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This article aims at the presentation of an emerging disease in dogs. Alabama
rot or idiopathic cutaneous and renal glomerular vasculopathy (CRGV) was
first described in USA, in greyhounds, in 1988. Soon it has been found to
hit a wide range of breeds. In Europe, most cases are reported in UK. Dogs
presented fatal symptoms, usually starting with skin sores or ulcers on legs,
paws and faces followed by kidney failure, vomiting and increased fatigue two
to seven days later. Mortality is high. It is not known what is the causative
agent and how CRGV can be prevented. The question remains as to whether
this is an emerging disease or the one that was previously present but
unrecognized.
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ogloby sie wydawad, ze obecnie w czasach roz-

winietych metod diagnostyki mikrobiologicz-
nej, wirusologicznej, immunochemicznej, a zwlaszcza
wysublimowanych technik diagnostyki molekular-
nej, genomiki i proteomiki, ustalenie etiologii cho-
roby nie powinno nastrecza¢ zadnych trudnosci. Dla
wiekszos$ci chordb zakaznych udato sie bowiem usta-
li¢ etiologie, przyczyny ich pojawienia sie oraz me-
chanizmy szerzenia sie w populacji zwierzat i lu-
dzi. Czesto ze wzgledu na zlozone mechanizmy ich
transmisje poznano dopiero po pewnym czasie. Jed-
nak szybko ustalono etiologie takich nowych cho-
réb, jak choroby ze Schmallenbergu u bydta, (1, 2),
choroby Zika u ludzi (3), zakazenia przez wirus Ca-
che u przezuwaczy (4) czy zakazenia koronawiru-
sem MERS-CoV u ludzi (5). Ostatnio pojawily sie jed-
nak choroby, ktérych etiologii nie udato sie ustali¢
pomimo poznania patogenezy, opisu objawow kli-
nicznych i zmian anatomopatologicznych. Do cho-
réb o dotychczas nieustalonej etiologii nalezy Ala-
bama rot (choroba z Alabamy, wyniszczajaca choroba
z Alabamy), rzadka i niezwykle grozna choroba psow
koriczaca sie w niemal 70-80% przypadkow $miercig
zwierzecia (6, 7).

Juz sama nazwa choroby budzi pewne kontrower-
sje, poniewaz nawet w przyblizeniu nie oddaje jej cha-
rakteru. ,,Alabama rot” mozna tlumaczy¢ zaréwno
jako ,gnicie” lub , martwice z Alabamy”, jak i ,,wy-
niszczenie”. Bardziej odpowiednia jest chyba nazwa
,Wyniszczajaca choroba z Alabamy” lub odzwiercie-
dlajgca charakter zaburzen chorobowych nazwa: sa-
moistne zwyrodnienie naczyn krwionosnych skory
i wlosniczek ktebuszkéw nerkowych lub waskulopa-
tia skory i klebuszkéw nerkowych (idiopathic cuta-
neous and renal glomerular vasculopathy — CRGV; 8).
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Epidemiologia

Chorobe wyniszczajacg z Alabamy (CRGV) po raz pierw-
szy zdiagnozowano w USA w 1988 r. u chartow. Uwazano,
ze jest choroba samoistna, w przebiegu ktdorej zmiany
dotycza skory, rzadziej nerek, oraz ze choroba ataku-
je tylko te rase psow (6). Wysunieto tez poglad, obec-
nie negowany, odnosnie do decydujacej roli, jakg moze
odgrywac predyspozycja genetyczna w zachorowaniu,
ale rozwazano tez mozliwos¢ ztozonej etiologii choro-
by (9). Okazalo sie jednak, ze CRGV nie jest powiazana
z jedng rasa, wiekiem czy plcig psoéw. Obecnie wiekszo$¢
chorych zwierzat to cocker spaniele, spaniele angiel-
skie, ale choruja tez border collie oraz labradory i re-
trievery, a w Niemczech dogi niemieckie (9) i charty (10).

Do maja 2017 r. w Wielkiej Brytanii w 102 przypad-
kach z pewnoscia zdiagnozowano CRGV, u 35 ps6w po-
dejrzewano chorobe, przy czym pierwsze zachorowa-
nia wystapily tam w 2002 r. Z reguly psy chorowaly
w okresie zimowo-wiosennym (8). Lekarze wetery-
narii w Wielkiej Brytanii coraz czesciej uwrazliwiaja
wiascicieli pséw na ,,nowa podobng do zarazy choro-
be niszczaca ciato zywych pséw” (plague-like disease
which eats the flesh of dogs alive).

