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W 1975 r. State Health Department w stanie Connecticut
(USA) zwrócił uwagę na coraz liczniejsze zachorowania na
nietypowe zapalenia stawów dotyczące dzieci w rejonie mia-
steczka Old Lyme. Intensywne badania epidemiologiczno-kli-
niczne doprowadziły w 1982 r. do zidentyfikowania przez
Burgdorfera czynnika etiologicznego choroby, znanej obecnie
pod nazwami: choroba z Lyme (Lyme disease) lub borelioza
z Lyme (Lyme borreliosis) (6, I2). Okazało się, ze jest to
schorzenie dotyczące nie tylko narządu ruchu, ale pierwotnie
manifestujące się zmianami skórnymi, a w późniejszym okre-
sie choroby równięż objawami ze strony serca i układu ner-
wowego (32).

Zachorowanie na boreliozę opisano u zwierząt domowych
w połowie lat 80 (14, 20, 26). Równocześnie pojawiły się
doniesienia o udanych przeniesieniach zakażeń na zwierzęta
doświadczalne (16, 27), Borelioza z Lyme wydaje się być
mało znana wśród lekarzy weterynarii, chociaż - jak wynika
z danych piśmiennictwa - jest ona rozpowszechniona u zwie-
rząt domowych (14, 19), Jej wczesne rozpoznanie umożliwia
rozpoczęcie skutecznego lęczęnia, mogącego zapobiec po-
ważnym powikłaniom,

Etiologia. Gatunek Borrelią wraz z Leptospira i Trepone-
ma należy do rodzaju Spirochaeta. Podobnie do innych kręt-
ków, Borrelia (B,) posiada błonę falującą i błonę zewnętrzną,
która jest tylko luźno związana zę strukturami pod nią znaj-
dującymi się (8).

Borrelia burgdoferi jest bakterią najdłuższą w swoim ga-
tunku, osiągając wymiar podłuzny 20 do 30 pm, Spośród
ponad 30 białek znajdujących się na powierzchni błony zew-
nętrznej tych zarazków, rola jedynie części z nich jest znana,
Dwa najważniejsze: ospA (outer surface protein A; 30-32 kd)
i ospB (outer surface protein B; 34-36 kd), produkowane są
w oparciu o materiał genetyczny jednego z dziewięciu poza-
chromosomalnych plazmidów, niespotykanego u innych
prokariotycznych organizmów (8, l0, 17). Większośó z po-
zostałych antygenów tak białkowych, jak i lipopolisachary-
dowych, jest podobna do występujących u innych krętków,
a takżę bakterii gram-ujemnych (33), Udało się wykazać ist-
nienie pewnych róznic pomiędzy szczepami wyhodowanymi
w Ameryce i Europie, Dotyczą one tak morfologii Borrelia
burgdorferi, jak też białek ospA i ospB, plazmidów, a takżę
DNA (9, 18, 33),

Stwierdzono, że ospA i B mogą podlegać zmianom stru-
ktury antygenowej i reaktywności z monoklonalnymi prze-
ciwciałami tak w trakcie hodowli B. burgdorferi in vitro, jak
i w przebiegu infekcji. Ogranicza to znacznię możliwości
diagnostyki serologicznej (9, 10). Wykazano, żę utrata
zakaźności w hodowli in vitro, występująca zwykle po 10-15
pasażach, koreluje z zanlkięm kolejnych plazmidów (10, 31).

Izolacla tego zar azka, łatwa z kleszczy, jest znacznie trud-
niejsza od człowieka i zwierząt. Rośnie on najlepiej w tem-
peraturze 33"C na złożonym podł'oZu płynnym
Barbour-Stoenner-Kelly'ego. W porównaniu z innymi bakte-
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riami wzrost jest powolny, a podziały dokonują się co 12-24
godziny (7),

Epidemiologia i epizootiologia. Rezerwuarem B. burgdor-
feri są zwieruęta wolno żyjące, które wykazu.jąc tolerancję
wobec bakterii nie chorują, stanowiąjednak źródło zakażenia
dlakleszczy żerujących w róznych fazach rozwojowych (1).
Sprzyja temu utrzymywanie się długotrwałej bezobjawowej
bakteriemii (9-13 miesięcy), której nie towarzyszy stymulacja
mechanizmów obronnych (15). W przeciwieństwie do zwie-
rząt wolno żyjących objawy chorobowe występują u zwierząt
domowych (psów, koni, bydła), będących żywicielami tych
samych kleszczy, co ludzie żyjący w danym środowisku (14,
20,26).

