
Rodokokoza źrebiąt  
(rhodoccosis equorum)

Etiologia
Rodokokozę źrebiąt wywołuje bakteria 
Rhodococcus equi (dawniej zwana Coryne-
bacterium equi), należąca do rodziny No-
cardiaceae. Pałeczka Rhodococcus equi jest 
zaliczana do flory przewodu pokarmowe-
go i górnych dróg oddechowych. Chorują 
przede wszystkim konie.

Objawy kliniczne
U źrebiąt najczęściej dochodzi do ropno-
-ziarniniakowego zapalenie oskrzeli i płuc 
z tworzeniem się ropni i ropnymi zmiana-
mi w regionalnych węzłach chłonnych. Naj-
częściej obserwowanymi objawami klinicz-
nymi jest duszność i przyśpieszenie tętna. 
Źrebięta tracą apetyt i dochodzi do wypły-
wu z nosa, początkowo surowiczo-śluzo-
wego, później ropnego. Może także dojść 
do zapalenia stawów i biegunki. Źrebięta 
chorują zwykle w wieku od 2 do 5 miesię-
cy, a śmiertelność dochodzi nawet do 64%.

Zmiany anatomopatologiczne
Najczęściej obserwowane zmiany anato-
mopatologiczne to ropne zapalenie płuc 
i oskrzeli oraz obecność ropni w płucach 
i regionalnych węzłach chłonnych. Jeśli wy-
stępowała biegunka, obserwowane mogą 
być również zmiany zapalne w przewodzie 
pokarmowym.

Diagnostyka
Potwierdzeniem rozpoznania kliniczne-
go jest stwierdzenie obecności Rhodococ-
cus equi w wydzielinie tchawiczo-oskrze-
lowej. Rozpoznanie opiera się głównie na 
badaniu bakteriologicznym i mikroskopo-
wym (Rhodococcus equi jest bakterią Gram-
-dodatnią, pod mikroskopem wygląda jak 
koko pałeczka lub pałeczka).

W diagnostyce rodokokozy wykorzy-
stywane są również testy ELISA, AGP, HI 
oraz PCR (10, 11, 12, 13, 14).
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Wirusy powodujące zaburzenia roz-
wojowe, uszkodzenie płodów i ro-

nienia oraz niepłodność są przyczyną du-
żych strat ekonomicznych w hodowli zwie-
rząt, zwłaszcza bydła i owiec. Część z nich 
cechuje się też właściwościami zoonotycz-
nymi i jest przyczyną zachorowań i poro-
nień u  ludzi. Działaniem teratogennym 
cechują się wirusy: japońskiego zapalenia 
mózgu B, Wesselsbron, orbiwirusy (wi-
rusy: choroby niebieskiego języka, krwo-
tocznej choroby zwierzyny płowej i Chu-
zan), pestiwirusy (wirusy: wirusowej bie-
gunki bydła, choroby granicznej, pomoru 
klasycznego świń), bunyawirusy (wirusy: 
Akabane, Main Drain, La Crosse, San An-
gelo, Aino, Tinero, Douglas, Cache Valley; 
1). Powodem wzrostu zainteresowania 
weterynarii i medycyny wirusem Doliny 

Cache (Cache Valley virus – CVV) jest 
szybkie zwiększanie się zasięgu występo-
wania choroby Doliny Cache oraz jej zoo-
notyczny charakter i ciężki przebieg w du-
żym procencie przypadków ze skutkiem 
śmiertelnym u człowieka (2). Nadal mało 
wiadomo o patogenności wirusa Doliny 
Cache dla różnych gatunków zwierząt, 
terenach, na których choroba występuje, 
mechanizmach i komórkach docelowego 
działania wirusa w organizmie gospoda-
rzy, źródłach zakażenia, a także wektorach 
i rezerwuarach tego patogenu (2, 3). Jak-
kolwiek występowanie choroby Doliny Ca-
che jest związane z warunkami klimatycz-
nymi, co ma związek z obecnością koma-
rów – wektorów wirusa Doliny Cache, to 
istnieje możliwość pojawienia się tej cho-
roby na terenach, na których dotychczas 
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nie występowała. Obserwowane w ostat-
nich dziesięcioleciach zmiany klimatycz-
ne powodują przesunięcie granic obsza-
rów zasiedlanych przez wiele gatunków 
komarów, natomiast globalizacja handlu 
zwierzętami ułatwia zawleczenie zakażo-
nych bezobjawowo zwierząt na nowe, czę-
sto odległe tereny, w których istnieją opty-
malne warunki dla bytowania wektorów 
i  rozwoju choroby. Nie można przy tym 
wykluczyć możliwości adaptacji CVV do 
rodzimych gatunków stawonogów i peł-
nienia przez nich roli przenosicieli (4, 5).