Etiologia

Istnieje wiele pogladéw odnos$nie do przyczyn choro-
by z Alabamy, czesto krancowo rozbieznych. Od po-
gladu, ze choroba ma charakter idiopatyczny lub pod-
loze genetyczne, albo Ze istnieje zwigzek pomiedzy
jej wystepowaniem i warunkami srodowiskowymi,
do szukania jej przyczyn wsréd czynnikéw zakaz-
nych. Zaden z tych pogladéw nie jest na tyle udoku-
mentowany, azeby madgt by¢ uznany za prawdziwy.
Wszystkie wysuwane hipotezy odnosnie do etiologii
choroby z Alabamy musza bowiem uwzglednia¢ dwa
fakty istotne dla patogenezy choroby: mikroangiopa-
tie zakrzepowa (thrombotic microangiopathy) naczyn
krwiono$nych skdry oraz u pewnego odsetka chorych
zwierzat uszkodzenie wtosniczek ktebuszkow nerko-
wych. Niektorzy badacze doszukuja sie przy tym du-
zych analogii CRGV z zespolem hemolityczno-mocz-
nicowym u czlowieka.

Uwazano, ze w etiologii choroby z Alabamy wazna
role odgrywaja toksyny bakteryjne, zwlaszcza pro-
dukowane przez toksynotworcze weroksyczne szcze-
py Escherichia coli. U cztowieka szczepy E. coli i Shigel-
la dysenteriae produkujace toksyne Shiga (11) wywotuja
zespot hemolityczno-mocznicowy (HUS), ktéry cechu-
je waskulopatia drobnych naczyn krwionosnych czego
nastepstwem s3 zmiany skorne i uszkodzenia, czesto
nieodwracalne, nerek. Choroba rozpoczyna si¢ od wod-
nistej, przechodzacej w krwawa, biegunki, a nastep-
nie dolacza sie trombocytopenia, hemoliza i azotemia
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(11). Natomiast u pséw z HUS zmiany chorobowe ogra-
niczajq sie wylacznie do nerek i brak jest uszkodzenia
skory (12, 13). Toksyna Shiga nie wystepuje w nerkach
padtych pséw, a geny kodujace te toksyne nie sg obecne
w kale chorych zwierzat (13). Wystepuja jednak zasad-
nicze réznice pomiedzy HUS i chorobg z Alabamy psow.
U wszystkich pséw z choroba z Alabamy stwierdza sie
zmiany skorne, a u okoto 40% brak ostrego uszkodze-
nia nerek (14). W zadnym przypadku nie zidentyfiko-
wano obecnosci toksyny Shiga w nerkach padtych pséw
i genéw wirulencji (eaeA, stx 1, LT1 and ST 2), co $wiad-
czy, ze izolaty E. coli z katu psow chorych na chorobe
z Alabamy nie sg enteropatogenne, werotoksynogenne
lub enterotoksynogenne (8). Godny uwagi jest fakt, ze
choroba z Alabamy w odréznieniu od HUS cechuje sie
sezonowym wystepowaniem. W efekcie HUS i chorobe
z Alabamy uwaza sie za dwie odrebne choroby pséw.

Odrzucono tez udzial w etiologii tej choroby Aeromo-
nas hydrophila, izolowanych ze skory szczepow Staphy-
lococcus aureus, paciorkowcéw p-hemolitycznych, Pseu-
domonas aeruginosa i Corynebacterium spp. Posiewy krwi
chorych psoéw w kierunku bakterii tlenowych i beztle-
nowych wypadaly negatywnie. Nie stwierdzono takze
obecnosci komplekséw immunologicznych w naczy-
niach krwiono$nych. Badania w kierunku ztogéw IgG,
IgM, IgA, sktadnikéw C3 i C1q, dopelniacza oraz lekkich
fanicuchéw i lekkich taricuchéw A wypadty negatyw-
nie (6, 14), co pozwala wykluczy¢ role mechanizméw
autoimmunologicznych w etiologii choroby z Alabamy
(15, 16). Udzial cirkowirusa tez jest watpliwy, ponie-
waz w testach PCR i FISH nie zidentyfikowano mate-
rialu genetycznego wirusa. Ale mogto by¢ zbyt mato
kopii wirusa lub chorobe moze wywotywac jakis bli-
Zej nieznany wirus (17). Nadal otwarty jest udziat za-
trué, zwlaszcza otowiem, kadmem, oraz toksyn natu-
ralnych jako przyczyny choroby. Chociaz w prébkach
tkanek dwu pséw poziom otowiu, kadmu i arsenu byt
ponizej warto$ci uznanych za norme, to ze wzgledu na
matg liczbe prébek nie mozna jednoznacznie wykluczy¢
udziatu tych metali w etiologii choroby (8).

