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Rodokokoza jest zakazng, bakteryjna
chorobg Zrebiat, przebiegajaca naj-
czesciej z objawami klinicznymi broncho-
pneumonii. Choroba wystepuje na calym
$wiecie i jest waznym problemem oraz
przyczyna duzych strat w odchowie Zre-
biat. Rozpoznawanie wymaga zastoso-
wania badan dodatkowych i w zwiazku
z tym jest trudne w praktyce terenowe;j.
Choroba wymaga dlugotrwatego lecze-
nia, a mozliwosci profilaktyki sa ograni-
czone (1, 2, 3, 4).

Etiologia

Rodokokoze Zrebiat wywoluje bakte-
ria Rhodococcus equi (wczeéniej zwana
Corynebacterium equi). Choruja przede
wszystkim konie, ale sporadyczne zaka-
zenia stwierdzane sa réwniez u innych
gatunkow zwierzat, np. koz, pséw, kotéw,
bydla czy $§win. Bakteria stanowi takze
zagrozenie dla ludzi z oslabiona odpor-
noscig, np. po przeszczepach lub w prze-
biegu AIDS.

We wszystkich szczepach R. equi izo-
lowanych od chorych Zrebiat stwierdza
sie obecno$¢ silnie immunogennego bial-
ka §ciany komoérkowej, o masie czastecz-
kowej 15—17 kDa, tzw. bialka zwiazanego
ze zjadliwoscia (virulence-associated pro-
tein — VapA). Szczepy pozbawione tego
bialka sa niepatogenne dla Zrebiat. Z ko-
lei w genomie szczepéw izolowanych od
$win stwierdza sie obecno$¢ biatka VapB
o masie czasteczkowej 20 kDa. Natomiast
bakterie izolowane od ludzi, rzadziej od
bydta i k6z, moga zawieraé zaréwno geny
kodujace biatka VapA, jak VapB, lub by¢
ich calkowicie pozbawione. Znane sa tak-
ze inne biatka Vap (C, D, E, F, G, H), kt6-
re maja jednak niewielki wplyw na zjadli-
wo$¢ bakterii (5, 6, 7, 8, 9, 10).

Paleczka R. equi jest zaliczana do flory
przewodu pokarmowego i gérnych drég
oddechowych zwierzat roslinozernych,
jak konie, bydlo, kozy, owce oraz wszyst-
kozernych, jak $winie (8, 11, 12). W jed-
nym gramie kalu dorostego, zdrowego
konia liczba bakterii wynosi 10>~10° CFU.
Natomiast u Zrebiat z rodokokoza osiaga
10°-~108CFU/g, co prawdopodobnie jest
gléwna przyczyna zanieczyszczenia $ro-
dowiska stadnin zjadliwymi szczepami
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(3, 13). Rhodococcus equi jest saprofitem
glebowym szeroko rozpowszechnionym
w $rodowisku. W najwiekszej liczbie wy-
stepuje w powierzchownych warstwach
gleby. Bakteria ta jest oporna na czynniki
$rodowiskowe, takie jak wysoka tempe-
ratura i niska wilgotno$¢. W odpowied-
nich warunkach (temperatura otoczenia
powyzej 10°C, pH 7,3, wilgo¢) moze si¢
namnazad. Istotne znaczenie ma obec-
no$¢ pochodzacych z katu koni lotnych
kwaséw ttuszczowych, bedacych sty-
mulatorem wzrostu bakterii. Opisane
warunki panuja w glebie pastwisk i pa-
dokéw wiekszosci stadnin. W optymal-
nych warunkach namnazanie R. equi
w $rodowisku moze by¢ bardzo szyb-
kie. Obserwowano nawet 10 000-krot-
ny wzrost liczby bakterii w ciagu 2 ty-
godni. W gramie gleby moga by¢ obec-
ne miliony zjadliwych R. equi. W cieple
i suche dni zwigksza sie zapylenie miejsc
przebywania Zrebiat i znacznie wzrasta
liczba bakterii w powietrzu. Co ciekawe,
znacznie wieksza liczba bakterii obec-
na jest w powietrzu stajni niz na wybie-
gach. Stanowi to potencjalne zagrozenie

Ryc. 1. Ropne zmiany w ptucach Zrebiecia z rodokokozg

Prace pogladowe

Preventive measurements in rhodococcosis
in foals.

Witkowski L., Kaba J., Rzewuska M., Kita J.,
Division of Infectious Diseases and Epidemiclogy,
Department of Clinical Sciences and Division

of Bacteriology and Molecular Biology, Department
of Predlinical Sciences, Faculty of Veterinary Medicine,
Warsaw University of Life Sciences — SGGW.

