
– szczepionka przeznaczona dla kur stad re-
produkcyjnych i kur stad niosek towarowych 
oraz Hipracox® Broilers, Livacox® T i Para-
cox®-5 – preparaty dla kurcząt brojlerów.

Pomimo wielu lat badań nad kokcydio-
zą, choroba ta stanowi ciągle istotny pro-
blem w przemyśle drobiarskim. Fakt ten 
sprawia, że należy uznać kokcydiozę za 
jedną z najważniejszych parazytoz drobiu 
XX i początku XXI wieku. Jednak dzięki 
tak urozmaiconej ofercie preparatów słu-
żących do immunoprofilaktyki, łatwiejsze 
stało się kontrolowanie kokcydiozy w wiel-
kotowarowych stadach kur reprodukcyj-
nych, kur niosek towarowych oraz kur-
cząt brojlerów.
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Pierwsze doniesienie o nowej, wysoce 
zaraźliwej chorobie klaczy przebiega-

jącej ze śluzowo-ropnym wypływem z po-
chwy, skróceniem okresu międzyrujowego 
i niskim odsetkiem zaźrebień pojawiło się 
w 1977 r. Chorobę opisano u klaczy pełnej 
krwi angielskiej w Newmarket w Anglii (1, 
2). Wprawdzie nieznany był wówczas czyn-
nik etiologiczny choroby, jednak ze wzglę-
du na objawy nazwano ją zakaźnym zapa-
leniem macicy klaczy (contagious equine 
metritis – CEM). Niebawem Taylor i wsp. 
(3) wyizolowali bakterię, którą nazwali Ha-
emophilus equigenitalis. Nazwę tę wkrótce 
zmieniono na Taylorella equigenitalis (4).

Uważa się, że choroba została zawle-
czona do Anglii przez klacze przywiezio-
ne z Irlandii. Rok wcześniej, w 1976 r., te 
same klacze trafiły do Irlandii z Francji 
(5). Wkrótce po tym choroba została roz-
poznana w Irlandii, we Francji oraz w Au-
stralii i Belgii. Mimo wprowadzenia zaka-
zu importu do USA i Kanady koni z  Ir-
landii, Wielkiej Brytanii i Francji, chorobę 
w 1978 r stwierdzono w Kentucky (USA). 
Rok później potwierdzono przypadki cho-
roby w stanie Missouri (USA), a  także 
w Niemczech. W Polsce pierwszy przy-
padek zakaźnego zapalenia macicy klaczy 
zdiagnozowano w 2004 r. (6).

Zakaźne zapalenie macicy klaczy 
– problem, którego nie rozwiązała 
sztuczna inseminacja
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Contagious equine metritis – the health 
problem unsolved despite artificial 
insemination

Kita J., Witkowski L., Laboratory of Veterinary 
Epidemiology and Economics, Faculty of Veterinary 
Medicine, Warsaw University of Life Sciences – SGGW

This article presents the current knowledge on conta-
gious equine metritis (CEM). The disease is caused by 
Taylorella equigenitalis. It is highly contagious venere-
al disease which led to temporary infertility in mare. 
Infected animals of both sexes are reservoirs of infec-
tion. Transmission of T. equigenitalis occurs during co-
itus, with contaminated semen, although it may also 
be introduced with contaminated instruments. It thus 
explains why artificial insemination did not solve the 
problem of CEM yet. The etiology, symptoms, trans-
mission, diagnosis, treatment and control of CEM was 
broadly discussed in this paper. In the article also the 
need for constant clinical/laboratory monitoring of 
stallions and mares before import, during quaran-
tine and before breeding is presented and discussed.

Keywords: contagious equine metritis, transmission, 
monitoring.
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Taylorella equigenitalis, jest Gram-
-ujemną pałeczką, względnie beztleno-
wą, niewykazującą ruchu i wolno rosną-
cą (4, 7). Bakterie przeżywają w mastce 
i  resztkach obumarłych komórek na ze-
wnętrznej powierzchni narządów płcio-
wych ogierów i klaczy (5, 8). Przeżywal-
ność w środowisku zewnętrznym jest sto-
sunkowo krótka ze względu na wrażliwość 
na światło ultrafioletowe, wysoką tempe-
raturę, obniżoną wilgotność i wiele środ-
ków dezynfekcyjnych. Bakteria może na-
tomiast przeżyć na powierzchni sprzętu 
używanego do pobierania nasienia (4, 9).

