obnizonej odpornéci matki, itp. ptéd obumiera i nagtuje poronienie lub urodzenie
martwegazrebiccia,

Objawy Kliniczne:
» okres wytgania: kilka godzin do kliku dni,
» post& nadostra wyspuje zwykle w 1 lub 2 dniayciazrebiat zakaonych w toku porodu lub te
po porodzie od klaczy nosicielki,

» objawy uzrebiecia:
- osowienie, pokladast,
- brak @ti do ssania,
- objawy ogélne: war@O, temp. do 41°C,
- drgawki,
- zaczerwienienie,Garpej zasinienie widocznych biatuzowych,
- duszi
- biegunka - kat cugty) maze zawierd domieszk krwi,
- po zatemiu przez gpowire - obrzk i stan zapalny ¢gpowiny,
- Zgjie sSmiertelne po kilkunastu godzinach,
#rebkta, ktére wyssaty siar- przebieg mniej gwattowny, ale zwykle

rokowanie rownieiepomyine,

» objawy u klaczy:
- RONIENIA!! - jakazgnnik pierwotny lub komplikuje ronienia
spowodowane przez herpeswirusy,
- w r@nych okresach gy,
- OBJAWY ZWIASTUNOWEMNIENIA!! - obrzek warg sromowych,
- wyptyw surowiczo-krwisty
z pochwy,
- wzrost temp. do 42°C,
- PO ronieniugsto zapalenie macicy + objawy ogdlne,
- czasem zapalenie@ta i scicgien + objawy ogolne,
- pojedyncze ogniskartwicze na obrktych i przekrwionych btonach
ptodowych,

Rozpoznawanie:
» badanie bakteriologiczne:
- materiat pegiciowo: - wymazy z odbytu,
- wymazy z szyjki macicznej,
- wyptyw z drog rodnych,
- materiat fuiertnie: - poroniony ptéd w caloi
- wycinki nargdow wewrgtrznych ptodu,
- podwizany z obu stron wycinek jelita wraz z
trécia,
- namaanie na podizach namnzajacych - bulion zz6fcia lub mannitolem,
- namaanie na podizach selektywnych - agar SS, agar XLD,
» testy biochemiczne — API 20E,
» aglutynacja szkietkowa,

Poskpowanie:




nie jest chorofpzwalczanr z urzdu, nie ma jej na listach OIE,

stosuje si leczenie antybiotykowe przez co najmniej 14 dampicylina, amoksycylina,
gentamycyna, neomycyna, sufonamidy potencjalizoviametoprimem, tetracykliny,
badanie klaczy podejrzanych w kierunku salmone]lozy

zapobieganie polega na eliminacji nosicieli z rdzrazapewnieniu natgtych warunkoéw
sanitarnych, systematycznej deratyzaciji i odrobaiczavtaszczarebiat,

odkaanie bigace boksu,

doktadne oczyszczanie i dezynfekcja calego pomzesua,

autoszczepionki z zabitym zarazkiem.
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Salmonelloza koni_{ac. salmonellosis guorumang.equine salmonellosis)

Etiologia:
» choroba bakteryjnaSalmonella abortusequi, S. typhimurium, S. entetidis,
» ostatnio rownig S. agona, S. newport, S. krefeld
» G- pateczki jelitowe,
» dobrze rosana podtaach bakteriologicznych w warunkach tlenowych,
» zrdznicowana oporng na czynniki fizyczne i chemiczne,
» wsrod. zewn. przeywaja od kilku do kilkunastu dni w zateosci od temperatury,
» w okresie zimowym przgwaja hawet 2-3 miesce,
» wrazliwe na neomycyeg, streptomycys, ampicylirg, gentamycya, sulfonamidy

potencjalizowane i inne,

Epidemiologia:
» pierwotnezrodio zakaenia: konie doroste, zwtaszcza klaczeAmmarazkow w

wyptywie z drég rodnych po ronieniu, a nawetmalnym
porodzie),

wtdrnezrodio zakaenia: woda, paszé&cidtka zanieczyszczone zarazkami,

rezerwuar: gryzonie, ptaki, inne gatunki zwegrgospodarskich (zwtaszczwinie,

bydto),

nosicielstwo: przégiowe lub utrzymuje siprzez kilka lat,

siewstwo: okresowo, gtéwnie z katem,

zakaeniezrebigt: w czasie porodu lub po porodzie - droga pokarmow

- dono®,
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- pra@powirk,

Patogeneza:
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whniknigcie do organizmu,

kolonizacja przewodu pokarmowego,

namnaanie - zmiany zapalne w przew. pok.,

biegunka,

toksemia,

forsowanie bariery jelitowej,

przedostanie sido weztéw chtonnych krezkowych i krwi - bakteriemia,

z krwig do watroby, ptuc, stawdw - zmiany systemowslij@ie zostan zwalczone
mechanizmami obronnymi,

ponowny wysiew salmonelli zatroby poprzez drogidtciowe do przew. pokarm.,

wystapienie zakaenia zaley od ilosci i zjadliwosci bakterii oraz statusu immunologicznego
zrebiecia,
chorobotworczé& uwarunkowana zdoldoia adherencji i kolonizacji nabtonka jelit,
LPS — lipodowielocukngciany komoérkowey:

- istotreda w inicjacji procesu chorobowego,

- 2kszap opornd¢ bakterii na fagocytaz

- chrgpirzed litycznym oddziatywaniem dopetniacza,

- jakodemoksyny powoduj zmiany destrukcyjne nabtonka

jelitego,

uwalnianie cytotoksyn, zwtaszcza cytotoksyny Stisfliga-toxin) prowokujcej objawy nerwowe
oraz enterotoksyn, indukigych zmiany zapalne jelit,

Objawy kliniczne:

>
>

>

>

okres wykgania: kilka godzin — kilka dni,
przebieg: - nadostry,
- ostry,
- podostry,
- przewlekty,
post& nadostra:
- dotyczyebiat w 1 lub 2 dniuzycia, zakaonych w trakcie porodu lub po
porodzie od klacositielki S. abortusequi,
- wzrost CTO,
- posmutnienie, bréka do ssania, poktadaniesi
- zaczerwienienie,Garpej zasinienie widocznych biatuzowych,
- duszi
- biegunka — kat cugty) czasem z domieszkrwi,
- przy zateniu przez ppowirg — obrzk i stan zapalny gpowiny,
- szok septyczny iszeg $miertelne,

zakaenia wywotane przez S. typhimurium i S. enteritidis

- dotyczyebiat 2-4 tygodniowych, czasem starszych,

- ostry riig przewodu pokarmowego,

- giyta lub przerywana biegunka azriym nasileniu,

- Zzmienny apetyt,

- po 2-3 dniach, @&z zrebit, zapalenia stawow nadgarstkowych,
skokowych i kolanastiyoraz okolicznych pochewékiggnowych,