Rhodococcus equiis an important infectious agent in
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both resistance and clearance from the disease. The
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dla zdrowia Zrebiat, zwlaszcza ze do za-
kazenia Zrebiecia wystarczy 10* CFU (8,
9,10, 11, 12, 14, 15).
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Ryc. 2. Ropne zmiany w przewodzie pokarmowym Zrebigcia z rodokokozg

Wystepowanie

Rodokokoza jest problemem w hodowli koni
na calym $wiecie, takze w Polsce (16, 17, 18,
19, 20). Choroba wystepuje endemicznie
w czeéci stadnin, w cze$ci jest stwierdzana
sporadycznie, a w wiekszosci nie wystepuje
lub nie jest rozpoznawana (3, 8, 12). W stad-
ninach, w ktérych choroba wystepuje, jest
powaznym problemem i przyczyna znacz-
nych strat hodowlanych oraz ekonomicz-
nych. Chorobowos¢ jest zréznicowana. Wy-
nosi przewaznie od 10 do 20%, ale moze sie-
gaé nawet 100%. Smiertelno$¢ odpowiednio
leczonych Zrebiat wynosi 10-30%, w przy-
padku Zrebiat nieleczonych siega 80% (1, 12,
17,21, 22,23, 24, 25). W powszechnej wéréd
lekarzy i hodowcéw opinii choroba stwier-
dzana jest czesciej u koni ras goracokrwi-
stych, uznawanych za bardziej wrazliwe na
zakazenie. U Zrebigt innych ras i koni doro-
stych do zachorowan dochodzi sporadycz-
nie i zwykle dotyczy osobnikéw z ostabiona
odpornoscia (21, 22, 25, 26, 27).

Patogeneza

Na calym $wiecie do zakazen R. equi u zre-
biat dochodzi w cieptej i suchej porze roku,
kiedy Zrebigta w wieku kilku miesiecy prze-
bywaja na zapylonych padokach i pastwi-
skach, ale takze w zapylonych i Zle wenty-
lowanych stajniach. W Polsce wiekszos¢
zachorowan stwierdzana jest od maja do
lipca, ale pojedyncze przypadki notowa-
ne sa miedzy marcem a pazdziernikiem
(15, 20, 25, 27, 28, 29).

Do zakazenia dochodzi przewaznie dro-
ga aerogenng, poprzez wdychanie pylu

zawierajacego bakterie, rzadziej droga ali-
mentarng, w wyniku potykania plwociny
zawierajacej R. equi lub spozywania zanie-
czyszczonej karmy, w pojedynczych przy-
padkach w wyniku zanieczyszczenia ran lub
droga $rédmaciczna (10, 12, 30, 31). Z ostat-
nich badan wynika, Ze ma to prawdopo-
dobnie miejsce w pierwszych dniach Zycia.
Okres inkubacji choroby jest dlugi i moze
wahac sie od 30 do 90 dni. Choruja Zrebieg-
ta w wieku od 3 tygodni do 6 miesiecy, jed-
nak najcze$ciej miedzy 1 a 3 miesiacem zy-
cia (1, 3, 8, 10, 24, 25, 26, 29, 31, 32).

W patogenezie zakazenia R. equi odgry-
wa role wiele czynnikéw zaleznych od za-
razka, takich jak otoczka polisacharydowa,
obecnos¢ lipoglikanéw, mechanizm wig-
zania jonéw zelaza i egzoenzymy okresla-
ne jako equi factor (fosfolipaza C, oksyda-
za cholesterolowa i fosfohydrolaza cholino-
wa). Zasadnicze znaczenie ma jednak biatko
VapA (2, 33). Mechanizm chorobotwérczo-
$ci R. equi nie zostal jak dotad calkowicie po-
znany. Po wniknieciu do organizmu bakterie
sa fagocytowane, ale przezywaja i namnaza-
ja sie wewnatrz makrofagéw, w czym istotna
role odgrywa bialko VapA. Zakazenie sze-
rzy sie w organizmie drogg hematogenna.
W miejscu namnazania si¢ bakterii dochodzi
do uszkodzenia okolicznych tkanek, a z cza-
sem do powstania ropnia otoczonego toreb-
ka facznotkankowa (1, 3, 5, 6, 9, 10, 26, 29).

