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Inwagzje pierwotniakéw u koni

Protozoal invasions in horses

STRESZCZENIE

Artykut przedstawia inwazje pierwotniakéw u koni, zaréwno znajdujace si¢ na liscie B OIE,
jak tez inne, istotne z ekonomicznego lub sanitarnego punktu widzenia. Omawiana jest mozliwosé
ich diagnostyki, leczenia i zapobiegania.

Stowa kluczowe: konie, pierwotniaki pasozytnicze, choroby

WSTEP

Konie odgrywaja w zyciu cztowieka bardzo wazne role, od wiekéw byly zwierzgtami uzytko-
wymi, dodatkowo w ostatnich latach w wielu krajach (takze w Polsce) staja si¢ zwierzgtami towa-
rzyszacymi. Zrozumiale wigc jest duze zainteresowania chorobami koni, w tym takze parazytoza-
mi. Pasozyty, wystgpujac powszechnie, sg czgsto przyczyna stabszej kondycji, a nawet §mierci
zwierzat. Wynika stad koniecznosci regularnej skutecznej diagnostyki inwazji pasozytéw i ich
eliminacji.

W pi$miennictwie krajowym stosunkowo niewiele jest informacji na temat pasozytniczych
pierwotniakéw koni. Pozornie wydaje sig, ze lista gatunkéw pasozytniczych Protista u koni w
Polsce jest bardzo krétka, w odr6znieniu od znacznej liczby gatunkéw pierwotniakow spotyka-
nych u koni w strefie subtropikalnej i tropikalnej. Przyczyna sa warunki klimatyczne Europy
Srodkowej i brak na tym obszarze zwierzat petniacych role zywicieli (posrednich, ostatecznych lub
transmisyjnych), umozliwiajacych odbycie cyklu rozwojowego pasozytow. Nalezy jednak pamig-
tac, ze w dzisiejszych czasach wiele koni odbywa dalekie podréze i parazytozy moga by¢ do Pol-
ski zawleczone ze zwierz¢tami importowanymi lub np. powracajacymi z zawodow sportowych.

Protoparazytozy koni znajduja si¢ na liScie B Migdzynarodowego Urzedu ds. Epizootii OIE
w ParyZzu — trypanosomozy, lejszmanioza i babeszjozy [Manual 2004, Materiaty... 2004-2005].
Z wyjatkiem zarazy stadniczej, nie stwierdzano ich w Polsce [Stefanski 1948, Gundtach i Sadzi-
kowski 2004]. Pozostate omawiane inwazje pierwotniakéw wystgpujace u koni w kraju sa niekie-
dy istotne takze z punktu widzenia ochrony zdrowia cztowieka [Weese 2002]. Niniejsze opraco-
wanie ma na celu przyblizenie tych zagadnien.
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TRYPANOSOMOZY

Taksonomia pierwotniakéw z rodzaju Trypanosoma jest bardzo ztozona i zmienia si¢
wraz z postgpem wiedzy [Rommel i in. 2000, Claes i in. 2003, Gibson 2003, Zabkitsjuh
iin. 2003, Gundtach i Sadzikowski 2004]. Dane morfologiczne pozwolily na wyréznie-
nie czterech grup §widrowcow: lewisi (T. lewisi, T. cruzi), brucei (T. brucei, T. gambien-
se, T. rhodesiense, T. evansi, T. equiperdum, T. suis), congolense (T. congolense), vivax
(T. vivax). Wprowadzenie metod molekularnych do badan taksonomicznych §widrowcéw
spowodowato podzial rodzaju Trypanosoma na podrodzaje zaliczane do dwéch grup ze
wzgledu na miejsce rozwoju w wektorze (gruczoty §linowe lub koncowy odcinek jelita)
i droge wprowadzania pierwotniaka. Wyrdznia si¢ grupe salivaria, obejmujaca podro-
dzaje Trypanozoon (T. brucei, T. evansi, T. equiperdum), Nannomonas (T. congolense,
T. simiae, T. godfreyi) i Duttonella (T. vivax) oraz grupg stercoraria, obejmujaca podro-
dzaje Megatrypanum (T. melophagium, T. theileri), Schizotrypanum (T. cruzi) i Herpeto-
soma (T. lewisi). Badania molekularne pozwolily takze na okre$lenie pokrewienstwa
poszczegdlnych gatunkéw, w wyniku czego wg wielu autoréw gatunki 7. gambiense
i T. rhodesiense okazaly si¢ podgatunkami 7. brucei.

Kon i inne nieparzystokopytne sa zywicielami kilku gatunkéw $widrowcéw, wywotu-
jacych trypanosomozy. Wigkszo$¢ tych inwazji jest charakterystyczna dla stref tropikal-
nej i subtropikalnej, ze wzgledu na udzial w cyklach rozwojowych stawonogéw wystgpu-
jacych tylko na tych terenach oraz rolg innych ssakéw (np. przezuwaczy) w rozprzestrze-
nianiu pierwotniakoéw. Wyjatek stanowi zastugujaca na szczegdlng uwagg trypanosomoza
wywotana przez Trypanosoma equiperdum, stwierdzana réwniez na terenie Europy oraz
w Polsce.

Trypanosoma equiperdum
(zaraza stadnicza, dourine, exanhtema coitale paralyticum equorum)

Pierwotniak wystepujacy w okresie powojennym na terenie Europy, takze w Polsce.
W ostatnich latach notowano przypadki zarazy stadniczej we Wioszech w roku 1984 i 1996
oraz w Niemczech w roku 2002 (tab. 1). W Polsce i innych krajach Europy, gdzie zaraza
stadnicza zostata zwalczona, nalezy sig liczy¢ z przypadkami importu koni zarazonych
Swidrowcami z terenéw endemicznego wystgpowania tej inwazji [Stefanski 1948, Ziom-
ko i Cencek 2000, Manual... 2004, Materiaty... 2004-2005]. W tabeli 2 wymieniono
kraje, w ktérych w latach 1996-2004 wystepowala zaraza stadnicza.

Swidrowiec konski (T. equiperdum) jest pierwotniakiem monomorficznym, wrzecio-
nowatym o dtugo$ci 24-28 pum i szerokosci 2-6 um, piankowatej strukturze cytoplazmy
i centralnie potozonym jadrze. Organellum ruchu stanowia dluga wi¢ wychodzaca z
kinetoplastu oraz blona falujaca. Pierwotniak wystgpuje jedynie w postaci trofozoitu
i namnaza si¢ przez podziat podtuzny.

