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JERZY lVIoLENDl\

Aspekły połogenezy koliboktoriozy pro§lqł §sqcych
z zakadu ltigieny Weter},naryjnej !\le Wrocławiu

Zachorowania na kolibakteriozę, podobnie
jak i na szereg innych chorób zakaźnych,
uwarunkowane są właściwościami patogennymi
zarazka (jego inwazyjności i toksycznością) z
jednej strony, a stanem wrażIiwości makro-
organizmu z drugiej. O, tzw. ,,wrazliwości" lub
,,podatności" zwierzęcia na zachorowanie sta-
nowią warunki środowiska zewnętrznego, w
którym zwierzę przebywa oraz właściwości
samego makroorganiznru, takie jak wszelkie
nieprawidłowości w budowie anatomicznej
przewodu pokarmowego lurb funkcji mechaniz-
mów fiziologicznych decydujących o właściwej
jego pracy, jak również stan odporności zwie-
rzęcia, Wystąpienie powyższych czynnikórv
stwarza dopiero warunki sprzyjające rozwojowi
zatazka i ujawnieniu się jego patogennych wła-
sności. Te ogólne uwarunkowania decydują
o możliwości patogennego działania pałeczek
okrężnicy i wystąpieniu schorzenta u zwterząt,
Istotność ich znalazła także potwierdzenie w
tym, co w tej chwili wiadomo o patogenezie
kolibakteriozy prosiąt ssących. Schorzenie to
występuje najczęściej w fermach przemysło-
wych i przebiega albo pod postacią posocznicy
obserwowanej zwykle u prosiąt osesków, albo
jako zapalenie żołądka i jelit występujące na
ptzestrzeni całego okresu przebywania prosiąt
ptzy maciorze.

Patogenne działanie pałeczek okrężnicy za-
Ieży zatem od interakcji ujemnych czynników
środowiskowych, osłabiających naturalną od-
porność organizmu oraz chorobotwórczych wła-
ściwości zarazka. Do pierwszej grupy czynni-
ków należy zaliczyć, optócz niewłaściwych
warunków zoohigienicznych w pomieszczeniach
dla zurierząt, także upośledzenie lub niemo-
żność pobierania pokarrnu przez prosięta. Wy-
nika ona albo z anatomicznych niedorozwojów
1ub uszkodzeń sutków, albo - co stwierdza
się znacznie częściej - z zapaleń wymion
u macior, Schorzenie to występuje albo samo-
istnie, albo łącznie z zapa\eniem dróg rodnych
pod postacią tzw. ,,syndromu MMA" (42, 53, 63,
B5). Objawia się bezmlecznością lub zmniejszo-
nym wydzielaniem mleka, podwyższeniem ogóI-
nej ciepłoty ciała, przejściową leukopenią oraz
obniżeniem stosunku białko/fibrynogen w p|aż-
mie (64). Najczęściej wyosobnianymi drobno-
ustrojami ze zmienionych chorobowo gruczo-
łów mlekowych u macior były Klebsiella pneu-
monżae i Esch,eri.chiu coli (31, 40, 64). Ostatnio
Bertschinger i wsp. (6) wykazali, że gruczoły
mlekowe macior w okresie bezpośrednio przed
porodem jak i tuż po porodzie są wybitnie
podatne na zakażenia bakteryjne. Stwierdzili
oni, że tak niewielka ilość jak 120 komórek

Kl. pneumoniae wprowadzona na skórę sutka
spowodovlała w 78 przypadkach na 142 badane,
ostre zapalenie wyrnienia z bezmlecznością
i zapaleniem macicy. Wynika z tego, że istnieje
stosunkowo duża łatwość rozwoju zakażeń bak-
teryjnych w gruczole mlekowym, który w okre-
sie szczytcnnrego przygotowania do podjęcia
swych fizid,ogicznych funkcji znajduje się na
pograniczu stanu patologicznego, wydatnie osła-
biającego miejscową odporność.

W warunkach prawidłowych przewód pokar-
mowy prosiąt posiada fiziologiczne bariery
utrudniające implatację patogenów jelitowych
w błonie śluzowej jelit. Usunięcie tych barier
1ub upośledzenie ich działania wydatnie ułatwia
inwazję błony śluzowej przez patogenne dro-
bnoustroje, Do barier tych zalicza się:

- płaszcz śluzowy utworzony z glikoprotein
i gtikolipidów, wyścielający błonę śluzową prze-
wodu pokarmowegc i spełniający rolę receptora
dla bakterii i ich toksyn (65, B7),

- kwaśna bariera zołądkowa inaktywująca
wiele bakterii i toksyn zanim osiągną one
dalsze partie przewodu pokarmowego (65); ma
mniejsze znaczenie u prosiąt esessków,

- lizozym i sole zółci, substancje, którym
przypisuje się działanie antybakteryjne, Iecz
którego istota nie została w pełni poznana (B7).