Objawy kliniczne

W przebiegu rodokokozy u Zrebiat naj-
czesciej obserwowane jest ropno-ziarni-
niakowe zapalenie oskrzeli i pluc, przebie-
gajace z tworzeniem si¢ ropni i z ropnymi

zmianami w regionalnych wezlach chlon-
nych. Najcze$ciej obserwowanymi objawa-
mi klinicznymi jest duszno$¢ i przyspie-
szenie tetna. Stopien nasilenia objawéw
jest bardzo rézny. Obserwuje si¢ zaréwno
niewielkie przyspieszenie akcji oddecho-
wej (powyzej 40 oddechéw/min.), jak i jej
znaczny wzrost (80—100 oddechéw/min.)
z towarzyszacym oddychaniem brzusznym
i rozszerzeniem nozdrzy, a nawet sinica
bton sluzowych. Temperatura ciala wzra-
sta przewaznie do 39,5-40,5°C, ale moze
przekracza¢ 41°C lub pozostawaé w zakre-
sie fizjologicznej normy. Kaszel czy wyptyw
z nosa (surowiczo-ropny lub ropny) moze
pojawiac sie tylko u czesci Zrebiat, niezalez-
nie od innych objawéw. Zwierzeta na ogét
zachowuja dobra kondycje, chociaz moga
by¢ osowiale, nie mie¢ apetytu i w konse-
kwencji traci¢ na wadze (1, 3, 20, 25, 26).
U okoto 30-50% Zrebiat proces choro-
bowy obejmuje przewéd pokarmowy. Do
objawéw klinicznych dolaczaja sie wtedy
béle morzyskowe i biegunka, wyjatkowo
wodobrzusze (1, 25, 26). U 10-30% Zre-
biat w przebiegu choroby obserwowane sa
zmiany tfa immunologicznego w gatkach
ocznych i stawach (1, 24, 25). W pojedyn-
czych przypadkach dochodzi do ropnego
zapalenia stawdw i ko$ci, najcze$ciej kre-
g6w. Objawy kliniczne sa wtedy zrézni-
cowane: stwierdza si¢ zwykle nieche¢ do
ruchu, sztywnosé¢ chodu, obrzek okolicy
stawu, a w ciezszych przypadkach silng
kulawizne, niedowlad koriczyn, niezbor-
no$¢ ruchéw lub tzw. zesp6l koniskiego
ogona (1, 26). Opisano takze inne obja-
wy towarzyszace, np. wrzodziejace zapa-
lenie naczyn chlonnych, zapalenie tkanki
tacznej, ropnie podskérne i ropnie weztéw
chlonnych zuchwowych czy wysiek ropny
w przedniej komorze oka. Znane sa takze
pojedyncze przypadki ronien (1, 25, 26).
Czas trwania choroby wynosi od kilku
dni do 3 miesiecy, przewaznie od 3 do 5 ty-
godni. Choroba moze mie¢ takze przebieg
ostry, a nawet nadostry. Bardzo silne obja-
wy kliniczne pojawiaja sie w takim przy-
padku nagle, a Zrebieta padaja przewaznie
w ciagu 24—48 godzin. Zdarzaja si¢ réw-
niez nagte upadki niepoprzedzone objawa-
mi klinicznymi. Sekcyjnie, w ptucach ob-
serwowane sg zaawansowane zmiany ana-
tomopatologiczne (1, 3, 20, 25, 26).

Zmiany anatomopatologiczne

Najczesciej obserwowanymi zmianami sek-
cyjnymi jest ropne zapalenie ptuc i oskrze-
li z obecno$cia ropni w ptucach i regio-
nalnych weztach chtonnych. Zaréwno
wielko$¢, jak i liczba powstajacych ropni
jest zmienna: od bardzo drobnych i licz-
nych, przybierajacych posta¢ proséwko-
wa, do pojedynczych zlewajacych sig, du-
zych zmian. Sporadycznie stwierdza sie
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obecnos¢ widknika i ptynu w klatce pier-
siowej. Regionalne wezly chlonne sa za-
zwyczaj powiekszone, przekrwione, cza-
sem z obecnoscia drobnych ognisk ropno-
ziarniniakowych, lub catkowicie zmienione.
Histopatologicznie dominuja cechy zapale-
nia ropno-ziarniniakowego. Wczesne zmia-
ny charakteryzuja sie naciekiem komor-
kowym w $wietle oskrzelikéw z przewaga
makrofagéw, wielojadrzastych komdrek ol-
brzymich i granulocytéw obojetnochton-
nych. W przegrodach miedzypecherzyko-
wych obserwowane sa nieliczne limfocy-
ty i komérki plazmatyczne. Widoczne sa
liczne, uszkodzone, wypelnione bakteriami
fagocyty (25, 26, 31, 34). W obrebie prze-
wodu pokarmowego stwierdzane jest roz-
siane, wrzodziejace zapalenie jelit cienkie-
go oraz Slepego i okreznicy. Moga tworzy¢
sie ropnie w $cianie jelit i weztach chlon-
nych krezkowych. Histopatologicznie ob-
serwowane jest ropno-ziarniniakowe za-
palenie tkanki limfatycznej i wtékniko-
wo-martwicowe zapalenie blony §luzowej
jelit (26, 30, 34). W zalezno$ci od przebie-
gu choroby zmiany anatomopatologiczne
moga by¢ stwierdzane w stawach, kosciach,
gatkach ocznych i naczyniach chtonnych.
Obserwowane s3 takze ropnie w narza-
dach wewnetrznych, np.: nerkach, watro-
bie, sledzionie czy fozysku (1, 25, 26).

