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Niche and pathways of pathogens to animals
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Abstract
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Infectious diseases are not a relict of the past but a topical
phenomenon determined by complex evolution of the cur-
rently existing and constantly changing microbial agents and
their hosts. With regard to abundance of species within the
microbial kingdom and rate of its changes and development,
it is difficult to predict the role of the microbial factor in
mortality of humans and animals. The study and generaliza-
tion of sequential similarities of microbial virulence factors
after the completion of genome sequencing of principal pat-
hogens can play a positive role in this direction.

At present, molecular-genetic methods allow us to study the
phylogenetic relationships of microbes and categorize them
according to new criteria.

The efficient control of diseases caused by microbes requires
knowledge on their physiological and ecological niche from
which they penetrate, in various ways, into the host orga-
nisms and, under suitable conditions, induce mass diseases.
This process has several stages and, in the recent period, it is
increasingly affected by human activities. The knowledge on
all participants in this process, i.e. the microbe and its niche,
factors of virulence and pathways of their dissemination, re-
quires a scientifically based surveillance.

Abundance and variability is characteristic for both micro-
bial kingdom and microbial niche. Some identification of
pathogenic properties of microorganisms and factors affec-
ting their movement from their niche to the recipients results
in activation of old classical diseases (e.g. plague, cholera, tu-
berculosis etc.) or emerging of new, so far unknown infec-
tions diseases (“emerging inf. disease” — EID), caused for
example by lentiviruses, oncoviruses, filiviruses, bartonella,
borrelia etc. This has provided the basis for establishment of
new medical trends and approaches, such as “Emergency
medicine” or “Travel medicine”, expressing their purpose by
their names.
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Infekéné choroby nie st prezivajucim reliktom minulosti, su ak-
tudlnym fenoménom determinovanym komplexom evoliciou
vytvorenych a stale sa meniacich mikrobialnych ¢initelov a ich
hostitelov.

Vzhladom na pocetnost mikrobidlneho sveta a frekvenciu,
akou sa vyvija a meni, je problematické predpovedat, ako sa bude
mikrobialny ¢initel uplatiovat v chorobnosti Tudi a zvierat. Pozi-
tivne sa v tomto smere mdze uplatnit studium a zovSeobecnenie
sekvencnych podobnosti faktorov virulencie mikrobov, po ukon-
¢eni gendmoveho sekvenovania hlavnych patogénov.

Molekulovogenetické metddy uz v sticasnosti umoziuju Stu-
dovat fylogeneticku pribuznost mikrébov a kategorizovat ich podla
novych kritérii.

V boji s chorobami spésobenymi mikrobmi je dolezité poznat
ich fyziologické a ekologické niky, z ktorych sa r6znymi cestami
dostavaju do organizmov hostitelov, kde za prihodnych okolnosti
navodia hromadné ochorenie.

Tento proces je viacstupiiovy a v poslednom obdobi ho ¢oraz
viac ovplyviuje aktivita ¢loveka. Pri poznani vSetkych ucastnikov
tohto procesu, t.j. mikrdba a jeho niky, faktorov virulencie a ciest
jeho Sirenia sa musi vo vdc¢Sej miere uplatnit cieleny vyskum.

Tak, ako je mikrobny svet pocetny a mnohoraky, tak je roz-
siahly a pestry aj sortiment ich nik. Patogénne vlastnosti niektorych
mikroorganizmov a ich pohyb z nik k recipientom vedie k akti-
vacii ,,starych, klasickych® chor6b (ako je napr. mor, cholera, tbc),
pripadne k vyndraniu sa doteraz neznamych infekénych choréb
sposobenych napr. ¢lenmi lentivirusov, onkovirusov, filivirusov,
bartonel, borrélii a pod. Toto podnietilo konstituovanie novych
medicinskych smerov a pristupov, ako je napr. ,,medicina pre na-
lichavé situacie”, ,,medicina cestovn¢ho ruchu®, vyjadrujicich
v ndzvoch svoje poslanie.
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The control of existing or proposed infectious diseases in
the 21st century (in which majority of factors such as urba-
nization, environmental factors, evolution of the microbial
kingdom, will contribute to the persistance or “emergence”
of new diseases) will be affected by the imput of new know-
ledge in the field of molecular biology, such as introduction
of biosensors, genetic tests, microchips, new generation of
DNA vaccines, enteric vaccines and antibodies produced by
transgenic animal bioreactors or plants, “customized” vac-
cines assessed for individual genetic profiles, etc. (7ab. 5,
Ref. 21.)

