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miana roli konia w Europie, Amery-

ce Péinocnej i Australii ze zwierze-
cia pociaggowego na zwierze towarzyszace
cztowiekowi, objecie przez Swiatowa Or-
ganizacje Zdrowia Zwierzat (OIE) wielu
groznych choréb zakaznych koni koniecz-
noécia notyfikacji i krajowymi programa-
mi zwalczania, ujednolicenie i wdrozenie
metod diagnostycznych oraz postepowa-
nia, zwlaszcza w handlu miedzynarodo-
wym oraz metod zapobiegania i leczenia,
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przyczynilo sie do likwidacji choréb za-
kaznych koni lub drastycznego ogranicze-
nia ich wystepowania. Pomimo tego nadal
istnieje zagrozenie epizootyczne spowo-
dowane mozliwo$cia zawleczenia choréb
na tereny wolne od nich od kilku- lub kil-
kudziesieciu lat za posrednictwem han-
dlu zwierzetami lub produktami pocho-
dzenia zwierzecego. Istnieje takze zagro-
zenie zdrowia i zycia czlowieka. Swiadczy
o tym fakt umieszczenia nosacizny koni

w wykazie choréb zakaznych zwierzat OIE,
a w Polsce do choréb zakaznych zwierzat
podlegajacych obowiazkowi rejestracji
z mocy ustawy z 11 marca 2004 r. o ochro-
nie zdrowia zwierzat oraz zwalczaniu cho-
réb zakaznych zwierzat (1). Czynnik etio-
logiczny nosacizny Burkholderia mallei jest
groznym czynnikiem zoonotycznym, kté6-
ry mimo leczenia powoduje zgon 50-70%
pacjentéw (2, 3). Z tego powodu w Polsce
nosacizna znajduje sie w wykazie zakazen
i choréb zakaznych objetych ustawa o za-
pobieganiu oraz zwalczaniu zakazen i cho-
réb zakaznych ludzi (4).

Nosacizna moze takze ponownie zostac
wykorzystana jako bardzo niebezpiecz-
na bron biologiczna, na ktéra nie ma sku-
tecznej szczepionki (5, 6, 7). W tym celu
byla uzyta na Dalekim Wschodzie w cza-
sie I wojny $wiatowej. Burkholderia mal-
lei posiada bowiem cechy, ktére czynia ja
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Glanders - life threatening disease
and bioterroristic threat

Glinski Z., Kostro K., Faculty of Veterinary
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The purpose of this paper was to present glanders,
a contagious disease of all solipeds. Glanders is
caused by Burkholderia mallei and is a zoonotic dis-
ease. It occurs primarily in horses, mules and donkeys
being endemic in Africa, Asia, the Middle East and
Central and South America. The route of infection is
usually by ingestion of contaminated food or water.
Transmission occurs also by direct contact with in-
fected animals and entry of B.mallei is through skin
abrasions, nasal and oral mucosal surfaces or by inha-
[ation. Symptoms are determined by the route of in-
fection. Horses tend to be chronically affected, where-
as in donkeys and mules the acute form of glanders
prevails. Apparently recovered animals remain car-
riers and are responsible for spreading the disease.
There is no effective treatment of glanders and in-
fected animals must be eliminated. Each suspected
case of glanders and contact animals must be isolat-
ed. Glanders has been eradicated from North Amer-
ica and most of EU countries through surveillance
and import restrictions. Burkholderia mallei is trans-
missible to humans. Because of the lethal and conta-
gious nature of the disease, B mallei may be consid-
ered by terrorists as an ideal candidate for biological
weapons. Glanders is included among the list diseases
by the World Organization for Animal Health (OIE).

