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artykuł przeglqdowy

Niektóre nowsze dane dotyczące
mikrobiologii i chorób zakażnych (v)

B teżącereferow anie spraw wymieniony ch w tytule
artykułu wymaga możliwości korzystanla przez a:u-

toia z dużej Iiczby czasopism w miejscowych bib-
liotekach, co staje się coraz trudniejsze a wypozy-
czalnle międzybibli oteczne działają ntezby t spraw -

nie. Istotny kłopot sprawia też dobór materiałów,
zwłaszcza, że wiele nowych ciekawych i waznych
osiągnięć naukowych w zakresie nauk biologicznych
i lekarskich trudno często przedstawić w sposób
poglądowy, zrozumiały dla wielu naszych kolegów,
Żw łaszcza st ars zy ch, b ez znaj omo ści pr zez ni ch po d-

staw teoretycznych. Słusznie ujął to S. B. Woo z
Uniwersytetu Delaware mówiąc (cyt. wg 35): ,,Dziś

próbować należy, na różnych poziomach , poczyna-
jąc od spraw najprostszych i zachęcając do sięgania
po opracowanla powaznleJsze.

ZDZ|sŁ^w LARSKI
OlszĘn

Bakteriologia

przeciwbakteryj ny ch. Omawiaj ąc w poprzednim ar-

iykule (30) zagrożenia wynik ające znarastania opor-

ności bakterii na obecnie stosowane antybiotyki
przedstawiono konieczność doskonalenia metod

i-*unoprofilaktyki i immunoterapii w walce zcho,
robami Żakaźnymi. Trzęba tez pamiętać o drugim
ramieniu ochronnym organizmu, jakim jest rezy-
stencja przectwzakńna. na wszystkie
mecńaniŻmy obronne, g oiste (ale nie

tylko takie) zarówno w i nabyte, nie

będące następ stwem oddzi aływania anty genu zar az-

ka z limfocytami T i B. Stwarzają one zarazkowi

nych peptydów przeciwbakteryjnych, omówionych
plr", KÓlley'a (24). A oto w skrócie najwazniejsze
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podane informacje. Badania plowadzone były nie-
zależnie od siebie w trzech ośrodkach naukowych.
H. Boman ze Sztokholmskiego Uniwersytetu odkrył
kilka pierwszych naturalnych przeciwdrobnoustro-
jowych peptydów - cekropin, wytwarzanych przez
ćmy; owady nie posiadające przecież komórek
immunologicznych, takich jak limfocyty T i B, wy-
twarzają peptydy niszczące bakterie i grzyby. R.
Lehrer z Kalifornijskiego Uniwersytetu w Los An-
geles odkrył ptzeciwbakteryjne peptydy w neutro-
filach ssaków i nazwal je defensynami. Sadaaki
Iwanaga z japońskiego Uniwersytetu Kyushu w trak-
cie badań prymitywnego układu immunologicznego
u kraba (horseshoe crab) odkryte bakteriob ójczepep-
tydy nazwał tachyplezynam| Pierwsza naukowa
konferencj a poświęcona peptydom przeciwbakteryj-
nym, sponsorowana przęz Ciba Foundation, odbyła
się w styczniu 1994 r. w Londynie, a do tej chwili
zidentyfikowano juz ponad 150 takich substancji.
Obecnie część ich listy i źródła ich otrzymywania
można mylnie uznać, jak pisze Kelley, za ,,przepis
na napal czarownicy: wyciąg zżtlków i karaluchów,
skóra żaby,limfa kraba, błona śluzowa jeltt gryzoni,
język krowy i krew pisklęcia".

Peptydy izolowane z tych źródęł wykazują wspól-
ny unikatowy mechantzm zabijania bakterii, inny
niz u prawie wszystkich obecnych konwencjonal-
nych leków przeciwbakteryjnych, niszczą one bo-
wiem zarazki rozrywając ich ścianę komórkową.

Wyniki tych badań skłoniły kilka firm farmaceu-
tycznych do podjęcia prób produkcji takich pepty-
dów, jako nowej generacji leków przeciwbakteryj-
nych, przy zastosowaniu metod biotechnologii.
Otrzymano juz w ten sposób m.in.: magaininy (pep-
tydy skóry żaby), beta-defenzyny (peptydy bydła),
cekropiny-mellityny (hybrydy cekropin z ciem i
mellityn z pszczół), protegryny (peptydy świń). Te
nowe leki są obecnie przedmiotem pierwszych
przedklinicznych prób, a z ich użyciem wiąze się
wielkie nadzieje, gdyż, jak podaje Kelley (24) w
zakończeniu swego artykułu, nie udało się induko-
wać in vitro oporności bakterii na te naturalne pep-
tydy, i można się spodziewać, że nie nastąpi to in
vivo po wprowadzeniu ich do klinicznego stosowa-
nia.