Naturalnymi zywicielami T. equiperdum sa kon i osiol, natomiast do§wiadczalnie da-
je sie zarazi¢ wszystkie zwierzgta laboratoryjne.

W odréznieniu od wigkszo$ci §widrowcéw, T. equiperdum nie ma zywiciela przeno-
szacego — stawonoga. Do zarazenia dochodzi w trakcie krycia. Pierwotniaki poczatkowo
namnazaja si¢ na btonie $luzowej pochwy, worka napletkowego, cewki moczowe;j,
a nastepnie przedostaja si¢ do krwi oraz ptynu mézgowo-rdzeniowego. Swidrowce wy-
stepuja takze w plynie wysigkowym obrzekéw skéry. Zrédiem inwazji sa zarazone konie
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obu plci. Ogiery przez krycie zarazaja klacze, albo od klaczy za posrednictwem ogiera
inwazja rozszerza si¢ w okreslonym srodowisku. Trofozoity Trypanospma equiperdum sa
wrazliwe na czynniki $§rodowiska i nie przezywaja dlugo poza zywicielem. Niemniej
jednak nie mozna wykluczy¢ przeniesienia §widrowca przez §rodki pielggnacji zwierzat,
np. gabki do przemywania zewngtrznych narzadéw plciowych, za posrednictwem rak
obstugi lub sprzetu do pobierania §luzu, krwi.

Okres wylggania choroby wynosi 2-12 tygodni. Natomiast okres patentny moze
trwac kilka lat.

Tabela 1. Wystgpowanie zarazy stadniczej w Europie po II wojnie $wiatowej wg danych OIE
Table 1. Prevalence of durine in Europe after the World War II according to OIE

Kraj Ostatnie przypadki w roku:
Country Last case in year:
Albania 1950, 1983
Austria 1952
Bos$nia i Hercegowina 1952
Butgaria 1953
Chorwacja 1952
Czechy 1952
Francja 1958
Grecja 1960
Hiszpania 1955
Niemcy 1953, 2002
Polska 1951
Rosja 1996-2004
Rumunia 1965
Serbia i Czarnogéra 1952
Stowacja 1952
Wegry 1952
Wiochy 1984, 1996

Tabela 2. Wystgpowanie zarazy stadniczej na $wiecie w latach 1996-2004 wg danych OIE
Table 2. Prevalence of durine in world from 1996 to 2002 according to OIE

Kraj Lata

Country Years
Botswana 1996-2004
Etiopia 1996, 2001-2004
Lesoto 1996-1997
Namibia 19962004
Republika Potudniowej Afryki 1996-2004
Rosja 19962004
Senegal 1998-1999
Uzbekistan 1997-1999, 2002, 2004
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Dziatanie chorobotwoércze przypisuje si¢ zaréwno samym pierwotniakom, jak i wydziela-
nym przez nie metabolitom. Sg one m.in. odpowiedzialne za zmiany miejscowe na btonach
Sluzowych, zmiany przepuszczalno$ci naczyn oraz zaburzenia nerwowe.

Obraz kliniczny inwazji moze by¢ r6zny. W klasycznie przebiegajacej zarazie stadni-
czej wyrdznia si¢ trzy okresy objawdw klinicznych. W pierwszym okresie zmiany choro-
bowe dotycza gléwnie zewngtrznych narzadéw piciowych, ktére ulegaja obrzgkowi. Na
zmienionej zapalnie blonie §luzowej pojawiaja si¢ grudki, nadzerki i owrzodzenia. Do-
chodzi takze do lokalnej depigmentacji skéry warg sromowych lub pracia. Nastepuje
takze odbarwienie innych pigmentowanych czg¢éci ciala — warg, nozdrzy, powiek. Zmiany
te, okreslane jako plamy bielacze, moga pojawiaé si¢ nagle i nie sg trwate. Zarazone
konie maja podwyzszona cieptotg, a zmniejszony apetyt powoduje postgpujace wychu-
dzenie. W drugim okresie, w wyniku zmian przepuszczalno$ci naczyn, na skérze poja-
wiaja si¢ zmiany pokrzywkowe. Najbardziej charakterystyczne sa tzw. obrzeki talarowa-
te o $rednicy 2-20 cm na posladkach, udach i bokach ciala. Zmiany te ukazuja si¢ nagle,
po kilku dniach znikaja, aby pojawi¢ si¢ w innych miejscach. Zmianom na skérze towa-
rzyszy obrzgk weziow chlonnych, wycieki z drég rodnych, oczu i nozdrzy. Konie sa
ostabione, chudna. Moga pojawia¢ si¢ takze zaburzenia ukladu nerwowego — przejécio-
we niedowtady lub porazenia. Dla trzeciego okresu choroby typowe sa zaburzenia uktadu
nerwowego. Wystgpuje przeczulica skéry oraz porazenia nerwéw ruchowych, prowadza-
ce do niedowtadéw i bezwladéw. Charakterystycznym objawem jest jednostronne, naj-
czgsciej lewostronne porazenie nerwu twarzowego, co powoduje opadnigcie malzowiny
usznej, powieki i wargi po lewej stronie glowy. W efekcie porazen i niedowtadéw konie
nie sa w stanie samodzielnie utrzymywac pozycji stojacej. Zwierzeta nie przyjmuja po-
karmu, co wraz z odlezynami i wtérnymi infekcjami jest przyczyng $mierci.

Klasycznie przebiegajaca zaraza stadnicza jest typowa dla terenéw endemicznego
wystgpowania pierwotniaka. W Polsce i innych krajach Europy dominowal przebieg
atypowy, w ktérym brak byto zar6wno sekwencji okreséw, ich wyraznych granic, jak tez
poszczegdlnych objawéw chorobowych.