Epidemiologia

Pierwsze kliniczne przypadki choroby Do-
liny Cache u zwierząt wystąpiły w Teksa-
sie w okresie od grudnia 1986 r. do lute-
go 1987 r. W grupie 360 nowo narodzo-
nych jagniąt u 19,2% występowały trwałe 
przykurcze kończyn lub różnego rodza-
ju deformacje mięśni szkieletowych. Pa-
dło 25,6% jagniąt. Badaniem serologicz-
nym owiec rodzących zdrowe, jak i zde-
formowane jagnięta stwierdzono obecność 
przeciwciał neutralizujących CVV. Odse-
tek reagentów w stadzie zwiększył się z 5% 
na wiosnę 1986 r. do 63,4% w zimie. Prze-
ciwciała były obecne w surowicach jagniąt 
ze zmianami rozwojowymi (6). Z badań 
Chung i wsp. (7), przeprowadzonych z su-
rowicami 366 owiec z 22 okręgów w Tek-
sasie, wynika, że 19,1% owiec reagowało 
dodatnio w kierunku CVV. Natomiast ba-
dania przeprowadzone w Doświadczalnej 
Stacji Zwierząt w San Angelo (Teksas) wy-
kazały w 1986 r. dodatnie odczyny w kie-
runku CVV u 8,6% z 104 owiec, 63,4% 
z 164 w 1987 r., 11,3% z 44 w 1988 r. i 71,9% 
z 89 w 1989 r., co świadczyło o powszech-
ności zakażenia CVV w populacji owiec 
w Teksasie. W odczynie mikroseroneu-
tralizacji z użyciem hodowli komórkowej 
Vero stwierdzono, że 4,25% bydła w 22 ba-
danych stanach USA wykazywało przeciw-
ciała przeciwko CVV (8). Obecnie choro-
ba Doliny Cache występuje endemicznie 
u owiec w USA, Kanadzie, Meksyku i Ar-
gentynie. Ponadto CVV wyizolowano od 
karibu (9, 10), koni (11) i gryzoni, które 
są bezobjawowymi nosicielami i  siewca-
mi wirusa (12).

Zakażenie utrzymuje się przez całe ży-
cie, a zarazek jest wydalany do środowiska 
wraz z moczem. Wirus szerzy się wśród 
gryzoni, za pośrednictwem komarów wek-
torów oraz najprawdopodobniej drogą kro-
pelkową oraz w wyniku pokąsania i bezpo-
średniego zakażenia potomstwa (3).

U ludzi CVV powoduje zaburzenia wie-
lonarządowe, ostre śmiertelne zapalenia 
mózgu, ostre zapalenia mózgu kończą-
ce się wyzdrowieniem (13, 14), zaburze-
nia w przebiegu ciąży i uszkodzenie pło-
du (2). Domniemanym źródłem zakażenia 

dla ludzi jest zwierzyna płowa, która może 
być naturalnym rezerwuarem wirusa, cho-
ciaż nie można wykluczyć w tym przypad-
ku udziału komarów jako wektorów CVV 
(13). Obserwowano też przypadki makro-
cefalii u dzieci matek seropozytywnych 
w kierunku CVV. Wysuwane są przy tym 
sugestie, że uprzednio stwierdzane przy-
padki makrocefalii, w których nie udało się 
ustalić przyczyny, mogły być też związane 
z zakażeniem matek i płodów tym wirusem 
(15). Do niedawna zakażenia u ludzi wy-
wołane przez CVV były rzadko diagnozo-
wane ze względu na brak znajomości peł-
nego spektrum klinicznego choroby oraz 
prowadzenia szeroko zakrojonych badań 
w tym kierunku.

Wirus Doliny Cache wyizolowano od 
komarów Culiseta inornata w stanie Utah 
w 1956 r., następnie Psorophora spp. w sta-
nie Indiana, Aedes spp. i Anopheles spp. 
(16). W dwóch przypadkach wykazano 
możliwość transowarialnego transferu 
CVV u Culiseta inornata (17). Oprócz 
owiec, bydła i koni (11) przeciwciała dla 
CVV występują u świń, kóz, jelenia szla-
chetnego (Cervus elaphus) i  jelenia wir-
ginijskiego (Odocoileus virginianus; 18, 
19, 20).

