
Rimereloza, zwana inaczej posoczni‑
cą (septicemią) wysiękową kaczek, 

jest chorobą występującą głównie u dro‑
biu wodnego. Czynnikiem etiologicznym 
choroby jest bakteria Riemerella anatipe-
stifer. Drobnoustrój jest szeroko rozpo‑
wszechniony na całym świecie. Ze wzglę‑
du na dużą liczbę upadków wśród pta‑
ków, w szczególności gdy współistnieją 
inne czynniki zakaźne wikłające chorobę, 
a także przez znaczną utratę masy ciała, jak 
i słabe przyrosty wagowe ptaków, zakaże‑
nie wywołane przez R. anatipestifer może 
być przyczyną poważnych strat ekonomicz‑
nych w chowie wielkotowarowym. W Pol‑
sce pierwszy przypadek rimerelozy został 
zdiagnozowany i opisany przez Podlewską 
i Wachnika w 1974 r. (1). Kolejne doniesie‑
nie o chorobie w kraju pojawiło się cztery 
lata później, gdzie w stadzie brojlerów ka‑
czych pojawiły się objawy kliniczne charak‑
terystyczne dla opisywanej jednostki cho‑
robowej (2). Zakażenia dotyczą młodych 
kacząt, gąsiąt i indycząt, u których infekcja 
wywołuje objawy między 1 a 8 tygodniem 
życia. W mniejszym stopniu zachorowa‑
nia dotyczą kurcząt, przepiórek, bażan‑
tów oraz ptactwa dzikiego (3, 4, 5, 6, 7, 8, 
9). Do zakażenia dochodzi przez kontakt 
bezpośredni, najczęściej drogą aerogen‑
ną, albo, rzadziej, przez uszkodzoną skó‑
rę. Bakterie mogą być przenoszone także 
przez ektopasożyty, głównie komary, na 
co wskazuje sezonowość występowania 
rimerelozy (10). Istnieje możliwość trans‑
feru patogenu drogą pionową, czego do‑
wodzą badania Glündera i Hinza (5) wy‑
kazujące zakażenie R. anatipestifer u czę‑
ści zarodków gęsich.

Taksonomia

Początkowo drobnoustrój określany był 
jako Pfeifferella anatipestifer. Na podstawie 
badań Brunera i Fabricanta (11), ze wzglę‑
du na liczne podobieństwa do bakterii na‑
leżących do Moraxella spp., patogen ten 
został przyporządkowany do tego rodzaju, 
a nazwa drobnoustroju została zmieniona 
na Moraxella anatipestifer. W późniejszym 
czasie określenie Moraxella zamiennie było 
używane razem z Pasteurella anatipestifer. 
W 1986 r. badania Piechulli (12) pozwoli‑
ły na przyporządkowanie Moraxella (Pa-
steurella) anatipestifer do grupy Flavobac-
terium/Cytophaga, należącej do nadrodzi‑
ny V rRNA, do której należą m.in. bakterie 

z rodzajów Cytophaga, Flexibacter, Flavo-
bacterium, Capnocytophaga, Sphingobac-
terium, Weeksella. Filogenetyczna i takso‑
nomiczna pozycja drobnoustroju została 
ostatecznie ustalona w 1993 r. przez Seger‑
sa i wsp. (8), którzy na podstawie cech fe‑
notypowych i genotypowych dowiedli, iż ze 
względu na liczne różnice występujące mię‑
dzy M. anatipestifer a najbliższymi krewny‑
mi: Flavobacterium indologenes, F. gleum, 
F. indoltheticum, F. balustinum, F. menin-
gosepticum i Weeksella zoohelcum, opisy‑
wany drobnoustrój powinien być umiesz‑
czony jako oddzielny rodzaj. Ostatecznie 
bakteria ta została nazwana jako Rieme-
rella anatipestifer na cześć niemieckiego 
naukowca Riemera, który w 1904 r. jako 
pierwszy opisał zakażenie u gęsi wywoła‑
ne przez ten patogen. Do rodzaju Rieme-
rella, oprócz R. anatipestifer wywołującej 
najczęściej chorobę u drobiu wodnego oraz 
grzebiącego, należy R. columbina powodu‑
jąca zakażenie u gołębi. Do tej pory meto‑
dą aglutynacji płytkowej (13, 14) oraz te‑
stem precypitacji w żelu agarowym (14, 15, 
16) wyróżniono 21 typów serologicznych 
tego drobnoustroju. Obecnie do subtypo‑
wania drobnoustroju najczęściej wykorzy‑
stywana jest metoda DNA fingerprinting 
oraz Rep‑PCR. Do serotypów najczęściej 
wywołujących chorobę należą serotypy 1, 
2, 3, 5 oraz 15 (9, 17).