W diagnostyce zarazy stadniczej nalezy uwzgledni¢ obraz kliniczny, sytuacje inwa-
zjologiczng terenu i wywiad. Rozpoznanie laboratoryjne polega na poszukiwaniu pier-
wotniakéw w rozmazach wycieku z drég rodnych, ptynie pobranym z obrzgkéw skory
lub krwi. Sposéb pobierania prébek i ich transport reguluja przepisy zawarte w odpo-
wiedniej instrukcji. Maja takze zastosowanie testy immunologiczne (OWD, ELISA,
IFAT), w wielu krajach wykorzystywany jest odczyn wigzania dopetniacza. Metody
dopuszczone do uzycia w poszczegdlnych krajach reguluja przepisy miedzynarodowe
ilokalne. Po$miertnie, w trakcie sekcji, stwierdza si¢ zmiany typowe dla okresu choroby,
np. plamy bielacze, wyniszczenie.

W przypadku podejrzenia zarazy stadniczej u konia obowigzuje okreSlony przepisa-
mi sposéb postgpowania. Nalezy zglosi¢ podejrzenie powiatowemu lekarzowi weteryna-
rii. W pobranej surowicy od zwierzat podejrzanych odczynem OWD, jedynym dopusz-
czalnym do tego celu urzgdowym testem serologicznym w kraju, potwierdza obecnos$¢
Trypanosma equiperdum lub zaprzecza. Podejrzane zwierzgta w tym czasie powinny by¢
izolowane, a stanowiska oczyszczone i odkazone. Konieczne jest ustalenie, ktre konie
mialy kontakt ptciowy z chorym osobnikiem i poddanie ich badaniom sprawdzajacym.
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Polska jest krajem wolnym od zarazy stadniczej od 1951 r. W razie jej wystapienia
chore zwierzgta podlegalyby eliminacji — tak inwazja zostata zwalczona w okresie powo-
jennym [Stefaniski 1948]. Zapobieganie inwazji polega na kontroli zwierzat wprowadza-
nych na teren Polski.

Zaraza stadnicza znajduje si¢ w Polsce w wykazie choréb zakaznych podlegajacych
obowiazkowi zglaszania i rejestracji, jest takze na liscie B Migdzynarodowego Urzgdu
ds. Epizootii OIE w Paryzu.

Trypanosoma evansi (surra)

Wystepuje gléwnie w pétnocnej Afryce, potudniowej Azji, Srodkowej i Potudniowej
Ameryce. W latach 1990-2004 inwazje T. evansi notowano w Algierii, Arabii Saudyj-
skiej, Argentynie, Boliwii, Brazylii, Butanie, Czadzie, Dzibuti, Egipcie, Emiratach Arab-
skich, Erytrei, Etiopii, Filipinach, Indiach, Indonezji, Iraku, Iranie, Jordanii, Kenii, Mali,
Maroku, Mauretanii, Mongolii, Nepalu, Omanie, Pakistanie, Somali, Sudanie, Surinamie,
Tajlandii, Togo, Tunezji, Ugandzie, Wenezueli i Wietnamie [Manual... 2004, Materiaty...
2004-2005]. Badania ostatnich lat wskazuja, ze T. evansi jest czynnikiem etiologicznym cho-
roby koni, okre§lanej dawniej jako mal de caderas (mal de cadeiras), za ktdrej przyczyng
uznawano $widrowca Trypanosoma equinum. T. evansi. Wedtug niektérych Zrédet jest on
identyczny z T. hippicum, wywolujacym chorobg murrina lub darrengueira.

T. evansi to pierwotniak monomorficzny, wrzecionowaty, morfologicznie identyczny
z T. equiperdum i T. brucei brucei. Przenoszony jest mechanicznie gtéwnie przez owady
krwiopijne, m.in. z rodzajéw Tabanius, Stomoxys, Glossina i Lyperosia. W Ameryce T.
evansi moga przenosic¢ takze krwiopijne nietoperze — wampiry z rodziny Desmodontidae
(np. Desmodus rotundus). Inwazja moze mie¢ miejsce droga krycia, przy pielggnacji, a u
zwierzat migsozernych droga pokarmowa.

Rezerwuarem zarazy sa przede wszystkim wielblady i bawoty, pierwotniak wystepuje
takze u bydta, pséw, kapibar i stoni.

Przebieg tej inwazji u koni jest zwykle ostry, choroba konczy si¢ czgsto §miercig po
kilku tygodniach lub miesigcach. Niekiedy objawy utrzymuja si¢ latami. Sa to nawroty
goraczki, pokrzywka, obrzeki, powigkszenie weztéw chtonnych, wybroczyny na blonach
$luzowych, anemia, chudniecie oraz postepujace wyniszczenie. Zrebne klacze moga roni¢.

Laboratoryjne rozpoznawanie surry polega na stwierdzeniu pierwotniakéw w rozma-
zach krwi lub punktatach z weztéw chlonnych. Wykorzystuje sig takze testy immunolo-
giczne, m.in. ELISA, OWD, IFAT, CATT. Przydatne s takze préby biologiczne na
zwierzgtach laboratoryjnych.

Leczenie koni moze by¢ prowadzone tylko przez wyznaczonych lekarzy weterynarii.
Jako leki przeciw trypanosomom stosuje si¢ diminazen, suraming, quinapiraming lub
cymelarsen.

Surra znajduje sig na liScie B Migdzynarodowego Urz¢du ds. Epizootii OIE w Paryzu.

Trypanosoma brucei brucei (nagana)

Pierwotniak morfologicznie zblizony do 7. equiperdum. Przenoszony jest przez mu-
chy tse-tse. Zrédtem inwazji sa dzikie przezuwacze, gtéwnie antylopy. Wystepuje u koni
w Afryce réwnikowej, wywotujac ostra posta¢ choroby, z objawami jak w przebiegu
zarazy stadniczej, prowadzaca zwykle do $mierci. Diagnostyka jest podobna jak innych
trypanosomoz.
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W subtropikalnej strefie Afryki wystgpuja takze trypanosomozy koni wywotywane
przez Trypanosoma congolense oraz T. vivax. Przenoszone sa przez muchy tse-tse, by¢
moze takze mechanicznie przez baki (Tabanidae), a rezerwuarem inwazji sa dzikie prze-
zuwacze. Cechuje je przebieg przewlekly, z nieregularnymi nawrotami goraczki, stop-
niowo postgpujaca niedokrwisto$cia oraz ogélnym wyniszczeniem.

LEJSZMANIOZA

Pierwotniaki z rodzaju Leishmania wystepuja w Europie w basenie Morza Srédziem-
nego. Stosunkowo rzadko obserwuje si¢ zarazenia koni z objawami zmian na skérze w
postaci guzéw i wrzodéw [Rommel i in. 2000].