Następną grupę leków przeciwbakteryjnych, bę-
dących przedmiotem wstępnych badań Onishi'ego
i wsp. (36) omówiła krótko Bradbury (I4), Dotyczą
one nie wykorzystanych dotąd punktów przeciwbak-
teryjnego działania, a mianowicie enzymów potrzeb-
nych do syntezy lipopolisacharydu (LPS), waznego
składnika ściany komórkowej gram-ujemnych bak-
terii. On powoduje jej częściową nieprzeplszczal-
ność dla antybiotyków, skutecznych wobec bakterii
gram-dodatnich. Onishi i wsp. badają związki ha-

mujące deacety|azę, biorącą ldziat w biosyntezie
lipidu A wiążącego LPS ze śctaną komórki bakte-
ryjnej i zakładają, że ich lżycie umożliwi takze
inne oddziaływania na zakażenie bakteriami gram-

. -ujemnymi, Ich ściana stanie się przepuszczalna dla
antybiotyków, na które są normalnie oporne, a ponadto,
ponieważ lipid A jest silną endotoksyną, hamowanie
jego syntezy osłabi szok septyczny po zakażeniu
gram-ujemnymi bakteriami. Autorzy przebadali już
200 analogów zwtązku L-5]3,655 (o złożonej bu-
dowie chemicznej) in vitro, a także wykazali, że
najaktywniejszy z nich chroni 1O0Va myszy przed
śmiertelną posocznicą po dootrzewnej iniekcji E.
coli; preparat ten okazał się skuteczny także wobec
kilku innych bakterii gram-ujemnych, ale nie prze-
ciw P s e udomona s ae rug ino s a i S e rratia marc e s c ens,

Ten serotyp pałeczkj okręznicy, groźny patogen prze-
noszony z żywnością, wywołujący u ludzi krwoto-
czne zapalenie jelit i syndrom hemolityczno-uremi-
czny, opisano krótko w innym artykule (27), abar-
dziej szczegółowo omówili go Kwiatek i Rózańska
(25). Konwencjonalna metoda izolacjt tego serotypu
E. coli obejmuje jego namnożenie w odpowiednim
podłozu a następnie serologiczną i biochemiczną
identyfikację, co trwa kilka dni. Dostępne handlowe
sondy genetyczne a także zastosowanie odczynu
ELISA lub PCR eliminują praco- i czasochłonność
takiego badania. Tortorello i wsp, opracowali szybką
bezpośrednią, jednostopniową metodę identyfikacji
E. coli OI51:H1 w mleku (47), w mięsie wołowym
(a8) a ostatnio tez w kale bydła (49). Punkt wyjścia
do opracowania tej metody stanowiła opisana pfzęz
Hobbie'go i wsp. (21) filtracja membranowa i mi-
kroskopia epifluorescencyjna, która okazała się
szybkim i wydajnym sposobem wykrywania i okre-
ślania liczebności bakterii w wodzie, glebie i żyw-
ności, wymagającym jednak dodatkowej ich iden-
tyfikacji. Tortorello i wsp. (41-49) udoskonalili tę
metodę przez lżycie znakowanych fluoresceiną
przeciwciał swoistych dla antygenu O157 do bar-
wienia bakterii zagęszczonych na sączku, badanych
następnie mikroskopią epifluorescencyjną; badanie
trwa niecałą godzinę. Autorzy podkreślają użytecz-
ność metody * skriningu nosicielstwa E, coli
O l 5] :Hl u bydł a a także j ako nar zędzia b adawc ze go
w ekologicznych badaniach przenoszenia się tego
patogenu i jego przeżywania (49).

Rozw ażając zagr ożeni e zdrow ia ludzkie go trzeba
pamiętać, że jakkolwiek na podstawie danych epide-
miologicznych najpowszechniej szy m źródłem zaka-
żenia tym zarazkiem jest mięso wołowe, to izolo-
wano go także z mięsa wieprzowego, jagnięcego i
drobiowego (cyt. wg Z9);poniewaz E. coli OI5] :H1
łatwo kolonizuje jelita ślepe młodych kurcząt, bę-
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drobiu.

