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eptospiroza jest zoonozg stwier-
dzana na calym $wiecie, u wielu
gatunkéw ssakéw (5). W postaci
klinicznej choroba wystepuje
przede wszystkim u pséw
iw rzadkich przypadkach u kotéw (2, 3).
Zaréwno psy, jak i koty moga rozsiewac
leptospiry z moczem, stanowigc zrédlo
zarazka dla czlowieka. Przebieg choroby
moze r6znic si¢ w zaleznosci od rejonu
geograficznego (16).
Leptospiroza jest chorobg bakteryjna
wywolang przez kretki z rodzaju Lepro-

spira. Sg to gram-ujemne bakterie wyka-
zujace zdolnosé ruchu. Szacuje sie, ze
na $wiecie drobnoustrojami Leptospira
zakazonych jest ponad milion oséb.
Rocznie z powodu choroby umiera
60 000 pacjentéw, dlatego tez WHO
uznala bakterie Leptospira za istotny
czynnik ryzyka dla zdrowia publicznego.
Poczatkowo w obrebie rodzaju Leptospira
klasyfikowano dwa gatunki: Leprospira
interrogans sensu lato (szczepy chorobo-
tworcze) i L. biflexa sensu lato (szczepy
saprofityczne, niechorobotwércze). Po-

dzial ten uwarunkowany byt cechami fe-
notypowymi bakterii, charakterem ich
wzrostu oraz zjadliwo$cig. Bardziej czu-
te kryteria klasyfikacji fenotypowej opar-
te np. na wlasciwosciach chemicznych
drobnoustrojéw wykorzystywane po-
wszechnie w bakteriologii, w przypadku
leptospir okazaly si¢ nieprzydatne. Za-
nim zaczg¢to powszechnie wykorzysty-
wa¢ metody biologii molekularne;
do identyfikowania i taksonomii bakte-
rii, dalsza klasyfikacja Leprospira na sero-
wary oparta byla na wynikach badari se-



rologicznych i réznicach w reaktywnosci
z antysurowicg dla komponentu lipopo-
lisacharydowych poszczegdlnych szcze-
péw drobnoustrojéw (14). Serowary po-
dobne antygenowo grupowano na tej
podstawie w serogrupy. Obecnie wyréz-
nia si¢ ponad 250 chorobotwérezych se-
rowaréw, skupionych w obrebie 24 sero-
grup (13).

Drobnoustroje te wystepuja zaréwno
na obszarach miejskich, jak i wiejskich.
Pierwotnym zrédlem infekcji jest zaka-
zony mocz (cztowieka lub zwierzecia),
badz zanieczyszczona nim woda. Psy s
gléwnym gospodarzem serowaru Cani-
cola. Rezerwuar drobnoustrojéw stano-
wig bezobjawowi nosiciele, u ktérych
bakterie lokalizuja sie¢ w nerkach, a na-
stepnie sa rozsiewane w $rodowisku
wraz z moczem. Starsze psy moga sta-
nowi¢ zrédlo takze innych serowaréw
Leptospira.

Zastosowanie w ostatnim czasie tech-
nik molekularnych, takich jak hybrydyza-
cja DNA, pozwolito na identyfikacje 20
gatunkow Leprospira, sposréd ktérych
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dziewie¢ uznawanych jest za chorobo-
tworcze, sze$¢ za saprofityczne, natomiast
w przypadku pigciu ich chorobotwérezosé
nie zostala jednoznacznie okreslona. R6z-
ne serowary drobnoustrojéw adaptuja si¢
do okreslonych gospodarzy, w zwigzku
z czym ich identyfikacja jest istotna z epi-
demiologicznego punktu widzenia.