- ruchy perystaltyczne jelit .przesuwającew kierunku kaudalnym zmieszane ze ś]uzem
masy bakteryjne i skracające tym samym czas
kontaktu patogennych drobnoustrojów z komór-
kami nabłonka jelit (1, 15).

Zaburzenia prawidłowej funkcji przewodu
pokarmowego manifestują się w pierwszym
rzędzie biegunką W mechaniźmie powstawania
biegunki zasadnicze znaczenie przypisuje się
takim czynnikom jak: przyśpieszenie ruchów
perystaltyc zny ch j elit, wzmo żona przepuszczal-
ność błony śluzowej jelit, wzrost aktywności
wydzielniczej otaz zaburzenia we wtórnej
resorpcji błony śluzowej (42). Wszystkie te
czynniki występujące łącznie, lub każdy od-
dzielnie, powodują zaburzenia w prawidłowej
funkcji jelit, objawiające się biegunką. Przy-
spieszenie ruchów perystaltycznych jest zwykle
odruchem obronnym organizmu, mającym na
celu możliwie szybkie usunięcie czynnika upo-
śIedzającego czynność jelit. Jest jednak wątpli-
we, aby odruch ten był pierwotnym czynnikiem
inicjującym biegunkę w przebiegu kolibak-
teriozy. W ttym przypadku raczej zwolnienie
szybkości przesuwania treści jelitowych sprzy-
jałoby namnażaniu się pałeczek okrężnicy. Na-
silanie się biegunki w przebiegu choroby jest
najprawdopodobniej wynikiem porażenia pery-
staltyki, kiedy to ściana jelit, nie mogąca spro-
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ich skurczów.

niach tkanki jelitowej.
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Zablrzeniem funkcjonalnym, powodującym
również występowanie biegunki, jest upośle-

43). Procesy fermentacyjne, będące następs-
twem zaburzeń w trawieniu i absorpcji, a roz-

ej w zarysie mecha-
owych są efektorami
się biegunką, Należy

jakie właściwośći pa-
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lizowane są receptory umożliwiające adherencję
bakterii do komórek nabłonka jelit. Takie,,umo-
cowanie" bakterii do komórek nabłonkowych
zapobiega przesuwaniu ich w kierunku kau-
dalnym-i wydaleniu na zewnątrz. Obecnie zna-
nych jest kilka antygenów fimbrialnych umożli-
wiających abherencję pałeczkom okrężnicy do
komórek nabłonka jelit cienkich, Najlepiej po-
znanym i stosunkowo najczęściej występującym
u szczepów patogennych dla prosiąt jest anty-
gen KBB (4, 16, L7,22,26,30,32,74,75, B0). Poza
nim u szczepów wyosobnionych od prosiąt pad-
łych na kolibakteriozę stwierdzono antygen
K99 (49), występujący przede wszystkim u pa]
łeczek okrężnicy chorobotwótczych dla cieląt
(22, 23, 48,75) oraz antygen FgB7 (22,23,29,
30, 54) i typ wspólny I (29, 67). Pr:awdopodob-
nie istnieją jeszcze inne typy fimbrii umożli-
wiających adhrencję do komórek nabłonka jelit
pałeczkom okrężnicy, nie posiadającym żadnego
z ww, antygenów (27). Występujące u chorobo-
twórczych dla prosiąt pałeczek okrężnicy anty-
geny KBB, K99, P9B7 zbudowane są z powtarza-
jących się segmentów białkowych o ciężarze
cząsteczkowym od 19 000 do 29 500 (50, 51, 55).
Ostatnio Smyth i wsp. (7B) wykaza|i, że właś-
ciwości komórki bakteryjnej, takie, jak: ładunek
powierzchniowy i właściwości hydrofobowe, do-
starczają cennych danych odnośnie molekular-
nych stosunkółv interakcji między bakteriami
a błoną komórkową komórek makroorganizmu.
Okazało się, że wśród aminokwasów wchodzą-
cych w skład antygenu KBB przeważają amino-
kwasy z apolarnymi łańcuchami bocznymi, wa-
runkującymi właściwości hydrofobowe (29, B3).
Podobną redukcję ładunku powierzchniowego z
jednoczesnym wzrostem aktywności hydrofo-
wej stwierdzono u fimbrialnych w przeciwień-
stwie do bezfimbrialnych form K99 i, typu
wspólnego I Escherźchża colź (9, 23, 28, 55),
Właśnie apolarne ugrupowania warunkujące
aktywność hydrofobową są, zgodnie z koncep-
cją Smytha i wsp. (?B), motorem interakcji
między powierzchniami komórek eukariotycz-
nych i prekariotycznych poprzez przemieszcza-
nie wody i tworzenie wiązań hydrostatycznych
wykorzystując do tego celu entropię reagują-
cych układów.