- w wyniku tego kulamiy, zaleganie, truddoi z samodzielnym
przyjmowaniem pakar,

- pagtujace charfactwo,



- mbwa posocznica z towarzysz wysoka goraczka, utrat apetytu i
objawami nerwowynmowadzca do zejcia smiertelnego,
- sporadycznie zapegruc lub zapalenia opon mézgowych,

Zmiany anatomopatologiczne:
» post& posocznicowa:
- wybroczyny na osigujavsierdziu i gcherzu moczowym, pod torepk
nerekledziony,
- ostry, niekiedy kn@ogzny stan zapalny jelita cienkiego,
- obgk weztow chtonnych,
- przerostowy okkzledziony — tzwsledziona gumowata,
- szarawe lafiitawe ogniska martwicowe watvobie,

» posta& podostra i przewlekia:
- naloty wtdknikowe arawrzodzenia na zmienionej zapalnie btonie
sluzowej jelit cienkich i grubych,
- zwyrodnienieatnoby, nerek i mgsnia sercowego,

Rozpoznawanie:
» badanie bakteriologiczne,
» testy serologiczne,

Posipowanie:

nie jest choropzwalczan z urzdu, nie ma jej na listach OIE,

stosuje si leczenie antybiotykowe przez co najmniej 14 dampicylina, amoksycylina,
gentamycyna, neomycyna, sufonamidy potencjalizoviametoprimem, tetracykliny,
przy biegunce — ptyny wieloelektrolitowe z glukoz

podawanie pateczek kwasu mlekowego w celu reguiagiogicznej flory jelitowej,
zapobieganie polega na eliminacji nosicieli z rdzrazapewnieniu natgtych warunkoéw
sanitarnych, systematycznej deratyzacji i odrobaiczavtaszczarebiat,

odkazanie bigace boksu,

doktadne oczyszczanie i dezynfekcja calego pomzesua,

autoszczepionki z zabitym zarazkiem,
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Zagrozenie dla zdrowia czlowieka:
» grozna zooantropoza,
» uogolnione infekcje o ym stopniu nasilenia, przebiegeg zwykle z wysok temperatuy,
bélami gtowy, wymiotami i biegurik




Zakazne zapalenie macicy klaczy
(fac. metritis contagiosa guorum, ang. contagiouso@line metritis)

Etiologia:

choroba bakteryjndaylorella equigenitalis,

G- kokopateczka,

silna inwazyjné¢ i mata oporné¢ na czynnikisrodowiska zewetrznego, w ktérym szybko ginie,
wrazliwa na wszystkie stosowane w praktycedki antyseptyczne,

wytwarza otoczki w organizmie zwieytzi na podtaach specjalnych,

izoluje sk szczepy oporne lub witwe na streptomycys)
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Epidemiologia:
» pierwotnezrodio zakaenia: - klacze chore,
- bezobjawowi nosiciele zarazka (klaczeieog),

» drogi zakaenia: - krycie,
- insemijagc
- jatrog@mfwzierniki pochwowe,gkawice ochronne, inny spt,
» klacze - po przebyciu choroby, zarazek zwykle zzikaacicy, ale utrzymujesi
e€sto w smegmie, na btons&uzowej w dole oraz zatokach techtaczkowych,
- niektore klacze pozostapsicielami po bezobjawowym zaiamiu,
- nosicielka zarazkaze@afc¢ w ciazg i urodzic zdrowezrebig (w toku porodu
lub @Fdiej zrebke ulega zakaeniu i pozostaje bezobjawowym nosicielem,
WL po osagnigciu dojrzatdci piciowej, zwkaszcza ogierki, madpy¢
przyczyrwybuchu choroby),
» ogiery - zarazek na zewtnznych naradach ptciowych - w smegmie,



na btoniesluzowej napletka,
w-dotku i uchytku cewki
moczowej,

» siewstwo - u nosicieli okresowe lub state, utrzysajse przez kilka lat,

Patogeneza:
» whnikanie bakterii do organizmu,

» przenikanie do macicy,
» zmiany zapalne bton§luzowej pochwy, szyjki macicy i macicy,

Objawy Kliniczne:

» okres inkubacji: 2-12 dni,

» postacie: - typowa,
- atypowa,
- subkliniczna,

» post& typowa:
- Wygbuje przy pierwotnym zakaniu,
- ob¢k i przekrwienie warg sromowych,
- obfity, biato-szaglizowo-ropny wyptyw z drég rodnych,
- btoriduzowa pochwy zaczerwieniona, obkia, z pasemkangiuzu oraz

ropy,

- po 11-14 dniach wyptyanika, ale utrzymuje gstan zapalny macicy,
- w efekcie dochodzigtowtarzania ruli,
- w kolejnych rujachjalyy 53 podobne,
- okres edizyrurowy ulega skroceniu,

» posta atypowa:
- starsze klacze w stadeakaonych,
- gy, sluzowo-ropny wyptyw z pochwy,
- ogniskowe zmiany zayggapochwy i szyjki macicy,
- objawy wsiuja samoistnie po 5-7 dniach,
- ale klacz kilkakrotrpewtarza ru,
- u niektorych klaczyakmwyptywu, ale § zmiany zapalne,

» nastpstwa:
- okresowa nieptodéickilka tygodni),

- wczesna zamieratnparodkéw,
- sporadycznie roniewigierwszych miegacach cizy,
- dlugotrwate nosiciglsti siewstwo zarazka,

» samoistne wyleczenie zwykle po 4-6 tygodniachyatksza¢ klaczy pozostaje nosicielem

zarazka przez wiele lat,
» jesli reinfekcja - stabo wyrzone objawy lub brak,
» ogiery - brak objawow lub sby, sluzowy wyciek z cewki moczowej,

Posigpowanie:
» choroba zwalczana z wdu i podlegajca obowazkowi zgtaszania (lista OIE),
» leczenie koni chorych i nosicieli zarazka,
» wytaczenie tych zwiert ze stanowienia,
» leczenie:
- antybiotyki ogolnie: ampiayd, penicylina, neomycyna, itd.,
- infuzje domaciczne antybiaiyk
- miejscowo roztwory wodne ahleksydyny i 0,2% mi& nitrofurazonowa,
- leczenie trwa 5-7 dni,




- po 7-10 dniach po zakpeniu leczenia - badanie kontrolne 3-krotnie cmi2
- wynik pozytywny - leczenievpiarza s¢ i ponownie kontroluje,

» brak swoistego zapobiegania chorobie,

» konie przeznaczone na transport poddawarg®siniowej kwarantannie i w tym czasie 3 razy co
7 dni wykonuje si badanie bakteriologiczne,

» kraj uznawany jest za wolny od zakaia po 2 latach od likwidacji ostatniego ogniskaroby.

