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W 1975 1. State Health Department w stanie Connecticut
(USA) zwrdcil uwage na coraz liczniejsze zachorowania na
nietypowe zapalenia stawéw dotyczace dzieci w rejonie mia-
steczka Old Lyme. Intensywne badania epidemiologiczno-kli-
niczne doprowadzity 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, 12). Okazalo si¢, ze jest to
schorzenie dotyczace nie tylko narzadu ruchu, ale pierwotnie
manifestujace si¢ zmianami skérnymi, a w péZniejszym okre-
sie choroby réwniez objawami ze strony serca i ukladu ner-
wowego (32).

Zachorowanie na borelioze opisano u zwierzat domowych
w polowie lat 80 (14, 20, 26). Réwnoczes$nie pojawily sie
doniesienia o udanych przeniesieniach zakazed na zwierzeta
doswiadczalne (16, 27). Borelioza z Lyme wydaje sie by¢
mato znana wsréd lekarzy weterynarii, chociaz — jak wynika
z danych pi§miennictwa — jest ona rozpowszechniona u zwie-
rzat domowych (14, 19). Jej wczesne rozpoznanie umozliwia
rozpoczecie skutecznego leczenia, mogacego zapobiec po-
waznym powiklaniom.

Etiologia. Gatunek Borrelia wraz z Leptospira i Trepone-
ma nalezy do rodzaju Spirochaeta. Podobnie do innych kret-
kéw, Borrelia (B.) posiada btong falujaca i btone zewnetrzna,
ktdra jest tylko luzno zwiazana ze strukturami pod nig znaj-
dujacymi sig¢ (8).

Borrelia burgdorferi jest bakteria najdtuzsza w swoim ga-
tunku, osiggajac wymiar podtuzny 20 do 30 um. Sposréd
ponad 30 bialek znajdujacych si¢ na powierzchni btony zew-
netrznej tych zarazkéw, rola jedynie czg¢sci z nich jest znana.
Dwa najwazniejsze: ospA (outer surface protein A; 30-32 kd)
i ospB (outer surface protein B; 34-36 kd), produkowane sa
w oparciu o materiat genetyczny jednego z dziewigciu poza-
chromosomalnych plazmidéw, niespotykanego u innych
prokariotycznych organizméw (8, 10, 17). Wigkszo$¢ z po-
zostalych antygenéw tak biatkowych, jak i lipopolisachary-
dowych, jest podobna do wystepujacych u innych kretkéw,
a takze bakterii gram-ujemnych (33). Udalo si¢ wykazaé ist-
nienie pewnych réznic pomiedzy szczepami wyhodowanymi
w Ameryce i Europie. Dotycza one tak morfologii Borrelia
burgdorferi, jak tez biatek ospA i ospB, plazmidéw, a takze
DNA (9, 18, 33).

Stwierdzono, ze ospA i B moga podlegad zmianom stru-
ktury antygenowej i reaktywnosci z monoklonalnymi prze-
ciwciatami tak w trakcie hodowli B. burgdoiferi in vitro, jak
i w przebiegu infekcji. Ogranicza to znacznie mozliwosci
diagnostyki serologicznej (9, 10). Wykazano, ze utrata
zakaZnosci w hodowli in vitro, wystepujaca zwykle po 10-15
pasazach, koreluje z zanikiem kolejnych plazmidéw (10, 31).

Izolacja tego zarazka, tatwa z kleszczy, jest znacznie trud-
niejsza od czlowicka i zwierzat. Rosnie on najlepiej w tem-
peraturze 33°C na zlozonym podiozu plynnym
Barbour-Stoenner-Kelly’ego. W poréwnaniu z innymi bakte-

riami wzrost jest powolny, a podziaty dokonujg sie co 12-24
godziny (7).

Epidemiologia i epizootiologia. Rezerwuarem B. burgdor-
feri sa zwierzeta wolno zyjace, ktére wykazujac tolerancje
wobec bakterii nie choruja, stanowia jednak Zrédto zakazenia
dla kleszczy zerujacych w réznych fazach rozwojowych (1).
Sprzyja temu utrzymywanie si¢ dlugotrwalej bezobjawowej
bakteriemii (9-13 miesi¢cy), ktérej nie towarzyszy stymulacja
mechanizméw obronnych (15). W przeciwiefistwie do zwie-
rzat wolno zyjacych objawy chorobowe wystepuja u zwierzat
domowych (pséw, koni, bydta), bedacych zywicielami tych
samych kleszczy, co ludzie zyjacy w danym srodowisku (14,
20, 26).

