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CHoRoYŁAK,AZNE!INWAZYJNE
CEZARIUSZ ŻÓRAWSKI, ARTUR CEGIELSKI

Pułatły

Ostatnie doniesienia w piśmiennictwie swra-
towym (5, B, 10, t4, 16, 34, 39, 40) wskazują na
częste pzypadki,irrfekcii drobnoustroiami gru-
py Mac, aużum-tntracellulare stwierdzane u
pacjentów z AIDS (acquired immun,odeficiencv
syndrom). Z uwagi na to, że AIDS budzi duże
zainteresowanie, a prątki ptasie ii ptas,iopodob-
rĘ występują u iicznych gaturrków zwieruąt
oTaz w środowisku, bardziei szczegołowe infor-
macje na ten ternat mogą zainteresować z,arów-
no pracowników nau}rowych, jak i praktyków
weterynarii.

Gfupa Mg cobacterżum aużum-intracellulare

Z badań lic 5,27,
.3q, 31, 38, 43) prąt-
ków grupy M tęp"-
ją u zwierząt Zi to
w pe\Mnyrn stopniu od regioinu świ.ata, a także
od gatunku zwierzęcia, czy roduaju śnodowis-
ka, z którego szczelp wyizolowan,o.

Badania własne (43) wy'kaz,ały, że wvstępu-
jące u zwierząt w Po],sce serotvpv tej grupv
prątków mieszczą się w zasadzrie w pierwszej
dziesiątcre numelycznego schernatu serotvpów
rnyko,bakterii, opracowaneg,o p,rzez Wolinsky i

Mycobocterium oviurn - inlrocellulore o A|DS

Schaefera (37). Wś,ród 4B0 zbadainych szczepów
prątkóiv, w;rizołowanych z różnych gaiunków
zwierząt ssących i ptaków, dorrrriirrował serotlp
2. Nie stwierdzono natolrniast serotypów 5 i 7.
Podobrre wyni}<i uzyskali Saxegaard (25) oraz
Pienning i wsp, (24). Natomiast Yoder i Schae-
fer (3B) wśród licznvch serotypów Mgc. alsżum
i Myc, żntracellulare, wys,tępujących u bvdła i
świń, stwierdzili także selrotypy 5 i 7. Wśród
szczepów MEc. intracellulare szcze,gólne rniej-
sce zamuje sremtyp 8 (Davies), którv zdolny
jest wywołać masową infekcję i z,miany grLLżW
czopodobne w węzłach chłonnych świń (41). By-
tuje orrr często w trocinach drzew używanych
w fermach trzo,dy chlewnej jako ściółka (29).

Dokład,na identyfikacja prątków ptasich i
pta,siopodo,bnych je,st ważna zarówno z purrktu
widzienia epizootti,ologicznleg,6,, jak i epidernioio-
gicznego, Badania Schaefera (2l) przepro\Ma-
dzo,ne w USA z llżyciem 454 szczepów wyizo-

Południowej. Autor ten zbadał 792 szczepv wy-
izolowa,ne z lud-zi, świń, paszy, roślin, kurzu i
gleby, ll, stwi,erdził, że l ludzi przeważałv sero-
iypy ?, 13, 14, 19 i 24, u świń natomiast do-
rninowałv serotypy 4, B i 10. Takze ze śro,do-
wislka izołowano najczęściei prątki serotypów
4 i B, a rzadziei sero,typów 9, 10, 13, 14, 16
i 17. Prątkt ptasńe seroĘłpow 1-3 stanou/iły
zaiedwie 10ń szczepów wyizolowanych od ludzi,
4,90/o izolowarrych'ze środowiska, a l40h ze świń,

W różnicowaniu prątków ptasich i ptasiopo-
dob,nych próba b,iologiczna ma ograniczoną war-
tŃć. Przyjmuje się, że tylko MEc. auium 7,2
i 3 q:osriadają pełną zjadliwość dla kurcząt ri

króIików. Ba,dania własne (42) przeprowadzorre
z 48 referencyjnymi szczepami otrzvmanymi z
amerykańsko-japońskiego oś,rodka w Denver
wykazały, że prątki inny,ch seno,typów rrp. 4, 6
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i B mogą także byc chcrobotlvórcze dla tych
zwterząt. Anz i wsp. (1) baclając zaieżnośc mię-
dzy zjaĄItlvcśc,ią a przynależriością do okreśio-