rsaacson i wsp. (30) stwierdzili, że z jedną
komórką nabłonka jelitowego prosiąt może po-
łączyć się 30 do 40 kornórek pałeczek okręż-
nicy, Autorzy ci uw,ażają, ze w rąbku szczo-
teczkowym enterocytów znajdują się recepto-
ry dla różnych typów antygenów adhezyjnych,
umożlirniaiących k,olonizację nabłonka jelito-
wego posiadającym je Escherźchża colź.

Wytwarzanie antygenów adhezyjnych przez
komorkę bakteryjną kontrolowane jest gene-
tycznie przez pozachromosomalne czynniki
dzie,dzlczności tzw, ptrazmidy. W ten sposób de-
tenn-inowana iest synte,za antygenów K88,
K99 i P987 (30, 57, 76), natomiast wytwarza-
nie fimbrii typu wspólnego I uwarunkowane
jest przez genv chromosomalne (32). Plazmidy

te mogą być przekazywane na drodze koniuga-
cji z bakterii-dawcy na kornórkę-biorcę zatów-
no w waTunkach żn uitro jak i żn użuo (25, 49
57, 72, 74). Smith i Huggins (78) natomiast do-
noszą o istnieniu różnic w zdolności prolife-
racji w świetle jelit zależny,ch od rodzaju an-
tygenów adhezyjnych. I tak szczepy posiadające
antygen KBB k,ołonizowa\y jelito cienkie pro-
siąt na całej długości tak samo intensywnie,
po,dczas gdy szczepy z antygenami K99 i P9B7
adsorbowały się głównie w tylnym odcinku ję-
lif cienkich. Pot,"vier.dza to sugestie o szczegóI-
nym powinowactwie gatunkowym antygenu
KBB do komórek nabłonka jelitowego prosiQt.
Pozostałe antygeny kolonizacyjne są znacznie
rzadziej stwierdzane u szczepó.r wyosobnia-
nych o,d prosiąt z kolibakteriozą,

Zdo]ność kolonizacji błony śluzowej jelit
cienkich jest podstawową cechą patogennych
pałeczek okręznicv. Kolejną ich właściwością
jest zdolność produkowania enterotoksyny -czrrnnika odporvie,działneqo za wy,stąpienie bie-
gunki (3, 24, 35, 71). Ba,dania nad struktuirą
enterotoksyny wykazaly, że nie jest ona sub-
stancią je,dnor,odną. W skład jej wchodzą dwi,e
frakcie różniąee się vrrażliwością cieplną, cię-
żarem cząsteczkowyrn i immunogennością (73).
Skła,dowa ciepłowrazliwa (LT) nie wydzielana
pozakomórkowo, ulega inaktywacji w 65oC,
charakteryzuje się wys,okim cięzarem cząstecz-
k,owym i immunogennością (73). CiężaT cząs-
teczkowy natvwnej frakcji ciepłowrażliwej
wvnosi 73 000 (37). Oczyszczona LT rrlega roz-
kładowi po tnaktowaniu siarczanem sodowo-
-laurylowvm na dwie składowe o ciężarze
cząsteczkowym 44 000 i 30 000 (37). Kompo-
nent o ciężarze 30 000 stwierdzono w prepara-
tach enterotoksyny otrzymanych z pałeczek
okręznicy, hodowanvch w temperaturze niż-
szei niż 2BoC ]ub zna,iduiącvch się we wczes-
nym stadium logarytmiczne,i fazy wzrostu.
Jest on prawdopo,dobnie iderrtyczny z kompo-
nentem A toksyny Vżbrźo choleraę (37, 38)
i w przecirvieństwie do składowej o ciężarze
cząsteczkowvm 44 000 nie ulega inaktywacji
i deorada,cji po ogrzewaniu w temperaturze
65oc (37).

