i badan populacyjno-hodowlanych lub tylko domniemywanym
genem o duzym efekcie dziatania, a nastepnie przez wybér
genu-kandydata spoéréd loci znajdujacych sie w poblizu
zmapowanych markeréw.

Trudniejsza sytuacja jest wowczas, gdy z dotychczaso-
wych obserwagiji nad zmiennoécig cechy nie mozna wyciag-
naé wniosku 0 obecnoéci genu o duzym efekcie dziatania.
Wéwczas, gdy dysponuje sie¢ markerowg mapa genomu oraz
tzw. rodzinami referencyjnymi, podejmowane sg badania,
ktérych celem jest stwierdzenie, czy segregacji alleli marke-
rowych o znanym potozeniu na mapie genomu towarzyszy
segregacja alleli jakiego$ nieznanego genu, wpiywajacego
w stopniu uchwytnym na zmiennoé¢ cechy ilosciowej.

Rodziny referencyjne (informacyjne) pochodza z krzyzo-
wania osobnikéw nalezacych do ekstremalnie r6znych ras,
ktére dzieli jak najwiekszy dystans genetyczny [Echard
i wsp., 1994; Crawford i wsp., 1995; Montgomery i wsp.,
1995]. Uzyskane w ten sposéb potomstwo charakteryzuje sie
znacznym stopniem heterozygotycznosci, dzieki czemu ana-
liza segregaciji alleli w nastepnym pokoleniu pozwala na iden-
tyfikacje ewentualnych sprzezen oraz ustalenie genetycz-
nych odlegtosci pomiedzy nimi. W badaniach tego typu ko-
nieczne jest ustalenie genotypu w mozliwie duzej liczbie row-
nomiernie rozproszonych loci markerowych cztonkéw rodziny
referencyjnej oraz obserwowanie zmiennoéci analizowanych
cech ilosciowych. Tak zgromadzone informacje poddawane
sg opracowaniu statystycznemu — tzw. analizie segregacyj-
nej, ktérej efektem moze byé wskazanie, w jakim regionie
chromosomu mozna przewidywac obecnos¢ locus genu gtéw-
nego.

Mapowanie genéw umoziiwia nie tylko identyfikacje genéw
o duzym efekcie dziatania. Wiele markeréw genetycznych
jest skorelowanych z wystepowaniem dewiacji metabolicz-
nych, defektow immunologicznych i wielu innych uwarunko-
wanych genetycznie stanéw patologicznych organizmu oraz

z wrazliwoscia na réznego rodzaju choroby. Znanych jest
wiele choréb genetycznych uwarunkowanych monogenowo,
ale tylko w nielicznych przypadkach znane sg mutacje, ktére
sg czynnikiem sprawczym, lub markery, ktére sg sprzezone
z poszukiwanym genem.

W hodowli kéz istotnym problemem jest interseksualizm,
wystepujacy u osobnikéw bezroznych. Bezroznosé jest ce-
chg wyznaczang przez zmutowany autosomalny gen dominu-
jacy P wobec allelicznego genu recesywnego p, wyznaczajg-
cego rogatos¢. Gen P jest dominujacy u samcoéw, natomiast
u samic zachowuje si¢ jak gen ustepujacy. Jest to wiec cecha
jakosciowa zwigzana z picig. Wystepujac w formie homozy-
gotycznej (PP) u samicy prowadzi do jej maskulinizacji; na-
stegpuje rozwoj jader lub pospotu — jader i jajnikéw. Takie sa-
mice przypominajg interseksa; sg pseudohermafrotydami
o cechach samczych i sg bezptodne. Takze homozygotyczne
(PP) samce sa w wiekszosci bezptodne (Nowicki i wsp.,
1999). Locus genu bezroznosci zostat umiejscowiony w czes-
ci dystalnej chromosomu 1. w poblizu czterech loci: BM3205,
CSSM19, MAF46 i BM148. Markerem potozonym najblizej
jest CSSM19 — dzieli go odlegtosé 5 cM od tego locus. Przy-
puszcza sig, ze gen bezroznosci moze mieé dziatanie plejo-
tropowe badz jest Scisle sprzezony z autosomalnym genem,
zaangazowanym w determinacje ptci (Vaiman i wsp., 1996).