Myc. aużum o l\[yc. żntracellulare przy pomo-
cy próby biio gicznej na }<urczętach nie iest
więc ,mia.rodai,ne. Wśród prątkór,v ptasich nrogą

przypadkó,w choroby płuc lub węzłow chłon-
nych na tl,e MlJc. aużum. Niektóre z nich za-
kończyły srię śmiercią pacjentólv, gdl,zż prątek
Ptasli jest opor]ny na wię,t<szość leków stosc-
r,nzan;rch w leczeniu gruzlicy. W ostatnjch la-
tac gólnie czę-
sto przez Mgc.
aui to będzie
om eferatu.

AIDS

Chc,rolba okreśIona skrótem AIDS (acquired
immuno,def icierrcy syndrom), czyli zespoł nabv-

p,uje u małp człekokszt,ałtnych. Istnieje hipo-
teza, żę wirus ten zorstał przeniesi,ony z małpv
na CZłOWieka prawdopodo,łrnrre przlez owady, a
następnie imigranci afrykańscy przenieśli go
na Wyspy Karaibskie i do USA (12).

Wiru;s HTLV III należy do retrov,lirusów i
ma sz,czególne powin,owactwo do Iimfocvtów
tyrpu pcmocniczego (TJ, wykazuiąc wybitne
działanie cytopatogenne, a nawet cytolityczne
na te komórki (15, 28). Stosunek limfocytów
T-p,ornocn,iczych do T-supresor]owych we krwi
ch,orych z AIDS zmnieisza się znacznie poniżej
1,0, po,dczas gdy normalnlie wynosi 1,5-2,0 (4,
l2, I5). Zasadntczym więc defektern immunolo-
giczlnym u chorych z AIDS iest uszkodzenie
limfo,cytów wspomagających (Tg).

Wra,z z nńedo,borem odpowiedzi komórl<ov,zei
następuje spadek plozi]omu czyrrinikorv ToZpusZ-
czalnych, wydzielanvch ptz,ez linrfocytv pod-
grupy T". Nalezy do nich ,interletrkina-2, l<tórą
zidentyflikowano iako czynnik wzrostu ]imfo-
cytów T otaz gamma int,erf,eron, produkt pobu-
dz,onych limf ocytów Tr,, któ,rego główną rołą
jest aktvwowan,ie makrofagów. Do niiewyciol-
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ności limfocytoy7 Tg dołącza się więc wtór,na
,1ig\Ą,ydolncść makrofagów (12, 28).

\ł/e kr-wi prawie z reguły tł,ystęliruie hiper-

Chorzv z AIDS wykazują szczegolną skłc,n-
ność do przypadkowycb, zakażeń drobnoustro-
jami opcrtunństycznymi i do plcwstawania no-
wotw-c,ru _ mięsaką Kaposiego (B, 9, 16, 17,
20, 35). Wśród z
nia się przede
pi,erwotniakanri
roplasmcL gondii
użrus) ), grzybami
Candi oJormans, a
także ium gulum-
-intracellulure.