Keywords: glanders, Burkholderia mallei, zoonosis,
control.

atrakcyjna dla terrorystéw do wymuszenia
zamierzonych celéw. Moze by¢ przyczy-
na masowej, o ciezkim przebiegu, czesto
$miertelnej choroby odzwierzecej. Zarazek
mozna do$¢ tatwo namnozy¢ w duzych ilo-
$ciach, przy prawie nieograniczonej moz-
liwosci ukrycia tej produkcji. Mozna bo-
wiem z fatwoscig kamuflowa¢ cele, jakim
stuza badania lub prowadzona produkgcja.
Koszty produkgji sa niskie w poréwnaniu do
innych rodzajéw broni wykorzystywanych
przez terrorystow. Dodatkowo istnieje ta-
twos¢ omijania zabezpieczen przed przeno-
szeniem broni biologicznej, poniewaz przy
istniejagcym tempie migracji ludnosci stwo-
rzenie niezawodnego systemu wykrywania
transportu broni biologicznej jest niemoz-
liwe do zrealizowania. Najwazniejsza cecha
jest duza skuteczno$¢ B. mallei jako broni
biologicznej, poniewaz celem ataku, oprécz
czlowieka, sa zwierzeta, co wplywa na efek-
ty psychologiczne, zdrowotne i gospodar-
cze ataku terrorystycznego. Transmisja pa-
togenu ze zwierzat na czlowieka, wystepo-
wanie objaw6w nietypowych lub obecnych
w innych chorobach utrudnia szybka iden-
tyfikacje przyczyny masowych zachorowan,
co przy braku mozliwosci zabezpieczenia
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za pomoca szczepieni, uniemozliwia ochro-
ne przed patogenem, poglebia istniejaca
panike i dezorganizacje zycia spotecznego
(5, 6). Burkholderia mallei nalezy do gru-
py broni biologicznej o drugim stopniu
wazno$ci razem z Coxiella burnetii, alfa-
wirusami wywolujacymi zapalenie mézgu,
toksynami Ricinus communis, toksyna ep-
sylon Clostridium perfringens i enterotok-
syna B Staphylococcus, ktére tatwo ulegaja
rozprzestrzenianiu, moga by¢ wykorzysty-
wane réwniez do skazenia pokarmu i uje¢
wody pitnej, a diagnostyka i kontrola choréb
przez nie spowodowanych jest trudna (3).

Nosacizna (malleus, glanders) jest wy-
soce zarazliwa i zwykle Smiertelna choroba
koniowatych, w przebiegu ktérej wystepu-
ja charakterystyczne guzki i owrzodzenia,
najczesciej na blonie §luzowej jamy noso-
wej, w ptucach i w skérze (tylczak). Najbar-
dziej wrazliwe sa osly, nieco mniej podatne
na chorobe sa muly, podczas gdy konie ce-
chuje zmniejszona podatno$¢, szczegélnie
na terenach endemicznego wystepowania
choroby, o czym $wiadcza zachorowania
na posta¢ przewlekla nosacizny. Bardziej
podatne na zachorowanie sg konie niedo-
zywione, hodowane w zlych warunkach
zoohigienicznych (8). Opréocz zwierzat
nieparzystokopytnych, choruja wielblady,
kotowate, niedzwiedzie, psy i wilki (9). By-
dlo i $winie nie choruja na nosacizne (10).

Epidemiologia

Nosacizna byla znana w starozytnosci Gre-
kom i Rzymianom. Powodowala duze stra-
ty w populacji koni, mutéw i ostéw, a takze
wywolywala zachorowania u ludzi, ktére
z reguly konczyly sie Smiercig. Wspomina
o niej w 400 r. p.n.e. Hipokrates i w 330 r.
p.n.e. Arystoteles, a pézniej w imperium
rzymskim Apsyrtus i Vegetius. Nie koja-
rzono jednak zachorowan ludzi na nosaci-
zne z zachorowaniami zwierzat. Na zakaz-
ny charakter nosacizny zwrécil uwage we
Francji w 1664 r. Sollysel. Natomiast dopie-
ro na poczatku XIX w. wykazano zoono-
tyczny charakter nosacizny (11). Bakterie
bedaca przyczyna nosacizny, Pseudomo-
nas mallei (obecnie Burkholderia mal-
lei), wyizolowali po raz pierwszy w 1882 r.
w Niemczech LoefHler i Schulz, a nastepnie
w tym samym roku we Francji Bouchard
i Charrini Kapitan (12). Helman w Pe-
tersburgu, Kalning w Dorpacie i Pearson
w Filadelfii niezaleznie od siebie wyprodu-
kowali maleine. Wraz z wprowadzeniem
testu maleinizacji i likwidacji zakazonych
przez B. mallei koni, ostéw i mutéw, nasi-
lenie choroby w Europie i Amerykach ra-
dykalnie spadto. W Europie Zachodniej no-
sacizna nie wystepuje od 1965 r., podczas
gdy w Europie Wschodniej przypadki no-
sacizny stwierdzano do 1998 r., a w Afryce
Péinocnej w 1996 r. W latach 1998-2007