Tymczasem locus bezroznoéci bydta, ktéry nie ma zadne-
go zwiazku z rozwojem interseksualnym, zostat zlokalizowa-
ny réwniez na chromosomie 1., ale w czesci proksymalne;j
jest sprzezony miedzy innymi z locus INRA212 (Harlizius
i wsp., 1997). Jest to o tyle ciekawe i zaskakujace, ze chro-
mosomy bydta i kozy wykazujg bardzo daleko idgce podo-
bienstwo. Mozna jednak wyciagna¢ z tego wniosek, ze bez-
roznosé u koéz i bydta zalezna jest od mutacji w ré6znych loci.
W obydwu przypadkach nie wskazano jeszcze genéw-kandy-
datéw.

45 pozyciji literatury do wgladu w Redakcji i u Autorki

Odzwierzece zakazenia
verotoksycznymi
szczepami E. coli -
zagrozenie epidemiczne

Antoni J. Furowicz,
Danuta Czernomysy-Furowicz,
Anna Peruzynska

AR w Szczecinie

Verocytotoksyczne (verotoksyczne) szczepy E. coli (VTEC),
uwazane sg za zoonotyczne mikropatogeny cztowieka, wywo-
fujace u zakazonych oséb trzy bardzo grozne syndromy cho-
robowe. Sg to: krwotoczne zapalenie jelita grubego (Haemor-
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rhagic colitis — HC), hemolityczny zesp6t mocznicowy (Hae-
molytic uraemic syndrome — HUS) oraz zakrzepowa plamica
matoptytkowa (choroba Moschowitz’a — TTP). Ta trzecia jed-
nostka komplikuje najczeséciej przebieg HUS [5, 6, 25]. Szcze-
pem bakteryjnym, ktéremu przypisuje sie najwiekszg toksycz-
nos¢ (wytwarzanie verotoksyn: 1 (VT1) oraz/lub 2 (VT2) jest
serotyp E. coli O157:H7 [23]. Obecnie uwaza sig, ze ceche
te prezentuje réwniez ponad 100 innych serotypéw, zwtasz-
cza z serogrup: 0103, 0113, 026, 05, 045, 091, 0101,
0111, 0128, 0145 [18]. Rezerwuarem szczepéw VTEC s3
zwierzeta hodowlane (z reguly zdrowe), przede wszystkim
bydto, a ponadto owce, kozy, trzoda chlewna i dréb, rzadziej
psy i koty oraz zwierzeta dzikie — ssaki i ptaki (m.in. mewy)
[3, 11, 12, 16]. Zrodtem infekcji cztowieka sg produkty zwie-
rzgce — nie poddane dostatecznym procesom termicznym
migso wotowe (hamburgery), baranina, wieprzowina, migso
drobiu oraz niepasteryzowane mleko [12, 23]. Rzadziej — su-
rowe owoce i warzywa (zwtaszcza kietki) kontaminowane ka-
tem zwierzat oraz soki owocowe i woda pitna. Inne mozliwo$-
ci infekcji, to zakazenia cztowieka od cziowieka (,person to
nosiciele, jak réwniez infekcje szpitalne {20, 24, 25].
Szczepy VTEC charakteryzuja sig olbrzymig toksycznos-
cig w stosunku do organizmu cztowieka. Do wywotania cho-
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roby wystarczajaca jest niewielka liczba bakterii. Poza vero-
toksynami (VT1, VT2), wigzacymi sie ze swoistymi dla nich
receptorami i powodujacymi destrukcje licznych komérek or-
ganizmu (w tym komérek $rédbtonka naczyniowego) [23], wy-
mienione drobnoustroje syntetyzujg — opisang wcze$niej
w szczepach enteropatogennych — intymine (niszczacg mik-
rokosmki i komérki nabtonka jelitowego) oraz enterohemolizy-
ne [1, 19]. Przebieg choroby u cztowieka jest ostry; ma ona
charakter zatrucia pokarmowego, powodujacego nastepnie
objawy toksemii. Toksemia nierzadko konczy sie¢ zejéciem
$miertelnym (w przypadku niemowlat odsetek zej$¢ Smiertel-
nych obejmowaé¢ moze do 70% chorych dzieci). Dochodzi do
krwotocznego zapalenia jelita grubego, niewydolnoéci i zwy-
rodnienia migzszowego nerek, zmian zakrzepowych w naczy-
niach tego narzadu oraz uszkodzen innych narzagdéw (w tym
mieénia sercowego, watroby i mézgu), wybroczynowosci
i licznych wynaczynien [25].