Przenosicielami B. burgdorferi są kleszcze z gatvnkll lxo-
des. W Eurazji są to Ixodes ricinus t persulcatus, a w Ame-
ryce Północnej L dammini, scapularis oraz pacfficus. W
Australii, pomimo występowaniakleszczy z tego gatunku, nie
potwierdzono dotychczas ich roli w przenoszeniu B. burg-
dorferi, W Afryce Północnej odnotowano pojedyncze zacho-
rowania, a w innych regionach świata brak jest informacji
tak na temat występowaniak7eszczy, jak i boreliozy zLyme
(2, 3). Pomimo wykazania B. burgdoferi u innych gatunków
kleszczy, a także u moskitów, pcheł, much, gzów, jedynie
klęszcze z gatunku Ixodes wydają się mieć istotne znaczenie
w przenoszeniu tych krętków na człowieka (23,25),

Jędne z wczesnych identyfikacji B. burgdoferl w klesz-
czach L ricittus na terenie Czechosłowacji i Rosji przępto-
wadzili Krjućećnikov i wsp. w 1988 r, (żż). Według
Szechińskiego i wsp. (34) muzealne okazy kleszczy wykazują
obecność tych bakterii.

I. ricinus i persulcatus rozpowszechnione w Polsce, a zwła-
szcza w jej regionie północno-wschodnim, żerują zwykle jed-
norazowo w kazdym ztrzech stadiów, trwającego przeważnie
dwa lata cyklu życiowego. Larwa żywi się krwią gospodarza
jednorazowo, późnym latem, Ma to ponownie miejsce w sta-
dium nimfy, na przełomie wiosny i lata roku następnego.
Wreszcie postać dojrzała zeruje jesienią (3, 31).

Przeniesienie B. burgdoferl następuje poprzęz ślinę, po
ukąszeniu przez kleszcza w każdym z trzech stadiów, jednak
nalczęściej odpowiedzialne są za to nimfy, najbardziej agre-
sywne (37). Według Piesmana i wsp. (28) prawdopodobień-
stwo zakażenia jest wprost proporcjonalnę do czasu kontaktu
z kleszczem, wynoszącym co najmniej 24 godziny. Jędnakże
możliwość ta jest I007o po upływie co najmniej 72 godzin
pod warunkiem obecności B. burgdoferi w k),ęszczu (29).
Dotychczasowe badania nie potwierdziły przenoszenia krętków
B. burgdorfe ri poprzez transfuzje preparatów krwiopochod-
nych lub też drogą seksualną, Bakterii tych nie wyizolowano
dotychczas z moczu, śliny czy nasienia (4).

Rozprzestrzenienie choroby na danym terenie za7eży od za-
lesienia, występowania kleszczy, a takżę obecności prefero-
wanych przez nie gospodarzy, Dodatkową, naturalną drogę
rozprzesttzeniania się zakażonych kleszczy na duźe odległo-
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ści stanowią ptaki w czasie swych lotów migracyjnych (1,

2). Kleszcze wykazują pewne preferencje w wyborze gospo-
darza. Północnoamerykański L dammini, który jest w niektó-
rych rejonach USA w I00Vo nosicielem B. burgdorferi, w
stadium nimfy i larwy najchętniej zeruje na dzikich białych
myszach (Peromyscus leucopis) lub szopach ptaczach, a

osobniki dojrzałe na jeleniach (2,24,33). Europejski L rici-
nus w 36Vo zakażony B. burgdorferl, w stadium nimfy i larwy
najchętniej żeruje na gryzoniach, jaszczurkach i ptakach, zaś
postacie dojrzałe preferują średnie i duze ssaki tak dzikie,
jak i domowe (2,35). Z kolei drugi z występujących w Polsce
kleszczy, L persulcatus, bardziej oporny na warunki klima-
tyczne, w stadium nimfy i larwy najchętniej zeruje na małych
leśnych ssakach i ptakach, a postacie dojrzałe na krowach,
dzikich kopytnych, zającach, jeżach (ż). I. pacificus oraz sca-
pulańs występujące w Kalifornii wydają się być ,,niewydol-
nym" przenosicie]em krętków, co wynika prawdopodobnie z
preferencji wobec jaszczurek, które nie są dobrym rezefwu-
arem tego krętka, czego skutkiem jest wyjątkowo niskie
(<3Vo) zakażenie kleszczy na tym obszarze, a także stwier-
dzanę znaczące odrębności antygenowe B. burgdo(eri (11'),

Wykazano udział innych stawonogów w szerzeniu się in-
wazji tych bakterii, ale według Szechińskiego i wsp. (34') zja-
wisko to ma małe znaczente w epidemiologii boreliozy.

