to $wiadczy o przewadze proceséw syn-
tezy kolagenu nad jego rozpadem w sta-
wach dotknietych osteochondroza, jednak
moze by¢ to zaréwno przyczyna zaburze-
nia kostnienia $rodchrzestnego, jak réw-
niez $wiadczy¢ o toczacej sie reakeji na-
prawczej w chorym stawie (32).

Rola insulinopodobnego
czynnika wzrostu

Insulinopodobny czynnik wzrostu IGF (in-
sulin-like growth factor-1 — IGF-1), inaczej
somatomedyna C, jest jednym z dwdch
insulinopodobnych czynnikéw wzrostu
produkowanych w watrobie pod wply-
wem dzialania hormonu wzrostu (growth
hormone — GH) z przedniego plata przy-
sadki. Hormon wzrostu poprzez IGF-1
(w wiekszym stopniu) i IGF-2 (w niewiel-
kim stopniu) pobudza wzrost kosci po-
przez pobudzanie proliferacji chondro-
cytow w chrzastce nasadowej. Badanie
przeprowadzone na 168 koniach goraco-
krwistych réznych ras, znajdujacych sie
w 2 szpitalach w Belgii, wykazalo wzrost
stezenia catkowitego IGF-1 w surowicy do-
rostych (starszych niz 15-miesieczne) koni
chorych na osteochondroze (0,81+0.29 ng/
ml/kg m.c.), w stosunku do koni zdrowych
(0,70£0,19 ng/ml/kg m.c.), co moze suge-
rowac zaangazowanie tego czynnika w pa-
togenezie osteochondrozy u koni (33). Jed-
nak w zwiazku z faktem, ze osteochondro-
za rozpoczyna sie juz u bardzo mtodych
Zrebiat, jest malo prawdopodobne, ze ten
podniesiony poziom IGF-1 we krwi jest
przyczyng pojawienia sie zmian. Bardziej
prawdopodobne jest, ze poziom IGF-1 od-
zwierciedla procesy naprawcze zachodzg-
ce w uszkodzonej chrzastce, bowiem IGF-1
oprécz pobudzania wzrostu i proliferacji
chondrocytéw stymuluje te komoérki do
produkcji skladnikéw macierzy pozako-
morkowej, m.in. kolagenu, proteoglika-
néw i hialuronianu (33).
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kreslenie udzialu zapalenia w rozwoju
choroby jest pomocne w potwierdze-
niu rozpoznania, ustaleniu rokowania oraz

monitorowaniu postepéw leczenia. Pod-
stawowych, najistotniejszych dla klinicy-
sty informacji na temat procesu zapalnego
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dostarcza badanie stezen biatek ostrej fazy
(acute phase proteins — APP). Jest to grupa
swoistych dla gatunku biatek osocza o réz-
norodnej budowie, uwalnianych do krwio-
biegu w reakcji na réznego typu uszkodze-
nie tkanek. Reakcja ta, bedaca poczatkiem
procesu zapalnego, nazywana jest reakcja
ostrej fazy (acute phase response — APR).
Jej celem jest przywrécenie homeosta-
zy dzieki pobudzeniu nieswoistych me-
chanizméw immunologicznych i adapta-
cyjnych, w tym syntezy bialek ostrej fazy.
Dzieki precyzyjnemu odzwierciedlaniu
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Serum amyloid A concentration
in diagnostics of equine diseases

Turto A., Cywiriska A., Winnicka A., Department
of Pathology and Veterinary Diagnostics, Faculty
of Veterinary Medicine, Warsaw University of Life
Sciences - SGGW

This article reviews the current information about se-
rum amyloid A (SAA), dynamics in healthy and dis-
eased horse with a special interest in its clinical ap-
plication. Accurate recognition of inflammatory pro-
cesses ina horse may often be difficult, especially in
the absence of specific clinical signs. Various diagnos-
tic tests can be employed, among them acute phase
proteins (APP) levels are of increasing importance.
Serum concentrations of these proteins increase mark-
edly during acute phase response (APR), the primary
reaction to tissue injury commencing inflammatory
process. Serum amyloid A has been identified as the
most sensitive APP in horses, since its concentration
in blood increases 10 to 100-fold during inflamma-
tory diseases of digestive, reproductive and respira-
tory tracts and also in numerous systemic disorders.
Due to its short half-life, SAA concentration provides
objective information about severity and time course
of inflammation. Potential application of SAA for de-
tecting subclinical conditions and monitoring equine
training has been investigated. Increasing availabil-
ity of diagnostic tests suitable for laboratory and/or
in-clinic use, turns SAA into a popular and reliable
determinant of horse health status.