Przedstawionej problematyce poSwiecono znaczng liczbe
publikacji, w tym wiele polskich [5, 7, 8, 9, 20, 11, 13, 16, 17,
18, 20]. W prezentowanym opracowaniu oméwione zostang
tylko niektére zagadnienia, zawierajgce aspekty praktyczne.

Wiasciwosci szczepéw VTEC. Jak juz wspomniano,
gtébwng ich cechg jest synteza verotoksyn (VT1, VT2).
W zwigzku z tym, iz toksyny te sg bardzo zblizone do toksyn
wytwarzanych przez szczepy bakterii Shigella dysenteriae
(Sh. shigae), wywotujacej czerwonke bakteryjng u cztowieka,
nie mozna wykluczyé, ze geny determinujace synteze wymie-
nionych toksyn zostaty przeniesione z jednego gatunku bak-
terii na drugi (tab. 2). Nalezy zaznaczyé, iz czgsto w odnie-
sieniu do verotoksyn E. coli uzywane sg synonimy: toksyny
shiga E. coli (Stx1, Stx2) [2, 6, 16, 25]. Na mozliwos¢ ,pows-
tania” nowych szczepdéw verocytotoksycznych moze wskazy-
wac fakt pojawiania sie coraz to nowych serotypéw E. coli
posiadajacych te ceche. Co wiecej, wlasciwoéé ta jest odno-
towywana réwniez u innych gatunkéw rodziny pateczek jelito-
wych, np. w obrebie pateczek Enterobacter spp. Wigkszo$¢é
innych cech, typowych dla VTEC, dotyczy praktycznie sero-
typu O157:H7. Nalezy tutaj wymienié¢: wzrost bakterii w prze-
dziale temperatur 34-44°C oraz w 10°C, przezywalnoéé
w produktach spozywczych przetrzymywanych w temperatu-
rze powyzej 0°C, opornosé¢ na zmiany pH w czasie technolo-
gicznych proceséw fermentacyjnych, brak wtasciwosci hydro-
lizy sorbitolu (24 h/37°C), wytwarzanie cytotoksyn w hodowli
komérek Hela i Vero oraz negatywng reakcje na glukuroni-

daze (w tescie’z 4-metyloumbelliferyl-B-D-glukuronidem) [25].
Warto podkresli¢, iz wiekszosé wymienionych wtasciwosci
jest nietypowa dla ,klasycznych” szczepéw E. coli. Ponadto,
niektére z nich ttumaczg znaczniejsza opornosé szczepdw
VTEC na procesy technologiczne, stosowane w przemy$le
spozywczym [23].

Odrebng grupe VTEC stanowig szczepy wywotujgce u pro-
sigt po odsadzeniu chorobe obrzekowa. Bakterie te wytwarza-
ja verotoksyne zblizong do verotoksyny 2, okreélana jako ve-
rotoksyna 2 variant lub Stx2v. Nie majg one charakteru zoo-
notycznego, nie sa takze patogenne dla bydta [6, 14].