Patogeneza leptospiroz

Bakterie do organizmu dostajg si¢ przez
uszkodzong skére, lub blony $luzowe.
Whikaja do krwi i wraz z nig rozprze-
strzeniajg si¢ po organizmie (faza lepto-
spiremii). Na tym etapie infekcji u pséw
(trawa on kilka dni) moze rozwinaé si¢
goraczka. Gdy liczba bakterii w narzg-
dach osiggnie warto$¢ krytyczng, poja-
wiajg si¢ bardziej charakterystyczne ob-
jawy kliniczne takie jak: zapalenie pluc,
z6bttaczka (na skutek uszkodzenia watro-
by), czy zapalenie nerek. Jezeli zakazony
osobnik mial wezesniej kontakt z Lepzo-
spira (naturalny lub na skutek przebyte-
go szczepienia), istnieje prawdopodo-
bieristwo, ze krazace we krwi przeciwciala
beda w stanie zniszczy¢ bakterie i catko-
wicie zwalczy¢ zakazenie. Wyjatek stano-
wi sytuacja, gdy leptospiry umiejscowia
sie w blizszych kanalikach nerkowych,
w ktérych moga utrzymywac sie dtuzszy
czas 1 skad mogg by¢ stale lub okresowo
siane wraz z moczem do $rodowiska (6).
Do uszkodzenia komérek gospodarza
dochodzi na skutek interakeji pomiedzy

biatkami zewnetrznej blony bakterii,
a biatkami komérek gospodarza (9, 20).

Obok nerek, najczesciej w przebiegu
leptospirozy dochodzi do uszkodzenia
watroby. Badaniem histopatologicznym
u pséw z leptospirozg stwierdzono zapa-
lenie watroby z zastojem z6lci, peknigcie
platéw watroby, martwice watroby, obrze-
ki w okolicy wneki. Zapaleniu watroby
moze, ale weale nie musi, towarzyszy¢ hi-
perbilirubinemia. Podwyzszone st¢zenie
bilirubiny catkowitej w surowicy jest pro-
gnostycznie ztym markerem. W jednym
zbadan przeprowadzonym na 254 psach
z ostrg leptospirozg wykazano, ze wyso-
kie stezenie bilirubiny w surowicy
(10 pmol/L — norma 0,5-4,0 pmol/L)
wykazuje dodatnig korelacje z upadkami,
lub eutanazja chorych zwierzat (13).

W ostatnim czasie coraz czesciej opi-
suje si¢ wystapienie u pséw zakazonych
omawianymi drobnoustrojami zespotu
krwotoku plucnego (leptospiral pulmona-
7y hemorrhage syndrome — LPHS). Jest to
ciezka forma choroby w przebiegu ktérej
dochodzi do krwawient w ptucach. Histo-
patologicznie obraz pluc przypomina ob-
serwowany w przebiegu ostrej niewydol-
nosci oddechowej (ARDS) (16).
W przeciwienistwie do watroby i nerek,
w plucach na ogél nie stwierdza sie
w ogole lub jedynie pojedyncze leptospi-
ry. Patomechanizm LPHS jest stabo po-
znany. Podejrzewa sie, ze jego rozwdj
zwigzany moze by¢ z uogdlnionym sta-
nem zapalnym organizmu, zaburzeniami
tla immunologicznego lub zjadliwoscia
samych bakterii. Wszystko wskazuje
na to, ze podloze tej postaci leptospirozy
jest wieloczynnikowe (14).

Epidemiologiai obraz kliniczny

Objawy kliniczne leptospirozy, zaréwno
u ludzi, jak i u pséw, sg z reguly niespecy-
ficzne. Z tego wzgledu rozpoznanie cho-
roby opiera si¢ na wynikach badari labo-
ratoryjnych. Bakterie Leprospira wymagaja
do wzrostu specjalnych podtozy i warun-
kéw. Dlatego badanie mikrobiologiczne
ma ograniczong przydatnosé w diagno-
styce choroby. Najczesciej jest ona rozpo-
znawana w oparciu o wyniki badania
PCR lub testu aglutynacji (12). Ten ostat-
ni jeszcze do niedawna wykorzystywany
byt najczesciej w badaniach seroepidemio-
logicznych dotyczacych omawianej jed-
nostki. W oparciu o jego wyniki ustalono,
ze na terenie Europy u pséw najczedciej
dochodzi do zakazenia serogrupami: Au-
stralis, Autumnalis, Canicola, Grippoty-
phosa, Icterohaemorrhagiae, Pomona, Py-

rogenes i Sejroe (9, 15).
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Tabela 1. Objawy kliniczne towarzyszqce leptospirozie.