Keywords: serum amyloid A, horse, inflammatory
diseases, diagnostics.

zmian zachodzacych w organizmie, ste-
zenia bialek ostrej fazy mogg pomagac we
wstepnym réznicowaniu choréb bakteryj-
nych i wirusowych, wykrywaniu choréb
podklinicznych oraz ustalaniu rokowania
i ocenie skutecznosci leczenia.

Reakcja ostrej fazy pojawia si¢ natych-
miast po zadzialaniu czynnika powodu-
jacego uszkodzenie tkanek. Opisano ja
w przebiegu zakazen wirusowych i bak-
teryjnych, choréb nowotworowych oraz
w nastepstwie urazéw, oparzen, niedo-
krwienia tkanek, zabiegdw chirurgicznych,
udaru cieplnego oraz ciezkiego wysitku fi-
zycznego. Reakcja ostrej fazy rozpoczyna
zapalenie i towarzyszy zaréwno ostrej, jak
i przewleklej jego postaci (1). Pobudza-
na jest przez makrofagi, komoérki dendry-
tyczne i monocyty rozpoznajace pochod-
ne kwasu arachidonowego i wolne rodniki,
uwalniane z uszkodzonych tkanek. Powo-
duje to aktywacje tych komoérek i wydzie-
lanie cytokin, po$réd ktérych najwigksze
znaczenie maja interleukina 1 (IL-1), in-
terleukina 6 (IL-6) oraz czynnik martwicy
nowotworu alfa (TNF-alfa). Efektem dzia-
fania cytokin prozapalnych sa zmiany fi-
zjologiczne, biochemiczne i behawioralne

o charakterze ogdlnym, takie jak goracz-
ka, leukocytoza, brak apetytu, apatia i na-
silony katabolizm prowadzacy do utraty
masy ciafa (1, 2). Ponadto, pod wplywem
tych mediatoréw, w hepatocytach docho-
dzi do zmian nasilenia syntezy i uwalnia-
nia biatek ostrej fazy, a w konsekwencji
wzrostu lub spadku ich stezenia we krwi
obwodowej (1, 2).

Do biatek ostrej fazy zaliczane sa te,
ktérych stezenie w osoczu zmienia sie¢ po
uszkodzeniu tkanek o co najmniej 25% (1).
W zaleznosci od tego, czy dochodzi do
wzrostu czy spadku stezenia danego bialka,
klasyfikowane jest ono jako pozytywne (do
ktérych nalezy wiekszo$¢ opisanych APPs,
w tym; surowiczy amyloid A, fibrynogen,
haptoglobina i biatko C-reaktywne) lub
negatywne (albumina i transferyna). Cho-
ciaz watroba jest gtéwnym miejscem syn-
tezy bialek ostrej fazy, opisano tez miej-
scowe wytwarzanie surowiczego amyloidu
A (SAA). W postaci izoformy SAA3 wyste-
puje on w gruczole mlekowym klaczy oraz
mazi stawowej koni z do§wiadczalnie wy-
wolanym zapaleniem stawéw (3,4). GI6w-
na rola bialek ostrej fazy jest regulacja sta-
nu zapalnego, ograniczenie zniszczenia
tkanek i przyspieszenie gojenia (1). W zalez-
nosci od dynamiki zmian ich stezer w cza-
sie reakeji ostrej fazy, wyréznia sie gléwne
biatka ostrej fazy oraz te o umiarkowanym
i niewielkim znaczeniu (2). Gtéwne biat-
ka ostrej fazy charakteryzuja si¢ niewykry-
walnym lub $ladowym stezeniem we krwi
zdrowych zwierzat, ktére podczas reakeji
ostrej fazy wzrasta 10-1000 razy. Zmiana
ta odbywa sie szybko, w ciagu pierwszych
24 do 48 godzin od powstania uszkodzenia.
U koni gléwnym biatkiem ostrej fazy jest su-
rowiczy amyloid A (6). Bialka o umiarkowa-
nym znaczeniu sg wykrywalne u zwierzat
zdrowych, a wzrost ich stezenia w zapaleniu
jest nie wiekszy niz 5—-10 razy i rozpoczyna
sie po trzecim dniu od zadzialania czynni-
ka uszkadzajacego. U koni naleza do nich
fibrynogen, biatko C-reaktywne (C-reacti-
ve protein — CRP), haptoglobina (Hp) i alfa
1-kwasna glikoproteina (AGP). Chociaz fi-
brynogen spelnia kryteria zaliczajace go do
grupy o umiarkowanym znaczeniu, jest on
jednym z najlepiej poznanych bialek ostrej
fazy, rutynowo wykorzystywanym w diagno-
styce choréb koni. Jest fatwo wykrywalny
i osigga wysokie stezenia we krwi chorych
koni. Dzieki tym cechom moze by¢ niekie-
dy traktowany jako najwazniejsze, a nawet
blednie okreslany jako gtéwne bialko ostrej
fazy. Nalezy jednak pamieta¢, ze wrazliwo-
$cia na zmiany w przebiegu procesu zapal-
nego fibrynogen ustepuje surowiczemu
amyloidowi A. Stezenie bialek o niewiel-
kim znaczeniu wzrasta powoli (w ciagu ty-
godni) i rzadko przekracza swoja dwukrot-
ng wartos¢. Taka charakterystyke wykazu-
je w osoczu konskim ceruloplazmina (7).