Najwięcej zachorowań na boreliozę wśród ludzi odnotowa-
no w USA, gdzie zarejestrowano ją w 43 stanach (w okresie
1980-88 - 13 195 zachorowań), Tylko w pierwszej połowie
1992 r, Centers for Diseases Control zarejestrowało 1820 za-
chorowań, z czego około 45% dotyczyło stanu New York
(upstate) (28,33), W ostatnich latach odnotowano Iiczne za-
chorowania w państwach Europy Środkowej i Skandynawii
(2, 33), W Polsce wciąż choroba ta jest dośó rzadko tozpozla-
wana, a badania własne wskazują na duże jej rozpclwszechnienie
na obszarach leśnych regionu północno-wschodniego.

Obraz kliniczny boreliozy ludzi i zwierząt. Najbardziej
stałym i najwcześniejszym objawem występującym u prawie
80% ludzi jest rumień wędrujący, erythema migrans, klóry
ujawnia się 1-3 tygodnie po zakażeniu. W typowych przy-
padkach jest on owalny, o średnicy co najmniej 5 cm, z chara-
kterystycznym przejaśnieniem centralnym. Inna zmiana
skórna o charakterze łagodnego chłoniaka - lymphadenosis
benigna cutis pojawia się znacznie rzadzie1, tj. u około 1%

chorych (33, 36),
Objawy neurologiczne, z których najczęstszymi są limfo-

cytarne zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych i poraźenia
nerwu twarzowego, pojawiają stę tl I5-20Vo pacjentów wsku-
tek przejścia zakażenia w stadium rozsiewu tych krętków do
róznych narządów organizmu. Objawy ze strony sęrca pod
postacią przenrijającego bloku przedsionkowo-komorowego o

zmiennym stopniu dotyczą 4-8Vo chorych (33).
Ponadto asymetryczne zapalenia stawów pojawiają się u

ok, 60% chorych z boreliozą. Te zmiany narządowe wystę-
pują najczęściej w 6 miesięcy po ujawnieniu się choroby.
Zwyk),e poprzedzone są epizodami bólów mięśniowo-stawo-
wych. Stan zapalny w obrębie stawów prowadzić rnoże do
zniszczęnia chrząstki stawowej, a nawet kości w wiele lat po
zakażeniu (33).

U części chorych występują późne objawy uszkodzenia
układu nerwowego związane z postępującą detnielinizacją
włókien nerwowych lub zmiany zanikowe skóry kończyn,
znane jako ac rodermatitis chronica atrophicans. W tym okre-

sie choroby próby leczenia tych nieodwracalnych i prowa-
dzących do kalectwa zmian zwykle nie przynoszą efektu (33).

Objawy kliniczne choroby, opisywane u zwietząt domo-
wych, były podobne jak u ludzi, Badania serologiczne wy-
kazały występowanie przeciwciał przeciwko B. burgdoferi
u psów, koni i krów (2, 5, L4, 19,20, ż6),

Dominującym objawem, jaki obserwowano u krów, jest za-
palenie stawów, które początkowo manifestuje się obrzękiem,
a następnie zesztywnieniem ze znacżnym ograniczeniem ru-
chomości, Opisywano równiez zapalenie mięśnia sercowego.
We krwi nowo narodzonych cieląt, a także cieląt poronionych
wykrywano obecność przeciw cial przeciwko B, b ur g dorfe ri,
co wskazuje na możliwość zakażęń wewnątrzmacicznych,
mogących być przyczyną niesklasyfikowanych poronień (l3,
14, l9). U zakażonych doświadczalnie królików i świnek
morskich obserwowano objawy przypominające występujący
u ludzi rumień wędrujący (21), Natomiast u myszy stwier-
dzano zapalenia wielostawowe oraz zapalenia mięśnia serco-
wego (27, 30).

