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Bakteryjna ureaza — wskaznik diagnostyczny
| element patogennosci drobnoustrojow jelitowych
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Bacterial urease — a diagnostic marker or factor of enteric bacteria pathogenicity?

Summary

The paper presents information concerning bacterial urease, its structure, the genes encoding urease synthe-
sis and the role this enzyme plays in ethiopathogenesis of human chronic gastric and duodenal ulcer disease,
human and animal colibacteriosis and yersiniosis. It also presents the biopsy urease test and urea breath test
for detecting Helicobacter pylori infections. In addition, it characterizes urease-positive Escherichia coli, Yersinia

pseudotuberculosis and Yersinia enterocolitica strains and their pathogenicity for human and animals.
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Enzym ureaza (aminopeptydaza, E.C.3.5.1.5) kata-
lizuje reakcj¢ hydrolizy mocznika, co prowadzi do
powstawania dwutlenku wegla oraz amoniaku, ktory
neutralizuje kwasny odczyn srodowiska. Zdolnos¢ do
wytwarzania ureazy determinuje przezywanie bakte-
rii Helicobacter pylori (i niektérych pateczek jelito-
wych) w srodowisku o niskim pH (3, 13, 15, 21). Dzie-
ki temu enzym ten moze by¢ traktowany jako jedno
z charakterystycznych gatunkowo biatek i wykorzysty-
wany w probach diagnostycznych wykrywajacych
obecnos¢ Helicobacter pylori (posrednie testy ureazo-
we). U wigkszosci drobnoustrojow prokariotycznych
(gtéwnie rodz. Enterobacteriaceae) urcaza sktada sie
z trzech podjednostek, okreslanych jako alfa, beta
1 gamma, charakteryzowanych poprzez wzgledne masy
czasteczkowe, rowne w przyblizeniu: 61 kDa, 12 kDa,
11 kDa (19). Kodowane sa one przez geny: ure C
(o dtugosci okoto 1700 pz) oraz ure B i ure A, ktorych
dlugosci sa bardziej zréznicowane w obrgbie rodzaju
Helicobacter; w zaleznosci od gatunku zmieniaja sie
w zakresie od 306 pz do 544 pz1io0d 299 pz do 311 pz
(19). Ureazy H. pylori charakteryzuja si¢ odmienna
budowa. Sa skonstruowane tylko z dwoch podjednos-
tek (alfa, beta), kodowanych przez geny ure B i ure A.
Sekwencja konca 5' genu ure A jest identyczna z ge-
nami ure A bakterii rodz. Enterobacteriaceae, a gen
ure B odpowiada genowi ure C tej rodziny.

- Do drobnoustrojow przebywajacych w przewodzie
pokarmowym ssakow, majacych zdolnos¢ wytwarza-
nia ureazy, naleza pateczki Gram-ujemne: Proteus spp.,
Klebsiella pneumoniae, Morganella morganii, Provi-
dencia rettgeri, Enterobacter gergoviae, Yersinia pseu-
dotuberculosis, Yersinia enterocolitica (z rodziny En-

terobacteriaceae) oraz wystepujace w zotadku i rza-
dziej w dwunastnicy cztowieka oraz zwierzat spiralne
bakterie Helicobacter pylori (7,11, 13,21, 25). Wtas-
ciwosci takie wykazuja réwniez niektére enterotok-
syczne serotypy E. coli chorobotworcze dla prosiat oraz
— rzadziej — szczepy patogenne dla cztowieka (9, 14,
22,23). Podczas gdy bakterie Enterobacteriaceae wy-
stepujg w jelicie cienkim 1 grubym, H. pylori zasiedla
zoladek cztowieka oraz niekiedy innych naczelnych,
kotowatych i innych ssakow, wywotujac chorobg wrzo-
dowa Zotadka i dwunastnicy (3, 13, 15). Odbywa si¢
to gtownie dzigki wytwarzanej przez ten gatunek ure-
azie, ktéra w wyniku destrukcji mocznika do amonia-
ku 1 CO, zmienia kwasne Srodowisko zotadka na za-
sadowe, co sprzyja dalszym etapom kolonizacji tych
bakterii i rozwinigciu przez nie wlasciwosci toksycz-
nych (13-15).