Przebieg leptospirozy

Czestotliwosc wystepowania
objawéw z kolumny IlI

Objawy kliniczne

Nadostry (<24 h, rzadko diagnozowany)

Bardzo czesto

Nagte upadki, lub upadki poprzedzone nieswoistymi
obawami takim i jak: apatia, brak apetytu

Nadostry (<24 h, rzadko stwierdzany)

Rzadko

Apatia, brak apetytu, wymioty, biegunka

Ostry (1-2 dni, rzadko diagnozowany)

Bardzo czesto upadki

Apatia, brak apetytu, wymioty, ostabienie i bolesnoS¢ miesni,

Ostry (1-2 dni, rzadko diagnozowany)

Rzadko

Gorgczka, lub hipotermia, biegunka, odwodnienie, PU/PD,
z6ttaczka, zaczerwienienie oczu, wpochwienie jelit

Podostry (2-7 dni, najczesciej rozpoznowana
forma choroby)

Bardzo czesto

Apatia, brak apetytu, wymioty, gorgczka, lub hipotermia,
odwodnienie, PU/PD, bolesnos¢ powtok brzusznych, biegunka

Podostry (2-7 dni, najczesciej rozpoznawana

Utrata masy ciata, bolesnos¢ i ostabienie migsni,

Rzadko wpochwienie jelit, kaszel, dusznosg¢, zéttaczka, blados¢ bton
forma choroby) . o :
Sluzowych, wybroczyny, ronienia, upadki
Przewlekty (> 1tygodnia, rzadko rozpoznawany)| Czesto PU/PD, z6ttaczka, utrata masy ciata, uveitis
Rzadko Wybroczyny, wodobrzusze, ronienia, upadki

Subkliniczna leptospiroza

Analiza czynnikéw ryzyka predyspo-
nujacych do rozwoju ostrej leptospirozy
wykazuje duze rozbieznosci. W Stanach
Zjednoczonych najbardziej narazone
na rozwoj choroby sg samce pséw ras pa-
sterskich (18), w Szwajcarii chorobe cz¢-
$ciej notowano u samcéw i osobnikéw
mtodych w wieku ponizej 1. roku (13).
Whniki innych badan nie wykazuja nato-
miast, by ple¢, wiek, czy rasa decydowa-
ty o wigkszej podatnosci pséw na lepto-
spiroze (11).

Przebieg kliniczny leptospirozy wyka-
zuje znaczne zréznicowanie — od formy
subklinicznej (prawdopodobnie wick-
sz0$¢ przypadkéw), przez lagodna,
do ciezkiej, w przebiegu ktérej moze roz-
wing¢ sie niewydolno$¢ nerek, watroby,
badz ciezkie uszkodzenie pluc, a niekie-
dy jelit. Jeszcze do niedawana sadzono, iz
forma leptospirozy powigzana jest z se-
rowarem bakterii odpowiedzialnych
za zakazenie. Cigzkie zapalenia watroby
oraz ostrg niewydolno$¢ nerek taczono
z zakazeniami serogrupami, odpowied-
nio: Icterohaemorrhagiae i Canicola. Ob-
serwacje poczynione na przestrzeni ostat-
nich lat podwazaja te hipoteze i wskazuja,
ze wplyw na to, jaki przebieg bedzie mia-
ta choroba, maja: czynniki zjadliwosci
drobnoustrojéw, ktére moga by¢ przeka-
zywane pomiedzy réznymi serowarami
oraz status immunologiczny gospodarza.

Gléwne objawy kliniczne leptospirozy
sa konsekwencja rozwoju ostrej niewy-
dolnosci nerek i watroby. Jak wynika z ob-
serwacji Major i wsp. (13) u 99,7% pséw

- Brak

cierpiacych na ostrg leptospiroz¢ noto-
wano objawy ze strony ukladu moczowe-
go, u 35,4% niewydolno$¢ watroby,
u 68,8% LLPHS, natomiast u 18,4% DIC.
U znacznej cze$ci pséw obserwowano
rozwdj zaburzen ze strony dwéch ukta-
déw, u 24,5% ze strony jednego narzadu,
u 23,2% ze strony trzech ukladéw, zas
u 8,7% ze strony czterech ukladéw.
Objawy towarzyszace niewydolnosci
nerek to: polidypsja i poliuria, z- lub bez
azotemii (16). Leptospiry moga by¢ przy-
czyng ostrej niewydolnosé nerek z hipo-
kalemig, bez oligurii (17). Niewydolnos¢
nerek z oligurig/anurig notowana jest
u okolo 30% pséw cierpigcych na lepto-
spiroze (13). Uszkodzenie watroby moze
mie¢ charakter tagodny (dochodzi jedy-
nie do wzrostu aktywnosci enzyméw wa-
trobowych, bez hiperbilirubinemii) lub
cigzki — w przebiegu ktérego rozwingdé
moze si¢ z6ttaczka (ryc. 1., ryc. 2.) i en-
cefalopatia watrobowa. W tabeli 1. przed-
stawiono mozliwe scenariusze przebiegu
klinicznego leptospirozy u pséw.