Fenotypowa charakterystyka  
czynnika etiologicznego 
oraz właściwości biochemiczne

Riemerella anatipestifer jest Gram-ujemną 
pałeczką o wymiarach 0,3–0,5 × 1–2,5 µm, 
nieposiadającą rzęsek i niewytwarzającą 
zarodników. Komórki bakteryjne mogą 
występować pojedynczo bądź parami lub 
też tworzyć krótkie łańcuszki (8, 18, 19, 
20). Wytwarzają otoczkę, metodą Löffle‑
ra barwią się dwubiegunowo (20). Rosną 
na podłożach wzbogaconych, tj.: na agarze 
czekoladowym, agarze z krwią, agarze Co‑
lumbia z dodatkiem 5–10% odwłóknionej 
krwi baraniej oraz agarze tryptozowo-sojo‑
wym (4, 20). Suplementacja podłoża tryp‑
tozowo-sojowego dodatkiem 0,05% wy‑
ciągu drożdżowego i 5% surowicy cielęcej 
znacznie wzmaga wzrost bakterii (20). Jest 
drobnoustrojem mikroaerofilnym, dlatego 
też wzrost kolonii jest bardziej obfity, gdy 
hodowla prowadzona jest z w inkubatorze 
z 5–10% CO2 (3, 5). Riemerella anatipestifer 

łatwo adaptuje się do warunków tlenowych. 
Nie rośnie na agarze MacConkeya, co sta‑
nowi istotny element w diagnostyce bakte‑
riologicznej tego drobnoustroju. Nie wyka‑
zuje wzrostu także na agarze z dodatkiem 
żółci, na agarze cytrynowym oraz w bu‑
lionie zawierającym KCN (8, 19). Rieme-
rella anatipestifer należy do grupy bakte‑
rii mezofilnych. Optymalny wzrost osiąga 
w temperaturze 37°C. Po inkubacji przez 
24–48 godziny tworzy gładkie, niepigmen‑
towane, szare, przejrzyste kolonie przypo‑
minające wyglądem kroplę rosy, które na 
podłożach przejrzystych są opalizujące (4, 
8, 20). Wykazuje także wzrost w tempera‑
turze 45°C. Nie rośnie w 4 i 55°C (4, 8, 19). 
Niektóre szczepy po 24–48 godzinach in‑
kubacji na podłożu z dodatkiem krwi mogą 
wywoływać β- hemolizę (18). Przeżywal‑
ność R. anatipestifer na podłożach stałych 
jest dość krótka. Przetrzymywane w tem‑
peraturze pokojowej bądź w 37°C zamie‑
rają już po 3–4 dniach, natomiast w tem‑
peraturze 4°C na podłożach bulionowych 
mają zdolność przeżycia przez 2–3 tygo‑
dnie (20).

Do określenia właściwości biochemicz‑
nych opisywanego drobnoustroju przy‑
datne są komercyjne testy biochemiczne, 
np. API 20NE, ID 32E oraz ZYM (10, 18). 
Riemerella anatipestifer wykazuje aktyw‑
ność enzymatyczną przy testach na oksy‑
dazę i katalazę, hydrolizuje żelatynę (1, 6, 
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12, 16). W zależności od szczepu jest ure‑
azo-dodatnia (6, 8, 18, 19). Daje pozytyw‑
ny wynik w  teście na L-glukozydazę (8, 
18). Początkowo R. anatipestifer była opi‑
sywana jako bakteria niewytwarzająca in‑
dolu (6, 8, 14, 19). Dalsze badania wyka‑
zały, że niektóre szczepy mają zdolność 
do produkcji tego związku (18). Drobno‑
ustrój ma zdolność wytwarzania aceto‑
iny. Świadczy o tym dodatni wynik w te‑
ście Voges-Proskauera (6, 18). Powodu‑
je hydrolizę argininy (6, 18). Przy użyciu 
BSS-test R. anatipestifer katabolizuje nie‑
które węglowodany do kwasów. Powodu‑
je produkcję kwasów głównie z D(+)- glu‑
kozy, D(-)- fruktozy, D(+)- mannozy, mal‑
tozy, dekstryny oraz trehalozy (4, 6, 21).

