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artykut przegladowy

Niektdre nowsze dane dotyczace mikrobiologii
I choréb zakaznych (Il)

We wstepie do artykutu pod tym samym tytulem opubliko-
wanego w numerze 1/94 ,Medycyny Weterynaryjnej” (34)
uzasadniono celowos¢ takiej formy przekazywania informacji
o nowych osiagnigciach naukowych. By¢ moze w ten sposéb
uda si¢ zainteresowaé i zachecié do lektury czasopism na-
ukowych tych naszych kolegéw, ktérym nawet artykuty prze-
gladowe wydaja si¢ za trudne. Ta nieche¢, a moze tylko brak
zainteresowania poznaniem naukowych podstaw wykonywa-
nej pracy, wystepuje takze w innych grupach zawodowych,
na przyktad w najbardziej nam bliskiej medycynie. Prof. med.
Bogdan Kamifiski (23) napisal niedawno, ze ,,zbyt wielu spo-
sréd 90 tys. praktykujacych lekarzy nie czyta prawie niczego
poza ,,Expressem Wieczornym”. Nie wystarcza zatem pisac...
trzeba jeszcze aby lekarze czytali. A to okazuje si¢ trudne.”

Ta wypowiedZ jest w najwyzszym stopniu niepokojaca,
zwlaszcza teraz, w okresie tak szybkiej weryfikacji starych,
czasem nieskutecznych, a w pewnych przypadkach wrecz
szkodliwych metod leczenia i wprowadzania nowych przy
uzyciu nowoczesnych lekéw i metod postgpowania z pacjen-
tem; te osiggni¢cia powinny by¢ znane dzieki powszechnej
dostepnosci czasopism fachowych o znacznie zréznicowanym
stopniu fatwosci ich recepcji. Warto ponadto przypomnied,
ze czytelnictwo takich czasopism to nie tylko sprawa zaspo-
kojenia ciekawosci, ale tez sprawa etyki zawodowej, zagadnienie
deontologiczne. Obowiazek podnoszenia swych kwalifikacji
zawodowych naktada na naszych kolegéw Polski Kodeks Etyki
Weterynaryjnej (48), a role czytelnictwa w samoksztalcenio-
wym procesie oméwiono w innym artykule (32). Znajomosé
nowych teoretycznych danych o istocie choréb jest pomocna
W postawieniu wlasciwego rozpoznania i podjeciu skutecznej
terapii. Trzeba sobie przeciez uswiadomié, ze obecnie wia-
Sciciel zwierzecia ma coraz wiecej wiadomosci z zakresu
weterynarii (on czyta bardzo chetnie i wiele na te tematy w
prasie popularno-naukowej) i bardziej krytycznie oceniaé moze
metody stosowane przez lekarza wet., zwlaszcza, gdy brak
Jest efektu leczniczego, szczeg6lnie u cennych, luksusowych
zwierzat pokojowych 1 uzytkowych.

Dalsza czg$¢ niniejszego artykulu zawiera niektére nowsze
kolejne informacje dotyczace mikrobiologii i choréb zakaznych.
Byloby dobrze, gdyby ukazywaly si¢ podobne ujecia odno-
szgce si¢ do innych dyscyplin naszego zawodu, np. patologii
ogolnej, omawiajace teoretyczne podstawy praktycznych za-
stosowan w leczeniu zwierzat.

Bakteriologia

Hipertermofilna bakteria. Jak wiadomo, bakterie w za-
leznosci od ich temperatury namnazania si¢, dzieli si¢ na:
psychrofilne —rosnace w temp. -5 do 30°C (optimum 10-20°C);
mezofilne — w 10-45°C (optimum 20-40°C), w tej grupie
mieszcza si¢ bakterie patogenne dla czlowicka i zwierzat;

termofilne — w 25-80°C (optimum 50-60°C). Poznano jednak
bakterie zdolne do namnazania si¢ w wyzszych temperaturach,
np. Thermophilus aquaticus, ktérego enzym — poliméraza Taq
— uzywany jest w oméwionej dalej reakcji polimerazowo-tas-
cuchowej, PCR (Polimerase Chain Reaction). Ostatnio izolowano
hipertermofilny morski drobnoustrdj (Archeon) Pyrococcus
JSuriosus (Pfu), namnazajacy si¢ optymalnie w temp. 100°C
1 posiadajacy wyjatkowo termostabilne enzymy, DNA ligaze
1 DNA polimeraze, ktére izolowali Fiala i Stetter (16). DNA
polimeraza Pfu (Stratagene) wykazuje 12-krotnie wyzsza aktyw-
no$¢ niz polimeraza Tagq.

Omawiany drobnoustrdj zaliczyé mozna do nowo utworzo-
nej grupy systematycznej archebakterii (Archebacteria); ich
»archaiczno$é” wyraza sie zdolnoscia do zycia w skrajnych
temperaturach (110°C) i zdolnoscia do redukcji siarki w wa-
runkach beztlenowych, jako sposobu zdobywania biologicznie
uzytecznej energii, co sugeruje, ze pochodza one od swych
pierwotnych przodkéw (22).

Escherichia coli O157:H7 — groZny patogen czlowieka.
W ciagu stycznia 1993 r. stwierdzono w USA w stanie Was-
hington ponad 230 przypadkéw zakazefi ludzi tym drobno-
ustrojem —cztery znich zakoriczyty sie §miercia. Spowodowato
to olbrzymie zaniepokojenie nie tylko stuzby zdrowia, ale tez
stuzby weterynaryjnej, gdyz juz wstepne dane wskazywaly
na zwiazek miedzy tymi zachorowaniami a spozyciem ham-
burgeréw. Szczegdtowy opis przypadkéw, okolicznosci zacho-
rowari i spowodowanych przez nie konsekwencji, dotyczacych
nadzoru nad obrotem migsem podaje Spencer (46); z jego
artykulu pochodza podane tu bardzo skrétowo najwazniejsze
informacje.