Key words: microbial niche, pathogens.

Uspechy v boji s infekénymi a invazivnymi chorobami Tudi
a zvierat su Casto sprevadzané ne¢akanymi problémami.

Euforiu spojent s pozitivnym uc¢inkom antibiotik na choro-
boplodné procesy vyvolané bakteridlnymi pévodcami vystriedal
vznik polyrezistentnych az multirezistentnych patogénov. Z nich
sa genetické informacie rezistencie Siria v nekontrolovatelnom
rozsahu do najréznejsich terestralnych (i subterestralnych), pri-
padne aquatickych mikrobidlnych spolocenstiev. Zdravotny, eko-
nomicky a ekologicky dosah tohto ¢lovekom navodeného javu je
neodhadnutelny. Rezistencia voc¢i antibiotikdm je jednou z pricin
nového epidemického vyskytu tuberkuldzy Tudi, vzniku nozoko-
mialnych infekcii Tudi i zvierat, stupajicich alergii a podobne.

Vakciny — pozitivne i negativne dosledky

Masové pouzivanie Sabinovej a Salkovej vakciny v 60. rokoch
proti poliomyelitide malo pozitivny G¢inok na prevalenciu naka-
zy, ktora zanedlho bude eradikovana. Jej pouzitie je vSak spojené
s vnesenim virusu SV40 (jeho nika je v tkanive niektorych dru-
hov opic) do populacie o¢kovancov.

Podobne to bolo aj s vakcinami proti adenovirusom, ktorymi
boli zaockovani americki vojaci. Mnozia sa dokazy o tom, Ze si-
mianny SV40 virus je kancerogénny nielen pre hlodavcov, ale aj
pre Tudi. Nie bez opodstatnenosti je indicia, Ze v uvedenych ocko-
vacich akciach, resp. pri vyrobe dalSich antivirusovych vakcin
pripravenych na bunkovych kulturach opic, preniesol sa na [udi aj
simialny lentivirus imunitnej nedostatocnosti a pévodca T4-lym-
foidnej leukémie. Argumenty pre takiito indiciu spocivaju na bliz-
kej antigénnej pribuznosti ludskych a opicich lentivirusov, pripadne
onkovirusov.

U hrabavej hydiny k analogickému stavu doslo s pévodcami
aviarnych leukoticko-sarkomatdznych virusov (ALSV), ktoré boli
do uzitkovych chovov vnasané tam, kde sa ockovacie latky (oso-
bitne proti NDV) vyrabali z kuracich embryi pochadzajucich nie
z SPF, ale z beznych chovov. Podobne sa ALSV vniesli do popu-
lacie Tudi. Ich uplatnenie sa u Tudi posudzuje kontroverzne.

Eradikacia kiahni roku 1976 (posledny spontanny vyskyt)
a nasledné vypustenie plosnej imunizacie Jennerovou hetero-
légnou vakcinou (vytvorenou z kmena OPV-commune) vytvo-
rilo priestor pre uplatnenie inych ortopoxvirusov, najmé pre
OPV-bovis a jemu podobnych kmenov, ktoré cirkuluju nielen
v Eurdpe v populdciach terestralnych hlodavcov. Z tychto eko-
logickych nik sa prendsajui na iné Zivoc¢ichy (najmé na feralne
macky, ktoré su predatorom hlodavcov; na psov a iné doméce

Riesenie existujucich, resp. proponovanych infekénych cho-
r6b bude v budicom 21. storo¢i (v ktorom vécsina faktorov, ako
je urbanizacia, environmentalne faktory, evolicia mikrébneho sveta
a pod., ktoré budu prispievat k pretrvavaniu, ¢i ,,vynaraniu“ no-
vych choréb) poznamenané vstupom novych poznatkov z oblasti
molekulovej bioldgie, ako je napriklad zavadzanie biosenzorov,
genetickych testov, mikro¢ipov, novych generacii DNA-vakcin, en-
teralnych vakcin a protilatok produkovanych transgénnymi ani-
malnymi bioreaktormi, pripadne rastlinami, vakcin ,,8itych* na
individualny geneticky profil atd. (Tab. 5, lit. 21.)

