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Sumtnaty
The paper presents information concerning bacterial urease, its structure, the genes encoding urease s.vnthe-

sis and the role this enzyme p|ays in ethiopathogenesis of human chronic gastric and duodenal ulcer disease,
human and anima| colibacteriosis and yersiniosis. [t also presents the biopsy urease test and urea breath test
for detecting Helicobacter py|ori infections.In addition, it characterizes urease-positive Escherichia co|i, Yersinia
pseudotuberculosis and Yersinia enterocolitica strains and their pathogenicity for human and animals.
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Enzym ut ęaza (aminopepty daza, E. C. 3 . 5. 1 . 5 ) kata-
lizuje reakcję hydrolizy mocznika, co prowadzi do
powstawania dwutlenku rvęgla oraz amoniaku, który
neutralizuje kwaśny odczyn środowiska. Zdolnośc do
wytwarzan ia v eazy determinuj e pr zeżyw ani e b akte -
rtt H elicob acter pyl ori (i niektory ch pałeczek j elito-
\Ąych) w środowisku o niskim pH (3, 1 3, 1 5, 2I), Dzię-
ki temu ęnzym ten moze być traktowany jako jedno
z charakterystycznych gatunkowo białek i wykorzys§-
wany w próbach diagnostycznych wykrywających
obecność Helicobacter pylori (pośrednie tesĘ ureazo-
we). U większości drobnoustrojow prokariotycznych
(głownie r odz. Ent ero b a c t er i ac e a e) ureaza składa się
z trzech podjednostek, określanych jako alfa, beta
i g amm a, char aktery zow anych p o pr zez w z g7ędn e m a sy
cząsteczkowe, równe w przybliżeniu: 61 kDa,l2kDa,
11 kDa (19). Kodowane są onę pTzez geny: ure C
(o długości około 1700pz) orazlre B i ure A, których
dfugości są bardziej zróżnicowane w obrębie rodzaju
Helicobacter; w zaIeżności od gatunku zmieniają się
w zakresie od 306 pz do 544 pz i od299 pz do 3II pz
(l9), Ureazy H. pylori charakteryzują się odmienną
budową. Sąskonstruowane tylko z dwóch podjednos-
tek (alfa, beta), kodowanychprzez geny ure B i ure A.
Sekwencja końca 5' genu ure A jest identyczna z ge-
nami ure A bakterii rodz. Enterobacteriaceae, a gen
ure B odpowiada genowi ure C tej rodziny.

D o drobnoustroj ow pr zebyw aj ących w pr zew o dzie
pokarmowym ssaków, maj ących zdolność wytw atza-
nia lt eazy, należąp aŁec zki Gram -uj emne : P ro t e u s s p p .,
Klebsiella pneumoniae, Morganella morganii, Provi-
dencia rettgeri, Enterobacter gergoviae, Yersinia pseu-
do tu b e rcul o s is, Ye rs ini a e nt e ro c o l i tic a (z rc dziny E n -

terobacteriaceae) oraz występujące w żołądku i rza-
dziej w dwunastni cy c złowi ek a ot az zw ier ząt sp iralne
bakterie Helicobacter pylori (7 , II, 13,27, 25). Właś-
ciwości takie wykazują rownież niektóre enterotok-
syczne serotypyE. coli chorobotwórcze dlaprosiąt oraz
- rzadziej - szczępy patogenne dla człowieka (9,14,
ż2, 23). Podczas gdy bakteri ę E nt ero b ac t eri ac e ae wy -
stępująw jelicie cienkim i grubym, H. pylori zasiedla
żołądek człowieka oraz niekiedy innych naczelnych,
kotowatych i innych ssaków, wywofując chorobę wrzo-
dową żołądka i dwunastnicy (3, 13, 15). Odbyłva się
to głównie dzięki wytwarzanej przez ten gatunek ure-
azie,ktoraw wyniku destrukcji mocznika do amonia-
ku i CO. zmienia kwaśne środowisko żoŁądka na za-
sadowe,-co sprzyja dalszym etapom kolonizacji tych
bakterii i rozwinięcilprzez nie właściwości toksycz-
nych (13-15).