E. coli O157:H7 jest zjadliwym szczepem pateczki okrgz-
nicy, obecnej w przewodzie pokarmowym zwierzat, co stwarza
mozliwos$¢ skazenia migsa w trakcie uboju. Zakazenie czlo-
wieka E. coli O157:H7 powoduje krwotoczne zapalenie okrez-
nicy, wyrazajace si¢ zwykle krwawa biegunka, a w niektérych
przypadkach hemolityczno-uremiczny syndrom, HUS (hemo-
lytic uremic syndrome), zakazenie dr6g moczowych. U dorostych
HUS moze powodowac rozwdj zakrzepowej matoptytkowe;
plamicy, choroby osrodkowego uktadu nerwowego, $piaczke
i zakrzepy mézgu. HUS rozwija sic w 2-7%, u dzieci w
10-20% zakazed. Udokumentowane dane §wiadcza, ze HUS
u dzieci stwierdzano od 1960 r., lecz E. coli O157:H7 izo-
lowano dopiero w 1977 r., ale do 1982 r. nie taczono tego
serotypu z zachorowaniami ludzi. Ocenia sie, ze zakazenie
tym drobnoustrojem w USA nastepuje u okoto 20 000 oséb
rocznie; jest ono tez powszechne w Kanadzie, a doniesienia
wskazuja na wzrost ich liczby w Europie i Japonii. Wypowiedzi
naukowc6éw sugerujg, ze musiala nastapi¢ jaka$§ zmiana w
ostatnich 20 latach, prawdopodobnie w chowie zwierzat —
by¢ moze dotyczy to zaleznosci migdzy obecnoscig zarazka
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a sposobem Zywienia, zmian w pomieszczeniach bydfa lub
wskutek jego kontaktu z innymi zwierz¢tami, co mogto stwo-
rzy¢ dla tego zarazka ekologiczna nisze, kt6rej przedtem nie
bylo.

Zakazenie ludzi nastepuje przez spozycie skazonego migsa
wotowego, surowego mleka i wody; mozliwe jest tez prze-
noszenie sie z cztowicka na czlowieka przy braku dostatecznej
higieny. Zwierzeta-nosiciele tej bakterii nie wykazuja zadnych
objawéw chorobowych, a stwierdza si¢ ja w 5-10% stad
bydta. Ta groZna sytuacja znajduje swe odbicie w urzgdowych
projektach wprowadzenia nowych, zaréwno ewolucyjnych,
jak i rewolucyjnych zmian w przepisach dotyczacych nadzoru
nad badaniem miesa (3). Spencer omawia tez koniecznos¢
podjecia natychmiastowych srodkéw zapobiegawczych, zanim
badania dostarcza wiecej danych o E. coli O157:H7 u bydla.
Nie wchodzi w rachube zaprzestanie spozywania migsa, lecz
konsumenci powinni otrzymaé informacj¢ o nalezytym goto-
waniu, oznaczy¢ powinno sig produkty i poszukiwa¢ nowych
technologii zapewniajacych eliminacj¢ zarazka. Rozwaza si¢,
czy i w jakim stopniu celowe bytoby napromieniowanie zyw-
nosci, ale wskazuje si¢ na zalety doktadnego gotowania —
temperatura migsa powinna osiggac 71,1°C; temperatura lo-
déwki winna wynosi¢ 4°C i ponizej, a zamrazarki -18°C.
Zapobieganie we wlasnym zakresie polega na: doktadnym
gotowaniu wotowiny, piciu mleka tylko pasteryzowanego, wo-
dy tylko chlorowanej lub nasyconej kwasem weglowym, do-
ktadnym myciu rgk mydiem po korzystaniu z toalety lub
stycznosci z surowym migsem. Catos¢ artykutu wskazuje, jak
powaznie i wielokierunkowo traktowana jest w USA sprawa
E. coli O157:H7. W najnowszym opracowaniu Whipp i wsp.
(51) omawiaja odzwierzgce Zrédia serotypéw E. coli pato-
gennych dla ludzi, przytaczajac dane ze 117 pozycji literatury,
w tym okoto 30 dotyczacych E. coli O157:H7; ten ostatni,
nowy serotyp, charakteryzujacy si¢ m.in. tym, ze w odrznieniu
od wigkszosci serotyp6éw nie fermentuje sorbitolu, wykazuje
genetyczne pokrewiefistwo z wywotujacym biegunke niemow-
lat, E. coli 055:H7, ktéry by¢é moze uzyskat dodatkowe czyn-
niki zjadliwosci. Brak dotad doniesiefi o izolowaniu E. coli
0157:H7 od innych zwierzat poza bydlem.

Cieplostata toksyna Campylobacter jejuni. Campylobacter
jejuni i Campylobacter coli uwazane byly poczatkowo za
patogeny zwierz¢ce, lecz w latach 80. poznano ich dziatanie
chorobotwéreze u ludzi. McCardell 1 wsp. (39) wykazali w
1984 r., ze oba te drobnoustroje wytwarzaja toksyng, wrazliwg
na ogrzewanie w 90°C przez 30 minut. Ostatnio Lam (26)
stwicrdzil, Ze niektére szczepy Campylobacter jejuni moga
wytwarzaé takze cieplostala toksyne i wykazal tez trudny do
wyjasnienia fakt braku korelacji migdzy je) chorobotwérczo-
écia dla zarodkéw kurzych a toksycznym dziataniem na lim-
focyty kurczat oraz migdzy chorobotwérczoscig dla zwierzat
a obecnoscia tej toksyny. Wykazuje ona oporno$¢ na ogrze-
wanie w temp. 100°C przez 10 min., co odréznia ja od izo-
lowanej przez McCardell i wsp. (39) toksyny cytotonicznej.

W zwiazku z ta sprawa warto podaé najnowsze doniesienia
wskazujace, ze wystepujacy u ludzi Campylobacter pylori,
okreslamy obecnie jako Helicobacter pylori, bedacy gléwnym
czynnikiem etiologicznym dolegliwosci dyspeptycznych oraz
owrzodzeri zoladka i dwunastnicy, réwniez wytwarza toksyne
(38). By¢ moze jej dzialanie stanowi jeden z czynnikow wciaz
jeszcze niedostatecznie poznanych mechanizmow uszkodzenia
btony §luzowej w chorobie wrzodowej. Moze ono by¢ takze,
zdaniem Miederera (41), nastepstwem dziatania wytwarzanego

przez Helicobacter pylori amoniaku, ktéry chroni drobnoustrd;
przed niskim pH $rodowiska, ale tez w pewnych warunkach
powoduje owrzodzenia.