Lejszmaniozy znajduja si¢ na lisScie B Migdzynarodowego Urzedu ds. Epizootii OIE
w Paryzu.

BABESZJOZY
(piroplazmoza, babeszjoza i teilerioza)

Wywotywane u koni i ostéw przez pasozytujace w erytrocytach pierwotniaki Babesia
caballi i Theileria equi. Dawniej oba te pierwotniaki zaliczano do rodzaju Babesia. Ba-
dania molekularne ostatnich lat wskazuja, Ze sa to gatunki nalezace do odrgbnych rodza-
jow [Rommel i in. 2000, Gundtach i Sadzikowski 2004, Manual... 2004, Materialy...
2004-2005].

Pasozyty wystgpuja ogniskowo w wielu rejonach §wiata: w potudniowej Europie,
Azji, Afryce, Srodkowej i Potudniowej Ameryce oraz potudniowych stanach USA.
Przyjmuje sig, ze rozprzestrzenienie 7. equi jest szersze niz B. caballi. Nie ma danych
0 wystgpowaniu tych pierwotniakéw u koni w Polsce.

Babesia caballi to pierwotniaki zwykle o ksztalcie gruszkowatym i wymiarach
2,5-5%2 pm lub ksztalcie ameboidalnym i wymiarach 1,5x3 pm. Formy gruszkowate wy-
stepuja w erytrocytach najczgsciej parami, potaczone wezszymi koncami pod katem ostrym.

Theileria equi to pierwotniaki bardzo male, osiagajace ponizej 2 um, spotykane
w erytrocytach oraz komérkach uktadu biatokrwinkowego jako twory kuliste lub amebo-
idalne, rzadko gruszkowate. Niekiedy, po podziatach, 4 pierwotniaki w erytrocycie ukta-
daja si¢ w ksztalcie krzyza maltanskiego.

Cykl rozwojowy tych pierwotniakéw jest ztozony, uczestnicza w nim jako zywiciele
ostateczni kleszcze z rodzajow Dermacentor, Hyaloma i Rhipicephalus, nalezace do 12
gatunkéw. W kleszczach nastgpuje rozwdj plciowy (gamogonia) i sporogonia. Formy
inwazyjne sq wprowadzane do skory konia wraz ze §ling kleszczy. U koni (zywicieli
posrednich) w erytrocytach pierwotniaki namnazaja si¢ przez podzial na dwa merozoity,
ktére po opuszczeniu komoérki wnikaja do nastgpnych erytrocytéw. Wedtug ostatnich
badan pierwotniaki 7. equi wnikaja poczatkowo do limfocytéw, gdzie poprzez stadium
schizontéw powstaja merozoity. Uwolnione merozoity atakujq krwinki czerwone.

W przypadku B. caballi nastgpuje transowarialne przenoszenie pierwotniaka w trak-
cie rozwoju pasozyta do jajnikow i komoérek jajowych kleszczy. Zaréwno B. caballi, jak i
T. equi moga by¢ przenoszone transstadialnie z larw na nimfy i postacie dojrzate klesz-
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czy. Dzigki transowarialnemu i transstadialnemu przenoszeniu pierwotniaka, obszary, na
ktére do populacji kleszczy zostanie wprowadzony pasozyt stanowig przez dlugi czas
zrédlo inwazji. Nie obserwowano reakcji krzyzowych pomigdzy B. caballi i T. equi,
zaréwno w testach immunologicznych, jak i w przypadku odpornosci na zarazenie.

W patogenezie tej choroby (podobnie jak i babeszjozy u zwierzat innych gatunkéw)
bezposrednie oddziatywanie pasozyta odgrywa mniejszq rol¢ niz indukowane przez niego
procesy biochemiczne i immunologiczne. W wyniku indukcji przez antygeny Babesia spp.
odpowiedzi humoralnej i komérkowej dochodzi m.in. do wzmozonej fagocytozy erytrocy-
téw, zawierajacych pasozyty, ale takze wolnych od pierwotniakéw przez aktywowane ma-
krofagi. Wynikiem zlozonych proceséw jest dezintegracja erytrocytéw (gtéwnie o podtozu
immunologicznym) w wyniku ich opsonizacji przeciwciatami IgG, oraz destabilizacji blony
komérkowej przez czynniki uwalniane przez pierwotniaki. Aktywator pochodzacy od Babe-
sia spp. powoduje wzrost poziomu kinin, co prowadzi do zaburzen krazenia i powoduje
uszkodzenie réznych narzadéw, gtéwnie nerek. W wyniku uwolnienia z erytrocytéw duzej
iloéci hemoglobiny nastgpuje jej wydalanie z moczem. Dochodzi takze do zaburzenia jej
przemian i usuwania metabolitéw, co prowadzi do zéttaczki.

Okres inkubacji choroby wynosi 2—10 dni. Natomiast okres patentny moze trwa¢ wiele
lat. Bardziej podatne na zarazenie sa zwierzgta starsze. B. caballi wywoluje babeszjozg
o tagodniejszym przebiegu, co wynika m.in. z mniejszej parazytemii. Choroba moze
wigc trwa¢ wiele miesigcy. Obserwuje si¢ wzrost temperatury, niedokrwisto$¢, zoéttaczke,
obrzeki, ostabienie. W przypadku T. equi inwazja moze zakonczy¢ si¢ $miercia konia w
ciagu kilku, kilkunastu dni. U chorych zwierzat stwierdza si¢ wysoka goraczke, niedo-
krwisto$¢ i hemoglobinurig.

W diagnostyce piroplazmozy nalezy uwzgledni¢ obraz kliniczny, sytuacj¢ inwazjolo-
giczng terenu i wywiad. Rozpoznanie laboratoryjne polega na poszukiwaniu pierwotnia-
kéw w rozmazach krwi barwionych metoda Romanowskiego lub Giemsy. Maja takze
zastosowanie testy immunologiczne (OWD, ELISA, IFAT, Westerm-Blot). Metody dopusz-
czone do uzycia w poszczegdlnych krajach reguluja przepisy migdzynarodowe i lokalne. Po-
$miertnie u koni stwierdza si¢ z6ttaczke, powigkszenie watroby i §ledziony, wybroczyny na
blonach surowiczych, niekiedy krwisty mocz w pgcherzu moczowym oraz wychudzenie.