Ureaza Helicohacter pylori

Enzym ten powoduje wytworzenie nietrwatego, lecz
cytotoksycznego wodorotlenku amonowego, ktory —
syntetyzowany w znacznych ilo$ciach — powoduje pod-
wyzszenie pH w kwasnym otoczeniu i decyduje o zdol-
nosci przetrwania H. pylori w tym srodowisku. Jak
Juz wspomniano, genetyczna organizacja operonu
urcazowego tej bakterii jest nieco odmienna od typo-
wej dla rodziny Enterobacteriaceae. Sktada si¢ on
z dziesieciu juz zsekwencjonowanych genow, z czego
dwa —ure A i ure B — koduja podjednostki enzymu
(15). Wzgledna masa czasteczkowa natywnej ureazy
wynosi okoto 550-600 kDa (6). W apoenzymie pod-
Jednostki tworza kompleks sktadajacy si¢ z szeScio-
krotnych powtdrzen kazdej z nich i formujq agregaty
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(13 nm x 3 nm), tworzace struktury wyzszego rzedu,
zawierajace do czterech powtorzen agregatu. Austin
1 wsp. (2) stwierdzili, ze proteina ureazy stanowi do
6% catkowitego biatka komorkowego H. pylori.
Komorka tej bakterii zawiera peczek rz¢sek utozo-
nych biegunowo, co pozwala jej na pokonanie war-
stwy §luzu i dotarcie do komorek nabtonkowych. Po-
Jedyncza rzgska otoczona jest pochewka stanowiacq
przedtuzenie blony zewngtrznej komorki. Pochewka
skonstruowana jest z biatek i lipopolisacharydow.
Chroni ona biatka budujace wtdkno wici przed kwas-
nym Srodowiskiem. Amoniak powstajacy z rozktadu
mocznika uszkadza komoérki wyscielajace zotadek
(produkujace §luz i oktadzinowe) oraz potaczenia mie-
dzy nimi, niszczac ciagtos¢ sluzowki. Neutralizuje on
srodowisko wokoét chorobotworczych mikroorganiz-
mow, aczkolwiek wptywajac na zwrotna dyfuzje jo-
now wodorowych, moze doprowadzi¢ do wzrostu
kwasowosci soku zotadkowego (13, 18, 21). Podsu-
mowujac, ureaza wytworzona przez H. pylori ulatwia
tym bakteriom kolonizacje blony $luzowej jamy (an-
trum) zotadka, a nastgpnie bierze udziat w destrukcji
komorek §luzowych i oktadzinowych. Proces zapalny
narasta w wyniku oddziatywania cytotoksyny syntety-
zowanej przez H. pylori, ktéra powoduje wakuoliza-
CJQ 1 obumieranie komorek nabtonkowych, jak row-
niez biatka 90 kDa niszczacego komorki eukariotycz-
ne. Przewlektly, trwajacy nawet wiele lat stan zapalny,
a takze podwyzszony poziom kwasu solnego, odnoto-
wywane u nosicieli /4. pylori, doprowadzaja do po-
wstania choroby wrzodowe) zotadka i niekiedy dwu-
nastnicy (13, 15). Ponadto stwierdzono korelacjg po-
migdzy zakazeniem tym drobnoustrojem a $miertel-
noscia z powodu raka zotadka (adenocarcinoma).
Uwaza sig, iz obecno$¢ H. pylori moze mie¢ takze
wpkyw narozwdj innego typu nowotworu, a mianowi-
cie rzadko spotykanego raka tkanki hmfatyczneJ po-
wiazanej ze $luzowka zoladka (lymphoma). Bakterig
te 1izolowano z ptytki nazgbnej oraz z przetyku. Nie
wiadomo jednak, czy ma ona
jakikolwiek wplyw patolo- . |
giczny na komorki tych ele- '
mentow (13, 15). Wedtug
Mendalla (cyt. 15) przewle- \

kty stan zapalny, indukowa- NH.
ny infekcja H. pylori, moze é=)ﬁ) .
by¢ odpowiedzialny za cho- r
robe wiencowa czlowieka. Mt
W prébach immunoprofilak- +2H0+ H
ki choroby wrzodowej wy- T

ifcyazano, 7e dzustne uodpornia- zabgg\{;eme
nie myszy ureaza f. pylori | _ |
lub jej podjednostkami, pro-