Etiologia choroby ,,kociego pazura” (cat scratch disease).
Te jednostkg chorobowa cztowieka opisano po raz pierwszy
ponad 40 lat temu; po 4-14 dniowym okresie inkubacji wyraza
sie ona klinicznie powigkszeniem regionalnych weziéw chton-
nych, samoistnie ust¢pujacym lub nasilajacym si¢ i koficzacym
si¢ ich zropieniem, goraczka, ztym samopoczuciem, zapale-
niem spojéwek, a w cigzszych przypadkach zapaleniem mézgu
(2). Zakazenie nastgpuje przez podrapanie skory lub pogry-
zienie przez kota takze w miejscu odlegtym od zajetego wezla
chtonnego; w USA stwierdza si¢ rocznie okoto 20 000 przy-
padkéw zakazedi, a 10% z nich wymaga leczenia szpitalne-
go (2).

Poglady dotyczace czynnika etiologicznego ulegaly kilka-
krotnie zmianom — poczatkowo sadzono, Ze chorobg wywoluje
jakis wirus, dlatego w niektérych pracach okresla si¢ ja jako
_niebakteryjna limfadenopati¢”. W 1988 r., jak podaje Alder-
man (1), wyizolowano z wezléw chlonnych pacjentow poli-
morficzna, gram-ujemna, urz¢siong pateczke namnazajaca si¢
na pozywkach; nazwano ja Afipia felis, na czes¢ Armed Forces
Institute of Pathology, AFIP (Instytut Patologii Sit Zbrojnych),
gdzie wykonano wigkszo§¢ wstepnych badan. Wydawato sig¢
wtedy. ze sprawa etiologii choroby kociego pazura zostata
definitywnie wyjasniona, jednak ostatnio ogloszone wyniki
badafi Zangwilla i wsp. (cyt. wg 2) oparte na duzym materiale
Klinicznym wskazuja, ze przyczyna choroby jest bakteria (ri-
ketsja) Rochalimea henselae przenoszona przez pchly i koty.
U wiekszosci pacjentéw stwierdzono obecnos¢ przeciwcial
dla tego zarazka. Szczegélne zagrozenie stanowia koty zain-
festowane pchiami (zapchlone), zwlaszcza miode. Brak dotad
danych co do naturalnego gospodarza R. henselae. Mimo
wielu badaf rola A. felis i R. henselae w omawianej chorobie
ludzi nie zostala dotad ostatecznie rozstrzygnigta (1); by¢
moze oba te drobnoustroje moga wywotywac klinicznie po-
dobne schorzenia. Badania wykonane w San Francisco wy-
kazaty nosicielstwo A. felis u 41% kotow.

Wirusologia

Apoptoza komérek w nastepstwie zakazenia wirusowego.
Istota cytopatogennego dzialania wirus6w nie zostata dotad
doslatecznie wyjasniona. W odniesieniu do wirusa influenzy
masowy proces paczkowania z blony komérkowej mozna by
uznaé za wyslarczajaca przyczyne Smierci komoérek; jednak
ich zwyrodnienie stwierdzono takze wiedy, gdy nastgpuje nie-
petna replikacja wirusa w hodowli komérek (cyt. wg 47).
SzczegStowe badania zmian morfologicznych zachodzacych
w DNA komérki wskazuja, Ze istotg jej $mierci jest apoptoza
(47). Termin ten, zaproponowany juz w 1972 1. przez Kerra
i wsp. (cyt. wg 52), znany jest cytologom, lecz w odniesieniu
do zakazenia wirusowego pojawil si¢ dopiero ostatnio i wy-
maga krétkiego wyjasnienia. Otoz znane sa dwie gtéwne rézniace
sie od siebie morfologicznie i biochemicznie drogi prowadzace
do émierci komdérki: nekroza i apoptoza (52). Ta pierwsza po-
wodowana jest przez szkodliwe, gwaltowne zaburzenia (czyn-
niki) Srodowiska komérki, jak np. dziatanie dopetniacza, ostre
niedotlenienie, niedokrwienie, hipertermia, ktdre zwickszaja
przepuszczalnos¢ blony komérkowej i powoduja nieodwra-
calne obrzmienie komérek; apoptoza uwazana jest za fizjo-
logiczny proces bedacy wyrazem wymiany (odnowy) komérek
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w zdrowej tkance, w rozwoju embrionalnym i metamorfozie,
w procesie starzenia si¢, atrofii (zaniku) i hiperplazji (prze-
roScie) tkanek spowodowanych przez hormony, a takze w
fazie regresji (cofania si¢) guza nowotworowego. Apoptoze
okresla si¢ tez jako zaprogramowana, spontaniczng $mieré
komorki, wyznaczong dzialaniem zegara biologicznego — mé-
wi si¢ tez o samobdjstwie komérki. Morfologicznie charakte-
ryzuje si¢ apoptoza rozpadem jadra na fragmenty, kondensacja
chromatyny 1 zmniejszeniem, skurczeniem si¢ komérki.

Takie wlasnie zmiany stwierdzili Takizawa i wsp. (47) w
komérkach zakazonych wirusem influenzy, a Ohno i wsp.
(43) w komoérkach zakazonych wirusem niedoboru immunolo-
gicznego kotéw, FIV; ci drudzy autorzy przytaczaja tez dane
uzyskane przez dwie grupy badaczy, ktérzy wykazali apoptoze
limfocytéw T w ostrej fazie zakaZenia wirusem HIV (choroby
AIDS); informacje dotyczace mechanizméw indukeji apoptozy
przez wirus FIV i jej roli w rozwoju deficytu immunologicz-
nego u zakazonych kotéw moga pomdc takze w zrozumieniu
istoty chorobotwérczego dziatania wirusa HIV.