Etiologia

Wirus Doliny Cache (Bunyaviridae, ro-
dzaj Orthobunyavirus) jest jednym z 33 ga-
tunków wirusów z grupy serologicznej 
 Bunyamvera. W  oparciu o  odczyn se-
roneutralizacji wyróżnia się kilkanaście 
podtypów tego wirusa. Typowy wirion 
CVV, o średnicy od 80 do 120 nm (spoty-
ka się wiriony o wymiarach 80–100 oraz 
70–90 nm), ma kształt sferyczny lub ple-
omorficzny z  jednowarstwową otoczką 
z wypustkami i posiada jako materiał ge-
netyczny jednoniciowy RNA o polary-
zacji ujemnej. Otoczka zawiera dwie gli-
koproteiny: glikoproteina G1 zawierająca 
958 reszt aminokwasowych odpowiada za 
przyłączenie wirusa do receptorów wraż-
liwej komórki i aktywność hemaglutyna-
cyjną, podczas gdy glikoproteina G2 za-
wierająca 286 reszt aminokwasowych jest 
odpowiedzialna za fuzję (15). Trzy koliste 
segmenty – ssRNA (L,M,S) tworzą spiral-
na konfigurację. Segment L (long) koduje 
polimerazę zależną od RNA, segment M 
(medium) koduje dwie glikoproteiny wi-
rionu i białko niestrukturalne NSm, pod-
czas gdy segment S (small) koduje nukle-
oproteinę N nukleokapsydu i białko nie-
strukturalne NSs. Całkowity genom tworzy 
10 500-22 700 nukleotydów. Wirus repli-
kuje się w cytoplazmie komórek zakażo-
nych. W zakażonej hodowli komórek jaj-
nika chomika chińskiego (CHO) efekt cy-
topatyczny pojawia się po 48–72 godz. po 
zakażeniu hodowli i szybko następuje liza 

komórek, z reguły w ciągu 24 godz. Wi-
rus jest pozbawiony właściwości hemad-
sorpcyjnej.

Do jego izolacji i namnażania CVV wy-
korzystuje się hodowle komórek ssaków, 
np. BHK, Vero, CHO. CVV jest wrażliwy 
na działanie detergentów, formaliny i tem-
peratury (3, 21).

Patogeneza, objawy kliniczne  
i zmiany sekcyjne

Względnie mało wiadomo o mechani-
zmach działania CVV w zakażonym orga-
nizmie. W przypadku grupy kalifornijskiej 
CVV, po zakażeniu śródskórnym przez 
owada wektora, wirus jest wychwytywa-
ny przez regionalne węzły chłonne, skąd 
przedostaje się do krwi i z nią jest rozno-
szony do mięśni szkieletowych i mięśnia 
sercowego, gdzie ma miejsce pierwotna 
replikacja wirusa. Następnie rozwija się 
wiremia, utrzymująca się przez 3–7 dni. 
U owiec w pierwszym trymestrze ciąży 
obecny we krwi wirus przekracza barierę 
łożyskową i zakaża rozwijający się w ma-
cicy płód, gdzie namnaża się, wywiera ha-
mujący wpływ na mechanizm transkryp-
cji i ekspresję białka gospodarza oraz pro-
dukcję interferonu (22), uszkadza struktury 
zarodka i płodu odpowiedzialne za rozwój 
zmian chorobowych (9, 21, 23).

Wirus Doliny Cache rzadko jest przy-
czyną ronień u owiec. Przebieg zakaże-
nia zależy od okresu ciąży, na jaki przy-
pada zakażenie. U  owiec zakażonych 
do 28 dnia ciąży dochodzi do zakażenia 
i śmierci zarodka oraz jego resorpcji. Na-
tomiast w przypadku zakażenia pomiędzy 
30 a 45 dniem po kryciu u płodów często 
pojawiają się zaburzenia rozwojowe doty-
czące układu nerwowego i kości. Dochodzi 
do mumifikacji płodów, poronień, trudnych 
porodów, rodzenia słabych jagniąt, mar-
twych płodów oraz jagniąt z dużymi wada-
mi rozwojowymi. Żywo urodzone jagnięta 
są tak osłabione, że bardzo szybko pada-
ją. Większość z nich nie może stać i po-
ruszać się. Ponadto występuje kręcz szyi, 
boczne lub tylne skrzywienie kręgosłupa. 
U części jagniąt oprócz przykurczu koń-
czyn występują zaburzenia nerwowe. Za-
każenie owiec po 45 dniu ciąży może nie 
wpłynąć na płód (21).