Zakazne zapalenie mozgu i rdzenia koni
(fac. encephalomyelitis equorumang.equine encephalomyelitis)

Etiologia:
e choroba wirusowa — wirusy z rodzifiggaviridae i Flaviviridae,
e arbowirusy — namnaja s¢ w owadach albo kgowcach,
» zawieraj kwas RNA,
* rodzinaTogaviridae:
1. wirus EEE - eastern equine encephalomyelitis wschodniegalea@ mozgu

i rdzenia),
2. wirus WEE - western equine encephalomyelitis (zachodniegaleaia
mobzgu i edia),
3. wirus VEE - venezuelan equine encephalomyelitis (wenezigglekzapalenia
moézgu i edia),

- rodzajAlphavirus,

- wystkepuja na kontynencie amerykskim, tzw. amerykiaskie zapalenia mozgu
I rdzenia,

- zewretrzmg otoczk winionu stanowi lipoproteidowy ptaszcz ,toga”,

- serologicznie spokrewnione, ale antygenowelole,

e rodzinaFlaviviridae:
1. wirus JE — japanese encephalitis (jagkiego zapalenia mozgu),
2. wirus SLE — St. Louis encephalitis (zapalenia mozgu St. $pui



3. wirus RSSE- russian spring summer encephalitis (rosyjskiegsenno
letniego zapédemnozgu),

- kulisty ksztatt
- otoczka z wypustkami,
- serologicznie spokrewnione, ale antygenowelole,

Epidemiologia:
* rezerwuar wirusa:
- ptaki wolrigjace (baanty, czaple, wréble),
- ptaki domowe (Kyr
- gryzonigte i polne,
» biologiczni przenosiciele wirusa — owady krwiopijfreoskity, komary, kleszcze),
e gtéwnie w okresie letnim,
» cykl lesny — krazenie wirusa wsrodowisku (szczegolnie w podmoktych lasach)
rdzy rezerwuarem a owadami,
* w okresie wy¢gu owadow krwiopijnych przenoszone na konie,

EEE — wschodnie zapalenie mézgu i rdzenia

Etiologia:
* wirus EEE
e 2 typy antygenowe:
- pétinocnoameryiski (bardziej zjadliwy dla koni i powoduje gkisze straty),
- potudniowoameryiski,
Epidemiologia:
* wystepuje endemicznie na kontynencie amergtam,
e przenosz owady krwiopijne,

Patogeneza:
e whnikniecie wirusa,
* namnaanie w regionalnych gztach chtonnych,
e po 24-48 h we krwi atakuje monocyty, neutrofileolianfocyty — leukopenia,
* droga hematogenndo mézgu i rdzenia - zmiany zapalne,
- rozplem gleju,
- uszkodzenia komorek ramych kory,
wzgorza i podwzgérza,

Objawy Kliniczne:
* dwufazowa, wysoka temperatura (do 41°C):
- pierwszy, krétkotrwaty-2ldniowy) skok gagczki podczas wiremii 24-48 h
po zakeniu,
- powrGt temperatury domgrfizjologicznej,
- drugi skok gmzki w 6-8 dniu po zakeeniu i utrzymuje si przez caty okres
choroby,
» objawy ogélne: brak apetytu, osowigtpniecke¢ do ruchu, wzrost CTO,
* objawy nerwowe (przy drugim skoku gorki):
- konie stpge zwieszomlub oparg o zt6b glowa,
- ataksja, potykanie, sichodzenie na przeszkody,
- brak refleksu skérnegowaszcza okolicy gtowy i szyi,
- zgrzytanielzami, zez, drenie warg,
- pozanie warg i¢zyka,
- krotkotrwate stany podigaia objawiajce st: - bezcelowymi ruchami,




- hapieraniem na przeszkody,
- oczophsem,
- drgawkami,
- posanie kaczyn,
- spadek temp. weivanej,
» zejcie smiertelne zwykle po 2-3 dniach od wagienia objawow,
* posta& spiaczkowa (poraenna):
- po kilku godzinach od wymenia goaczki konie trag przytomnda¢, klada
sj popadaj w $piaczke i gina,
- padggia w pierwszym dniu choroby,
- wspotczynniikniertelngci wysoki 50-90%,
* ozdrowiecy - objawy us{puja powoli,
- niedowtadyrozyn utrzymuy si¢ przez kilka miesicy,
- wady wzrokuzaymup si¢ trwale,
- odpoiéqoo przechorowaniu,

Zmiany anatomopatologiczne:
* przekrwienie i wybroczyny na oponach i w mézggziach chtonnych, pod torebkledziony,
» histologicznie okotonaczyniowe nacieki limfocytoweutrofili, neurofagi i martwicc komaorek
nerwowych, szczegolnie w warstwie korowej mézgwbsbie wzgorza i podwzgorza,

Rozpoznawanie:
e stacjonarne i sezonowe wygbwanie choroby,
e objawy kliniczne — dwufazowa gmzka,
* badanie wirusologiczne mozgu,
» testy serologiczne (Elisa, SN, OWD) — badanie paswic w odsgpie 10-14 dni,

Poskpowanie:
e choroba zwalczana z wau — lista OIE,
* izolacja koni chorych, kwarantanna (28 dni), ogcaanie obrotu zwiergami,
* leczenia swoistego brak,
e usypianie koni w stadium parania,
* U ozdrowiécOw — leczenie objawowe, sztucznexpaianie,
» stosowanie insektycydow,
» trzymanie koni w przyciemnionych pomieszczeniacbknesie duej ekspansji owadow
krwiopijnych,
e import dozwolony z terendw wolnych od 12 migsi od choroby,
* zapobieganie — szczepienia: szczepionki biwalefiiE, WEE),
szczepionki triwalentne (EEE, WEE, VEE),
- szczepieniaarha przed zachorowaniem,
- po zakediu przez owada me dop¢ do krotkotrwalej wiremii, ale
wirus nie pdpstaje si do oun,

Zagrozenie dla zdrowia czlowieka:
« zakaenie przez owady krwiopijne lub kontakt z matemaieaka&nym (np. sekcja),
* pocatkowo gonczka i objawy grypopodobne,
e nastpnie objawy zapalenia mdzgu i rdzenia,
* wspotczynniksmiertelngci do 70%,
* naterenach endemicznych szczepienia zapobiegawcze,




WEE — zachodnie zapalenie mézqu i rdzenia

Etiologia:
* wirus WEE,
* mniejsza zjadliwéc niz wirus EEE,
* wigC powoduje znacznie mniej strat,

Epidemiologia:
* wystepuje sezonowo od VI-XI w USA, Meksyku,
e przenoszony przez owady krwiopijne,

Zrodia, drogi zakazenia, patogeneza, objawy kliniczne:
* jak przy EEE,
» okres inkubacji 1-3 tygodnie,
* choruje 30% koni, z tego potowa pizeva,

Rozpoznawanie:
* badanie wirusologiczne,
» testy serologiczne,

Poskpowanie:
* jak przy EEE,

Zagrozenie dla zdrowia cziowieka:
» zapalenie mézgu z dwufazqworaczka,
* fagodny przebieg.