Surowiczy amyloid A

Surowiczy amyloid A (SAA) jest apoprote-
ing, ktéra wystepuje jako sktadnik lipopro-
tein o wysokiej gestodci (high density lipo-
protein — HDL). Chociaz jego rola w reakcji
ostrej fazy nie zostata dokladnie wyjasniona,
potwierdzono modulujacy wplyw SAA na
proces zapalny. Do efektéw jego dzialania
naleza: hamowanie proliferacji limfocytéw
i komorek srédbtonka, agregacji plytek krwi,
fagocytozy, ale takze pobudzanie migracji
monocytéw i neutrofiléw, syntezy prosta-
glandyn i metaloproteinaz (8). Pozawatro-
bowe wystepowanie izoformy SAA3 u koni
moze wskazywac na jego udzial w ksztalto-
waniu odporno$ci miejscowej (3, 4).

Wzrost stezenia surowiczego amyloidu
A we krwi towarzyszy procesom zapalnym
zaréwno na tle zakaznym, jak i niezakaznym.
Stwierdzono to w przypadku doswiadczalnie
wywolanego zapalenia stawéw (4), choréb
ukiadu oddechowego (zakazenie Rhodococ-
cus, bakteryjne zapalenie pluc, nawracajacej
obturacji drég oddechowych (recurrent air-
way obstruction — RAO), zakazen wiruso-
wych (9, 10, 11, 12), morzysk (13, 14), bie-
gunek u Zrebigt (12), w nastepstwie zabie-
g6w chirurgicznych (15), porodu (16) oraz
ciezkiego wysitku zwiazanego z udzialem
w rajdach dlugodystansowych (17). O jego
przydatnosci diagnostycznej decyduje nie-
mal niewykrywalne stezenie we krwi koni
zdrowych, ktére zmienia si¢ adekwatnie do
stopnia uszkodzenia tkanek i rozwoju pro-
cesu zapalnego. Za norme przyjmuje si¢
0,5-20 mg/1 (9, 16, 18, 19). Takie stezenia
oznaczano we krwi koni zdrowych. Jest to
bardzo szeroki przedzial, uwzgledniajacy
duze réznice osobnicze. Dlatego pomoc-
ne jest wykonywanie pomiaréw u poszcze-
gblnych koni w stanie zdrowia. Pozwala to
na okre$lenie normy stezenia surowiczego
amyloidu A dla danego osobnika i pdzniej-
sza ocene zmiany jego stezenia. Wiek i pte¢
nie maja istotnego wplywu na stezenie su-
rowiczego amyloidu A u koni (12, 18). Réw-
niez w czasie cigzy pozostaje ono w grani-
cach wartosci referencyjnych. Wzrasta jed-
nak po wyZrebieniu (16), co moze wynika¢
z uszkodzenia tkanek miekkich powstaja-
cego podczas wypierania plodu. Do wzro-
stu stezenia SAA dochodzi juz w 6 godzin
od powstania uszkodzenia; szczytowa war-
to$¢, przekraczajaca 10—-100 razy wyjscio-
wa, osiaga po 36—48 godzinach (4, 16, 18,
20). U koni z eksperymentalnym zapale-
niem staw6w oraz poddawanym zabiegom
chirurgicznym (kastracja, artroskopia, wen-
trikulektomia, laryngoplastyka), powrét do
wartosci prawidlowych nastepowal w gra-