Przenosicielami B. burgdorferi sa kleszcze z gatunku Ixo-
des. W Eurazji sa to Ixodes ricinus 1 persulcatus, a w Ame-
ryce Péinocnej I dammini, scapularis oraz pacificus. W
Australii, pomimo wystgpowania kleszczy z tego gatunku, nie
potwierdzono dotychczas ich roli w przenoszeniu B. burg-
dorferi. W Afryce Pélnocnej odnotowano pojedyncze zacho-
rowania, a w innych regionach §wiata brak jest informacji
tak na temat wyst¢powania kleszczy, jak i boreliozy z Lyme
(2, 3). Pomimo wykazania B. burgdorferi u innych gatunkéw
kleszczy, a takze u moskitéw, pchel, much, gzéw, jedynie
kleszcze z gatunku Ixodes wydaja si¢ miec istotne znaczenie
w przenoszeniu tych kretkéw na cztowieka (23, 25).

Jedne z wczesnych identyfikacji B. burgdorferi w klesz-
czach I ricinus na terenie Czechostowacji i Rosji przepro-
wadzili Krjudeénikov i wsp. w 1988 r. (22). Wedtug
Szechinskiego i wsp. (34) muzealne okazy kleszczy wykazuja
obecnos¢ tych bakterii.

L ricinus 1 persulcatus rozpowszechnione w Polsce, a zwla-
szcza w jej regionie péinocno-wschodnim, Zeruja zwykle jed-
norazowo w kazdym z trzech stadiéw, trwajacego przewaznie
dwa lata cyklu zyciowego. Larwa zywi si¢ krwia gospodarza
Jjednorazowo, p6Zznym latem. Ma to ponownie miejsce w sta-
dium nimfy, na przetomie wiosny i lata roku nastepnego.
Wreszcie postaé dojrzata zeruje jesienia (3, 37).

Przeniesienie B. burgdorferi nastepuje poprzez §ling, po
ukaszeniu przez kleszcza w kazdym z trzech stadiéw, jednak
najczeSciej odpowiedzialne sg za to nimfy, najbardziej agre-
sywne (37). Wedlug Piesmana i wsp. (28) prawdopodobieii-
stwo zakazenia jest wprost proporcjonalne do czasu kontaktu
z kleszczem, wynoszacym co najmniej 24 godziny. Jednakze
mozliwo$¢ ta jest 100% po uplywie co najmniej 72 godzin
pod warunkiem obecnoSci B. burgdorferi w kleszczu (29).
Dotychczasowe badania nie potwierdzity przenoszenia kretkéw
B. burgdorferi poprzez transfuzje preparatéw krwiopochod-
nych lub tez droga seksualng. Bakterii tych nie wyizolowano
dotychczas z moczu, §liny czy nasienia (4).

Rozprzestrzenienie choroby na danym terenie zalezy od za-
lesienia, wystgpowania kleszczy, a takze obecnosci prefero-
wanych przez nie gospodarzy. Dodatkowa, naturalna droge
rozprzestrzeniania si¢ zakazonych kleszczy na duze odiegto-
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Sci stanowia ptaki w czasie swych lotéw migracyjnych (1,
2). Kleszcze wykazujg pewne preferencje w wyborze gospo-
darza. Pétnocnoamerykanski 1. dammini, ktory jest w niekt6-
rych rejonach USA w 100% nosicielem B. burgdorferi, w
stadium nimfy i larwy najche¢tniej zeruje na dzikich biatych
myszach (Peromyscus leucopis) lub szopach praczach, a
osobniki dojrzale na jeleniach (2, 24, 33). Europejski I. rici-
nus w 36% zakazony B. burgdorferi, w stadium nimfy i larwy
najchetniej Zeruje na gryzoniach, jaszczurkach i ptakach, za$
postacie dojrzate preferuja srednie i duze ssaki tak dzikie,
jak 1 domowe (2, 35). Z kolei drugi z wystgpujacych w Polsce
kleszczy, 1. persulcatus, bardziej oporny na warunki klima-
tyczne, w stadium nimfy i larwy najchgtniej zeruje na matych
lesnych ssakach i ptakach, a postacie dojrzate na krowach,
dzikich kopytnych, zajacach, jezach (2). I. pacificus oraz sca-
pularis wystepujace w Kalifornii wydajg si¢ by¢ ,,niewydol-
nym” przenosicielem kretkéw, co wynika prawdopodobnie z
preferencji wobec jaszczurek, ktére nie sa dobrym rezerwu-
arem tego kretka, czego skutkiem jest wyjatkowo niskie
(<3%) zakazenie kleszczy na tym obszarze, a takze stwier-
dzane znaczace odrgbnosci antygenowe B. burgdorferi (11).