Czynniki wirulencji

Czynniki przyczyniające się do występowa‑
nia postaci posocznicowej choroby u ka‑
czek, jak i  u  innych gatunków ptaków 
nie były znane przez długi okres. Dopie‑
ro w 1998 r. Chang i wsp. (22) za pomocą 
analizy sekwencji DNA scharakteryzowali 
swoiste plazmidy specyficzne dla R. ana-
tipestifer. Opisali pięć różnych profili pla‑
zmidowych DNA. Badania te były wstępem 
do dalszych doświadczeń, mających na celu 
określenie czynników, przyczyniających 
się do zjadliwości tego patogenu. Plazmid 
3,9 kb, określany jako pCFC1, występujący 
w ponad 60% przebadanych izolatów za‑
wiera cztery otwarte ramki odczytu nazwa‑
ne vapD (22). Dwie z nich, określane jako 
vapD1 oraz vapD2, kodują białka homolo‑
giczne do białek związanych z wirulencją 
pochodzenia chromosomowego. Podobne 
białka obecne są również u innych pato‑
genów: Dichelobacter nodosus, Haemophi-
lus influenzae, Actinobacillus actinomyce-
temcomitans i Neisseria gonorrhoeae (22, 
23). Sekwencje podobne do vapD1, swo‑
iste dla pCFC1 nie zostały odnalezione na 
innych rodzajach plazmidów charaktery‑
stycznych dla R. anatipestifer (22). Daje to 
podstawę do przypuszczeń, że szczepy za‑
wierające pCFC1 są bardziej wirulentne od 
szczepów nieposiadających tego plazmidu. 
Weng i wsp. (23) zidentyfikowali sekwen‑
cję insercyjną, określaną jako ISRa1, obec‑
ną w plazmidzie 5,6 kb, określanym jako 
pCFC2. Crasta i wsp. (17) w swoich bada‑
niach scharakteryzowali kolejny potencjal‑
ny czynnik wirulencji R. anatipestifer; ge‑
netyczną determinantę cam w cyklicznym 
AMP (CAMP) kohemolizyny.

Objawy kliniczne  
i zmiany anatomopatologiczne

Rimereloza może przebiegać pod postacią 
ostrej posocznicy. Czas inkubacji choro‑
by wynosi 2–5 dni. Początkowo u zakażo‑
nych ptaków obserwuje się śluzowo-ropny 

wypływ z otworów nosowych i worków 
spojówkowych, kichanie, kaszel oraz zie‑
lonkawe biegunkowe odchody. W miarę 
rozwoju choroby do wymienionych symp‑
tomów dołącza się osłabienie kondycji pta‑
ków, ataksja, objawy nerwowe w posta‑
ci drżenia oraz skrętów szyi i zaburzenia 
równowagi (3, 4, 19). Pojedyncze upad‑
ki rozpoczynają się po 1–2 dniach od za‑
każenia, następnie nasilają się, osiągając 
szczyt 3–4 dnia (20). Śmiertelność zazwy‑
czaj obejmuje 1–10% stada (4). W zależno‑
ści od przebiegu choroby może dotyczyć 
nawet 75% ogółu ptaków (9, 20). Liczba 
przypadków śmiertelnych wśród ptactwa 
zakażonego R. anatipestifer w dużej mie‑
rze zależy od czynników usposabiających, 
a także współistniejących zakażeń wikłają‑
cych. Dotyczy to szczególnie chorób gór‑
nych dróg oddechowych. Przykładem może 
być zakażenie metapneumowirusem pta‑
sim (aMPV) u indyków (24) oraz cirkowi‑
rusami u gęsi (25). Badania Sarvera i wsp. 
(7) dowiodły, że liczba upadków w stadzie 
może zależeć od drogi wniknięcia zaraz‑
ka do organizmu. Inokulacja kaczek rasy 
pekin dawką 106 CFU ml –¹ bakterii wyka‑
zała, że procent śmiertelności był najwyż‑
szy po podaniu podskórnym (91%) i dożyl‑
nym (82%), a znacznie niższy po podaniu 
dawki donosowo (18%) lub doustnie (9%).

