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SEKCJA DROB

Zakazenia mykoplazmami u gesi. Co wiemy o ich przezywalnosci
w wodzie i znaczeniu dla produkcji?

Anna Sawicka-Durkalec, Grzegorz Tomczyk, Olimpia Kursa, Agata
Sieczkowska, Sylwia Kozak

Dziat Bakteriologii i Choréb Bakteryjnych Zwierzat

Zakazenia mykoplazmami u drobiu. Dlaczego tak trudno je wyeliminowac¢?

Kluczowym elementem warunkujgcym zakazenie organizmu bakteriami
jest, przede wszystkim, ich umiejetnos¢ przylegania do komodrek gospodarza,
unikania odpowiedzi immunologicznej oraz zdolno$¢ do namnazania sie
w wybranych tkankach, czyli tzw. tropizm tkankowy. Mykoplazmy to bakterie
o nietypowej budowie, ktére w odrdznieniu od pozostatych bakterii nie
posiadajg sztywnej S$ciany komoérkowej. Zewnetrzng czes¢ komorki
mykoplazm stanowi tréjwarstwowa btona cytoplazmatyczna, ktdra na swojej
powierzchni posiada wyspecjalizowane biatka powierzchniowe
odpowiedzialne za S$ciste przyleganie do komoérek nabtonka ptakdéw. To
wtasnie te elementy umozliwiaja mykoplazmom rozpoczecie kolonizacji
organizmu gospodarza. Czes$¢ z tych biatek potrafi zmieniaé swojg strukture,
co utrudnia ich rozpoznanie przez uktad odpornosciowy ptaka. Taka strategia
przetrwania prowadzi do dtugotrwatego utrzymywania sie mykoplazm
w organizmie, czesto bez wyraznych objawow klinicznych.

Do zakazenia mykoplazmami moze dochodzi¢ réinymi drogami.
Najczesciej patogen przenosi sie przez bezposredni kontakt miedzy
zakazonymi a zdrowymi osobnikami. Do organizmu zdrowego ptaka
mykoplazmy wnikajg zwykle przez jame nosowo-gardtowa lub spojowki,

a w przypadku gatunkéw o tropizmie do ukfadu rozrodczego, mogg rowniez
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by¢ przenoszone drogg ptciowg. U czesci gatunkdw mykoplazm
udokumentowano réwniez transmisje in ovo, czyli przenoszenie zakazenia
przez jajo. Zakazona nioska moze znies¢ jaja, w ktérych mykoplazmy sg
obecne w kuli zéttkowej, zanim rozpocznie sie rozwdj zarodka. W takich jajach
infekcja przenosi sie na rozwijajacy sie zarodek. Czes¢ z nich zamiera w trakcie
inkubacji i nie osigga petnego rozwoju, natomiast w innych przypadkach
wykluwajg sie piskleta juz zakazone. Zwykle sg one stabsze, gorzej sie
rozwijajg i nie uzyskujg takich przyrostéw jak ptaki pochodzgce ze zdrowych
jaj.

Poszczegdlne gatunki mykoplazm wykazujg okreslony tropizm
tkankowy, czyli preferencje do zasiedlania konkretnych narzadéw.
Mycoplasma gallisepticum gatunek zakazajacy gtéwnie kury i indyki
najczesciej kolonizuje uktad oddechowy. Mycoplasma anserisalpingitidis ma
szczegbélne powinowactwo do uktadu rozrodczego gesi. Mycoplasma
synoviae, najczesciej izolowana od drobiu grzebigcego, wystepuje gtdwnie
w stawach, choc istniejg takze szczepy, ktore dodatkowo zasiedlajg uktad
rozrodczy, prowadzac do zaburzen mineralizacji skorup jaj. Przyktad ten
pokazuje, ze jeden gatunek moze zajmowac wiecej niz jedng lokalizacje,
a zachowanie drobnoustroju zalezy od wtasciwosci konkretnego szczepu.

W obrebie jednego gatunku mykoplazm mogg wystepowaé znaczne
réznice w patogennosci szczepéw. W praktyce oznacza to, ze dwa szczepy
formalnie nalezgce do tego samego gatunku, mogg powodowaé odmienne
nasilenie objawdw i réiny poziom strat produkcyjnych. Niektére gatunki
mykoplazm mogg przemieszczacé sie w organizmie wraz z krwig, co pozwala
im dociera¢ réwniez do tkanek, ktére nie sg ich typowym miejscem

bytowania. Zjawisko to wyjasnia, dlaczego w niektérych badaniach
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wykrywano je takie w mdzgu czy narzadach migzszowych, choc¢ nie s3 to
lokalizacje kluczowe z punktu widzenia tropizmu.

Mykoplazmy majg jeszcze jedng ciekawg ceche: choé¢ brak Sciany
komodrkowej mogtby wydawac sie ich stabym punktem, w praktyce daje im
przewage, bo wyklucza dziatanie antybiotykdw skierowanych przeciwko temu
elementowi komdrki bakterii, na przyktad penicylin i cefalosporyn.

Warto podkresli¢, ze zakazenia mykoplazmami rzadko prowadzg do
Smierci ptakéw. Zakazenia rozwijajg sie powoli i najczesciej majg charakter
przewlekty. Stado moze przez dtugi czas wygladaé na zdrowe, choé
W rzeczywistosci pojawia sie spadek niesnosci, stabsze wyniki wylegéw oraz
wieksza podatnos¢ na inne choroby. Najwieksze straty obserwuje sie wtedy,
gdy mykoplazmoza wspétistnieje z innymi infekcjami, zwtaszcza wirusowymi
lub bakteryjnymi. W takich sytuacjach mykoplazmy dziatajg jako patogeny
wspotuczestniczgce, nasilajg uszkodzenia tkanek i zaostrzajg objawy
chorobowe. To wfasnie ta zdolnos¢ potegowania przebiegu innych zakazen
sprawia, ze mykoplazmozy sg trudne do opanowania i majg istotny wptyw na
ekonomie produkgji.

W praktyce terenowej obserwuje sie, ze najbardziej narazone na
zakazenia mykoplazmami sg stada przydomowe i wielopokoleniowe,
w ktorych utrzymywane sg ptaki w réznym wieku. W takich warunkach mtode
osobniki mogg zakaza¢ sie od starszych przez bezposredni kontakt, wspdlne
poidta czy srodowisko kurnika. Jesli w stadzie znajdujg sie ptaki pochodzace
z réznych zrédet lub w réznym wieku, mykoplazmoza ma tendencje do
utrzymywania sie przez dtugi czas, poniewaz zakazenie przechodzi z jednej

grupy wiekowej na kolejna.
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Gatunki mykoplazm wywotujgce objawy chorobowe u kaczek i gesi

W Polsce pierwsze prace dotyczgce zakazedn mykoplazmami u drobiu
wodnego zostaty wykonane w Zaktadzie Choréb Drobiu PIWet-PIB, a ich
rozwdj byt Scisle zwigzany z dziatalnosciag naukowg dr. hab. Grzegorza
Tomczyka, prof. Instytutu.

W chowie kaczek i gesi zakazenia mykoplazmami majg inng specyfike
niz u kur i indykédw. Dotycza bowiem gatunkéw przystosowanych do
srodowiska wodnego, o odmiennej fizjologii oraz warunkach utrzymania.
U drobiu wodnego wystepuje kilka réznych gatunkéw mykoplazm, a kazdy
z nich zachowuje sie nieco inaczej i ma inne znaczenie dla zdrowia stada.
Jednym z czesciej wystepujgcych gatunkdéw jest Mycoplasma anatis, ktéra
wystepuje przede wszystkim u kaczek. Zakazenia tym gatunkiem maja
zazwyczaj tagodniejszy przebieg niz w przypadku patogendw kurzych, ale
moga prowadzi¢ do zaburzen oddechowych, zapalenia spojéwek oraz spadku
niesnosci, zwtaszcza przy wspdtwystepowaniu innych infekcji. Z punktu
widzenia producentéw miesa kaczego istotne jest to, ze Mycoplasma anatis
moze ostabia¢ ogdlng kondycje ptakéw, co zwieksza podatnos¢ na inne
choroby oraz obniza przyrost masy ciata ptakéw.

Drugim waznym gatunkiem w chowie drobiu wodnego jest Mycoplasma
anseris, ktéra dotyczy gtdwnie zakazen u gesi. Bakteria ta moze powodowaé
przewlekte problemy oddechowe, obnizong uzytkowos¢ rozrodczg oraz
stabsze wyniki odchowu mtodych ptakéw. Przebieg zakazenia zalezy od
wiasciwosci konkretnego szczepu. W warunkach terenowych obserwuje sie
zaréwno zakazenia o tagodnym przebiegu, jak i takie, ktére prowadzg do
wyraznych strat produkcyjnych. Mycoplasma anseris nie wykazuje tak silnego
tropizmu do ukfadu rozrodczego jak swoista dla gesi Mycoplasma

anserisalpingitidis, ale moze jednak wptywaé na ogdlng kondycje i ptodnos¢
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ptakdéw, zwfaszcza w stadach utrzymywanych w gorszych warunkach
zoohigienicznych.

Mycoplasma cloacale uwazana jest za gatunek o najnizszej
chorobotwérczosci sposréd mykoplazm drobiu wodnego. Zakazenia nig
czesto przebiegajg bez wyraznych objawow klinicznych. Jednak w sytuacji
wspotwystepowania innych patogendw, moze pogtebia¢ zaburzenia
zdrowotne, ostabia¢ kondycje ptakéw oraz zwieksza¢ ryzyko problemoéw
w okresie rozrodu i odchowu. Jej znaczenie wynika przede wszystkim z udziatu
w zakazeniach mieszanych, ktdore sg czeste w stadach utrzymywanych
w intensywnej produkgji.

U kaczek i gesi, zakazenia mykoplazmami czesto pozostajg przez dtugi
czas niezauwazone. Ptaki te majg wysoka odpornos$¢ populacyjng, a wiele
infekcji rozwija sie powoli i moze przebiegac subklinicznie. Jednak w okresach
zwiekszonego obcigzenia organizmu, takich jak intensywna niesnosé, zmiana
zywienia, stres zwigzany 1z transportem lub zmiana warunkéw
srodowiskowych, objawy zakazenia mogg sie zaostrzac.

W przypadku gesi, problem zakazehn mykoplazmami wykazujgcymi
tropizm do uktadu rozrodczego ma szczegdlne znaczenie, poniewaz niesnosc¢
i zaptodnienie jaj s3 wyjgtkowo zalezne od dobrej kondycji ptakéw. Kazde
zaburzenie zdrowia samic szybko odbija sie na liczbie zniesionych jaj, ich
jakosci oraz wynikach wylegéw, co bezposrednio wptywa na optacalnosé
produkgcji. Dlatego zakazenia te wymagajg uwaznej kontroli i szybkiej reakcji
ze strony hodowcy. Znajomo$é gatunkéw mykoplazm oraz ich specyficznych
wiasciwosci biologicznych jest kluczowa dla oceny ryzyka zakazen w fermach
kaczek i gesi. Stanowi to réwniez podstawe do zrozumienia roli Mycoplasma
anserisalpingitidis, gatunku ktdry obecnie ma najwiekszy wptyw na wyniki

rozrodu i ekonomie produkcji gesiny.
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Mycoplasma anserisalpingitidis — wcze$niej pomijany, dzi$ jeden z najlepiej
poznanych gatunkéw mykoplazm patogennych dla gesi

Gatunek ten byt, przez wiele lat, okreslany jedynie jako Mycoplasma sp.
1220, poniewaz nie nadano mu formalnej nazwy. Zostat opisany
i scharakteryzowany jako nowy gatunek dopiero w 2020 roku, kiedy oficjalnie
zaproponowano nazwe Mycoplasma anserisalpingitidis. Jej etymologia
odwotuje sie do tacifdskich stéw ,anser” (ges) i ,salpingitis” (zapalenie
jajowodu), co nawigzuje do charakterystycznego tropizmu tej bakterii do
uktadu rozrodczego gesi. W ostatnich latach gatunek ten postrzegany jest jako
jeden z najistotniejszych patogendw w produkcji gesi. To wifasnie ten
drobnoustrdj odpowiada za liczne zaburzenia rozrodu i problemy zdrowotne,
ktore prowadzg do strat ekonomicznych zaréwno w stadach gesi
reprodukcyjnych jak i rzeznych.

Mycoplasma anserisalpingitidis wykazuje wyrazny tropizm do uktadu
rozrodczego gesi. Bakteria zasiedla zwtaszcza jajowdd, gdzie wywotuje stany
zapalne. Zakazenia czesto przebiegajg przewlekle i bez wyraznych objawéw
klinicznych. U samic pierwszym widocznym sygnatem zakazenia bywa dopiero
obnizona niesnos¢, co jest spowodowane zaburzeniami w funkcjonowaniu
jajowodu. Zakazenie wptywa takze na jakos¢ jaj wylegowych, powodujgc
wiekszy odsetek zamierania zarodkdw w pierwszym tygodniu inkubacji oraz
stabsze wyniki wylegéw.

Zakazenie Mycoplasma anserisalpingitidis nie dotyczy wytgcznie samic.
U samcéw bakterie wykrywano przede wszystkim w obrebie pracia oraz
w kloace. Wyniki wnikliwych badan przeprowadzonych na materiale
pobranym podczas badan sekcyjnych nie wykazaty natomiast obecnosci
bakterii w jadrach ani w nasieniowodach, co wskazuje, ze zakazenie obejmuje

gtéwnie miejsca majgce bezposredni kontakt podczas rozrodu. Ponadto
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istniejg badania naukowe potwierdzajgce obecnos¢ tego drobnoustroju
zarowno w swiezym jak i mrozonym nasieniu, co oznacza, ze moze by¢ on
przenoszony na samice podczas krycia. Ciekawe jest to, ze mykoplazmy
przetrwaty proces mrozenia i rozmrazania nasienia, co potwierdza mozliwos$¢
ich przenoszenia takze wraz z materiatem rozrodczym przechowywanym in
vitro i wykorzystywanym w inseminacji.

Z punktu widzenia hodowcow gesi szczegdlnie problematyczny jest fakt,
ze obecnie nie istnieje na rynku zadna komercyjna szczepionka przeciwko
Mycoplasma anserisalpingitidis. Ochrona stad musi wiec opieraé sie na
bioasekuracji oraz szybkim wykrywaniu zakazen. W zwigzku ze specyfika
systemu utrzymania gesi, ktérym niezbedny jest dostep do wybiegu i wody,
kazdy czynnik umozliwiajgcy dtuzsze utrzymywanie sie bakterii w Srodowisku
nabiera szczegdlnego znaczenia.

Migracje gesi wolno zyjacych a ryzyko zakazien mykoplazmami w stadach
hodowlanych

We wczesniejszych pracach autoréw tego opracowania zwrdcono
uwage, ze dzikie gesi mogg by¢ rezerwuarem réoznych gatunkéw Mycoplasma
spp. Stwierdzono to dzieki badaniom, w ktérych zastosowano analize
filogenetyczng, czyli metode pozwalajgca na pordwnanie sekwencji
genetycznych bakterii i okreslenie stopnia ich pokrewienstwa. Wyniki
wskazaty, ze u gesi dzikich i hodowlanych mogg wystepowac takie same lub
bardzo blisko spokrewnione szczepy mykoplazm. Oznacza to, ze w pewnych
sytuacjach kontakt s$rodowiskowy populacji dzikich i utrzymywanych
w gospodarstwach gesi moze sprzyja¢ wymianie drobnoustrojow.