Mechanizmy odpornosci

Mimo wielu badan nad odpornoscia Zre-
biat, wiele probleméw pozostaje nadal
nierozwiazanych. Dotyczy to takze me-
chanizméw odporno$ciowych w przebie-
gu rodokokozy. Wiadomo, ze wystepu-
ja znaczne réznice w odpornoéci miedzy
Zrebietami a korimi dorostymi, zaréwno
pod wzgledem ilosciowym, jak i jako$cio-
wym. Zwlaszcza mechanizmy odporno-
$ci miejscowej w drogach oddechowych
sa u zrebigt mniej wydajne, co sprawia, ze
odpowiedz ukltadu immunologicznego na
zakazenie nie jest wystarczajaco szybka.
Teoretycznie wszystkie Zrebieta we wczes-
nym okresie zycia sa narazone na zakaze-
nie. Jednak wiekszo$¢ jest w stanie wytwo-
rzy¢ odpornos$¢ chroniaca przed choroba,
a konie doroste sa catkowicie odporne. Nie
wiadomo, dlaczego w stadninach z enzo-
otycznie wystepujaca rodokokoza choru-
je tylko czes$¢ populacji. Czynniki predys-
ponujace zrebieta do zachorowania nie sa
nadal poznane. Przypuszcza sie, Ze moga
to by¢ inne zakazenia, np. koniskim herpe-
swirusem typu 2 (EHV-2), predyspozycje
genetyczne lub réznego rodzaju niedobo-
ry immunologiczne (35, 36, 37).
Prawdopodobnie gléwna role w odpor-
nosci przeciwko R. equi odgrywa odpo-
wiedz komdrkowa typu Thl (w tym tak-
ze w obrebie dolnych drég oddechowych),
podczas gdy u Zrebiat lepiej wyksztalcona
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jest odpowiedZ immunologiczna humoral-
na typu Th2. Mniejsza zdolnos¢ aktywa-
¢ji makrofagéw u mlodych zwierzat moze
by¢ takze jednym z czynnikéw zwieksza-
jacych podatno$¢ na zakazenie. Ponadto
przypuszcza sie, ze u immunokompetent-
nych dorostych koni mechanizmy obron-
ne przeciwko R. equi moga by¢ niezalez-
ne od prezentacji antygenu w kontekscie
MHC Kklasy I. Sugeruje to istnienie niekla-
sycznej drogi przetwarzania i prezenta-
cji antygenu, podobnie jak ma to miejsce
w trakcie zakazenia Mycobacterium tuber-
culosis (37, 39). Do niedawna uwazano, ze
zwiekszona podatno$¢ zrebiat na zakazenie
jest zwiazana z utratg odpornosci siarowej
w 2-3 miesiacu zycia, ale wyjasnienie jej
udzialu jest znacznie bardziej skompliko-
wane (9, 38, 40, 41, 42, 43, 44, 45). Swoiste
przeciwciala przeciwko réznym antyge-
nom R. equi wystepuja u wiekszosci koni,
w tym u Zrebigt do 3 miesiaca. Chorobe ob-
serwowano takze u zrebiat z wysokim po-
ziomem tych przeciwcial. Stwierdzono jed-
nak réznice w produkcji przeciwcial klasy
IgG przeciwko biatku VapA u koni doro-
stych i Zrebiat, co moze czesciowo tluma-
czy¢ odporno$¢ koni doroslych na zaka-
zenie (29, 40, 41, 45, 46). Prawdopodobnie
funkcje ochronne petnig przeciwciala IgGa
iIgGb, dominujace u do$wiadczalnie zaka-
zonych koni dorostych. Opsonizacja R. equi
tymi przeciwciatami przyspiesza fuzje fa-
golizosomalna i znaczaco zwigksza zdol-
noéci bakteriob6jcze makrofagéw (29, 34,
41). Natomiast u Zrebigt odporno$¢ zalez-
na od przeciwcial obserwowana jest dopie-
ro od okoto 3 miesiaca zycia, a u chorych
dominuja przeciwciala IgGb i IgGT. Prze-
ciwciala IgGT nie aktywuja dopelniacza po
zwigzaniu z antygenem, a moga hamowac
jego aktywacje przez inne izotypy immu-
noglobulin (2, 3, 5, 9, 25, 37, 44, 45, 46).