Objawami patognomonicznymi cho‑
roby po zakażeniu R. anatipestifer u ka‑
czek jest włóknikowy wysięk znajdujący się 
w jamie otrzewnej oraz włóknik odkłada‑
jący się na torebce wątroby. Oprócz wyżej 
wymienionych zmian obserwuje się także  
włóknikowe zapalenie worków powietrz‑
nych oraz osierdzia. Wątroba oraz śledziona  
mogą być powiększone. U ptaków do‑
świadczalnie zakażonych narządy te były 
od 2 do 5 razy większe niż normalnie. Na 
powierzchni śledziony występują martwi‑
cze zmiany wyglądem przypominające cęt‑
ki. Zaobserwować można również śluzo‑
wo-ropny wysięk z nosa i zatok. Jajowód 
u niosek może być wypełniony serowacie‑
jącym wysiękiem (4, 7, 20). W przewlekłej 
postaci rimerelozy zmiany mogą wystąpić 
na skórze, które w postaci martwiczego 
zapalenia umiejscawiają się w dolnej czę‑
ści grzbietu oraz w okolicy steku. Pomię‑
dzy skórą a tkanką tłuszczową może gro‑
madzić się żółtawy wysięk. W przewlekłej 
postaci zmiany lokalizują się w stawach (7).

Rozpoznawanie

Izolacja, identyfikacja i  charakterystyka 
fenotypowa są wstępnym etapem rozpo‑
znawania choroby. Do badań bakteriolo‑
gicznych pobiera się przyżyciowo krew, 
a pośmiertnie próbki z serca, wątroby, śle‑
dziony, płuc, worków powietrznych, rdze‑
nia kręgowego i mózgu (3). Odpowied‑
nio przygotowane posiewy inkubuje się 

zgodnie z podanymi wcześniej wymaga‑
niami niezbędnymi do wzrostu R. anatipe-
stifer. Do identyfikacji tego drobnoustroju 
służą także badania serologiczne. Począt‑
kowo wykorzystywano aglutynację płyt‑
kową z króliczymi surowicami swoistymi 
(13, 14). Kolejną metodą służącą do roz‑
poznawania jest precypitacja w żelu aga‑
rowym (14, 15, 16) oraz test ELISA jako 
metoda bardziej czuła i swoista. Diagno‑
styka zakażenia R. anatipestifer z wykorzy‑
staniem testu ELISA pozwala na wykrycie 
choroby na wcześniejszym etapie infekcji, 
niż ma to miejsce w przypadku stosowania 
metod aglutynacji czy precypitacji. Bada‑
nia Hatfielda i wsp. (26) wykazały, że, po‑
sługując się testem ELISA, obecność prze‑
ciwciał w badanych surowicach można 
wykryć już 4–7 dniach po zakażeniu, me‑
todą aglutynacji dopiero po 10–14 dniach, 
a metodą precypitacji po ponad 14 dniach. 
Huang i wsp. (27) opracowali test ELISA, 
w którym jako pierwsi zastosowali rekom‑
binowane białko P45N’ w charakterze an‑
tygenu służącego do wykrywania zakażeń 
R. anatipestifer u kaczek. Obecnie w celu 
identyfikacji tych drobnoustrojów coraz 
powszechniej wprowadza się metody bio‑
logii molekularnej. Perspektywiczną tech‑
niką szybkiego subtypowania jest analiza 
genomowego DNA metodą fingerprinting 
(28, 29). Metoda ta opiera się na identyfi‑
kacji trwałych zmian w genomie drobno‑
ustrojów. Rimler i Nordholm (30) do usta‑
lenia pokrewieństwa między szczepami 
opisywanego drobnoustroju użyli analizy 
długości fragmentów restrykcji (RFLP). 
W tym samym celu może być użyta tech‑
nika Rep–PCR (28). Metoda ta jest uży‑
tecznym narzędziem wykorzystywanym 
do subtypowania izolatów R. anatipesti-
fer. Zaletą tej techniki, w porównaniu z in‑
nymi konwencjonalnymi metodami biolo‑
gii molekularnej, jest łatwość wykonania 
oraz niewielkie ilości materiału potrzeb‑
nego do badania, a  także uzyskanie wy‑
niku w dość krótkim czasie (28). Korzyst‑
nym narzędziem, które można zastoso‑
wać w genotypowaniu R. anatipestifer jest 
ERIC-PCR, w którym to wykorzystuje się 
obecność charakterystycznych dla bakte‑
rii Gram-ujemnych sekwencji ERIC. Me‑
toda ta została użyta przez Kardosa i wsp. 
(31). Badania wykazały, że ERIC-PCR może 
z powodzeniem stanowić alternatywę dla 
innych metod PCR stosowanych do iden‑
tyfikacji R. anatipestifer.