Rozpoznawanie

Leptospiroza jest zoonoza, dlatego wia-
$ciwe rozpoznanie choroby u pséw jest
elementem ochrony zdrowia publiczne-
go. Diagnostyka jest ztozona — na etapie
wywiadu z wlascicielami nalezy ustali¢,
czy pies znajduje si¢ w grupie ryzyka kon-
taktu z bakteriami. Narazone na niego sg
zwlaszcza psy mysliwskie, sportowe oraz

zamieszkujace obszary wiejskie. Objawy

kliniczne towarzyszace leptospirozie sa,
jak wspomniano powyzej nieswoiste
i moga obejmowac: utrate apetytu, apa-
tie, bolesnos¢ powtok brzusznych, wy-
mioty, poliurie/polidypsie, biegunke oraz
z61taczke. Nagte upadki czesciej stwier-
dzane s3 u mtodych osobnikéw. Bada-
niem hematologicznym u wigkszosci
psow z leptospirozg stwierdza si¢ leuko-
cytoze, aczkolwiek w okresie leptospire-
mii mozliwa jest leukopenia. Dos¢ typo-
wym zaburzeniem hematologicznym jest
trombocytopenia. Ostateczne rozpozna-
nie choroby stawiane jest w oparciu o wy-
niki badan laboratoryjnych.

Badanie bakteriologiczne
nie znajduje szerszego
zastosowania w diagnostyce
klinicznej leptospirozy.
Kretki rosng wolno

na specjalnych podlozach.
Wzrost drobnoustrojéw
moze by¢ uzyskiwany
dopiero po 3 miesigcach.
Ponadto bakterie nie s3
widoczne w mikroskopie
swietlnym, a jedynie

w mikroskopie ciemnego
pola lub fazowo-
kontrastowym.



Rycina.1i 2. Zéttaczka u psa z leptospirozg.

Najbardziej przydatnymi badaniami wy-
korzystywanymi w diagnostyce choroby
sg odczyn aglutynacji pozwalajacy wyka-
zaé przeciwciala dla kretkéw w surowi-
cy pséw podejrzanych o zakazenie kret-
kami oraz PCR wykrywajacy bakteryjne
DNA w badanej prébee.

Test aglutynacji mikroskopowej
(MAT) wykorzystywany jest w rozpo-
znawaniu ostrej leptospirozy oraz iden-
tyfikacji nosicieli zarazka (4). Badanie
polega na przygotowaniu seryjnego roz-
cieficzenia surowicy pacjenta oraz obser-
wacji czy jest ona zdolna aglutynowac
zywe serowary Leptospira in vitro (10).
Na ogél rozcieficzenia surowicy testo-
wane s3 z panelem réznych serowaréw,
uwzgledniajac zwlaszcza te, ktére wyste-
puja na danym terenie. Wyniki testu
aglutynacji nalezy interpretowac ostroz-
nie, uwzgledniajgc m.in. to, czy pies byl
szczepiony przeciwko leptospirozie.
Najczesciej u zwierzat poddawanych
wakcynacji, do 15. tygodnia po szczepie-
niu, wyniki MAT pozostajg ujemne,
po czym miana przeciwcial wzrastajg
do wykrywalnego poziomu, na ktérym
mog3a utrzymywac si¢ przez okres oko-
to jednego roku. Niezwykle istotne jest,
by u zwierzat zdradzajacych objawy kli-
niczne choroby, surowice bada¢ dwu-
krotnie w odstgpie co najmniej 2-3 ty-
godni, co pozwala §ledzi¢, czy
miana immunoglobulin dla Leptospira
wzrastajg, czy pozostaja na tym samym
poziomie. Ponadto nalezy pamigtaé, ze
we wezesnej fazie leptospiremii w suro-

wicy pséw przeciwciata dla kretkéw mo-
g3 by¢ jeszcze nieobecne (16).