Wykazano udzial innych stawonogéw w szerzeniu sie in-
wazji tych bakterii, ale wedtug Szechiriskiego i wsp. (34) zja-
wisko to ma male znaczenie w epidemiologii boreliozy.

Najwigcej zachorowari na borelioz¢ wéréd ludzi odnotowa-
no w USA, gdzie zarejestrowano ja w 43 stanach (w okresie
1980-88 — 13 795 zachorowan). Tylko w pierwszej potowie
1992 r. Centers for Diseases Control zarejestrowato 1820 za-
chorowan, z czego okoto 45% dotyczylo stanu New York
(upstate) (28, 33). W ostatnich latach odnotowano liczne za-
chorowania w paristwach Europy Srodkowej i Skandynawii
(2, 33). W Polsce wciaz choroba ta jest dosé rzadko rozpozna-
wana, a badania wlasne wskazuja na duze jej rozpowszechnienie
na obszarach lesnych regionu péinocno-wschodniego.

Obraz kliniczny boreliozy ludzi i zwierzat. Najbardziej
stalym 1 najwczesniejszym objawem wystgpujacym u prawie
80% ludzi jest rumiefi wedrujacy, erythema migrans, ktory
ujawnia si¢ 1-3 tygodnie po zakazeniu. W typowych przy-
padkach jest on owalny, o §rednicy co najmniej 5 cm, z chara-
kterystycznym przejasnieniem centralnym. Inna zmiana
skérna o charakterze tagodnego chioniaka — lymphadenosis
benigna cutis pojawia si¢ znacznie rzadziej, tj. u okoto 1%
chorych (33, 36).

Objawy neurologiczne, z ktérych najcz¢stszymi sa limfo-
cytarne zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych i porazenia
nerwu twarzowego, pojawiaja si¢ u 15-20% pacjentéw wsku-
tek przejscia zakazenia w stadium rozsiewu tych kretkéw do
réznych narzadéw organizmu. Objawy ze strony serca pod
postacig przemijajacego bloku przedsionkowo-komorowego o
zmiennym stopniu dotycza 4-8% chorych (33).

Ponadto asymetryczne zapalenia stawéw pojawiaja si¢ u
ok. 60% chorych z borelioza. Te zmiany narzadowe wyste-
puja najczesciej w 6 miesigcy po ujawnieniu si¢ choroby.
Zwykle poprzedzone sa epizodami b6léw mig§niowo-stawo-
wych. Stan zapalny w obrebie stawéw prowadzié¢ moze do
zniszczenia chrzastki stawowej, a nawet kosci w wiele lat po
zakazeniu (33).

U cz¢sei chorych wystepuja péZne objawy uszkodzenia
ukfadu nerwowego zwigzane z postepujaca demielinizacja
widékien nerwowych lub zmiany zanikowe skéry korczyn,
znane jako acrodermatitis chronica atrophicans. W tym okre-

sie choroby préby leczenia tych nieodwracalnych i prowa-
dzacych do kalectwa zmian zwykle nie przynosza efektu (33).

Objawy kliniczne choroby, opisywane u zwierzat domo-
wych, byty podobne jak u ludzi. Badania serologiczne wy-
kazaly wystgpowanie przeciwcial przeciwko B. burgdorferi
u pséw, koni 1 kréw (2, 5, 14, 19, 20, 26).

Dominujacym objawem, jaki obserwowano u kréw, jest za-
palenie stawéw, ktére poczatkowo manifestuje si¢ obrze¢kiem,
a nastegpnie zesztywnieniem ze znacznym ograniczeniem ru-
chomosci. Opisywano réwniez zapalenie mig$nia sercowego.
We krwi nowo narodzonych cielat, a takze cielat poronionych
wykrywano obecno$¢ przeciwcial przeciwko B. burgdorferi,
co wskazuje na mozliwo$¢ zakazen wewnatrzmacicznych,
mogacych by¢ przyczyng niesklasyfikowanych poronied (13,
14, 19). U zakazonych doswiadczalnie krélikéw i $winek
morskich obserwowano objawy przypominajace wystepujacy
u ludzi rumied wedrujacy (21). Natomiast u myszy stwier-
dzano zapalenia wielostawowe oraz zapalenia mig$nia serco-
wego (27, 30).