nosacizna wystepowata w Brazylii, Turcji,
na terenach dawnego Zwiazku Radzieckie-
go, w Erytrei, Etiopii, Iranie, Iraku, Zjedno-
czonych Emiratach Arabskich i w Mongo-
lii. W tych krajach diagnozowano tez przy-
padki zachorowania ludzi na nosacizne.
W Polsce ostatnie zachorowanie na nosa-
cizne stwierdzono u koni w 1975 .

Etiologia

Burkholderia mallei jest Gram-ujemna
paleczka, o wymiarach 2-5%0,3-0,8 um,
z ziarnistosciami réznego ksztaltu, kté-
ra czesto barwi sie nieregularnie. Ge-
nom bakterii sktada sie z dwéch kolistych
chromosoméw. Chromosom 1 zawiera
3510 148 bp, chromosom 2 2 325 379 bp.
Zarazek posiada polisacharydowa otoczke,
ktéra utatwia przezycie zarazka w srodowi-
sku i jest waznym czynnikiem warunkuja-
cym zjadliwos¢ (13). W starych hodowlach
wykazuje duzy pleomorfizm (14). Optymal-
ny wzrost uzyskuje sie po 72 godz. w 37°C.
Dodatek glicerolu pobudza wzrost na aga-
rze. W posiewach z materiatu zanieczysz-
czonego innymi drobnoustrojami z regu-
ty ulega przerostowi. Burkholderia mallei
wykazuje bardzo duze podobienstwo, ze
wzgledu na morfologie, wymogi odzyw-
cze i wlasciwoéci biochemiczne, a takze
budowe antygenowa do B. pseudomallei,
ktéry wywoluje melioidoze. Analiza DNA
wykazata istnienie ponad 80% podobien-
stwa pomiedzy tymi dwiema bakteriami,
natomiast w przypadku 16S RNA homo-
logia dochodzi do 100%. W celu odréznie-
nia obydwu tych zarazkéw wykorzystuje
sie przeciwciala monoklonalne, test multi-
plex PCR, RT-PVR (15, 16, 17) i Rep-PCR,
BOX-PCR (18). Wyrédzniono 17 ryboty-
péw B. mallei w oparciu o rybotypowa-
nie z uzyciem enzyméw restrykcyjnych
Pstl i EcoRi w kombinacji z sonda E. coli
18 — mer rDNA (19).

Zarazek wystepuje w wycieku z nosa
i owrzodzen skdérnych, ktére zanieczysz-
czajg $cidlke, wode i pasze. Ginie po 10 min
w 55°C, po 24 godz. eksponowania na pro-
mienie stoneczne. Przezywa ponad 6 tyg.
w $rodowisku, w wodzie okolo miesig-
ca, a w materiale gnijacym 14—24 dni. Po-
wszechnie stosowane $rodki odkazajace,
w tym podchloryn sodu, 70% etanol, 2%
aldehyd glutarowy, niszcza zarazek po kil-
ku minutach (9).

W zachorowalno$ci na nosacizne od-
grywaja determinanty zjadliwosci B. mal-
lei, takie jak otoczka polisacharydowa,
pili typu IV oraz system sekrecji typu III
i typu VI, oraz enzymy piocyjanina, lecyty-
naza, koagulaza, lipaza i hemolizyna. Wiek-
sz0$¢ genéw odpowiadajacych za systemy
sekrecji czynnikow zjadliwosci jest zlo-
kalizowana na chromosomie 2, podczas
gdy geny odpowiedzialne za metabolizm,
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wytwarzanie otoczki i biosynteze lipopo-
lisacharydu znajduja si¢ w chromosomie
1 (2, 21). System sekrecji typu III (TTSS)
umozliwia wnikniecie zarazka do komoérki
gospodarza, przezycie w niej oraz zakaza-
nie sasiednich komérek (22, 23).

