Medycyna Wet. 48 (3) 1992

azo*em albo suchym lodem. We wszystkich przypad-
kach leczenia chirurgicznego wystarczy zwykle usunaé
tylko 1 lub 2 brodawczaki, co dziala bodZcowo i zapo-
czatkowuje proces cofania sie pozostalych zmian. Me-
chanizm drzialania tych bodZcéw na uklad immunolo-
giczny pozostaje nie znany. ,Leczeniem” z wyboru wiec
zostaje scientific neglect, czyli $wiadome zaniechanie
przyczynowego leczenia (ktérego i tak nie ma) i usu-
wania zmian, jednocze$nie probujac podwyiszyé stan
odpornoszi zwierzecia nieswoistymi immunostymulanta-
mi. Mozemy tak postepowaé nawcet wowezas gdy ilosé
tych brodawczakow jest znaczna dzieki znajomosci pa-
togenezy schorzenia. Takie postepowanie jest nie tylko
najbardziej humanitarne, ale rzeczywiscie zgodne ze
sztuka lekarska, ktéra wymaga znajomo$ci przyczyny
i owe] wiasnie patogenczy. Niezwykle rzadko poste-
powanie chirurgiczne (tradycyjne czy wlasnie owa krio-
terapia) jest rzeczywiscie potrzebne. Nadgorliwa inter-
wencja chirurgiczna stosowana w przypadkach, gdy
brakuje wskazan, by przyspieszyé proces, czesto tylko
powoduje zwiekszenie ryzyka leczenia przez znieczule-
nie stosowane do wykonywania zabiegu oraz niepo-
irzebnie podwyzsza koszty dla wtlasciciela.
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W hodowlach, w ktorych stwicrdza sie COP, mozna
stosowac szezepicnia profilaktyczne mlodych szezenigt
szezepionkami inaktywowanymi, w ktérych wirus zinak-
tywowano formaldehydem, a wlasciwosei immunogenne
wzmocniono dodatkiem adjuwantow (3).
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Beztlenowce niesporulujace (anaeroby nie wytwarza-
jace form przetrwalnych tzw. endospor) byly do nie-
dawna jeszcze malo docenianymi, wrecz pomijanymi
patogenami (3), mimo ich niewatpliwej roli chorobo-
tworezej (3, 24, 29). Taka opinie, niestusznie lekcewa-
zacy (24), ksztaltowala zwykla niemozliwoéé wykazywa-
nia tych bakterii w nieprzystosowanych do tego celu
pracowniach, z reguly tradycyjnie urzadzanych (46).

Anaeroby wyréznia spoéréd innych zarazkéw zwiek-
szona wrazliwo$¢ na dzialanie tlenu (47). Decyduje
o tym niedostateczna zawarto$¢, a czesto nawet brak
dysmutaz zabezpieczajgcych przed zaboéjezym wplywem
O, w formie zredukowanej (anion ponadtlenkowy O, ",
anion nadtlenkowy O,7%). Poza tym beztlenowce w prze-
ciwinstwie do tlenowcow sa przewaznie pozbawione
réwniez katalazy rozkladajscej szkodliwy nadtlenek
wodoru (33). Inng osobliwoscia anaerobowego metaboliz-
mu jest zdobywanie energii za posrednictwem dehydro-
genaz odigczajagcych jadra wodoru ($cislej elektrony)
z jednego substratu (ulega utlenieniu po odwodorowa-
niu) i przenoszonych na $ciéle okreflony zwigzek (redu-
kowany w nastepstwie uwodorowania). Pomiedzy nimi,
tj. donatorem i akceptorem elektronéw, powstaje poten-
cjal oksydoredukeyjny tzw. redox (okreslany w Eh). Ma
on najwigksze znaczenie w rozwoju bezwzglednych bez-
tlenowcéw — z matego ,inoculum” — wymagajacych
wtedy mnajbardziej zredukowanych $rodowisk wzrosto-
wych (wartoéci Eh niskie, najlepiej ujemne, wg 9, 33,
47, 58).