MOCZNIK

dukowanymi przez zrekom-
binowane szczepy E. colli,
podawanymi z toksyna cho-
lery jako adiuwantem, chro-
nito myszy przed zakaze-

zmodyfikowana
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niem (cyt. 15). Podobne uodpornienie uzyskano u ko-
tow, podajac im inaktywowany szczep H. felis, zwia-
zany z toksoidem V. cholerae (13). Pelne informacje
dotyczqce gendw ureazy z uwzgl¢dnieniem konfigu-
racji i mutacji punktowych w genach konserwatyw-
nych, zawiera opracowanie Cieslikowskiego (3).

Posredinie ureazowe testy diagnostyczne zakazen
wywotanych przez Helicobacter pylori

Ureaza jest syntetyzowana przez ten drobnoustroj
w wyjatkowo duzych ilosciach; z reguly wystepuje na
powierzchni komorki bakteryjnej (15). Enzym ten po-
siada zdolno$¢ hydrolizy endogennego mocznika (znaj-
dujacego si¢ w ptynach ustrojowych) w amoniak, cze-
mu towarzyszy uwalnianie dwutlenku wegla. Wymie-
niony proces moze petni¢ bardzo istotng rolg w pato-
genezie uszkodzen btony §luzowej zotadka i dwunast-
nicy u czlowicka 1 zapewne zwierzat (21). Aktywnos¢
ureazy w blonie §luzowej Zzotadka ssakéw stwierdzo-
no w pierwszej potowie ubieglego wieku, ale dopiero
niedawno okreslono jej zrodto. Wedtug Heatley’a (13)
produkcje ureazy mozna zahamowac, podajac ome-
prazol; nie ustalono jednak, czy terapia tym prepara-
tem ma wpltyw na wyniki prob ureazowych. Czgsto
wykonuje sig test ureazowy z wycinkiem blony §luzo-
wej. Wycinek pobiera si¢ w trakcie badania endosko-
powego, nastqpme umieszcza si¢ w bulionie lub zelu
agarowyml, zawierajacym mocznik. Do przeprowadze-
nia proby niepotrzebny jest wzrost bakterii, w reakcji
bierze udzial gotowa (wytworzona wczeéniej) urcaza.
Uwaza sig, ze — z wyjatkiem H. pylori — zadna inna
bakteria obecna w btonie §luzowej zotadka cztowieka
nie posiada zdolnos$ci wytwarzania tego enzymu ( 15).
Przemianie mocznika w amoniak towarzyszy zmiana
pH podtoza, co prowad21 do zmiany zabarwienia
wskaznika. Najczgéciej uzywanym wskaznikiem jest
czerwien fenolowa, ktéra w $rodowisku zasadowym
zmienia zabarwienie z z6ltobrazowego na roézowe

(ryc. 1).

UREAZA
produkowana
P il 2NH," + HCO,
Helicobacter pylori*
zabarwienie
p rozowe

Zmiana pH podtoza pod
wptywem ureazy H. pylori

7Ot ADEK

Ryc. 1. Zasada dzialania testu ureazowego z wycinkiem blony sluzowej, wg Heatley’a (13),

Objaénienie: * bakterie sa ulokowane gleboko w doteczkach zotadkowych na powierzchni ko-
mérek nabtonkowych, pod ochronng warstwa $luzu
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Wykrycie znakowanego CO, w powietrzu
wydechowym pacjenta potwierdza obecnosé
Helicobacter pylori w zotadku

ZOLADEK

odzwiernikowe]