nicach od 5 do 7 dni po zabiegu (4, 20, 15).
W przypadku zakazen bakteryjnych i wi-
rusowych, spadek stezenia SAA byl Scisle
zwigzany z ustepowaniem objawéw klinicz-
nych (9, 11, 12, 16).
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W praktyce oznaczanie stezenia suro-
wiczego amyloidu A moze by¢ pomocne
we wczesnym wykrywaniu choréb zakaz-
nych (4, 9, 11, 12), cho¢ ostatecznym po-
twierdzeniem zakazenia jest dodatni wy-
nik badania bakteriologicznego. Wzrost
stezenia SAA moze utatwié¢ lekarzowi de-
cyzje o szybkim podjeciu odpowiedniej
terapii, zanim otrzyma on wyniki bada-
nia mikrobiologicznego. Ma to szczegdl-
ne znaczenie w leczeniu choréb noworod-
kéw, ktére objawiaja sie czesto w sposéb
nieswoisty (ogdlne ostabienie, nieche¢ do
ssania). U Zrebiagt z bakteriemia, septycz-
nym zapaleniem stawdw czy bakteryjnym
zapaleniem pluc stwierdzano wysokie ste-
Zenia surowiczego amyloidu A, czego nie
wykazano w przypadku zaburzen w przy-
swajaniu przeciwcial siarowych oraz cho-
réb niezakaznych (12, 18, 19). U Zrebiat,
u ktérych gtéwnym objawem klinicznym
byla biegunka, stezenia surowiczego amy-
loidu A pozostawaly w zakresie wartosci
referencyjnych (12). W badanej grupie nie
bylo jednak przypadkéw bakteryjnych za-
kazen uktadu pokarmowego, po ktérych
mozna by oczekiwa¢ zwigkszenia wytwa-
rzania SAA. Wartoscia graniczng, powy-
zej ktdrej sugeruje sie zakazenie bakteryjne
jest 100 mg/l; wartosci nizsze, ale przekra-
czajace granice referencyjne, moga $wiad-
czy¢ o zapaleniu na tle niezakaznym (19).
Zakres ten obejmuje réowniez fazy nara-
stania lub wygasania zapalenia na tle za-
kaznym. Stezenie surowiczego amyloidu
A jest zatem wskaznikiem dynamicznym
i warto powtarzac jego oznaczanie w toku
leczenia. Rodzajem zakazenia miejscowe-
go, ktérego obecno$¢ nie wplywa na steze-
nie surowiczego amyloidu A, jest ropien ki-
kuta pepowiny (19). Sugeruje sie, ze jest to
spowodowane izolacja ogniska zapalnego.

Wystepuja istotne réznice pomiedzy ste-
zeniem SAA we krwi w przebiegu zakazen
wirusowych i bakteryjnych. U koni zakazo-
nych wirusem grypy koni (EIV) oraz kon-
skim herpeswirusem typu 1 (EHV-1) obser-
wowano nizsze wartosci, niz u koni z sep-
tycznym zapaleniem stawdw lub zapaleniem
pluc, spowodowanym przez Rhodococcus
equi (18). U Zrebiat z biegunka bedaca ob-
jawem rotawirozy oraz biegunka na tle nie-
zakaznym, stezenia surowiczego amyloidu
A byly podobne (12). Wskaznik ten moze
by¢ wiec pomocny we wstepnym, szybkim
réznicowaniu bakteryjnej etiologii choroby.