Wyróżnia się dwa biotypy szczepów 
T. equigenitalis: streptomycyno-oporne 
i streptomycyno-wrażliwe. Mogą one wy-
woływać zróżnicowane objawy kliniczne 
(4, 10). Metodami epidemiologii moleku-
larnej wykazano, że istnieje wiele genoty-
pów bakterii, o mniejszym lub większym 
podobieństwie. W wielu przypadkach wy-
kazano wspólne pochodzenie tych szcze-
pów (10, 11, 12). Na tej podstawie można 
przypuszczać, że choroba pierwotnie wy-
stępująca tylko w Europie została rozwle-
czona wraz z bezobjawowymi nosicielami 
i nasieniem po całym świecie. Dotychczas 
brak jednak danych, które umożliwiałyby 
wykazanie korelacji między genotypem 
bakterii i objawami klinicznymi (4). Nie-
dawno zsekwencjonowano genom T. equ-
igenitalis (11) i dalsze badania być może 
pozwolą na lepsze zrozumienie moleku-
larnych podstaw przebiegu zakażenia i po-
wstawania odporności, a także dzięki me-
todom epidemiologii molekularnej ułatwią 
badania epidemiologiczne (11, 12).

Aktualnie po latach obowiązywania 
międzynarodowych regulacji (w Polsce 
choroba podlega obowiązkowi rejestracji) 
zakaźne zapalenie macicy klaczy występuje 
w postaci pojedynczych zachorowań; rzad-
ko wybuch choroby dotyczy większej licz-
by koni. Przypuszcza się jednak, że cho-
roba występuje znacznie częściej niż do-
tychczas stwierdzano. Podejrzewa się, że 
najczęstszym źródłem zakażenia są konie 
z Europy, gdzie dotychczas chorobę po-
twierdzono przynajmniej w 30 krajach. 
Zakaźne zapalenie macicy klacz występu-
je również w Ameryce Północnej i Ame-
ryce Południowej, Japonii, Australii, Emi-
ratach Arabskich i Afryce Południowej (2, 
13, 14, 15, 16).

Zakaźne zapalenie macicy klaczy jest 
chorobą weneryczną związaną z zakaże-
niem T. equigenitalis, do którego dochodzi 
podczas naturalnego krycia przez ogiera 
nosiciela zarazka lub podczas inseminacji 
nasieniem pochodzącym od ogiera nosicie-
la. Bezobjawowe nosicielstwo jest główną 
przyczyną szerzenia się choroby. Następ-
stwem zakaźnego zapalenia macicy jest wy-
pływ z pochwy, nieregularne występowa-
nie rui w następstwie niezapłodnienia lub 

wczesnego obumarcia zarodka i w związ-
ku z tym konieczność ponownego krycia. 
Wystąpienie choroby niesie za sobą straty 
ekonomiczne, szczególnie w hodowli koni 
pełnej krwi (4). Wynikają one z ogranicze-
nia obrotu końmi i utrudnień w rozrodzie. 
Należy doliczyć także koszty badań diagno-
stycznych, leczenia i kwarantanny pono-
szone przez stadniny, co utrudnia przeli-
czenie na koszt indywidualnego przypadku. 
Straty ekonomiczne i hodowlane u innych 
ras niż pełna krew nie zostały dotychczas 
oszacowane (13).