Zmiany rozwojowe obejmują trwały 
przykurcz stawów, kręcz szyi, garb, bocz-
ne lub przednie skrzywienie kręgosłu-
pa, wodogłowie, małomózgowie, jami-
stość mózgu, niedorozwój mózgu i mię-
śni (9, 23). Właściwości teratogenne CVV 
potwierdzono, zakażając in utero płody 
owiec w wieku 27–54 dni izolatem CK 102. 
U 28 z 34 płodów wystąpiły zaburzenia 
rozwojowe w postaci trwałego przykur-
czu kończyn, wodogłowia i mumifikacji. 
Wirus był obecny w płynie omoczniowym 
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u 11 z 17 płodów w wieku do 70 dni. Su-
rowice płodów, z których izolowano wirus 
i u części których występował przykurcz 
kończyn i wodogłowie, nie zawierały prze-
ciwciał dla CVV, co wskazuje na niepełną 
immunokompetencję płodów. Natomiast 
przynajmniej część starszych płodów była 
immunokopetentna. CVV nie izolowano 
bowiem z płynu omoczniowego płodów 
w wieku ponad 76 dni zaś przeciwciała 
przeciwko CVV były obecne w surowicach 
5 z 8 płodów (24). Zakaźność CVV dla je-
lenia wirginijskiego potwierdzono w zaka-
żeniach doświadczalnych. Po 1–3 dniach 
od zakażenia wystąpiła wiremia, przy czym 
pierwszego dnia po zakażeniu średni log 
jednostek tworzących łysinki/ml wynosił 
3,0, a 3 dnia 4,1 (25).

W preparatach histologicznych stwier-
dza się rozmiękanie mózgu i  w  części 
przypadków miernego stopnia naciek 
neutrofilowy. Masa mięśni kończyn za-
jętych procesem chorobowym jest silnie 
zredukowana, mięśnie są blade, o konsy-
stencji twardej. Miocyty wąskie o zatar-
tym prążkowaniu poprzecznym oddziela 
luźna tkanka łączna i adipocyty. Niekie-
dy chorobowo zmienione odcinki mię-
śni zawierają nacieki komórek jednoją-
drzastych i neutrofilów. W wodogłowiu 
występuje jamistość mózgu. Wielkość 
i  liczba aksonów szlaków rdzeniowych 
jest zmniejszona, zwłaszcza grzbietowych 
szlaków wstępujących. Zmiany w narzą-
dach wewnętrznych dotyczą rozszerze-
nia kanalików żółciowych i nagromadze-
nia nadmiernej ilości smółki w pęcherzy-
kach płucnych (9).

Możliwość szerzenia się zakażenia na 
drodze kontaktów bezpośrednich zwie-
rząt zdrowych z chorymi, ze środowiska 
oraz za pośrednictwem tkanek i narządów, 
płynów ustrojowych, wydzielin i wydalin 
chorych zwierząt jest nadal problematycz-
na. Nosicielstwo wirusa po przechorowa-
niu trwa krótko.

U bydła wirus Doliny Cache wywołuje 
zespół objawów podobnych do występu-
jących w chorobie Akabane. U zwierząt 
nieciężarnych zakażenie przebiega bez-
objawowo. Natomiast zakażone ciężarne 
krowy ronią, występują porody przedwcze-
sne lub rodzą się martwe płody. U płodów 
występują zaburzenia rozwojowe, takie 
jak: wodogłowie, skrzywienie kręgosłupa 
i wrodzona sztywność stawów, a u nowo-
rodków nieropne zapalenie mózgu i rdze-
nia kręgowego (26, 27, 28, 29).

Rozpoznanie i postępowanie

Masowe występowanie ronień u owiec 
i bydła, porody martwych lub niezdolnych 
do życia jagniąt i cieląt, występowanie za-
burzeń rozwojowych dotyczących układu 
szkieletowego, mięśni i układu nerwowego 

nasuwają podejrzenie choroby Doliny Ca-
che na terenach jej endemicznego wystę-
powania. Ostateczne rozpoznanie choroby 
jest możliwe w oparciu o badania serolo-
giczne, izolację wirusa lub wykazania obec-
ności jego materiału genetycznego testem 
PCR. Materiałem do badań serologicznych 
są surowice i płyny tkankowe płodów lub 
noworodków przed pobraniem siary. Wy-
niki ujemne testów serologicznych u pło-
dów i noworodków wykluczają możliwo-
ści zakażenia.

W  diagnostyce różnicowej należy 
uwzględniać zakażenia wirusowe, w któ-
rych występują zaburzenia rozwojowe, np. 
zakażenie wywołane przez wirus Aino, 
Chuzan, choroby Akabane, BVDV, wirus 
choroby granicznej, choroby Wesselsbron, 
zaburzenia na tle genetycznym lub intok-
sykacji (30).

Choroby się nie leczy. Profilaktyka pole-
ga na ochronie wrażliwych zwierząt przed 
zakażeniem przez zwalczanie przenosicieli 
wirusa i odkażanie pomieszczeń oraz kon-
trolę eksportu zwierząt. Obecność swo-
istych przeciwciał w surowicach owiec 
ciężarnych chroni zwierzęta przed rein-
fekcją wirusem Doliny Cache oraz przed 
uszkodzeniem płodów, nie chroni jednak 
przez zakażeniem innymi wirusami z ro-
dziny Bunyaviridae (3).
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