Ułeaza He l i c ob acte r pyl o ri
Enzy m ten powo duj e wytworzenie nietrwał e go, |ecz

cytotoksycznęgo wodorotlenku amonowego, który -
synteĘzowany w znacznych ilościach - powoduje pod-
wyższentepH w kwaśnym otoczeniu i decyduje o zdol-
ności przetrwania H. pylori w tym środowisku. Jak
j uż wspomniano, genety czna or gantzacja operonu
ureazowego tej bakterii jest nieco odmienna od typo-
wej dla rodziny Enterobacteriaceae. Składa się on
z dziesięciu już zsekwencjonowanych genów, zczęgo
dwa - ure A i ure B - kodują podjednostki enzymu
(15). Względna masa cząsteczkowa natywnej ureazy
wynosi około 550-600 kDa (6). W apoenzymie pod-
jednostki twotząkompleks składający się z sześcio-
krotnych powtórzeń każdej znich i formują agregaty



(13 nm x 3 nm), tworzące struktury wyższego rzędu,
zawierające do czterech powtórzeń agregatu. Austin
i wsp. (2) stwierdzlli, że proteina Llręazy stanowi do
6%o caŁkowitego białka komorkowego H. pylori.

Komórka tej bakterii zawietapęczek rzęsek ułożo-
nych biegunowo, co pozwala jej na pokonanie war-
stwy śluzu i dotarcie do komórek nabłonkowych. Po-
jedyncza rzęska otoczona j est pochewką stanowiącą
pr ze dŁużeni e błony zewnętr znej ko mó rki. P o ch ewka
skonstruowana jest z białek i lipopolisacharydów.
Chroni ona białka budujące włokno wici przed kwaś-
nym środowiskiem. Amoniak powstający z rozhJadu
mocznika uszkadza komórki wyścielając e żołądek
(produkuj ące śluz i okładzinowe) oraz połączenia mię-
dzy ntm|niszcząc ciągłość śluzowki. Neutralizuje on
środowisko wokół chorobotw órczy ch mikroorganiz-
mow, aczkolwiek wpływając na zwrotną dyfuzję jo-
nów wodorowych, możę doprowadzić do wzrostu
kwasowości soku żołądkowego (13, 18, 21). Podsu-
mowuj ąc, ur eaza wytworzon a pr zez H. py l o r i ułatwia
tym bakteriom kolonizacjębłony śluzowej jamy (an-
trum) żołądka, a następnie bierzęudział w destrukcji
komórek śluzowych i okładzinowych. Proces zapalny
narasta w wyniku oddziĘwania cytotoksyny syntety-
zowanej przez H. pylori, która powoduje wakuoliza-
cję i obumieranie komórek nabłonkowych, jak rów-
nteżbiaŁka 90 kDa nlszczącęgo komórki eukariotycz-
ne. PrzewlekĘ trwający nawet wiele lat stan zapalny,
atakżę podwyższony poziom kwasu solnego, odnoto-
wyvvane u nosicieli H. pylori, doprowadzają do po-
wstania choroby wrzodowej żołądka i niekiedy dwu-
nastnicy (13, 15). Ponadto stwierdzono korelację po-
między zakażęntęm tym drobnoustrojem a śmiertel-
nością z powodu raka żołądka (adenocarcinoma).
Uważa się, iz obecność H. pylori możę miec także
wpływ na r ozw ój inne go typu nowotworu, a mianowi-
cie rzadko spotykanego raka tkanki limfaĘcznej po-
w iązanej z e ś luz ówk ą żołądka (ly m p h o m a) . B akteri ę
tę izolowano z pĘtki nazębnej oraz z przeĘku. Nie
wiadomo jednak, czy ma ona
jakikolwiek wpływ patolo-
giczny na komórki tych ele-
mentów (13, 15). Według
Mendalla (cyt. 15) przewle-
kĘ stan zapalny, indukowa-
ny infekcją H. pylori, możę
być odpow tedzialny za cho -
robę wieńcową człowieka.
W próbach immunoprofi lak-
tyki choroby wrzodowej uy-
kazano, ze doustne uodpomia-
nie myszy vręazą H. pylori
lub jej podjednostkami, pro-
dukowanym i przez zrekom-
binowane szczępy E. coli,
podawanymi z toksyną cho-
lery jako adiuwantem, chro-
niło myszy przed zakażę-