Ostatnio coraz częściej opisywane są 
przypadki zakażenia poziomego niezwią-
zanego z kryciem ogierami, ale z wpro-
wadzaniem na szerszą skalę unasieniania 
u innych ras niż pełna krew. Ponadto wy-
kazano, że nasienie przechowywane w cie-
kłym azocie może być przyczyną rozprze-
strzeniania się zakażenia (13). Przypadki 
te związane są najczęściej z zanieczysz-
czeniem nasienia podczas jego pobiera-
nia lub w trakcie przygotowywania do za-
mrożenia. Pewien wpływ na szerzenie się 
choroby mają także centralne ośrodki czy 
stacje pobierania nasienia i wypożyczanie 
ogierów jako dawców nasienia. Zagrożenie 
jest podwójne. Z jednej strony stanowi je 
nasienie, a z drugiej kontakt bezpośredni 
i pośredni ogierów, które po powrocie do 
rodzimych stad czy stadnin mogą przeno-
sić zakażenie (4, 13, 14).

U 30–40% zakażonych klaczy choroba 
przebiega w postaci ostrego zapalenia ma-
cicy będącego wynikiem namnażania się 
zarazka w błonie śluzowej macicy. Jednak 
zakażenie zwykle nie ma długofalowych 
negatywnych skutków. U większości kla-
czy w ciągu kilku tygodni lub miesięcy do-
chodzi do samowyleczenia i nie ma proble-
mów z ich zaźrebieniem. Wykazano także, 
że ze względu na powstawanie odporno-
ści po kolejnej ekspozycji choroba prze-
biega łagodniej. Niestety, niewielki pro-
cent klaczy ozdrowieńców może stać się 
objawowymi lub, w zdecydowanej więk-
szości przypadków, bezobjawowymi no-
sicielami zarazka (4, 5).

Bakteria wykazuje tropizm do zachył-
ka i zatok łechtaczki, a tylko czasami do 
endometrium (5). Częstość występowania 
T. equigenitalis w tych miejscach różni się 
u klaczy z objawami klinicznymi i nosicie-
lek zakażenia. U klaczy chorych w 69% 
izolowano bakterię z łechtaczki i w 84% 
z  szyjki macicy. Natomiast u nosicielek 
aż w 93% z łechtaczki i tylko u 31% z szyj-
ki macicy (17). Rozmieszczenie i  siew-
stwo bakterii jest bardzo zróżnicowane, 
w związku z tym celem wykrycia nosicie-
li wymagany jest monitoring bakterio-
logiczny. W pojedynczych przypadkach 
opisywano poronienia na tle T. equigeni-
talis. Natomiast zakażenie wewnątrz ma-
cicy lub podczas porodu może prowadzić 

do wrodzonego pionowego zakażenia źre-
bięcia. Brak jest danych na temat związ-
ku zakaźnego zapalenia macicy z transfe-
rem zarodków (4).

W przypadku ogierów trudno jest mó-
wić o zakażeniu T. equigenitalis, skoro 
drobnoustrój ten często występuje w pre-
dylekcyjnych miejscach, jak cewka mo-
czowa, zachyłek zatoki cewki oraz blaszka 
zewnętrzna napletka, nie wywołując sty-
mulacji immunologicznej i objawów kli-
nicznych. Ogiery zakażone lub nosicie-
le, u których nosicielstwo trwa wiele mie-
sięcy, a nawet lat, stanowią główne źródło 
zakażenia. Transmisja zakażenia następu-
je podczas krycia klaczy lub unasieniania 
zanieczyszczonym nasieniem (4, 5). Przyj-
muje się jednak, że większe ryzyko zaka-
żenia jest przy naturalnym kryciu niż przy 
inseminacji nasieniem mrożonym. Wpływ 
na szerzenie się choroby ma także licz-
ba bakterii u ogiera oraz podatność kla-
czy na zakażenie związana z odpornością 
miejscową (18).

W 1997 r. w USA wyizolowano od osłów 
nowy gatunek Taylorella asinigenitalis (19). 
Dotychczas bakterię stwierdzono w Szwe-
cji, Francji i we Włoszech (20,21). Czyn-
niki ryzyka i drogi szerzenia się są po-
dobne do T. equigenitalis u koni. Brak jest 
jednak informacji na temat rozpowszech-
nienia tego zakażenia oraz zagrożenia dla 
koni. Doświadczalnie udało się zakazić 
klacz szczepem Kentucky, ale nie Califor-
nia T. asinigenitalis. Jednak w warunkach 
naturalnych klacze narażone na zakażenie 
od osłów nie chorowały (22).