Warto tu dodaé, ze najSwiezsze prace dwu grup amerykas-
skich badaczy (19, 54) dostarczyly danych, w jaki sposéb
nastepuje genetycznie regulowany wybér drogi prowadzace]
do zycia lub §mierci komérki. Decyzja obumierania, inicjujaca
proces apoptozy, pochodzi czesto od komoérek w ich odpo-
wiedzi na lokalne cytokiny, sygnaty od genéw wirusowych
lub toksyczne uszkodzenia genomu komdérki. Omawia te zto-
zone zagadnienia w sposéb uproszczony Wyllie (53) wska-
zujac, ze informacje o genach regulujacych apoptoze maja
bardzo duze znaczenie dla réznych dyscyplin, szczegdlnie dla
biologii rozwojowej, badani nad rakiem, immunologii i toksy-
kologii.

Byc¢ moze jednym z mechanizméw przeciwnowotworowego
dzialania wiruséw, om6éwionego w innym artykule (33), okaze
sie indukowanie przez nie apoptozy. Badania istoty naturalnej,
fizjologicznej §mierci komérki maja szczegélne znaczenie dla
perspektyw chemioterapii nowotworéw. Normalne komdérki
po okoto 50 podziatach ,,umieraja §miercig naturalng” (apo-
ptoza), natomiast komdérki nowotworowe sa nieSmiertelne, nie
ulegaja nakazom zegara biologicznego, co koficzy sig tragi-
cznie dla gospodarza. Ta ich niesmiertelno$¢ wynika stad, ze
prawdopodobnie wytwarza¢ moga jaki§ enzym hamujacy apo-
ptozg; mozna si¢ wigc spodziewad, ze uda sig¢ znaleZé prze-
ciwdziatajace mu antidotum i dzigki temu uczynié komoérki
nowotworowe $miertelnymi, a wigc przywrdci¢ im normal-
nos¢.

Objawy nerwowe w przebiegu zakazenia kotéw lentiwi-
rusem niedoboru immunologicznego, FIV (feline immuno-
deficiency virus). Zakazenie kotéw tym wirusem, omdéwionym
dos¢ obszernie w polskim pi§miennictwie (10, 28), wyraza
si¢ biegunka, zapaleniem dziasel, chronicznym zapaleniem
jamy nosowej, spojéwek, objawami nerwowymi, uogélnionym
powigkszeniem weztéw chtonnych, leukopenia, anemia i wy-
chudzeniem — choroba zawsze koriczy si¢ Smiercia. Zaburzenia
nerwowe w przebiegu tego zakazenia omawiajg bardziej szcze-
gétowo Dow 1 wsp. (15) na podstawie badai wtasnych i
innych autoréw. Wynika z nich, ze objawy te wystepuja tylko
u 1/3 zakazonych zwierzat, a wyrazajg si¢ zmianami zachowania
i nastroju: depresja, unikaniem towarzystwa, utrata wyuczo-
nych nawykéw higienicznych, rzadko agresywnoscia, niekiedy
drgawkami mig¢$niowymi, takze twarzy 1 j¢zyka, otgpieniem
(demencja), przymusowym walesaniem si¢; brak doniesiedl o
zaburzeniach nerwowych na tle zaburzen funkcji rdzenia kre-

gowego. Wymienione objawy stwierdza si¢ u kotéw takze
przy wirusowym zapaleniu otrzewnej, metabolicznych ence-
falopatiach, chronicznej niewydolnosci nerek i przy guzach
mdézgu (15); neurologiczne objawy wywolane przez wirus
FIV wystepuja zwykle w zaawansowanym stadium choroby,
mimo zZe wirus dociera do os§rodkowego uktadu nerwowego
w bardzo wczesnej fazie zakazenia. Dow i wsp. (15) wykazali
w badaniach in vitro, ze pierwszymi komérkami docelowymi
dla wirusa sa astrocyty i makrofagi mézgowe; te pierwsze
szybko tworza zespélnie (syncytia) i obumieraja, natomiast
makrofagi ulegajg trwalemu zakazeniu i wytwarzaja czgstki
wirusa, stanowigc tym samym jego rezerwuar, ponadto zaka-
zone makrofagi moga uwalniac¢ biatka ptaszcza wiriona, dzia-
lajac toksycznie na sasiadujgce z nimi neurony.

Stanowiloby to analogie do stwierdzonego zjawiska odgry-
wajacego bardzo istotna rolg w patogenezie zakazenia wirusem
HIV (choroby AIDS), wykazujacym wiele wspélnych cech z
wirusem FIV. Sprawy te omawia Lipton (36) opierajac si¢
m.in. na badaniach Toggas i wsp. (49). Ot6z objawy nerwowe
wyrazajace si¢ zaburzeniami percepcji, ruchu i czucia, pro-
wadzace do otgpienia, wystepuja u okoto potowy dzieci oraz
u 1/3 dorostych chorych na AIDS. Przyczyna tych zaburzef
jest uszkodzenie neuronéw przez neurotoksyny wytwarzane
przez makrofagi zakazone wirusem HIV-1, a nawet przez
makrofagi nie zakazone, lecz aktywowane biatkiem gp120
uwalniajacym si¢ z ptaszcza wirusa; to thumaczy rozbieznosé
migdzy cigzkim uszkodzeniem komérek nerwowych (neuro-
néw) a skapa iloscia wykrywalnego w nich wirusa.