Zrodta zakazenia i transmisja choroby

Najwazniejszym i najczestszym zZrédlem
zakazenia B. mallei sa chore zwierzeta, wy-
dalajace zarazki z wydzieling z nosa, wy-
ksztusing, z wyciekiem z owrzodzen skdry,
rzadziej z kalem i moczem. Réwnie waz-
nym Zrédlem zakazenia sa subkliniczni
nosiciele. Duze nagromadzenie zwierzat,
ulatwiajace kontakty oraz stres sprzyjaja
transmisji zarazka. Waznym zrédlem za-
kazenia jest pasza i woda zanieczyszczo-
ne wydzielinami chorych zwierzat. Rzad-
ko wrotami zakazenia sa nieuszkodzone
btony $luzowe ukladu oddechowego lub
nieuszkodzona skora (10). Przechorowa-
nie nosacizny pozostawia nosicielstwo. Re-
zerwuarem zarazka s zwierzeta nieparzy-
stokopytne. Kotowate, wilki i psy zakaza-
ja sie najczesciej, zjadajac zwloki zwierzat
padlych na nosacizne. Choroba szerzy sie
przez kontakt bezposredni zwierzat zdro-
wych z chorymi, zanieczyszczona zaraz-
kami pasza, woda, pastwiskiem, a takze
za po$rednictwem ludzie kontaktujacych
sie z chorymi konimi lub ze srodowiskiem
zanieczyszczonym przez B. mallei (24).

Patogeneza

Burkholderia mallei usadawia sie i namna-
za we wrotach zakazenia, ktérymi sa z re-
guly sluzéwka gardla i jelit, jamy nosowej
i skora. Odpowiedzia na zakazenie jest po-
wstanie ogniska pierwotnego, z ktérego
zarazki drogg chlonki kolonizuja okolicz-
ne wezly chlonne, gdzie moga by¢ znisz-
czone przez fagocyty lub przezy¢. Zmia-
ny chorobowe moga ulega¢ wygojeniu lub
unieczynnieniu, a nawet zwierz¢ moze wy-
zdrowie¢. Najcze$ciej jednak dochodzi do
uogoélnienia zakazenia i zarazki sa rozno-
szone z chlonka do bfony $luzowej nosa
i do pluc, skéry i narzadéw wewnetrznych,
gdzie powstaja charakterystyczne zmia-
ny zapalne o charakterze wysiekowo-wy-
twérczym oraz martwiczym. Prawie za-
wsze bakterie osiedlaja si¢ w ptucach, kté6-
re s szczegblnie wrazliwe na zakazenie.
W rzadkich przypadkach najpierw poja-
wiaja sie zmiany w ptucach, jako nastep-
stwo wdychania zarazka obecnego w wy-
ksztusinie chorych zwierzat (10, 25). Losy
zakazenia zaleza od wielko$ci dawki zakaz-
nej i zjadliwosci B. mallei oraz od spraw-
no$ci mechanizméw obronnych i kondy-
cji zwierzecia. W warunkach naturalnych
choroba rozwija si¢ po masowym zakaze-
niu lub po powtarzajacych sie zakazeniach,
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bedacych nastepstwem kilkutygodniowe-
go kontaktu ze zrédlem zakazenia.

Burkholderia mallei indukuje pojawie-
nie si¢ przeciwcial w 7-14 dniu i rozwoju
nadwrazliwo$ci pdznej wykrywanej w te-
$cie maleinizacji po 2—3 tyg. od zakazenia.
Konie, ktére przechorowaly nosacizne na-
bywaja pewien stopien odpornosci. Stwier-
dzono, ze u 10 koni ozdrowiencéw nie wy-
stapily nawroty choroby w ciagu 1-2 lat,
chociaz miano w odczynie wigzania dopet-
niacza (OWD) zanikto. Burkholderia mal-
lei nie stwierdzono w tkankach 2 zwierzat
poddanych ubojowi. U pozostalych 8 koni
zakazonych zjadliwym szczepem B. malei
i poddanych ubojowi po 3 miesiacach tyl-
ko od 2 wyosobniono ten zarazek. Stwier-
dzono jednak, ze u koni, ktére przechoro-
waly jawna posta¢ nosacizny, proces cho-
robowy ulegl zaostrzeniu. Natomiast u koni
przewlekle zakazonych rozwinela si¢ posta¢
miejscowa nosacizny; rzadko obserwowano
wszystkie objawy typowe dla nosacizny (26).