PLUCA

Ryec. 2. Ureazowy test oddechowy z wykorzystaniem znakowanego wegla, wg Heatley’a (13),

zmodyfikowany

Aktywnos$c ureazy wytwarzane] przez H. pylori jest
takze wykorzystywana w probie oddechowej, w kto-
rej wykrywa si¢ znakowany CO,, powstajacy w rezul-
tacie destrukcji mocznika (ryc. 2). Mocznik znakuje
si¢ jednym z dwoéch izotopow wegla, trwalym niera-
dioaktywnym '"“C lub tez stabo radioaktywnym 14C.
Nastqpnle tak przygotowany preparat podaje si¢ pac-
jentowi doustnie (w formie papki). W zotadku, pod
wpltywem wytwarzanej przez H. pylori ureazy, znako-
wany wegiel uwalnia si¢ z mocznika i jako CO, prze-
dostaje sig¢ do kraZzenia; z krwig dociera do ptuc i jest
wydalany z powietrzem wydychanym. W powietrzu
tym mozna go wykry¢ za pomoca odpowiednich me-
tod. Izotop *C diagnozuje si¢ przy uzyciu zwyktych
licznikoéw scyntylacyjnych. Natomiast okreslenie stg-
zenia catkowicie bezpiecznego izotopu “C wymaga
uzycia spektrografu masowego (13). Ureazowe testy
oddechowe sa wyjatkowo doktadne i swoiste (95%).
Izotop '*C jest radioaktywny, w zwiazku z czym nie
mozna go stosowac u kobiet cigzarnych 1 matych dzie-
ci. Omawiane testy sa najbardziej przydatne w ocenie
skutecznosci terapii eradykacyjnej, ktorej celem jest
trwata eliminacja zakazenia H. pylori. Probg z izoto-
pem "*C zrealizowa¢ mozna ,,na odlegto$¢” — odpo-
wiednio pobrang probg powietrza przesyta si¢ do osrod-
ka wykonujacego badanie (13, 21).

Ureazododatnie szczepy Escherichia coli

W starszych 1 najnowszych monografiach mozna
znalez¢ informacje, iz chorobotworcze serotypy E. coli
hydrolizujace mocznik nie naleza do rzadkosci. Doty-
czy to gtownie szczepdw enterotoksycznych, patogen-
nych dla zwierzat (przede wszystkim prosiat) 1 czto-
wieka (14,22, 23). Ewing (7) uwaza, ze jest to stosun-
kowo niewielka grupa szczepow, u ktérych informa-
cja o syntezie ureazy znajduje si¢ w specyficznym plaz-
midzie. Wedtug Holmesa i Grossa (14) szczepy takie
(verotoksyczne badz enterotoksyczne) stanowig dosé