Wykrywanie i leczenie choréb ukla-
du oddechowego jest waznym elemen-
tem praktyki lekarza hipiatry, poniewaz
naleza do najcze$ciej wystepujacych cho-
r6b koni, moga utrudnia¢ lub uniemoz-
liwia¢ zalozone uzytkowanie konia i ta-
two rozprzestrzeniaja sie w stajni lub sta-
dzie. Stezenie surowiczego amyloidu A jest
wskaznikiem przydatnym w monitorowa-
niu leczenia zapalenia pluc wywolanego
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przez Str. zooepidemicus (9), Rhodococ-
cus equi (19) oraz zakazen wirusem grypy
koni (EIV) (11). We wszystkich tych przy-
padkach spadek stezenia SAA byl Scisle
zwigzany z ustepowaniem objawéw kli-
nicznych. W przebiegu grypy koni steze-
nie SAA zmniejsza si¢ wraz z przejsciem
choroby w posta¢ przewlekla; stala, wy-
soka warto$¢ zwiazana byla z wystepo-
waniem wtérnych zakazen bakteryjnych
(11). U Zrebiat z kliniczna rodokokoza no-
towano znaczacy wzrost stezenia suro-
wiczego amyloidu A typowy dla zakazen
bakteryjnych (>100 mg/l). Wskaznik ten
nie sprawdzit si¢ jednak jako test przegla-
dowy, wykonywany co 2 tygodnie w cig-
gu 8 pierwszych tygodni zycia (21). Osta-
teczne potwierdzenie przydatno$ci okre-
$lania stezenia surowiczego amyloidu A
we wczesnej diagnostyce rodokokozy wy-
maga dalszych badan. Niedawno opubli-
kowane wyniki wskazuja na przydatno$c¢
jego monitorowaniu przebiegu choréb na
tle alergicznym. U koni z RAO, narazo-
nych na niekorzystne warunki srodowi-
skowe, wzrost stezenia SAA towarzyszyl
epizodom zaostrzenia objawéw klinicz-
nych (10). Pobudzenie odpowiedzi ogdl-
nej w przebiegu RAO sugeruje, Ze leczenie
tej choroby ograniczone do ukladu odde-
chowego (miejscowo stosowane glikokor-
tykosteroidy i leki rozszerzajace oskrzela)
moze nie by¢ wystarczajace. Nawet przy
silnie wyrazonych objawach byly to jed-
nak wartosci nizsze niz oznaczane w przy-
padku choréb zakaznych. By¢ moze steze-
nie SAA okaze sie przydatnym kryterium
pomagajacym odrézniac zakazne choro-
by uktadu oddechowego od niezakaznych.

Innym przykladem zapalenia miejsco-
wego, ktéremu towarzyszy wzrost steze-
nia surowiczego amyloidu A we krwi ob-
wodowej, jest zapalenie stawdéw (4, 20). Nie
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stwierdzono natomiast jego wystepowania
w chorobach oka (wrzéd rogéwki, zapalenie
btony naczyniowej oka; 22). W przypadku
choréb dotyczacych wylacznie rogéwki ba-
riera krew—oko pozostaje nienaruszona. Jed-
nak przy zapaleniu bony naczyniowej do-
chodzi do zaburzenia jej funkcjonowania
i zapoczatkowanie reakcji ostrej fazy po-
winno by¢ mozliwe. Autorzy sugeruja, ze
brak wzrostu stezen bialek ostrej fazy u koni
z uveitis moze wynikac z malej, poréwnujac
do takich narzadéw, jak ptuca lub jelito gru-
be, ilo$ci tkanek objetych zapaleniem (22).

W diagnostyce choréb objawiajacych sie
bélem w jamie brzusznej (morzysk) wyni-
ki badania klinicznego i badan obrazowych
czesto nie sa wystarczajace dla postawienia
rozpoznania. Do przypadkéw szczegélnie
trudnych diagnostycznie naleza przewlekte
stany zapalne blony sluzowej jelit (enteritis,
colitis) i otrzewnej. Jako choroby o podiozu
zapalnym, powoduja wzrost stezenia SAA;
a za warto$¢ graniczng wskazujaca na ich
wystepowanie uznano 50 mg/l (13). Dla-
tego uzasadnione moze by¢ wykorzysta-
nie SAA réwniez w diagnostyce morzysk.
Poza wymienionymi przykladami, wzrost
stezenia SAA wykazano u koni cierpia-
cych na dysautonomie (equine grass sick-
ness; 14). Chociaz choroba ta wynika z po-
lineuropatii, obejmujacej zaréwno osrodko-
wy, jak i obwodowy uklad nerwowy, do jej
gléwnych objaw6w naleza béle morzyskowe
i atonia jelit. Poniewaz jedynym sposobem
na przyzyciowe potwierdzenie rozpozna-
nia jest biopsja i badanie histopatologiczne
jelita biodrowego (23), stezenie surowicze-
go amyloidu A moze sta¢ si¢ przydatnym
narzedziem wskazujacym na potrzebe wy-
konania bardziej skomplikowanych badan.