Wiekszo$¢ informacji o mechanizmach
odporno$ci w nosaciznie poznano, ocenia-
jac odczyny immunologiczne u zakazo-
nych doswiadczalnie myszy (27). Po zaka-
zeniu aerozolowym myszy ulega stymulacji
Toll-podobny receptor 9 i wzrasta poziom
IL-12 oraz INF-y (28).

W dziataniu ochronnym w pewnym
stopniu uczestnicza przeciwciala. Pod
wplywem polisacharydu B. mallei wzra-
sta stosunek IgG2a/IgG1. Wszystkie my-
szy, ktérym podano dootrzewnowo swo-
iste przeciwciata monoklonalne na 18 godz.
przed zakazeniem LD, B. mallei przezy-
ty zakazenie, podczas gdy myszy, ktérym
podano te przeciwciata 18 godz. po zaka-
zeniu padly (29).

Objawy kliniczne

Najczesciej, w zalezno$ci od umiejsco-
wienia zmian pierwotnych, rozréznia sie
trzy postacie kliniczne nosacizny: noso-
wa, plucna i skorng. Natomiast ze wzgledu
na przebieg rozrdznia sie posta¢ ostra, na
ktdra z reguly chorujg osly, oraz przewle-
kia, czesto spotykana u koni na terenach
endemicznych. Okres wylegania choroby
wynosi od kilku dni do 2-3 tyg., a w po-
staci przewleklej do kilkunastu miesiecy.
W zakazeniach eksperymentalnych ob-
jawy kliniczne pojawiaja si¢ po 3 dniach.
Czasem wystepuja zakazenia subklinicz-
ne, przechodzace pod wplywem streséw
w postac przewlekla choroby.

Przebieg choroby zalezy od zjadliwo$ci
zarazka, gatunku zwierzecia i odpornosci.
U ostéw, muléw i miesozernych choro-
ba przebiega najcze$ciej w postaci ostrej,
z wysoka goraczka i obrzekiem nozdrzy,
dusznoscig i zapaleniem ptuc. Natomiast
u koni z reguly wystepuje postac przewle-
kta, w ktorej wystepuja jednoczesnie lub
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pojawiaja sie w réznym czasie zmiany w ja-
mie nosowej (nosacizna nosa), skérze (no-
sacizna skory — tylczak) w ptucach (nosaci-
zna pluc). Chore na nosacizne konie moga
przezy¢ nawet kilka lat. Zwierzeta przewle-
kle chore lub zakazone subklinicznie stale
lub okresowo wysiewaja zarazek do $rodo-
wiska, tym samym stajac sie groZnym zro-
diem zakazenia (9, 10, 30).

Postac¢ ostra (posocznicowa) cechuje
goraczka (41-42°C), sluzowo-ropny wy-
ciek i krwawienie z nozdrzy, duszno$¢, na-
padowy kaszel, obecno$¢ guzkéw, owrzo-
dzen i blizn, najczesciej w jednej jamie no-
sowej, obrzek i bolesno$¢ zagardtowych
i zuchwowych wezléw chlonnych, ktére
na ogot nie pekaja i sa nieprzesuwalne na
podlozu. Czasami pojawia sie¢ biegunka,
wielomocz i guzki na skoérze, od ktérych
odchodza pogrubione naczynia chlonne.
Osly i muly padaja po kilku dniach na sku-
tek posocznicy lub odoskrzelowego zapa-
lenia pluc; konie padaja w ciagu miesiaca.
Typowa zmiana dla nosacizny sa najpierw
plamki zabarwione na czerwono, przecho-
dzace w guzki wielkosci ziarna prosa zabar-
wione szarozotto i otoczone obwddka prze-
krwienia, ktére po kilku dniach zmieniaja
sie w kraterowate owrzodzenia, o postrze-
pionym brzegu i serowato-ropnym dnie. Sa
one zlokalizowane na przegrodzie nosowej
i w dolnym odcinku matzowin nosowych.
W miare uplywu czasu owrzodzenia goja
sie i pozostawiaja gwiezdzistego ksztaltu
blizny o srebrzystym odcieniu. Objawem
patognomonicznym jest jednoczesne wy-
stepowanie guzkéw, owrzodzen i blizn.
Tworzeniu si¢ ropni w ptucach towarzy-
szy pogorszenie ogélnego stanu zwierze-
cia, epizody goraczki, kaszel i dusznos¢.