Epidemiologia. Zakazenia VTEC opisywano najczeéciej
w USA, Kanadzie, Japonii i Wielkiej Brytanii, a ponadto w Ho-
landii, Niemczech, Czechach, Austrii, Norwegii i Szweciji [3,
6, 25]. Grupy najwiekszego ryzyka to mate dzieci (do 10 roku
zycia) oraz ludzie starsi (m.in. pensjonariusze doméw star-
cow, hospicjow). Obie populacje wykazujg najwigksza podat-
no$¢ na zakazenie, zwigzang prawdopodobnie z niskim po-
ziomem odpornosci (immunosupresjg). Formy zatrucia pokar-
mowego, to zakazenia sporadyczne, epidemie rodzinne oraz
wieksze ogniska (w Japonii od kilkuset nawet do kilku tysiecy
chorych). Charakterystyka ogniska choroby — na ogét zaka-
zenie pokarmowe o szerokim spektrum objawoéw klinicznych
[6], najczesciej wystepujace po spozyciu migsa wotowego
(,beefburgery”) [26]. Przebieg choroby w przypadku formy
petnoobjawowej (HC+HUS) jest cigzki lub bardzo cigzki.
Smiertelnosé oscyluje miedzy 3 a 5%, ale w grupach najwigk-
szego ryzyka (noworodki) dochodzi nawet do 70%. Bardzo
ciezki jest przebieg zakrzepowej plamicy matoptytkowej
(TTP). Choroba ta ujawnia sie najczesciej u osoéb dorostych
z zespotem HUS. Kliniczne symptomy HUS sg dodatkowo
komplikowane przez zesp6t objawdw neurologicznych i wyso-
ka goraczke. Ponadto odnotowuje sie mikroangiopatyczna a-
nemie hemolityczng i trombocytopenie. Zmiany zakrzepowe
w naczyniach krwionoénych sa rozsiane i zlokalizowane
w sercu, nerkach, mézgu i nadnerczach. Uwaza sig, ze TTP
z reguty nie wystepuje u matych dzieci. Smiertelnosé w wyni-
ku zakrzepowej plamicy matoptytkowej u ludzi dorostych os-
cyluje od 3 do 36% [6, 25]. Odnotowano, iz zakazenie szcze-
pami VTEC czesciej wystepuje wsréd ludnosci wiejskiej (kon-
takt ze zwierzetami?), anizeli wsréd mieszkancéw duzych a-
glomeracji miejskich; przede wszystkim w miesigcach wiosen-
no-letnich. Wediug Centre of Disease Control (CDC) w okresie
10 lat (1985-1994) odnotowano w USA 16 duzych epidemii

Gtowne rezerwuary  Zrodta zakazenia* Grupy najwigkszego Przebieg choroby ';abelar:( kazer
patogenow ryzyka pecyfika za aze.n
verotoksycznymi
Bydto ras migsnych  potrawy migsne nie — ludzie starzy z niedo- - krwotoczne zapalenie jelita grubego i/lub szczepami E. coli—
(w stanie poddane odpowiedniej borami odpomosciowymi hemolityczny zesp6t mocznicowy (HUS), najczestsze sytua-

immunosupresji) obrobce termicznej (pensjonarjusze domoéw
starcow i innych zaktadow)
— mate dzieci (najczesciej

w wieku do 10 lat)

Bydio mleczne
(z reguty Klini-
cznie zdrowe)

mieko surowe,
potrawy mleczne,
niekiedy potrawy
migsne

— ludzie starzy z niedo-
borami odpomosciowymi

- niemowigta, mate dzieci

komplikowany niekiedy zakrzepowa plamica
matoptytkowg (TTP)**
- jak wyzej; TTP z reguly nie wystepuje

cje i mechanizmy

— krwotoczne zapalenie jelita grubego i/lub
hemolityczny zesp6t mocznicowy (HUS),
niekiedy komplikowany w formie zakrzepowej
plamicy matoptytkowej (TTP)

- jak wyzej; TTP z reguly nie wystepuje;

u niemowiat wysoka $miertelno$¢, nawet do 70%

*Ponadto: migso wieprzowe, baranie, drob; skazone odchodami zwierzat surowe owoce i warzywa (zwiaszcza kietki), soki owocowe, woda; mozliwe zakazenia od

ludzi nosicieli oraz infekcje szpitalne.
**TTP —inaczej choroba Maschkowitz'a (opisana w 1925 r.).
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Tabela 2

