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azole:n albo suchym lodcm. Wc łvszv,stkich prz.rrpad-
]<ach ieczcnia chirurgicznego rvystarczy zwykle usunąć
'rylko 1 lub 2 broCawczaki, co dziala bodźcowo i zapo-
czątkoivu. je proces cof ania się pozostał),ch zmian. Me-
chanizm działania t)rch bodźców na trkład immunolo-
gtczny pozostaje nie znany ,,Leczeniem" z wybolu więc
zosta je scientif ic neglect, czyli świadome zaniechanie
p,]:zyczvnowego leczenia (któlego i tak nie ma) i usu-
ri,ania zmian, jeCnocześnie próbując podwyższyć stan
odpornoś:i zr,vierzęcia nicswoistymi immunostymulanta-
lrri. Możemy tak postępować nawct wówczals gdy itość
t_l-ch brodawczaków jest znaczna dzięki znajorności pa-
togcnezy schorzenia. Takie postępo].vanie jest nie tylko
najbarciziej humanitarnc, aIe rzcczywiście zgodne ze
sztuką lekarską, która wynraga znajomości przyczyny
i owe j właśnie patogenczy. Niezwykle rzadko postę-
porvanie chiru_rgicznc (trad_ycyjne czy właśnie owa krio-
terapia) jest rzeczywiście potrzebne. Nadgor].iwa inter-
rvcncja chirurgiczna stosowana w przypadkach, cdy
brakuje wskazań, by przyspieszyć proces, często tyJ.ko
po-woduje zwiękr;zenie ryzyka leczenia przez znteczu).e-
nie stosor,vane do r,v_vkonywania zabiegu oraz niepo-
trzebnie podwyższa koszty dla właściciela,

\,'y' hodowlach. w których stwicrdza się COP, można
stosor,vać szczepicnia prolilaktyczne młodych szczeniąt
szczcpionkami inaktyr,vowanymi, r,v których wirus zinak-
tytvowano formaldehydcm, a r,vłaściwości immunogenne
-wzmocniono dodatkiem adjr-rwantów (3),
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CHOROBY Z^KAZNE l INW^ZYJNE
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Etiopoiogenezo i lokolizocio zc,kożeń wywołonych u człowieko
przez bezilenowce niesporuluiqce
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Beztlenowce niesporulujące (anaeroby nie wytwarza-
jące form przetrwalnych tzw.. endospor) były do nie-
dawna jeszcze mało docenianymi, wręcz pornijanymi
patogenami (3), mimo ich niewątpliwej roli chorobo-
twórczej (3, 24, 29). Taką opinię, niesłusznie ]ekcewa-
żącą (24), kształtowała zwykła niemożliwość wykazywa-
nia tych bakterii w nieprzystosowanych do tego celu
pracowniach, z reguły tradycyjnie urządzanycŁt (46).

Anaeroby wyrożnia spośród innych zarazków zwięk-
szona wraż]iwość na działanie tlenu (41). Decyduje
o tym niedostateczna zawartość, a często nawet brak
dysmutaz zabezpieczających przed zabójczym wpływem
O, w formie zredukowanej (anion ponadtlenkowy Or-r*,
anion nadt]enkowy O, '*). Poza tym beztlenowce w prze-
ciwiństwie do tlenowców są przer,vażnie pozbawione
również katalazy rozkłada jącej szkodliwy nadtlenek
rvodoru (53). Inną osobliwością anaerobowego metaboliz-
mu jest zdobywanie energii za pośrednictwein dehydro-
genaz odłączających jądra wodoru (ściślej elektrony)
z jednego substratu (ulega utlenieniu po odwodorowa-
niu) i przenoszonych na ściśle określony związek (redu-
kol,vany w następstwie uwodorowania). Pomiędzv nimi,
tj. donatorem i akceptorem elektronów, powstaje poten-
cjał oksydoredukcyjny tzw. redox (określany w Eh). },1a
on największe znaczenie w rozwoju bezwzględnych bez-
tlenowców - z małego,,inoculum'' 

- wymagających
wtedy najbardziej zredukowanych środowisk wzrosto-
wych (wartości Eh niskie, najlepiej ujemne, wg 9, 33,
47, 5B).