Terytorium Polski przecinajg gtdwne europejskie szlaki migracyjne gesi,
taczace ich legowiska w pdtnocnej i wschodniej Europie z zimowiskami

w Europie Zachodniej. W Europie Srodkowej populacje dzikich gesi sg liczne,
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mobilne i intensywnie migruja miedzy miejscami legowymi, zerowiskami
i noclegowiskami. Ptaki te potrafiag pokonywaé duze dystanse w krotkim
czasie, zatrzymujac sie na terenach rolniczych, przede wszystkim na polach
kukurydzy, oziminach oraz na fgkach i pastwiskach. Te same obszary czesto
sgsiadujg z gospodarstwami utrzymujgcymi gesi rzezne i reprodukcyjne, co
tworzy sytuacje sprzyjajace kontaktom s$rodowiskowym. Szczegdlnie duzig
koncentracje dzikich gesi stwierdza sie w wojewddztwie wielkopolskim, gdzie
zlokalizowana jest wiekszo$¢ znanych noclegowisk tych ptakow. W tym
zakresie Dolina Biebrzy w wojewddztwie podlaskim stanowi rdwniez istotne
zagrozenie. Co wazne, te same regiony nalezg w ostatnich latach do gtéwnych
osrodkow produkcji gesi w Polsce, co potwierdzajg dane Gtdwnego Urzedu

Statystycznego (Rycina 1).

kujawsko-pomorskie

L)
( o > o Noclegowiska
dzikich gesi [szt.]
e 1000 - 10000
@ 10001 - 30000
@ >30000
Pogtowie gesi
hodowlanych
[w tys. szt.]
[J1-10
[]10-50
[]50-70
[171-110
[ 110 - 140
[ 140 - 160
[ 160 - 200
I 201 - 240
I 240 - 260

$wigtokrzyskie

podkarpackie

malopolskie

Rycina 1. Mapa Polski uwzgledniajgca liczbe pogtowia gesi hodowlanych
w poszczegdlnych wojewddztwach w 2024 r. (dane z GUS) z naniesionymi
wspodtrzednymi koncentracji noclegowisk dzikich gesi (dane z tawicki i wsp., 2012)
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Zakazenia u ptakéw wolno zyjgcych przebiegajg bezobjawowo
a bakterie moga by¢ wydalane do srodowiska wraz z katem. W sytuacjach, gdy
fermy gesi znajdujg sie w poblizu miejsc noclegowania lub zerowania dzikich
ptakdw, mozliwe jest przenoszenie drobnoustrojow przez réine wektory
srodowiskowe. Kat pozostawiany na polach, powierzchniach roslin, a takze
w wodzie opadowej czy rowach melioracyjnych moze stuzy¢ jako nosnik
drobnoustrojow. Zanieczyszczenia mogg trafic w okolice gospodarstw.
Zjawisko to moze sie nasila¢ zwtaszcza w czasie intensywnych migracji
jesiennych i wiosennych.

Nalezy jednak podkreslic, ze choé sytuacje sprzyjajgce kontaktowi
Srodowiskowemu sg realne, nie oznacza to automatycznej transmisji zakazen.
Rzeczywisty poziom zagrozenia zalezy od wielu czynnikéw, w tym od
lokalizacji gospodarstwa, zabezpieczenia paszy przed dostepem dzikich
ptakdow, ochrony zrédet wody przed zanieczyszczeniem oraz ogdlnego
poziomu bioasekuracji. Wtasciwe zarzgdzanie przestrzenig wokét budynkéow
fermowych moze znaczgco ograniczac ryzyko przeniesienia drobnoustrojow.

Migracje gesi wolno zyjacych stanowig wiec element ryzyka, ktoéry
nalezy uwzglednia¢ w ocenie sytuacji epizootycznej, szczegdlnie w regionach
o duzym pogtowiu gesi hodowlanych. Zrozumienie tego zjawiska jest istotne,
lecz réwnie wazine jest zachowanie proporcji: obecnos¢ dzikich ptakéw
w krajobrazie rolniczym nie oznacza automatycznego zagrozenia, a skuteczna
bioasekuracja potrafi w duzym stopniu ograniczy¢ mozliwos¢ przeniesienia
patogendw.

Woda jako czynnik ryzyka i przezywalnos¢ Mycoplasma anserisalpingitidis

Woda jest jednym z najwazniejszych elementéw $rodowiska

hodowlanego gesi, a jednoczednie jednym z najbardziej niedocenianych
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czynnikdw ryzyka w kontekscie szerzenia sie zakazen patogenami.
W analizach z wykorzystaniem réinych szczepéw Mycoplasma
anserisalpingitidis wykazano, w badaniach wtasnych, ze bakteria moze
przezy¢ w wodzie o niskiej temperaturze przez wiele dni, a w przypadku
niektérych szczepéw nawet przez kilka tygodni (Rycina 2). Najwyzsza
przezywalno$é¢ obserwowano w wodzie utrzymujgcej niska temperature,

typowa dla okresu jesienno-zimowego.
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Rycina 2. Ocena przezywalnosci Mycoplasma anserisalpingitidis w wodzie (dane
z Sawicka-Durkalec i wsp., 2025)

W trakcie analizy wynikdw z przeprowadzonych badan wykazano
rowniez duzg zmienno$¢ w czasie przezywalnosci pomiedzy szczepami
Mycoplasma anserisalpingitidis. Czes¢ z nich wykazuje wysokg odpornosc na
warunki zewnetrzne oraz zdolnos¢ do dtugotrwatego przezywania poza
organizmem ptaka, a inne cechujg sie wyraznie krétszym czasem przetrwania
w srodowisku. Rdznice te najprawdopodobniej wynikaja z odmiennosci
genetycznych wptywajgcych na strukture bfton komodrkowych i procesy

metaboliczne poszczegdinych szczepdw bakterii.
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W konteksécie przezywalnosci Mycoplasma anserisalpingitidis poza
organizmem ptaka, szczegdlnie istotne wydajg sie byé wyniki badan dotyczace
zdolnosci tego mikroorganizmu do wytwarzania biofilmu. Wykazano, ze
Mycoplasma anserisalpingitidis potrafi aktywnie tworzyé biofilm, czyli
wielowarstwowg strukture ztozong z komdrek bakteryjnych i substancji
wytwarzanych przez bakterie. Biofilm stanowi naturalng bariere ochronna,
ktora zabezpiecza komorki mykoplazm przed wysychaniem, wahaniami
temperatury oraz przed dziataniem $rodkéw chemicznych. Dzieki temu
bakterie moga utrzymywaé zywotnos¢ w rdéinego rodzaju poidfach
i zbiornikach wodnych uzywanych w chowie gesi znacznie dtuzej, niz
wynikatoby to z ich cech biologicznych obserwowanych w warunkach
laboratoryjnych. Biofilm moze staé sie takze rezerwuarem bakterii i miejscem,
z ktérego dochodzi do zakazen wtérnych. W praktyce oznacza to, ze nawet po
zakonczeniu leczenia ptaki mogg ponownie zetkngc¢ sie z patogenem, jesli
zachowa on zywotnosc¢ i pozostanie w poidtach lub zbiornikach wodnych.

Dodatkowym wyzwaniem jest woda stojgca znajdujgca sie w brodzikach
czy basenach na wybiegach gesi. Jesli nie jest regularnie usuwana lub
odswiezana, szybko staje sie Srodowiskiem sprzyjajgcym przetrwaniu
drobnoustrojow. Obecnos$¢ dzikich ptakédw mogacych byé rezerwuarem
i wektorem patogenu w poblizu takich zbiornikow dodatkowo zwieksza
ryzyko ich zanieczyszczenia.

Wyniki badan jednoznacznie wskazujg, ze dtuga przezywalnosc
Mycoplasma anserisalpingitidis w wodzie oraz zdolno$¢ do wytwarzania
biofilmu mogg odgrywaé istotng role w epidemiologii zakazen
mykoplazmami. W praktyce oznacza to koniecznos¢ regularnego czyszczenia
poidet, utrzymania wysokiej jakosci wody oraz unikania pozostawiania

zbiornikéw z wodga stojacg na wybiegach. Swiadomo$é tych mechanizméw
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pozwala hodowcom skuteczniej zapobiega¢ nawrotom choroby i ograniczaé
straty produkcyjne.
Podsumowanie

Zakazenia wywotywane przez mykoplazmy od dawna stanowig istotne
wyzwanie w chowie gesi, jednak dopiero szczegétowe badania srodowiskowe
pozwalajg zrozumie¢, dlaczego ich eliminacja bywa tak trudna. Przezywalnos¢
Mycoplasma anserisalpingitidis w wodzie oraz jej zdolno$¢ do tworzenia
biofilmu pokazujg, ze bakteria potrafi wykorzystywac¢ srodowisko jako
naturalne schronienie, niezaleznie od tego, czy zrédtem zakazenia sg ptaki
hodowlane, czy dzikie. Ta wtasciwos¢ zmienia sposdb patrzenia na
epidemiologie choroby, poniewaz nawet pozornie proste elementy
Srodowiska, takie jak poidta czy zbiorniki wodne, mogg sprzyjaé
dtugotrwatemu utrzymywaniu sie patogenu.

Zrozumienie mechanizméw przetrwania Mycoplasma anseris
alpingitidis poza organizmem ptaka jest wiec nie tylko zagadnieniem
naukowym, ale takze praktycznym narzedziem wspierajgcym hodowcow.
Pozwala lepiej interpretowad sytuacje, w ktorych zakazenie utrzymuje sie
mimo podjetego leczenia, oraz wskazuje obszary, na ktére warto zwrdcic
wiekszg uwage w zakresie bioasekuracji. Wiedza ta stanowi podstawe do
Swiadomego utrzymania wysokiego statusu zdrowotnego w stadach gesi
i ograniczania ryzyka przewlektych zakazen, ktére mogg wptywaé na wyniki

reprodukcji i ogdlng optacalnos¢ produkcji gesiny.
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Szczepienia przeciwko rzekomemu pomorowi drobiu — aktualne
wyzwanie dla branzy drobiarskiej

Krzysztof Smietanka

Dziat Wirusologii i Choréb Wirusowych Zwierzat

Rzekomy pomér drobiu (ND, od ang. Newcastle disease) jest bardzo
niebezpieczng chorobg zakazng ptakdéw, uznawang — obok wysoce zjadliwej
grypy ptakéow — za jedno z najpowazniejszych zagrozen dla Swiatowej
produkcji drobiarskiej. Do niedawna prawie o niej nie styszelismy; w 2023
roku pojawita sie ponownie po blisko 50-letniej nieobecnosci i obecnie zbiera
bardzo powazne zniwo wséréd hodowcow kur i indykéw. Biorgc pod uwage, ze
od blisko dekady, wysoce zjadliwa grypa ptakéw (HPAI), niemal co roku
dziesigtkuje rodzime stada, jednoczesne wystepowanie rzekomego pomoru
drobiu dodatkowo skomplikowato sytuacje polskiego drobiarstwa i nadato
nowy sens przystowiu , nieszczescia chodzg parami”. HPAI i ND wiele faczy, ale
tez sporo dzieli. Z pewnoscig wspdlny jest bardzo podobny przebieg kliniczny:
na pierwszy plan wysuwajg sie objawy nerwowe oraz wysoka smiertelnos¢
w stadzie, siegajaca nawet 100%. W oczywisty sposob komplikuje to
diagnostyke laboratoryjng obu choréb, poniewaz od pewnego czasu
wszystkie probki badane sg dwutorowo — zaréwno w kierunku HPAI, jak i ND
— co zwieksza nakfad pracy oraz wydtuza czas postawienia rozpoznania.
Mowigc natomiast o tym, co rdzni te dwie choroby, w pierwszej kolejnosci
nalezy wspomnie¢ o odmiennych rezerwuarach wirusdw HPAI i ND.
Rezerwuarem nazywamy te gatunki ptakdw, u ktérych wirus wystepuje stale,
nawet wtedy, gdy na fermach go nie obserwujemy. Jeszcze bardziej
upraszczajgc — rezerwuar wirusa to miejsce jego ,statego zameldowania”,

podczas gdy fermy sg miejscem ,meldunku czasowego”. Rezerwuar wirusow
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HPAI jest dobrze znany — stanowig go dzikie ptaki, przede wszystkim
blaszkodziobe (kaczki, gesi i tabedzie). Natomiast w przypadku ND, chod
poczgtkowo rowniez podejrzewano udziat ptakéw dzikich
w rozprzestrzenianiu wirusa, dzi$§ wiemy, ze kluczowa role odgrywa sektor
drobiu przyzagrodowego. Drugg kwestig, ktdra odrdznia (i to dosé
diametralnie) HPAIl od ND, jest podejscie do szczepien. O ile w przypadku HPAI
szczepienia sg ustawowo zabronione, o tyle w przypadku rzekomego pomoru
drobiu szczepienia — do niedawna dobrowolne — od kilku miesiecy sg u kur
i indykdéw obowigzkowe, na mocy rozporzadzenia Ministra Rolnictwa
i Rozwoju Wsi z 25 kwietnia 2025 r. w sprawie srodkéw podejmowanych
w zwigzku z wystgpieniem rzekomego pomoru drobiu.

Omawiajac szczepienia przeciwko ND, warto krétko przypomnieé

budowe uktadu odpornosciowego ptakéw na przyktadzie kury (Rycina 1).

.
Grasica\f -\T— Gruczol Hardera

/

,J\/,
7~ Bursa (torba)
,‘ N

Fabrycjusza

Rycina 1. Gtdwne narzady uktadu odpornosciowego kury

Gtéwne narzady odpowiedzialne za obrone przed drobnoustrojami to
grasica, w ktérej dojrzewajg limfocyty T, oraz bursa Fabrycjusza — unikalny,
wystepujgcy wytgcznie u ptakdw narzad, w ktérym dojrzewajg limfocyty B.

Limfocyty T pomagajg rozpoznawad i niszczy¢ zakazone komarki, natomiast
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limfocyty B wytwarzajg przeciwciata, ktére , przytwierdzajg sie” do zarazkéw
i je unieszkodliwiajg (neutralizujg). Grasica i bursa Fabrycjusza to tzw.
centralne narzady limfatyczne. Oprdécz nich wystepujg narzady limfatyczne
obwodowe, wsérdéd ktérych u ptakdw bardzo istotng role odgrywa gruczot
Hardera, zlokalizowany w okolicy oka, a takze tkanka limfatyczna w btonach
Sluzowych drég oddechowych oraz jelit. Szczepienie jest w istocie symulacjg
zakazenia, z tg rdéznicy, ze wirus zawarty w szczepionce jest ostabiony lub
zabity. Coraz czeSciej stosuje sie tez szczepionki nowszej generacji, ktore nie
zawierajg catego wirusa, a jedynie jego najwazniejsze fragmenty. Po
wprowadzeniu szczepionki do organizmu uktad odpornosciowy ,uczy sie”
rozpoznawaé zagrozenie, uruchamia mechanizmy obronne oraz wytwarza
komorki pamieci, ktére odgrywajg kluczowa role w przypadku prawdziwego
zakazenia. Dzieki temu organizm zareaguje znacznie szybciej, aktywujac
komorki pamieci, ktére przeksztatcg sie w komérki gotowe do dziatania —
jedne beda niszczy¢ zakazone komorki (tzw. odporno$é komadrkowa), a inne
wytwarzaé przeciwciata (tzw. odpornos¢ humoralna).