Genetyczna determinacja wytwarzania toksyn przez szczepy VTEC

przez zwigkszenie liczby restauracji ,Fast food”.
Po drugie, nie uwzgledniono sytuacji hodowia-

nej, a konkretnie systemu chowu bydfa. inten-
sywny chow bydta ras migsnych nie jest na razie
w Polsce technologiag dominujgcg. Warto pod-

Rodzaj toksyny/inne Kodujace = Chromo- Mozliwo§¢ przeniesienia

elementy zjadliwosci geny som Plazmid cechy w mechanizmach
zmienno$ci bakteryjnej

Verotoksyna | sit | + - konwersja lizogenna;
transdukcja**

Verotoksyna H sitll + - konwersja lizogenna;
transdukcja**

Intymina* eae + - konwersja lizogenna;
transdukcja**

Enterohemolizyna ehx - + koniugacja

Fimbrie adhezyjne,

biorace udziat w za- eaf - + koniugacja

siedlaniu bakterii w (60 MDa)

przewodzie pokarmowym

kredli¢, iz bydto takie jest uwazane w USA za
gtéwnego nosiciela szczepéw VTEC, stanowia-
cych najwieksze potencjalne zagrozenie dla ludzi
[23]. Dopiero na drugim miejscu wymienia sie
bydto mleczne — najczesciej hodowane w na-
szym kraju. Sg to zarébwno osobniki doroste, jak
i mlode (jatéwki), nie wykazujace wyraznych o-
bjawéw chorobowych. Wydaje sig, iz nosiciel-
stwo przez krowy szczepéw O157 (i prawdopo-
dobnie innych verocytotoksycznych serotypéw)
nie nalezy do rzadkoéci. Jednak w zwigzku
z niewielkg liczba komérek tych bakterii w prze-

*Zewnatrzbtonowe biatko =90-97 kDa, uszkadzajace komorki nabtonka jelitowego (attaching and

effacing lession)
**Mozliwos¢ przenoszenia przez bakteriofagi

zmarly 22 osoby. Corocznie notuje si¢ w tym kraju okoto 20
tys. zachorowan [23]. W 1996 roku stwierdzono w Japonii,
w regionie Osaki, masowe zatrucie pokarmowe ludzi szcze-
pem O157:H7. Zachorowato 625 dzieci w jednej ze szkét i 95
osob sposroéd personelu nauczajgcego. Zakazenia rozprzestrze-
nialy sie poprzez éniadania, przygotowywane w szkotach z
produktéw dostarczanych centralnie. Podobne epidemie wy-
stapity w innych ogniskach, m.in. w Domu Starcéw w Habino
City i Sakoi City. tacznie zarejestrowano 9578 przypadkéw
zatrué pokarmowych. Za jeden z gtéwnych rezerwuaréw E.
coli 0157:H7 uznano surowe kietki rzodkiewek, pochodzace
z jednej plantacji. Byly one prawdopodobnie zanieczyszczo-
ne odchodami zwierzat [21].

W Polsce, w latach 1994-1998, w ramach szeroko zakro-
jonych badan bakteriologicznych produktéw zywnosSciowych
(sterowanych przez Panstwowy Zakfad Higieny) wyizolowano
pie¢ szczepéw O157 charakteryzujacych sie whasciwosciami
verocytotoksycznymi (VT2) [21]. Natomiast na 40 szczepéw
wyosobnionych od os6b z objawami biegunki, jedynie 4
(10%) mozna bylo uznaé za enterokrwotoczne (verotoksycz-
ne). Z prob katu 1005 oséb zdrowych klinicznie, wyizolowano
tylko 6 szczepow z serogrupy O157 (0,6%); zaden ze szcze-
péw nie nalezat jednak do grupy verocytotoksycznych E. coli
(VTEC). Posiadaty one natomiast niektore wtasciwosci typo-
we dla szczepow enterotoksycznych (ETEC) [22]. Swiadczy
to, ze nie kazdy szczep O157 wytwarza verotoksyny; szczep
E. coli z tym antygenem, wyosobniony po raz pierwszy przez
Furowicza i Orskov’a [4], byt typowym drobnoustrojem ente-
rotoksycznym (LT+) z antygenem kolonizacyjnym K88, pato-
gennym dla prosigt noworodkéw, natomiast niechorobowtér-
czym dla cztowieka.