niem (cyt. 15). Podobne uodpornienie uzyskano u ko-
tów, podając im inaktywowany szczep H. felis, zwią-
zany z toksoidem V cholerae (13). Pełne informacje
doĘczące genów lreazy z uwzględnieniem konfigu-
racji i mutacji punktowych w genach konserwatyw-
nych, zawler a opracowanie Cieślikowskiego (3 ).

Pośted n ie u leazowe testy d iagnostyczne zakażeń
wywołanych przez Helicobacter pyluri

U r ę aza j e st syntety zow ana pr zez ten drobnoustrój
w wyjątkowo duzych ilościach; zreguĘ występuje na
powierzchni komórki bakteryjnej ( 1 5). Enzym ten po-
siada zdolność hydrolizy endogennego mocznika (znay
duj ącego się w płynach ustroj owych) w amoniak, cze-
mu towarzyszy uwalnianie dwutlenku węgla. Wymie-
niony proces moze pełni ć bardzo istotną rolę w pato-
genezie uszkodzeń błony śluzowej żoŁądkai dwunast-
nicy u człowieka i zapewne zwierząt (21). Aktywność
utęazy w błonie śluzowej żołądka ssakow stwierdzo-
no w pierwszej połowie ubiegłego wieku, ale dopiero
niedawno określono j ej żródło, Według Heatley'a (13)
produkcję Llreazy można zahamować, podając ome-
prazol; nie ustalono jednak, czy terapia Ęm prepara-
tem ma wpływ na wyniki prob ureazowych, Często
wykonuje się test vreazow z wycinkiem błony śluzo-
wej. Wycinek pobiera się w trakcie badania endosko-
powego, następnie Llmtęszcza się w bulionie lub zelu
agarowym, zawierającym mocznik. Do przepr owadzę-
nia proby niepotrzebny jest wzrost bakterii, w reakcji
bięrze udziaŁ gotowa (wytworzona wcześni ej) lreaza.
Uważa się, ze z wyjątkiem H. pylori - żadna inna
bakteria obecna w błonie śluzowej żołądka człowieka
nie posiada zdolności wytwarzania tego enzymu (15),
Przemianie mocznika w amoniak towarzyszy zmiana
pH podłoża, co prowadzi do zmlany zabarwienia
wskaźnika. Naj cz ęś c iej używ any m wskaźniki em j e st
czerwiei fenolowa, która w środowisku zasadowym
zmięnia zabarwienie z żółtobrązowego na rózowe
(ryc. 1).

MOCZNlK ZoŁĄDEK Zmiana pH podłoża pod
wpływem ureazy H pylori

Ryc. 1. Zasada działania testu ureazowego z wycinkiem błony śluzowej, wg Heatley'a (13),
zmodyfikowana
Objaśnienie: x bakterie są ulokowane głęboko w dołeczkach zołądkowych na powierzchni ko-
mórek nabłonkowych, pod ochronnąwarstwą śluzu



Rozkładany
przez ureazę

, ,elicobacter pylori

Znakowany CO,
dostaje się do krwi

Ryc. 2. Ureazowy test oddecho}\,y z wykorzy§taniem znakowanego węgla, wg Heatley'a (13),
zmodl,fikolvanY
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Wykrycie znakowanego CO, w powietrzu
wydechowym pacjenta potwierdza obecność

Helicobacter pylori w żołądku

Aktywno ś ć lt eazy wytwarzan ej pr zez H. py l o r i j e st
także wykorzystywana w próbie oddechowej, w któ-
rej wykrywa się znakowany CO., powstający w rezul-
tacie destrukcji mocznika |ryc.'2). Mocznik znakuje
się jednym z dwóch izotopow węgla, trwaĘm niera-
dioaktywnym r3C lub tęż słabo radioaktwvnym ]1C.