Szczepienia przeciwko ND prowadzi sie tylko u kur i indykow. Ptaki te
szczepi sie przeciwko ND na kazdym etapie ich zycia, a o odpornos¢ pisklecia
zaczynamy dbacd tak naprawde jeszcze przed jego wykluciem. Szczepienia
ptakow reprodukcyjnych przed wejsciem w niesnos¢ stuzg bowiem nie tylko
ochronie samych dorostych ptakéw, ale przede wszystkim majg na celu
uzyskanie odpowiednio wysokiego poziomu przeciwciat, ktére poprzez z6ttko

mogaq zostac przekazane potomstwu (Rycina 2).
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Szczepienie matek celem indukcji Przekazanie (transfer) przeciwcial ~ Piskleta s chronione przez
przeciwcial od matek przez z6ltko do zarodka ok. 2-3 tygodnie

Rycina 2. Rola przeciwciat matczynych w ochronie pisklagt w pierwszych tygodniach
Zycia

W tym przypadku méwimy o tzw. odpornosci biernej, ktérg tworza
przeciwciata matczyne chronigce mtode ptaki w pierwszych 2-3 tygodniach
zycia. Ta tarcza ochronna, cho¢ dziata od razu, niestety szybko zanika.
W zwigzku z tym konieczne jest rownoczesne zadbanie o rozwéj odpornosci
czynnej, czyli podanie piskleciu (a nawet zarodkowi!) szczepionki, ktora jest
»instrukcjg”: jak jego uktad odpornosciowy ma samodzielnie wytworzyc
przeciwciata i inne elementy odpowiedzi immunologicznej. Tego rodzaju
odpornosc jest trwalsza, a przede wszystkim posiada element pamieci wobec
wirusa, co w przysztosci umozliwia natychmiastowe rozpoznanie przeciwnika
i btyskawiczng reakcje organizmu. Nowoczesne wylegarnie dysponujg
urzgdzeniami do szczepiert metodg in ovo, czyli polegajgcych na podawaniu
szczepionki bezposrednio zarodkowi, okoto 3 dni przed wykluciem. Dzieki
automatyzacji caty proces jest wystandaryzowany, tak ze kazdy zarodek
otrzymuje mniej wiecej te samg dawke, eliminuje sie tez niedoktadnosé

wynikajgcg ze zmeczenia cztowieka, a Swiezo wyklute piskle ma juz 3 dni
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przewagi nad tymi, ktére bedg szczepione w wylegarni jako , jednodnidwki”.
W przypadku ptakéw te 3 dni robig istotng rdznice. Nie kazda szczepionka
moze jednak zosta¢ podana zarodkowi lub jednodniowemu piskleciu. Jak na
razie skutecznie swojg role wypetniajg jedynie szczepionki wektorowe,
zaliczane do preparatébw nowej generacji, produkowanych w oparciu
o metody inzynierii genetycznej. Takie szczepionki sg bezpieczne, poniewaz
podawane s3g jedynie wybrane fragmenty wirusa (najistotniejsze z punktu
widzenia wytworzenia odpornosci), a jednoczes$nie majg charakter ,,zywych”,
poniewaz ich ,kregostupem” jest wirus niepatogenny dla kur (najczesciej
herpeswirus indyczy, HVT). Dzieki temu niegrozny wirus namnaza sie
w organizmie kurczat przez cate ich zycie, a wraz z nim stale produkowane s3
biatka wirusa ND, ktére w sposdb ciggty stymulujg uktad odpornosciowy. Inng
wazng cechg szczepionek wektorowych, ktérej pozbawione sg inne typy
szczepionek, jest ich zdolno$¢ ,,omijania” przeciwciat matczynych, ktére
zazwyczaj unieszkodliwiajg wirusy szczepionkowe, blokujgc im dostep do
komodrek docelowych. Majg one jednak takze wade — odporno$é czynna
rozwija sie dopiero po czterech, a nawet pieciu tygodniach, tak wiec w chowie
kurczat brojleréow mozemy liczyé na petng protekcje dopiero pod koniec
tuczu. W tej sytuacji potrzebne jest dodatkowe wsparcie w postaci
doszczepiania ptakdw zywymi szczepionkami, zaczynajac jeszcze w wylegarni.
Kto$ modgtby w tym miejscu zarzuci¢ sprzeczno$¢ z wczesniejszym
stwierdzeniem o blokowaniu wirusa przez przeciwciata matczyne — i jest
w tym cze$é prawdy. Jedli jednak szczepionka zostanie podana metoda
rozpylania (,spray”), wéwczas pobudza tzw. odpornosé¢ bton sluzowych
uktadu oddechowego, tworzgc dos¢ skuteczng bariere ochronng doktadnie
w miejscu, w ktérym, w warunkach naturalnych, wnika do organizmu zjadliwy

wirus terenowy. Czesciowa neutralizacja wirusa szczepionkowego
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z pewnoscig nastapi, ale jak dotad nikt nie opracowat bardziej doskonatego
systemu. Kolejne doszczepienie w drugim i trzecim tygodniu zycia, gdy
przeciwciata matczyne sg juz praktycznie nieobecne, jest w obecnej sytuacji
epidemiologicznej niezbedne, poniewaz pozwala wzmocni¢ rozwijajaca sie
odpornosc czynna.

Podsumowujagc, kompromisowy plan minimum dla kurczat brojlerow
w obecnych warunkach to szczepienie szczepionka wektorowa in ovo
w pierwszym dniu Zycia oraz zywg szczepionka metodg rozpylania
w pierwszym dniu, nastepnie na fermie ok. 12-14 dnia i pdzniej w 21 dobie
zycia. W odniesieniu do indykdéw rzeznych szczepionki wektorowe nie sg
niestety w chwili obecnej zarejestrowane dla tego gatunku, cho¢ jej
wykorzystanie u tego gatunku bytoby bardzo pozgdane. Dlatego pierwsze
i kolejne szczepienia wykonuje sie metoda ,spray”, czesto w potaczeniu ze
szczepionka przeciwko zakaznemu zapaleniu nosa i tchawicy indykéw (TRT).
Biorac pod uwage dtugos¢ tuczu indykow, takich szczepien na fermie powinno
by¢ 3-4. W przypadku stad reprodukcyjnych indykdw i kur ramowy program
szczepien przeciwko ND obejmuje kilka dawek w okresie odchowu, z uzyciem
szczepionek zywych podawanych w formie sprayu lub z wodg do picia,
natomiast na 2-3 tygodnie przed wejsciem ptakéw w niesnosc przeprowadza
sie szczepienie szczepionka inaktywowana. Bardziej szczegdétowe
i kompleksowe harmonogramy sg aktualnie opracowywane przez Rade
Konsultacyjng Awiopatologdw przy Gtéwnym Lekarzy Weterynarii i zapewne
zostang wkrétce upublicznione.

Osobng, ale bardzo wazing kwestig jest koniecznos¢ rutynowych
szczepien kur indykédw w stadach przyzagrodowych, gdyz sg one bardzo
waznym rozsadnikiem wirusa ND. Problem polega jednak na tym, ze firmy

produkujgce szczepionki wprowadzajg je do obrotu w opakowaniach
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dostosowanych do duzych ferm, zawierajgcych co najmniej 1000 dawek.
W zwigzku z tym szczepienie niewielkich stad jest w praktyce
nieekonomiczne. Ten problem pozostaje obecnie nierozwigzany, jednak
wymaga pilnej uwagi.

Podsumowujac, rzekomy pomér drobiu przestat by¢é chorobg
z podrecznikdw historii i na nowo stat sie realnym wyzwaniem dla catego
sektora drobiarskiego. Skuteczna ochrona stad — zaréwno towarowych, jak
i przyzagrodowych — wymaga dzi$ potaczenia nowoczesnych narzedzi
immunoprofilaktyki z konsekwentnym przestrzeganiem zasad bioasekuracji.
Obowigzkowe szczepienia kur i indykéw i witasciwie dobrane programy
szczepien mogg w perspektywie kilku lat znaczaco ograniczy¢ skale strat.
Warunkiem powodzenia jest jednak scista wspdtpraca hodowcéw, lekarzy

weterynarii, Inspekcji Weterynaryjnej i producentdw szczepionek.
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SEKCJA SWINIE

Strategie szczepionkowe przeciwko afrykariskiemu pomorowi $win
Marek Walczak, Krzesimir Szymankiewicz, Marcin Smreczak

Dziat Wirusologii i Choréb Wirusowych Zwierzat

Wstep

Afrykanski pomor swin (ASF) jest wysoce zakazng chorobg wirusowg,
ktora dotyka Swinie domowe, dziki oraz inne gatunki z rodziny swiniowatych
(Suidae). Choroba ta jest objeta obowigzkowymi srodkami zwalczania
i znajduje sie na liscie Swiatowej Organizacji Zdrowia Zwierzat (WOAH). Po raz
pierwszy jednostke chorobowg pod nazwa ,afrykanski pomér swin” opisat
R. E. Montgomery w 1921 roku w Kenii. W Europie ASF stwierdzono po raz
pierwszy w 1957 roku w Portugalii, dokad wirus zawleczony zostat wraz
z chorymi zwierzetami, ktére karmiono odpadkami kuchennymi. Wirus
rozprzestrzenit sie nastepnie na Potwysep Iberyjski, docierajgc do
potudniowe]j Europy oraz wschodnich regiondw Hiszpanii. Chorobe udato sie
zwalczyé dopiero po okoto 40 latach, z wyjatkiem Sardynii, gdzie genotyp |
utrzymywat sie endemicznie do 2022 roku. Analiza sekwencji genu B646L,
kodujgcego gtdwne konserwatywne biatko p72, pozwolita wyrdznié
dotychczas 24 gtéwne genotypy wirusa afrykarnskiego pomoru $win (ASFV).
Aktualna epidemia ASF w Europie jest zwigzana z genotypem Il, ktéry po raz
pierwszy pojawit sie w Gruzji w 2007 roku i stamtad rozprzestrzenit sie na
kraje Europy wschodniej i sSrodkowo-wschodniej, docierajgc do Polski w 2014
roku. W 2020 roku pierwsze przypadki odnotowano w Niemczech,
a w miedzyczasie wirus pojawit sie takze w Azji — w 2018 roku w Chinach,
u najwiekszego Swiatowego producenta wieprzowiny. W 2021 roku ASF

wykryto na Dominikanie i Haiti, co stanowi zagrozenie dla obu Ameryk,
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natomiast w 2022 roku, po czterech dekadach, choroba pojawita sie
ponownie we Wiloszech. Powyzisze przyktady pokazujg, ze choroba ma
charakter postepujgcy i stwarza powazne zagrozenie dla Swiatowego obrotu
trzodg chlewna.
Czynnik etiologiczny i patogeneza

Czynnikiem wywotujgcym chorobe jest wirus ASF (ASFV), nalezgcy do
rodziny Asfarviridae, rodzaju Asfivirus. Jego genom to dwuniciowy DNA
(dsDNA) o dtugosci od 170 do okoto 190 tys. par zasad (kpz), kodujacy 151-
167 otwartych ramek odczytu (ORF), co czyni ASFV jednym z najbardziej
ztozonych genetycznie wiruséw. Po wniknieciu do organizmu wirus namnaza
sie gtdwnie w komdrkach linii mieloidalnej (monocytach, makrofagach
i komérkach dendrytycznych). Niektére genotypy wirusa mogg réwniez
replikowac¢ w neutrofilach, hepatocytach, komérkach sréddbtonka i nabtonka
nerkowego. Kluczowg role w patogenezie odgrywa masowa destrukcja
makrofagéw, powodujgca uwalnianie prozapalnych cytokin, takich jak IL-1B
i TNF-a, co prowadzi do uszkodzenia naczyn i zmian w strukturach
limfoidalnych. Zjawisko to, zwane ,burzg cytokinowg”, przyczynia sie do
uszkodzen narzadédw wewnetrznych i wraz z mechanizmami unikania
odpowiedzi immunologicznej przez ASFV odpowiada za wysokg smiertelnos¢
(nawet 100%) u zakazonych zwierzat.
Transmisja wirusa

W Europie gtéwnym rezerwuarem ASF s3 dziki euroazjatyckie (Sus
scrofa). W populacjach tych zwierzat wirus rozprzestrzenia sie przede
wszystkim poprzez bezposredni kontakt miedzy osobnikami oraz kontakt ze
zwtokami padtych dzikow. Dodatkowo wirus moze rozprzestrzeniac sie drogg
pokarmowg oraz aerozolowg na krétkie dystanse, co potwierdzono

w badaniach na swiniach domowych i dzikach. Niektdrzy badacze wskazujg na
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potencjalng role krwiopijnych owaddéw latajacych jako mechanicznych
wektoréw wirusa, przede wszystkim z uwagi na obserwowang sezonowos¢
ognisk ASF u swin (wystepowanie gtdwnie latem) oraz incydenty wystgpienia
choroby w fermach o wysokim poziomie bioasekuracji.
Znaczenie ekonomiczne i profilaktyka

Woystgpienie ASF niesie ze sobg znaczne straty ekonomiczne i spoteczne.
Szacuje sie, ze w Polsce straty z tytutu trwajgcej epidemii ASF siegajg 20
miliardéw ztotych. W UE brak jest obecnie zatwierdzonej szczepionki
przeciwko ASF, a profilaktyka opiera sie gtéwnie na bioasekuracji, kontroli
liczebnosci populacji dzikéw oraz wczesnym wykrywaniu i eliminacji
zakazonych stad wraz z wdrozeniem dziatan administracyjnych
kontrolujgcych obrét trzodg. Naukowcy na catym Swiecie prowadzg
intensywne prace nad opracowaniem skutecznej i bezpiecznej szczepionki.
Mimo znaczgcych postepow w ostatnich latach, walka z ASF pozostaje jednym
z najwiekszych wyzwan w sektorze ochrony zdrowia zwierzat.
Rodzaje szczepionek badanych w aspekcie immunoprofilaktyki ASF

1. Szczepionki inaktywowane

Dotychczasowe badania nad szczepionkami inaktywowanymi
przeciwko ASF konsekwentnie wykazujg ich brak skutecznosci ochronnej,
niezaleznie od zastosowanej metody inaktywacji, dawki antygenu czy typu
adiuwantu. Mimo, ze podanie inaktywowanego ASFV moze indukowad
odpowiedz humoralng, wytwarzane przeciwciata nie zapewniajg ochrony
przed zakazeniem wirulentnym wirusem, a szczepione zwierzeta zachorowuja
w podobnym czasie jak zwierzeta nieszczepione. Préby zwiekszenia
immunogennosci poprzez stosowanie adiuwantéw olejowych, mineralnych
lub immunostymulatorow, a takze wielokrotne szczepienia, nie poprawity

wynikéw. Kluczowg barierg okazuje sie ograniczona zdolno$¢ szczepionek
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inaktywowanych do indukowania silnej odpowiedzi komérkowej, uznawanej
za niezbedng do ochrony przed ASFV. W efekcie, pomimo licznych podejsé
eksperymentalnych, szczepionki inaktywowane sg obecnie uznawane za
nieperspektywiczne w kontekscie rozwoju skutecznej immunoprofilaktyki
ASF.
2. Szczepionki podjednostkowe

Szczepionki podjednostkowe oparte sg na wybranych biatkach wirusa
lub ich fragmentach, majgcych na celu indukcje odpowiedzi humoralnej
i komdrkowej bez ryzyka zakazenia wirusem zywym. Do najczesciej badanych
antygenow nalezg biatka strukturalne CD2v, p30, p54 i p72, ktére indukujg
produkcje przeciwciat, oraz biatka kodowane przez geny takie jak DP148R,
MGF360/505 czy A104R, stymulujgce odpowiedz limfocytéw T. Wiekszosé
szczepionek stosuje biatka rekombinowane w systemach takich jak
baculowirusy, czesto w potaczeniu z adiuwantami zwiekszajgcymi
immunogennosc. Pomimo  wywotywania  mierzalnej  odpowiedzi
immunologicznej, szczepionki te rzadko zapewniajg petng ochrone przed
wysoce wirulentnymi szczepami ASFV, co podkresla ztozonos¢ mechanizmoéw
odpornosci i potrzebe  stosowania  strategii  tgczonych lub
wieloantygenowych. Obecnie szczepionki podjednostkowe wykorzystywane
sg gtownie do mapowania epitopow ochronnych i jako komponenty
eksperymentalnych markeréw DIVA (odrdzniania zwierzat szczepionych od
zakazonych).