Przedstawione wyniki mogg sugerowaé, iz zakazenie
szczepami VTEC produktéw spozywczych w Polsce jest zni-
kome i praktycznie nie stanowi powaznego zagrozenia epide-
micznego. Uwaza sig, iz jest to zwigzane z odmienng tech-
nologig przygotowywania positkéw niz w USA, Kanadzie i in-
nych krajach. Wydaje sie jednak, ze takg argumentacjg nie
mozna wyjasni¢ do konca istniejacej sytuacji. Po pierwsze,
spozywanie positkbw typu hamburger (przygotowywanych
z wotowiny nie zawsze poddanej odpowiedniej obrébce ter-
micznej) progresywnie w naszym kraju wzrasta, m.in. po-
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wodzie pokarmowym, ich izolacja nie jest tatwa.
Opisano co prawda pojedyncze przypadki zacho-
rowan mtodych osobnikéw (cieleta, jatdwki), wy-
wotanych przez E. coli O157, ale generalnie u-
waza sie, iz te szczepy nie wykazujg w stosunku do tego
gatunku wiekszej patogennosci. Przyczyna tego jest brak
w tkankach krowy receptoréw dla verotoksyn, syntezowa-
nych przez wymienione szczepy [6, 17].

W USA i innych krajach, gdzie prowadzi sie intensywny
chéw bydta migsnego, uwaza si¢ je za gtéwny zbiornik biolo-
giczny (nosicieli) verotoksycznych szczepdw E. coli [23]. Kro-
wy takie moga stanowié, w okreslonych sytuacjach, $miertel-
ne zagrozenie dla cztowieka (tab. 1). Dotyczy to przede
wszystkim zwierzat karmionych paszg zawierajgca dodatki
biatka zwierzecego oraz stymulatory wzrostu (czgsto o cha-
rakterze antybiotykéw paszowych), bedacych w ztej kondycji
i w zwigzku z tym kierowanych w trybie przyspieszonym na
ubéj. U takich osobnikéw wystepuje zachwianie odpornosci
og6lnej i lokalnej w przewodzie pokarmowym (immunosupre-
sja). Wydaje sie, iz mozna przyjaé, ze poprzez stworzenie
w jelitach mikrosrodowiska korzystnego dla rozwoju omawia-
nych szczepéw, gtdwnie dzigki ,mikroselekcji” (hamowanie
wzrostu bakterii bedacych naturalnymi antagonistami szcze-
poéw E. coli 0157), dochodzi do ich proliferacji, zwiekszenia
liczby i zdecydowanej dominacji. Dodatkowym elementem
pobudzajacym rozwdj tych drobnoustrojéw jest zmniejszenie
czestotliwoséci ruchéw perystaltycznych jelit. Zjawisko to za-
chodzi szczegolnie czesto u osobnikdw bedacych w agonii,
zwtaszcza u krow w momencie uboju, de facto w stanie
Smierci klinicznej. Wymienione zaburzenia zwigkszaja za-
pewne ,wspétczynnik kolonizacji’, co umozliwia szybsze
i rozleglejsze zasiedlanie verotoksycznych szczepéw E. coli
w jelicie. Nie jest wykluczone, ze w nastgpnym etapie, pod-
obnie jak ma to miejsce u cztowieka, moga one powodowaé
destrukcje komérek nabtonkowych [23, 25].