KTacové slova: mikrobne niky, patogény.

zvierata). Infekcia virusmi patriacimi k OPV-bovis neprebieha
u [udi sice tak zhubne ako pri fudskych kiahnach, no u imuno-
suprimovanych jedincov ma tazky priebeh. Eradikacia OPV-
variolae bola mozna predovsetkym preto, ze tento virus nemal
okrem ¢loveka ziadnu inu ekologicku niku. (Pre surveillance
infekcii z ekologickych nik OPV-bovis, OPV-simiae a hadam
aj OPV-bubali, bude treba vypracovat aktualne podklady pre
ochranu neockovanej, teda plne vnimavej ludskej i zvieracej
populacie.)

Problémy v diagnostike patogénov

Zdokonalovanie diagnostickych metdd pomaha pri izolacii
mnohych doteraz nekultivovatelnych patogénov (napr. bartonel,
legionel a pod). Tak to bolo aj s Helicobacterom pylori, ktorého
sa prvykrat podarilo adaptovat na umelé zivné pédy roku 1982.
Bol to vyznamny uspech, lebo umoznil blizSie spoznat vlastnos-
ti celej skupiny helikobaktérii, vratane ich ti¢asti na chorobnych
procesoch Tudii zvierat. Ich doterajsie $studium ukazalo, ze u Iu-
di a niektorych druhov zvierat ide o najrozsirenejsiu infekciu
(s postihom 60-90 % ¢lenov populicie). Dalej sa nezvratne do-
kazalo, ze H. pylori je u casti infikovanych ludi zodpovedny za
pepticky i nepepticky gastricky vred a adenokarcindm zaludka.
V tomto smere ide o prvy bakteridlny (prvostupiiovy — defini-
tivny) karcinogén. Napriek tomu, Ze niektoré kmene su rezis-
tentné voci antibiotikdm, mozno uz v stcasnosti pri véasnej ka-
uzélnej diagnéze uvedené stavy [udi uspesne lieCit (tzv. troj-te-
rapia) a v buducnosti hadam na baze vakcinacie aj predchadzat.
U fretiek sposobuje rakovinu zalidka H. mustelae a u niektorych
druhov opic nateraz este neoklasifikovany ¢len rodu helicobac-
ter. Fyziologickou a hddam aj ekologickou nikou pre H. pylori
su tkaniva ¢loveka. Existuju vsak pripady, ked prenos H. pylori
(aj H. heilmannii) na ¢loveka sa realizoval z partnerskych do-
movych (nie feralnych) maciek a psov. Na podobné patogenetic-
ké posobenie poukazuju nielen uvedené chorobné stavy, ale aj
etiologicka kauzalnost H. heilmannii s gastrickym vredom u o8i-
panych. Fyziologicka nika helikobaktérii v kyslom prostredi
zalidka u ¢loveka a monogastrickych zvierat sa konstituovala
preto, Ze maju pre uchytenie a reprodukciu v uvedenom pros-
tredi primerané genetické vybavenie (tvorba ureazy a inych en-
zymov), $piralovy tvar a pohyblivost, ktoré im umoziuju preni-
kat do podslizni€ia. Aj tento pripad poukazuje, Ze mnohé mikro-
organizmy si v evolucii vytvorili niky v prostredi, kde vicsina
biot je destruovana.
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Tab. 1. Phylogenetic relationships of some intracellular bacteria in protozoa (Gortz and Brigge, 1998).
Tab. 1. Fylogeneticky vztah niektorych intracelularnych baktérii v protozoach (Gortz a Brigge, 1998).

Bacterial taxon Intracellular bacterium Host

Bakterialny taxon Intracelularne baktérie Hostitel
Proteobacteria Holospora species Paramecium (ciliate)
a-subclass Caedibacter caryophila Paramecium (ciliate)
[B-subclass Ehrlichia-like Saccamoeba (amoeba)
T-subclass Polynucleobacternecessarius Euplotes (ciliate)
Chlamydiaceae Sarobium Ilyticum Small amoeba
Methanobacteria Parachlamydia acanthamoebae® Acanthamoeba

Methanoplanusendosymbiosus

Metopus (ciliate)

“provisionally classified as “Candidatus Parachlamydia acanthamoebae”
‘predbezne kvalifikovany ako ,,Candidatus Parachlamydia alanthe moeba.