SLE — zapalenia m6zqu Saint Louis

* O raz pierwszy rozpoznana u koni w Saint Louis,

» zachodnie i centralne stany USA,

» zrodia zakaenia, patogeneza, objawy — jak przy EEE,
* rozpoznawanie i pogbowanie — jak przy EEE,

* zapobieganie — szczepionki monowalentne.

RSSE — rosyjskie wiosenno — letnie zapalenie moézgani

Etiologia:
e wirus RSEE,
e Wyskepuja szczepy zjadliwe i mato zjadliwe,
e wirus ma widciwosci wiscerotropowe i neurotropowe,

Epidemiologia:
» choroba przenoszona przez owady krwiopijne, zwieskteszcze Dermacentor marginatus,
* wystepuje w Rosji (gtdwnie die kompleksy léne),
e rezerwuar: gryzonie i ptaki wolngjace,
* najwigksze nasilenie od VIII do X,

Objawy Kliniczne:
» okres inkubacji 5-21 dni,




» objawy typowe u 10% koni eksponowanych na zeké&, u pozostatych bezobjawowo,
* postacie: - aizka:

- wywotywanezpz szczepy zjadliwe,

- wysoka, dambwa gogczka (40-41°C),

- zaburzenawowe: otpienie, niezborngi ruchow, poraenia,

- czasem ndulptiwosé | bezcelowe ruchy,

- po 3-5 drtigradnécia,

smiertelnag¢ 40-90%,
- fagodna,

- kilkudniovp@dwyzszenie temperatury (39-40°C),

- objawy ogélrosowienie, brak apetytu,

- po 4-5 driiambjawy samoistnie ugiuja,

Zmiany anatomopatologiczne:
» obrzk i przekrwienie mozgu,
* wybroczyny na btonigluzowejzotadka, na optucnej, pod torepkledziony i watroby,
» zazOlcenie btorgluzowych i surowiczych (w odedieniu od pozostatych zaken
arbowirusowych),

Rozpoznawanie:
» badanie wirusologiczne,
» testy serologiczne (OWD, SN).

WENEZUELSKIE ZAPALENIE MOZGU | RDZENIA

ETIOLOGIA

Klasyfikacja czynnika zakaznego

wirusy wenezuelskiego zapalenia mézgu i rdzeniaEMtaksonomicznieaszakwalifikowane do rodzaju
Alphavirus rodziny Togaviridae (nalezacej formalnie do grupy A arbowiruséw). Wyirdia sk 6
antygenowych podtypow (I-VI) podzielonych na antygee warianty. Pood podtypu | wyrania st 5
antygenowe warianty (AB-F). Pagkowo podtypy I-A i I-B byly uwaane za réne warianty, lecz
obecnie uwza sk, ze ¢ identyczne (I-AB). Antygenowe warianty I-AB i |-Ga zwigzane z
epizootycza/epidemiczi aktywndacia pasrod koniowatych i ludzi. Pozostate trzy wariantydpgou | (I-
D, I-E, I-F) i inne 5 podtypy VEE (lI-VI) kiza w naturalnym kggu enzootycznym.

Opornos¢ na dziatanie czynnikow fizycznych i chemicznych

Temperatura: punkt cieplej inaktywacji dla alfawirusow wyno8%:, a czas rozpadu wirionu wynosi 7
godzin w 37°C

pH: wiriony alfawiruséw g stabilne wsrodowisku zasadowym (pH 7-8) ale ulegajaktywacji szybko
przy kwanym pH

Srodki chemiczne/dezynfekcyjne: jest ianktywowany przez #ae srodki dezynfekcyjne, czuty na
dziatanie rozpuszczalnikdw organicznych i detergentl% podchloryn sodu, 70% etanol, 2% aldehyd
glutarowy i formaldehyd

Zywotnosé: wirus wraliwy jest na $wiatto stoneczne, wysoki poziom wilgoci lub sucherage
powietrze lecz schtadzanie, umiarkowana wilgeaciemnienie pomagayv przezyciu zarazka.



EPIDEMIOLOGIA

Gospodarze
* wystkepujace enzootycznie podtypy wirusa VeEE (I-D, I-E, 14HI-VI) sa przede wszystkim
zlokalizowane w cyklu pomdzy lesnymi gryzoniami i moskitamiNlelanoconion subgenus

> réwniez ptaki uwaane g za maliwe ogniwo dajce siedlisko wirusom

> koniowate i cztowiek wytkowo @ uwazani za gospodarzy lub koowych gospodarzy,
ktOrzy umierag po zakaeniu tym wirusem
» naturalni lub pojawiajcy sk w czasie trwania gospodarze dla szczepow epizootiat (I-AB i I-
C) nies jeszcze ustaleni; przewagaca czs¢ naukowcOw uwza, ze Szczepy epizootyczne
powstaj w czasie genetycznych modyfikacji wiruséw enzooiych

> koniowate staa jako gospodarze, w ktérych organizmach dochodzardplifikacji szczepow
epizootycznych wirusow VEE; w organizmach koni t0es pojawia s¢ wysoka wiremia,
ktora z kolei umeliwia zakaenie duej liczby moskitow

> bydto, swinie, dréb i psy wykazudj zjawisko serokonwersji po zak@niu szczepami
epizootycznymi; réwniz smiertelng¢ po zakaeniu obserwowano u innych zwigtz
domowych jak np. krélikéw, psow, kéz i owiec

> podczas epizootii VEE izolowano wirusy od szczurbawetny, oposow, szarych liséw,
nietoperzy i wielu dzikich ptakéw

> eksperymentalnieswinka morska, mysz, chomik i kilka naczelnych zal®, gryzonie

laboratoryjne wykazywaty objawy subkliniczne zaémia lecz niektore zakania okazaty si
Smiertelne

Transmisja

* Owady krwiopijne odgrywajgtdwm role w przenoszeniu wiruséw VEE
> mechaniczne przeniesienie epizootycznych szczepdk dbserwowano u meszek

* enzootyczny/endemiczny lubskey cykl krazenia: enzootyczne warianty VEE i podtypyky w
tropikalnych ekosystemach pogdezy gryzoniami i prawdopodobnie ptakami, kiGrgwia sie
moskitami

» epizootyczny/enzootyczny cykl: koniowatg gospodarzami, w ktorych organizmach dochodzi do
namnaenia wirusoOw (wysoka, przediana wiremia) i ktore zalkaja moskity, ktore nie
ograniczaj si¢ tylko do koniowatych

> proponowane jest bezwektorowe rozprzestrzenienie ehoroby drog kontaktu
bezpdredniego lub aerozolu; nie zanotowano przypadk@emesienia zak&nia z konia na
cztowieka oraz pomdzy ludzmi

> rola krgowcéw, ktore nie nai do koniowatych jest nieustalona ale weaaa za maito
prawdopodoba
» szybka¢ i rozprzestrzenienie zakenia zaley od: podtypu wirusow VEE, zagzczenia

kompetentnych wektorow i populacji witavych gospodarzy, die rozproszone epizoocje VEE
zaleza od zdolndci wirusa do wywotywania wysokiej wiremii u koniotyah.