Badanie bakteriologiczne pozostaje zło-
tym standardem w diagnostyce zakażenia. 
Jest wymagane w międzynarodowym i kra-
jowym obrocie końmi (5). W Polsce ogie-
ry przed dopuszczeniem do rozrodu, zgod-
nie z obowiązującymi przepisami, muszą 
spełnić szereg wymagań. Do dopuszczenia 
ogiera do krycia w punkcie kopulacyjnym 
nie jest jednak wymagane badanie w kie-
runku nosicielstwa Taylorella equigenita-
lis. W niektórych ośrodkach hodowlanych 
stosowane są jednak takie wymagania do-
tyczące ogierów będących dawcami nasie-
nia. Konie te muszą być dodatkowo prze-
badane w kierunku Taylorella equigenitalis 
z wynikiem ujemnym. Badanie to obejmuje 
trzykrotne, w odstępie 7 dni, pobranie wy-
mazów z napletka, cewki moczowej, dołu 
cewki moczowej oraz dodatkowo płynu 
przedejakulacyjnego.

Wymazy, pobrane na odpowiednie 
podłoże transportowe i przechowywane 
w temperaturze 4–6°C, powinny być do-
starczone w ciągu 48 godzin do laborato-
rium w Państwowym Instytucie Wetery-
naryjnym w Puławach. Izolacja wymaga 
podłoży wybiórczo-namnażających i około 
tygodnia inkubacji (ryc. 1). Pomimo znacz-
nego postępu metod diagnostycznych, 
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zdarzają się dość często wyniki fałszywie 
ujemne. Przyczyną jest często niewielka 
liczba T. equigenitalis w badanej próbce 
oraz jej wymagania wzrostowe i powol-
ny wzrost na podłożach oraz liczna flora 
saprofityczna rosnąca na pożywkach, po-
mimo dodatków hamujących (5, 8). Cza-
sem pojawiają się komplikacje związane 
ze wzrostem podobnych morfologicznie 
kolonii T. asinigenitalis (23).

Diagnostyka serologiczna nie ma za-
stosowania w praktyce. Odczyn wiązania 
dopełniacza (OWD) pozwala na wykry-
cie serokonwersji u klaczy z postacią ostrą 
choroby, jednak zgodność z badaniem bak-
teriologicznym jest niska, co wykazały ba-
dania w trakcie wybuchu choroby w USA 
w latach 2008–2009. Ponadto badanie se-
rologiczne nie pozwala na wykrycie klaczy 
nosicielek, a u ogierów, ze względu na bar-
dzo niskie miana przeciwciał, nie ma żad-
nego zastosowania (3, 5, 16).

Obiecujące wydaje się zastosowanie me-
tod biologii molekularnej. Opracowane te-
sty real-time PCR są nie tylko wysoce czu-
łe i swoiste, ale umożliwiają również wyka-
zanie obecności bakterii pomimo wzrostu 
flory saprofitycznej. Zdecydowanie uła-
twia to rozpoznawanie choroby, zwłasz-
cza w przypadku zanieczyszczenia próbki 
lub długotrwałego transportu do laborato-
rium w wyższej temperaturze. Dodatkowo 
umożliwiają nie tylko wykonanie badania 
bezpośrednio z wymazu, ale także odróż-
nienie T equigenitalis od T. asinigenita-
lis, przy czym jest to metoda dużo szyb-
sza i tańsza od tradycyjnej izolacji (10, 11, 
16, 18, 24).