PCR jest technika umozliwiajaca bez-
posrednie wykrycie DNA Leptospira we
krwi, moczu lub tkankach. We krwi za-
kazonych osobnikéw obecno$¢ materia-
tu genetycznego bakterii wykaza¢ moz-
naw ciggu pierwszych 10 dni po infekcji,
po tym czasie lepszym materialem jest
mocz (10). W przypadku zwierzat pa-
dtych material kretkéw izolowany moze
by¢ z nerki.

PCR wykorzystywany moze byé¢
do rozpoznawania choroby, jak i do iden-
tyfikacji siewcéw bakterii wraz z moczem.
Nalezy jednak pamietad, ze to ostatnie
moze by¢ okresowe, dlatego jednokrotny
ujemny wynik badania nie jest przesadza-
jacy. Ujemny wynik PCR moze by¢ tak-
ze konsekwencja wdrozenia antybiotyko-
terapii (8).

W tabeli 2. przedstawiono schematy le-
czenia nadostrej, ostrej, podostrej i prze-
wlektej leptospirozy pséw. W przypadku
stwierdzenie ostrej leptospirozy zwierze-
ta powinny otrzymac antybiotyki naj-
szybciej, jak jest to mozliwe, tak aby sku-
tecznie zwalczyé leptospiremie (19).
W tym celu stosowane moga by¢: peni-
cylina, amoksycylina z kwasem klawula-
nowym, cefaleksyna, ceftriakson, doksy-
cyklina, tetracyklina, streptomycyna, czy
enrofloksacyna. Wybér odpowiedniego

chemioterapeutyku uzalezniony jest

od jego tolerancji przez pacjenta.
W przypadku wystapienia zaburzeni ze
strony przewodu pokarmowego antybio-
tyki podawane powinny by¢ dozylnie.
Antybiotykami pierwszego wyboru w le-
czeniu leptospirozy sa: penicylina i do-
ksycyklina. Doksycyklina stosowana
powinna by¢ w dawce 5 mg/kg co 12 h
lub 10 mg/kg co 24 h przez 14 dni.
Penicyling nalezy podawaé¢ co 12 h
w dawce 25 000 - 40 000 Urkg,
natomiast amoksycyline w dawce
20-30 mg/kg co 8 h i.v. Enrofloksacy-
na aplikowana w dawce 10 mg/kg
co 24 h przez 10 dni wykazuje skutecz-
no$¢ podobng do doksycykliny (1).
Agresywna terapia wspomagajaca mo-
ze by¢ kluczowa dla ratowania pacjenta
z cigzka anurig lub w ztym stanie ogol-
nym. U pacjentéw z ciezka azotemia
wskazanym moze by¢ przeprowadzenie
hemodializy (jesli istnieje taka mozli-
wos$¢). U pséw cierpigcych na ostrg lep-
tospiroze, hospitalizowanych wskazanym
jest wykonywanie badania biochemicz-
nego surowicy w odstepach 24-godzin-
nych, celem monitorowania funkcji ne-
rek, watroby, stezenia biatka catkowitego
i poziomu elektrolitéw oraz réwnowagi
kwasowo-zasadowej. Leczenie przewle-
ktej leptospirozy obejmuje réwniez an-
tybiotykoterapi¢ (celem eliminacji bak-
terii z nerek) i terapi¢ wspomagajaca.
Kluczowe w zapobieganiu upadkom jest
zapobieganie nadci$nieniu, b¢dacego
czestym powiklaniem przewleklej nie-

wydolnoéci nerek (7).
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Tabela 2. Metody terapii leptospirozy