Diagnostyka zakazen VTEC. Gtowne jej kierunki, to: o-
znaczanie szczepéw VTEC w prébach zywnosci, materiale
klinicznym (kat zwierzat) i patologicznym (narzady wewnetrz-
ne zmartych ludzi). Stosuje sie najczesciej metodyki konwen-
cjonalne (specjalne podtoza oraz szybkie testy serologiczne
i biochemiczne), jak réwniez rozmaite warianty polimerazo-
wej reakcji tanctichowej (PCR). Ta ostatnia reakcja stosowa-
na jest ponadto do amplifikacji fragmentéw genéw koduja-
cych czynniki wirulencji (toksyny, fimbrie adhezyjne) omawia-
nych szczepéw. W zwigzku z tym, iz w przewodzie pokarmo-
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wym zwierzat liczebnosé szczepdw VTEC jest niewielka
(czesto kilka komorek/zwierze), stosuje sie takze metody u-
fatwiajgce wyosobnienie tych bakterii. Nalezy wymienic¢ tutaj
przede wszystkim immunomagnetyczng izolacje antygenéw
bakteryjnych (za pomocg paramagnetycznych paciorkéw ami-
nowych, optaszczonych odpowiednimi IgG) i ich analize
w tedcie immunoblotingu (Western blotting) {2, 8, 9, 15, 19,
24]. Inne kierunki diagnostyki dotycza oznaczania przeciwciat
neutralizujgcych (antyVT) w surowicy krwi pacjentéw (ludzi,
ewentualnie zwierzat) [6, 25].

Kontrola i profilaktyka zakazen VTEC. Kontrola zakazen
VTEC polega przede wszystkim na ustaleniu nosicielstwa
tych szczepdéw przez zwierzeta, stanowigce grupe najwie-
kszego ryzyka (badania bakteriologiczne). Dotyczy to w pier-
wszym rzedzie kréw ras migsnych z intensywnego chowu,
karmionych pasza z dodatkiem biatka zwierzecego i biosty-
mulatoréw wzrostu o charakterze antybiotykéw paszowych.
Szczegblne niebezpieczenstwo mogg stanowi¢ krowy kiero-
wane z réznych powodéw na ubéj z koniecznosci {23). Bada-
niami takimi winny byé objete rowniez inne gatunki zwierzat,
zaréwno hodowlanych, jak i dzikich. Ze wzgledu na dos¢
znaczng oporno$¢ zarazka na czynniki zewnetrzne, nalezy
takze analizowaé¢ w tym kontekscie pasze, wode oraz warzy-
wa i owoce, ktérych uprawy sg nawozone gnojowicg bydleca.
Warto podkreéli¢, iz mimo wielu badan nie poznano do konca
cykiu krazenia VTEC w przyrodzie.

Wydaje sie, iz nalezatoby ograniczyé¢ spozywanie potraw
przygotowanych z migsa wotowego nie poddanego wystar-
czajgcej obrébce cieplnej. Dotyczy to gtownie potraw typu
.beefburger’. Z tego samego wzgiedu zrezygnowac z picia
surowego mleka i spozywania serdéw przygotowanych z tego
surowca. '