Wirus niedoboru immunologicznego bydta, BIV (bovine
immunodeficiency virus). Omoéwiono go po raz pierwszy w
polskim pi§miennictwie (28) razem z innymi limfotropowymi
lentiwirusami zwierzat: SIV (simian immunodeficiency virus)
umalpiFIV (feline immunodeficiency virus) u kotéw. Ostatnio
ukazat si¢ na temat BIV artykutl Polaka i Zmudziﬁskiego (45).
BIV izolowano po raz pierwszy juz w 1969 r. w USA od
krowy chorej na chioniaka (lymphoma), ktéry zreszta, jak
pb7niej wykazano, wywotany byl przez inny wirus (12); BIV
nie byt jednak uwazany za wirusa powodujacego niedobdr
immunologiczny do polowy lat 80., kiedy uznano go za lentiwirus
wykazujacy podobiedistwo do wirusa HIV (human immunode-
ficiency virus), sprawcy AIDS u ludzi. Wykonane przez Van
der Maatena i wsp. w 1972 1. proby zakazenia cielat pierwszym
izolatem wirusa spowodowaty odczyn proliferacyjny, wyrazajacy
si¢ znacznym powigkszeniem weziéw chlonnych i umiarko-
wang limfocytoza.

W odréznieniu od HIV, SIV i FIV, BIV nie wykazuje
wyraZznego chorobotwérczego dziatania. Testy serologiczne
wykazaty obecno$é przeciwcial dla BIV u 1,5% badanych
kr6w w Holandii (20), u 4% w USA (cyt. wg 40) oraz u
5,5% w Kanadzie (40). Gwaltowny wzrost zainteresowania
wirusem BIV nastapil w lutym 1994 r. W artykule zamiesz-
czonym w ,,Nature” pod znamiennym tytulem ,,Widmo AIDS
ukazuje si¢ w doniesieniach o chorych krowach”, Clayton
(12) podaje, ze wtedy wtasnie w angielskim dzienniku ,,In-
dependent on Sunday” ukazat si¢ artykul opisujacy ,,pierwszy
przypadek choroby AIDS u bydla w W. Brytanii”. Zwrécono
w nim uwage na klopoty, w jakich znalazt si¢ jeden z farmeréw
w Chershire, w ktérego stadzie liczacym 50 kréw stwierdzono
przypadki zachorowan wéréd objawéw nerwowych, utraty wa-
gi, owrzodzeri jamy gebowej i zakazen drég oddechowych.
Clayton (12) podaje, 7e ta ,tajemnicza choroba” wywolala
powazne zaniepokojenie i mimo préb zminimalizowania su-
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gestii faczacych objawy u bydta z obrazem klinicznym AIDS
u ludzi, miejscowe przedsi¢hiorstwa handlowe odmdwily ob-
rotu migsem pochodzacym z tej farmy. Testy serologiczne u
8 badanych kréw wykazaty obecno$¢ przeciwcial dla BIV.
Sytuacja ta spowodowata ukazanie si¢ artykutu Brownlie’go
i wsp. (9) zawicrajacego analiz¢ naukowa dotyczaca BIV jako
potencjalnej przyczyny opisanej choroby bydta. Na pytanie,
czy wirus ten moze by¢ tak bardzo patogenny dla bydtla,
autorzy nie moga da¢ odpowiedzi, gdyz brak dotad wystar-
czajaeych danych. Lentiwirusy wywotuja bowiem jawny pro-
ces chorobowy po diugim okresie inkubacji 3-5. a nawel
wigcej lat. a w dotychczasowych prébach zakazenia wirusem
BIV okres obserwacji inokulowanych zwierzat wynosit w do-
Swiadezeniach Van de Maatena i wsp. 12 tygodni, a w innych
najdtuzszy — 27 miesi¢cy. Z uwagi na dotychczasowe niedo-
stateczne proby wywolania klinicznej choroby po sztucznym
zakazeniu, autorzy artykutu uwazaja za celowe zapytanie te-
renowych praktykujacych lekarzy wet., czy stykaja si¢ z syn-
dromem wyniszczenia (znacznej utraty masy ciata) bez
widocznej przyczyny; jezeli odpowiedZ brzmiataby — nie. mo-
globy to oznaczad, ze BIV nie stwarza grozby endemicznej
choroby. Biorac jednak pod uwage zdolnos¢ lentiwirusow do
genetycznej zmiennosei cech zaréwno antygenowych, jak i
biologicznych, nie mozna wykluczy¢ zmian patogenezy, wy-
razajacej sig rozwojem ostrego obrazu klinicznego.

W sprawic zagrozenia zdrowia ludzkiego przez BIV Brown-
lie i wsp. (9) wyrazaja poglad, Ze nic ma podstaw do uwazania
go za potencjalny ludzki patogen 7z kilku powoddéw: cecha
charakterystyczna lentiwirusw jest ich wysoka swoistos¢ ga-
tunkowa pod wzgledem chorobotwérczosci — warto uswiado-
mi¢ sobie, ze ludzkos$¢ przez wiele pokoleii byta w Scistym
kontakcic z konmi. owcami, kozami i kotami, z ktérych wiele
bylo i jest zakazonych lentiwirusami; wirus BIV nie namnaza
sie w hodowlach ludzkich komorek, nawet tych najbardziej
wrazliwych na zakazenie wirusami HIV i SIV; surowice ludzi
zakazonych HIV (nosicieli wirusa) nie wykazuja krzyzowe]
reakcji ze swoistymi antygenami BIV; aulorzy przytaczaja
tez fakt ujemnego wyniku badania serologicznego dwu pracow-
nik6éw laboratoryjnych w USA, kidrzy skaleczyli si¢ przypad-
kowo igtami zanieczyszczonymi wirusem BIV. Komentujac
przypadki nie rozpoznanej dotad przyczyny choroby kréw w
Cheshire Brownlie (cyt. wg 12) uwaza, ze moze ona byc tez
wywolana przez catkiem inny wirus.

Drogi przenoszenia si¢ wirusa biataczki bydlta. Zagad-
nienie to omoéwit bardzo szezegétowo DiGiacomo opierajac
sic na bogatym pismiennictwie dotyczacym pionowej (13) i
poziomej (14) drogi szerzenia sig¢ zakazenia. Dane te moga
by¢ bardzo pomocne w walce z biataczka, gdyz wyniki ekspe-
rymentalnych badan nad wywolujacym ja wirusem nie zawsze
stanowia odbicie tego, co dzieje si¢ w naturze. Informacje
zestawione w dwu tabelach podaja, kiedy ma miejsce prze-
noszenie w przypadku ekspozycji naturalnej (terenowej), ja-
trogennej i eksperymentalnej. Miedzy innymi wyklucza si¢
przenoszenie wirusa przez owady w warunkach naturalnych,
co sugerowaly starsze prace cytowane przez Buxtonai Schultza
(11), na ktére powoluja si¢ tez niektérzy nasi autorzy.