Rozpoznawanie i leczenie

Wezesne rozpoznanie rodokokozy umoz-
liwia rozpoczecie wlasciwego leczenia, co
pozytywnie wplywa na rokowanie i znacza-
co zmniejsza liczbe upadkéw. Ma to oczy-
wiste przetozenie na wyniki ekonomiczne
i hodowlane stadniny. Jednak diagnostyka
choroby jest trudna i wymaga duzego do-
$wiadczenia klinicznego oraz stosowania
badan dodatkowych. Wczesne rozpozna-
nie jest powaznym problemem, zwlasz-
cza w stadninach, w ktérych dotychczas
nie stwierdzano rodokokozy u Zrebiat.
Objawy kliniczne sa nieswoiste i na ich
podstawie nie mozna odrézni¢ zakazenia
dolnych drég oddechowych wywotanego
przez R. equi od zakazenia innymi pato-
genami. Ponadto powolny przebieg pro-
cesu chorobowego, polaczony z nadzwy-
czajng zdolnoscig Zrebiagt do kompensacji
postepujacych zmian w plucach, skutkuje
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brakiem wyraznych objawéw klinicznych,
co znacznie utrudnia rozpoznanie. Zmiany
osluchowe sa zmienne, trudne do uchwy-
cenia i czesto nie odzwierciedlaja stopnia
zaawansowania choroby. Kiedy pojawiaja
sie silne objawy kliniczne, szanse wylecze-
nia Zrebiecia sa niewielkie (1, 3, 25).

W stadninach z endemicznie wystepu-
jaca rodokokozg zalecane jest codzienne
badanie kliniczne Zrebiat. Wskazany jest
monitoring liczby biatych krwinek, ewen-
tualnie stezenia fibrynogenu od 2—4 ty-
godnia do 4-5 miesigca Zycia. Sg to pa-
rametry nieswoiste. Wzrost ich poziomu
nastepuje przy réznego tla stanach zapal-
nych, a u poszczegélnych zwierzat wyste-
puja znaczne wahania i réznice osobni-
cze. Diagnostyczna warto$¢ jednokrotne-
go badania jest niewielka i dlatego zaleca
sie wykonywanie oznaczen co 2 tygodnie.
W diagnostyce przydatne jest takze bada-
nie rentgenowskie i w mniejszym stopniu
ultrasonograficzne. Ich zastosowanie ogra-
niczone jest jednak aspektami techniczny-
mi. Badanie rentgenowskie wymaga apara-
tu o odpowiednich parametrach, zdolnego
do prze$wietlenia klatki piersiowej Zrebie-
cia. Natomiast ultrasonografia umozliwia
wykrycie zmian tylko w przestrzeniach
miedzyzebrowych w powierzchownych
cze$ciach klatki piersiowej (1, 2, 4).

W diagnostyce choroby za ,zloty stan-
dard” uznawane jest stwierdzenie obec-
nosci R. equi w wydzielinie tchawiczo-
-oskrzelowej (1, 3). Opracowano metode
pobierania popluczyn z dolnych drég od-
dechowych z zastosowaniem cienkiego,
jalowego, silikonowego kateteru wpro-
wadzanego donosowo. Jest to tatwe tech-
nicznie, nieinwazyjne i bezpieczne oraz
nie wymaga specjalistycznego i drogie-
go sprzetu. Umozliwia tanie i wielokrot-
ne pobieranie materialu w praktyce te-
renowej. Z wielu dostepnych metod wy-
krywania bakterii najczesciej stosowane
jest klasyczne badanie mikrobiologiczne,
ze wzgledu na techniczna tatwos$¢ i ni-
ski koszt oraz wysoka czulo$¢ i swoistos¢
(1,13, 24, 32, 47, 48).