Zrodta wirusa
» koniowate (konie, osty, zebry) pierwotnymzrodtem epizootycznych szczepdw wirusa
> ciagle utrzymywanie si epizootycznych szczepdw nie jest poznane ale atawi trzy
hipotezy:

= niecatkowita inaktywacja podtypu I|-AB wirusa VEE wzczepionkach (sugenujto
badania nad sekwencjonowaniem materiatu genetyoanegsa)

= epizootyczny/epidemiczny podtyp I-AB i |-C szczepOWEE powstaty podczas
genetycznej mutacji enzootycznego podtypu I-D sae{badania genetyczne)



= ostatnie badania nad epizootycznym podtypem I-C em&¥ueli wskazajna przewleld,
utrzymupca sie na niskim poziomie liczbwirusa u zwierat leSnych o dotychczas nie
ustalonym cyklu kgzenia w przyrodzie
» wektory krwiopijne stagj si¢ zakaone podczas wysysania krwi zakaych koni, gdzie znajduje
sie¢ wysokie miano wirusa.
e enzootyczne/endemiczne szczepy pozestaj tropikalnych ekosystemach agnc pomedzy
gryzoniami i moskitami a w przypadku niektérych pgubw take migdzy ptakami.

Wystepowanie

Enzootyczne/endemiczne wirusy VEERgIe kmza na nizinach tropikalnych i lasach subtropikalnych
bagnach Potudniowej i Centralnej Ameryki, Meksykuiektérych regionach USA. Enzootyczne wirusy
VEE nie zawsze powodajkliniczne przypadki zapalenia mozgu i rdzenia umikwatych, jednake w
1993 roku i 1996 w Meksyku enzootyczny podtyp |-Bwetat epizooag wsrdd koni.

ROZPOZNAWANIE
Okres inkubacji zwykle wynosi od 1 do 5 dni z gmka pojawiapca Sie po 1 dniu i objawami
neurologicznymi pojawiagymi sk po 5 dniach.

Objawy Kliniczne
Rozpoznanie zapalenia mozgu i rdzenia konzenm¢ postawione, kiedy wediwe zwierzta w krajach
tropikalnych i subtropikalnych wykazujobjawy nerwowe, w czasie gdy owady krwiopijne wztja
aktywna¢. Jednak VEE me by¢ brana pod uwagjako jeden z wariantéw ostatecznego rozpoznania,
ktore stawiane jest w oparciu o badania laboratery;j
 Chocia& enzootyczne VEE wirusy nie wywolujobjawéw klinicznych u gospodarzy —
koniowatych, to istniej od tej reguty wyjtki — wirus I-E w Meksyku w 1993 i 1996 roku

> mog powodowa choroleg u ludzi

* szczepy wirusow epizootycznych mypogowodowa ci¢zkie objawy chorobowe u koni, mutéw,
ostow i zebr ale rinia sie migdzy sola wirulencp
> niektére powoduj pojawienie si choroby przebiegagej z gosczka ale bez objawow

nerwowych

* nasilenie zaksgen, mierzone poprzez krace przeciwciata, magwykazywa& wysoki poziom
okoto 90% alesmiertelnd¢ maze sk wah& w zaleznosci od zjadliwagci szczepu i odpowiedzi
immunologicznej organizmu

* wspotczynnik zachorowalsoi maze sk waha od 10-40% do 50-100%

* wspotczynniksmiertelngci u koni ma.e wynosé od 50-70%

Choroba przebiega w czterech postaciach:
postat subkliniczna
» brak objawow klinicznych choroby
* najczxsciej zwiazana z enzootycznymi szczepami VEE
postat tagodna
* brak apetytu, gaczka i depresja
» pierwszy objaw obserwowany podczas za&kdéa epizootycznym szczepem VEE jestageka,
wiremia wystpuje jednoczéie z goaczka i moze trwa do 24 dni
> wiremia pojawia si wraz z gogiczka w okoto 12-24 godzin od zakania i trwa do 5-6 dni po
zakaeniu, produkowaneasy tym czasie przeciwciata neutralizog wirusa
cigzka ale niesmiertelna postat
» ciagly brak apetytu i wysoka garzka, tachykardia i depresja pgajaca do pojawienia i
bardziej zaawansowanych objawdw neurologicznych
> niedowlad i skurcze mani, utrata koordynacji, oszotomienie, postawa kom# biegunach
aby unikm¢ upadkowi

> $lepok moga powodowa zmiany w gatkach ocznych



o opieranie glowy o klatk piersiows, bruksizm, kecenie st w koto lub podpieranie na
konczynachscidtka dla zwierat, ktére mog upa lub zalega

> otepienie i/lub konwulsje zawsze koza sic nieodwracalnym uszkodzeniem mézgu

> niektore zwiergta mog manifestowa objawy biegunki i kolki jelitowej
postat ciezka

* objawy podobne do postacicgkie) lecz niesmiertelnej lecz w tym przypadku kozacej sk
zejgciem

 do $mierci maze dop¢ nagle lub w przeggu kilku godzin od pojawienia iobjawéw
neurologicznych

» przedhzajaca st choroba powoduje wygtienie odwodnienia i bardzo #iej utraty kondycji
zwierzt, ktore take mog pada

» epizootyczne szczepy VEE powoalujpadki innych zwierg: krélikdw, kdz, pséw i owiec.

Zmiany anatomopatologiczne
* zmiany wystpuja gtdbwnie w centralnym uktadzie nerwowym u koni, wickszaci s
niespecyficzne, od braku zmian do zaawansowaneprglz wylewami krwawymi

> obecndé¢ smugowych wybroczyn nie by przyczyra posmiertnych pourazowych zmian
e zmiany w innych nargach take bywaj bardzo rane

> mog zawierd zmiany nekrotyczne w trzustce, korze nadnerczscusenatrobie i scianie
naczy: wiosowatych
» histopatologicznie wksza¢ zmian zwizanych jest z rozsiamekroz w oponach mdzgowych i
mozgu
e zaawansowanie zmian najbardziej widoczne jest wekardzgu i maleje w kierunku cauda equina
» obecnd¢ zmian w centralnym uktadzie nerwowym zwana jest z ezkoscia i czasem przebiegu
choroby

Rozpoznanie r&nicowe
» Wschodnie lub zachodnie zapalenie mézgu i rdzenia
* japmskie zapalenie mézgu
» goraczka Zachodniego Nilu
* leukocefalomalacja powodowana intoksylaapry mozgu Fusarium spp.
» wiécieklizna
e fezec
» afrykanski pomor koniowatych
» bakteryjne zapalenie opon moézgowych
e zatrucie substancjami toksycznymi

Diagnostyka laboratoryjna

Wszyscy, ktoérzy mog mie¢ lub map stycznd¢ z wirusami VEE lub ich antygenami powinni dy
poddani szczepieniu profilaktycznemu i wykazywaakcg immunologicza — obecnét przeciwciat
neutralizugcych.