Zmeny pristupu k identifikacii mikroorganizmov

Asi 90 % zivej hmoty Zeme tvoria mikroorganizmy. Su sucas-
fou vietkych terestralnych i aquatickych biocenéz. Clovek hosti
asi 1,2 kg mikroorganizmov, ktoré kolonizuju predovsetkym jeho
traviaci aparat. Podobne je to aj u inych zivocichov. Ide pritom
o velky pocet autochtonnych mikroorganizmov, ktoré sa u zdra-
vych jedincov udrzuju v ich fyziologickych nikach sekrétmi epi-
telovych a inych buniek hostitela a evoluciou vytvorenou rovno-
véhou jednotlivych druhov mikroorganizmov medzi sebou. Ista
cast z nich figuruje ako nika oportunnych mikrébov. Uplatnia sa
pri poruseni vzajomnej rovnovahy, hlavne vsak pri sekundarnych
imunosupresivnych stavoch imunitnej nedostato¢nosti navodenej
napr. lentivirusmi. Spoznanie mechanizmov a pdsobkov buniek
hostitelov, ktoré udrziavaju medzi nim a mikrébnymi spolocen-
stvami ,,mierovy stav, je velmi aktualna uloha a cesta kontroly,
prevencie i liecby mnohych enteralnych (i inych) infekcii.

Inventarizacia mikroorganizmov a inych biot, ktoré kolonizu-
ju jednotlivé zemské sustavy, nebola doteraz urobend. Spdsobené
je to viacerymi okolnostami. Predovsetkym ich pocetnostou, va-
riabilitou, ale aj nevhodnostou detekénych metod. Podla viace-
rych autorov treba ratat s tym, ze na Zemi existuje 20—80 milio-
nov druhov, z ktorych mnohé velmi rychlo miznt (Wuketis, 1997).
Podla Cassisa (1998) denne sa biodiverzita ochudobnuje o 100
druhov, ¢o znaci, ze za nasledujucich 50 rokov viac ako jedna
Stvrtina druhov vymizne. Strata ktoréhokolvek druhu znamena
nenahraditelnu stratu najvzacnejsej suroviny — genetickej infor-
macie, ktoru by mohlo v nastupujicom obdobi genetickej revola-
cie Tudstvo ucelovo vyuzivat. Dosledky ochudobnenia bakterial-
nej diverzity z hladiska uplatnenia mikroorganizmov ako patogé-
nov sa nedaju predvidat. Podla Hermana (1997) Iudstvo vstipilo
do takej etapy evolucie, kde narastajuci pocet chemickych a fyzi-
kalnych mutagénov vyrazne meni nielen diverzitu, ale aj vlastnos-
ti mikroorganizmov a ich hostitelov. Ako désledok vznikaji nové
choroby zivocichov a cely evolu¢ny proces straca svoju benevo-
lenciu (Herman, 1997). Podla Relmana (1999) viac ako 99 % mik-
roorganizmov v terestralnych a aquatickych ekosystémoch saneda
umelo kultivovat.

Predpoklada sa, ze doteraz pouzivanymi kultivacnymi meto-
dami bolo zachytenych menej ako 20 % mikroorganizmov (Ward
a spol., 1990). Podla inych autorov je to len priblizne 10 %. Su-
¢asné kultivacné metddy st pre zachytenie a spoznanie niektorych

mikroorganizmov neadekvatne preto, Ze ich nemozno uskuto¢no-
vat v podmienkach fyziologickych nik (napr. v podmienkach dna
oceanov a pod.). Z tychto fyziologickych nik musia sa mikroor-
ganizmy najprv vynat, adaptovat na nové prostredie a az potom sa
moze sledovat ich skladba a vlastnosti. Je pochopitelné, ze takto
,,In Vitro* pestovany mikroorganizmus nemdze exprimovat vsetky
jeho povodné vlastnosti. Preto sa pri $tudiu mikrébnych spolo-
Censtiev zacinaju Gspesne pouzivat metddy nezavislé od ich kulti-
vacie. Z nich nachadzaji takmer univerzalne uplatnenie sekven-
cie 16SrRNA, resp.DNA, ktoré su u jednotlivych druhov velmi
konzervativne. Pomocou nich mozno spoznat a identifikovat aj
vzdialené fylogenetické typy nekultivovatelnych mikrébnych spo-
lo¢enstiev (Ward a spol., 1990). Uvedené metddy pomahaja ob-
jasnit aj fylogenetické pozadie intracelularnych nekultivovatelnych
mikroorganizmov (Gortz a Brigge, 1998). Fylogenetické vztahy
niektorych intracelularnych baktérii v protozoach st v tabulke 1.