z akażenl a M g c ob a c t e l. i um uu żwm -żntr a c e\,|ul ar e"u ludzi

Jak wspomn,iano wcześniei prątki ptasie i
ptasiopodoLbne mogą niekiedy wywołać groźne
zakażenia u ludzi (2,3,6,11, 13, 36). Gr,ohman
(11) w 1977 roku zebrała z dostęprrelgo piśrrlien-
nictwa 156 p,rzypadków chorobowych u ludzi,
r,vywołanycll przlez Myc, aużum. W 87 pTzypaC-
kach była to mykolrakterioza płuc, w 42 -węzłów chłcnnych, a l 27 pacientów stwier-
dzcno postać uogólnioną, Piśmiennictwo na ten
tenrat podaie również Barlksdatre (2) i Wolinsky
(36), a z połskich autorov/ Jan,owiec (13). LTdział
Omawian.,,ch drobnoustroióv,r w v/vwołyyr'aniu
choró]lc u ludzi vłzrósł znacznie w ostatnich ]a-
tach. Ciekawe dane na ten temat publikuia
Young i wsp. (39). Autorzv ci podają, ze w Uni-
versity of Callifornia, Los Angeles (UCLA) Me-
dical Center od 1980 r. obselwuje się szybki
wzrost liczby przypadków zachorowań wywo-
łanvch plzez My c. aDźuln-intr acellular e, przede
wszvstl<im u chorych z AIDS, ale takze u pa-
cientów nie zakażon"yclt wirusem HTLV-III.
Zjarvisko |g mozn& Łłutnaczyć nie tvlko dużą
,op,ornością prątkółv atypowvch na tuberkulo-
statyki, ale równtież znaczrrym postępem w tech-
nice izo1olvania tych drobno,ustroiórv. Równo-
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czeŚnie w tyrn s]amym czasie notuie s,rę spadek
liczby izolowanych szczepów MEc. tuberculosżs.
Schorzenia wywołarie przez prątki ptasie i pta-
sńopo,dobne wśród pa,c;e,ntów nie dotkniętych
AIDS stwierdz,a się zwykle u ludz,i stanszych,
w wieku powyzej 40 lat, a bardzo rzadko u mło-
dych, przed ukończeniem 20 roku żvcia. Przy-
p,adki infekcji tymi drobrroustroiami spo,tyka
się dwukrotnie części€ i u mężczyzn, miż u ko-
biet i paroknotnie częściej u ]udzi rasy bli.ałei,
niż u kclorowych.

Spośród 300 pacjentów z ustalorrą diagnozą
AIDS, ].eczorrych w UCLA Medicaj Center w
ciągu 5 1at, od 104 wydziełono szczepy prątków
kwasoopolnych. Tylko nieliczne z nich lepre-
zerrtowały Muc. tuberculosżs, Mac. kansasż,
Myc. gordone, Mac. Jortuitum, Myc, smegma-
tl,s i Myc. scroful.aceum, zdecydowaną wię-
kszość (900/o) stanowiły drobnoustro,je gIupy
Mac. cl,uium-źntracellulare. Prątki tej grupy
wyizolowane od pacjentów z AIDS należały
n,ajczęście,i do serotypów B, 4 i 7, a rzadziei re-
prezentowały serotypy 9, 10 i 5. Część szcze-
pów prątków aglutynowało samoństnte lub nie
dawało się zide,ntyfikowac serologicznie. Po-
dob,ne wynik1 uzyskano w Centers for Disease
Controł w Atlancie (32). Na 722 szczepv ptąt-
kow kwasoopornych wy,izolowanych od pacjen-
tów chorych na AIDS, dające się sklasyfiko-
waó sero]ogicznie, l27 (99,2ol0) stanowiły prątki
grupy Myc, auium-źntrtcellu],(lTe, w większości
należące do serotypów 1, 4 i B.

Przyimuie się, że izolowanie Mac. auium-
-żntrqcel,],ulclre z wlelu tkanek i płvnow ustrojo-
wych jest dowodem rozsńa,nei infekcji. 73 (800Ó)

spośrod 89 pacjentów z UCLA Medical C,enter
rniało rozsianą postac ch,oroby, a u 54 (607o)

spośród nich wyizolowano prątki ptas,ie lub pta-
siopc,dobne z krwi., W pozostałych przypadkach
hodowle myk,obakterliri uzyskano z probek szpi-
klu kostnego lub innych głęboko poł,ożonvch
narządów,

Youlng i wsp. uważają, ze dro,ga aelogenna
drogą e
um-żnt o

Wpr o

zi takż ę
hŃp,otezę podtrzymują wyniki badań 9 rpacien-
tów, od którvch wyizołowano p,rątki o,rnawia-
nej grupv za i popłuczvn żo-
łądt<a tull ze z.dania są Ki,ehn
i wsp. (14). uią, że przewód
pokarrnowy bramą wnikania
prątków ptasich i
mu pacjentow cho
t]o moze częste lZ
bakterii z ich kału oraz występowanie zmian
cho,robołvych na i,elitach.