Wr;,dzielana pozakomórkowo, cienło,o,dporna
frakcia enterotoksyny (ST) o punkcie izoelek-
trycznym:3,7 (B4), uleqa inal<tywacii po o-
grzaniu w temneratutze l}loC, posiada ctężar
cząsteczkowv (4000) i je,st nieimunogenna (73).
Po ekstrakcii metanolem uzvskuje się z niej
dwie składowe: rozpuszczalną w metanolu -aktvwną po wprowadzeniu per os u 1-3 dnio-
wvch prosiąt i ose,ssków mysich, natomiast
nieczmną u prosiąt odsa,dzanych oraz nieroz-
puszc,zalnvch - p,owoduiącą biegunkę u pro-
siąt odsadzonych, a nieczynna u osesków my-
sich i prosiąt 1-3 dniowv,ch (10).

Obie frakcie enterotoksyny pałeczek okrężni-
cy różnią się nasileniem i czasem trwania wy-
woływanei przez nie biegunki. Po podaniu pro-
siętom frakcji ciepłowrazliwej biegunka wy-
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stępuje później i trwa podanlu
trakcji 'ciepłoópornej, 

. natych-
miastbwy, IÓcz krótkotr iegunko-
wy (73).- Szczepy patogennych dla_ prosiąt pa-
łeózek 

'okrężnióy mogą wytwarzać albo obie
frakcje enterotóksyny, albo jedynie,składową
ciepłooporną (61, 62). Prawdopodobnie istnieją
także iożnice ilościowe w możliwościach pro-
dukcji poszczegóInych frakcji_ e_nterotoksyny
przeŹ róŻne szczepy E. colż. Kunkel i Robertson
(SZ; wykazali, że patogerrne dla_ludzi pałecz-_

i.i 'okróZni.y 'produkowlły 10-15 razy więcej
ciepłowrazliwój frakcji enterotoksyny niż szcze-

pałeczek okręż-
tu podwiązanych

że najbardziej
uje się używając do te-

gatunku 1ak te, 7
yósobniono (74). lM
Ógicznej preparatów

użyteczne również
zvlierzęta laboratoryjne. Oseski mylzy (B4), a

także Śzcztlrów (39) reagują biegunką na do-
ustne podanie ciepłoopornej frakcji_.enteroksy-
ny. Attywność fiakcji ciepłowrazl}§l",t"T;

.I,J:LT r;i
BB).

Fodobnie jak synteza antyĘenów umo,żli-
wiających kolonizację nabłonka
takŹe zdolność produkcii enterotoks
kowana jest obecnością w komór
nej odpowiedniego p1

plazmid ENT (57, 72).
1iwość przekazywania
du pałeczkom okrężni
koniugacii, zachodzące
prosiąt (25).

W warunkach fizjologicznych wiełkość se-
krecji jelitowej regulowana jest przez cyklicz-
ny -S,S 

monofosforan a,denozyny (cAMP), a
jógo Śtęrenie w błonie śluzowej jelit_ podlega
na"jprawdopodobnie j kontroli hormonalne j (6 B),

Uwalniana- w przebiegu kolibakteriozy ent9-
rotoksyna zachowuie się jak ów hormon i zwięk-
szając stężenie cAMP w jelitach powoduje
wz ost jeiitowej sekrecji (66, 68). Sack (66)

badaiąc enterotoksyny wytwarzane ,przez pa-
łeczki okrężnicy, powoduiące biegunki u ludzi
stwiendził, że wziost stężenia cAMP w ko-
mónkach krypt jelitowych powodowany jest
przez ciepłońiażliwą frakcię enterotoksyny. Cie-
płooporna skład,owa natomiast wzmaga se-
i.re"ję jelitową paprzez stymulację stężenia cy-
klini"cŻńego monófosforanu guanozyny (19). Wy-
nika z tĘo, że poszczególne frakcje enterotok-
syny zwiĘkszaią sekrecję jelitową działając na
o"dńiurr.r" ścieżki prz lmian fosforanowych,

O tym cz;l 6rrr5*'one uprzednio wlaścirłrości
pałeczek okrężnicv ujarvnią swe

cze działanie decyduje w zllacz,
nym stopniu stan odporności prosiąt. Łożysko

230

wiek Yabiki i Namioka (90) we krwi ze szllu-
zlli także

i p. (33, 34)
al noglobulin

karmowy do krvzi płodów,
Badania ostatnich lat dowodzą jednak, że
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