Wirusologia
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usunięcia przy !życiu filtracji w zelu; umożliwiło
to wykazanie parwowirusa psów w kale naturalnie
zakażonych z:wierząt,jednak tą metodą nie usunięto
całkowicie substancji hamujących. Ostatnio stwier-
dzono (cyt. wg 51) dużą skuteczność nowego ka-
tionowego powierzchniowo czynnego zwtązku Ca-
trimox-l4TM (Iowa Biotechnology), który eliminuje
substancje hamujące polimerazę Taq i odwrotną
transkryptazę po dczas ekstrakcj i w irus owe go RNA
zkałlr ludzkiego. Uwatoko i wsp. (51) zbadaltprzy-
datność tego kationowego surfaktantu, C atrimox- 1 4TM
do wykrywania parwowirusa psów wprowadzonego
z zewnątrz do kału róznych gatunków zwterząt:
kota, kury, krowy, psa, kozy, chomika syryjskiego,
konia, świni, królika, owcy, myszy i szczlta, Ekstra-
kcja wirusowego DNA przy użyciu tego preparatu
jest bardzo prosta i szybka - wszystkie jej fazy
można wykonać w jednej probówce wirówkowej w
ciągu 20 minut; kwas nukleinowy uwolniony w
następ stwi e |izy cząstek wiru sowy ch przez C atrimox
tworzy z nim nierozpuszczalny kompleks, którego
lżywa się bezpośrednio do próby PCR. Łączny jej
czas, obejmujący 30 cykli amplifikacji wynosi 3
godziny. Takie postępowanie umożliwiło wykazanie
parwowirusa psów we wszystkich badanych próbach
kału, natomiast stosowanie filtracji w zelu nie spo-
wodowało usunięcia lub inaktywacji substancji ha-
mujących PCR w próbkach kału myszy ,kozy, szczu-
ra i owcy.

halopathies) - prion czy wirus? Sprawa ta jest głów-
nym punktem ztozlmienia sposobu przenoszenia
się tych chorób. Zdania są podzielone - od przyj-
mowania, że wywołuje je owanie
PrPo'izmiany patologiczne órnym,
do zakładania podwójnej r aźnej i
patologicznej.

Finkel (I9) zebrała i omówiła argumenty obu stron;
wysuwane przez zwolenników hipotezy prionowej
lważających TSE jako ,,chorobę struktury białką"
są dość powszechn le znane. Anormalne białko PrPJ'
posiada zdolność własnego powielania się przez
przekształcanie prawie całej populacji normalnego
białka PrP w PrPo", ulegające agregacji dziękizwięk-
szonej zawartości struktur sprzyjających temu zja-
wisku; neurotoksyczność jest powodowana przez
powstałe agregaty. Argumenty przemawiaj ące za tą
hipotezą, odwołujące się głównie do uwarunkowań
genety czny ch, znaj dązaintere s ow ani w arty kule F in-
kel (19). Autorka przytacza argumenty wirusologa
Chesebro, którego nie przekonują dane zwolenników
hipotezy prionowej. 

^Podaje on. że oczyszczone za-
kaźne preparaty PrP"c zawierają małe ilości kwasu
nukleinowego. Naranga (cyt. wg 10) wykazał obec-

ność swoistego dla trzęsawki (scrapie) DNA w móz-
glzakażonych chomików, którego brak było w móz-
gu zdrowych zwterząL jednak badania wykonane
ptzez Bountiffa i wsp. (10) nie potwierdziły tych
danych; stwierdzony przez Narangę DNA nie jest
stałym składnikiem kwasu nukleinowego izolowa-
ne9o z mózgu zakńonych chomików i dlatego jest
mało prawdopodobne aby był swoisty dla czynnika
scrąlje. Chesebro (cyt. wg 19) lważa, że chociaż
PrP"" odgrywa centralną rolę w TSE, nie można
wykluczyć, ze białko to moze sprzyjać zakażeniu
wirusowemu, np. słtlżąc jako receptor wirusowy.
Finkel podaje też, że dla niektórychbadaczy dowód
wirusowego charakteru czynnika etiologicznego
TSE stanowi jego sprawa swoistości szczepowej;
różne szczepy izolowane od tego samego gatunku,
choctaż identyczne na poziomie aminokwasowym,
powodują charakterystycznie odmienne zmiany
patologiczne. Według innych zjawisko to mozna
tłumaczy§ w ys tępowani em strukturalnych w ari an-
tów PrP§c; ten drugi pogląd wspierają omówione
przez Finkel badania Caughey'a dotyczące zakaźnej
encefalopatii norek. Ale chociaz uzyskane wyniki
są niepodważalne, Caughey dopuszcza mozliwość,
że nte stanowią one dowodu hipotezy wyłącznie
białkowego modelu chorób prionowych.