3. Szczepionki wektorowe

Szczepionki wektorowe przeciwko ASF wykorzystujg wirusy lub bakterie
jako nosniki gendéw kodujgcych wybrane antygeny, umozliwiajgc indukcje
odpowiedzi humoralnej i komodrkowej i pozostajg jedng z najbardziej

obiecujgcych drég w obliczu pilnej potrzeby opracowania skutecznej
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i bezpiecznej szczepionki przeciw ASF. Platformy te obejmujg: adenowirusy
(AdV), poxwirusy (MVA), baculowirusy (BacMam), Newcastle Disease Virus
(NDV), Pseudorabies Virus (PRV), Semliki Forest Virus (SFV), ktdre réznia sie
profilem wywotywanej odpornosci i skutecznosciag ochronng w modelach
zwierzecych. AdV oraz strategie powtarzania dawek (prime-boost)
zapewniajg silng ochrone, MVA indukuje gtéwnie odpowiedz komdrkowa,
a BacMam i NDV — intensywng aktywacje limfocytéw T; wektory bakteryjne,
takie jak rekombinowany Lactococcus lactis, umozliwiajg dodatkowo doustne
podanie i pobudzenie odpornosci bton sluzowych. Cho¢ wektory te wykazaty
zdolnos¢ do generowania silnych odpowiedzi antygenowo swoistych, wciaz
brakuje kompleksowych badan skutecznosci ochronnej na modelu $win,
a wiedza o immunogennosci poszczegdlnych antygenéw  ASFV
i mechanizmach aktywacji limfocytéw T pozostaje ograniczona, co utrudnia
dalszg optymalizacje konstrukcji szczepionek. W Swietle tych brakéw coraz
wiekszego znaczenia nabiera integrowanie nowych antygenow ASFV
z cytokinami, ktére w badaniach wykazaty bezpieczenstwo i korzystny wptyw
na odpowiedz immunologiczng. Takie podejscie moze istotnie przyspieszy¢
rozwdj kolejnej generacji szczepionek wektorowych o wyzszej skutecznosci
i lepszym profilu ochronnym.
4. Szczepionki zywe-atenuowane (LAV)

Szczepionki zywe atenuowane (LAV) przeciwko ASF wykorzystujg
ostabione warianty wirusa, zdolne do ograniczonej replikacji, dzieki czemu
indukujg silng i szerokg odpowiedz immunologiczng, obejmujgcag zaréwno
odpornos¢ humoralng, jak i komorkowg, co czyni je obecnie najbardziej
obiecujgcag platformg ochronng. Atenuacje uzyskuje sie gtéwnie poprzez
celowane delecje gendéw zwigzanych ze zjadliwoscig i modulacjg odpornosci,

takich jak 1177L, 9GL/B119L, DP148R, CD2v czy elementy regiondw
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MGF360/505; rzadziej poprzez dtugotrwatg adaptacje laboratoryjng lub
wykorzystanie naturalnie niskowirulentnych izolatéw. Konstrukcje te czesto
zapewniajg wysoka, siegajacg 80-100%, ochrone przed zakazeniem wirusem
o duzej zjadliwosci i mogg prowadzi¢ do redukcji wiremii oraz wydalania
wirusa, cho¢ odpowiedzZ ochronna jest silnie zalezna od aktywacji limfocytéw
T oraz produkcji IFN-y, a nie wytgcznie od poziomu przeciwciat. Jednoczesnie
LAV pozostajg obarczone istotnymi ograniczeniami, m.in.: ryzykiem rewersji
(powrotu) do formy zjadliwej zjadliwosci, dtugotrwatg obecnoscig wirusa
w organizmie i potencjalng transmisjg, mozliwoscig rekombinacji z dzikimi
szczepami, a takze brakiem markeréw DIVA umozliwiajgcych odrdznienie
zwierzat zakazonych od zaszczepionych, co utrudnia nadzor epidemiologiczny
nad chorobga. Pomimo obiecujgcych wynikéw, czego przyktadem jest prototyp
oparty na delecji /1177L stosowany eksperymentalnie w Wietnamie, kwestie
bezpieczenstwa i stabilnosci genetycznej pozostajg gtdwna barierg dla

szerszej rejestracji i wdrozenia LAV w Europie.
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Tabela 1. Gtéwne typy szczepionek badane w aspekcie immunoprofilaktyki ASF

Gtéwne
Typ szczepionki Gtéwne zalet . . Wyniki ochron
P P ¥ ograniczenia y 4
Brak indukgcji silnej
odpowiedzi
L . . komodrkowej; niska
Szczepionki Bezpieczenstwo . i
. . . immunogennos¢; Brak ochrony
inaktywowane biologiczne
brak ochrony;
uznawane za
nieperspektywiczne
Bezpieczenstwo; Ograniczona
P . ! skutecznos¢; staba Odpowiedz
precyzyjne . :
L . ochrona przed immunologiczna
Szczepionki wykorzystanie . .
. B wirulentnymi obecna, ale
podjednostkowe antygenow; .
O szczepami; zwykle brak
mozliwosc konieczno$¢ strategii etnej ochron
konstrukcji DIVA & P ) ¥
taczonych
Indukuja
odpowiedz . . . .
P Niewystarczajaco Silna odpowiedz
humoralng A .
. , zbadana skutecznos¢ | immunologiczna,
. . i komérkowa; ... 3
Szczepionki R na modelu $wini; lecz ograniczone
mozliwos¢ . .
wektorowe odania ograniczona wiedza dane o
P o optymalnych skutecznosci
doustnego; .
. ! antygenach ochronne;j
integracja
z cytokinami
Najszersza Najwyzsza
Szczepionki i najsilniejsza Ryzyko rewersji; skutecznosé:
zywe odpowied? dtugotrwata 80-100%
atenuowane immunologiczna; | wiremia; brak DIVA; ochrony;
(LAV) wysoki potencjat | ryzyko rekombinacji | redukcja wiremii
ochrony i transmisji
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Tabela 2. Najbardziej obiecujacy kandydaci na szczepionke przeciwko ASF

Skutecznosé . , . .
Szczep bazowy Typ (droga podania) Bezpieczenstwo | DIVA | Kraj pochodzenia
ASFVG-AI177L LAV 100% (i.m., i.n.) +/- + USA
100% (i.m.) .
ASFV-G-AMGF LAV 50% (p.0.) - b/d Niemcy
HLJ/18-7GD LAV 100% (i.m.) + + Chiny
Argﬁggﬁ"' LAV 100% (i.m.) b/d b/d Hiszpania
82% (i.m.) .
ASFV-989 LAV 100%(i.n.) b/d b/d Francja
MVA-
antygeniw wektorowa 100% (i.m.) b/d b/d Wielka Brytania
ASFV-G-
AIS-| ) 0§R LAV 80% (i.m.) b/d b/d USA
ASFV-G-
AZ ) OfR LAV 80% (i.m.) b/d b/d USA

“ u

b/d — brak danych, “+”-potwierdzono/opracowano, watpliwe

Podsumowanie

Badania nad szczepionkami przeciwko ASF pokazujg, ze swiat nauki
poczynit w ostatnich latach znaczace postepy w walce z tg trudng do
opanowania chorobg. Cho¢ wcigz nie znaleziono idealnego preparatu
immunologicznego, ktéry taczytby petng skutecznos¢ z catkowitym
bezpieczenstwem, kazdy kolejny etap badan przybliza nas do tego celu. ASF
Wwcigz pozostaje wyzwaniem i zmusza naukowcédw do ciggtego poszukiwania
nowych rozwigzan. Mimo to globalne wysitki badaczy dajg powdd do
ostroznej nadziei, ze w przysztosci skuteczna szczepionka moze staé sie

realnym narzedziem w ochronie swin przed tg grozng choroba.
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SEKCJA BYDtO

Paratuberkuloza — aspekty diagnhostyki przyzyciowej
Anna Zietek-Barszcz, Ewelina Szacawa, Nina Koziet, Krzysztof Szulowski

Dziat Bakteriologii i Chordb Bakteryjnych Zwierzat

Wstep

Paratuberkuloza, nazywana takze chorobg Johne’go, jest chronicznym
przerostowym zapaleniem jelit wystepujgcym gtédwnie u przezuwaczy.
Powodowana jest przez Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis
(MAP), ktéry wraz z M. avium subsp. avium i M. avium subsp. silvaticum,
nalezy do kompleksu Mpycobacterium avium w obrebie rodzaju
Mycobacterium. Po raz pierwszy choroba zostata opisana przez Johne’go
i Frothingham’a u bydta mlecznego w Niemczech w 1895 roku, a nastepnie
szybko rozprzestrzenita sie na inne przezuwacze domowe i dzikie. Wystepuje
gtownie u takich gatunkow przezuwaczy jak bydfo, bawoty, bizony, owce,
kozy, alpaki, kozice, antylopy, jelenie, wielbtady, ale takze u innych gatunkow
zwierzat jak dziki, osty, swinie czy konie. Przypadki zachorowan notowane sg
w USA, Kanadzie, Azji, Afryce oraz w niektdrych krajach europejskich jak
Niemcy, Wtochy, Francja i Polska. Ocenia sie, ze od 7 do 40% stad bydta na
Swiecie jest zakazonych MAP. Paratuberkuloza jest przyczyng strat
ekonomicznych w stadach bydta mlecznego ze wzgledu na spadek produkgcji
mleka, przedwczesny ubdj, koszty zwigzane z zastepowaniem zwierzat
w stadzie, problemy z =zacieleniami i zwiekszeniem wspodtczynnika
$miertelnosci w stadzie.

Obecnie prowadzi sie wiele badan majgcych na celu ustalenie czy MAP
jest czynnikiem zoonotycznym powigzanym z wystgpieniem choroby Crohn’a

oraz innymi chorobami autoimmunologicznymi u ludzi.
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Epizootiologia i patogeneza

Wykazano, ze MAP moze przezywa¢ w zakazonym kale nawet 245 dni,
a w Srodowisku zewnetrznym dtuzej niz rok. Najczesciej do zakazenia
paratuberkulozg dochodzi drogg per os poprzez kontakt zwierzat z zakazonym
katem, zanieczyszczong katem paszg, pastwiskami. Najtatwiej zakazeniu
ulegajg zwierzeta mtode, ktére mogg by¢ narazone na infekcje poprzez
zanieczyszczone strzyki oraz obecnos¢ mykobakterii w siarze i mleku.
Dodatkowo badania wykazaty, ze mozliwe jest takze zakazenie sSrédmaciczne.
Ponadto, infekcji sprzyja niedostateczna higiena zwierzat i sprzetu, grupowe
utrzymywanie cielgt przed odsadzeniem oraz nabywanie zwierzat ze stad,
w ktérych nie prowadzi sie nadzoru rozprzestrzeniania tej jednostki
chorobowej. Za dawke zakazng dla zwierzat uwaza sie liczbe bakterii réwng
103 jednostek tworzacych kolonie (jtk). Ze wzgledu na ztozono$é patogenezy
w przypadku zakazen MAP zwierzeta dzieli sie na zakazone, siewcéw oraz
chore. Po zakazeniu bakterie poprzez uszkodzong btone sluzowa jelit wnikaja
do warstwy wiasciwej kosmkow jelitowych i makrofagdéw, gdzie zaczynajg sie
namnazac (wczesna multiplikacja), co zazwyczaj trwa okoto kilku tygodni. Po
tym czasie moze dojs¢ do eliminacji MAP z organizmu. Jednak u czesci
zainfekowanych zwierzat dochodzi do rozwoju zakazenia (pdina
multiplikacja), ktére moze przechodzi¢ w forme latentng z brakiem siewstwa.
W ten sposéb MAP unika wywofania odpowiedzi immunologicznej ze strony
organizmu. Siewstwo rozpoczyna sie, gdy w organizmie gospodarza rozwija
sie  odpowiedz komodrkowa na zakazenie, co wyzwala dalsze
rozprzestrzenianie sie MAP. Skutkiem tego jest pojawienie sie okresowego
wydalania zmiennej liczby bakterii w kale i mleku. W zaleznosci od liczby
wydalanych bakterii méwi sie o zwierzetach wydalajgcych niewielkie ilosci

bakterii (low-shedders), ponizej 10 jtk/prdobke, oraz wydalajgcych duze ilosci
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bakterii (high-shedders), powyzej 50 jtk/probke. Rozwijajgcy sie stan zapalny
w jelicie cienkim zapoczatkowuje zaburzenia wchtaniania, ktérych wynikiem
jest biegunka (tylko u kréw), spadek masy ciata oraz enteropatia z utrata
biatka. Udowodniono, ze wraz z zaawansowaniem objawéw chorobowych
wzrasta tez liczba wydalanych bakterii z organizmu. Ponadto, czas pomiedzy
rozpoczeciem siewstwa a pojawieniem sie objawdw klinicznych choroby
u poszczegodlnych zwierzat jest rézny i moze wahac sie od kilku miesiecy
nawet do kilku lat.
Objawy kliniczne