Stezenie surowiczego amyloidu A, ze
wzgledu na krotki czas, w ktérym wraca
do wartosci wyjsciowych, moze stuzy¢ jako
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wskaznik wczesnych zakazen pooperacyj-
nych po zabiegach chirurgicznych. Nato-
miast jego zwiazek z ustepowaniem pro-
cesu zapalnego pomaga oceni¢ skutecz-
nosc¢ leczenia (9, 11, 12).

Regularna analiza stezenia SAA we krwi
koni chorych ulatwia ustalenie rokowa-
nia, ze wzgledu na zwiazek tego wskazni-
ka ze zmianami stanu zdrowia pacjenta.
Bezposrednia zaleznos¢ wyniku leczenia
i stezenia SAA sugerowano w przypadku
choréb ukladu pokarmowego. Przezywal-
no$¢ wérdd koni, przyjetych do klinki we-
terynaryjnej z objawami kolkowymi, byla
mniejsza przy warto$ciach >50 mg/1 (13).
Nie jest to bezwzgledna granica oddzielaja-
ca rokowanie dobre od ostroznego lub zte-
go; warto jednak bra¢ pod uwage stezenie
SAA jako informacje wplywajaca na pro-
gnozowanie przebiegu choroby.

Surowiczy amyloid A sprawdzil si¢ jako
wskaznik wykrywania podklinicznych sta-
néw zapalnych gruczotu mlekowego u by-
dla (24). Sugeruje sie, ze moze mie¢ po-
dobne znaczenie w monitorowaniu zdro-
wia koni. Dotychczas podjeto prébe jego
zastosowania we wczesnym wykrywaniu
rodokokozy u Zrebigt. Nie potwierdzono
wprawdzie jego skutecznos$ci w tej dzie-
dzinie, jednak autorzy dopuszczaja inne
przyczyny niepowodzenia, takie jak: nie-
prawidlowy protoké! badan, btedy w réz-
nicowaniu Zrebiat podklinicznie chorych
i zdrowych (nie wykonano badania bakte-
riologicznego u wszystkich Zrebiat z gru-
py kontrolnej). Kwestionowano tez czu-
fo$¢ i swoisto$¢ badania bakteriologiczne-
go jako testu wykrywajacego podkliniczna
posta¢ rodokokozy (21). Rozwaza sie tez
przydatnos¢ oznaczania stezenia surowi-
czego amyloidu A u koni wyscigowych,
ktére osiagaja slabsze wyniki. Zalozeniem
takiego badania jest wykrywanie podkli-
nicznych stanéw zapalnych, ktére pogar-
szaja kondycje koni. W badaniu przepro-
wadzonym u klinicznie zdrowych koni raj-
dowych stwierdzono, ze konie z wyzszym
(cho¢ pozostajacym w dolnej granicy war-
tosci referencyjnych) stezeniem SAA przed
startem nie ukonczyly zawodéw z powo-
du kulawizny ujawniajacej sie w czasie ich
trwania (25). Okre$lenie przydatnosci po-
miaru surowiczego amyloidu A w monito-
rowaniu stanu zdrowia koni hodowlanych
i sportowych wydaje sie obiecujace, jednak
wymaga dalszych badar. Biorac po uwage
jego znaczenie u koni chorych, wydaje sie
stwarza¢ mozliwosci takiego zastosowania.

Metody oznaczania SAA

Stezenie SAA do niedawna oznaczane byto
gtéwnie dla potrzeb naukowych. Wyko-
rzystywano w tym celu szereg metod, do
ktérych nalezaly: test elektroimmunody-
fuzji (26), immunodyfuzji radialnej (16),