Etiologia

W zakazeniach anaerobowych bierze udzial kilkanaé-
cie rodzajow bakteryjnych obejmujacych kilkadziesiat
roznych gatunkow (2, 3, 7, 27, 29, 46, 52). Zarazki o naj-
wigkszym znaczeniu w patologii sa wymienione w za-
mieszczonej tabeli. W wiekszodei stanowia one rodzaj
Bacteroides, obejmujycy polowe bez mala izolowanych
szezepow (43"s, wg 10). Dopiero dalsze miejsca zajmujg
ziarniaki Peptostreptococcus i Peptococcus (26%) oraz
wrzecionowce Fusobacterium (4%).

W infekcjach czlowieka szezegolna role przypisuje sie
pateczce Bucteroides fragilis (440 przypadkéw), ziarnia-
kom Peptostreptococcus asaccharolyticus (17%) oraz
Peptostreptococcus anaerobius (16%), nadto ziarniakom
Peptococcus magnus (10% dodatnich hodowli anaerobo-
wyeh, wg 8) oaraz Fusobacterium nucleatum (47"
sposrod  wazystkich wrzecionoweow, wg 10). Stanowia
one czynniki przyczynowe w proecesach miejscowych,
najezesciej ropnych, toczacych sie w obrebie jamy
brzusznej i miedniczej (narzady rodne i rozmaite rany
przypadkowe, pooperacyijne, nadto zakazone guzy no-
wotworowe, a takze cysty, wg 10). Czeéciej przedsta-
wiaja zakazenia wielogatunkowe (asocjacja z tlenoweca-
mi — reguly w przypadku B. melaninogenicus, eyt. wg
46), natomiast rzadziej monoinfekcje (spotvkany jecden
gatunek bakterii), Niekiedy, szczegolnie po dokonanych
przeszezepach serca, wszyciu jego sztucznych zastawek
oraz w przypadku przebytej transfuzji krwi, moze do-
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Tab. 1. Najczestsze anaeroby i rodzaj wywolywanych przez nie zmijan chorobowych

Grupy

|
baktery jne Rodzaj | Gatunek
| B. fragilis
Bacteroides Bée;r;(zﬁzsmno—
‘G gramujemne B. gingivalis
N F. necrophorum
3 Fusobacterium F. mortiferum
a F. nucleatum
gramdodatnie proste @ Eubacterium g Leai?%
rozgatezione Actinomyces ﬁ ;sggsll;ndii
kretki Treponema % ggz%‘ﬁz”
'@ gramujemne Veillonella V. parvum
iyl P. magnus
§ . Peptococcus B i At .
-5 eramdodatnie Peptostrepto- 11: g?gce:}?s;gf
COoCCUs l‘yticus

| Charakterysiyezne zmiany (zaatakowany narzad, ukiad,
| spotykana postaé infekeil)

ropnie w réznych narzadach, zapalenie wsierdzia, rozmaite
stany zapalne w jamach ciata (czesto bakteriemie)

procesy martwicze, nadto ropne (pluc, oplucnej, jamy
ustnej, otrzewnowej), bakteriemie
zakazenia ropne (m.in. tkanek miekkich, mobzgu, okolo-

odbytnicze)
procesy guzowate, ropne. przetoki (gléwnie skéra, kosei,
czasem pluca, wyrostek robaczkowy)

stany wrzodziejgco-ropne (jama ustna, migdalki, pluca)

procesy ropne (np. podprzeponowe, jamy ustnej, ptuc)

| procesy zgorzelowo-ropne (m.in., tkanki uktad

moczopliciowy, zeby, zatoki, migdalki)

miekkie,

chodzi¢ do infekeji na tle gramdodatnich pateczek bez-
tlenowych, zwlaszeza maczugowedw P. acnes, normalnie
niechorohotwérezych (6, 21, 22). W infekcjach ginekolo-
gicznych podkreslana jest rola zarazkow B. disiens
i B. bivius (33, 49).