. Narzqdy Leczenie wspomagajgce
Przebieg . . . . .
choroby objete Rodzaj zaburzenia Antybiotykoterapia .
chorobq Podawanie lekow )
A S Inne metody leczenie
dozylnie/dializa
Przy hipoalbuminemii
Waqtroba Ostre zapalenie watroby podawac: -
osocze lub koloidy
Roztwoér mleczanu Ringera
) o (>60 mi/kg/dzien.
Ostre, srédmiqzszowe Z:ty m?'ztogr;' biegunce Oliguria: leki diuretyczne Leczenie bolu:
Nerki Jaoalenie nerek ntyblotyki p-o sq (furosemid, mannitol). buprenorfina
P nieskuteczne. Anuria: hemodializa 0,0 mg/kg iv, co 6 h
Amgi;:ylino 20 r;?/kg Hioalbuminemia: osocze
co iv. przez 2 tyg. f
::;:;Stry' lub penicylina G 25000~ lub koloidy '
0o do'stry 40000 u/kgiv.co12h Krwotoki do ptuc:
Pluca Obrzek phuc, LPHS przez 2 tyg. Obrzek ptuc: . tlenote.roplo. W mezklch
Po ustgpieniu wymiotow osocze lub koloidy sytuacjach — wentylacja
mozna podawaé mechaniczna
doksycykling 5 mg/kg p.o —
co 12 h przez 2 tyg. Przy zopolernu zoiqo!ka
przy mocznicy/wymiotach:
Przewod Ostre zapalenie zotgdka, B blokery receptora
pokarmowy | ostre zapalenie jelit histaminowego.
Leczenie bolu: buprenorfina
0,01 mg/kgiv,co6h
Naczynia Zapalenie naczyn, ) Lo
krwionosne, | trombocytopenia, DIC, Zaburzenia krzepniecia: -
Krow Krwotoki petna krew lub osocze
Waqtroba Przewlekte zapalenie _ B
waqtroby
Nadcisnienie: leki
. Przewlekte zapalenie o'bniZojqct'—:A ciénienie .
Nerki nerek Hipokalemia, hiperfosfatemic:| —
Leczenie j. w. sole wigzqgce fosforany
Jezeli pomimo (np. wapniowe)
antybiotykoterapii bakterie
Przewlekly Pluca _ sq wci‘qzl obecne w .moczu, _ _
wydtuzy€ podawanie
doksycykliny w dawce
5mg/kg p.o co12 h Przy zapaleniu zotqdka
przez kolejne dwa tygodnie przy mocznicy/wymiotach:
blokery receptora
histaminowego
Przewsd Zapalenie zotgdka lub inhibito.ry pompy
pokarmouy (zwigzane z mocznicq), - protonowe;j.
przewlekte zapalenie jelit Przy dtugotrwale
utrzymujgcym sie braku
apetytu — zywienie
dojelitowe
lub parenteralne

Zapobieganie

Na rynku produktéw weterynaryjnych do-
stepne sg szczepionki biwalentne (zawie-
rajace serogrupy Canicola i Icterohaemor-
rhagiae) oraz kwadriwalentne (zawierajace
serogrupy Canicola, Icterohaemorrhagiae,
Grippotyphosa i Bratislava), z ktérych te
drugie wydajg si¢ wykazywaé szersza

ochrong przed zakazeniem. Szczepienia

przeciwko leptospirozie nie sg zaliczane
do szczepien zasadniczych (non-core
vaccine), w zwigzku z czym przeprowa-
dzane powinny by¢ w razie takiej potrze-
by (u zwierzat pochodzacych z terenéw
endemicznych dla choroby, pséw my-
$liwskich itp.). Harmonogram szczepien
obejmuje dwie iniekcje preparatu w od-
stepie 3-4 tygodni, a nastepnie corocz-
na rewakcynacj¢ (16). Odpornos¢ po-

szczepienna utrzymuje si¢ okolo 12 mie-
siecy.

Nieswoiste metody zapobiegania lep-
tospirozie obejmuja ograniczenie doste-
pu psom do potencjalnych Zrédet zaka-
Zenia, jakimi mogg by¢ zbiorniki wodne
oraz gryzonie.