Etiologia

W zakażeniach anaerobowych bierze ud,ział kilkanaś-
cie rodzajów bakteryjnych obejmujących kilkadziesiąt
różnych gatunków (2, 3, 7, 27, 29, 46, 52). Zarazki naj-
większym znaczeniu rv patologii są wymienione za-
mieszczone j one rodza j
Bacterożdes, izolowanvch
szczepów (43 sca zaimulą
ziarniaki Pe (260lo) oraz
wrzecionow ce F usobacterium (40 l o).

rolę przypisuje się
zypadków), ziarnia-
Eticus (l70lo1 oraz
, nadto ziarniakom

Peptococcus ma,gnus (100io, 494"1rrich hodowli anaerobo-

wotworowe, a także cysty, wg 10). Częściej przedsta-
wiają zakażenia wielogatunkowe (asocjacja z tlenowca-

oraz w przypadku przebytej transfuzji krwi, może do-
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Tab. 1. Najczęstsze anaeroby i rodzaj wywoływanych przez nie zmian chorobowych

Grupy
bakteryjne Rodzaj Gatunek

N
o
(§
pr

!

N

gramuJemne

gramdodatnie proste

rozgałązione

krętki
gramuJemne

gramdodatnie

Baeteroi,des

Fusobacterium

Eubacterźum

Actżnomyces

Treponema
Y eżIlonella
Peptococcus

Peptostre,pto-
cocctas

B. fragżIźs
B. melani,no-
genlcus

B, gingźualźs
F. necrophorum
F. mortiferum
F, nucleatum
E. Lentum
E. paruum
A, źsraelż
A. naeslundżż
T. uźncentiź
T. buccale
V. partum
P. magnus
P. actżuus
p. anaerobźus
P. asaccharo-
Lgtżcus

ropnie rv różnych narządach, zapalenie wsierdzia, rozmaite
stany zapalne w jamach ciała (często bakteriemie)

procesy martwicze, nadto ropne (pluc, opłucne j, jamy
ustnej, otrzewnowej), bakteriemie

zakażenia ropne (m. in. tkanek miękkich, mózgu. około-
odbytnicze)

procesy guzowate, ropne. przetoki (głównie skóra. l<ości,
czasem płuca, wyrostek robaczkowy)

stany wrzodzie jąco-ropne (jama ustna. migdałki. płuca)
procesy ropne (np. podprzeponowe, jamy ustnej, płuc)

pIocesy zgorzelowo-ropne (m. in. tkanki miękkie, układ
moczopłciowy, zęby, zatoki, migdałki)

chodzić clo infekcji ne tle gramdoda'tnich pałeczek bez-
tle no,"vych, zwłaszcza maczugowcór,v P. acnes, normalnie
nieclrorobotwórczych (6, 21, 22). łV infekcjach ginekolo-
gicznych podkreślana jest rola zarazków B. dżsiens
i B. bl.użus (3-, ,19).

Pałeczki Bctcterażdes odpor,viadają za większość przy-
padkow tlotsólnionych infekcji bezi.ienowcowych (600/o,

wg 11, 93)/o gy6, wg 21). Najczęstszy czynnik etiologicz-
ny w bakteriemiach stanowi pałeczka B. fragilis (700lo
za_chorowań na tle Bacteroides) i B, thetaiott1,omicron
(14]fu, wg 11). Inne gatunki bakteryjne są - w iej for-
rdie zakażeń,- Teprezentowane o wiele rzadziej (w 15]/o
Peptosireptacoccus sp. łącznie z Peptocacc&s sp., w 6r/o

Fusabarctertum sp.). W ostatnich laiach zwrócono uwa-
gę na rolę rł, bakteriemiach występującego lv formie
spiralnej mało dotąd żnanego beztlenor.vca Anaeroblospż-
rillum succżnogenes (44, 54,57, 66).