Objawy

Okres wylegania choroby nie jest znany. Przyczyng ob-
jawow klinicznych i zmian anatomopatologicznych jest
zwyrodnienie naczyn krwionosnych skoéry i wlosniczek
klebuszkow nerkowych oraz mikroangiopatia zato-
rowa nerek. Objawy pojawiaja sie nagle pod postacia
drobnych obrzekéw, ognisk zaczerwienienia, nadzerek
i owrzodzen skéry o $rednicy 0,5-5 cm, usytuowanych
najczesciej na tylnych koriczynach ponizej kolan, rza-
dziej na koniczynach przednich ponizej tokci. Czestsze
zajecie procesem chorobowym tylnych koriczyn moze
mie¢ zwigzek z obecno$cia wiekszej ilosci drobnych na-
czyn krwionosnych, co sprzyja tworzeniu sie zakrze-
pow w naczyniach o matej srednicy. W miare uptywu
czasu zmiany skorne szybko sie poglebiaja i moga tak-
Ze wystapic na skorze twarzy, brzuchu oraz na jezy-
ku, §luzdwce jamy ustnej lub moga nawet obejmowac
cala powierzchnie ciala. Zmiany w jamie ustnej maja
charakter ptytkich nadzerek lub owrzodzen. Zmiany
na skorze nie sg bolesne przy palpacji, za$ usytuowa-
ne na palcach sg przyczyna kulawizny. Na poczatku
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choroby psy goraczkuja (39,8°C; 39,4—40, 1°C), nato-
miast hipotermie stwierdza si¢ w pdézniejszych sta-
diach choroby (37,4°C; 36,0-37,7°C).

Badanie 30 chorych pséw wykazato, Ze zmiany skor-
ne wystepowaly u wszystkich pséw, anoreksja i wy-
mioty u 20, ostabienie u 19, hipotermia u 19, kulawizna
u 10, z6ttaczka u 6, goraczka u 6, biegunka u 6, wybro-
czyny na blonach sluzowych u 4, hematochezja u jed-
nego psa, krwawienie z nosa u jednego psa, poliuria/
polidypsja u jednego psa, zmiana behawioru i atak-
sja u jednego chorego psa. Czestos¢ odchylen w para-
metrach krwi przedstawiala sie nastepujaco: niedo-
krwistos¢ wystepowata u 7/28 psow, trombocytopenia
u 15/26, podwyzszony poziom mocznika w surowicy
krwi u 28/30, podwyzszony poziom kreatyniny w su-
rowicy u 26/30, hiperbilirubinemia u 9/27, hipoalbu-
minemia u 10/27 pséw. Nadcis$nienie tetnicze stwier-
dzono u 8 na 11 badanych chorych pséw, a azotemie
u 26 z 30 pséw (8). U okoto 25% pséw po 2-10 dniach
wystepujg objawy zwigzane z chorobg nerek. Wymio-
ty, brak taknienia i zottaczka pojawiaja sie u niektd-
rych zwierzat w p6Zniejszym okresie choroby. 0d 5 do
20% psow powraca do zdrowia, lub wystepuje brak
taknienia, silne pragnienie i zmeczenie, czasem wy-
mioty $wiadczace o ostrym uszkodzeniu nerek, ktére
najczesciej prowadzi do $mierci zwierzecia (8). U cze-
$ci chorych pséw z CRGV wystepuje niedokrwistosé,
trombocytopenia, hipoalbuminemia, hiperbilirubine-
mia, zwiekszona aktywno$¢ enzymow watrobowych
i mie$niowych we krwi, a w moczu hematuria, prote-
inuria, wzrost stezenia mocznika i azotemia (6, 8, 18).
Hertzke i wsp. (14) stwierdzili u wszystkich 12 chartow
z chorobg z Alabamy trombocytopenie, a u 7 z 12 pséw
poziom surowiczej kreatyniny wynosit >2,0 mg/10 ml
i BUN >40 mg/10 ml.