Następnie takprzygotowany preparat podaje się pac-
jentowi doustnie (w formie papki). W zołądku, pod
wpływem wytwarzan ej p r zez H. p y l o r i uT ę azy, znako -
wany węgiel uwalnia się z mocznika i jako CO,prze-
dostaje się do WĘenia; z krwią dociera do pŁuĆ i jest
wydalany z powietrzem wydychanym. W powietrzu
tym mozna go wykryć zapomocąodpowiednich me-
tod. Izotop l+C diagnozuje się ptzy tlżycil1zwykłych
liczników scyntylacyjnych. Natomiast określenie stę-
żenta caŁkowicie bezpiecznego izotopu ]3C wymaga
uży cta sp ektro grafu mas owe go (I 3) . IJ r eazowe te sty
oddechowe są wyjątkowo dokładne i swoiste (95%).
Izotop raC jest radioaktywny, w związkll z czym nie
można go stosować u kobiet ciężarnychi maĘch dzie-
ci. Omawiane testy sąnajbardziejptzydatne w ocenie
skutęczności terapii eradykacyjnej, ktorej celem jest
trwała eliminacja zakażenta H. pylori. Próbę z izoto-
pem |3C zręalizować można,,na odległość" - odpo-
wiednio pobraną probę powietrz a przesyłasię do ośrod-
ka wykonującego badanie (13,2I).

Uteazododatnie szczepy Escherichia coli
W starszych i najnowszych monografiach mozna

znalężć informacje, iz chorobotwórcze serotypy E. coli
hydrolizujące mocznik nie nalezą do rzadkości. Doty-
czy to głównie szczep ów enterotoksy czny ch, pato gen-
nych dla zwlerząt (przede wszystkim prosiąt) l czło-
wieka (I4,22,23). Ewing (7)uważa, że jest to stosun-
kowo niewielka grupa szczępów, u ktorych informa-
cja o syntezieureazy znajdllje sięw specyftcznymplaz-
midzie. Według Holmesa i Grossa (74) szczepy takie
(verotoksy czne bądż enterotoksyczne) stanowią dość

siętakże ,,atypowe" szczepy E. coliwytwarzające H,S,
ok sy daz ę, p i gment, dezaminazęfeny 1o al a n i ny, Iip aŻę,
dezoksyrybonukleazę; rozkładalące inozyto1, celobio-
zę, D-adonitol i upĘnniające żelaĘnę.Pestt (cyt. ż2),
wśród 400 szczepów wyizolowanych od świń padĘch
na r o żne formy ko lib akteri o zy, sfuv ier dz]ł ob e cno ś ć 22,
które synteĘzowaĘ lreazę. Na obecność takich szcze-
pów zwraca uwagę również Sojka (22).W badaniach
własnych (9) realizowanych w International Escheri-
chia Centre opisano nowy serotyp E. coli - OI57,
K8 8 ac, Hl 9, w y izolowany wc ze śniej z ptzyp adku za-
palenia jelita cienkiego u prosięcia przez Sweeney'a.
Szczep ten, poza właściwo ściami beta-hemoliĘczny-
mi, charakteryzował się wytwarzaniem weazy (9).
Szczepy o podobnych właściwo ściach wyodrębnione
z przypadkow kolibakterlozy prosiąt zostały opisane
wcześniej przez Orskova i wsp. (20) oraz Sweeney'a
(24). W innych badaniach własnych, w przypadkach
wyosobniania rożny ch serotypow E. co li z antygenem
fimbrialnym K88ac od kilkudniowych prosiąt padĘch
na kolibakt eńozę, odnotowan o 6 szczepow (2 - GI253l
lOI47 oraz 4 - 026|0149), ktore hydrolizow aĘ mocz-
nik (8). StanowiĘ one 8,IYo wszystkich serotypow
K88 . Badania były realtzowane w trzech powtórze-
niach, równolegle na podłożach Christensena w mo-
dyfikacji Kristensena oraz Christensena w modyfika-
cji Hormaeche-Munilla. W wyniku nowszych badań
własnych, doĘczących określenia fenotypowych i ge-
notypowych markerów odpowiedzialnych za sy ntezę
enterotoksyn i verocytotoksyny (Stx2v) przęz wyizo-
lowane serotypy E. coli, odnotowano obecność szcze-
pów wytwarzającycł,l ureazę. Na 3 0 szczepów, właści-
wość tę prezentowało 14 (47%). BvĘ to najczęściej
szczepy wyosobnionę z przypadków kolibakteriozy
prosiąt noworodków. Budowę antygenową oraz typ
toksyn syntetyzowanych przezte drobnoustroj e przed-
stawiono w tab. 1 , Pozostałe nietypowe cechy bioche-
mlczne anal izowany ch szczep ów (or az właś c iwo ś ci