Patogeneza

Wiele różnych czynników, zarówno tych zależnych od
zabuTzen w organizmie, jak i od zarazka, warunkuje
Tozwój zakażenia (|7). Z oddziaływań pozamikrobiolo-
gicznych kluczowe zrracze:nie posiada uraz (przypadko-
wy. także rana chirurgiczna), zl,vłaszcza gdy dotyczy
tkanek leżących w sąsiedztwie głórvnych rezerwuarów
zarazka (ryc. 1). Stąd szczegolne zagrożenie rstwarzają
uszkodzenia jelit grubych (koncentracja beztlenowców
106-101219 kału, wg 23,24). Działający uraz wyzwarla
szereg sprzyjających infekcji zaburzeń (ryc. 2), naj-
pierw vz przepływie krwi (zakłócona perspiracja, per-
fuzja), co prowadzi do niedotlenienia (hEpołża, c),nori,a)
i obniżenia potencjału redox (Eh normalnych tkanek
+126-.+246 mV), a w końcu do porazenia fagocytozy
(14). Powstanie zmian martwiczych wybitnie zmniejsza,
nawet tysiąckrotnie, dawkę zakażającą bakterii (w przy-
padku tkanek nie zmienionych 10a/g, wg 16).

Szereg schorzeń, jak również zaburzeń powstałych
w ich następstwie (52), a dodatkowo także na drodze
jatrogennej (1B), warunkuje rozwój beztlenowcowych
zakażeń (27, 58, 65). Jako predyspozycje wymienia się
przede wszystkim chorobę nowotworową (zmiany mar-
twicze, spadek odporności, nirskie Eh zmienionych mar-
twiczo tkanek), rniażdżycę naczyń (niedotlenienie) i cu-
krzyeę (zaburzenia w obwodowym krwiobiegu), nadto
otyłość (wyższa podatność na infekcję) oraz alkoholizm
(zmiany naczyniowe, obniżona odporność). Podobnie od-

działywują jatrogenne powikłania (na.stępstwo napro-
mieniowania, stosowania cytostatyków, kortykostery-
dórv). Również przedłużona antybiotykoterapia wpływa
na selekcję szczepów opornych, w szczególności z ga-
tunku B. frclgżIżs (56).

Wszclkie wynaczynienia krwi do tkanek pobudzają
roz-łój beztlenowców niesporr,rlujących poprzez osłabie-
nie fagocytoz,y ,,ln situ" urazu i porvcdują - r.",, rezulta-
cie hernollzy - akumu.lac ję jonów Fe, styrnuiującą
lł,zrcst tycn bakterii (34). Wyrazc.:no pogląd, że niektore
preparaty hemosiatyczne utrudniając dyspers ję zarazka
lv rkankach obniża ją lvielkość da-,ł,ki zakaża jące j (34).
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Ryc. 1. Główne rezerwuary w organizmie człowieka anaero-
bów nie wytwarzających endospor
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Polvyższe uwarttnkolvania pczamikrobiologiczne
\ł/spółdziałają w procesie infekcji z właścirł,ościami sa-
mych bakterii. U szelegu z nich zostały stwierdzone
chorobotwórcze onzymy - wzmagającc inwazyjność -tj. kołagcnaza, dczoksyrybonukleaza i fibrynolizyna
(Bacteroicles mel"anżnogenżcus, wg .1B), oraz heparynaza
i neuramini cl_aza (BcLc',ercżdes Jrlgttźs, l,vg 3J). Natoilriast
i nir,a.zy jnc ść szcze p 1 l.r Ił tl,s ob a cLe r żum ne cr aphoru m, ko-
reluje z ur,valnianiem pozakomór,korł,5rch 1eukocydyn,
oddział5ll,vujących na fagocyty (15, 20). Poza tym pato_
gennc gatunki z reguły wytwarzają fimbrie ułatwiające
adhezję (przyczepność do tkanek, lvg 36).