W przypadku otrzymania wyniku do-
datniego wskazane jest miejscowe stoso-
wanie środków dezynfekujących i anty-
biotyków oraz antybiotykoterapia ogólna. 
Leczenie jest w pełni skuteczne zarówno 
u klaczy, jak i ogierów. Pomimo rozróżnia-
nia szczepów T. equigenitalis w oparciu na 
wrażliwość na streptomycynę, bakteria jest 
wrażliwa na większość powszechnie sto-
sowanych antybiotyków, jak: penicyliny, 
ampicyliny, tetracykliny czy sulfonami-
dów z trimetoprimem. U zakażonych kla-
czy zalecane jest jest codzienne przemy-
wanie zatok i dołu łechtaczki, a u ogierów 
prącia (najlepiej we wzwodzie) środkami 
keratolitycznymi i 4% roztworem chlor-
heksydyny lub 0,2% roztworem nitrofu-
rantoiny, a następnie zastosowanie tego 
leku w maści. W większości przypadków 
wystarczające są 4–5 dni leczenia, ale cza-
sem konieczne jest jego przedłużenie na-
wet 10 dni. W pojedynczych przypadkach 
postępowanie to bywa nieskuteczne. W ta-
kich sytuacjach sprawdza się 1% maść z sul-
fodiazynianem srebra. Sporadycznie ko-
nieczne jest zastosowanie antybiotykote-
rapii miejscowej, jak i ogólnej, w oparciu 
o antybiogram. Dopiero po 21 dniach od 

zakończenia leczenia należy przeprowadzić 
badanie diagnostyczne (5, 9, 16, 24, 25).

Według danych Animal Health Trust 
(www.aht.org.uk) w latach 2000–2012 za-
notowano 146 przypadków zakaźnego za-
palenia macicy klaczy w 12 krajach, w tym: 
w USA, Republice Południowej Afryki 
i  Wielkiej Brytanii. Większość ognisk 
stwierdzono u koni innych ras niż pełna 
krew i wykazano ich związek z inseminacją. 
W Wielkiej Brytanii w latach  2005–2009 
stwierdzano sporadycznie zakaźne zapa-
lenie macicy klaczy u innych ras niż peł-
na krew. Były to głównie konie przewo-
żone do innych krajów. Ostatnio opisano 
także przypadek zakażenia u klaczy peł-
nej krwi niewykazującej objawów cho-
robowych w trakcie rutynowego badania 
wymazów z łechtaczki przed kolejnym za-
płodnieniem. W USA, w latach 2008–2010, 
stwierdzono chorobę u koni 12 różnych 
ras w ośmiu stanach. Było to powodem 
wdrożenia rutynowych badań na szero-
ką skalę (5, 14, 15, 16). Najprawdopodob-
niej źródłem zakażenia był ogier rasy fjord, 
importowany z Danii w 2000 r. Ogier ten 
przebywał w stacji unasieniania i w bliżej 
nieokreślony sposób zakaził 22 inne ogie-
ry. Z zebranych informacji wynikało, że 
wszystkie miały pobierane nasienie w tym 
samym dniu (16). Co ciekawe, wspomnia-
ny ogier przeszedł pozytywnie badania za-
równo przed wysyłką, jak i w trakcie kwa-
rantanny i był leczony. Po czym jako zdro-
wy został wwieziony do USA, gdzie zaraził 

kilkadziesiąt koni. Być może było to wy-
nikiem błędów przy pobieraniu próbek 
lub nieskutecznego leczenia albo niskiej 
czułości testów diagnostycznych. Dalsze 
szerzenie się choroby nie nastąpiło dro-
gą krycia, ale poprzez sprzęt i wyposaże-
nie używane w stacji unasieniania, jak np. 
fantom, sztuczna pochwa (16). W 2011 r. 
po raz pierwszy chorobę opisano w Repu-
blice Południowej Afryki. Źródłem zakaże-
nia był ogier importowany z Europy. Bada-
nia wykazały ponadto nosicielstwo zarazka 
u dwóch ogierów i jednej klaczy insemino-
wanej zakażonym nasieniem. Wszystkie te 
przypadki pochodziły z jednego centrum 
inseminacji. Wykazano szerzenie się za-
każenia wśród ogierów drogą pośrednią 
(poprzez sprzęt), nawet u tych, które ni-
gdy nie kryły i nie pobierano od nich na-
sienia (26, 27).