Preparat zawierajagy
znakowany mocznik

,l,,..lll.]l:,,,'l,. 1,21.,,,, 
,

ltcznągrupę wśród pałe-
czek E. coli wywołują-
cych chorobę obrzękową
u prosiąt po odsadzeniu;
doĘ czy to przede wszyst-
kim serotypów z grup
serologicznych: O138,
o139, o141, 08, o147.
U dzieci szczepy uTeazo-
dodatnie (najczęściej
z grupy 026) wyosobnia-
no zprzypadkow zapale-
nia jelita cienkiego (14).
Sussman (23) określa od-
setek szczepów E. coli
hydrolizujących mocz-
nik, wśród serotypów
chorobotworczych dla
człowieka, od 0oń do II%o,
W zakresie tymmieszczą
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Tab. l. Charakterystyka ureazododatnich serotypów E. coli

serOlyp
E. coli

(nt szczepu)

Czas inłubac|i (37"C),
po którym

obserwowa no

hydrolizę mocznika
(w dniach)

gen elt
(PcB )

toksyna LT
(RPLA)

właściwości

gen

eslA
(PcR )

toksynogenne

9en
estB

(PcR)

9en
slx2v
(PcB )

0147: K89, K88ac
(1/96, 2/96,3/96)

0141: K85, K88ab
(2ls7|

0141: K85 '
(E68ll)

08: K87, K88ab
(G7)

0157:88ac, H19
(A2)

0157: H-
(A2)

N0: K88ab, K88ac
(281)

N0: K88ac

{261, 291)

N0
(1/97, 1/98, 1/99)

3

1

1

1

1

1

1

2

3

2-3

2

3

4-6

2

2

2

3-6;2

7;2-3:5-7

p ros ięta

prosię

plOslę

świnia

ś w inia

świnia

ś w inia

świnie

p ro s ięta

c ielę

3

1

1

1

1

1

2

2

(1/9i,1/98)

2

(2/96, 3/96)

1

1

1

1

(1/98)

2

(1/96,3/96)

1

(291)

2

(1/97,1/99)

1

3

1

1

1

1

1

(261)

1

(1/98)

1

(1/96 )

1

1

2

1

(1/97 )