Cechą zakażcń wvr.lolanych przez beztlenorvce nie-
sporuiirjącc są zmiany martwiczo-rł.rzodziejące i ropne
(17). \\'-płyv, nckrotyzr-rjący na tl<anki lvarunkują endo-
toksyny, na ogół alłtywnie jsze u szczepórv Fusoboc-
terium i Veiilonella niż Bacterożdes (59). Natomiast od
.r.łaści-wości struktur otoczkorł,ycłl, rvykazanych u Brrc-
terc.lides fragilis (38) i Bacteroides meLaninogetzicus (60),
lła_ją zależeć proccs5, ropot1vórczc (50).

Tlrną osobliwością infekcji jest zakrzepol,vc zapalcnie
:;,-ł (thromb ophlebitżs). Beztlcnov.-cc niesporuJ,u ją ce za-
klócają mechanizm krzcprrięcia krwi (64) poprzez wy-
tl""arzanie endotoksyny (przyspiesza krzepliwość), kola-
gcnaz),, (uszkadza naczynia) i fibrynolizyny (rozpuszcza
rvłóknik), nadto cnzymu,,poliaglr-rtynacji" (odmaskor,vy-
r,vanie rcccptorórv Tk wtór,nie agiutynowanych erytro-
cytów) oraz heparynazę (dcgradorvanie heparyny oso-
cza),

Bacteroicles melanźnogenicus oddział}r\^/uje zawsze w
mieszanych zerspołach bakteryjnych (46). Rola flory to-
T,,arzyszące j polega na syntetyzowaniu lł,itaminy K sty-
ilru.ltrjącej roz,"vój tego zarazka. Zatcm rodzaj metabo-
]itów, bal-ra]nej nawet mikroflory, moze stano\ł,ić o bio-
cncmicz,re j spccyf iczności etiologiczne j takich zakażeń
{15, 46). Z kolei B. gżngżualżs łat,wo koagreguje z bak-
l:riami z rodzaju VeżLLoneLLa i Actżnomyces (wpływ na
irrocesy infckcyjne w jamie ustnej, wg 19).

Wyjątkou,ą rolę chorobotworczą beztlcnorvców Bac-
teroides fro"gilżs rnożna wtązać z niewiclkim zapotrzc-
Jlolvaniem tych bakterii na czynniki wzrostor,ve (NHn,
j-re.mina. glukoza i witamina Blr, 25, 63) oraz znaczną icŁt
o,lornością na tlen (dysmutazowy mcchanizm ochronny,
43). Poza tym innc warunki ryzyka infckcji rvynikają
r,,,eciług Altcrneiera i Culbertsona (I) z następującej re-
grt15l:

darvka bakterii )i zjadliwość

Beztlenowce "'...:;;.":T' nie spclniają kla-
sycznej tezy Kocha .,jeden zarazek - 

jedna choroba''
(30). Występują one bowiem przcwaznic z tlenowcami,
tzadziej współtworzą mieszane zespoły samych anaero-
bów (11, 1,2). Zatern wywołyv",ane przez nie schorzenia
mają przewaznie charakter syndromów chorobowych
(30),