Lista preparatéw zalecanych do leczenia piroplazmozy koni jest skapa i obejmuje:
diminazen, amikarbalid oraz imidokarb. Zapobieganie babeszjozie polega na niewpro-
wadzaniu koni zarazonych Babesia spp. na tereny wolne od inwazji. W praktyce powin-
no si¢ wykonywac¢ badania koni przywozonych z regionéw wystgpowania babeszjozy.
Dotychczas nie opracowano szczepionki zabezpieczajacej zwierzgta przed ta inwazja.

Babeszjoza znajduje si¢ na liScie B Migdzynarodowego Urzgdu ds. Epizootii OIE
w Paryzu.

KOKCYDIOZA
(eimerioza)

Kokcydioza jest inwazja spotykana gtéwnie u zrebiat, wywolywana przez pierwot-
niaki Eimeria leucarti, umiejscawiajace si¢ w komdrkach nablonka jelita cienkiego. Jak
wynika z badan wlasnych, w Polsce ekstensywno$¢ inwazji tego pierwotniaka wynosi
kilka procent [Gundtach i in. 2004].
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Wydalane z kalem oocysty tego pierwotniaka o wymiarach 71-85x51-63 um sa za-
opatrzone w mikropyle. Sciana oocyst jest zbudowana z dwéch warstw: zewnetrznej,
grubej, barwy ciemnobrazowej, i wewngtrznej, cienkiej, bezbarwnej. W momencie wyda-
lenia znajduje si¢ w nich zygota, po sporulacji w srodowisku wyksztalcajq si¢ 4 sporocy-
sty, zawierajace po 2 sporozoity. Zarazenie koni nastgpuje przez zjedzenie inwazyjnych
oocyst znajdujacych si¢ w §rodowisku. Uwolnione w przewodzie pokarmowym z oocyst
sporozoity wnikaja do komorek nablonka jelita cienkiego, gdzie odbywaja rozwdj bezpt-
ciowy (schizogonia). Nastgpnie w wyniku rozwoju plciowego (gamogonii) tworza si¢
oocysty, ktore jako niesporulowane wydalane sa do $rodowiska. Sporulacja trwa okoto
2-3 tygodni i prowadzi do wyksztatcenia inwazyjnych oocyst, zawierajacych sporocysty
i sporozoity. Okres prepatentny inwazji wynosi 30-37 dni, natomiast okres patentny 12—
14 dni.

Dziatanie chorobotworcze E. leuckarti polega na uszkadzaniu komérek nabtonka jeli-
ta, w ktérych nastgpuje rozwdj tych pierwotniakéw. Najczgsciej jednak inwazja przebie-
ga bezobjawowo, niekiedy u Zrebiat inwazji towarzyszy biegunka.

Rozpoznawanie przyzyciowe kokcydiozy polega na poszukiwaniu charakterystycz-
nych oocyst w kale badanym metoda flotacji, zwykle nie wystgpuja one jednak zbyt
licznie. Ze wzgledu na budowg oocyst, konieczne jest uzywanie plynéw o znacznym
cigzarze wlasciwym, np. roztwér NaCl + ZnCl,, NaCl + sacharoza lub stosowanie meto-
dy flotacyjnej z wirowaniem.

Skuteczne w ograniczaniu inwazji E. leucarti wydaja si¢ sulfonamidy — sulfadimidy-
na, sulfametazyna, sulfadimetoksyna. Zapobieganie polega na zapewnieniu odpowied-
nich warunkéw higienicznych w §rodowisku bytowania zwierzat, gtéwnie Zrebiat, szcze-
g6lnie na terenach wystgpowania tych pierwotniakéw.

SARKOCYSTOZY
(sarkosporydioza )

Konie sa posrednimi zywicielami kilku pierwotniakéw z rodzaju Sarcocystis. Inwazje
te sa wazne z sanitarno-weterynaryjnego punktu widzenia, wykrywane w badaniach po-
ubojowych wplywaja na oceng poubojowa tusz [Adamczyk i Chmielewski 1989].

W zaleznosci od lokalizacji w zywicielu posrednim wyrdznia sig sarkocystozg migsni
i pierwotniacze zapalenie mézgu i rdzenia.

Sarkocystoza mig$ni

Powoduja ja gatunki pierwotniakéw z rodzaju Sarcocystis, o nieustalonym do konca
pokrewienstwie: S. bertrami i S. equicanis [Rommel i in. 2000, Gundtach i Sadzikowski
2004]. Wystepuja w Polsce, w niektérych stadninach jest zarazonych kilka procent koni.
Réznig si¢ morfologia §ciany cysty migéniowej oraz jej wymiarami. Cysty mig§niowe,
podzielone na liczne komory zawierajace trofozoity, osiagaja w przypadku S. bertrami
do 15 mm diugosci, podczas gdy S. equicanis jedynie 0,6 mm. Rozne sa takze rozmiary
sporocyst wydalanych w kale zywiciela ostatecznego (psa) — S. bertrami 12—-14 pm,
S. equicanis 15-16 pm.

Pierwotniaki te umiejscawiaja si¢ u koni w migé$niach przetyku oraz mig$niach szkie-
letowych.
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Pierwotniaki z rodzaju Sarcocystis maja ztozony cykl rozwojowy. Zywicielem osta-
tecznym sa psy, ktore zarazaja si¢ zjadajac migso koni z cystami mig¢$niowymi, tzw.
cewami Mieschera. Uwolnione z cyst pierwotniaki odbywaja w komoérkach nablonka jelit
cienkich pséw jedynie rozwdj plciowy — gamogonig. Powstajace oocysty po sporulacji w
przewodzie pokarmowym rozpadaja si¢ na sporocysty, a te sa wydalane do §rodowiska.
Sporocysty sa zjadane przez konie, a uwolnione z nich sporozoity uktadem krwiono$nym
dostajg si¢ do migéni, gdzie powstaja cysty migsniowe, zawierajace liczne formy pier-
wotniak6éw i zachowujace zdolno$¢ do inwazji zywicieli ostatecznych przez wiele lat.