chemiluminescencji (18), ELISA (27), od-
czyn aglutynacji lateksowej biernej od-
wrdconej (28) oraz aglutynacji lateksowej
z wykorzystaniem immunoturbidyme-
trii (19, 29). Wsrdd testéw komercyjnych,
przeznaczonych dla laboratoriéw, zasto-
sowanie znalazl ELISA (Phase SAA Mul-
tispecies Assay, Tridelta Development Ltd,
Maynooth Ireland) oraz test immunoturbi-
dymetryczny dla ludzi (LZ test SAA, Eiken
Chemical Co, Tokyo Japan). Skuteczno$é
ostatniego zostala potwierdzona dla kon-
skiego SAA (29). Uznawany jest on obec-
nie za metode referencyjna i stosowany
w laboratoriach prowadzacych rutynowe
oznaczanie tego wskaznika. Powstala réw-
niez wersja testu immunoturbidymetrycz-
nego mozliwa do stosowania w praktyce
klinicznej (Equinostic EVA1, Equinostic
ApS, Birkergd Denmark), o potwierdzo-
nej skutecznosci (30). Wykrywa on ocze-
kiwana réznice pomiedzy kofimi z niskim
(<10 mg/l) a wysokim (>270 mg/l) steze-
niem SAA. W poréwnaniu z testem refe-
rencyjnym, wykazuje rozbieznosci w oce-
nie stezert pomiedzy 10 a 270 mg/1 (31).
Biorac jednak pod uwage, ze u koni cho-
rych stezenie SAA zwykle przekracza gor-
na granice tego przedzialu, nie powinno to
wplywac¢ na przydatnos¢ kliniczng wspo-
mnianego testu.

Podsumowanie

Surowiczy amyloid A jest gtéwnym bial-
kiem ostrej fazy u koni, ktérego steze-
nie w surowicy wzrasta od 10 do 100 razy
w odpowiedzi na uszkodzenie tkanek.
Szybki wzrost i krétki okres poéttrwania
powodujg, Ze dobrze sprawdza sie w okre-
$laniu charakteru i monitorowaniu przebie-
gu zapalenia. Podwyzszone stezenie SAA
wykazano w chorobach ukladéw: pokar-
mowego, oddechowego, rozrodczego oraz
wielouktadowych; o etiologii zaréwno za-
kaznej, jak i niezakaznej u koni dorostych
i Zrebigt. Badane sa mozliwosci zastosowa-
nia okreslania stezenia SAA w wykrywa-
niu choréb podklinicznych, ustalaniu ro-
kowania czy kontrolowaniu kondycji koni
sportowych. Opracowanie precyzyjnych
i fatwych w uzyciu testéw komercyjnych
moze wplynaé na popularyzacje oznacza-
nia stezenia surowiczego amyloidu A, jako
przydatnego w codziennej praktyce klinicz-
nej narzedzia diagnostycznego.
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Diagnostyka bakteriologiczna
gatunkow Enterococcus spp. istotnych

w patologii drobiu

Beata Dolka, Piotr Szeleszczuk

z Katedry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej

w Warszawie

omimo postepu diagnostyki mikro-

biologicznej i wypierania tradycyjnych
metod technikami biologii molekularnej,
nadal klasyczne badanie bakteriologiczne
jest powszechnie uwazane za ,zloty stan-
dard’, w oparciu o wyniki ktérego moga
by¢ nastepnie wykonywane kolejne bada-
nia diagnostyczne. Bez watpienia badanie
bakteriologiczne ma najistotniejsze zna-
czenie w praktycznej diagnostyce zakazen
wywolanych przez enterokoki u drobiu.

Etiologia i znaczenie kliniczne
zakazei enterokokowych u drobiu

Enterokoki (grec. enteron — jelito, tac. coc-
cus, grec. kékkos — ziarnko, nasionko) to
bakterie z rodzaju Enterococcus nalezace
do tzw. paciorkowcéw katowych. Sa one
sktadnikiem autochtonicznej (naturalnej)
mikroflory przewodu pokarmowego pta-
kéw, ale takze ludzi i réznych gatunkéw
ssakéw; sa réwniez skladnikiem flory ukta-
du rozrodczego oraz skoéry. Powszechnie
wystepuja w $rodowisku, m.in. w wodzie,
glebie, na roslinach i owadach. Kal zawie-
rajacy te zarazki jest takze czesta przyczyna
zanieczyszczen paszy, zywnosci oraz wody
pitnej. Enterokoki pelnia role wskaznikéw
sanitarnych czysto$ci wod oraz w jako-
$ci higienicznej produktéw miesnych (1,
2,3,4, 5, 6).