Mikroorganizmy v stave zivotnosti, ale nekultivovatelnosti

Pri $tudiu prezivania baktérii v prirodnych podmienkach sa
zistilo, ze niektoré mikroorganizmy stratia na istych médiach a za
r6znych podmienok kultivovatelnost, resp. zmenia svoju morfo-
16giu. Aj pri takomto stave vykazuju vSak Casto priznaky metabo-
lickej aktivity — zZivotnosti.

Tato reprodukovatelna strata kultivovatelnosti sa opisuje ako:
,,Stav Zivotnosti, ale nekultivovatelnosti — ,,SZANK* (anglicky
,,viable but nonculturable state” — ,,VBNC*). McDougald a spol.
(1998) ho charakterizuje ako ,.¢ast zivotného cyklu nediferenco-
vanych baktérii indukovany environmentalnym stresom*. SZANK
sa sledoval pri viacerych baktériach (tab. 2). Z nazhromazdenych
udajov vyplyva, ze baktérie v urc¢itom prostredi sa pod vplyvom
istych faktorov dostavaju do stavu redukovaného metabolizmu.
Ako ukazalo hlbsie $tudium bunky prechadzajuce do takého stavu
mozu produkovat signaly, ktoré su zachytitelné inymi baktériami.
Tak napr. supernatant z nekultivovatelnych alebo hladujucich, stale
viak Zivych buniek moze stav SZANK navodit v inych rastucich
bunkach (Weichart a spol., 1992). Schopnost vyvolat ochorenie
po ingescii SZANK Vibria cholerae sa dokézala pokusom s dob-
rovolnikmi. Z ich stolice sa po klinickom ochoreni izolovali kulti-
vovatelné vibrid (Colwell a spol., 1996). Skutoc¢nost, ze mnohé
patogény mozu perzistovat v stave SZANK — teda v docasne
suprimovanych nikach a pritom si zachovat schopnost vyvolat
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ochorenie (alebo produkovat toxiny), ma mimoriadny zdravotny
vyznam. V kontexte s tym stoji pred vedcami poziadavka: objas-
nit fyziologickt a molekulovogenetickt podstatu tejto unikatne;j
niky patogénov. Legionella pneumophila, ak sa nachadza extrace-
lularne v prostredi s nizkym obsahom zivin, dostava sa do stavu
SZANK po 125-diovej kultivacii. Jej resuscitécia do stavu kulti-
vovatelnosti sa podarila po pridani protozoi Acanthamoeba cas-
tellani — v nej ma totiz svoju fyziologicku niku (tab. 3). Jej po-
byt v tomto prostredi je spojeny aj so schopnostou infikovat mak-
rofagy: aby sa v nich mohla replikovat, potrebuje v amébach pre-
konat predaptaciu (Gao a spol., 1997). Intracelularna invazivnost
v bunkach cicavcov méze mat istd spojitost s ich pobytom
v amébach.

Dobre znamy je stav ,,dormancie* alebo ,,latencie® pri Myco-
bacterium tuberculosis. Pri iom zostavaju zarodky v dormantnom
(driemajucom) stave v tkanivach infikovaného cloveka alebo zvie-
rat dlho a su zodpovedné za latentny priebeh choroby. V dorman-
tnom stave st zarodky rezistentné voc¢i smrtiacemu ucinku anti-
bakterialnych prostriedkov. Pri prechode mykobaktérii do dorman-
tného stavu boli opisané tri markery:

— zmeny Vv tolerancii na anaerobidzu,
— tvorba unikatneho antigénu,
— desatnasobné zvySenie produkcie glycin-dehydrogenazy (Wa-

yne 1994).