Objawv rozsianei Linfekcjri Myc. auium-intra-
cellulare u pacjentów z AIDS ni,e są typowe.
Najczęściej występuje gorączka, nocne p,oty,
postępującg osłabi,enie i biegunka. Jednakże
zakażenie tylrrri drobno,ustroiami winno być
brane pod uwagę u każdego pacienta z ustalo-

ną diagno,zą AIDS, u którego naistępuie spadek
kondycji i nie rna rozpoz;,nania irrnei choroby.
Stwierdz,enie innei infekcji np. wywołanrei
ptzez Pneumocistżs carżnżi, Iub CMV (Cytome-
galoużrus) nie wyklucza oczywiściie równoczes-
mego z,akażenia prątkami ptasimi. Takze brak
efektu leczenia przy wymiienionych wyzei cho-
robach lub innych infekcjach winien skłano,ać
do prze,p,ro'wadzeilia badań w kie,ru,nku Mgc.
qużum-intrcLcellulure. Z drugiei i,ednak strony
spotyka się niek,iedy pacjentów bez objawów
choroby | 7 norm&lną temperaturą ciała, od
których izoluie,s,ię Muc, aużum-źntracellulare
z krwi, sztlgiku kostnego i stolca.

D,otychczas nie ma se,rologicznych metod,
ktore pozrvalały'by di.agnozować ńnfekcie Myc.
aużum-żntracel,IulareupacjentówzAIDS,
Wszyscy badani w tym kierunku chorzy nie
posiadali przeoiwciał swoistych dla prątków,
ktore z n,ich wyizolowano (33).

Badarnie radiolo,gd,czne jest często mało po-
mocne w ustalenriq fliąrgnrozy, gdyż zrniany są
zazwyczaj nietypowe. Nacieki w płucach u pa-
cjentów z AIDS molgą bvć związane z wielorma
cz5łnnikami chorobotwórczy,yy11, Ciekawe iest to,
że nlektorzy paci,encri z zaawansowaną chorobą
pł,uc mogą mieć niewielkie symptomy chorobv
i niewielkre zmiany radiologiczne. young i wsp.
(39) podają, ze rtie bvło p,rzypadku w ńch irr-
stytuclie, abv pacjent z AIDS i infekcią Myc.
aużum-żntracellulare przeżyŁ dłuz,ej niż 7 mie-
srięcy po zdliagnozowaniu choroby. Wvnilki Ie-
czenńa bvły rózne, ezęsto nikłe, szc]ze,gÓ]rnie, gdy
chory o,p,uśoił szpital. Kilku pacientów z TDz-
sialną inf ek ci ą My c. aużum-zntr ac ellular e ]eczo-
no 3-5 prepa,ratami i mykotbakterierrrłia ustą-
p,iła, rrrrim,o to trudno powiedz,ieć, czy trecrzenńe

to przedłużyło zycie p,acientów.
Leczen,ie pacjentów z AIDS zakażonycb, MEc.

auium-irutruce1"l,ulare n,ie daie, jak dotv,chczas,
zadowalających wyników w lilkwidacii tei in-
fekcji ,że z źnego roz-
,pozna aju Óre z do-
świad lekó " lub ,,a,n-
samycin" wykazują bar,dzo dotbrą aktywność
przeciw prątko,m ptasim in uitro, Jed,nakże ba-
dania klin[czne wskazują, że nie działaią o,ne

skutecrznńe in uiuo, gdyż leki te ulegają meta-
bolizmowi w ustroiu człowi,eka i ich 12o,ziom we
krłvi iest iliski. Cykloseryna - wyprób,owany
dobrzó dzńałaiącv lek 

- 
p,osiada sto,sunkołvo

dużą toksycznośó i może być stosowarrv tyiko
w małych ilolśclia,ch, \v kombi;nacii z innymi
ś,rodkami.