Za wirusowąhipotezą TSE przemawiają też przy-
toczone w innym artykule (29) opinie Diringera i
wsp. oraz Liberskiego; zakładany sposób docierania
zar azka wzdłllżnerwów do mózgu, przypomina takie
posuwanie się m,in. wirusa wścieklizny abrakprze-
ciwciał u zakażonych osobników jest następstwem
otoczenia wirusa przez warstwę amyloidu, co unie-
mozliwia pobudzenie układu immunologicznego,
Anonsowane pruez Liberskiego wyniki badań wska-
zują na występowanie w mózgu chorych na CJD
(choroba Creutzfeldta- Jakob a) cz ąstek, któr e okazać
się mogą dotychczas nie wyizolowanym wirusem.
Finkel (I9) przytacza opinię Chesebro, który jako
wirusolog wie o nieuchwytności wirusów, ale ,,nie-
mozność znalezienia poszukiwanego nie oznacza,
że go nie ma"; podaje przykład,,choroby szalonych
koni" (choroby bornajskiej) - przez długie lata nie
mozna było zidentyfikow ać czy nntka etiolo gic zne-
go, a teraz już znamy jego właściwości; wirus ten,
chorobotwórczy dla kilku gatunków zwierząt, jest
obecnie badany jako czynnik etiologiczny ludzkiej
choroby neuropsychiattycznej; to samo moze doty-
czyć TSE.

Żdrugiejstrony PrPS" nigdy nie zostało całkowicie
oczyszczone i nie można potwierdzić bezpośrednio
hipotezy prionowej. Co prawda Bessen i wsp^ (9)
wykazalt przemianę normalnego PrP w PrPJ' w
układzie bezkomórkowym in vitro, co moze suge-
rować, że nię potrzeba do tego dodatkowych drobin
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informacyjnych, ale dalsze badania rozstrzygną czy

przedstawia (cyt. wg 3), Autorzy
badali szczę dające anormalnie upo-

staciowane, białko, Sup 35, Po wi-

przechodz\ć do innych komórek bez ttdziału, DNA
iub RNA". Jest to sprzeczne z dogmatem biologii
molekularnej, że dziedziczen ne

wyŁączniepir"rmateriał gene A,
stwierdzeńie to nie stanowi du

na przyjęcie prionowej etiologii gąbczastych ence-

tatopaiii, ale wspiera ją, dowodząc, że mogą istnieć
czysto białkowe czynniki zakaźnę.

okresie inkubacji BSE, wskaźnlka (markera) biał-

kowego, Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego w

kierunku nowego wariantu CJD (vCJD) opisali Will
i wsp. (54).

Osiatnie dane z 24 października 1996 r, przed-

stawione przez Collinge'a i wsp. (18), omówione

krótko ptzez Bradbury (12, 13) stanowią dalsze

wsparció hipotezy powiązania BSE z CID obr.az

rającymi mączkę mięsną i kostną przeżlwaczy nrc

uległy zakażeniu (4I, 42).

NlÓzwykle wyczerpuj ą ca analtza epidemiologicz-
na BSE w W. Brytanii, opracowana ostatnio iprzed-
stawiona przez Andersona i wsp. (8) z Centrum

wersytetu w', :;r;Hx*f;

ła. BSE. W niedawnym artykule (ż9) obejmującym

twierdzona a dv,że nadzieje wtĘe się z opracowa-
niem testów laboratoryjnyc prZY-

życiową diagnostykę TSE bada-

cŻe Hsich i wsp. (22) opi wania
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sposób postępowania. Ostrzegateż, że w fazie spo-
radycznego występowania BSE, choroba ta może
ewoluować w kierunku znalezienia innych dróg
przenoszenia się i że jlż tęraz trzeba o tym pomyśleć.