Objawy kliniczne nieco réznig sie w zaleznosci od gatunku zwierzecia.
U bydta i jeleni hodowlanych poczatkowo pojawia sie powoli rozwijajace sie
wychudzenie spowodowane biegunka. Poczgtkowo biegunka wystepuje
okresowo, ale z czasem jej charakter zmienia sie na ciggly i bardziej
zaostrzony. Dochodzi do pojawienia sie odwodnienia, spadku mlecznosci,
nieptodnosci oraz rozwiniecia obrzekéw. Choroba zwykle konczy sie
upadkami. U matych przezuwaczy biegunka jest obserwowana rzadziej.
Zakazone zwierzeta mogg pozosta¢ bezobjawowe nawet przez 2 do 5 lat.
W tym czasie obserwowane jest tez minimalne siewstwo.
Zmiany anatomopatologiczne

Badanie anatomopatologiczne wykazuje zmiany zapalne gtéwnie
w obrebie jelita cienkiego wskazujace na zapalenie przerostowe. Sciana jelita
jest zgrubiata, widoczny jest obrzek krezki, zgrubienie naczyn limfatycznych
oraz powiekszenie weztéw chtonnych krezkowych. Btona Sluzowa jest zétto
zabarwiona, blada, krucha i jednoczesnie silnie pofatdowana. W watrobie
mozna spotkaé pojedyncze, szarobiate ogniska martwicze wielkosci ziarna

prosa. Zmiany anatomopatologiczne, ktdre sg stwierdzane w rozpoznaniu
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paratuberkulozy nie sg spotykane tylko przy tej jednostce chorobowej, a wiec
nie mogg stanowié podstawy do postawienia rozpoznania.
Rozpoznanie réznicowe

W rozpoznaniu rdéznicowym nalezy uwzgledni¢ wirusowg biegunke
bydta i chorobe bton sluzowych (BVD-MD), salmonelloze, kokcydioze oraz
zarobaczenie. Wszystkie wymienione jednostki chorobowe przebiegajg
z objawami biegunki, ktéra najczesciej wystepuje w formie ostrej
i powodowana jest przez inne czynniki zakazne. W celu postawienia
ostatecznego rozpoznania nalezy wykonaé badania laboratoryjne. Przy
podejrzeniu paratuberkulozy przyzyciowo materiat do badan stanowi mleko,
kat oraz krew pobrana na surowice, zas posmiertnie pobiera sie jelito krete,
jelito czcze, zastawke kretniczo-katniczg oraz krezkowe wezty chtonne.
Rozpoznawanie

W trakcie diagnostyki paratuberkulozy wykonuje sie badanie
mikroskopowe rozmazéw katu lub sluzéwki jelit barwione metoda Ziehl-
Nielsena oraz posiewy tkanek i katu na wybrane, wymienione ponizej, podtoza
selektywne, ktére uwazane s3g za ztoty standard diagnostyczny. Zaletg tego
badania jest 100% specyficznos¢. Czutos¢ tej metody szacuje sie na poziomie
60-72%. Jednak dtugi, wynoszacy kilka tygodni, a nawet kilka miesiecy, okres
wzrostu kolonii stanowi wade tej metody. Do hodowli MAP wykorzystuje sie
podtoza state (np. Herrold’s Egg Yolk Medium, Lowenstein-Jensen,
Jorgensen’s, Middlebrook 7H11) oraz ptynne (np. Middlebrook 7H9 broth).
Wszystkie rodzaje podtozy wymagajg dodatku mykobaktyny, poniewaz ten
gatunek Mycobacterium nie posiada zdolnosci jej produkowania. Wzrost MAP
na podfozu statym jest wolniejszy i trwa do 18 miesiecy w pordwnaniu
z wzrostem na podtozu ptynnym (6 miesiecy). Mimo to, w celu otrzymania

czystej kultury bakteryjnej z badanych prdébek terenowych preferuje sie
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posiewy na podtoza state. Hodowla MAP z katu lub tkanek innych zwierzat jak
np. owce, kozy jest mniej zadowalajgca w poréwnaniu do posiewow
z materiatu pochodzacego od bydta, ze wzgledu na rodzaj szczepu, ktérym
zakazone sg te gatunki zwierzat. Szczepy MAP izolowane od owiec, koz
przypisane sg do typu I/Ill lub szczepéw ,,S”, w odrdznieniu do typu Il lub
szczepow ,,C”, ktore kolonizujg bydto i cztowieka. Szczepy ,S” (typ I/1Il)
cechuja sie wolniejszym wzrostem i dlatego do izolacji powinno sie uzywaé
wiecej niz jednego typu podtoza, aby maksymalnie zwiekszy¢ szanse wykrycia
wszystkich obecnych w badanym materiale szczepdéw.

Co istotne, w badaniach naukowych wykazano, ze stosujgc posiewy
bakteriologiczne katu mozna wykryé zakazone zwierzeta juz na 6 miesiecy
przed pojawieniem sie pierwszych objawdéw chorobowych, wykrywajac
30-42% zakazonych kréw w stadzie. Mimo, ze czuto$¢ izolacji MAP z mleka
jest niewielka, bo wynosi 16-37% i maleje wraz z dtugoscig czasu
przechowywania mleka przed posiewem, to warto zastosowaé wczesng
diagnostyke w celu jak najszybsze]j separacji zwierzagt chorych od pozostatych
osobnikéw w stadzie. Poprawe czutosci mozna uzyskaé poprzez zastosowanie
odpowiednich metod oczyszczania badanego materiatu.

Ze wzgledu na bardzo diugi czas oczekiwania na wynik badania
hodowlanego obecnie odstepuje sie od rutynowego stosowania tej metody,
natomiast coraz czesciej do szybkiej diagnostyki stosuje sie metody biologii
molekularnej. W celu wykrycia materiatu genetycznego MAP wykorzystuje sie
metode PCR, zaréwno klasyczng jak i RT-PCR (real-time PCR). Metody te
opierajg sie na stwierdzeniu obecnosci unikatowej dla danego patogenu
sekwencji DNA w badanej prébce. Jednak i przy tych metodach napotykane
sg pewne trudnosci diagnostyczne. Badania genetyczne wykazaty, ze

M. avium subsp. avium i Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis sg ze
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sobg bardzo blisko spokrewnione. Wykazano, ze homologia DNA
Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis i Mycobacterium avium subsp.
avium wynosi 99%, za$ podobienstwo podjednostki 16S rRNA wynosi 100%.
Pomimo mozliwosci wykorzystania kilku genéw w diagnostyce uzywa sie
gtéwnie gen 1S900. Zas materiatem (matrycg), z ktérego najczesciej izolowany
jest materiat genetyczny do dalszych badan sa: kat, mleko, oraz czyste kultury
bakteryjne pozyskane z posiewdw badanego materiatu na podtoza
selektywne. Jedna z bardziej problematycznych matryc jest kat, ze wzgledu na
obecnos¢ licznych inhibitoréw reakcji PCR oraz specyficzng budowe sciany
komérkowej MAP, ktéra jest oporna na rdozne czynniki. Jednak opracowanie
wystandaryzowanych metod izolacji DNA w zaleznosci od rodzaju badanego
materiatu pozwolito na podniesienie czutosci PCR z poziomu 73,5 do 93%,
w porownaniu do metod hodowlanych. Badania wykazaty, ze PCR zdolny jest
do wykrycia 0,1 pg DNA w badanej prébce. W zwigzku z tym PCR uwaza sie za
najbardziej czuta metode do diagnostyki MAP. Niezaprzeczalng zaletg tej
metody jest fakt, ze wynik badania otrzymuje sie zaledwie w przeciggu kilku
godzin.

Poza metodami genetycznymi, w diagnostyce posredniej
paratuberkulozy, wykorzystywane sg metody serologiczne. Dtugoterminowe,
szeroko zakrojone badania przeprowadzone na bydle wykazaty, ze na
poczatku zakazenia MAP poziom specyficznych przeciwciat anty-
Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis nie jest podwyzszony. Wiek
krowy, w ktéorym mozna stwierdzi¢ podwyzszony poziom badanych
przeciwciat w mleku po zakazeniu wynosit od 2 do 11 lat, przy najwiekszym
prawdopodobienistwie ich wykrycia w przedziale wiekowym od 2,5 do 4,5
roku. Stad tez wyciggnieto wniosek, ze czutos¢ badania serologicznego

zalezna jest od etapu zakazenia czy choroby. Przy ciezkim przebiegu choroby
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czuto$¢ testow serologicznych siega 75%, w porédwnaniu do siewcoéw,
u ktérych wynosi do 15%. Przy czym specyficznos¢ metody w przypadku
badania prébek bydta wynosi 98,9-99,8%, natomiast dla koz 44,6-97,6%. Do
diagnostyki przyzyciowej wykorzystywany jest przede wszystkim test ELISA
wykrywajgcy przeciwciata przeciwko MAP w surowicy krwi oraz w mleku.
Z doswiadczen badaczy wynika, ze dla farmeréw pozyskanie prébek mleka
jest tatwiejsze oraz badanie jest korzystniejsze cenowo. Czutos¢ testu ELISA
dla pojedynczej prébki mleka w poréwnaniu z katem wynosi 21-30%, zas dla
probek zbiorczych siega 97%. Dlatego tez badanie to powinno by¢
wykonywane jako badanie przesiewowe stada, a nie w celu potwierdzenia
zakazenia u pojedynczych zwierzagt w stadzie. Do diagnostyki MAP
wykorzystuje sie takie test gamma-interferonowy, ktéry opiera sie na
wykrywaniu wczesnej komérkowej odpowiedzi immunologicznej specyficznej
dla tej jednostki chorobowej. Test ten nie znajduje jednak szerszego
zastosowania, poniewaz notowana czuto$¢ i specyficznos¢ metody wynosi
odpowiednio 13-85% oraz 88-95%. Podczas gdy test ELISA znajduje najszersze
zastosowanie w diagnostyce omawianej jednostki chorobowej, to inne
techniki serologiczne, takie jak test immunodyfuzji w zelu agarozowym (AGID)
lub odczyn wigzania dopetniacza (OWD) nie sg rekomendowane do
stosowania u bydta. Badanie AGID mozna wykorzysta¢ do diagnostyki
choroby u klinicznie podejrzanych zwierzat (bydto, owce, kozy), lecz nalezy
mie¢ na uwadze, ze wykazana specyficznos¢ tego testu wynosi 99-100%, za$
czutos¢ jedynie 38-56%. Dodatkowo mozna zastosowa¢ OWD. Jednak, ze
wzgledu na niskg specyficznos¢, réowniez nie spetnia on swojej roli przy
monitoringu stada lub populacji.

Podobnie jak przy gruzlicy tak i przy przesiewowej diagnostyce

paratuberkulozy mozliwe jest wykonanie testu skdrnego z uzyciem joniny,
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ktora jest wyciggiem z czystej hodowli MAP. Podawana srodskérnie powoduje
wystgpienie reakcji immunologicznej typu pdinego. Jednakze jonina,
podobnie jak tuberkulina ptasia, nie wykazuje wysokiej czutosci, chod
specyficznosc testu siega 88,8%-93,5%.

Dobér metod diagnostycznych w  przypadku rozpoznawania
paratuberkulozy zalezny jest od sytuacji epidemiologicznej w danym stadzie
oraz diagnozowanego gatunku zwierzecia. Jezeli bierzemy pod uwage
potwierdzenie zakazenia MAP u pojedynczego zwierzecia (bydto), to zgodnie
z wytycznymi WOAH, rekomendowane sg takie metody jak histopatologia,
badanie hodowlane oraz PCR. W przypadku owiec miarodajne wyniki mozna
uzyskac¢ takze za pomocay testu AGID. Z kolei przy uwalnianiu populacji
zwierzat od zakazenia oraz przy identyfikacji zwierzat zakazonych przed
przemieszczeniem zalecany jest PCR oraz test ELISA. Dodatkowo w badaniach
nad identyfikacjg stad zakazonych pobiera sie probki srodowiskowe (prébki
obornika, gnojowicy lub ziemi), ktére powinny pochodzi¢ z kilku miejsc
bytowania dorostego bydta. Przy zwalczaniu choroby zaleca sie stosowac test
ELISA, za$ przy ustalaniu prewalencji i monitoringu choroby testy AGID i ELISA.
Do ustalenia statusu immunologicznego danego zwierzecia lub populacji po
zastosowanym szczepieniu rekomendowane sg metody AGID, ELISA, test
gamma-interferonowy oraz test skdrny z uzyciem joniny. Ze wzgledu na dtugi
okres wylegania choroby w stadzie badaniom powinny podlega¢ wszystkie
zwierzeta powyzej 2 roku zycia. Dodatkowo dowiedziono, ze badanie probek
zbiorczych mleka moze byé przydatnym narzedziem do identyfikacji stad
z wysokim ryzykiem wystgpienia choroby. Dodatni wynik badania bedzie
stanowit podstawe wigczenia takich stad do programéw kontrolujgcych

chorobe.
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Postepowanie

Zgodnie z Ustawg z dnia 11 marca 2004 r. o ochronie zdrowia zwierzat
oraz zwalczaniu choréb zakaznych zwierzat paratuberkuloza jest chorobg
podlegajgcg obowigzkowi rejestracji w Polsce. Ze wzgledu na specyfike
choroby wszystkie zwierzeta, ktére wykazujg objawy chorobowe oraz
u ktdérych w trakcie przeprowadzonych badani diagnostycznych uzyskano
wynik dodatni nalezy jak najszybciej usuwad ze stada.

Panstwa takie jak Wielka Brytania, Irlandia, Wtochy, Niemcy, Kanada
i Australia realizujg programy kontroli choroby oparte przede wszystkim na:
edukacji hodowcéw, sporzadzaniu rocznej oceny ryzyka dla kazdego stada
kréw mlecznych, planach efektywnego zarzadzania stadem i badaniach
przesiewowych zwierzat oraz badaniach naukowych. Kontrola takich stad
obejmuje coroczne badanie przesiewowe wszystkich zwierzat powyzej
drugiego roku zycia, sprawdzenie poziomu bioasekuracji oraz dobrostanu
zwierzat na fermie. Zwierzeta zakazone MAP eliminowane sg z hodowli. Brak
zakazonych zwierzat w danym stadzie w okresie minimum 5 lat daje podstawe
do ubiegania sie o certyfikat stada wolnego od paratuberkulozy. Certyfikat
ten ufatwia obrét zwierzetami oraz wptywa wymiernie na podniesienie ceny
detalicznej zwierzecia. Natomiast w Belgii, Holandii oraz Danii stworzono
programy kontroli choroby, w ktérych hodowcy mogg uczestniczyé
w programach monitoringowych na zasadzie wolontariatu. W Polsce brak jest
programow kontroli choroby, a jedyng stosowang metoda ograniczania
rozprzestrzeniania paratuberkulozy jest brakowanie zwierzat
seropozytywnych ze stad.