Cystom mig$niowym moga towarzysza nacieki komérkowe, co daje obraz myositis
sarcosporidica. Z reguly inwazja przebiega bezobjawowo. Jedynie w do$§wiadczalnych
inwazjach o duzej intensywno$ci stwierdzano sztywno$¢ i bolesno§¢ migséni, trudnosci
W poruszaniu, wzrost temperatury, apati¢ i anemig.

W praktyce przyzyciowo sarkocystoza koni nie jest diagnozowana. Po$miertnie,
w badaniach poubjowych lub sekcyjnych, w przypadkach intensywnej inwazji obserwuje
si¢ liczne biatoszare cysty, tj. cewy Mieschera, dochodzi takze do zmian struktury
i zabarwienia mig¢$ni. MozZe to mie¢ wptyw na poubojowa oceng tusz koni przeznaczo-
nych do konsumpcji.

Leczenie sarkocystozy mig$ni koni nie jest opracowane, a zapobieganie zarazeniu po-
lega na przerwaniu cyklu rozwojowego przez wycofanie z diety pséw surowego migsa
konskiego, co pozwala na ograniczenie zanieczyszczenie $rodowiska oocytami i sporo-
cystami Sarcocystis spp.

Pierwotniacze zapalenie mozgu i rdzenia
(equine protozoal myelocephalitis, EPM)

Te¢ posta¢ sarkocystozy koni powodowana przez Sarcocystis neurona stwierdzano,
jak dotychczas, tylko w Nowym Swiecie (Ameryka Pétnocna i Ameryka Potudniowa), co
zwiazane jest z udziatem w cyklu rozwojowym specyficznego zywiciela ostatecznego —
oposa (Didelphus virginiana, Didelphus albiventris). EPM znane jest od lat trzydziestu
i obecnie w USA diagnozuje sig rocznie ok. 14 przypadkéw na 10 000 koni, ale dodatnio
w odczynach serologicznych reaguje na niektérych terenach ponad 50% (22-65%) tych
zwierzat [Rommel i in. 2000, Gilmor 2004]. Przypadki EPM stwierdzano w Japonii
i Francji u koni importowanych z USA. Rozwdj pierwotniaka jest typowy dla rodzaju
Sarcocystis. Wydalane z katem oposa (Zywiciela ostatecznego) sporocysty sa inwazyjne
dla zywicieli posrednich, ktérymi prawdopodobnie sa koty, wydry morskie i pancerniki.
U tych zywicieli pierwotniaki wedruja do migsni, tworzac cysty mig$niowe. Konie wyda-
ja si¢ by¢ zywicielami przypadkowymi, u ktérych sporozoity, po uwolnieniu z potknig-
tych z woda lub karma sporocyst, namanazaja si¢ poczatkowo w komoérkach endotelium
naczyn jelita (schizonty, merozoity), by z krwig dosta¢ si¢ do centralnego uktadu nerwo-
wego. Sposoéb przenikania pierwotniaka do komérek nerwowych nie jest znany, by¢
moze docieraja tam za posrednictwem leukocytéw, w ktérych znajdowano dzielace sig S.
neurona.

Objawy chorobowe EPM stwierdzane sa rzadko. Pierwotniaki w centralnym ukladzie
nerwowym sg przyczyna wylewéw krwi i rozmigkania tkanek. U koni stwierdza sig takze
zaniki migéni szkieletowych (gtéwnie zadu), co wynika z obumierania neuronéw [May-
hew 2005].
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Diagnostyka EPM musi uwzglednia¢ obraz kliniczny oraz wyniki badai immunolo-
gicznych (ELISA, Western Blot) i molekularnych (PCR).

Do leczenia mozna stosowaé sulfonamidy uzupelnione terapia objawowa. Ze wzglg-
du na duze zanieczyszczenie Srodowiska formami pierwotniaka zapobieganie jest trudne.

TOKSOPLAZMOZA

Jest to jedna z nielicznych pasozytniczych chordéb koni podlegajacych w Polsce obo-
wiazkowi rejestracji [Wisniewski 2002]. Przyczyna toksoplazmozy sa powszechnie wy-
stepujace pierwotniaki Toxoplasma gondii o ztozonym cyklu rozwojowym, w ktérym
konie, wiele innych gatunkéw zwierzat (ssaki, ptaki) oraz czlowiek moga petni¢ rolg
zywicieli posrednich [Uminski i in. 1994]. Czgstemu wystgpowaniu tego pierwotniaka
sprzyjaja adaptacje cyklu rozwojowego, przejawiajace si¢ m.in.: 1) brakiem okreslonych
preferencji w doborze zywiciela (jest pasozytem poliksenicznym), 2) szerzeniem sig
kolejnych zywicieli poprzez formy pochodzace od zywicieli posrednich, tj. tachyzoity
i postacie encystowane, 3) niewielka patogenno$cia pierwotniaka, 4) rzadkim powodo-
waniem $mierci [Gundtach i Sadzikowski 2004].

Istotne znaczenie ma fakt, ze postacie tego pasozyta bytujace w organizmie koni mo-
ga stanowi¢ zrédlo tej inwazji dla ludzi — konsumentéw migsa konskiego.

Dane o wystgpowaniu toksoplazmozy u koni w Polsce sa skape, wskazuja jednak, ze
w niektérych $rodowiskach dodatnie odczyny w testach serologicznych stwierdza sig
u 50% zwierzat [Sroka 2005].

W rozwoju osobniczym tego pierwotniaka wyrdznia si¢ nastgpujace postacie: trofo-
zoity, psudocysty, cysty i oocysty. Trofozoity (stadium wegetatywne), w zalezno$ci od
fazy rozwojowej i lokalizacji zwane tachyzoitami, bradyzoitami (cystozoitami), sporozo-
itami, sa podobne morfologicznie. Sa ksztattu lukowatego, sierpowatego lub owalnego,
wielko$ci 2-7x2—4 pm. Na jednym biegunie znajduje si¢ cialo biegunowe, tzw. kom-
pleks apikalny z charakterystycznym pierscieniem, od ktérego odchodza do potowy dtu-
gosci komorki wtékna przebiegajace w btonie komérkowej. Podstawg ciala biegunowego
stanowi konoid; od stozka konoidu odchodzi wewnatrz cytoplazmy do potowy komoérki
6-15 toksonem. Pseudocysty sa to komérki zywiciela, najczesciej makrofagi, monocyty,
neutrofile, zawierajace liczne trofozoity zgrupowane zwykle na jednym z biegunéw ko-
morki. Cysty natomiast wystgpuja w wielu narzadach, gléwnie w mdzgu, sercu i mig-
$niach. Sa kuliste lub owalne, o wymiarach 100-200 um i zawieraja liczne bradyzoity.
Otoczka cysty jest poczatkowo btona komérki zywiciela, a nastgpnie powstajaca po pew-
nym czasie torebka tacznotkankowa, ktéra ulega z czasem wysyceniu solami wapnia. Opi-
sane postacie spotyka si¢ u zywicieli posrednich oraz ostatecznych, np. u kota.