Posta¢ przewlekla trwa miesigce lub
lata. W postaci nosowej pojawiaja sie guz-
ki i owrzodzenia (zaczerwienione dno,
gladkie wywiniete brzegi) przegrody no-
sowej i dolnego odcinka malzowin noso-
wych oraz blizny gwiazdzistego ksztaltu.
Zuchwowe wezly chlonne sa powiekszo-
ne, twarde i nieprzesuwalne na podtozu.

W nosaciznie skéry (tylczak) powsta-
ja twarde guzy wzdluz naczyn chlonnych
w skorze lub pod skorg, ktére pekajac, prze-
ksztalcaja sie w owrzodzenia o $rednicy
0,5-2,0 cm, z ktérych wyplywa brazowa
ropa zawierajaca duze ilosci paleczek no-
sacizny. Dno owrzodzen jest sloninowate.
Owrzodzenia goja si¢ wolno i ich zejsciem sa
gwiazdkowate blizny. Jednoczesnie, obok lub
w miejscu wygojonych owrzodzen, pojawia-
ja sie nowe guzki i owrzodzenia. Okoliczne
wezly chlonne sa powiekszone. Guzki wy-
stepuja tez w watrobie i §ledzionie. Niekie-
dy rozwija si¢ stoniowacizna koriczyn spo-
wodowana przerostem tkanki podskérne;.

W nosaciznie ptuc zaréwno w ptucach,
jak i w tchawicy oraz krtani pojawiaja sie
drobne gruzliczopodobne guzki, wielkosci
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od ziarna prosa do ziarna grochu, o zsero-
wacialym lub zwapnialym centrum oto-
czonym naciekiem zapalnym. Pojawia si¢
krwawienie z nosa, kaszel, wychudzenie,
trudnos$ci oddychania i skoki tempera-
tury ciata.

U kotéw guzki i owrzodzenia wystepu-
ja na spojowkach, w jamie nosowej, a tak-
ze w dalszych odcinkach uktadu oddecho-
wego. Ropny, bladozéttawy wyciek z nosa
moze zawiera¢ domieszke krwi. Pojawia sie
dusznosé. Wezly chtonne sa powigkszone.
Koty zwykle padaja w ciagu 1-2 tyg. (31).

W skdrze wystepuja twarde, w srodku
rozmiekte guzki oraz wrzody z postrzepio-
nymi brzegami, a pod skdra nieco wigksze
guzy i ropnie przeksztalcajace sie we wrzo-
dy. Wezly chlonne sa powiekszone, a na-
czynia chlonne zgrubiate. W przebiegu
przewleklym choroby wystepuje sfoniowa-
cizna koniczyn. Na blonie §luzowej nosa,
z reguly jednostronnie, pojawiaja sie guz-
ki, owrzodzenia i gwiazdkowatego ksztaltu
blizny. Guzki, owrzodzenia i blizny wyste-
puja tez w tchawicy, krtani i gardle. Szare
guzki, wielko$ci od ziarna prosa do ziarna
grochu, z serowatym centrum, otoczone
obwddka zapalng, stwierdza sie w ptucach,
watrobie, sledzionie i nerkach. Pod optuc-
na i w migzszu pluc wystepuja liczne ciem-
noczerwone guzki lub w poszczegdlnych
platach duze guzy, nawet wielkosci pie-
$ci, wypelnione brazowoczerwong masa.
W postaci przewleklej pojawiaja sie tez
zserowaciate lub zwapniale guzki otoczo-
ne torebka tacznotkankowa. Srédpiersio-
we i oskrzelowe wezly chlonne sa powigk-
szone i twarde (8). U kotéw guzki nosaci-
znowe i owrzodzenia stwierdza si¢ w jamie
nosowej, spojowkach, krtani, tchawicy
i oskrzelach. W obrazie mikroskopowym
nosaciznowe guzki zawieraja w czesci $rod-
kowej masy martwicze, utworzone z roz-
padlych komorek i neutrofili, wokét kto-
rych gromadza sie komoérki nablonkowate
i makrofagi, a na obwodzie limfocyty (10).