Do kontroli choroby mozna wykorzysta¢ takze szczepienia, ktérych
gtownym celem jest minimalizacja objawéw klinicznych, poniewaz

ztagodzone objawy prowadzg do ograniczenia wydalania czynnika zakaznego
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do srodowiska, a co za tym idzie, rozprzestrzeniania choroby w stadzie.
Najczesciej szczepi sie przezuwacze w pierwszych miesigcach zycia w celu
unikniecia wptywu szczepienia przeciwko MAP na diagnostyke gruzlicy. Do
szczepien wykorzystuje sie szczepionki inaktywowane i atenuowane oparte
o wyselekcjonowane szczepy MAP oraz inaktywowane szczepionki
catokomodrkowe. Takie postepowanie stosuje sie w Australii, jednak w Polsce
szczepionki przeciwko paratuberkulozie nie sg dostepne.
Podsumowanie

Paratuberkuloza jest przewlekta chorobg zakazng bydta oraz innych
gatunkéw przezuwaczy, wywotywang przez Mycobacterium avium subsp.
paratuberculosis. Diugotrwata infekcja zwierzecia prowadzi do wyniszczenia
organizmu, spadku produkcyjnosci i strat ekonomicznych. Wczesne
wykrywanie zakazonych zwierzat oraz ich izolacja od reszty stada stanowi
podstawowy element dziatan zmierzajacych do ograniczenia szerzenia sie
choroby i jej ostatecznej eradykacji ze stad. Ze wzgledu na witasciwosci
pratkdw Mycobacterium avium subsp. paratuberculosis oraz bardzo wolno
rozwijajgce sie objawy chorobowe paratuberkulozy, najbardziej efektywng
obecnie metodag kontroli i eliminacji choroby w stadzie sg serologiczne
badania przesiewowe. Jednak do szybkiej diagnostyki zwierzat z postawionym
podejrzeniem tej jednostki chorobowe] najbardziej przydatne sg badania

molekularne.
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SEKCJA PASOZYTY

Anisakis spp. — pasozyt ryb morskich jako potencjalne zagrozenie
dla zdrowia konsumentéw

Aneta Betcik, Ewa Bilska-Zajagc, Weronika Korpysa-Dzirba, Ewelina Antolak,
Aneta Gontarczyk, Martyna Chojecka, Tomasz Cencek

Dziat Parazytologii i Chordb Inwazyjnych, Chordb Pszczét i Chordb Zwierzat Wodnych

Krétka charakterystyka

Nicienie z rodzaju Anisakis spp. (rodziny Anisakidae) nalezg do
najczesciej wystepujgcych pasozytdw ryb morskich. Ich cykl zyciowy
przebiega z udziatem wielu organizmoéw morskich. Doroste formy znajduja sie
w zotgdkach ssakéw morskich, takich jak morswin, foka szara, foka pospolita
i foka obrgczkowana, a takze u réznych gatunkéw ptakow, takich jak pelikany
czy czaple. To wtasnie one sg zywicielami ostatecznymi. Z ich katem do wody
trafiajg jaja, ktére po pewnym czasie rozwijajg sie w mikroskopijne larwy
| stadium. Larwy te zostajg potkniete przez drobne skorupiaki planktonowe,
np. widtonogi, ktore petnig role pierwszych zywicieli posrednich. Po wykluciu
pierwszej larwy w stadium L1 nastepujg kolejne linienia, prowadzace do
powstania larw w stadiach L2 i L3. Larwa w stadium L3 jest zdolna do
zarazenia zywiciela ostatecznego. W cyklu rozwojowym Anisakis spp. moga
rowniez uczestniczy¢ zywiciele parateniczni, czyli rezerwowi, ktérymi
najczesciej sg ryby (w Battyku najczesciej jest to Sledz, dorsz czy fosos) lub
gtowonogi, ktore spozywajg zarazone skorupiaki. W ich organizmach larwy L3
lokalizujg sie gtéwnie pod otrzewng, w poblizu watroby lub miedzy gonadami.
Cykl domyka sie, gdy zarazona ryba staje sie pokarmem ssaka morskiego,
u ktérego w zotadku larwy dojrzewajg, zamieniajg sie w doroste nicienie

i ponownie zaczynajg sktadac jaja, ktore wracajg do srodowiska wodnego,
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rozpoczynajac kolejny cykl zycia pasozyta. W przypadku ptakéw, po spozyciu
zarazonej ryby, larwa L3 zostaje uwolniona podczas procesu trawienia,
a pasozyt moze przejs¢ ostatnie linienie, przeksztatcajgc sie w L4 i powtarzajgc
cykl zyciowy.

Wystepowanie Anisakis spp. w rybach dostepnych na polskim rynku
staje sie coraz wiekszym problemem. Badania przeprowadzone przez Krajowe
Laboratorium Referencyjne ds. anisakiozy w PIWet-PIB wykazaty obecnos¢
larw trzeciego stadium w 177 filetach tososia dzikiego (Oncorhynchus
gorbuscha), co stanowito 72,5% prébek (Bilska-Zajgc i wsp., 2016). Istotny
wptyw ma réwniez import ryb z regiondw o wysokiej endemicznosci
pasozytéw. Obowigzujgce przepisy Unii Europejskiej koncentrujg sie na
wykrywaniu wytgcznie ,widocznych pasozytéw”, co nie zabezpiecza
konsumentoéw przed larwami ukrytymi w tkankach ani przed stabilnymi
alergenami (Kochanowski i wsp. 2013). Zgodnie z opinig Europejskiej Agencji
ds. Bezpieczeristwa Zywnosci (EFSA) nie istnieje zaden obszar pofowowy

wolny od Anisakis, co podkresla globalny charakter zagrozenia.
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Rycina 1. Larwy L3 Anisakis spp. zlokalizowane w jamie ciata ryby, bezposrednio
pod otrzewng

Rycina 2. Liczne larwy L3 Anisakis spp. widoczne na powierzchni ptata watroby
makreli
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Rycina 3. Larwy L3 Anisakis spp. wyizolowane z jamy ciata makreli

Epidemiologia anisakiozy w Polsce, Europie i na $wiecie

Anisakioza jest chorobg wystepujagcg na catym Swiecie, a jej
rozpowszechnienie Scisle wigze sie z nawykami zywieniowymi ludzi oraz
z tym, jakie gatunki ryb dominujg w diecie. Najwiecej zachorowan
odnotowuje sie w krajach, gdzie tradycjg jest jedzenie surowych lub tylko
lekko przetworzonych ryb. Do takich panstw nalezg przede wszystkim
Japonia, gdzie anisakioza zostata opisana najwczesniej i gdzie nadal rejestruje
sie najwiecej przypadkdw, ale takze Korea, Hiszpania, Wiochy, Holandia czy
Peru. Szacuje sie, ze do 2010 roku udokumentowano ponad 20 tysiecy
przypadkdw anisakiozy, a rocznie na catym swiecie dochodzi do nawet kilku
tysiecy kolejnych zachorowan.

W Europie anisakioza staje sie coraz czesciej diagnozowang chorobg,
zwtaszcza w krajach nadmorskich, gdzie spozywa sie duzo sSwiezych ryb.

Szczegdlnie duzo przypadkow opisano w Hiszpanii, gdzie potrawy takie jak
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»,boguerones en vinagre” (surowe anchois w occie) sg popularne i moga
zawiera¢ zywe larwy nicieni. Wzrost liczby przypadkéw rejestrowany jest
takze we Wtoszech, Francji i Holandii, co czesciowo wigze sie z rozwojem
rynku sushi i sashimi oraz wiekszg swiadomoscig lekarzy, ktdérzy czesciej
rozpoznajg chorobe.

W Polsce anisakioza wcigz uwazana jest za chorobe rzadka, co wynika
przede wszystkim z braku rutynowej diagnostyki oraz niskiej Swiadomosci
zaréwno wsrod konsumentéw, jak i personelu medycznego. Opisane
dotychczas przypadki dotyczg gtdwnie reakcji alergicznych po spozyciu ryb
zawierajgcych alergeny Anisakis, podczas gdy klasyczna postaé zotgdkowo-
jelitowa pozostaje praktycznie nierozpoznawana. Tymczasem badania
prowadzone w Polsce wskazujg, ze ryby dostepne w sprzedazy — zaréwno
Swieze, jak i przetworzone — czesto zawierajg larwy pasozyta. Szczegdlnie
wysoki odsetek zarazenia stwierdzono u $ledzi battyckich, dorszy oraz
importowanego fososia, co oznacza, ze kontakt Polakéw z Anisakis jest
znacznie czestszy, niz sugerujg oficjalne dane epidemiologiczne.

Szczegdlne znaczenie majg jednak alergeny Anisakis spp., zdolne do
wywotywania silnych reakcji immunologicznych nawet wtedy, gdy ryba
zostata poddana obrdbce termicznej. Biatka alergenne Anisakis nalezg do
najczesciej wystepujgcych tzw. ukrytych alergendéw w zywnosci i zachowujg
swoje wtasciwos$ci mimo obrébki cieplnej ryb, w tym wedzeniu czy gotowaniu.
Z tego powodu ryzyko reakcji alergicznej dotyczy rowniez osob spozywajgcych
przetworzone produkty rybne dostepne w handlu, a nie jedynie surowg rybe.
Rozpoznanie i diagnostyka

Diagnostyka anisakiozy zalezy zaréwno od postaci choroby, jak
i badanego materiatu, dlatego prowadzona jest nie tylko w osrodkach

medycznych ale tez laboratoriach analizujgcych produkty rybne. U ludzi
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choroba objawia sie najczesciej nagtymi, ostrymi bdlami brzucha,
nudnos$ciami, wymiotami, biegunka i goraczkg, a obraz kliniczny moze
przypominac inne ostre schorzenia jamy brzusznej, w tym zapalenie wyrostka
robaczkowego. W czesci przypadkéw dochodzi rowniez do ciezkich reakcji
alergicznych, a nawet wstrzgsu anafilaktycznego. Do potwierdzenia zarazenia
wykorzystuje sie przede wszystkim badania serologiczne, takie jak testy ELISA
lub oznaczanie swoistych przeciwciat IgE wobec alergenéw Anisakis, ktére
wskazujg na kontakt z pasozytem lub aktywng odpowiedZz immunologiczng
(Moneo i wsp. 2000). W ostrych przypadkach pomocne sg endoskopia
i badania obrazowe, umozliwiajgce bezposrednie uwidocznienie larwy
w przewodzie pokarmowym, natomiast techniki molekularne (np. PCR)
stosuje sie w sytuacjach wymagajgcych potwierdzenia gatunku pasozyt
(Kochanowski i wsp. 2018).

W diagnostyce produktéw rybnych badaniu poddaje sie cate ryby lub
ich fragmenty, takie jak miesnie czy narzady wewnetrzne. W wielu gatunkach
ryb larwy lokalizujg sie poczatkowo w jamie ciata, a dopiero wtdrnie wnikajg
do miesni, co ma znaczenie przy pobieraniu materiatu do badan. Do
rutynowego wykrywania larw w tkance miesniowej stosuje sie najczesciej
metode opartg na normie PN-EN ISO 23036-2, opisujgcg metode sztucznego
trawienia z wykorzystaniem mieszadta magnetycznego. Przetwarzanie
technologiczne (wedzenie, solenie, marynowanie) moze utrudnia¢ analize,
poniewaz wptywa na strukture larw i wiasciwosci ich biatek, a homogenizacja
miesa uniemozliwia ocene wizualng, co wymaga zastosowania metod
molekularnych lub immunologicznych.

Leczenie
Leczenie anisakiozy zalezy od nasilenia objawéw i lokalizacji larw

w przewodzie pokarmowym cztowieka. Najskuteczniejszag metodg jest
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usuniecie larw podczas endoskopii, co zwykle przynosi natychmiastowa ulge.
Leczenie objawowe obejmuje podawanie lekéw przeciwbdlowych
i wspomagajgcych nawadnianie. W niektdrych przypadkach stosuje sie leki
przeciwpasozytnicze, takie jak albendazol lub mebendazol, chociaz ich
skutecznos$é nie jest jednoznacznie potwierdzona we wszystkich postaciach
choroby. W sytuacjach, gdy larwa powoduje martwice tkanek lub perforacje
jelit, konieczne moze by¢ leczenie chirurgiczne.
Profilaktyka

Skuteczna profilaktyka anisakiozy opiera sie na prawidtowej obrdbce
termicznej oraz wtasciwych procedurach obrébki ryb. Produkty przeznaczone
do spozycia na surowo muszg byé¢ poddawane mrozeniu w temperaturze co
najmniej -20°C przez 24 godziny lub -35°C przez 15 godzin, co ma na celu
zabicie larw pasozyta. Obrdbka cieplna powinna zapewnié osiggniecie
temperatury minimum 60°C przez co najmniej jedng minute w centralnej
czesci produktu (Bilska-Zajac i wsp., 2012). W wielu krajach obowigzuje nakaz
mrozenia ryb podawanych na surowo, cho¢ istniejg wyjatki dla ryb
hodowlanych, ktdre pochodzg z akwakultury prowadzonej w warunkach
wykluczajgcych kontakt z pasozytami. W gastronomii odpowiedzialno$¢ za
bezpieczenstwo konsumentédw spoczywa na osobach przygotowujgcych
potrawy, ktére muszg znac zasady wiasciwego postepowania z rybami
i przestrzegaé regulacji prawnych. Warto zaznaczy¢, ze mimo mrozenia larwy
mogg przetrwac niekiedy dtuzej niz wynika to z przepiséw, dlatego tak istotne
jest stosowanie procedur przekraczajgcych minima ustawowe.
Postepowanie na poziomie gospodarstwa i przetworstwa

Aktualne postepowanie na poziomie gospodarstwa i przetwdrstwa
opiera sie gtéwnie na wczesnym patroszeniu, ocenie wizualnej,

obowigzkowym mrozeniu niektdérych produktéw oraz stosowaniu zasad
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HACCP. Woczesne usuniecie wnetrznosci ryb ma kluczowe znaczenie,
poniewaz ogranicza migracje larw z jamy ciata do miesni, czyli tej czesci ryby,
ktora ma trafi¢ do konsumenta. Jest to szczegdlnie istotne w przypadku
gatunkdw, ktére wykazujg duze sktonnosci do porazenia pasozytami, takich
jak $ledz czy dorsz.

Ocena wizualna jest podstawowym wymogiem prawnym wynikajgcym
z przepiséw Unii Europejskiej. Pracownicy przetwdrni dokfadnie ogladajg
filety i tusze rybne w poszukiwaniu widocznych larw, a produkty
jednoznacznie zanieczyszczone pasozytami nie mogg zosta¢ dopuszczone do
obrotu. Metoda ta ma jednak ograniczenia — larwy czesto pozostajg ukryte
gteboko w miesniu lub w strukturach tkankowych i mogg by¢ niewidoczne
gotym okiem. Oznacza to, ze nawet staranna kontrola nie daje
stuprocentowej gwarancji bezpieczenstwa.

Dodatkowym elementem ochrony konsumenta jest obowigzkowe
mrozenie produktéw przeznaczonych do spozycia na surowo lub niemal
surowo. Obowigzek ten nie obejmuje ryb hodowlanych pochodzgcych
z kontrolowanych warunkdéw akwakultury, gdzie nie majg one kontaktu
z zywicielami pasozyta. Proces mrozenia ma jednak swoje ograniczenia — nie
usuwa alergendéw pasozyta, ktére mogg pozostawaé w miesie nawet po
obrébce cieplnej. To wtasnie obecnosé termostabilnych alergenéw sprawia,
ze reakcje alergiczne na Anisakis mogg wystepowac nawet po spozyciu ryb
gotowanych, smazonych czy wedzonych (Kochanowski i wsp., 2013).