HIbsie spoznanie biologického vyznamu si vyzaduje aj vznik
defektnych morfologickych foriem baktérii — napr. strata bun-
kového obalu (anglicky — ,,Cell-wall deficient or defective bacte-
ria®“ ,,CWDB®) oznacovany aj ako ,,L-forma“. Takéto kryptické
mikroorganizmy, ¢i uz intracelularne alebo extracelularne sa vy-
skytuju ubikvitarne. Zistili sa napr. pri idiopatickych urindrnych
chorobach, Whippleho chorobe, Crohnovej chorobe (Domingue
a Woody, 1997). Na CWBD sa m6zu podla tychto autorov kon-
vertovat vSetky zname bakterialne druhy. Medzi ¢initele, ktoré ta-
kyto stav vyvolavaju, patria napr. antibiotika inhibujice biosynté-
zu bunkovych stien, vysoké koncentracie niektorych aminokyse-
lin — najmaé glycinu a fenylalaninu, peptidazy a lytické agensy,
ktoré rozkladaji murein bunkovej steny. Ludské a zvieracie bun-
ky obsahujuce endogénne retrovirusy, mozno tiez povazovat a kla-
sifikovat za kryptické niky.

Molekulovogenetické metddy priniesli revoliciu v studiu Zivej
hmoty. Umoziuju lepSie spoznat skladbu i deje, ktoré sa odohra-
vaju v eukaryotickych bunkach pocas ich fyziologickej ¢innosti
i pocas obrannych pochodov pri napadnuti patogénmi. Prinasaju
vysvetlenia aj o pévode mitochondrii eukaryotickych buniek
(vznikli z alfaproteobaktérii). Prednedavnom sa na tomto podkla-
de zrodila nova disciplina — celularna mikrobioldgia — ako in-
terdisciplinarny odbor medzi v§eobecnou bioldgiou, mikrobiold-
giou a imunoloégiou (Cossarta spol., 1996; Pizzaro-Cerda a spol.,
1997).

Adapticia mikroorganizmov v intracelularnych habitantoch

V evolucii zivej hmoty sa mnohé mikroorganizmy adaptovali
na intracelularne habitanty, kde nasli relativne bezstresové a z hla-
diska vyzivy vhodné podmienky pre existenciu. Toto prostredie
sa stalo ich fyziologickou nikou. Rozsah intraceluldrnych asocia-
cii je od vzniku eukaryotickych organel az po vznik fakultativ-
nych, ¢i obligatnych patogénov. V ¢asovom horizonte proces sia-

Tab. 2. Studies investigating the viable but nonculturable response

(McDougald et al., 1998).

Tab. 2. Stidium Zivotaschopnej, ale nekultivovatelnej odozvy (McDo-

ugald a spol., 1998).

Bacterium
Baktérie

Resuscitation method
Resuscitacné metddy

Aeromonas (Vibrio) salmonicida

Agrobacterium tumefaciens
Alcaligenes eutrophus
Campylobacter jejuni

Enterobacter aerogenes
E. cloacae
Enterococcus faecalis
Escherichia coli

Helicobacter pylori
Klebsiella pneumoniae
Legionella pneumophila

Micrococcus flavus
M. luteus

lactate and supernatant from
Pasteurella piscicida

Pseudomonas aeruginosa
P. fluorescens

P. putida

P. syringae
Rhizobium meliloti
Salmonella enteritidis
S. typhimurium

Shigella dysenteriae
S. flexneri

S. sonnei

Vibrio anguillarum
V. campbelli

V. cholerae

V. fischeri

V. harveyi

V. mimicus

V. natriegens

V. parahaemolyticus
V. proteolyticus

V. vulnificus

Yersinia ruckeri

Pridavok zivin
Nutrient addition

Prechod zvieratom (pasazovanie)
Animal passage

Prechod ilealnou sluckou kralika
Rabbit ileal loop passage

Injekcia do embryonovanych vajec
Injection into embryonated eggs

Resuspendovanie v ¢erstvom médiu
s laktatom a supernatantom
z buniek v stacionarnej faze
Resuspension in fresh medium with

stationary phase cells
Pridavok zivin
Addition of nutrient

Transfer A-deficientnych buniek
do Cerstvého média

Transfer of N-starved cells to
fresh medium

Bez glukozy

Without glucose

Pridavok zivin
Nutrient addition

Pasazovanie ilealnou sluc¢kou kralika,
tepelny $ok, ¢revo ¢loveka

Rabbit ileal loop passage,

heat shock, human intestine

Posun teploty nahor, injekcia do mysi,
komora s kontrolovanym prostredim
Temperature increased, injection
into mice, environmental chamber
Pridavok Zivin

Addition of nutrient
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Tab. 3. Presently confirmed Legionella species.
Tab. 3.V sucasnosti zname druhy Legionella species.