Rozpoznanie

Diagnostyka nosacizny obejmuje: docho-
dzenie epizootiologiczne, badanie kliniczne
i sekcyjne, badanie mikrobiologiczne, testy
serologiczne i maleinizacje (8, 9). Podejrze-
nie nosacizny oparte o dane wywiadu, ba-
danie kliniczne i zmiany sekcyjne wyma-
ga potwierdzenia. W tym celu przeprowa-
dza si¢ maleinizacje, izoluje i identyfikuje
B. mallei, wykonuje prébe biologiczna na
$winkach morskich, myszach lub kotach
i odczyny serologiczne: odczyn OWD,
test ELISA, test immunofluorescencji, im-
munoelektroforeze przeciwpradowa (32).
Test ELISA jest czulszy anizeli OWD. Wia-
rygodnos¢ OWD ocenia sie na 90-95%.

Metody biologii molekularnej, w kté-
rych wykorzystuje sie sekwencje genowe

16S 1 23S rRNA, umozliwiaja identyfikacje
B. mallei i odréznienie od B. pseudomal-
lei (33). Do identyfikacji B. mallei uzywa
sie tez przeciwcial monoklonalnych i me-
tode immunoblottingu (34), testu PCR,
RT-PCR i réznych modyfikacji tego testu
(9, 17), techniki MLST (multi locus sequ-
ence typing; 31) oraz elektroforeze Zzelo-
wa w pulsacyjnym polu elektrycznym (35).
Jednak nie wszystkie testy sa walidowane.
W rozpoznaniu réznicowym uwzgled-
nia sie zolzy, epizootyczne i wrzodziejace
zapalenie naczyn chlonnych, sporotrycho-
ze, mielioidoze, przewlekle zapalenie zatok
lub zapalenie workéw powietrznych oraz
zZmiany nowotworowe w jamie nosowej.

Postepowanie

Szczegbtowe postepowanie w przypadku
nosacizny podaja zalecenia OIE i odpo-
wiednie krajowe zarzadzenia, m.in. rozpo-
rzgdzenie ministra rolnictwa i rozwoju wsi
z 25 listopada 2005 r. w sprawie zakresu,
sposobu i terminéw przekazywania infor-
macji o wystepowaniu choréb zakaznych
zwierzat podlegajacych obowiazkowi zwal-
czania i rejestracji oraz o wynikach mo-
nitorowania choréb odzwierzecych i od-
zwierzecych czynnikéw chorobotwoérczych,
a takze zwigzanej z nimi opornoéci na srod-
ki przeciwdrobnoustrojowe. Przestrzega-
nie zakazu importu zwierzat koniowatych
z terendéw zapowietrzonych ma istotne
znaczenie w zapobieganiu nosaciznie (36).

Brak szczepionki przeciwko nosaciz-
nie. Sg prowadzone prace nad szczepion-
ka, ktéra zawiera polisacharyd otoczki
i O-polisacharyd czasteczki lipopolisacha-
rydu (O-PS) B. mallei skoniugowany z eg-
zotoksyna Pseudomonas aeruginosa, wy-
korzystang jako nosnik ulatwiajacy odpo-
wiedz immunologiczna (37).

Prowadzone sa tez badania nad szcze-
pionka oparta o zywy atenuowany aukso-
troficzny szczep B. mallei (38). Préby uzy-
skania szczepionki zabitej dotychczas sie
nie powiodly (39).

Nosacizna u cztowieka

W warunkach naturalnych obecnie no-
sacizna rzadko wystepuje u ludzi. Prze-
nosi sie przez kontakt z chorymi zwie-
rzetami, a takze z chorymi na nosacizne
ludZmi. Ze wzgledu na czesty ciezki prze-
bieg i duza $miertelnos¢ nosacizna sta-
nowi duze zagrozenie dla zdrowia i zycia
czlowieka. Wrotami zakazenia sa najcze-
$ciej blona $luzowa jamy nosowej, spo-
jéwki, a takze skéra uszkodzona przez
ukaszenie lub zadrapanie. Okres inku-
bacji w postaci posocznicowej lub miej-
scowej wynosi 1-5 dni, w postaci ptucnej
10-14 dni. W zaleznosci od drogi zakaze-
nia rozrdznia sie cztery postacie kliniczne:

posocznicowy, plucng, ostra miejscowa
i przewlekly, ktéra moze trwac nawet kil-
ka—kilkanascie lat, przy czym postacie
choroby moga przechodzi¢ jedna w druga,
a takze istnieje mozliwo$¢ ich wspolistnie-
nia. Najbardziej niebezpieczng droga zaka-
zenia sg aerozole zawierajace material za-
kazny. Celem ataku terrorystycznego byl-
by uktad oddechowy i dlatego wystapienie
licznych przypadkéw zapalenia ptuc spo-
wodowanych przez B. mallei musi budzic¢
uzasadniony niepokéj (40).