Niezaleznie od metod obrdébki ryb zaktady przetwdércze majg obowigzek
wdrozenia systemow opartych na zasadach HACCP. Analizuje on potencjalne
zagrozenia w catym tancuchu produkcji zywnosci — od potowu, przez
transport, az po pakowanie. System ten wymaga dokumentowania kazdego

etapu, identyfikowania miejsc szczegdlnie narazonych na ryzyko i stosowania
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procedur minimalizujgcych obecnos¢ pasozytow w finalnym produkcie.
W praktyce oznacza to, ze przetwdrnie muszg kontrolowaé temperature
przechowywania, czasy obrébki oraz higiene procesu.

Cho¢ wszystkie te srodki sg skuteczne w ograniczaniu ryzyka zwigzanego
z Anisakis spp., to nie eliminujg zagrozenia catkowicie. Pasozyty mogg
pozostaé niewykryte w trakcie kontroli wizualnej, a stabilne alergeny moga
przetrwac procesy technologiczne. Z tego powodu nadzér nad obecnoscia
pasozytéw w rybach wcigz wymaga doskonalenia, a konsumenci powinni by¢
Swiadomi, ze nawet produkty spetniajgce normy prawne mogg zawieraé

pozostatosci biologiczne pasozyta.
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Sarcocystis spp. — niedoceniany pasozyt przenoszony przez
zywnos¢ pochodzenia zwierzecego

Weronika Korpysa-Dzirba, Ewa Bilska-Zajgc, Aneta Betcik, Martyna Chojecka,
Ewelina Antolak, Aneta Gontarczyk

Dziat Parazytologii i Choréb Inwazyjnych, Choréb Pszczot i Chordb Zwierzgt Wodnych

Sarcocystis spp. to jednokomérkowe pasozyty, ktére w swoim cyklu
zyciowym potrzebujg dwdch gospodarzy, ktérymi sg zwierzeta roslinozerne
i wszystkozerne, w tym cztowiek. Pasozyty te tworzg cysty w miesniach wielu
gatunkéw zwierzat jak réwniez u ludzi. Cztowiek moze zarazi¢ sie tym
pasozytem poprzez zjedzenie surowego Ilub niedogotowanego miesa
wotowego lub wieprzowego. Choroba wywotywana przez Sarcocystis spp.,
okreslana jako sarkocystoza jest problemem nie tylko zdrowotnym
w odniesieniu do ludzi i zwierzat, ale tez ekonomicznym dla hodowcéw,
powodujgc straty przez obnizong jakos$¢ np. miesa, mleka czy wetny. Choé
zarazenia Sarcocystis spp. sg szeroko rozpowszechnione, brak petnych danych
o skali problemu wskazuje, ze liczba przypadkdw moze by¢ znacznie wyzsza
niz wynika to z aktualnie dostepnych informacji.

Pierwsze wzmianki o Sarcocystis pochodzg z 1843 roku, kiedy badacz
Miescher zauwazyt cienkie, nitkowate cysty w miesniach myszy. Przez kolejne
lata pasozyt ten byt réznie nazywany, az w 1899 roku Labbe nadat mu nazwe
Sarcocystis, ktéra obowigzuje do dzis. Poczgtkowo uwazano, ze pasozyt moze
naleze¢ do grzybdw, ale w 1967 roku mikroskopia elektronowa wykazata, ze
to pierwotniak z grupy Apicomplexa. Te odkrycia znacznie utatwity
rozpoznawanie i klasyfikacje pasozytow z rodzaju Sarcocystis.

Cykl rozwojowy Sarcocystis spp. (Rycina 1.) zaczyna sie, gdy zywiciel
ostateczny zjada mieso zawierajgce dojrzate cysty zwane sarkocystami.

W jego jelitach Sciana cysty zostaje strawiona, uwalniajgc bradyzoity, ktore
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whnikajg do komorek jelita. Tam przechodzg przemiane w formy ptciowe:
meskie (mikrogamety) i zenskie (makrogamety), ktére tgczg sie, tworzac
zygote. Zygota rozwija sie w oocyste z dwiema sporocystami, a w kazdej z nich
znajduja sie po cztery sporozoity. Oocysty zostajg wydalone z katem; czesto
pekajg, uwalniajac sporocysty, ktére sg formami inwazyjnymi dla zywicieli
posrednich np. $wiA, dzikéw, kréw. Po dostaniu sie do przewodu
pokarmowego zywiciela posredniego, sporocysty uwalniajg sporozoity. Te
przenikajg przez nabtonek jelita i dostajg sie do komdrek naczyn
krwionosnych i weztdw chtonnych, gdzie rozmnazajg sie bezpiciowo, tworzac
liczne merozoity. Merozoity rozprzestrzeniajg sie po catym ciele, az w koncu
whnikajg do miesni, gdzie przeksztatcajg sie w komérki macierzyste zwane
metrocytami. Metrocyty dzielg sie, tworzgc sarkocysty — cysty w miesniach
wypetnione wieloma bradyzoitami. Czas dojrzewania i wyglad sarkocyst
zalezy od gatunku pasozyta i trwa zwykle co najmniej dwa miesigce. W ten
sposdéb  Sarcocystis przechodzi kolejne etapy cyklu Zyciowego,
przemieszczajgc sie miedzy dwoma zywicielami i zmieniajgc formy, by

przetrwac i rozprzestrzeniac sie.
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Rycina 1. Cykl rozwojowy Sarcocystis spp.

Auzosye)so [s101mA7

Swinie domowe i dziki sa zywicielami posrednimi dwdéch gatunkéw
pasozytéw Sarcocystis: S. suihominis i S. miescheriana (zwany tez S. suicanis).
Ludzie sg zywicielami ostatecznymi dla S. suihominis, co wskazuje, ze pasozyt
ten moze przenosi¢ sie miedzy zwierzetami a ludZmi. Natomiast dla
S. miescheriana zywicielami ostatecznymi sg réine zwierzeta z rodziny
psowatych, jak psy, lisy czy wilki. W naturze oba gatunki zwykle powoduja
bezobjawowe zarazenia u swin, ale eksperymentalne badania wykazaty, ze
bardzo silne zarazenie (duza liczba sporocyst) moze powodowaé u $win
powazne objawy, w tym problemy skérne, drzenia miesni, dusznosé¢, a nawet
Smieré. W badaniach prowadzonych w Europie stwierdzono, ze odsetek $win

zarazonych Sarcocystis waha sie od 3 do 43%, jednak wiele z tych badan nie
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jest aktualnych i nie zawierajg one danych dotyczacych identyfikacji
gatunkowej pasozytéw. Ostatnio, coraz wiecej badan dotyczy dzikéw,
u ktoérych zarazenia sg czestsze niz u Swin hodowlanych.

Bydto jest jednym z gtdéwnych zywicieli posrednich Sarcocystis spp.,
a zarazenie nimi moze siega¢ nawet 100% populacji tych zwierzat. Do
niedawna istniaty watpliwosci co do klasyfikacji gatunkdw wystepujacych
u bydta, ale obecnie wiadomo, ze miesnie bydta moga by¢ miejscem
bytowania co najmniej szesciu gatunkow Sarcocystis. Nalezg do nich:
S. cruzi, S. bovifelis, S. bovini, S. hirsuta oraz gatunki zoonotyczne S. heydorni
i S. hominis. Niedawno Rubiola i wsp. (2023) opisali nowy gatunek, ktéry moze
wystepowac w miesniach bydfa, nazwany S. sigmoideus i potwierdzono juz,
ze zywicielem ostatecznym tego gatunku jest cztowiek, co wskazuje na jego
potencjat zoonotyczny. Sarkocystoza u bydta zwykle przebiega bezobjawowo,
jednak przy duzej inwazji naturalnej moga pojawic¢ sie takie objawy jak
gorgczka, brak apetytu, wyniszczenie, spadek produkcji mleka, biegunka,
skurcze miesni, anemia, utrata siersci na koficu ogona, nadpobudliwos$é,
ostabienie, a w skrajnych przypadkach nawet $mieré. Opisano tez przypadki
martwiczego zapalenia mézgu i Smiertelnego zapalenia miesnia sercowego
u mtodych kréw. Zarazone krowy w pdZnej cigzy moga poronié, a ich cieleta
po chorobie czesto stabo rosng i umierajg w wyniku wyniszczenia. Obecnie
uwaza sie, ze Sarcocystis moze byé powigzany z eozynofilowym zapaleniem
miesni bydfa (BEM) — chorobg powodujgcy trudne do zauwazenia zmiany
zapalne i szaro-zielone plamy w miesniach (Rycina 2). Pasozyty wystepujg
czesto w miejscach zmian chorobowych, a ich antygeny moga wywotywac
specyficzng reakcje immunologiczng z przewaga eozynofili. Zwierzeta z ta
chorobg zwykle nie wykazujg widocznych objawéw, co utrudnia jej wykrycie.

Jednak BEM powoduje straty ekonomiczne, poniewaz mieso takich zwierzat
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moze by¢ odrzucone przy uboju lub w zaktadzie rozbioru z powodu zfej

jakosci. Wystepowanie BEM w rdznych krajach wynosi od 0,002% do 5%

ubijanego bydta.

Rycina 2. Zmiany ogniskowe (A) oraz zielonkawe plamy rozlane (B) w miesniach bydta
dotknietych BEM

Sarkocysty rdéznig sie miedzy sobg ksztattem i rozmiarem w zaleznosci
od gatunku pasozyta. Najczesciej cysty wytwarzane przez Sarcocystis spp.

w tkance miesniowej sg zbyt mate, by dostrzec je gotym okiem. Sarkocysty
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zoonotycznych gatunkéw, takich jak S. hominis i S. suihominis, majg rozmiary
od okoto 9 do 15 mikrometréw, co pozwala je wykrywaé jedynie pod
mikroskopem. Dlatego podczas standardowych badan poubojowych, ktére
polegajg gtéwnie na ocenie wizualnej tkanki miesniowej pasozyty te rzadko
sq wykrywane. Jednak niektére gatunki takie jak S. gigantea czy S. muris,
tworzg cysty widoczne gotym okiem, ktére moga osiggac nawet ponad 1 cm.
Ksztatty tych cyst sg réznorodne: moga przypomina¢ wtdkna, ziarna ryzu,
wrzeciona lub kule i wystepujg zwykle w mie$niach szkieletowych i przetyku.
Aby rozrdzni¢ gatunki zoonotyczne od niezoonotyczych co jest kluczowe
z punktu widzenia zdrowia ludzi konieczne jest zastosowanie metod biologii
molekularne;.

Sposréd ponad 250 znanych gatunkdw Sarcocystis cztery majg
potencjat zoonotyczny: S. hominis, S. heydorni oraz nowo odkryty
S. sigmoideus, ktore bytujg w miesniach bydta, oraz S. suihominis, dla ktérego
zywicielami posrednimi sg swinie i dziki. Zarazenie nastepuje przez spozycie
miesa zawierajgcego cysty pasozyta. Wsrdd gatunkdédw obecnych u zwierzat
townych tylko S. suihominis ma potwierdzony potencjat zoonotyczny, co
oznacza, ze réwniez dziczyzna moze stanowié zagrozenie dla zdrowia ludzi.
Ludzie mogg tez stac¢ sie przypadkowymi zywicielami posrednimi innych
gatunkéw Sarcocystis po przypadkowym potknieciu sporocyst, co moze
prowadzi¢ do pozajelitowej formy sarkocystozy. Objawy jelitowej postaci
sarkocystozy pojawiajg sie zwykle 1-2 tygodnie po zjedzeniu miesa
zawierajgcego cysty. Cztowiek jako zywiciel ostateczny zaczyna wtedy
wydalaé oocysty z katem, co moze trwaé nawet kilka miesiecy. Inwazja u ludzi
najczesciej czesto przebiega bezobjawowo, ale pojawi¢ sie mogg np. bdle
brzucha i biegunka. W badaniach eksperymentalnych nudnosci, béle brzucha

i biegunka pojawiaty sie juz 3 godziny po spozyciu zakazonego miesa, a ich
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nasilenie zalezato od ilosci spozytego miesa z cystami. Objawy zazwyczaj
ustepowaty samoistnie po okoto 36 godzinach. Opisane w literaturze
miesniowe postacie sarkocystozy zwigzane byly z S. nesbitti, dla ktdrych
cztowiek jest przypadkowym zywicielem posrednim. Charakterystycznym
objawem jest bolesny obrzek mieéni z rumieniem skory, ktéry utrzymuje sie
od 2 dni do 4 tygodni. Czesto pojawiajg sie tez gorgczka, napiecie miesni,
ostabienie, eozynofilia oraz skurcze oskrzeli. Do roku 2000 potwierdzono
okoto 100 takich przypadkdw i wystgpity one gtéwnie w krajach azjatyckich.
Przypadki te byty w wiekszosci zwigzane z nieznanymi gatunkami oraz
S. nesbitti, ktérego zywicielami ostatecznymi sg weze, a zakazenie nastepuje
przez zanieczyszczong zywnosé lub wode.

Sarkocystoza nie jest chorobg zgtaszang obowigzkowo na terenie Unii
Europejskiej co oznacza, ze nie ma przepiséw dotyczacych jej zwalczania czy
zapobiegania. W zwigzku z brakiem zapiséw prawnych dotyczgcych
postepowania z miesem zawierajgcym cysty Sarcocystis spp., zastosowanie
majg przepisy ogdlne zawarte w Rozporzadzeniu Komisji Europejskiej (WE)
627/2019 stanowigce, ze mieso przeznaczone do konsumpcji dla ludzi nie
moze zawieraé pasozytéw. Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) i Centers
for Disease Control and Prevention (CDC) zalecajg kilka dziatan
profilaktycznych, w tym doktadne gotowanie miesa do temperatury co
najmniej 71°C, uzywanie oddzielnych narzedzi kuchennych dla surowego
i gotowanego miesa oraz doktadne mycie rgk i powierzchni po kontakcie
Z surowym miesem.