Lokalizacja zakażeft

Różnorakość umiejscow-ienia ognisk infekcji jcst deter-
minowana lokalizacją endogennych żródeł zarazka. Sta-
nowi je przcde wszystkim przewód pokarmowy (26, 46),
drogi rodnc (głównie zeńskie, lvg 52), nadto. jama ustna
i nosowogardłowa (nasopharynx, wg 5), a także skóra
(23). Ró-wnież w ślinie - nawet w warunkach przestrze-

ganej higieny - anaeroby dominlrją nad tlenowcami
(stosunek co najmnicj 5 : 1, wg 3). Powyzsze relacje
],\/zrasta ją jeszcze v,, stanach chorobowych (zapalenie
ozębncj, Cziąseł). Z jany ustnej i nosowogardłowej bez-
tlenorvce poprzez aspirację (warunki sprzyjające: alko_
holizm, zabtl r- zcni a świa domoś ci, pi:ze dawko,,rranie neuro-
leptyków, dysphagia, itp ) wtórnic zakażają układ od-
dechorvy (29). Normalnie drzewo oskrzelowc (arbor
bronchial,is) ur,vażane jest za sterylne (2,3X).

Anaeroby niesporulujące pochodzą najczęściej z endo-
gcnnych żródeł (właściowość mikroflory Veillona). W
rozrlioltt filogcnetycznym człorvieka wcześnie zasiedlają
porvierzchnię błony śluzowej (populacja baktcrii autoch-
tonicznych występująca r,v wysokiej konccntracji) umoż-
li.,l ia jąc w sprz5,ja jących okolicznościach (zależność
m.in. od Eh, stopnia natlenienia) rozsiew infekcji do
najrozrnaitszych micjsc organizriu (ryc. 3). Przykład.o-
r,oro ropień mózgtt (absces.sus cerebri) z,darza się jako p<l-
rł,ij<łanir: zapalenia ucha środkowego (oźżźźs media, wg
72. 32) oraz zatok plzynorsowych (sżrzusitis, wg 4). Rza-
clziej stanorvl zak,a.żeni,e przerzlttowe z bardziej odleg-
l),ch ognisk choroborł,ych (31). Podkreślić należy, że pro-
cesy j:opne usytuowanc w obrębie głowy, zwłaszcza
migdaików (tonsźLlżtis purulenta), zaw|szc. zagrażają pow-
stanicm bakteriemii (21, 65).

Układ oddechowy jest infcko-wany glównie przez spły-
rva jący wysięk (m.in. w procesach zapalnych zaŁok, gar-
ciła, krtani) aspiro,wany do płr-rc z reguły prawym oskrze-
iem (nieco szersze) rvg 51). Stąd zmiany chorobowe sytu-
ują się przev,lażnie lł, plawyfir płucu (ul pozycji leżącej
zajęty płat górny. a w nim segment tylny, natomiast
y,/ stojącej płat dolny, wg 3, 52). W5,stępują one jako
ogniska pierrłlotne (średnica 2-9 cm), z reguły rozsiane
(charaiiter postępującei nekrozy, wg 9) Rzadziej nato-
iniast przedstarł.iają przcizuty ropne z jamy brzusznej
i miccil.icy (41). Poważną komplikacją jest za.palenie
pluc (pneumonitis) i ropniak oplucnej (emoyemcL pleurae,
wg 3, 30, 42). U osób starszych uprzyrviie jolvane miejsca
dla powstania inf ekc ji znajdują się w rozstrzeniach
oskrzpli (broncitiectases, wg 4).

Przervód pokarmowy, stanowiąc główny lezerwuar
beztlenorł,ców (26), jest jednocześnie najczęstszym miej-

Lokollzoc;c laJckcj;- r:ażal zżl<*1cra.-p li,kTo,rig,

Ryc" 3. Lokalizacja w organizmie człowieka óżnych zaka-
żen na tle anaerobów nie wytwarzającyc endospor
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scem dla procesów 
- tej etiologii - w nim zacltodzą-

cych (7, 24, 27, 52, ó6, 5B). Niektóre stany chorobowe
(m.in. komolrkacje po zabiegach chirurgicznych na je-
litach, ich perfolacja, niedrożność) predysponują do za-
palcnia otrzewnej, co sprzyja uogólnicniu zakażenia (65).