Paleczki Bacteroides odpowiadajg za wiekszo$¢ przy-
padkow uogolnionych infekeji beztlenowcowych (60%,
wg 11, 93% cyt. wg 21). Najczestszy czynnik etiologicz-
ny w hakteriemiach stanowi paleczka B. fragilis (70%
zachorowan na tle Bacteroides) i B. thetaiotaomicron
(14, wg 11). Inne gatunki bakteryjne sa — w tej for-
mie zakazen — reprezentowane o wiele rzadziej (w 15%¢
Peptosireptococcus sp. lacznie z Peptococcus sp., w 670
Fusobacterium sp.). W ostatnich latach zwrécono uwa-
ge na role w kakteriemiach wystepujacego w forimie
spiralnej mato dotad znanego beztlenowca Anaercbiospi-
rillum succinogenes (44, 54, 57, 66).

Patogeneza

Wiele réznych czynnikéw, zaréwno tych zaleznych od
zaburzen w organizmie, jak i od =zarazka, warunkuje
rozwo6]j zakazenia (17). Z oddzialywan pozamikrobiolo-
gicznych kluczowe znaczenie posiada uraz (przypadko-
wy, takze rana chirurgiczna), zwlaszeza gdy dotyczy
tkanek lezgcych w sasiedztwie glownych rezerwuardéw
zarazka (ryc. 1). Stad szczegdlne zagrozenie stwarzaja
uszkodzenia jelit grubych (koncentracja beztlenowcéw
10°—10'%/g kalu, wg 23, 24). Dzialajacy uraz wyzwala
szereg sprzyjajacych infekeji zaburzen (rye. 2), naj-
pierw w przeplywie krwi (zakldocona perspiracja, per-
fuzja), co prowadzi do niedotlenienia (hypoxia, anoxia)
i obnizenia potencjatu redox (Eh normalnych tkanek
+126 — 1246 mV), a w koncu do porazenia fagocytozy
(14). Powstanie zmian martwiczych wybitnie zmniejsza,
nawet tysigckrotnie, dawke zakazajacg bakterii (w przy-
padku tkanek nie zmienionych 10%g, wg 16).

Szereg schorzen, jak rdéwniez zaburzen powstalych
w ich nastepstwie (52), a dodatkowo takze na drodze
jatrogennej (18), warunkuje rozwéj beztlenowcowych
zakazen (27, 58, 65). Jako predyspozycje wymienia sie
przede wszystkim chorobe nowotworowa (zmiany mar-
twicze, spadek odpornosci, niskie Eh zmienionych mar-
twiczo tkanek), miazdzyce naczyn (niedotlenienie) i cu-
krzyce (zaburzenia w obwodowym krwiobiegu), nadto
otylos¢ (wyzsza podatnos$¢ na infekcje) oraz alkoholizm
(zmiany naczyniowe, obnizona odporno$é). Podobnie od-

dzialywuja jatrogenne powiklania (nastepstwo napro-
mieniowania, stosowania cytostatykéw, kortykostery-
déw). Rowniez przedtuzona antybiotykoterapia wplywa
na selekeje szezepdéw opornych, w szczegédlnodei z ga-
tunku B. fragilis (56).