Terminu ,enterococcus” po raz pierwszy
uzyl Thiercelin (1899 r.) w celu wskazania
pochodzenia dwoinek wyizolowanych z je-
lit, natomiast nazwa nowego rodzaju Ente-
rococcus zostala zaproponowana w 1903 r.
przez Thiercelin i Jouhaud (7, 8). Wczesniej,
zgodnie z podzialem paciorkowcéw (Strep-
tococcus) opracowanym przez Rebeke Lan-
cefield (9), w oparciu o réznice w budowie
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grupowo swoistego antygenu wielocukro-
wego C, enterokoki zaklasyfikowano do ro-
dzaju Streptococcus grupy D. Wedlug nie-
ktérych danych okoto 80% szczepdéw ente-
rokokowych posiada antygen grupy D, nie
ma go jednak m.in. E. avium, E. cecorum,
E. columbae, E.dispar, E.saccharolyticus
(3, 10). Badania te byly zgodne z klasyfika-
cja podanag przez Shermana w 1937 r., kt6-
ry zaproponowal podzial paciorkowcow
na 4 grupy: ropotworcze (pyogenic), kalo-
we (enterococci), mlekowe (lactic) i ziele-
niejace (viridans), dajace zielony kolor na
agarze z krwig; 1). Okreslenie paciorkow-
ce kalowe, enterokoki i paciorkowce gru-
py D uzywano zamiennie. Ostatecznie na-
zwa rodzaju Enterococcus zostala oficjal-
nie ustanowiona w 1984 r. przez Schleifer
i Kilpper-Bilz, dla oddzielenia enteroko-
kéw od rodzaju Streptococcus (2).

Enterokoki u drobiu

Sposréd 45 znanych gatunkéw bakterii
z rodzaju Enterococcus (tab. 1; 1, 2, 6, 10),
od réznych gatunkéw ptakow najczesciej
izoluje sie tylko kilka z nich, m.in. Entero-
coccus faecalis, E. faecium, E.hirae, E.ce-
corum, E. durans, E. avium, E. casselifla-
vus, E. gallinarum, E. raffinosus oraz E. co-
lumbae (3, 4, 5).

W pi$miennictwie mozna znalez¢ dane,
ze ptaki kluja sie z jalowym przewodem
pokarmowym. Wedlug innych autoréow
enterokoki licznie zasiedlaja jelito $lepe
i woreczek z6ttkowy juz w okresie inku-
bacji zarodkéw. Bakterie te moga pocho-
dzi¢ np. z jajowodu nioski czy z workéw
powietrznych zlokalizowanych blisko jajni-
ka. Nalezy réwniez uwzgledni¢ mozliwos¢
przedostawania sie bakterii (ze steku czy
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Bacteriological examination for Enterococcus
spp. important in poultry pathology

Dolka B., Szeleszczuk P., Department of
Pathology and Veterinary Diagnostics, Faculty of
Veterinary Medicine, Warsaw University of Life
Sciences — SGGW

The aim of this article was to present some aspects
of bacteriological examination used for enterococci
isolates from poultry. In recent years the role of ente-
rococcal infections in birds has largely increased. The
genus Enterococcus comprises of 45 different species.
Enterococci are commensal organisms in the intes-
tines of animals but they can also survive and grow
in soil, water, plants and food. However, enterococci
have also been recognized as potentially pathogen-
ic and placed among the most common nosocomial
pathogens. They have become responsible for wild,
pet-birds infections and have emerged poultry indus-
try. In different bird species at least ten Enterococcus
spp. can be isolated from Gl tract and some, namely
Enterococcus faecalis, E. faecium, E hirae, E. cecorum
and E durans have been most frequently associated
with clinical avian diseases. Isolation and dlassifica-
tion of enterococci to genus and species are essen-
tial for ultimate diagnosis, epidemiology and proper
treatment. Different media and commercially avail-
able biochemical diagnostic systems/protocols are
used for routine enterococci identification. Despite
the progress in diagnostic techniques, employing mo-
lecular biology methods, conventional bacteriologi-
cal examination is still regarded as the “gold stand-
ard” in microbiology and the most important in di-
agnosis of enterococcal infections in birds.

Keywords: Enterococcus spp., poultry, bacteriological
examination.

$rodowiska) przez pory skorupy do zarod-
ka (11, 12). Potwierdzono, ze Enterococcus
faecalis przejsciowo zasiedla serce i pluca
pisklat kurzych w okresie okololegowym
(4). Kolonizacja przewodu pokarmowego
przez enterokoki jest procesem stopnio-
wym i wieloetapowym, a rozwdj fizjolo-
gicznej flory jelitowej najintensywniej za-
chodzi po wykluciu. Stan mikroflory za-
siedlajacej przewo6d pokarmowy ptaka ma
istotny wplyw na zdrowie organizmu i pra-
widlowe jego funkcjonowanie w przyszlo-
$ci. Skiad flory przewodu pokarmowego