Lentiwirus wisna-maedi — czynnik etiologiczny stward-
niajacego limfocytarnego zapalenia gruczolu mlekowego
owiec. Za gléwne procesy w przebiegu choroby wisna-maedi
uwaza sie, w formie nerwowej (wisna) — demielinizacje biatej
substancji mézgu i rdzenia, ktdrej towarzyszy wyrazna pleo-

cytoza; istota ptucnej postaci (maedi) jest powolnie rozwijajace
sie §rédmiazszowe zapalenie ptuc. Jak podaje Pekelder i wsp.
(44) juz od 1975 r. przypisywano temu zakazeniu takze role
w powstawaniu limfocytarnych zmian w gruczole mlekowym,
jednak dowiedziono tego dopiero w 1987 r.; dalsze badania
w owczarni mocno zaatakowanej przez wirus maedi-wisna
wykazaty limfocytarne zmiany w 53% gruczotéw mlekowych
owiec (nawel u jagniat), a wyrazne zmiany w piucach tylko
u 10% owiec. Histologicznie stwierdzono zmniejszanie sie
tkanki wydzielniczej gruczotu mlekowego. Pekelder i wsp.
(44) wykazali w swych badaniach eksperymentalnych, ze te
zmiany gruczotu mlekowego sa przyczyna obserwowanych
w terenie stabych przyrostéw jagniat, co stanowi bardzo wazna
ekonomicznie ceche choroby maedi-wisna owiec.

Choroba bornajska u kotéw. Wykazaty ja badania Lund-
grena i wsp. (37) wykonane w Szwecji, gdzie chorobg (e
stwierdzano znacznie czedciej w okresie migdzy grudniem a
majem. Gléwne objawy to: sztywny, chwiejny chdd, niezdol-
nosé do wskakiwania i zeskakiwania, niezbornos¢ tylnych
koriczyn, a takze zmiany zachowania — pobudzenie, czgstsze
niz zwykle miauczenie, bardzo duza lckliwo$é, rzadko agre-
sywnos¢; choroba konczyta si¢ $miercia w ciagu 2—4 tygodni
lub przechodzita w faz¢ chroniczna z utrzymywaniem Si¢
nieprawidtowosci neurologicznych.

Wyniki tych badaf i obserwacji rozszerzaja list¢ zwierzat
wrazliwych na naturalne zakazenie wirusem choroby bornaj-
skiej, pierwotnie uwazanym za chorobotwdrezy tylko dla koni
— péiniej wykazano te chorobg u krélikéw i owiec. Powazne
zaniepokojenie budza dane wskazujace na rolg chorobotwdreza
tego wirusa u ludzi (8), szczegblnie w przypadku istnienia
niedoboréw immunologicznych (7). Dane zamieszczone w
artykule Trautweina (50) wskazuja, ze zmiany w mozgu Zwie-
rzgt wywoluje nie sam wirus, lecz uruchomiona przez niego
komérkowa odpowiedZ immunologiczna (proces autoimmu-
nologiczny).

Szybka diagnostyka zakazen wirnsowych. Milowymi kro-
kami w jej wprowadzeniu byly: test ELISA, hybrydyzacja
molekularna (sondy genetyczne) i szczytowe obecnie osiag-
nigcie — polimerazowa reakcja taricuchowa, PCR. O ile w
tescie ELISA wykorzystuje sie zjawisko swoistego wigzania
si¢ przeciwcial z antygenem, to istota metody sondy genety-
cznej i PCR nie jest wykrywanic antygenéw wirusa, lecz jego
kwasu nukleinowego, ktéry jest unikatowy dla poszczegdlnych
wiruséw — (o sa te ich nukleinowe ,Jinie papilarne”. Wiadomo,
7¢c o swoistoéci kazdego wirusa, a takze kazdego zywego
organizinu decyduje wlasnie unikatowa dla niego i niepow(a-
rzalna sekwencja czterech zasad — adeniny, gwaniny. cylozyny
i tyminy, w postaci nukleotydéw tworzacych taricuch DNA.
Mogtoby si¢ wydawac rzecza niemozliwa, aby kolejnos¢ tylko
tych czterech zasad mogta przekazy wac informacje genetyczna
dla niezliczonej liczby zywych form; stusznie jednak mowi
sie, ze jezeli uzywajac tylko dwu znakéw — kreski i kropki
w alfabecie Morse’a mozna przekazaé wszystkie mozliwe
informacje np. napisaé wszystkie ksigzki Swiata, to cztery
zasady w réznej kolejnosei (sekwencji) stwarzaja jeszcze wig-
ksze mozliwosci.

Wykrywanie kwasu nukleinowego wirusa metoda hybry-
dyzacji polega na uzyciu gotowych preparatéw diagnostycznych
dla poszezegdlnych wiruséw, zwanych sondami genetycznymi
(lub nukleinowymi). Sporzadza si¢ je rozdzielajac podwadjna
ni¢ DNA wirusa przez ogrzewanie lub dzialanie NaOH, a
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uzyskana pojedyncza ni¢ znakuje si¢ izotopem, enzymem,
fluorochromem lub inng substancja tatwa do uwidocznienia.
Jezeli w badanym materiale znajduje si¢ DNA takiego samego
wirusa jak ten, z ktérego DNA sporzadzono sonde, to po jej
wprowadzeniu do prébki nastapi na zasadzie komplemen-
tarnosei (,swéj do swego”) molekularne potaczenie (hybry-
dyzacja) nici sondy z niciag DNA wirusa, tatwe do wykazania
dzigki substancji uzytej do oznakowania. Ta metoda oméwiona
bardziej szczegétowo w innym opracowaniu (31) jest niezw¥-
kle czula — umozliwia wykrycie jednej bilionowej czyli 10° 2
grama kwasu nukleinowego. Niekiedy jednak nie ma w ba-
danym materiale nawet tak malej jego ilosci, & wtedy mozliwe
Jest wykonanie badania rozpoznawczego przy uzyciu metody
PCR.