Poniewaz leptospiroza jest zoonoza, wla-
Sciciele pséw z tg chorobg powinni by¢ po-
informowani o potencjalnej mozliwosci
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Rycina 3 i 4. Dodatnie wyniki PCR (FlashTest) moczu pséw w kierunku Leptospira spp.

przeniesienia zakazenia ze zwierzat
na cztowieka. Aby maksymalnie zapobiec
mozliwosci transmisji infekeji, wydaliny
zwierzat powinny by¢ traktowane jako od-
pady medyczne, miejsca przebywania
psoéw (klatki, wybiegi, postania) powinny
by¢ regularnie odkazane (np. roztworem
wybielacza), a po kazdym kontakcie z cho-
rym osobnikiem nalezy doktadnie umy¢
rece. U ludzi okres inkubacji leptospirozy
wynosi 2-20 dni. Choroba manifestuje si¢
podobnie jak grypa, aczkolwiek u niewiel-
kiego odsetka 0s6b moze przyjmowac po-
sta¢ ciezkiej wieloukladowej infekeji,
w przebiegu ktérej dochodzi do niewydol-
nosci nerek, uszkodzenia watroby, a u cie-
zarnych kobiet do poronien (12).

Leptospiroza - czy to rzeczywisty
problem u psow?

Jak wspomniano powyzej, leptospiro-
za z reguly przebiega subklinicznie, a gru-
pa pséw najbardziej narazonych na zaka-
zenie sg psy mysliwskie. Sposréd choréb
zakaznych notowanych u pséw w Polsce
leptospiroza stwierdzana jest stosunko-
wo rzadko. Wydaje sig, ze jest jednostka
niedodiagnozowang. Wynika¢ to moze
z towarzyszacych jej nieswoistych obja-
wéw klinicznych (lub ich braku) oraz
z trudno$ci w jej rozpoznawaniu.

Aby okresli¢, czy psy mysliwskie faktycz-
nie znajdujg si¢ w grupie ryzyka dla zaka-
zen Leptospira na przetomie sierpnia/wrze-
$nia 2024 przeprowadzilismy monitoring
molekularny leptospirozy w takiej grupie
zwierzat pochodzacej z Lubelszczyzny.

Ogotem przebadano 32 osobniki (se-
ter irlandzki n=6, wyzel niemiecki = 5,
goriczy polski n=3, foksterier n=3, wyzet
czeski n= 3, pointer n=2, Jack Russel te-
rrier n=2, bloodhound n=2, mieszance
n=6) nie wykazujace zadnych objawéw
klinicznych. Badaniem hematologicznym
u 8 zwierzat wykazano trombocytopenie

(PLT 32-97 x 10%/mm?3), natomiast u 3

leukocytoze (WBC 17,3-22,7 x 10%/mm?).
Od wszystkich zwierzat pobierano mocz
do badan molekularnych w kierunku lep-
tospirozy. Badanie wykonywano przy uzy-
ciu analizatora real-time PCR FlashTest
(Wuxi Opulen, Technology Co., Ltd Chi-
ny) ktéry samodzielnie przeprowadza izo-
lacj¢ i amplifikacje DNA patogenéw
(Ryc. 31 4). Sposréd 32 prébek moczu,
obecno$¢ materialu genetycznego kretkéw
stwierdzono w 5 prébkach (18,75%).
Sekwencjonowanie produktéw PCR wy-
kazalo, ze wszystkie pie¢ pséw uleglo za-
kazeniu L. canicola. U wszystkich pozy-
tywnych dla  kretkéw  osobnikéw
notowano trombocytopenie, za$ u dwéch
takze leukocytoze.

Wykazanie obecnosci Leprospira u pra-
wie 19% badanych pséw mysliwskich
wskazuje, ze stanowig one stosunkowo du-
zy rezerwuar bakterii, a niewykluczone, ze
odsetek ten jest wyzszy niz uzyskany w ba-
daniach wlasnych. Pamigta¢ bowiem na-
lezy, ze siewstwo bakterii z moczem jest
okresowe, a w naszych badaniach przeba-
dano prébki moczu tylko z jednego pobra-
nia. Teoretycznie wi¢e mogla zaistnie¢ sy-
tuacja, gdy u potencjalnie zakazonego psa
w czasie badania kretki byty nieobecne
w moczu i warto$¢ odsetka zainfekowa-
nych pséw jest zanizona. Niezaleznie
od tego wydaje si¢, ze wskazanym jest pro-
wadzenie stalego monitoringu choroby
w populacji pséw, zwlaszcza mysliwskich,
tak aby skutecznie identyfikowac siewcéw
stanowigcych rezerwuar choroby dla ludzi
i innych zwierzat.@

PiSmiennictwo

1. Andrade-Silveira E, Ortega-Pacheco A, Jiménez-

Coello M, Cardenas-Marrufo M.: Review

of leptospirosis in dogs from Mexico: Epidemiology,

diagnosis, prevention, and treatment. Vet World.,

2024 Jun;17(6)1356-1361.

2. André-Fontaine G: Canine leptospirosis - do we have
a problem? ,Veterinary Microbiology”, 2006, 117,19-20.

3. Arbour J, Blais M. C,, Carioto L: Clinical leptospirosis
in three cats (2001-2009). ,Journal of the American
Animal Hospital Association”, 2012, 48, 256-260.