Preparat zawierajacy
znakowany mocznik

R, najczescie| zapalenie
[ | \ blony $luzowej okolicy

Znakowany CO,
dostaje sie do krwi

liczng grupe wérod pale-
czek E. coli wywotuja-
cych chorobe obrzgkowa
u prosiat po odsadzeniu;
dotyczy to przede wszyst-
kim serotypéw z grup
serologicznych: O138,
0139, 0141, 08, 0147.
U dzieci szczepy ureazo-
dodatnie (najczesSciej
z grupy 026) wyosobnia-
no z przypadkow zapale-
nia jelita cienkiego (14).
Sussman (23) okresla od-
setek szczepow E. coli
hydrolizujacych mocz-
nik, wsrod serotypow
chorobotworczych dla
czlowieka, od 0% do 11%.
W zakresie tym mieszcza
sig takze ,,atypowe” szczepy E. coli wytwarzajace H.S,
oksydazg, pigment, dezaminazg¢ fenyloalaniny, lipazeg,
dezoksyrybonukleaze; rozktadajace inozytol, celobio-
z¢, D-adonitol i uptynniajace zelatyng. Pesti (cyt. 22),
wsrod 400 szczepodw wyizolowanych od $win padtych
na rézne formy kolibakteriozy, stwierdzit obecno$¢ 22,
ktore syntetyzowaly ureazg. Na obecnos¢ takich szcze-
poéw zwraca uwage rowniez Sojka (22). W badaniach
whasnych (9) realizowanych w International Escheri-
chia Centre opisano nowy serotyp E. coli — O157,
K&88ac, H19, wyizolowany wcze$niej z przypadku za-
palenia jelita cienkiego u prosigcia przez Sweeney’a.
Szczep ten, poza wlasciwosciami beta-hemolityczny-
mi, charakteryzowal si¢ wytwarzaniem ureazy (9).
Szczepy o podobnych wiasciwosciach wyodrebnione
z przypadkow kolibakteriozy prosiat zostaly opisane
wczesniej przez Orskova i wsp. (20) oraz Sweeney’a
(24). W innych badaniach wlasnych, w przypadkach
wyosobniania roznych serotypoéw E. coli z antygenem
fimbrialnym K88ac od kilkudniowych prosiat padtych
na kolibakteriozg¢, odnotowano 6 szczepdw (2 — G1253/
/0147 oraz 4 - 026/0149), ktore hydrolizowaly mocz-
nik (8). Stanowity one 8,1% wszystkich serotypow
K&8". Badania byty realizowane w trzech powtorze-
niach, rownolegle na podtozach Christensena w mo-
dyfikacji Kristensena oraz Christensena w modyfika-
¢ji Hormaeche-Munilla. W wyniku nowszych badan
wiasnych, dotyczacych okreslenia fenotypowych i ge-
notypowych markerow odpowiedzialnych za syntezg
enterotoksyn i1 verocytotoksyny (Stx2v) przez wyizo-
lowane serotypy FE. coli, odnotowano obecnos¢ szcze-
pow wytwarzajacych ureazg. Na 30 szczepow, wiasci-
wos$¢ te prezentowato 14 (47%). Byly to najczgsciej
szczepy wyosobnione z przypadkow kolibakteriozy
prosiat noworodkow. Budowg antygenowa oraz typ
toksyn syntetyzowanych przez te drobnoustroje przed-
stawiono w tab. 1. Pozostale nietypowe cechy bioche-
miczne analizowanych szczepow (oraz wlasciwosci

Rozktadany
przez ureaze
¥ Helicobacter pylori
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Tab. 1. Charakterystyka ureazododatnich serotypéw E. coli

Medycyna Wet. 2004, 60 (2)

Czas inkubacji (37°C), Wtasciwosci toksynogenne
Serotyp ; po ktérym gen elt
E. coli L ohserwowano .zﬁd}i fi-hemoliza (PCR) jen gLl gen
(nr szczepu) S2E20R0W hydrolize mocznika lzolacii e estA estB stx2v
: Oksyna PCR PCR PCR
(w dniach) (RPLA) (PCR) (PCR) (PCR)
0147: K89, K8Bac | ” — 3 R ] 1
(1/96, 2/96, 3/96) prosie (2/96, 3/96) | (1/96, 3/96) (1/96)
0141: K85, K88ab !
(2/97) 1 2 prosie 1 1 | - | 1 1
0141: K85 * -
(EGBII) 1 3 prosie 1 - = 1 1
08: K87, K88ah s
(67) 1 4-6 Swinia = - 1 - -
0157: 88ac, H19 T
(A2) 1 2 Swinia 1 1 = 1 -
| ?;25)7: Hy 1 2 swinia 1 — - - .
NO: K88ab, K88ac e
(281) 1 2 Swinia 1 1 - 1 -
NO: K88ac . = 1 1
(261, 291) 2 335312 Suinie 2 (291) (261) 2 i
NO 3 7: 9.3 5.7 prosieta 2 1 2 1 1
(1/97, 1/98, 1/99) e ciele (1/97, 1/98) (1/98) (1/97, 1/99) (1/98) (1/97)
| | |