Z tozważań cytowanych autorrów (14, 34, 39)
wynika, że rola Myc. auium-intrace1.1.ulaTe w
wywoływaniu zakażeń i śmiercri pacjentów z
AIDS nie jest i,es;zczle w pełni poznarra. Fakt
stwierdzenlia prątków pt,asrich, czy ptas,iopodob-
nych w próiokach po,b,ranych na s,ekcii, nlie wv-
jaśnia, czy były one jedy,ną plzy,czyną śmierci
p,acje,nta, czy też jednym z wielu czynników,
które m,ogły spowod,ować zgon chorego. Sprawv
te wymagają jeszcz,e da]szych badań.
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Wybrone

według ,te,orii nadzoł:u imrnunologicznego
Burrneta (3) układ limfoidalny ch,rorri organizm
przed po,wst,ańern nowotworów posiadaiącvch
na powierzchni komórki antygeny nowotwo ro-
wo-swoiste TSTA (tumor specńfic trarrsplarrta-
tion antigens - (7, 2I). Zgodnie z tą tearią
przyjrnuj,e się, że nowotwory mogą poiws,tawać
w sytuacji, kiedy wydo,lno,ść,imrnurrologiczna
komórek je,st obniżona. Wszystkie zaltem czyr-
niki, które m,o€ą powodować spadek aktywności
Iub niszczenie limfocytów
nowotworu; wtedy bołviern
szczegóInie wrażtriwy na c
Prz,e,mawia za tym zwiększ
nowotwory złoŚliwe u chorych z lnire,dob,orami
immunologicznymi, Lszczególnie tiimfocytów T
(12, 30, 33, 41), zwięlkszo,na dynami.ka plocesu
rtowotwon,owego u osób otrzymuiącvch treki im-
rnunosupre,syjne orraz upośledzenie odporrr,ości
główn.,ie typ,u ko,mórtkowógo (41).

W od,p,orn,oś,ci przeciwnowotworowei wyróŻ-
nia się odp,orność komórkową, o,dporność humc-
ralną oraz ,o,d,po,rność lkomórkową zależną o,d
przeciwciał (B, 10). Główną rolę w niszczeniu
kornórek nowotworovlych przypisuje się lim
focytorm T, rnakro,fagom i lmonocytom, a w dal-

.l22

irnmunologii biołacz!<i !im'Fafyeznei

s,zej k,ołejności k,ornó,rkorm NK (rratural killer),
giranulocytom obojętno,chłonnym i komórkom
supł:esyjnywt (2, 6, 9, 48). Odpo,rność komórko-
wa sp]]rowadza się do bezp,oś,redniego cytotok-
,syczl:ie,so działarria aktywnych imrnunołogicz-
nie ko,mó,re[< na kcmórki nowotwor,o,we. Origry-
w& ofla na,iważniejszą rolę w immunolcgii prze-
ciwn,owotworoiwei. Z kolei odp,orność humcral-
na nie biLerze p,rawdopodobnie ud,ziału w nis,z-
czeniu komórek nov/otwo,rowych, za wyiątkiern
złolśliwych chłoniaków i korrrrórek nowotworo-
wych obeciny,ch w płvnach iam ciała (41). Wręcz
prrzec,ivunie, wysoki poziom plzeciwciał :może
nawet pobudzać nowotwór do wzro,stu powo-
dując tzr,v. efekt immunologicznegc ułatwieni,a
(irmmunołogical inhancernent). W odplrnoŚc,i
kclmórkowej zależnej,od r;Izecli\Mciał działanie
c}rto,toksy.czne na koirnórki nc-wotworowe pole-
ga na pcłączeniu receptora ,dla fragmentrł Fc
cząsteczil<i immuncg].obulinv na komórce efek-
toro,wei (limfocycig T, B j. morroc.ycie) z tyrnże
f ragrm :lr,tlelm imm,tinlo]globuliny o,pła]szczai ącvm
}io,mórkę novlc,twor,ową (4, 10).

Przyjmuję się, ze reakcje immunologiczne,
z,;rlas,z:ze w polzątkowei fazie IoZ\,Voju noM/o-
t,i,;;i:u. m,o;ą cicprowadziĆ do eliminacii klonu

zogodnienio