Rozpoznanie boreliozy z Lyme, tak u ludzi, jak 1 u zwie-
rzat, opiera si¢ gléwnie na typowych objawach klinicznych.
Wykrycie przeciwcial przeciwko B. burgdorferi w surowicy
stanowi potwierdzenie rozpoznania. Nalezy jednak miec na
uwadze wyniki falszywie dodatnie, jak i falszywie ujemne.
Najbardziej uzasadnione jest wykorzystanie réznych modyfi-
kacji testéw immunoenzymatycznych (EIA, ELISA, ELFA).
Inne wspoétczesne metody diagnostyczne, takie jak ,,Western-
blot” czy ,,polimerazowa reakcja tadicuchowa” (PCR), wyma-
gaja dalszych badan na szersza skale oraz oceny przydatnosci.
Warto$¢ metody immunofluorescencji posredniej, stosowanej
poczatkowo w diagnostyce boreliozy, jest ograniczona ze
wzgledu na jej niska czuto$é 1 swoistosé (36).

Wtasne do§wiadczenia wskazujq na duza przydatno$é pra-
ktyczna metody ELFA, opartej o technik¢ fluorescencyjno-
-immunoenzymatyczng. Wynika to z badan wykonywanych
ta metoda przy uzyciu aparatu Mini Vidas firmy BioMerieux
w Klinice Obserwacyjno-Zakaznej AM w Biatymstoku w
okresie ostatniego roku.

Istnieje potrzeba us§wiadomienia pracownikéw stuzb medy-
cznych 1 weterynaryjnych co do aktualnosci boreliozy w Pol-
sce oraz upowszechniania metod diagnostycznych w tym
zakresie. Wydaje si¢, ze dalsze badania pozwola uzupenicé
wiedze o powiazaniach tej choroby miedzy ludZmi i zwie-
rzg¢tami.
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Na poczatku lat 60. Alcroft i Carnaghan wykazali, ze spo-
zywanie przez krowy mleczne paszy zanieczyszczonej afla-
toksyna B1 (AFB1) prowadzi do pojawienia si¢ w mleku
czynnika toksycznego juz w kilka godzin po przyjeciu paszy.
Czynnik ten nazwano aflatoksyng M1 (AFM1).

Fakt, ze mleko, jeden z najwazniejszych i najcenniejszych
pokarmdéw, moze by¢ skazone aflatoksynami wywotat lawing
badaf naukowych, ktérych wyniki do dzisiaj nie zostaly je-
szcze jednoznacznie rozstrzygnigte. Do badad tych zostaly
zaangazowane rézne dyscypliny naukowe, jednak szczegdlna
uwaga skoncentrowana zostala na studiach toksykologicz-
nych, na rozwijaniu nowoczesnych metod oznaczania AFBj
w paszach oraz AFM| w mleku i produktach mleczarskich,
a takze na produkcji standardéw AFB1 i AFM; dla celéw
analitycznych. Podejmowano tez wiele badan nad wystgpo-
waniem tych toksyn w paszach, mleku i produktach mleczar-
skich, jak réwniez nad ich stabilno$cia oraz wptywem
réznych metod przetwarzania zywnosci i mozliwoscig ich eli-
minacji z pasz i zywno$ci. Rézne kraje okreslity dopuszczalne
limity wystgpowania AFB| w paszach i AFM| w mleku (4).

Struktura chemiczna, wlasciwosci, wystepowanie

Aflatoksyny stanowia grupg wtdrnych metabolitéw produ-
kowanych giéwnie przez plesnie Aspergillus flavus 1 Asper-
gillus parasiticus, wykazujacych dziatanie toksyczne i
rakotworcze. AFB1 jest pochodnag zwigzku® pierscieniowego
kumaryny polaczonej z dwufuranem i pentanonem. Jej masa
czasteczkowa wynosi 312, a wzdr sumaryczny Ci17H120s6.

AFM] jest 4-hydroksypochodna aflatoksyny B1 o wzorze su-
marycznym C17H1207 i masie czgsteczkowej 328, Strukture
chemiczna aflatoksyn B i M1 przedstawia ryc. 1 (4, 11).
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Ryc. 1. Struktura chemiczna aflatoksyn Bi i M