Ostateczne rozpoznanie VEE stawi@awioparciu o wynik izolacji i identyfikacji wiruskub wykazaniu
serokonwersji.

Probki
Identyfikacja czynnika zakaego
e krew pobrana na heparyrod zwierat w fazie goaczkowej w pocatkowej fazie zakzenia co
zwiazane jest z klinicznymi przypadkami zapalenia mozgu
* mobzg i wycinki trzustki — nieutrwalone

° istnieja trudnaci w izolacji wirusa VEE z tkanki mozgowej
* wycinki naradéw mizszowych utrwalone w 10% formalinie pobraném@rtnie



Badania serologiczne
e pary surowic, j&li zwierze przezyje

° pierwsza surowica powinna byobrana w fazie ostrej zatenia, druga okoto 4-7 dni po
pierwszym pobraniu lub w chwisimierci

Procedury

Identyfikacja czynnika zakaego
e izolacja wirusa metagdbiologiczry

> zakaanie 1-4 dniowych myszy lub chomikéw domézgowo krimb surowi@ pochodzca od

zakaonych zwierat lub inokulacja innych zwient laboratoryjnych gwinek morskich i
odsadzonych myszy)

* izolacja wirusa w hodowlach komorkowych

> inokulacja na réne hodowle komorkowe, tkanki kacze lub kurze entlimoblasty
> zakaanie zarodkow kurzych

* izolaty mog by¢ identyfikowane jako wirusy VEE odczynem awania dopetniacza, testem

zahamowania hemaglutynacji, testem redukcji nemtrgji ptytkowej, immunofluorescengijlub
PCR

e lzolaty wirusow VEE mog by¢ charakteryzowane poprzez metodpcsredniej fluorescencji
przeciwciat, testu ptytkowej redukcji neutralizazjivykorzystaniem przeciwciat monoklonalnych
lub metod sekwencjonowania materiatu genetycznego wirusa

> badania te powinny kgywykonywane w laboratoriach referencyjnych

Testy serologiczne
» diagnoza wirusow VEE u koniowatych wymaga wykazapacyficznych przeciwciat w parach
surowic pobranych w fazie ostrej i rekonwalescencji
> przeciwciata metoglptytkowej redukcji neutralizacji wykrywane £d 5-7 dnia po zakaniu
> OWD wykrywa przeciwciata po 6-8 dniach po zaémiu

> test zahamowania hemaglutynacji wykrywa przecivecgd 6-7 dniach po zakeniu
* musi by brana pod uwaghistoria szczepieprzy interpretacji wynikéw badania serologicznego

> konie, ktore nie byly ostatnio szczepione atenugmwarrywym szczepem wirusa VEE
wykazup obecné¢ VEE-specyficznych surowiczych przeciwciat klasyligv pojedynczych
prébkach co potwierdza navekspozya na wirusa
» Kazde indywidualne rozpoznanie powinno¢kstawiane bardzo ostmie ze wzgtdu na zjawisko
serokonwersji w czasie trwania epizootii. Jedmakodtypy enzootyczne i ich warianty nig¢ s

patogenne dla koniowatych, a stymulacja produkciepiwciat naspuje przy zakzeniach
szczepami epizootycznymi VEE.

ZAPOBIEGANIE | KONTROLA ZAKA ZEN

Profilaktyka sanitarna

* Epizoocje VEE s najlepiej kontrolowane poprzez kontrolowanie pezeslszystkim samych
koniowatych

> kwarantanna oraz kontrola przemieszczania wszys#oniowatych
> szczepienia ochronne koniowatych

> utrzymywanie koni w monitorowanych stajniach; zwleza w okresie zwkszonej liczby
moskitow wsrodowisku

> uzywanie repelentéwdrodkow owadobojczych
» Kkontrolny pomiar zagszczenia wektorow, eliminacjarodowisk rozmnzanie s¢ moskitow



(zbiorniki wodne lub staca woda)

Profilaktyka medyczna
» brak specyficznego leczenia wirusowego zapalenizgm¢ tylko leczenie wspomagag
> administracja ptynow
> ostrazne podawaniérodkéw przeciwzapalnych
> uzywanie srodkow przeciwpadaczkowych w przypadku vapsenia objawéw z centralnego
uktadu nerwowego
* istnief tylko 2 dopuszczone do stosowania szczepionkicpnd® VEE:
szczepionka z atenuowanym szczepem wirusa VEE TC-83
> powinna by rozpuszczona w ptynie fizjologicznym i natychmiagiyta — po 4 godzinach
traci waznos¢
> zrebikta poniej 2 tygodnizycia i zrebne klacze powinny Bywytaczone ze szczepie
> szczepienie wykonujegpodskarnie na szyi podgj jedra dawlke, nie stosuje gipowtdrzenia
szczepienia

> immunogenna jdi poda s¢ szczepionk dazylnie, maze powodowa reakcje niepgadane u
biorcéw

szczepionka z inaktywowanym szczepem VEE TC-83

» podawana w dwéch dawkach w agse 2-4 tygodni

* wymagane coroczne doszczepianie

e inaktywowana szczepionka jest obecnie najbardzegpowszechniona i wygtuje w
szczepionkach poliwalentnych jak np.: EEE/VEE, BHEE/VEE, EEE/WEE/VEE/ ¢zec,
EEE/WEE/VEE/West Nile Virus/toksynaAcowa

* inaktywowany formalia  zjadliwy wirus VEE nigdy nie powinien By uzywany u
koniowatych

> jako zjadliwy wirus mae pozosta w organizmie koni i powodowazachorowania o
cigzkim przebiegu zaréwno u koni jak i u ludzi

> takie wirusy traktowane formalinom wywotywaly epatee.

JAPONSKIE ZAPALENIE MOZGU

ETIOLOGIA

Klasyfikacja czynnika zakaznego

Wirus japaiskiego zapalenia mézgu (JE) nglelo rodzinyFlaviviridae, rodzajFlavivirus. Wyizolowano
tylko jeden serotyp wirusa JE sekwencjonowanie amgi kodugcego biatko membranowe prM
dowiodto,ze istnieje 5 genotypdw tego wirusa.