4. Arent Z. J,, Andrews S, Adamama-Moraitou K.
Emergence of novel Leptospira serovars: a need for
adjusting vaccination policies for dogs?
LEpidemiology & Infection”, 2013, 141, 1148-1153.

5. Bharti A. R, Nally J. E, Ricaldi J. N.: Leptospirosis:

a zoonotic disease of global importance.
.The Lancet Infectious Diseases”, 2003, 3, 757-771.

6. Ellis A: Animal leptospirosis. ,Curr Top Microbiol
Immunol.”, 2015, 387:99-137

7. Eric Klaasen H.L, Adler B: Recent advances in
canine leptospirosis: focus on vaccine
development. Vet Med (Auckl).”, 2015, 19, 6:245-260.

8. Fraune C. K, Schweighauser A, Francey T.
Evaluation of the diagnostic value of serologic
microagglutination testing and a polymerase
chain reaction assay for diagnosis of acute
leptospirosis in dogs in a referral center. ,Journal of
American Veterinary Medical Association”,

2013, 242,1373-1380.

9. Geisen V, Stengel C,, Brem S.: Canine leptospirosis
infections — clinical signs and outcome with
different suspected Leptospira serogroups
(42 cases). Journal of Small Animal Practice”,
2007, 48, 324-328.

10. Greenlee J. J, Alt D. P, Bolin C. A.: Experimental
canine leptospirosis caused by Leptospira
interrogans serovars pomona and bratislava.
LAmerican Journal of Veterinary Research”,

2005, 66, 1816-1822.

1. Lee H. S, Guptill L, Johnson A. J.: Signalment
changes in canine leptospirosis between 1970 and
2009. ,Journal of Veterinary Internal Medicine”,
2013, 28, 294-249.

12. Levett P. N: Leptospirosis. ,Clin Microbiol Rev.”,

2001, 14(2), 296-326.

13. Major A, Schweighauser A, Francey T.: Increasing
incidence of canine leptospirosis in Switzerland.
JInternational Journal of Environmental Research
and Public Health”, 2014, 11, 7242-7260.

14. Medeiros Fda R, Spichler A, Athanazio D. A:
Leptospirosis-associated disturbances of blood
vessels, lungs and hemostasis. ,Acta Tropica’,
2010, 115, 165-162.

16. Scanziani E, Origgi F, Giusti A. M. Serological
survey of leptopiral infection in kennelled dogs in
Italy. ,Journal of Small Animal Practice”,

2002, 43,154-1567.

16. Schuller S, Francey T, Hartmann K, Hugonnard M,
Kohn B, Nally J.E, Sykes J.: European consensus
statement on leptospirosis in dogs and cats.

J. Small Anim. Pract.”, 2015, 56, 159-179.

17.Seguro A. C, Lomar A. V, Rocha A. S: Acute renal
failure of leptospirosis: nonoliguric and
hypokalemic forms. ,Nephron”, 1990, 55, 146-151.

18. Ward M. P, Glickman L. T, Guptill L. E: Prevalence of
and risk factors for leptospirosis among dogs in
the United States and Canada: 677 cases (1970-
1998). . Journal of American Veterinary Medical
Association”, 2002, 220, 53-58.

19. Wohl J: Canine leptospirosis. ,Compend Contin
Educ Pract Vet, 1996; 18(11)1215-1224.

20.Yang C. W, WU M. S, Pan M. J.: Leptospira outer
membrane protein activates NF-kappaB and
downstream genes expressed in medullary thick
ascending limb cells. ,Journal of the American
Society of Nephrology”, 2000, 11, 2017-2026.

tukasz Adaszek: e-mail: lukasz.adaszek@up.lublin.pl