Zdarza się, ze infekcja obcjmujc podstępnie powłoki
jarny brzursznej i przebiega jako beztlenowcowe zapale-
nic tkanek (anaerobżc cellulżtżs) porvodując zmiany
o charakterze rnartwicy paciolkowcowej (anaerobic
streptococca1 myonccrosis, wg 24) oraz zgorzeli (zgorzeI
Melencya, wg 65). Praktycznie każdy narząd jamy
brzusznej moze ulec beztlenowcowej infekcji (m.in. ro-
pień wątroby, okołoodbylniczy, ropniak trzustki, zgo-
rze1 wyrostka robaczkowego, zapalenie uchyłka Gan-
sera).

Narządy janry miednicznej kobiety lsą innym, nie mniej
waznyfiI, miejscem możliwych zakażeń (2B), przedc
-wszystkim w następstwie prowokowanych poronień kry-
minalnych (abortus criminl'Lis\ i będących w toku (abor,
tus in trdctu - najbardziej burzlir,vc ,stadium wydala-
nia jaja płodowego przebiegające z krwotokiem, wg 23,
24), a ni.ekicdy także u położnic po wykonanym cięciu
cesarskim (sectżo cesared, wg 40, 6i). Co więcej, bez-
tlenowce nie wytr,varza jącc endospor stanowią pier-
*.otny czynnik przyczynowy w ropn),ch inlekcjach wielu
narządów kobiecych (macica, jajnik, jajowód, gruczoły
przedsionkowe, wg 9, 23, 28) a wtórny w przebiegu no-
rł,otworów (np. ropomacicze towarz_'vszącc niekicdy ra-
kowi szyjki macicznej, wg 9). Bardzo niebezpicczną kom-
plikacją jcst zapalenie otrzewnej (dotyczy r:opni różnic
usytuowanych) oraz bakteriemia (praktycznic możliwa
we wszystkich powyżej wspomnianych przypadkach cho-
robolvych, vzg 65). Uogólnienie procesll bywa jednak
najczęściej powikłaniem zapałenia otrzervnej i choroby
nowotworowej (10, l3, 2I, 52). Wazne miejsca uprzy-
-,ł.ilejowane (Locż abmoenż - zapoczątkowtrjące ten typ
infekcji - rstanowią owrzodzenia w przebiegu cykrzycy
(13) i odleżyny (55), a niekiedy także zanokcica (65). Za-
każeniom sprzyjają również wypadki komunikacyjne,
prawdziwa plaga współczesności, stanowiące u niektó-
rych kierorvców pozaświadomościowy imperatyrł, tzrł,.

,,tyranii odicgłości" (tyranny of distance, wg 62).
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LONGUE D. N., SALAHEDDINE M., RENTON J. P.: Po-
równanie dwóclr metod synchronizacji rui u jałowic. (A
comparison of two techniques for the synchronization of
oestrus in dairy haifers). Vet. Rec, l29, 171-173, 1991 (B)

U 74 jałowic w 4 grupach zastosowano dwa sposoby syn-
chronizac ji rui. W jedne j grupie jałowice otrzymały w
iniekcji norgestomet łącznie z wa]erianem estradio].u oraz
implant pod skórę ucha norgestometu, który utrzymywał
się przez 9 dni, W drugiej grupie jałówki otrzyrnały dwie
iniekcje syntetycznej prostaglandyny luposito1 w odstępie
10 dni. Jałówki z grupy pierwsze j poddano inseminac ji
jednorazowej po .18 godz. po usunięciu implantu, W grupie
drugiej zastosowano inseminację po 72 godz. po powtórnej
iniekcji leprositolu, W następnych rujach s,tosowano sztucz,
ne unasiennienie 1ub naturalne krycie. Nie stwierdzano
różnic w liczbie zwietząt ciężarnych w obud,,vu grupach po
33-35 dniach po inseminacji.
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