Odpornos¢ na czynniki fizyczne i chemiczne

Temperatura: niszczy wirusa ogrzewanie przez 30 mirb6°C, punkt inaktywacji termalnej wynosi



40°C

pH: srodowisko kwane inaktywuje zarazka w pH pogdizy 1-3 (stabilny jest wrodowisku zasadowym
pH 7-9)

srodki chemiczne/dezynfekcyjne: Inaktywowany jestgar organiczne i ttuszczowe rozpuszczalniki,
wieksza¢ detergentdw, jodyy fenol, jodofor, 70% etanol, 2% glutaraldehyd, %-8ormaldehyd,
1%podchloryn sodu

Zywotnaéé: wirus wykazuje dig labilnoéé i tatwo jest niszczony wrodowisku, wraliwy na promienie
UV i promieniey.

EPIDEMIOLOGIA

Gospodarze
e Kkonie @ pierwszymi zwiergtami domowymi zakzonymi wirusem JE i g koncowymi
gospodarzami, ktorych chorobankay sk zegciem smiertelnym, inne koniowate (osty) tak s
wrazliwe
e organizmyswin petni role amplifikatorow, w ktorych dochodzi do powstaniasskiego stopnia
wiremii, co stwarza mdiwos¢ zakaenia duej liczby wektorow, ktorymigmoskity
e naturalny rezerwuar wirusa JE stangiaki z rodziny Ardeidae (czaple i czaplowate)

> chat nie wykazuj objawow klinicznych w ich organizmach dochodziwgsokiego stopnia
wiremii po zakaeniu
* na zakaenie wraliwi sa tez ludzie, dlatego teJapaskie zapalenie mézgu jest chogoktora ma
bardzo due znaczenie w krajach Azji — ludziea siwazani za kacowych umierajcych
gospodarzy wirusa
e inne subklinicznie zak@ne zwierzta nie biog udziatu w rozprzestrzenianiu choroby, tj.: bydto,
owce, kozy, psy, koty, kury, kaczki, dzikie ssajady i ptazy

Transmisja wirusa
» Japaskie zapalenie moézgu wysgiuje w dwoch epizootycznych formach w Azji:

> pézno letnie/wczesno wiosenne zachorowania —azane z epidemiami w potnocnych
regionach

= duza liczba moskitoveywi si¢ krwia ptakéw rodziny Ardeidae (sezon wiosenny)

= ptaki migrup pomkdzy obszarami wiejskimi a miejskimi wprowadgawirusa JE (sezon
wiosenny); w organizmach tych ptakow takdochodzi do amplifikacji wirusa

= wzrastajca liczba moskitow prowadzi do rozprzestrzenienjzakaen, takze naswinie
= zakaenieswin prowadzi do zwikszenia liczby cgstek wirusa;

= moskity niezakaone maj wigksza Szang na pozostanie wektorami i rozniesienie
zak&enia na konie, ludzi — zakania takie pojawiajsi¢ p&znym latem, wczesnwiosm

> caloroczne przypadki endemicznej choroby wpysjace w potudniowych tropikalnych
rejonach

= ciagta wymiana wirusa porgilzy ptakamigwiniami i moskitami
= gtéwne wektoryCulex sp.

= sporadyczne przypadki zachorawasrod koni i ludzi podczas pory monsunowej
» obecna transmisja wirusa JE wymije poprzez moskity

> gtéwnie Culex spp.

> udowodniona zostata droga wertykalna przekazywswolge wirusa przez moskity
* Cha konie mog produkow& wiremig na poziomie zakaym dla moskitoéw, to ich populacja nie
jest w stanie zapewhutrzymanie s wirusa wsrodowisku.

Zrédla wirusa
e ptaki wodne z rodziny Ardeidae, czaple i czaplowibii)



e moskity

» jednokrotnie zakanaswinia amplifikuje wirusa JE i wysoki jego pozioma&duje s¢ we Kkrwi,
co umaliwia wprowadzenie diej liczby wirusa do wektoréw
> wirus JE mae znajdowa si¢ rowniez w nasieniu dzikéw

* nie stwierdzono zimowania wirusa JE

> wprowadzenie wirusa JE nie zostato véyj@ne
> zahibernowane moskity magrzetrzyma wirusa, take poprzez pasaransowarialny
> utrzymywanie si wirusa w organizmach gadow, ptazéw i nietoperzy.

Wystepowanie

Wirus JE jest rozpowszechniony we wschodniej, poloto-wschodniej i potudniowej Azji, a tak w
zachodnich Indiach, zachodnim Pacyfikicznie ze wschodaiczscia archipelagu Indonezji, Nowej
Gwinei i pétnocnej Australii. Zwykle jest zazany z terenami, na ktorych prowadz produkcg ryzu i
hodowk $win. Sezon zachorowiaw pétnocnej Azji zwykle rozpoczynagsiv maju lub czerwcu i kicczy
sig na pocztku wrzenia lub padziernika. Endemicznie &ty wirus JE na terenach tropikalnych Azji
pomidzy ptakami,swiniami i moskitami. Istnigj przypadki zwtkszenia liczby zachorowiamogy
wystapi¢ w tych endemicznych regionach podczas pory monseptub na terenach zasobniejszych w
wodk Sstopca.

ROZPOZNANIE

Okres inkubacji u koni wynosi od 4 do 14 dni, najczej 8-10 dni. U tego gatunku zwietzbardzo
czesty jest niewidoczny przebieg zakemia. Swinie manifestuj objawy choroby po 3 dniach lecz
wiremia i towarzysaca jej goaczka mog pojawic sie juz po 24 godzinach od zakenia.

Objawy kliniczne

W czasie okresow epizootii lub na terenach enzaotych wstpna diagnoz JE u koni stawia sina
podstawie objawow zapalenia mézgu waeakniu z gagczka. Podobne objawy oraz rodzenie diwzej
liczby stabozywotnych prosit wskazuj na zakaenie swin Koncowe rozpoznanie JE u koni zafeod
izolacji wirusa ze zwiok lub z prébek pobranychzaysvych zwierat. Poniewa izolacja wirusa z ukfadu
nerwowego jest trudna, dlategoztebierze s pod uwag badanie kliniczne, serologiczne i
anatomopatologiczne.

U koni:
* najczxsciej wyskpuje posta subkliniczna choroby
» jesli wystepuja objawy kliniczne to rénia sie miedzy sol: choroba wysfpuje sporadycznie lub
w zlokalizowanych skupiskach zwiatz
» opisano trzy formy kliniczne:

> przegciowa forma choroby: umiarkowana gorka utrzymujca s¢ 2-4 dni w poiczeniu z
brakiem apetytu, utrudnionym poruszaniem, $irzekrwione i zzbtcone btonysluzowe,
powr6t do zdrowia nagbuje po 2-3 dniach

o postd& letargiczna: gaiczka zmienna do 41°C z przewleklymemieniem, bruksizmem z
ruchami zucia, trudnéci w przetykaniu, petechiami widocznymi na btonadhzowych,
zaawansowanym brakiem koordynacji ruchowej, sztyemo szyi, niedowidzeniem,
niedowtadem i paratem; powrét do zdrowia nagtuje w chgu tygodnia

o post& przebiegca z nadpobudlivgria: wysoka gogczka (41°C i wysza) paidczona z
uogolnionym poceniem sii drzeniem mésni, bezcelowym poruszaniemesizmianami
behawioralnymi w postaci agres;ji, utraty wzrokuad@niemgpiaczka i Smiercia; nastpstwa
neurologiczne prowadzdo smierci u 5% koni (hawet do 30%)