Rodokokoza wymaga odpowiedniego
i dlugotrwalego leczenia. Ze wzgledu na
ryzyko selekcji szczepéw opornych oraz
synergistyczne dzialanie stosuje si¢ kom-
binacje antybiotykéw makrolidowych: kla-
rytromycyny, azytromycyny lub erytro-
mycyny z ryfampicyna. Niestety, leki te
wywoluja wiele skutkéw ubocznych. Ery-
tromycyna moze wywolywac zapalenie je-
lit i biegunke, czasem przebiegajaca ostro
i niekiedy prowadzaca do $mierci. Opisa-
no takze wystepowanie hipertermii i zabu-
rzen oddechowych. Nie bez znaczenia po-
zostaje jej dzialanie nefrotoksyczne i hepa-
totoksyczne. Zastosowanie klarytromycyny
lub azytromycyny jest bardziej skuteczne
i obcigzone mniejszym ryzykiem dziatan
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niepozadanych. U czesci leczonych Zrebiat
takze obserwowano biegunke, jednak nie
tak ciezka jak przy zastosowaniu erytro-
mycyny. Dlatego konieczne jest podawanie
preparatéw probiotycznych. Ryfampicyna
z kolei moze prowadzi¢ do spadku kondy-
¢ji, oslabienia oraz pocenia si¢ Zrebiat. Jest
wydalana z moczem, §lina i 1zami, ktdre
w czasie leczenia moga przybiera¢ zabar-
wienie czerwonopomaranczowe. Zastoso-
wanie innych chemioterapeutykéw jest dys-
kusyjne, nawet jezeli wyniki antybiogramu
przemawiaja za ich potencjalna skuteczno-
$cia. Wlasciwosci farmakokinetyczne moga
im uniemozliwia¢ osiagniecie stezenia te-
rapeutycznego w miejscach wystepowa-
nia zarazka. Antybiotykoterapia powinna
by¢ prowadzona przez 3-9 tygodni, a na-
wet dluzej. Podjecie decyzji o zakoriczeniu
leczenia jest trudne, poniewaz ustapienie
objawéw klinicznych nie §wiadczy o likwi-
dacji procesu chorobowego. Zbyt wczesne
przerwanie terapii skutkuje szybkim nawro-
tem choroby, zwykle o cigzszym przebie-
gu i gorszym rokowaniu. Dlatego wskazane
jest monitorowanie parametréw hematolo-
gicznych oraz wykonywanie badan radio-
logicznych lub ultrasonograficznych przez
caly czas trwania leczenia i 2-3 tygodnie
po jego zakorniczeniu. Leczone Zrebieta wy-
magaja dobrych warunkéw zoohigienicz-
nych oraz terapii wspomagajacej.

Szybka diagnoza i rozpoczecie odpowied-
niego leczenia pozwala zwykle na zmniejsze-
nie $miertelno$ci Zrebiat do kilku, kilkuna-
stu procent. Dla poréwnania $miertelnosé
nieleczonych Zrebiat wynosi okoto 80% (1,
17,21, 24, 27,49, 50). Nie stwierdzono dtu-
goterminowych skutkéw choroby dla zdro-
wia Zrebiat. Po wyleczeniu konie uzytkowa-
ne sportowo osiagaja zblizone wyniki do
tych, ktore nie chorowaly (21, 51).
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Profilaktyka - zabiegi zoohigieniczne

W celu ograniczenia wystepowania rodo-
kokozy, pomimo braku jednoznacznych do-
woddw skutecznodci, zaleca sie wiele zabie-
gow zoohigienicznych, niestety czasochlon-
nych i pracochlonnych, a nieraz bardzo
kosztownych. Chorobe czesciej stwierdza
sie w stadninach istniejacych od diuzszego
czasu, o duzej powierzchni, ze znaczna licz-
ba koni i duza populacja sezonowo utrzy-
mywanych klaczy i Zrebiat. Dlatego zaleca
sie zmniejszenie liczebno$ci i zageszcze-
nia zwierzat. Opinie co do skutecznosci
takiego postepowania sa jednak podzielo-
ne, gdyz przypadki zachorowan obserwu-
je sie takze w matych stadninach z obsada
zaledwie kilku koni i istniejacych od kilku
lat. Do niedawna uwazano, ze endemicz-
ne wystepowanie rodokokozy w stadninach
ma zwigzek z zanieczyszczeniem $rodowi-
ska kalem koni i zjadliwymi szczepami R.
equi. Jednak, w $wietle ostatnich badan nie
ma to bezposredniego wplywu na wystepo-
wanie choroby. Pomimo tego, zalecane jest
ciagle usuwanie nawozu ze stajni i pado-
kéw oraz nieuzywanie go do nawozenia pa-
stwisk. Rodokokoza nie przenosi si¢ droga
kontaktowy, jednak zaleca sie izolacje cho-
rych Zrebiat i natychmiastowe usuwanie ich
kalu w celu ograniczenia zanieczyszczenia
$rodowiska. Mimo braku jednoznacznych
dowodéw, powszechnie uznaje sie, ze wy-
stepowanie zakazen R. equi u zrebigt zwig-
zane jest ze stopniem zapylenia powietrza.
Wiegksza liczba przypadkéw zachorowan
obserwowana jest w stadninach o pylistym
gruncie, przy suchej i wietrznej pogodzie.
Dlatego zalecane jest zraszanie drég i pa-
dokdw, obsiewanie trawa wszelkich mozli-
wych powierzchni na terenie stadnin oraz
ulepszanie pokrywy roslinnej pastwisk.