Jedynie u kotéw i innych kotowatych (zywicieli ostatecznych) w wyniku procesu
plciowego powstaja oocysty. Sa one owalne, cienkoscienne, o wymiarach 10-14 pm,
wydalane z katem w stadium niesporulowanym.

Toxoplasma gondii jest pierwotniakiem poliksenicznym, tak wigc zywicielami po-
Sredni moga by¢ w praktyce wszystkie ssaki, w tym konie, ptaki, gady, a nawet ryby.
Zarazenie nastgpuje po zjedzeniu inwazyjnych oocyst lub cyst i pseudocyst. Uwolnione
z nich pierwotniaki przenikaja do komdérek prawie wszystkich narzadéw miazszowych,
osrodkowego uktadu nerwowego, migs$ni i namnazaja si¢ przez podzial, tzw. paczkowa-
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nie wewngtrzne (endodyogenia). Zaatakowane komorki ulegaja rozerwaniu, a uwolnione
pasozyty atakuja nowe komoérki. W efekcie tego procesu w narzadach powstaja liczne
pseudocysty, a nastgpnie cysty, ktére ulegaja z czasem wysyceniu solami wapnia.

Dziatanie chorobotwoércze T. gondii zwigzane jest z pozajelitowq faza cyklu rozwo-
jowego. Pierwotniaki powoduja powstanie ognisk martwicowych w takich narzadach, jak
pluca, serce, watroba, moézg i inne. U zwierzat cigzarnych nastgpuje kolonizacja ptodu
przez pasozyty, co moze spowodowa¢ m.in. ronienia lub obumarcia ptodéw.

U koni nie stwierdza si¢ zwykle objaw6w klinicznych toksoplazmozy. Sporadycznie
moze wystapi¢ wzrost temperatury, ostabienie lub brak apetytu, zwyrodnienie siatkéwki
oraz objawy nerwowe, charakterystyczne dla zapalenia mézgu i rdzenia. Na uwagg za-
stuguje réwniez fakt, ze w wyniku zarazenia Srodmacicznego zrebne klacze moga ronic,
rodzi¢ przedwcze$nie lub w terminie slabe zrebigta, nie wykazujac przy tym objawéw
toksoplazmozy.

Rozpoznawanie przyzyciowe toksoplazmozy u koni jest trudne i wymagatoby wielo-
krotnych badan serologicznych, ktére wykonuja wyspecjalizowane pracownie diagno-
styczne. Badania immunologiczne informuja o kontakcie z 7. gondii i zwykle nie od-
zwierciedlaja obrazu klinicznego. Badanie po$miertne polega na poszukiwaniu form
T. gondii w preparatach histologicznych mézgu i innych tkanek przy uzyciu technik im-
munohistochemicznych, biologii molekularnej lub préb biologicznych.

Leczenie toksoplazmozy koni nie jest opracowane. Zapobieganie tej inwazji jest bar-
dzo trudne, ze wzgledu na powszechno§¢ zanieczyszczenia S$rodowiska oocystami
T. gondii (dlugo zachowujacymi zdolno§¢ do zarazenia) i czgstego wystgpowania form
pierwotniaka w tkankach zywicieli po$rednich.

NEOSPOROZA

Pierwotniak Neospora caninum jest powszechnie wystgpujacym pasozytem, uznawa-
nym za jedna z gltéwnych przyczyn ronien u bydla. Trofozoity maja wielkosci 3-7
X1-5 um. Oocysty owalne, o $rednicy okoto 10-11 um, zawieraja zygote. Sporulacja
nastgpuje w Srodowisku i prowadzi do wyksztatcenia dwéch sporocyst, zawierajacych po
cztery sporozoity. Wedtug niektérych publikacji [Marsh i in. 1998] u koni neosporoze
moze powodowac Neospora hughesi.

Zywiciele ostateczni — psy najczeiciej zarazaja si¢ zjadajac tkanki zywicieli posred-
nich (m.in. bydta, owiec, kéz), zawierajace cysty z zoitami. W nabtonku jelita pasozyt
rozmnaza si¢ plciowo, co prowadzi do wyksztalcenia oocyst wydalanych z katem. Oocy-
sty sporuluja w $rodowisku, stajac si¢ inwazyjne w ciagu 1-3 dni. U pséw pasozyty
namnazaja sie takze w tkankach. Zywiciele poéredni zarazaja sie zjadajac inwazyjne,
sporulowane oocysty. Czgste sa takze inwazje Srodmaciczne. Pierwotniaki namnazja si¢
w tkankach na drodze endodiogenii, co prowadzi do powstania grubosciennych cyst o
$rednicy 100-110 pm, wypelnionych bradyzoitami. W miejscach powstawania cyst
(gtéwnie w mézgu, rdzeniu krggowym, sercu, watrobie, mig$niach) pojawiaja si¢ wybro-
czyny, a nastgpnie ogniska martwicowe.

Szeroki krag zywicieli oraz liczne drogi zarazenia (w tym $rédmaciczna) sprawiaja,
ze tatwo dochodzi do inwazji, o czym $wiadcza wyniki przesiewowych badan immuno-
logicznych.
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U koni neosporoza zwykle przebiega bezobjawowo, rzadko opisywano postacie kliniczne.
U klaczy w nastgpstwie zarazenia N. caninum moze dochodzi¢ do ronien. Niekiedy stwierdza-
no takze objawy nerwowe, wyrazajace si¢ silng ataksja [Hamir i in. 1998].

Rozpoznawanie tej inwazji jest trudne i opiera si¢ gldwnie na badaniach histoche-
micznych i immunologicznych.

Leczenie i zapobieganie neosporozie koni nie sa opracowane.