W Polsce w latach 2007–2009 przeba-
dano 83 klacze i 129 ogierów z ośrodków 
hodowlanych, w których prowadzony jest 
rozród koni w oparciu o krycie i insemi-
nację. U dwóch ogierów (0,9%) pocho-
dzących z  różnych ośrodków wykazano 
obecność T.  equigenitalis. Tygodniowe 
leczenie, polegające na codziennym prze-
mywaniu dołu żołędzi i zatoki cewki mo-
czowej oraz powierzchni prącia i napletka 
2% roztworem chlorheksydyny, a następ-
nie zastosowanie 0,2% maści nitrofurazo-
nowej połączone z iniekcyjnym podawa-
niem penicyliny i streptomycyny, okaza-
ło się w pełni skuteczne (6). Pojawiają się 

Ryc. 1. Kolonie Taylorella equigenitalis na agarze czekoladowym (dzięki uprzejmości prof. Petera J. Timoney’a  
z Gluck Equine Research Center, Lexington, Kentucky, USA)
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także pojedyncze, niepublikowane infor-
macje od lekarzy i hodowców o zdarzają-
cych się przypadkach nosicielstwa u ogie-
rów. Jedna z  takich informacji dotyczyła 
dwóch bardzo młodych koni, nigdy nieuży-
wanych do rozrodu. Świadczy to o obec-
ności zarazka w populacji koni i potwier-
dza konieczność ciągłej kontroli klaczy 
i ogierów, a także brania pod uwagę zaka-
żenia T. equigenitalis w diagnostyce przy-
padków endometritis i jałowości u klaczy.
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Znieczulenie ogólne koni wiąże się z du-
żym ryzykiem i jest znacznie trudniej-

sze do przeprowadzenia niż u małych zwie-
rząt. Jednym z powodów jest duża masa 
ciała zwierzęcia, która powoduje wiele 

komplikacji w anestezji, m.in. zaburzenia 
perfuzji tkanek przy długim utrzymywaniu 
konia w pozycji leżącej, obniżoną wydol-
ność oddechową, złamania kończyn oraz 
inne urazy, do których może dojść w cza-
sie wybudzania (1). W przypadku koni ist-
nieje również zwiększone ryzyko poznie-
czuleniowego zapalenia mięśni.

Ryzyko zdecydowanie zmniejsza się, je-
śli zabieg przeprowadzany jest warunkach 
szpitalnych. Im więcej dostępnej aparatu-
ry do monitoringu, tym lepiej, ponieważ 
pozwala to na szybszą reakcję anestezjo-
loga na zmianę parametrów życiowych 
zwierzęcia, a dzięki temu zabieg staje się 
zdecydowanie bardziej bezpieczny dla pa-
cjenta. Warto tutaj wspomnieć, że ryzyko 

śmierci pacjenta, jakim jest koń podczas 
znieczulenia ogólnego, wynosi 1%, na-
tomiast w przypadku zwierząt towarzy-
szących (pies, kot) wskaźnik ten wynosi 
0,1%, jest on więc aż 10-krotnie mniejszy 
(2). Niestety, w Polsce dostępność specja-
listycznych klinik dla koni jest ciągle ogra-
niczona i tylko w niektórych ośrodkach le-
karze mają do dyspozycji całkowity zestaw 
monitorujący, czyli kardiomonitor z kap-
nografem, inwazyjny pomiar ciśnienia oraz 
pomiar gazów anestetycznych w wydycha-
nym powietrzu oraz gazometrię. Dodatko-
wo zawsze należy liczyć się z ryzykiem awa-
rii sprzętu podczas operacji lub chociaż-
by przerwą w dostawie prądu. Prawdziwe 
jest jednak stwierdzenie, że żaden, nawet 
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This article aims at the presentation of important 
problem of horses monitoring during general anes-
thesia especially when the essential equipment is lim-
ited. General anesthesia in horses, contrary to small 
animals, is considered to be a dangerous procedure. 
Horse should be monitored carefully, so the appropri-
ate equipment is required to check regularly heart rate, 
breathing, capillary refill time, invasive artery pressure, 
saturation and eye balls position. The more param-
eters are monitored the higher is safety level during 
surgery and better prognosis for the patient recovery.
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