Omówienia pracy Andersona i wsp. (8) dokonał
tez Skegg (43), uwzględniając również dane innych
autorów, m.in. dotyc zyce matczynego przenoszenia
BSE. Wyniki badań wskazują, że takie zakażenie
występuje u około IOVo cteląt zakażonych matek,
a poniewaz powszechnie przyjmuj e się, że czynnika
powodującego BSE nie ma we krwi i większości
innych tkanek (poza mózgiem) zachodzi pytanie
czy to matczyne przekazanie zarazka następuje
przed, w czasie, czy po porodzie i jak - przez
zarodek, łozysko, mleko lub jeszcze inaczej. Dane
dotyczące tej drogi przekazywanta zakażenia opub-
likowane przezMinisterstwo Rolnictwa W. Brytanii,
omawia Bradbury (11); wyniki sugerują m.in., ze
przekazywanie BSE przez krowę cielęciu nastąpić
może tylko w ostatnich 6 miesiącachzakażęnia mat-
ki. Uważa się, że ta forma zakńenia nie jest sama
w stanie podtrzymać epidemii. Co więcej pogląd
dotyczący pionowego przekazywania BSE podda-
wany jest ostatnio w wątpliwość, nie ma jeszcze
bowiem wyników badań zwterząt urodzonych w
1989 r.; bez tego, zdaniem niektórych, nie mozna
określić stopnia takiej drogt przekazywania zaka-
żęnta l czy ona w ogóle ma miejsce (4, 40).

O p ty mi s ty c znie zabr zmi ały d ane pr zekazane o st at-
nio (7) na konferencji prasowej przez Andersona,
ze dotychczasowa eliminacja prawie miliona sztuk
by dł a zw ter ząt s p ow odow ała już z mni ej s zen ie pr zy -
padków zachorowań u zwierząt w wieku ponizej
30 miesięcy do 150, W swej poprzedniej analizie
Anderson i wsp. (8) przewidywali, ze epidemia BSE
wygaśnie w 2001 r., jednak opierając się na najnow-
szych danych Anderson lważa, że może to nastąpić
w połowie 1998 r.; redukcja zapadalności na BSE
do pojedynczych przypadków w ciągu najbliższych
18 miesięcy wymaga utrzymania przynajmniej po-
łowy bieżącej liczby uboju 60 tys. zwierząt tygo-
dniowo i poddawania mu w pierwszej kolejności
zwierząt starszych.

Immunologia

Otrzymń tę nagrodę wspólnie z dr Rolfem Zinker-
naglem za pionierskie badania immunologiczne wy-
konane ponad 20 lat temu. Doherty, ur, w 1940 r.
w Australii ukończył w 1967 r. studia weterynaryjne
na uniwersytecie Queensland. Po dyplomie pracował
cztery lata jako terenowy lekarz wet. i brał udział
w epidemiologicznych badaniach leptospirozy bydła

(34). W 1910 r. uzyskał stopień doktorski (PhD)
na uniwersytecie w Edynburgu na podstawie dyser-
tacjt doty czącej do świ a dczalnej p atol o g ii wiru s ow e -

go zapalenta mózgu owiec (6). Dwa lata później
przeszedł do pracy w John Curtis School of Medical
Research w Canberze w Australii i tam wykonał z
Zinkernaglem badania, które zapewniły im nagrodę
Nobla (32), Wiadomo było wtedy jak limfocyty T
odrnlcają prueszczepy tkankowe po rozpoznaniu
drobin określanych jako główne antygeny zgodności
tkankowej, MHC (major histocompatibility com-
plex), natomiast nie wiedziano jak takie limfocyty
rozpoznają komórki zakażone wirusem, Doherty i
Zinkernagel wyjaśnili istotę tego mechanizmu ob-
ronnego polegającego na niszczeniu takich komórek
pTzez limfocyty T w doświadczeniach na myszach.
Okazało się, ze te limfocyty nie są jednak w stanie
ntszczyć zakażonych wirusem komórek myszy in-
nych szczepów, co dowodzi, ze następuje to tylko
wtedy, gdy limfocyty T i komórka będąca celem
ich ataku mają ten sam MHC. Te prace stały się
punktem wyjścia dla wielu badań dotyczących cho-
rób autoimmun ol o gic zny ch, produkcj i s zczepionek,
tran spl antacj t nar ządów i zr ozlmieni a i s to ty n adzoru
immunologicznego (6, 32, 34).