Wszelkie wynaczynienia krwi do tkanek pobudzaja
rozw0] beztlenowcdédw niesporulujgcych poprzez oslabie-
nie fagocytozy ,in situ” urazu i powecduja — w rezulta-
cie hemolizy akumulacje jonéw Fe, stymulujgca
wzrost tych bakterii (34). Wyrazono poglad, ze niektore
preparaty hemostatyczne utrudniajge dyspersje zarazka
w tkankach obnizajg wielkos¢ dawki zakazajgcej (34).
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Ryc. 1. Glowne rezerwuary w organizmie czlowieka anaero-
bow nie wytwarzajacych endospor
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Ryc. 2. Patomechanizm urazu w wyzwalaniu infekeji



Medycyna Wet. 48 (3) 1992

119

Powyzsze uwarunkowania pozamikrobiologiczne
wspoldziatajg w procesie infekeji z wilaSciwosciami sa-
mych bakterii. U szeregu z nich zostaly stwierdzone
chorobotworcze enzymy — wzmagajace inwazyjnos$é —
tj. kolagenaza, dezoksyrybonukleaza i fibrynolizyna
(Bacteroides melaninogenicus, wg 48), oraz heparynaza
i neuraminidaza {Bacieroides fragilis, wg 33). Natomiast
inwazyjnesc szezepdw Fusobacierium necrophorum ko-
reluje z uwalnianiem pozakomérkowych leukocydyn,
oddzialywujacych na fagocyty (15, 20). Poza tym pato-
genne gatunki z reguly wytwarzaja fimbrie ulatwiajgce
adhezje (przyczepnoéé¢ do tkanek, wg 36).

Cecha zakazen wywolanych przez beztlenowce nie-
sporulujace sg zmiany martwiczo-wrzodziejace i ropne
(17). Wplyw nckrotyzujgcy na tkanki warunkujg endo-
toksyny, na ogdl aktywniejsze u szczepdéw Fusobac-
terium 1 Veillonella niz Bacteroides (59). Natomiast od
wladciwosel struktur otoczkowych, wykazanych u Bac-
teroides fragilis (38) 1 Bacteroides melaninogenicus (60),
maja zalezed¢ proccsy ropotwoéreze (30).

Inna osobliwoscig infekcji jest zakrzepowe zapalenie
zvl (thrombophlebitis). Beztlenowce niesporulujace za-
klocajag mechanizm krzepniecia krwi (64) poprzez wy-
twarzanie endotoksyny (przyspiesza krzepliwo$é), kola-
genazy (uszkadza naczynia) i fibrynolizyny (rozpuszcza
witoknik), nadto cnzymu ,poliaglutynacji” {odmaskowy-
wanie rcceptoréw Tk wtoérnie aglutynowanych erytro-
cytoéw) oraz heparynaze (degradowanie heparyny oso-
cza).

Bacteroides melaninogenicus oddzialywuje zawsze w
mieszanych zespolach bakteryjnych (46). Rola flory to-
warzyszgce] polega na syntetyzowaniu witaminy K sty-
mulujgeej rozwoj tego zarazka. Zatem rodzaj metabo-
Jitow, banalnej nawet mikroflory, moze stanowié o bio-
chemiczae] specyficznoiel etiologicznej takich zakazen
(45, 46). Z kolei B. gingivalis latwo koagreguje z bak-
teriami z rodzaju Veillonella i Actinomyces (wpltyw na
procesy infekeyjne w jamie ustnej, wg 19).

Wyjatkows role chorobotwoérezg beztlenoweow Bac-
teroides fragilis mozna wigzaé z niewiclkim zapotrze-
bowaniem tych bakterii na czynniki wzrostowe (NH,,
hemina, glukoza i witamina B, 25, 63) oraz znaczng ich
opornoscig na tlen (dysmutazowy mechanizm ochronny,
43). Poza tym innc warunki ryzyka infeckcji wynikaja
wediug Altemeiera i Culbertsona (1) z nastepujacej re-
guly:

dawka bakterii » zjadliwosé

opornos¢ tkanek

Beztlenowee niesporulujace na ogédl nie speiniaja kla-
syczne] tezy Kocha ,jeden zarazek — jedna choroba”
(30). Wystepuja one howiem przewaznic z tlenowcami,
rzadziej wspéitworza mieszane zespoly samych anaero-
bow (11, 12). Zatem wywolywane przez nie schorzenia
maja przewaznie charakter syndromoéw chorobowych
(30).