Objaśnienia: NO szczepy o nieoznaczonych antygenach O; LT - enterotoksyna ciepłochwiejna; STa - enterotoksyna ciepłostała
typu a; STb - enterotoksyna ciepłostała typu b, Stx2v wariant shiga toksyny E. coli typu 2, * szczepy izolowano z wycinków
narządów wewnętrznych oraz z prób kału

charakterystyczne dla tego gatunku) zostały przedsta-
wione przęz Karakulską (16,I7) w innych opracowa-
niach. Wydaje się, ze wytwarzanie lreazy przez cho-
robotwórcze dla zwierząti człowieka szczepy E, coli,
poprzęz alkalizację przewodu pokarmowego zwięk-
sza współczynnik kolonizacyjny tych bakterii. Na
me chanizm tęn zwr óclł uwagę S oj ka (22), omaw taj ąc
szeroko etiopatogenezę choroby obrzękowej u prosiąt
po odsadzeniu,

Uleazododatnie szczepy Yercinia spp,

Spośrod bakterii tego rodzaju, właściwości rozkła-
du mocznika posiada Yersinia pseudotuberculosis
(100%) oraz większośc szczepów Yersinia enteroco-
litica (95,8oń),natomiastuYersinia pestis brak tej ce-
chy (7 ,25). Szereg autorów uważa, że poza aspektem
diagnosĘcznymjest to jeden z elementów składają-
cych się na chorobotwórczośc pałeczek Y. pseudotu-
berculosis (4,5,I0,II) oraz Y. enterocolitica (II,I2).
W patogenezie jersiniozy, ureazie, poza funkcją
ochronną przed bakteriobój czym działaniemniskiego
pH soku żołądkowego, przypisuje się oddziaĘwanie
arytrogenrre , zal<tóre odpowiedzialna jest podjednostka
B tego enzymu (I). Z kolei podj edno stka a, syntetyzo-
wana w rezultacie ekspresji genu ure C, jest prawdo-
podobnie odpowi edz ialna za proce s w iĘanla j onów
niklu, które są konieczne dla aktyr;vności ureazy (cyt,
1 2). Stwierdzono, żę ur ęaza bakterii Y. ent ero c o liti c a,
w zbliżony sposób do ureazy Lactobacillus fermen-

tum i Morganella morganii,ulega aktywacji przy nis-
kim pH podłoża (około 3,0),niezależnie od stęzenia
mocznika. Wskazuje to, że in vitro enzymten jest ak-
tywowany w rezulta c i e zakw aszeni a cytop l a zmy b ak-
terii (cyt. 12). Rejon chromosomubakteryjnego o wiel-
kości 6,6 kb odpowiedzialny za syntezęureazy obej-
muje geny: ure A, ure B, ure C, ure E, ure F, ure G,
ure D. Stwierdzono znaczny stopień homologii rejo-
nów DNA determinujących ten enzym u pałeczek
Y enterocoliticaiY. pseudotuberculosis (cyt. 12). Gier-
czyński i wsp. (12) odnotowalt, że gen ure C jest nie-
przy datny do określenia właściwości chorobotwór-
czy ch pałeczęk Y. ent ero c o liti c a, które utraciĘ plazmid
wirulencji pYV. Według wymienionych autorów przy-
czynątej sytuacji jest występowanie genu ure C w ge-
nomie niepatogennych bakterti Y. enterocolitica, na-
|eżących do biotypu lA oraz w genomach pałeczek
Y. kristensenii i Y. intermedia.

Re a sumuj ąc, należy stwi erdz i ó, że wyfuv ar zani e ure -
azy ptzęzniektóre bakterie występujące w przewodzie
pokarmowym zwterząt i człowieka, ułatwia im kolo-
ntzacjęi rozwinięcie właściwości inwazyjnych i tok-
sycznych. Dotyczy to głównie Helicobacter pylori,
enterotoksycznych szczepów E. coli (LT*, ST ,