Polimerazowa reakcja taficuchowa, PCR (polymerase chain
reaction) opracowana zostata przez Kary Mullisa, ktéry otrzy-
mal za to wielkie osiggnigcie nagrod¢ Nobla w 1993 r. Autor
opisal w sposéb bardzo interesujgcy jak doszto do tego od-
krycia (42). Zaréwno w pracach fachowych, jak i czasopismach
popularnonaukowych (17, 18, 24) metoda PCR jest czgsto
omawiana, jednak wydaje si¢ celowe wyjasnienie jej istoty
W sposOb jak najbardziej prosty, przystepny nawet tym, ktérzy
maja tylko elementarne, wyniesione ze studiéw, wiadomosci
z biologii molekularnej.

Binns (6) cytuje powiedzenie Klingeborna, poréwnujace
skuteczno$¢ uzycia PCR w celach diagnostycznych do wy-
krycia igly w stogu siana przez przeksztalcenie go w stég
igiel identycznych z poszukiwang. W badanej prébee (trzy-
majgc si¢ uzytego poréwnania — w tym stogu siana), oprécz
interesujgcego nas DNA (tej umownej igly), moze sie znaj-
dowac mnéstwo innych sktadnikéw, m.in. DNA komérek go-
spodarza, DNA réznych bakterii, DNA innych wiruséw. Celem
PCR jest odszukanie, jezeli tam jest, wiasnie tylko DNA (tej
igly) poszukiwanego wirusa i zwielokrotnienie tylko jego. Do
tego potrzebne jest uzycie: 1. materialu, skladnikéw do zbu-
dowania potomnych czasteczek interesujacego nas DNA, a
wigc czterech nukleotydéw zawierajacych zasady wymienione
poprzednio przy omawianiu sond genetycznych — adenine,
gwanine, cytozyne i tyming; 2. narzedzia syntezy, ktérym jest
termostabilna polimeraza Taq — enzym taczacy te nukleotydy
w ni¢ DNA; 3. czynnika inicjujacego t¢ synteze; ten ostatni
stanowig dwa krétkie odcinki o znanej sekwencji nukleotydéw
poszukiwanego DNA, majace zdolno$§¢ wiazania si¢ z prze-
ciwleglymi jego niémi. Nazywa sie je starterami, gdyz one
zaczynaja powielanie potomnych nici DNA na macierzystej
matrycy; startery te syntetyzuje si¢ we wlasnym zakresie lub
nabywa w handlu. ‘

Po dodaniu wymienionych skladnikéw do badanej prébki
calos¢ ogrzewa sig krétko do temp. 94°C, co powoduje roz-
dzielenie nici poszukiwanego DNA (jezeli jest w prébee), a
nastepnie szybko schtadza do temperatury, w ktdrej startery
dotacza si¢ do rozdzielonych przeciwleglych nici DNA, a
polimeraza uruchomi synteze komplementarnych nici z wol-
nych nukleotydéw. Dzigki temu z jednej dwuniciowej cza-
steczki DNA powstajg identyczne dwie jego czasteczki. Ta
identycznos¢ nowo powstajacych nici na nici macierzystej
uwarunkowana jest tym, ze zasady nukleotydéw lokuja sie
zawsze w ciSle okreslony sposéb: adenina naprzeciw tyminy,
a cytozyna naprzeciw guaniny.

Kolejne cykle ogrzewanie i schtadzanie powtarza si¢ okolo
30 razy w lacznym czasie okoto kilku godzin i kazdy taki
cykl daje podwojenie DNA (tej przystowiowej igly) poszu-

kiwanego wirusa. W efekcie otrzymuje si¢ milionowe jego
zwielokrotnienie (amplifikacje ~ stad uzywanym synonimém
PCR jest odczyn amplifikacji) czyli zapowiadany stég igiet.
Wykrycie tak duzej ilosci DNA jest juz oczywiscie zadaniem
prostym. Kilka st6w poswigci¢ trzeba niezwykle waznemu
komponentowi PCR, jakim jest polimeraza Taq. Izolowano
ja z termofilnego drobnoustroju, Thermophilus aquaticus zy-
Jacego w goracych Zrédtach, jest termostabilna i zachowuje
swa aktywno$¢ w temperaturach 94°C stosowanych dla roz-
dzielenia nici DNA, dzigki czemu nie ma potrzeby dodawania
nowego enzymu w kazdym cyklu zwielokrotnienia (amplifi-
kacji).

Uzycie metody PCR do wykrywania wiruséw posiadajacych
RNA wymaga uprzedniego uzycia odwrotnej transkryptazy,
enzymu powodujacego przepisanie RNA na DNA - dalszy
tok postgpowania jest taki, jak podano.

Mikologia

Eliminacja mikotoksyn z pasz. Wedtug szacunkéw FAO
$wiatowe straty spowodowane przez plesnie w paszach wy-
niosty w 1977 r. okolo 16 miliardéw dolaréw (5); w tym
wyliczeniu nie uwzgledniono jednak jeszcze strat powstatych
w produkcji zwierzecej po skarmieniu skazonymi paszami.
Zywienie nimi zwierzat prowadzi tez do zaburzen zdrowia
ludzi spozywajacych produkty pochodzace od zwierzat tak
karmionych. Mikotoksyny majace wigksze znaczenie w we-
terynarii i w medycynie oméwiono w innym opracowaniu (35).

W latach 1969-82 podejmowano prawie wylacznie badania
mozliwosci detoksykacji aflatoksyn (cyt. wg 5). W 1987 r.
Bauer i wsp. (5) ogtosili wyniki préb eliminacji fuzariotoksyn
przy uzyciu metod stosowanych uprzednio w odniesieniu do
aflatoksyny Bi; uzyty wodorotlenek wapniowy monometylo-
aminy, Ca(OH)2 — MMA powodowal redukcj¢ pierwotnej
iloéci mikotoksyny, przy wilgotnosci 25% w temp. 100°C
przez 60 min. nawet do wartoSci ponizej czutosci metody
uzywanej do wykazywania toksyny.