Participation in Name
diseases of humans
Ucast pri ochoreniach Nazov
Tudi

L. anisa

L. biminghamensis

L. bozemanii* (Fluoribacter
Bozemana) SG 1-2

L. cherii

L. dumoffii* (Fluoribacter dumoffii)
L. feelei* SG 1-2

L. gormanii* (Fluoribacter gomanii)
. jordanis

. lansingensis

. longbechae SG 1-2

Wtica*

. maceachemii (Tatlockia mace achemii)
. micdadei* (Tatlockia micdadei)
moravica

. nauturum

oakridgensis*

. pneumophila*SG 1-16

. quinlivanii SG 1-2

. sainthelensis SG 1-2

. santicruis

. tusconensis

. wadsworthii

Patogénne pre ¢loveka
Pathogenic

. adelaidensis
brunensis

. cincinnatiensis
erythra
fairfieldensis

. geestiana

. gratiana

. hackeliae* SG 1-2
. israelensis
Jjamestowniensis
londiniensis SG 1-2
moravica

. nauturum
parisiensis

. quateirensis
rubrilucens
shakespearei

. Spritensis

. steigerwaltii

. waltersi

. worsleiensis

Nepatogénne pre ¢loveka
Nonpathogenic

S S I N S el Sl S IR S SR RS RS R A RS S AR S

~

“Indicates species with experimentally proved ability to parazitize amoebes
‘indikuje druhy s experimentalne dokdzanou schopnostou parazitovat
v amébach

ha do zaciatkov Zivota na Zemi, nekonci sa vSak ani v sucasnosti.
Aktivne — vedome, ¢i nevedome — zasahuje do neho svojou ak-
tivitou aj ¢lovek.

Intracelularne endosymbionty a parazitické mikroorganizmy
sa vyskytuju takmer vo vsetkych formach zivota. Tykaju sa i nie-

ktorych baktérii, ktoré tiez mozu obsahovat intraceluldrne patogé-
ny (Corsaro a spol., 1999). Symbidza zalozena na syntropii vied-
la ku vzniku mnohych novych fyziologickych systémov, lebo sa
stala uzito¢na obojstranne. Nie je to inak ani s organelami buniek
¢loveka, pribuznost ktorych s organelami baktérii je dokazatelna
molekulovobiologickymi metddami. Sme teda ,,my*, resp. niektoré
nase bunkové organely potomkovia mikrébov?

Intraceluldrne bakteridlne, virusové a subvirusové patogény
Iudi a zvierat si dobre zndme. S mnohymi mame docinenia (zo
znamych dévodov) doteraz.

Ista ¢ast mikroorganizmov sa v priebehu evolucie adaptovala
na intracelularny habitant volne zijucich protozoi, ktoré su v pri-
rode sucastou mnohych terestralnych a aquatickych ekosystémov.
St velmi pocetné preto, Ze sa znacnou mierou zucastiuju na toku
energie a kolobehu latok. Protozod prijimaju ziviny z prostredia
fagocytdzou, a preto je samozrejmé, Ze sa do ich vnutorného pros-
tredia dostavalo v evolucii aj mnoho mikroorganizmov. Niektoré
sa stali ich trvalymi ,,supttnikmi® a pretoze sa tejto nike prispdso-
bili, stratili aj svoje povodné genetické vybavenie. VAc¢sina z nich
je nekultivovatelna a ich existenciu a fylogenetické vztahy moz-
no dokézat len molekulovogenetickymi metédami. Okrem nich sa
do vnutorného prostredia protozoi dostali aj také mikroorganiz-
my, ktoré vedia odolat ich traviacim, alebo inym letalnym mecha-
nizmom. Takéto mikroorganizmy mozu napadat a lyzovat nielen
bunku protozoi, ale aj bunky zivocichov.