STx2v ) oraz niektórych szczępow Y. enterocolitica.
W związku zwytwarzaniem ureazy praktycznie przez
wszystkie szczępy Y. pseudotuberculosis, nie mozna
traktować tej właściwości jako elementu zjadliwości
w kontekście róznicowania tych bakterii na chorobo-
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Bllórcze i niepatogenne. potrzeba do tego ustalenia sze-
regu innych właściwości, zatówno fenotypowych, jak
i genotypowych, co jest aktualnie badane przez wielu
autorów (4, 5, 10, lI,21). Niemniej jednak, produk-
cjaprzez omawiany gatunek bakterii vręazy wiąze się
z kltnic znym przebie giem j ers inio zy (b ie gunka, obj a-
wy otrzewnowe typowe m.in. dla ostrego zapalenia
rłryrostka robaczkowego), jak równiez z pojawieniem
się zmian patologicznych, stwierdzanych u ludzi
l zwierząt post mortem w obrębie przewodu pokarmo-
,nvego (zapaleniajelita cienkiego i krezkowych węzłów
chłonnych). Nalezy podkreślić, lż synteza tego enzy-
mu ił virro występuje bardzo szybko, niekiedy juz po
kilku godzinach inkubacji (37'C) i w związku z tym
stanowi istotny element wykorzystywany w diagnos-
tyce bakteriologicznej (7). W odróznieniu do H. py-
lori, H. felis oraz innych Helicobacter spp. (aktualnie
15 gatunkow), uwaza się, ze ureazana7eży także do
enzymów pośrednio (poprzez cytotoksyczny wodoro-
tlenek amonowy) uszkadzających błonę śluzową zo-
łądka oraz dwunastnicy. Dlatego tez jest jednym
z głównych czynników powodujących chorobę wrzo-
dową tych organów (13, I5,2I). Do czynnikow dzia-
Łaj ący ch b ezp o średn to zalicza s i ę : cytotoksynę waku-
olizującą VacA, białko towarzyszące cytotoksynie
CagA oraz produkt genu ice A (allelu iceA). Natomiast
j ako elementy odpowi edzialne za zasiędlante H. pylo-
l,i wymienia się adhezyny (,,mostki") i flagelliny ( l5).
Sąto głównie flagelliny FlaA i FlaB, Adhezyny okreś-
lono głównle poprzez identyfikację białka lub genu
(hpaA), albo w wyniku oznaczęnla odpowiadającego
mu receptora komórkowego (cyt. 3).
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B;,dło. orycc i koz_l, są głórvnl,r-n źródłem zakaźenia lrrdzi przez Coriellct bur-
llelli, przvczyr-rę gorączki Q. Człorł,iek zakaża się przez korrtakt bezpośretlni z cho-
rymi zrvierzętallli lub droga inhalacvjną W procesie translrris.ji zarazka najważ-
n iejszą rolę oclgrywa kał oraz łożysko clrotych zwierzllt siewców zarazka. Tstnic-
je też nlożliwośc zakażenia za pośreclnictrł cln nawoztL zwierząt chorl,ch, rłyko-
fzystanego do Lrżyźr-riania glcby Pod koniec marca 2000 r. Lr 5E-letniego męż-
czyzny i 66-Ictniej kobiety li,ysta.pił_v objau,y grypopodobnc i objau,y zapalenia
rr,ątroby Chorzy bvJi hospitalizorvani. W oparcitl o odczyn illllllunofluorescen-
cji pośredniej 1 a,ysoki lzrost aktyw,ności enzymólv rrątrobowyclr oraz uzyska-
nie poprarvy po lcczeniu doksycykliną l,ozpoznano gorączkę Q. Zrórllem zaka-
żenia ludzi był najprar.vdopodobrriej nawóz owiec zastosowally rv ogrodzie. Prze-
ciwciała dla C L,lurnetii dla fazy II strvierdzotto testcn ELISA i odczynem wią-
zania dopełniacza rł, surowic), ] 1 orviec ze stada liczącego 79 owiec i jednego

tl,_tika. od których pochodził użyty u, oglodzie nari,óz. W odczynie imnluno-
fluorescencji pośredniej zidentyfikorvano \\ stadzie l3 seropozytytnych zrvie-
rzal Testen] PCR zidcutl,fikowano C burnetii lv kale lzł zrvierząt

G.