Objasnienia: NO — szczepy o nieoznaczonych antygenach O; LT — enterotoksyna cieplochwiejna; STa — enterotoksyna cieplostata
typu a; STb — enterotoksyna cieplostata typu b; Stx2v — wariant shiga toksyny E. coli typu 2; * — szczepy izolowano z wycinkow

narzagdéw wewngtrznych oraz z prob kah

charakterystyczne dla tego gatunku) zostaty przedsta-
wione przez Karakulska (16, 17) w innych opracowa-
niach. Wydaje sig, ze wytwarzanie ureazy przez cho-
robotwdrcze dla zwierzat i cztowieka szczepy E. coli,
poprzez alkalizacje przewodu pokarmowego zwigk-
sza wspotczynnik kolonizacyjny tych bakterii. Na
mechanizm ten zwrécit uwage Sojka (22), omawiajac
szeroko etiopatogenez¢ choroby obrz¢kowej u prosiat
po odsadzeniu.

Ureazododatnie szczepy Yersinia spp.

Sposrod bakterii tego rodzaju, wtasciwos$ci rozkta-
du mocznika posiada Yersinia pseudotuberculosis
(100%) oraz wigkszo$¢ szczepdw Yersinia enteroco-
litica (95,8%), natomiast u Yersinia pestis brak tej ce-
chy (7, 25). Szereg autordw uwaza, ze poza aspektem
diagnostycznym jest to jeden z elementow sktadaja-
cych si¢ na chorobotworczos¢ pateczek Y. pseudotu-
berculosis (4,5, 10, 11) oraz Y. enterocolitica (11, 12).
W patogenezie jersiniozy, ureazie, poza funkcja
ochronng przed bakteriobdjczym dziataniem niskiego
pH soku zotadkowego, przypisuje si¢ oddziatywanie
arytrogenne, za ktore odpowiedzialna jest podjednostka
B tego enzymu (1). Z kolei podjednostka «, syntetyzo-
wana w rezultacie ekspresji genu ure C, jest prawdo—
podobnie odpowiedzialna za proces wiazania jonow
niklu, ktére sa konieczne dla aktywnosci ureazy (cyt.
12). Stwierdzono, 7e ureaza bakterii Y. enterocolitica,
w zblizony sposob do urcazy Lactobacillus fermen-

tum 1 Morganella morganii, ulega aktywacji przy nis-
kim pH podtoza (okoto 3,0), niezaleznie od stezenia
mocznika. Wskazuje to, ze in vitro enzym ten jest ak-
tywowany w rezultacie zakwaszenia cytoplazmy bak-
terii (cyt. 12). Rejon chromosomu bakteryjnego o wiel-
kosci 6,6 kb odpowiedzialny za syntezg ureazy obej-
muje geny: ure A, ure B, ure C, ure E, ure F, ure G,
ure D. Stwierdzono znaczny stopien homologii rejo-
now DNA determinujacych ten enzym u pateczek
Y. enterocolitica Y. pseudotuberculosis (cyt. 12). Gier-
czynski 1 wsp. (12) odnotowali, ze gen ure C jest nie-
przydatny do okresélenia wlasciwosci chorobotwor-
czych pateczek Y. enterocolitica, ktore utracity plazmid
wirulencji pY' V. Wedtug wymienionych autoréw przy-
czyna tej sytuacji jest wystgpowanie genu ure C w ge-
nomie niepatogennych bakterii Y. enterocolitica, na-
lezacych do biotypu 1A oraz w genomach pateczek
Y. kristenseniii Y. intermedia.