Rozpoznanie boreliozy z Lyme, tak u ludzi, jak i u zwie-
rząt, opiera się głównie na typowych objawach klinicznych.
Wykrycie przeciwciał przeciwko B. burgdorferl w surowicy
stanowi potwierdzenie rozpoznania, Nalezy jednak mieó na
uwadze wyniki fałszywie dodatnie, jak i fałszywie ujemne.
Najbardziej uzasadnione jest wykorzystanie róznych modyfi-
kacji testów immunoenzymatycznych (EIA, ELISA, ELFA),
Inne współczesne metody diagnostyczne, takie jak ,,Western-
blot" czy ,,polimerazowa reakcja łańcuchowa" (PCR), wyma-
gają dalszych badań na szęrszą skalę oraz oceny przydatności.
Wartość metody immunofluorescencji pośredniej. stosowanej
początkowo w diagnostyce boreliozy, jest ograniczona ze
względu na jej niską czułośó i swoistośó (36),

Własne doświadczenia wskazują na dażą przydatność pra-
ktyczną metody ELFA, opartej o technikę fluorescencyjno-
-immunoenzymatyczną. Wynika to z badań wykonywanych
tą metodą przy lżyciu aparatu Mini Vidas firmy BioMerieux
w Klinice Otrserwacyjno-Zakaźnej AM w Białymstoku w
okresie ostatniego roku.

Istnieje potrzeba uświadomienia pracowników słuzb medy-
cznych i weterynaryjnych co do aktualności boreliozy w Pol-
sce oraz upowszechniania metod diagnostycznych w tym
zakresie. Wydaje się, ze dalsze badania pozwolą uzupełnić
wiedzę o powiązaniach tej choroby między ludźmi i zwie-
rzętaml.
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AfIatoksyny w paszach i mleku - występowanie,
oznaczanie i metody eIiminacji
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Na początku lat 60. Alcroft i Carnaghan wykazali, ze spo-
Zywanie prZęZ kIowy mleczne paszy Zaoleczyszczonęj afla-
toksyną Bt (AFBt) prowadzi do pojawienia się w mleku
czynnika toksycznego już w kilka godzin po przyjęciu paszy,
Czynnik ten nazwano aflatoksyną Ml (AFMI).

Fakt, że mleko, jeden z najwazniejszych i najcenniejszych
pokarmów, możebyć skażone aflatoksynami wywołał lawinę
badań naukowych, których wyniki do dzisiaj nie zostały je-
szczę jedloznacznie rozstrzygnięte. Do badań tych zostały
zaan gażow ar.ę r óżne dy scypliny naukowe, j ednak szcze gólna
uwaga Skoncentrowana Została na studiach toksykologicz-
nych, na rozwijaniu nowoczesnych metod oznaczania AFBt
w paszach oraz AFM1 w mleku i produktach mleczarskich,
a takżę na produkcji standardów AFBr i AFMI dla celów
analitycznych. Podejmowano tęż wiele badań nad występo-
waniem tych toksyn w paszach, mleku i produktach mleczar-
skich, jak również nad ich stabilnością oraz wpływęm
różnych metod przetw arzarria zywności i możliwością ich eli-
minacji z pasz i żywności, Różne kraje określiły dopuszczalne
limity występowania AFBl w paszach i AFMr w mleku (4).

Struktura chemiczna, właściwości, występowanie

Aflatoksyny stanowią grupę wtórnych metabolitów produ-
kowanych głównie przęz pleśnie Aspergillus flavus i Asper-
gillus parasiticus, wykazujących działanie toksyczne i
rakotwórcze. AFBl jest pochodną związku'pierścieniowego
kumaryny połączonej z dwufuranem i pentanonem. Jej masa
cząsteczkowa wynosi 3IŻ, a wzór sumaryczny CvHnOa.

AFMl jest 4-hydroksypochodną aflatoksyny B1 o wzorze su-

marycznym CnHno,1 i masie cząsteczkowęi 3Ż8, Strukturę
chemiczną aflatoksyn Br i Mt przedstawia ryc. l (4, 11).

00

Af loioksyno Br

Aftotoksyno Ml

Ryc. 1. Struktura chemiczna aflatoksyn Br i Mr