Profilaktyka i zwalczanie

Profilaktyka ma za zadanie zapewnienie 
optymalnych warunków zoohigienicznych 
na terenie, na którym trzymane jest ptac‑
two. Ograniczenie bądź eliminacja za‑
chorowań możliwa jest poprzez stoso‑
wanie regularnej dezynfekcji, wentylacji, 
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ograniczania zbyt dużego zagęszczenia 
ptaków, ekspozycji na niewłaściwe wa‑
runki klimatyczne itd. Jednak głównym 
sposobem, mającym na celu zapobieganiu 
zakażenia w stadzie, jest stosowanie od‑
powiednich szczepień ochronnych w kra‑
jach, gdzie choroba występuje endemicz‑
nie. Należy unikać hodowli różnych gatun‑
ków ptaków w tym samym gospodarstwie, 
co pozwoli uniknąć transmisji międzyga‑
tunkowej drobnoustroju. Wykorzystywane 
szczepionki powodują bowiem wytworze‑
nie odporności jedynie na zakażenie homo‑
logicznym szczepem, nie wykazując przy 
tym skuteczności w przypadku szczepów 
heterologicznych (32). Kaczęta do 3–4 ty‑
godnia życia są najbardziej podatne na za‑
każenie R. anatipestifer (33). Przypuszcza 
się, że swoiste przeciwciała przekazywane 
od uodpornionych niosek do jaj stanowią 
ochronę piskląt przez pierwsze 2 tygodnie 
życia po wylęgu (4). Dlatego też szczepienia 
młodych ptaków powinno przeprowadzać 
się między 2 a 3 tygodniem życia, przy uży‑
ciu inaktywowanych formaliną mono- lub 
poliwalentnych szczepionek. Aby zapew‑
nić skuteczną ochronę przed zakażeniem, 
zalecane jest dwukrotne szczepienie pta‑
ków w odstępie 3–4-tygodniowym. Szcze‑
pienie z zastosowaniem szczepionki z ad‑
juwantem olejowym prowadzi do lepszej 
oraz dłuższej ochrony przed zakażeniem, 
jednak może wywołać niekorzystne zmia‑
ny w miejscu iniekcji (34). W swoich bada‑
niach Sandhu (35) potwierdził skuteczność 
szczepienia żywymi szczepionkami, które 
zostały podane w aerozolu oraz w wodzie 
do picia. Szczepienie jednodniowych ka‑
cząt takim rodzajem szczepionki spowodo‑
wało wytworzenie odporności chroniącej 
przed zakażeniem 2 tygodnie po szczepie‑
niu i utrzymywało się przez prawie 6 ty‑
godni. Opracowywane były również szcze‑
pionki zawierające w swoim składzie re‑
kombinowane białka błony zewnętrznej 
(OmpA), jednakże szczepionki te okaza‑
ły się nieskuteczne (32).

Leczenie

Zadowalające efekty leczenia można uzy‑
skać poprzez podskórne podanie kom‑
binacji linkomycyny ze spektynomycy‑
ną oraz penicyliny i streptomycyny, któ‑
re u eksperymentalnie zakażonych kacząt 
znacznie ograniczyły procent śmiertelności 
(36). W najnowszych badaniach, określają‑
cych wrażliwość R. anatipestifer na anty‑
biotyki, wykonanych przez Zhonga i wsp. 
(37) użyto ponad 36 substancji czynnych 
z różnych grup antybiotyków. Większość 
terenowych szczepów badanego drobno‑
ustroju okazała się oporna na aztreonam, 
oksacylinę i penicylinę G, sulfametoksazol 
potencjonowany trimetoprimem oraz ce‑
ftazydym i cefepim. Ponad 50% badanych 

izolatów była oporna na działanie m.in.: 
ampicyliny, cefazoliny, cefuroksymu, ry‑
fampicyny, streptomycyny, klindamycyny 
i tetracykliny. Największą wrażliwość wy‑
kazały szczepy w stosunku do amikacyny, 
cefoperazonu, imipenu, tobramycyny oraz 
netylmycyny.
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