Wazne jest takze zapewnienie dobrych
warunkéw zoohigienicznych w stajniach,
zwlaszcza wlasciwej wentylacji. Proponu-
je sie takze przesuniecie terminéw poro-
déw na zime, tak by w okresie najwieksze-
go narazenia na chorobe (sucha, ciepta pora
roku) Zrebieta mialy powyzej 6 miesiecy
zycia. Jest to czesto niemozliwe do wpro-
wadzenia np. w hodowli koni pelnej krwi
angielskiej (1, 8, 11, 15, 20, 22, 27, 50, 52).

Profilaktyka - immunizacja bierna

W niektérych krajach powszechnie stoso-
wanym sposobem profilaktyki rodokokozy
jest podawanie surowic odpornosciowych
od hiperimmunizowanych dawcéw. Ak-
tualnie na rynku dostepne sa komercyjne
preparaty czterech firm: dwoch ze Stanéw
Zjednoczonych oraz po jednej z Wielkiej
Brytanii i Argentyny. Ze wzgledu na wyso-
kie koszty zastosowanie tej metody w pol-
skich stadninach jest ograniczone. Ponadto
wyniki badai naukowych nad jej skutecz-
noscia sa niejednoznaczne, a opinie podzie-
lone. Wedlug czesci badan metoda ta jest
skuteczna: ogranicza zachorowania Zrebiat
zaréwno po naturalnej ekspozycji, jak i po
zakazeniu do$wiadczalnym. Jednak wedlug
niektdrych autoréw jej skuteczno$c jest nie-
wielka lub niewystarczajaca. Mechanizm
dzialania tej metody nie zostal doktadnie
poznany. Za gtéwny skladnik zapewniajacy
odporno$¢ uznawane sg swoiste przeciw-
ciata anty VapA i anty VapC. Jednak wy-
kazano brak réznic w skutecznosci dziala-
nia osocza od koni hiperimmunizowanych
i nieimmunizowanych. Pozwala to sadzi¢,
ze do ochrony przed zakazeniem wystar-
czy niewielka ilo§¢ przeciwcial albo odpor-
no$¢ zalezy od innych skladnikéw osocza,
jak skladniki dopetniacza, interferon i inne
cytokiny. Wszystkie badania potwierdzaja-
ce skutecznos¢ tej metody odnosza si¢ do
podawania osocza zanim dojdzie do zaka-
zenia. Jej zastosowanie u zwierzat chorych
jest nieskuteczne, co utrudnia jej stosowa-
nie. Zaleca si¢ podawanie preparatéw oso-
cza jak najwcze$niej, zwlaszcza w stadni-
nach z enzootycznie wystepujaca choroba.
Najczesciej zalecany schemat to podanie
pierwszej dawki w pierwszych dniach zycia
(od 1 do 10 dnia), a drugiej w wieku 3—4,
a nawet 8 tygodni. Wlasciwy schemat po-
dawania moze r6znic sie w poszczegdlnych
stadninach (4, 23, 27, 43, 53, 54, 55, 56, 57).

Profilaktyka - mozliwosci immunizacji
czynnej

Wiekszo$¢ Zrebigt nabywa odporno$é na
zakazenie R. equi i pozostaje odporna przez
cale zycie. Z tego wzgledu wydaje si¢ moz-
liwe uzyskanie wlasciwej odpornosci po-
przez aktywna immunizacje. Dotychczas,
pomimo wielu badan na calym $wiecie, nie
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udalo sie opracowac wystarczajaco sku-
tecznej szczepionki, czego skutkiem jest
brak na rynku komercyjnych preparatéw.
Jedynie w Argentynie dostepna jest szcze-
pionka dla klaczy o nazwie Rhodovac. Jed-
nak jej zastosowanie w Polsce uniemoz-
liwiaja regulacje prawne. Ponadto opinie
autoréw co do rodzaju szczepionek, spo-
sobu ich stosowania oraz skutecznosci sa
podzielone, a niekiedy sprzeczne. Przepro-
wadzono wiele badan z zastosowaniem réz-
nego rodzaju antygenéw: zywych i zabitych
bakterii, egzoenzymdw equi factor, biatka
VapA czy syntetycznych determinant anty-
genowych tego bialka. Podejmowano pré-
by szczepienia zaréwno klaczy, jak i Zrebiat
z r6znym skutkiem (46, 58, 59).