Lokalizacja zakazen

Roznorako$¢ umiejscowienia ognisk infekeji jest deter-
minowana lokalizacja endogennych Zrédel zarazka. Sta-
nowi je przede wszystkim przewod pokarmowy (26, 46),
drogi rodne (gtownie zenskie, wg 52), nadto jama ustna
1 nosowogardiowa (nasopharynx, wg 3), a takze skéra
(23). Rowniez w $linie — nawet w warunkach przestrze-

ganej higieny — anaeroby dominujg nad tlenowcami
(stosunek co najmniej 5:1, wg 3). Powyzsze relacje
wzrastaja jeszeze w stanach chorobowych (zapalenie
ozebncj, dzigsel). Z jamy ustnej i nosowogardtowej bez-
tlenowce poprzez aspiracje (warunki sprzyvjajace :alko-
holizm, zaburzenia $wiadomosci, przedawkowanie neuro-
leptykow, dysphagia, itp.) wtornic zakazaja uklad od-
dechowy (29). Normalnie drzewo oskrzelowe (arbor
bronchialis) uwazane jest za sterylne (2, 37).

Anaeroby niesporulujgce pochodza najczesciej z endo-
gennych zrodel (wilasciowosé mikroflory Veillona). W
rozwoju filogenetycznym czlowieka wezeénie zasiedlajg
powierzchnie btony sluzowej (populacja bakterii autoch-
tonicznych wystepujaca w wysokiej koncentracji) umoz-
liwiajac  w sprzyjajacych okolicznosciach (zaleznoéé
m.n. od Eh, stopnia natlenienia) rozsiew infekeji do
najrozmaitszych miejsc organizmu (ryec. 3). Przyklado-
wo ropien mozgu (abscessus cerebri) zdarza sie jako po-
wiklanic zapalenia ucha $rodkowego (otitis media, wg
12, 32) oraz zatok przynosowych (sinusitis, wg 4). Rza-
dziej stanow! zakazenie przerzutowe z bardziej odleg-
lych ognisk chorobowych (31). Podkreslié nalezy, ze pro-
cesy ropne usytuowanc w obrebie glowy, zwlaszcza
migdatkow (tonsillitis purulenta), zawsze zagrazajg pow-
staniem bakteriemii (24, 65).

Uktad oddechowy jest infekowany glownie przez sply-
wajgcy wysiek (m.in. w procesach zapalnych zatok, gar-
dla, krtani) aspirowany do ptuc z reguly prawym oskrze-
lem (nieco szersze, wg 51). Stad zmiany chorobowe sytu-
uja sie przewaznie w prawym plucu (w pozycji lezacej
zajety plat gérny, a w nim segment tylny, natomiast
w stojgcej plat dolny, wg 3, 52). Wystepujg one jako
ngniska pierwotne (Srednica 2—9 cm), z reguly rozsiane
(charakter postepujacej nekrozy, wg 9). Rzadziej nato-
miast przedstawiajg przerzuty ropne z jamy brzusznej
i miednicy (41). Powazna komplikacja jest zapalenie
pluc (pneumonitis) i ropniak oplucnej (empuema pleurae,
wg 3, 30, 42). U os6b starszych uprzywilejowane miejsca
dla powstania infekeji znajduja sie w rozstrzeniach
oskrzeii (bronchiectases, wg 4).