Reasumujac, nalezy stwierdzi¢, ze wytwarzanie ure-
azy przez niektore bakterie wystepujace w przewodzie
pokarmowym zwierzat i cztowieka, utatwia im kolo-
nizacj¢ i rozwinigcie wlasciwosci 1nwazanych 1 tok-
sycznych. Dotyczy to gtéwnie Helicobacter pylori,
enterotoksycznych szczepow E. coli (LT*, ST,
STx2v") oraz niektorych szczepow Y. enterocolitica.
W zwiazku z wytwarzaniem ureazy praktycznie przez
wszystkie szczepy Y. pseudotuberculosis, nie mozna
traktowac tej wlasciwosci jako elementu zjadliwosci
w kontek$cie roznicowania tych bakterii na chorobo-
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twoércze 1 niepatogenne. Potrzeba do tego ustalenia sze-
regu innych wilasciwosci, zarowno fenotypowych, jak
1 genotypowych, co jest aktualnie badane przez wielu
autorow (4, 5, 10, 11, 21). Niemniej jednak, produk-
cja przez omawiany gatunek bakterii ureazy wiaze si¢
z klinicznym przebiegiem j Jersmlozy (biegunka, obja-
wy otrzewnowe typowe m.in. dla ostrego zapalenia
wyrostka robaczkowego), jak rowniez z pojawieniem
si¢ zmian patologicznych, stwierdzanych u ludzi
1 zwierzat post mortem w obrebie przewodu pokarmo-
wego (zapalenia jelita cienkiego 1 krezkowych weztow
ch}onnych) Nalezy podkresli¢, iz synteza tego enzy-
mu in vitro wystgpuje bardzo szybko niekiedy juz po
kilku godzinach inkubacji (37°C) 1 w zwigzku z tym
stanowi istotny element wykorzystywany w diagnos-
tyce bakteriologicznej (7). W odréznieniu do H. py-
lori, H. felis oraz innych Helicobacter spp. (aktualnie
15 gatunkoéw), uwaza sig, ze ureaza nalezy takze do
enzymow posrednio (poprzez cytotoksyczny wodoro-
tlenek amonowy) uszkadzajacych btong §luzowa zo-
tadka oraz dwunastnicy. Dlatego tez jest jednym
z glownych czynnikéw powodujacych chorobe wrzo-
dowa tych organow (13, 15, 21). Do czynnikow dzia-
tajacych bezposrednio zalicza si¢: cytotoksyng waku-
olizujaca VacA, biatko towarzyszace cytotoksynie
CagA oraz produkt genu ice A (allelu iceA). Natomiast
jako elementy odpowiedzialne za zasiedlanie H. pylo-
ri wymienia si¢ adhezyny (,,mostki”) i flagelliny (15).
Sa to gtdwnie flagelliny FlaA 1 FlaB. Adhezyny okres-
lono gtownie poprzez identyfikacje biatka lub genu
(hpaA), albo w wyniku oznaczenia odpowiadajacego

mu receptora komorkowego (cyt. 3).
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Bydto, owce i kozy sa glownym zrodtem zakazenia ludzi przez Coxiella bur-
netii, przyczyng goraczki Q. Cztowiek zakaza sig przez kontakt bezposredni z cho-
rymi zwierze¢tami lub droga inhalacyjna, W procesie transmisji zarazka najwaz-
niejsza role odgrywa kat oraz fozysko chorych zwierzat siewcow zarazka. Istnie-
je tez mozliwosé zakazenia za posrednictwem nawozu zwierzat chorych, wyko-
rzystanego do uzyzniania gleby. Pod koniec marca 2000 r. u 38-letniego mez-
czyzny 1 66-lctniej kobiety wystapity objawy grypopodobne i objawy zapalenia
watroby, Chorzy byli hospitalizowani. W oparciu o odezyn immunofluorescen-
cji posredniej i wysoki wzrost aktywnosci enzyméw walrobowych oraz uzyska-
nie poprawy po leczeniu doksycyklina rozpoznano goraczke Q. Zrodlem zaka-
zenia ludzi byl najprawdopodobniej nawéz owiec zastosowany w ogrodzie. Prze-
ciweiata dla C. burnetii dla fazy 11 stwierdzono testem ELISA i odczynem wia-
zania dopetniacza w surowicy 11 owiec ze stada liczacego 79 owiec 1 jednego
tryka, od ktorych pochodzit uzyty w ogrodzie nawdz. W odezynie immuno-
flnorescencji posredniej zidentyfikowano w stadzie 13 seropozytywnych zwie-
rzat. Testem PCR zidentyfikowano C. hurnetii w kale 14 zwierzat
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