Wykazano skuteczno$¢ podawania in-
aktywowanej szczepionki z catych komoérek
bakteryjnych z dodatkiem lub bez kompo-
nenty EHV-2 zaréwno u Zrebiat, jak i klaczy
(60). Zastosowanie u Zrebigt szczepionki
przeciwko EHV-2 (ISCOM) takze pozwo-
lito na ograniczenie zachorowan w stadni-
nie z endemicznie wystepujaca rodokokoza
(35). Jednak wedlug cze$ci badan szczepie-
nie Zrebiat zabitymi bakteriami czy egzo-
enzymami ,equi factor” nie chroni przed
do$wiadczalnym zakazeniem (61, 62). Za-
stosowanie u Zrebigt szczepionki zawieraja-
cej rozpuszczalne antygeny R. equi, w tym
bialka VapA i egzoenzyméw (,equi fac-
tor”), jest takze nieskuteczne i nie chroni
ich przed zachorowaniem po naturalnej
ekspozycji. Jednak po immunizacji klaczy
ta szczepionka osiagnieto pozytywne wy-
niki (63). Natomiast wedlug czesci auto-
réw bierna immunizacja Zrebiat poprzez
szczepienie klaczy zywymi i zabitymi R.
equi jest nieskuteczna ze wzgledu na stabg
odporno$é siarowa (55, 64). Wedlug innych
badan szczepienie klaczy i Zrebigt szcze-
pionka zawierajaca antygen VapA wyeks-
trahowany Tritonem X-114 (APTX) oka-
zalo sie nieskuteczne. Natomiast podanie
Zrebietom osocza od immunizowanych ta
szczepionka klaczy chronito je przed zaka-
zeniem (59). Jednak w kolejnych badaniach
po szczepieniu klaczy podobna szczepionka
otrzymano zadowalajace wyniki. Ponadto
szczepionka oparta na biatku VapA okazata
sie bardziej immunogenna niz szczepion-
ka z calych komorek R. equi (58).

Pozytywny efekt otrzymano réwniez
po doustnej immunizacji Zrebiat zywymi
bakteriami. Immunizowane w ten sposéb
Zrebieta osiagaly wysoki poziom swoistych
przeciwcial i byly odporne na do$wiadczal-
ne zakazenie (45, 65). Trwaja takze prace
nad otrzymaniem szczepéw atenuowa-
nych R. equi, zastosowaniem szczepionek
rekombinowanych BCG (Bacille Calmette-
Guerin) prezentujacych antygen VapA oraz
szczepionkami DNA. Dotychczasowe ba-
dania nad szczepionkami DNA na myszach
i koniach daly pozytywne efekty (66).
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W warunkach terenowych podejmowa-
no préby profilaktyki rodokokozy z uzyciem
autoszczepionek. Produkcja autoszczepio-
nek jest prosta technicznie, tatwa i tania.
Ponadto regulacje prawne umozliwiaja po-
wszechne ich zastosowanie w Polsce. Zasto-
sowanie do produkcji miejscowych izolatow
pozwala takze na unikniecie skutkéw moz-
liwych réznic pomiedzy szczepami bakte-
rii. W Polsce, w latach 70. ubiegtego wieku,
w jednej ze stadnin uzyskano zadowalaja-
ce efekty po zastosowaniu autoszczepionki
z zabitych bakterii. Skuteczne okazalo sie
szczepienie zar6wno klaczy, jak i Zrebiat po-
chodzacych od nieimmunizowanych ma-
tek (19). Takze w ostatnich latach w Polsce
przeprowadzono badania z zastosowaniem
autoszczepionki z catych komoérek bakteryj-
nych inaktywowanych formaling. Jej zasto-
sowanie jest bezpieczne, podawanie fatwe
i o wiele mniej pracochtonne oraz wielo-
krotnie tanisze niz w przypadku preparatéw
surowicy od hiperimmunizowanych daw-
céw. Immunizacja klaczy autoszczepionka
pozwolita na znaczne zmniejszenie zacho-
rowan i upadkéw Zrebigt. W poréwnaniu
z problemami diagnostycznymi, kosztami
i skutkami ubocznymi leczenia oraz war-
toscia hodowlana i ekonomiczng narazo-
nych na zakazenie Zrebiat, zastosowanie
tej metody jest oplacalne. Swiadczy o tym
fakt jej wprowadzenia do profilaktyki ro-
dokokozy w kilku stadninach w Polsce.

Ze wzgledu na mozliwe zaburzenia we
wchlanianiu przeciwcial siarowych u Zre-
biat optymalnym rozwiazaniem jest wyko-
nywanie badan serologicznych w pierw-
szym dniu zycia Zrebiat. Zrebieta z ni-
skim poziomem przeciwcial matczynych
powinny otrzyma¢ dawke osocza komer-
cyjnego lub uzyskanego we wlasnym za-
kresie w stadninie. Zwigksza to odpornos¢
Zrebiat nie tylko na rodokokoze, ale takze
inne patogeny. Jest to stosowane w stad-
ninach w kilku krajach (1, 2, 4, 35, 45, 58,
59, 60, 61, 63, 65, 66, 67).
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