» zachorowalné& waha s¢ od 1 do 1,4%
* wspotczynniksmiertelngci maze sk waha od 5 do 15% a nawet e skgac 30-40% w bardziej




cigzkich epizootiach.
U swin:
* Najczsciej JE objawia sijako choroba reprodukcyjna, spadek reprodukcfp@6%
> poronienia u macior

= rodzenie martwych pragilub mumifikowanych ptodéw, zwykle w terminie

> zywe urodzone progia zwykle wykazuj objawy neurologiczne w postacizénia mesni i
konwulsji, mog umiera& wkrotce po porodzie

> $miertelnag¢ u nieszczepionych pragimoze wynosé 100%

> choroba przebiegata zesredni goraczka lub posté subkliniczna wysipuje u nieggzarnych
loch

> naturalne zakaenie skutkuje dtugo trwaga odporndcia
> wskaznik smiertelngci jest rowny zero ¥win dorostych

U ludzi wspétczynnikéimiertelngci maze wynost nawet 25 — 50% jako rezultat uszkodlzeerwowych,
zaburzé psychiatrycznych, ataksji i katatonii.

Zmiany anatomopatologiczne
* u koni wkkszag¢ zmian paémiertnych wystpujacych w centralnym uktadzie nerwowym
zwigzanych z JE jest niespecyficzna

> badanie histopatologiczne ujawnia rozsiane niergapmalenie mdzgu i rdzenia z obegrig
zmian w naczyniach wtosowatych, uszkodzenie fagnegtkomorek nerwowych

> naczynia kapilarne wydapic zatkane przez da liczbe komorek jedngjdrzastych
e poronione prosia wykazuja cechy mumifikacji, czasem roglzsic stabaywotne zwierzta,
niektore poronione ptodyiemno zabarwione

> obecnd¢ rozpadu komorek nerwowych, roztkanie mézgu, hypoplazja komorek nerwowych
> atake odma podskorna

Diagnostyka réznicowa

u koni:
* inne wirusowe zapalenia mozgu koni:
- WEE
> EEE
> VEE

> Zapalenie mézgu doliny Murray
> zapalenie mézgu West Nile

e AHS
* choroba bornaska
« EHV

* Niedokrwistg¢ zakana koniowatych

« forma ostra babeszjozy

* wscieklizna

* encefalopatia wtrobowa

* tegzec

e zatrucie jadem kietbasianym

» bakteryjne lub toksyczne zapalenie mozgu
* Pasayty mozgowe

* leukoencefalomalacjd(sarium moniforme



o zakaenia wirusowe opon mézgowych
e zaka&enia parwowiruserwin

» klasyczny pomoswin

* PRRS

e choroba Aujeszky'iego

* paramyxovirus

* bruceloza

* zanieczyszczenie wody/zasolenie

» kazdy z czynnikow powodudgych SMEDI
e zapalenie moézgu noworodkow prasi

» zakaenie koronawirusem

Diagnostyka laboratoryjna

Prébki

Identyfikacja czynnika zakaego
* wycinki wszystkich nargdow mgzszowych umieszczone w 10% formalinie pochymez od
swiezo padtych zwierat
*  mobzg, rdzé kregowy i/lub ptyn mdézgowo-rdzeniowy

Badania serologiczne
» krew pobrana na heparyrub surowie od zwierat gomczkujacych w pocatkowym stadium
zakaenia
> pary surowic, j&li zwierzgta przeyja

> jedna prébka pobrania w czasie ggaki i w czasie rekonwalescencji powinn&lppobrana po
4-7 dniach od pierwszego pobrania lub w chyvitierci

Procedury

Identyfikacja czynnika zakaego
* izolacja wirusa w laboratorium

> zakaanie myszy, obserwacja ich przez 14 dni

* izolacja wirusa przy zyciu linii komorkowych
> embriony kurze, komorki Vero, BHK,

» uzycie przeciwciat monoklonalnych specyficznych dlawiwiruséw i wirusa japaskiego
zapalenia mozgu wdeie pagredniej immunofluorescenciji

* RT-PCR uywany do identyfikacji wirusa JE w probkach klinigzh oraz liniach komorkowych z
uzyciem specyficznych starteréw dla JEV.

Testy serologiczne

e testy serologiczne as przydatne do ustalenia rozwoju zakamia w populacji zwiekt,
geograficznego rozprzestrzenienia wirusa i pozigmmodukcji przeciwciat przez zaszczepione
konie

» jezeli serologia jest tywana do rozpoznawania choroby u poszczegélnych tkopowinno sg
pamgtac o tym, ze konie na terenach endemicznych mqumpsiadé naturalne przeciwciata
przeciwko wirusowi lub przeciwciata poszczepienne

» diagnoza opiera sina znaczcym wzrgcie miana przeciwciat w parze surowic pobranych
podczas fazy ostrej i zdrowienia; powinnac¢bypod uwag takze specyficzn& testu
serologicznego

» zostat ostatnio opisany test lateksowej aglutynai wykrywania swinskich przeciwciat



przeciwko JE

* w niektorych regionackwiata istnieje potrzeba stworzenia dodatkowychoteddla identyfikacji
wiruséw podobnych, ktére wykonywane by byly przédntyfikach wirusa JE

> obecné¢ przeciwciat przeciwko flawiwirusom mnie utrudné serologiczne rozpoznanie
zakaenia JE

> wystepuja pewne reakcje krzpwe z innymi flawiwirusami, najbardziej specyficznyjest
test ptytkowej redukcji neutralizaciji
e oOpisana zostata laboratoryjna metodyka diagnostyczn

> neutralizacja wirusa
° test zahamowania hemaglutynacji
> OWD

ZAPOBIEGANIE | KONTROLA

Profilaktyka sanitarna
* utrzymywanie zwierzt wewmtrz w monitorowanych stajniach ra® chroné przed moskitami
o zwlaszcza podczas wyspienia przypadkéw choroby i podczas nasilenia aktyai
wektoréw
> insektycydy, repelenty tak zapobiegajzakaeniom
» kontrola wektoréw redukuje transmisj
e immunizacjawin (amplifikatoréw wirusa)
» oddzielenigwin od koni

Medyczna profilaktyka

» szczepionki gsdostpne zarowno dla koni jak i dkvin, a take dla ludzi

> stosuje si dwa typy szczepionekywa modyfikowana lub inaktywowana
» szczepienidwin zapobiega namaaniu wirusa zwilaszcza na terenach enzootycznych
» szczepionka chroni konie przed kliniezmostaci choroby i maliwymi nasgpstwami.