Po 10-—14 dniach od bezposredniego za-
kazenia ptuc przez B. mallei droga inha-
lacyjna lub droga hematogenna, co czesto
ma miejsce w uogélnionej postaci choro-
by, rozwija sie posta¢ plucna, ktéra cechuje
zapalenie pluc, goraczka, béle mieéniowe
i béle w klatce piersiowej na skutek zajecia
oplucnej procesem chorobowym. W ptu-
cach tworza sie ropnie i gromadzi sie ptyn
w oplucnej. Moze sig tez dofaczy¢ zapale-
nie §ledziony i watroby. Smiertelno$¢ moze
wynie$¢ 95% lub wiecej przy braku lecze-
nia i nawet przewyzszy¢ 50% u leczonych
pacjentéw. W nosaciznie o przewleklym
przebiegu, nawet u leczonych pacjentéw
$miertelno$¢ dochodzi do 50%, zas w po-
staci miejscowej choroby, pomimo lecze-
nia, wynosi 20% (3). W postaci uogélnio-
nej, bedacej ostra posocznica, wystepuje
goraczka, béle glowy, migéni i stawdw, za-
palenie ptuc, a po kilku dniach pojawiaja
sie w ptucach owrzodzenia i ogniska mar-
twicze, biegunka, nadwrazliwos¢ na $wia-
tlo, powiekszenie szyjnych weztéw chlon-
nych i obrzek $ledziony. Na twarzy i karku
wystepuje rumiern, a na calym ciele krost-
kowa wysypka. Nadzerki i owrzodzenia
pokrywaja btone §luzowa nosa, nozdrza
i warge gérng, towarzyszy im sluzowo-
-ropna wydzielina, zawierajaca domiesz-
ke krwi. W mie$niach koriczyn moga po-
wstawaé ropnie. Smier¢ jest nastepstwem
wstrzasu. U pacjentéw nieleczonych zejscie
$miertelne nastepuje w ciagu 24—48 godz.,
przy czym $miertelno$¢ moze dochodzi¢
do 95% przy braku leczenia i do 50% u le-
czonych pacjentéw (2).

Posta¢ przewlekla spotyka si¢ rzadko.
Okresowo w réznych partiach ciata poja-
wiaja sie guzki i owrzodzenia. Ropnie wy-
stepuja w Sledzionie i watrobie. Tym zmia-
nom towarzyszy wzrost temperatury ciala.
Przy dlugim trwaniu choroby rozwija si¢
zapalenie naczyn chlonnych i zyl. Choro-
ba moze ulegaé zaostrzeniu. Smiertelnogé
moze dochodzi¢ do 50%.

W miejscowym zakazeniu skory w miej-
scu wnikniecia zarazka po 1-5 dniach poja-
wia sie zaczerwienienie, a nastepnie owrzo-
dzenie; regionalne wezly chlonne sa po-
wiekszone i bolesne (41).

Rozpoznanie kliniczne nalezy uzupet-
ni¢ wywiadem oraz izolacja zarazka z krwi
lub ropy pacjenta (zakazenie samca $winki
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morskiej) i jego identyfikacji, np. testem
PCR (42). Surowice bada sie w kierunku
swoistych przeciwcial testem ELISA, od-
czynem wiazania dopelniacza, testem aglu-
tynacji, hemaglutynacji posredniej oraz
immunofluorescencji. Odczyn aglutynacji
wypada dodatnio po 7-10 dniach po za-
kazeniu. Chorzy sa izolowani na oddzia-
fach zakaznych. Wczesnie podjete lecze-
nie, z uzyciem tetracyklin, cyprofloksacy-
ny, nowobiocyny, gentamycyny, imipenu,
cefrazydymu lub sulfonamidéw, daje do-
bre efekty (43).
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