GIARDIOZA

Jest to pospolita w $wiecie i kraju inwazja jelita cienkiego ludzi i zwierzat przez
Giardia lamblia (syn. Lamblia intestinalis) — pierwotniaka wystgpujacego w postaci
wielu szczepéw (biotypdw), nalezacego do grupy Gardia duodenalis [Pavlasek i in.
1995, Olson i in. 1998].

Pierwotniak ma posta¢ trofozoitu i cysty. Trofozoit — dwubocznie symetryczny,
gruszkowaty, zaokraglony na biegunie przednim, zaostrzony w czgsci tylnej, wypukty po
stronie grzbietowej, a sptaszczony brzusznie, o dtugos$ci 9-21 pm i szerokos¢ 5-15 pm.
Ponizej bieguna przedniego widoczne sa 2 owalne jadra. Organellum ruchu stanowiag 4
pary wici. Po stronie brzusznej znajduje si¢ duzy krazek czepny, umozliwiajacy przy-
twierdzenie do powierzchni enterocytéw. Cysta owalna, o wymiarach 8§—18x7-10 pm,
z widocznymi zwykle 4 jadrami, zawiazkami wici; zawarto$¢ cysty odstaje od jej Scianki.

Ze zjedzonych przez ludzi lub zwierzgta cyst, znajdujacych si¢ w glebie, wodzie lub
pozywieniu, w dwunastnicy uwalniaja si¢ trofozoity. Zasiedlaja one przede wszystkim
jelito cienkie, moga przedostawac si¢ takze do drdég zétciowych, pecherzyka zétciowego
i przewodéw wyprowadzajacych trzustki. Pierwotniak namnaza si¢ przez podziat po-
dluzny i tworzy cysty wydalane z katem przez 6-16 tygodni lub dtuzej.

Trofozoity niszcza powierzchni¢ komérek nablonka jelit, co prowadzi do zaburzen
czynnosci wydzielniczej i chlonnej jelita. Inwazja Giardia lamblia u koni przebiega
najcze¢sciej bezobjawowo, niekiedy u zrebigt moze by¢ przyczyna biegunek. Konie
uczestnicza w rozprzestrzenianiu tego pierwotniaka i zanieczyszczaniu Srodowiska,
gléwnie wody, cystami G. intestinalis.

Rozpoznawanie giardiozy powinno polega¢ na znalezieniu w kale cyst G. lamblia
metodami flotacji z pltynami o duzym cigzarze wtasciwym (np. roztwér ZnSO, o c.wi.
1,2). Przydatne moga by¢ takze diagnostyczne testy komercyjne.

Leczenia koni zarazonych Giardia intestinalis nie prowadzi sig, a zapobieganie jest
trudne ze wzgledu na powszechno$¢ wystgpowania pierwotniaka u wielu zywicieli oraz
zanieczyszczenie srodowiska cystami [Weese 2002].

KRYPTOSPORYDIOZA

Przyczyna inwazji ludzi (w USA, Kanadzie i Wielkiej Brytanii opisano kilka wigk-
szych epidemii) i zwierzat sa pospolite pierwotniaki Cryptosporidium parvum [Chalmers
iin. 2005]. Wystegpuja w jelicie cienkim w postaciach trofozoitu (1,5-6 um) oraz oocyst
(4-6 um). Oocysty zawieraja po 4 sporozoity. Badania skriningowe koni w Polsce wyka-
zaty ekstensywno$¢ wahajaca si¢ od 0 do 11,5% [Majewska i in. 1999, 2004, Pilarczyk
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iin. 2002]. Konie i inne zwierzg¢ta uczestnicza w rozprzestrzenianiu tego pierwotniaka
i zanieczyszczaniu oocystami srodowiska, co sprzyja zarazeniom wodopochodnym [We-
ese 2002].

Sporozoity, uwolnione w jelicie cienkim ze zjedzonych oocyst, wnikajq do komérek
nabtonka uktadu pokarmowego, gdzie dochodzi do schizogonii. Nastgpnie w wyniku
rozmnazania plciowego (gamogonii) powstaje zygota, ktéra wydziela otoczke, prze-
ksztalcajac si¢ w oocystg. W przewodzie pokarmowym nastgpuje sporogonia, podczas
ktérej wyksztalcajq sig¢ sporozoity. Wykazano, ze okoto 20% oocyst ma bardzo cienkie
$cianki, co powoduje uwalnianie si¢ sporozoitéw w obrgbie jelita, ktére natychmiast
przyklejaja si¢ do enterocytéw. Zjawisko to ma charakter autoinwazji. Pozostate oocysty
o grubszej otoczce s3 wydalane z katlem do Srodowiska zewngtrznego.

Pierwotniaki, odbywajace w jelicie rozwdj, uszkadzaja komorki nablonka jelit. Inwa-
zja wiklana jest innymi patogenami, jak bakterie (Escherichia coli) i wirusy.

Zarazenie C. parvum przebiega u koni zwykle bezobjawowo.

Rozpoznawanie polega na poszukiwaniu bardzo drobnych (4x6 pm), sporulowanych
(zawierajacych 4 sporozoity) oocyst w rozmazach kalu barwionych metoda Ziehl-
-Neelsena. Wprowadza si¢ do praktyki testy immunologiczne (gtéwnie ELISA) do wy-
krywania koproantygendow.

Leczenie koni nie jest opracowane, a zapobieganie w praktyce niemozliwe.

U koni opisywano takze inwazje m.in. Balamuthia mandrillaris, Besnoitia bennetti,
Klosiella equi, Trichomonas spp. Nie stanowia one wigkszego problemu klinicznego ani
ekonomicznego.

Jak wynika z przedstawionych danych, inwazje pierwotniakéw u koni w Polsce nie sta-
nowia problemu klinicznego. Jednak ze wzglgdu na mozliwo$¢ zawleczenia do kraju proto-
parazytoz istotnych z punktu widzenia ekonomicznego, inwazjologicznego i sanitarnego,
wiedzg o nich powinni posiada¢ lekarze weterynarii, szczegdlnie zajmujacy si¢ kofmi.
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SUMMARY
The article presents date of protozoal invasions in horses, both presented at list B of the OIE
and others, valuable from the economical of sanitary point or view. The problem of diagnostic,

therapy and prevention is also discussed.
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