Ostatnio Bauer (4) oméwit stan badaii nad mozliwo$ciami
eliminacji mikotoksyn przy uzyciu metod biologicznych’ (de-
gradacja przez drobnoustroje), chemicznychi fizycznych; maja
one na celu nie tylko zniszczenie, inaktywacje lub usunigcie
mikotoksyn, ale wazne jest przy tym, aby nie powstaty wskutek
tych zabiegéw inne substancje toksyczne (zwlaszcza karci-
nogenne lub mutagenne). Konieczna jest takze analiza eko-
nomiczna — obnizenie wartodci paszy i uwzglednienie kosztéw
zabiegu, a takze czy uzyta metoda niszczy grzyby w tym
stopniu, Ze nie moze nastgpi¢ ponowne ich namnozenie sie.
W zakoficzeniu artykutu Bauer (4) stwierdza, Ze dotychcza-
sowe mozliwosci uzdatniania pasz zawierajacych mikotoksyny
sa ograniczone; dlatego gléwnym zadaniem w produkcji pasz
winno by¢ niedopuszczenie do powstawania mikotoksyn przez
stosowanie agrotechnicznych zabiegéw, jak na przykiad dobér
odpowiednich dla danych warunkéw regionalnych, gatunkéw
roslin, ptodozmian, wlasciwe warunki zbioru pasz, chlodne i
suche ich skladowanie, a takze uzycie konserwantéw nie-
szkodliwych dla srodowiska.

Wspétczesny stan wiedzy o metodach eliminacji aflatoksyn
z pasz, ale gléwnie z mleka i produktéw mlecznych zawiera
tez artykul Kiszy i Domagaty (25).
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Immunologia

Stale wzrasta znaczenie immunologii dla wielu teoretycz-
nych i praktycznych specjalnosci medycyny i weterynarii,
Poznawanie nowych faktéw i konieczno$é korygowania po-
gladéw na istote zjawisk od dawna obserwowanych nastepuje
tak szybko, ze czgsto nie moga za tym nadazyé tredci pod-
recznikéw. Stad wielkie znaczenie artykuléw przegladowych,
zwlaszcza opracowanych przez wybitnych specjalistéw, im-
munologéw pracujacych w zamoznych krajach najnowoczes-
niejszymi metodami przy uzyciu unikatowej aparatury i
drogich doswiadczefi na zwierzgtach. Dlatego tak cenne jest
ukazanie sie w listopadzie 1993 r. numeru specjalnego ,,Swiata
Nauki”, bedacego polskim ttumaczeniem ,,Scientific Ameri-
can”, zawierajacego 10 artykuléw na temat immunologii; sa
one bogato ilustrowane, co utatwia ich zrozumienie, a dla
zainteresowanych immunologia, moga stanowi¢ przedmiot
podyplomowego szkolenia.

Omawianie tych artykuléw przekraczatoby zakres niniej-
szego opracowania, warto jednak zwrécié¢ uwage na jeden z
nich, zatytutowany ,Jak uktad odpornosciowy rozpoznaje in-
truza?”’, ktérego autorem jest Janeway (21). Wiadomo, ze
giéwne, omdéwione w innych artykutach (27, 29, 30) stany
niewrazliwosci organizmu na zakazne czynniki to: rezystencja
—stan nie zwiazany z uprzednim kontaktem z danym zarazkiem
1 immunitet — niewrazliwo$¢ nabyta wiasnie w nastepstwie
kontaktu z nim (zakazenie kliniczne, zakazenie bezobjawowe)
lub jego antygenami (szczepienie). Ten immunitet (odpornosé
swoista nabyta) powstaje wskutek pobudzajacego dziatania
antygenoéw zarazka na limfocyty B, co wyraza si¢ powstawa-
niem swoistych dla zarazka przeciwcial, i na limfocyty T, co
prowadzi do rozwoju immunitetu komdérkowego. Antygen ta-
czy si¢ z limfocytami przy udziale prezentujacych go komérek
(np. makrofagéw 1 komérek dendrytycznych). Janeway (21)
omawia drobiazgowo, ale zarazem w sposéb bardzo pogladowy
mechanizmy zachodzacych zjawisk, zwracajac uwage na to,
ze dla pobudzenia limfocytéw zar6wno B, jak i T niezbedny
jest, oprécz kontaktu z nimi antygenu, drugi sygnal, ktéry
dostarcza¢ moga inne komérki organizmu. Tym dodatkowym
sygnalem sa biatka pojawiajace si¢ na powierzchni komérek
prezentujacych antygen w momencie rozpoznawania czynnika
obcego przez uktad odpornosci wrodzonej (rezystencji). Oz-
nacza to, ze wlasnie ona wlacza mechanizm odpornosci swoiste]
(immunitetu). To zjawisko umozliwia odréznienie czynnika
obcego od elementow whasnego organizmu i dzigki temu wias-
ne antygeny nie zapoczgtkowuja odpowiedzi immunologicznej.
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Nowe zakazenie Corynebacterium pseudotuberculosis obni-
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Serowaciejace zapalenie weztéw i naczyn chionnych (CLA) wywolane
przez Corynebacterium pseudotuberculosis przebiega u owiec w chronicznej
formie i powoduje znaczne straty w produkcji migsa. Okazalo sig tez, ze
CLA obniza wydajnos¢ welny. Wskazuja na to badania przeprowadzone w
trzech stadach owiec. Owce w kazdym stadzie na dwa miesiace przed pozy-
skaniem runa przebadano w odczynie ELISA w kierunku CLA. Zakazenie C.
pseudotuberculosis powodowato 3,8-4,8% obnizke wydajnosci welny surowej
i 4,1-6,6% spadek wydajnosci welny oczyszczonej. Zakazenie nie wptywato
jednakze na $rednice wlosa. Roczne straty w produkcji welny wynosza w
Australii na skutek CLA 17 milionéw dolaréw.
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