Ze wzgledu na ograniczone dane na temat sarkocystozy u ludzi, nie jest
jeszcze jasne, jak duze jest zagrozenie epidemiologiczne i epizootyczne ze
strony tych pasozytow. Z tego wzgledu konieczne sg dalsze badania

wykorzystujgce jednolite metody, ktére pozwolg zdoby¢ rzetelne dane
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epidemiologiczne i stworzy¢ podstawe do opracowania programow

monitorowania zakazen Sarcocystis spp. u ludzi i zwierzat.
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Wtosnica — zoonoza, o ktdrej nie nalezy zapominac

Ewa Bilska-Zajac, Aneta Befcik, Weronika Korpysa-Dzirba, Ewelina Antolak,
Aneta Gontarczyk, Martyna Chojecka, Tomasz Cencek

Dziat Parazytologii i Chordb Inwazyjnych, Chordb Pszczét i Chordb Zwierzat Wodnych

Wstep

Nicienie z rodzaju Trichinella sg pasozytami wewngtrzkomérkowymi
odpowiedzialnymi za wtosnice (trichinelloze) — chorobe odzwierzecgy, ktorej
rezerwuarem sg gtdwnie gatunki miesozerne i wszystkozerne, cho¢ pasozyty
te moga byé inwazyjne rowniez dla roslinozercdw. Zarazenie przenosi sie
wytgcznie drogg pokarmowsg, poprzez spozycie miesa zawierajgcego zywe
larwy Trichinella spp. Do transmisji moze dojs¢ rowniez wertykalnie, z samicy
na potomstwo (Webster & Kapel, 2005). U ludzi choroba rozwija sie
najczesciej po spozyciu nieprzebadanego miesa dzikdéw, swin lub koni.
Dotychczas opisano 13 genotypdw Trichinella, z ktérych 10 uznano za
odrebne gatunki. W Polsce potwierdzono obecnos¢ czterech: T. spiralis,
T. britovi, T. pseudospiralis i T. nativa. Najczesciej spotykanym gatunkiem
pozostaje T. spiralis, nastepnie T. britovi, natomiast pozostate wykrywane sg
sporadycznie. Wszystkie genotypy sg chorobotwodrcze dla cztowieka, jednak
w Europie zakazenia ludzi dotyczg gtéwnie T. spiralis i T. britovi, ktére
wystepujg zaréwno w populacjach dzikéw, swin, jak i koni.

Cykl zyciowy Trichinella spp.

Cykl rozwojowy wtosni przebiega w jednym zywicielu i rozpoczyna sie
po spozyciu miesa zawierajgcego otorbione larwy L1. W Zotadku i jelicie
cienkim dochodzi do strawienia otaczajgcych larwy struktur i uwolnienia
pasozytéw, ktére nastepnie penetrujg komorki nabtonka jelitowego.

W krétkim czasie dojrzewajg one ptciowo, a kopulacja nastepuje zwykle
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w ciggu trzech dni od inwazji. Samce obumierajg po rozrodzie, natomiast
samice w ciggu kilku dni rozpoczynaja rodzenie zywych larw. Liczba
potomstwa zalezy od gatunku pasozyta, rodzaju zywiciela i lokalizacji
w przewodzie pokarmowym. Jedna samica moze wytworzy¢ nawet ponad
tysigc larw. Nowonarodzone larwy, wyposazone w charakterystyczny organ
stfuzagcy do penetracji tkanek, przedostajg sie do naczyn wtosowatych,
a nastepnie, poprzez uktad limfatyczny, do krwioobiegu. Na tym etapie sg one
niedojrzate i niezdolne do zainicjowania kolejnego cyklu u nastepnego
zywiciela. Migracja larw trwa do momentu, w ktérym zasiedlg one komérki
miesni szkieletowych. Po przerwaniu $Sciany naczynia i sarkolemmy wnikajg
do wtékna miesniowego, gdzie najpierw ukfadajg sie podtuznie, a nastepnie
spiralnie. W kolejnych dniach przechodzg proces organogenezy i stopniowo
dojrzewajg, osiggajac zdolnos¢ inwazyjng zwykle okoto 17 dnia od zarazenia
(Rycina 1, 2, 3). Trwate przetrwanie w organizmie gospodarza umozliwia im
powstanie tzw. komaorki piastunki (nurse cell) — struktury obejmujacej larwe,
zmodyfikowang komadrke miesniowg i nowo utworzone naczynia krwionosne.
Powstawanie tego kompleksu rdézni sie miedzy gatunkami; u T. spiralis
zachodzi szybko, natomiast u niektérych innych gatunkéw moze opdznié sie
nawet o kilka tygodni (Pozio et al., 1992). Larwa, funkcjonujgca w warunkach
beztlenowych, utrzymuje metabolizm dzieki modulacji komérki zywiciela
i wydzielaniu substancji sekrecyjnych. U wiekszosci gatunkéw, z wyjgtkiem
form nieotorbiajgcych sie, wokdt larwy powstaje kolagenowa torebka, ktorej
ksztatt zalezy zardowno od gospodarza, jak i gatunku pasozyta. Z czasem
struktura ta moze ulec mineralizacji, co prowadzi do obumarcia larwy.
W korzystnych warunkach pasozyt moze jednak przetrwaé wiele lat,
oczekujac na kolejnego zywiciela. Transmisja wertykalna, cho¢ rzadka, zostata

potwierdzona w badaniach eksperymentalnych u kilku gatunkéw zwierzat
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oraz jest prawdopodobna u ludzi na podstawie wykrycia swoistych

przeciwciat u noworodkéw matek zarazonych wtosniami (Saracino, 2016).

Rycina 1. Otorbiona larwa Trichinella spp. w miesniu poprzecznie prazkowanym
szkieletowym

Rycina 2, 3. Larwy witosni uwidocznione w metodzie wytrawiania
Zywiciele

W naturalnym $rodowisku w obiegu Trichinella spp. uczestniczy
szerokie spektrum gatunkéw zwierzat — szacuje sie, ze ponad 150 (Pozio,

2005). Najistotniejsze znaczenie majg miesozercy i wszystkozercy, lecz larwy

wykrywano réwniez u niektérych roslinozercéw. Obieg pasozyta w przyrodzie
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mozna podzieli¢ na dwa powigzane ze sobg cykle: synantropijny (z udziatem
zwierzat gospodarskich, gtéwnie swin, oraz zwierzat towarzyszacych i gryzoni)
i sylwatyczny (obejmujacy dzikie drapiezniki i wszystkozercow, m.in.: wilki,
lisy, jenoty, niedzwiedzie oraz dziki). W srodowisku lesnym zarazenia szerzg
sie przede wszystkim poprzez drapieznictwo i zachowania padlinozerne. Duzg
role odgrywaja dziki, ktére ze wzgledu na liczebnos¢ i wszystkozernos¢
stanowig wazny rezerwuar Trichinella spp. Cykl domowy i lesny moga sie
przenikaé, zwfaszcza poprzez gryzonie, ktére przemieszczajg sie miedzy
siedliskami. Do ,,sztucznego” przeniesienia pasozyta dochodzi rowniez wtedy,
gdy zwierzeta gospodarskie sg karmione odpadkami po odstrzale dzikich
zwierzg, co jest dziataniem nielegalnym.

Wrtosnica u ludzi

U ludzi wtosnica rozwija sie po spozyciu miesa zawierajacego zywe
larwy. Objawy kliniczne zalezg od fazy rozwoju pasozyta oraz od dawki
inwazyjnej.

Faza jelitowa, trwajgca zwykle od kilku dni do dwodch tygodni,
charakteryzuje sie nieswoistymi dolegliwosciami zotgdkowo-jelitowymi:
bdlami brzucha, nudnosciami, biegunka i gorgczkg. W przypadkach o niskiej
intensywnosci zarazenie moze przebiegaé bezobjawowo.

Faza migracji larw wigze sie z ogdlnoustrojowg reakcjg organizmu.
Pojawiajg sie bdle miesni, gtowy, gorgczka, dreszcze oraz objawy
nadwrazliwosci zwigzane z uwalnianiem mediatoréw zapalnych.
Charakterystyczne sg obrzeki twarzy i powiek, wybroczyny podspojéwkowe
i pod paznokciami oraz wysypki skérne (Rycina 4, 5, 6). W ciezkich
przypadkach zajecie serca, ptuc lub osrodkowego uktadu nerwowego moze

prowadzi¢ do powaznych powiktan — zapalenia miesnia sercowego, zapalenia
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ptuc, zaburzen neurologicznych czy niewydolnosci nerek (Bruschi & Murrell,
2002).

Faza mieSniowa, rozpoczynajgca sie po wniknieciu larw do wtdkien
miesniowych, objawia sie nasilonymi bolami miesni i ostabieniem. Tworzenie
komoérek piastunek umozliwia pasozytowi dtugotrwate przetrwanie
w organizmie cztowieka.

Diagnoza opiera sie na wywiadzie epidemiologicznym, badaniach
laboratoryjnych i serologicznych oraz — w wybranych przypadkach — biopsji
miesnia. Eozynofilia, podwyzszony poziom enzymow miesniowych i dodatnie
testy serologiczne (ELISA, Western Blot) wspierajg rozpoznanie. Przeciwciata

wykrywalne sg zazwyczaj od trzeciego tygodnia zarazenia.

Rycina 4, 5, 6. Objawy wtosnicy u ludzi: krwawe wybroczyny pod ptytka paznokciowa
krwawe wylewy podspojéwkowe oraz opuchlizna wokot oczu (tzw. “oko spawacza”)

Leczenie

Leczenie witosnicy obejmuje leki przeciwpasozytnicze z grupy
benzimidazoli — gtdwnie mebendazol i albendazol — stosowane w dawkach
zaleznych od masy ciata. W przypadkach ciezszych lub przebiegajgcych
z silnymi reakcjami zapalnymi wigcza sie kortykosteroidy, najczesciej

prednizolon, w celu ztagodzenia objawdw alergicznych. Terapia trwa zwykle
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10-15 dni, cho¢ moze by¢ przedtuzona w zaleznosci od stanu pacjenta.
Leczenie objawowe dobiera sie indywidualnie.
Sytuacja epidemiologiczna w Polsce

Dane Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczeristwa Zywnosci (EFSA)
wskazujg, ze Polska nalezy do krajow Europy o utrzymujacym sie ryzyku
wystepowania wtosnicy. Najwiecej zachorowan rejestruje sie w Rumunii,
Butgarii, na totwie, Litwie oraz w Polsce. W naszym kraju co roku notuje sie
zarowno niewielkie ogniska rodzinne, jak i wieksze epidemie, a takze
pojedyncze przypadki zwigzane ze spozyciem nieprzebadanego miesa,
gtéwnie dziczyzny i wieprzowiny.

Ogniska endemiczne wtosnicy dotyczg najczesciej Srodowisk rodzinnych
i zwykle zwigzane sg z ubojem Swin na uzytek wtasny lub pozyskaniem dzikow
przeznaczonych do domowej konsumpcji. W takich sytuacjach czesto
stosowano nielegalne praktyki i pomijano obowigzek badania miesa na
obecnos$¢ larw wtosni. Ogniska rodzinne obejmujg zazwyczaj niewielka liczbe
0s0b — od kilku do kilkunastu — jednak przebieg kliniczny choroby u tych oséb
bywa ciezki, a objawy wyraznie zaznaczone (Ciszewska-Olczak et al., 1974;
Kociecka et al., 1994; Maclean et al., 1989).

Ogniska epidemiczne cechujg sie zwykle fagodniejszym przebiegiem
klinicznym niz ogniska endemiczne. Liczba osdb zakazonych jest w ich
przypadku znacznie wieksza i moze siega¢ nawet kilkuset. Stabsza
manifestacja objawdéw wynika najczesciej z wiekszego rozproszenia zrodta
zarazenia, a tym samym — z mniejszej dawki inwazyjnej wtosni. Jednym
z najbardziej charakterystycznych ognisk epidemicznych byto ognisko
w Mosinie, w ktorym zakazeniu ulegto facznie 1122 oséb (Neyman &
Talarczyk, 1961). Tego typu epidemie odnotowywano gtdwnie w latach 60.,

70. i 80. XX wieku. W ostatnich dekadach wystepowaty one sporadycznie —

@ PIWst 69



ostatnie duze ognisko epidemiczne miato miejsce w 2007 roku
w wojewddztwie zachodniopomorskim i byto spowodowane spozyciem
nielegalnie dystrybuowanej kietbasy wieprzowej. W Polsce zarejestrowano
wtedy 224 zachorowania, a pojedyncze przypadki odnotowano rdéwniez
w Irlandii, Niemczech i Danii (Sadkowska-Todys & Gotab, 2009).

Rozwdj oraz przebieg ognisk wtosnicy bywa niekiedy nietypowy. Brak
charakterystycznego obrazu klinicznego moze utrudnia¢ wczesne
rozpoznanie choroby i opdzniac dziatania zapobiegajgce dalszemu szerzeniu
sie zarazen. Charakter ogniska determinowany jest przede wszystkim przez
gatunek wtosni, kondycje larw, dawke inwazyjng oraz stadium rozwojowe.

Przez wiele lat gtdwnym zrédtem zarazen byta wieprzowina zawierajgca
larwy wiosni. Obecnie jednak znacznie wiekszy udziat w przypadkach wtosnicy
u ludzi ma mieso dzikéow, ktére byto przyczyng wiekszosci zachorowan
odnotowanych w Polsce w ostatniej dekadzie. Z ognisk wiosnicy w Polsce
najczesciej izolowany jest gatunek T. spiralis (Sadkowska-Todys & Gotab,
2013), jednak spozywanie miesa dzikdw wigze sie takze z ryzykiem zarazenia
T. britovi.

Z tego wzgledu przepisy unijne i krajowe naktadajg obowigzek badania
miesa wszystkich $win, dzikéw, koni, nutrii oraz niedzwiedzi (EU Reg
2015/1375; Instrukcja GLW nr BP.0200.1.8.2024). Badania te s wykonywane
metodg wytrawiania zgodnie z normg PN-EN ISO 18743:2015-11 + A1:2024-
02. Kazda tusza, w ktdrej wykryto larwy wtosni, jest wycofywana z tancucha
zywnosciowego i poddawana utylizacji. Przypadki wtosnicy u ludzi wynikajg
najczesciej ze spozycia miesa niepoddawanego badaniu - zwykle
pozyskanego nielegalnie lub na uzytek wtasny i niepoddanego badaniom na

obecnosé tego pasozyta.

@ PIWst 70



W przypadku zarazen u ludzi lub swin w gospodarstwach konieczne jest
przeprowadzenie dochodzenia epidemiologicznego, ktdre stanowi proces
ztozony i wieloetapowy. Jednym z podstawowych elementéw jest
szczegbtowy wywiad epidemiologiczny. Nierzadko jednak okazuje sie on
niewystarczajacy, dlatego wykonuje sie dodatkowe dziatania: badania
serologiczne zwierzat, badania miesa metoda wytrawiania oraz analizy
genetyczne wykrytych larw w celu okreslenia gatunku pasozyta.
Podsumowanie

Obowigzek badan miesa, wynikajacy z regulacji unijnych i krajowych,
znaczaco zmniejszyt ryzyko zarazen wtosnicg wsréd konsumentéw. Wysoki
poziom nadzoru prowadzonego przez Inspekcje Weterynaryjng zapewnia
bezpieczenstwo spozywania miesa i produktéw miesnych pochodzgcych
z polskiego rynku. Niemniej jednak brak $wiadomosci spotecznej
o koniecznosci badania miesa, zwtaszcza miesa dzikéw, sprawia, ze nadal
odnotowuje sie przypadki witosnicy zwigzane z konsumpcjg miesa
niebadanego. Dlatego badania w kierunku wtosnicy, zwtaszcza w miesie

dzikdéw, majg kluczowe znaczenie dla ochrony zdrowia i zycia konsumentéw.
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