Przewd6d pokarmowy, stanowiac glowny rezerwuar
beztlenowcow (26), jest jednoczesnie najezestszym miej-
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scem dla procesow — tej etiologii — w nim zachodzg-
cych (7, 24, 27, 52, 36, 58). Niektore stany chorobowe
(m.in. komplikacje po zabiegach chirurgicznych na je-
litach, ich perforacja, niedrozno$¢) predysponuja do za-
palenia otrzewnej, co sprzyja uogoélnicniu zakazenia (65).
Zdarza sie, ze infekcja obcjmuje podstepnie powioki
jamy brzusznej i przebiega jako beztlenowcowe zapale-
nic tkanek (anaerobic cellulitis) powodujac zmiany
o charakterze martwicy paciorkowcowej (anaerobic
streptococcal myonccrosis, wg 24) oraz zgorzeli (zgorzel
Melencya, wg 65). Praktycznie kazdy narzad jamy
brzusznej moze ulec beztlenowcowej infekcji (m.in. ro-
pien watroby, okoloodbytniczy, ropniak trzustki, zgo-
rzel wyrostka robaczkowego, zapalenie uchylka Gan-
sera).

Narzady jamy miednicznej kobiety 53 innym, nie mniej
waznym, miejscem mozliwych zakazen (28), przede
wszystkim w nastepstwie prowokowanych poronien kry-
minalnych (abortus criminalis) i bedgcych w toku (abor-
tus in tractu — najbardziej burzliwe stadium wydala-
nia jaja plodowego przebiegajgce z krwotokiem, wg 23,
24), a niekicdy takze u poloznic po wykonanym cigciu
cesarskim (sectio cesarea, wg 40, 61). Co wiece], bez-
tlenowce nie wytwarzajgee endospor stanowia pier-
wotny czynnik przyezynowy w ropnych infekcjach wielu
narzadow kobiecych (macica, jajnik, jajowdd, gruczoty
przedsionkowe, wg 9, 23, 28) a wtérny w przebiegu no-
wotworow (np. ropomacicze towarzyszacce niekicdy ra-
kowi szyjki macicznej, wg 9). Bardzo niecbezpicczng kom-
plikacjg jest zapalenie otrzewnej (dotyczy ropni roéznic
usytuowanych) oraz bakteriemia (praktycznic mozliwa
we wszystkich powyzej wspomnianych przypadkach cho-
robowych, wg 65). Uogdlnienie procesu bywa jednak
najezesciej powiklaniem zapalenia otrzewnej i choroby
nowotworowej (10, 13, 21, 52). Wazne miejsca uprzy-
wilejowane (loci abmoeni — zapoczatkowujace ten typ
infekcji — stanowig owrzodzenia w przebiegu cykrzycy
(13) i odlezyny (55), a niekiedy takze zanokcica (65). Za-
kazeniom sprzyjaja rowniez wypadki komunikacyjne,
prawdziwa plaga wspotczesnoécei, stanowigce u niekto-
rych kierowcdéw pozaswiadomo$ciowy imperatyw tzw.
,tyranii odleglosci” (tyranny of distance, wg 62).
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LONGUE D. N., SALAHEDDINE M. RENTON J. P.: Po-
rownanie dwéch metod synchronizacji rui u jalowic. (A
comparison of two techniques for the synchronization of
oestrus in dairy haifers). Vet. Rec. 129, 171—173, 1991 (8)

U 74 jalowic w 4 grupach zastosowano dwa sposoby syn-
chronizacji rui. W jednej grupie jalowice otrzymaly w
injekcji norgestomet lgcznie z walerianem estradiolu oraz
implant pod skoére ucha norgestometu, ktory utrzymywat
sie przez 9 dni. W drugiej grupie jalowki otrzymaly dwie
iniekeje syntetycznej prostaglandyny lupositol w odstepie
10 dni. Jaléwki =z grupy pierwsze] poddano inseminacji
jednorazowej po 48 godz. po usunieciu implantu. W grupie
drugiej zastosowano inseminacje po 72 godz. po powtornej
iniekecji leprositolu. W nastepnych rujach stosowano sztucz-
ne unasiennienie lub naturalne krycie. Nie stwierdzano
réznic w liczbie zwierzgt ciezarnych w obudwu grupach po
33—35 dniach po inseminacji.

G.