filaktyce. W ostatnich trzech latach nastąpiła praw-
dziwa eksplozja badań w tym kierunku, a istotę i
korzyści takiej formy uodparnianiaprzy uzyciu szcze-
pionek genetycznych (polinukleotydowych) omówio-
no ostatnio także w polskim piśmiennictwie (30,
37). Zainteresowani znajdą wiele ciekawych infor-
macji na ten temat w artykule McCarthy'ego (33).
Zamieszczona tam rycina przedstawia kolejność zja-
wisk zachodzących w komórce, od wprowadzenia
DNA, do prezentacji antygenu limfocytom: po wnik-
nięciu plazmidu zawierającego gen dla peptydu anty-
genowego do komórki, następuje ekspresja antyge-
nu, jego proteoliza, wejście powstałych peptydów
do siateczki endoplaz maty cznej, zw tązanie antyge-
nów z MHC, przeniesienie ich w pęcherzykach do
powierzchni komórki i prezentacja peptydu na jej
powierzchni limfocytom; to zapoczątkowuje odpo-
w iedź immunolog iczną. Mc Carthy ( 3 3 ) przedstawia
zarówno historię odkrycia mozliwości takiej metody
immunizacji w 1989 r, przez Felgnera i Wolfa, jak
tez ostatnie udane próby indukowania w ten sposób
odporności na wiele zakażeń wirusowych, bakteryj-
nych i pasożytniczych. Podane informacje wskazują
na łatwość sporządzania szczeptonek DNA nawet
jeżeli dysponuje się stosunkowo miernym wyposa-
żeniem laboiatoryjnym. Zanim jednak takte szcze-
pionki wejdą do klinicznego stosowania, konieczna
jest odpowiedź na dwa wńne pytania dotyczące
bezpteczeństwa ich użycta (33): czy p|azmtd wcie-
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LEE K. H., HARRINGTON M. G.: 1,4,3,3 i BSE (14,

3-3 and BSE) Vet. Rec. 140, ż06-ż0], 1997 (8)

Dotychczas brak było możliwości przyżyciowego rozpoznania gąb-

czastej encefalopatii bydła (BSE) oraz choroby Creutzieldta-Jakoba

(CJD) u ludzi. Stąd też stale są podejmowane badania nad znalezie-

niem markera molekularnego dla tych chorób, co stanowi podstawę

do opracowanlaprzyżyciowej diagnozy choroby a takźe potwierdze-

nie jej występowania z chwilą pojawienia się objawów neurologicz-

nych. W płynie mózgowo-rdzeniowym ludzi chorych na CJD
występuje białko 14-3-3 uważane za charakterystyczny marker tej

choroby. Białko to występuje też w płynie mózgowo-rdzeniowym

krów z BSE. Na podstawie badań chromatograficznych płynu móz-

gowo-Idzeniowego pochodzącego od krów z BSE określono masę

tego białka na 30 kDa, Istnieje jednak nadal konieczność udowod-

nienia, że białko 30 kDa nie występuje u krów z innymi poza BSE
chorobami ośrodkowego układu nerwowego.

EVANS D. L., GOLLAND L. C.: Dokładność testu

Accusport w określeniu poziomu mleczanu we krwi
i plazmie koni. (Accuracy of Accusport for measure-

ment of lactate concentrations in equine blood and
plasma). Equine Vet. J, ż8,39840ż, 1996 (5)

Poziom mleczanu wzfasta silnie u koni w ostrych chorobach, na

skutek złej perfuzji tkanek, metabolizmu beztlenowego i endotokse-

mii. Badano korelacje pomiędzy stężeniem mleczanu w pełnej krwi

i w plazmie przy użyciu aparatu Accusport oraz YSJ, Określono

ponadto wpływ wartości hematokrytu na dokładność badari aparatem

Accusport. Krew pobierano od koni pełnej krwi w odstępach 5-10

minutowych. Przy stężeniu mleczanu powyżej l0 mmoVl wyniki

uzyskane przy pomocy Accuspoft były zanlżone. Zanlżenie wyników

miało miejsce też w przypadku gdy waItość hematokrytu przektaczała

58%. Bardzo dokładne wyniki uzyskano natomiast gdy poziom mle-

czanu w plazmie krwi wahał się w granicach 0,8-20,0 mmol/L,

G. G.