Nalezy podkresli¢, iz w nowoczesnym, zmechanizowanym
i zautomatyzowanym przemysle spozywczym, kontrola jako$-
ci (w sensie bakteriologicznym) gotowego produktu koncowe-
go nie spetnia swojego zadania. Poszukuje sie wiec innych
metod, dzigki ktérym bedzie mozna stworzyé nowe warunki
do produkcji wyrobdéw zywnosciowych, gwarantujacych ich
wysoka jako§é. Celem takiego dziatania jest wytworzenie dla
konsumentéw takich produktow zywnosciowych, ktére bedg
catkowicie wolne od szczepéw VTEC (oraz ich toksyn), jak
rowniez innej mikroflory patogennej. Jak juz wspomniano, za-
dania tego nie spetnia ograniczenie sie tylko do mikrobiolo-
gicznej kontroli produktu kohcowego. Zaleca sie wiec syste-
mowe podejscie do okreslenia i analizy zagrozen bakteriolo-
gicznych, ktére moga sie pojawia¢ w procesach pozyskiwa-
nia, produkcji i dystrybucji artykutéw zywnosciowych. Zreali-
zowanie tych postulatéw pozwoli na ograniczenie wymienio-
nych zagrozen. Taka kompleksowa ocena zostata zdefinio-
wana jako Analiza Zagrozen i Krytycznych Punktéw Kontrol-
nych (HACCP — Hazard Analisis Critical Control Point) [6].
Migdzynarodowa Komisja ds. Mikrobiologicznej Specyfikacii
Zywnosci (ICMSF) okresla system HACCP, jako: ,czynnosci
prowadzone w celu identyfikacji istniejacych lub potencjal-
nych zagrozen oraz krytycznych punktoéw kontroli, wystepuja-
cych w procesie wytwarzania zywnosci”. System HACCP sta-
nowi zbiér stosunkowo prostych wytycznych, stuzacych do
analizy poszczegolnych etapéw aktualnego lub planowego
procesu przetwérczego (w analizowanym przypadku — migsa
wotowego). Jest to racjonalne podejscie do kontroli zagrozen
i jakosci produktéw spozywczych. Gtéwna role odgrywaja tu-
taj dziatania profilaktyczne, nie dopuszczajace do zakazenia

przeglad hodowlany nr 11/2000

{obecnosci VTEC i ich cytotoksyn) i pogorszenia jako$ci pro-
duktu. Tak wiec, w realizacji systemu HACCP analizuje sie
potencjalne zagrozenia, rozpoczynajac od surowca, poprzez
procesy technologiczne, magazynowanie, dystrybucje
i sprzedaz produktéw spozywczych, az do momentu ich kon-
sumpcji. Ocenia sie wnikliwie, na kazdym etapie, mozliwosci
zakazenia cziowieka, jak réwniez stopien ewentualnej szkod-
liwosci tej infekcji dla jego organizmu. Punkty krytyczne (naj-
wigkszego ryzyka), sg okres$lane dla kazdego czynnika i pro-
cesu oddzielnie. W sytuacji stwierdzenia jakichkolwiek odchy-
len w krytycznych punktach kontroli od zatozonych parame-
trow, dokonuje sie zabiegéw korekcyjnych. Tak wigc, system
HACCP spetnia role prewencyjng w nowoczesnej technologii
produktéw zywnosciowych. Pozwala on na szybkie ustalenie
zakazenia surowca lub produktu przetworzonego, nie tylko
szczepami VTEC (i/lub ich toksynami), ale rowniez innymi
drobnoustrojami o charakterze zoonotycznym, czgsto wyste-
pujacymi w produktach spozywczych (Salmonella spp., Yer-
sinia enterocolitica, Listeria monocytogenes, Staphylococcus
spp., Bacillus cereus i szereg innych). System ten zostat za-
akceptowany przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO).
Od 1993 roku realizacja HACCP w przemysle spozywczym
krajow cztonkowskich Unii Europejskiej jest obligatoryjna [6].
Wprowadzenie tego systemu w Polsce i jego realizacja z u-
wzglednieniem odpowiednich testéw diagnostycznych (PCR,
izolacja immunomagnetyczna) spowoduje, iz produkty spo-
zywcze beda bardziej bezpieczne, w aspekcie wyeliminowa-
nia potencjainych infekcji wywotanych przez VTEC.
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Swiatowy lider w p e gBeWany partner najlepszych hodowcow, dziata juz takze
w Polsce.

Oferulemy hodowcom pasze petnoporcjowe, superkoncentraty, koncentraty petne dla drobiu, trzody chlewnej
i bydta, na petny okres wychowu i tuczu.

Utrzymujemy staly kontakt z naszymi klientami pomagajac w rozwigzywaniu ich probleméw. Zapewniamy
regularne konsultacie z wysoko kwahﬂkowanymn doradcami technicznymi, ktorzy udzielaja porad dotyczacych
m.in.: systemu zywienia, doboru ras, rozwnqzan khmatycznych i wentylacyjnych.

cych wytwarzaé produkty coraz Iepszej jakosci.