Zmiany anatomopatologiczne
i histopatologiczne

Zmiany skorne cechuja sie r6znym nasileniem, od ogra-
niczonych ognisk zaczerwienienia, powierzchownych
nadzerek skory i miejscowych ograniczonych obrze-
kéw do w pelni uksztattowanych owrzodzen z wysie-
kiem. Nastepnie czesto w miejscu owrzodzen rozwi-
ja sie martwica. Poczatkowo zmiany skorne wigzano
blednie z pogryzieniem, ukgszeniem owadéw lub kla-
syfikowano jako miejscowe zapalenie skdry. Jednak
doktadne obserwacje ps6w chorych podczas ich ho-
spitalizacji, gdy pojawialy sie nowe zmiany na skorze
koriczyn i w jamie ustnej, wykluczyty poprzednio su-
gerowane przyczyny tych zmian.

W badaniu histologicznym skéry stwierdzono zloka-
lizowane lub rozsiane owrzodzenia naskorka, z czestg
martwicg skrzepowga glebszych warstw skory, miesz-
ki wlosowe ulegaly redukeji, zanikaly gruczoty lojo-
we, ktdre czesto otaczal naciek neutrofili, makrofagéw
i ztogi uszkodzonych jader komdrkowych. W wiek-
szosci przypadkéw glebsze warstwy skory i tkan-
ka podskorna ulegly zgrubieniu na skutek rozrostu
tkanki tacznej i powiekszenia naczyn krwiono$nych.
Wystepowato widknikowe zapalenie drobnych tetni-
czek skory, zakrzepy i zatory (6, 19). Czasem identy-
fikowano wrzodziejgco-martwicze zmiany w skorze
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warg, owrzodzenia i martwice §luzowki jamy ustnej
oraz zapalenie i zmiany w naczyniach krwiono$nych
podsluzéwki.

W badaniu histopatologicznym nerek najwazniej-
sza zmiang jest mikroangiopatia zakrzepowa, ktéra
cechuje zapalenie i uszkodzenie $rédbtonka naczyn
krwiono$nych prowadzace do powstawania mikroza-
krzepéw, a w rezultacie do trombocytopenii, mikro-
angiopatycznej niedokrwistosci hemolitycznej pocig-
gajacej za sobg zaburzenia czynnosci wielu narzadow
(15). W preparatach histologicznych z mikroskopu
swietlnego stwierdzono martwice skrzepowa tetni-
czek kiebuszkow nerkowych, znieksztalcenie $cian
naczyn przez kwasochtonne zlogi o matej ilosci zwy-
rodniatych neutrofili i fragmentéw erytrocytéw. Cze-
sto zakrzepy catkowicie zatykaly naczynia. Czasem
wystepowala martwica skrzepowa tetniczek miedzy-
zrazikowych i tetniczek tukowatych. W zmienionych
chorobowo nerkach nie stwierdzono obecnosci drob-
noustrojow i pasozytow.

W preparatach z mikroskopu elektronowego rozdete
petle naczyn wlosowatych klebuszkéw nerkowych wy-
pelniajg erytrocyty, czasem réwniez histiocyty, rzadko
stwierdzano obecno$¢ limfocytow. Komorki nabtonka
kanalikéw nerkowych z reguty ulegaja catkowitej de-
strukcji, a nieuszkodzone komorki sa silnie powiek-
szone. Komoérki nablonkowe wewnetrznej czesci to-
rebki ciatka nerkowego zawsze byly uszkodzone (14).

Rozpoznanie i leczenie

Nie ma mozliwosci potwierdzenia choroby z Alabamy
u zyjacego psa. Mozliwe jest rozpoznanie choroby je-
dynie w oparciu o wynik badania histopatologiczne-
g0 (19). Poniewaz nie jest znana ani etiologia choroby,
ani drogi jej szerzenia sie, nie opracowano metod jej
zwalczania. Zaleca sie doktadne mycie pséw po spa-
cerach, ale skuteczno$¢ tego postepowania jest wat-
pliwa. Ze wzgledu na brak swoistego postepowania
profilaktyczno-leczniczego stosuje si¢ leczenie obja-
wowe zmian skérnych i zaburzenia czynnosci nerek.
Zalecana jest transfuzja krwi, leki obnizajace ci$nie-
nie krwi, analgetyki oraz odpowiednia dieta stoso-
wana w chorobach nerek. Wystgpienie azotemii ro-
kuje niepomyslnie.

W rozpoznaniu ré6znicowym nalezy uwzglednic lep-
tospiroze, sepse, uktadowe choroby zakazne, uszko-
dzenia prowadzace do zapalenia naczyn kilebuszkow
nerkowych oraz niedokrwisto$¢ hemolityczng na tle
autoimmunologicznym (20).
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