Adapticia mikroorganizmov v protozoach

Tuato skutocnost — existenciu nik patogénov v protozoach —
medicina donedavna nepovazovala za podstatni. Pretoze medzi
organizmom ¢loveka a volne Zijucimi protozoami nebol intenziv-
ny a trvaly kontakt. Situdciu zmenil ¢lovek, ktory sa ,,urbanizu-
je*“, buduje rozli¢né nové technologie a Coraz viac zasahuje do
ckosystémov vytvorenych a ustalenych v doterajsej evolucii. Pri-
kladom je priblizovanie vod rdznej proveniencie cestou vodovod-
nych sieti do urbanistickych habitantov [udi a hospodarskych zvie-
rat. Tento proces je spojeny so zmenou zivotného prostredia pro-
tozoi a inych mikroorganizmov; napr. zvySovanie ionov zeleza vo
vodovodnych potrubiach zvySuje rast niektorych z nich. Pretep-
Tovanie vody s naslednou tvorbou usadenin a mikrofilmov vo
vnutornych vystelkach rozvodov je spojené s tvorbou zivin pot-
rebnych pre ich rast a pod. Pri transporte a ¢oraz SirSom vyuZiva-
ni vody dochadza k jej aerosolizécii a kontaktu so sliznicami dy-
chacieho systému. Drobné kvapocky dostant sa az do alveol. Voda
sa stava sucastou klimatiza¢nych zariadeni, osviezovacov vzdu-
chuv bytovych priestoroch a pod. Tvorba aerosélu je spojena s dal-
§imi ,,civilizaénymi* procedurami, ako je prechod z ,,vanovej
hygieny na sprchovanie, pouzivanie réznych druhov vodnych
masdazi a pod. Dosledky eklatantne ilustruje vznik jednej
z ,,novych“ chordb ,legionellozy*, ktora rozsiruje sortiment cho-
rob postihujucich dychaci aparat nielen u Tudi, ale aj u zvierat.
V epidemickej forme je znama ako Legionarska choroba, Pontiacka
horucka, ¢i Lochgoilldska hortcka a pod. Jej podiel v sporadic-
kych —,,bytovych* formach pneumonii (najmé u imunosuprimo-
vanych ludi) nie je znamy. Patogénne a nepatogénne formy su
uvedené v tabulke 3.

Replikaciu Mycobacterium avium v prvoku Acanthamoeba
castellanii opisali Cirillo a spol. (1977). M. avium pestovany
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Tab. 4. Mycobacterium species (Livanainen, 1999).
Tab. 4. Druhy mykobaktérii (Livanainen, 1999).

Slow-growers
Pomaly rastuce

Rapid-growers
Rychlo rastuce

Obligatory pathogenic
Obligatne patogénne

Potentially pathogenic
Potencialne patogénne

M. africanum? M. microti* M. abscessus M. porcinum®
M. bovis® M. tuberculosis? M. chelonae M. mucogenicum
M. leprae? M. fortuitum M. novocastrense!
M. peregrinum M. senegalense™

Potentially pathogenic
Potencialne patogénne
M. asiaticum M. kansasii Non-pathogenic

Nepatogénne
M. avium M. lentiflavum M. agri M. madagascariense
M. branderi? M. lepraemurium® M. aichiense M. mageritense
M. buckleii® M. malmoense M. alvei M. methylovorum
M. celatum! M. marinum M. aurum M. moriokaense
M. conspicuum? M. paratuberculosis™ M. austro—africanum M. murale
M. farcinogenes™ M. scrofulaceum M. brumae M. neoaurum
M. genavense! M. shimoidei¢ M. chitae M. obuense
M. haemophilum? M. simiae M. chlorophenolicum M. parafortuitum
M. heidelbergense? M. szulgai M. chubuense M. phlei
M. interjectum? M. triplex? M. confluentis M. portiferae?
M. intermedium? M. ulcerans M. diernhoferi M. pulveris
M. intracellulare M. xenopi M. duvalii¢ M. rhodesiae?

M. fallax M. shangaiense
Non-pathogenic M. flavescens M. smegmatis
Nepatogénne
M. bohemicum® M. hiberniae M. gadium M. sphagni
M. cookii M. nonchromogenicum M. gilvum M. thermoresistibile
M. gastri M. terrae M. hassiacum M. tokaiense
M. gordonae M. triviale M. hodleri M. vaccae

M. komossense M. yunnanense

b pathogenic for animals

patogénne pre zvierata

¢a proposed species

navrhované druhy

dnot isolated from natural or tap water, solil or vegetation

neizolované z prirodnej alebo vodovodnej vody, pody, alebo z vegetacie

v amébach bol pre mysky viac virulentny ako kmen pestovany na
klasickych zivnych médiach (tab. 4).

Intracelularne patogény v amébach st voci beznym prostried-
kom pouzivanym na dezinfekciu pitnej vody chranené stenou
a vnutornym prostredim prvokov.

Voda ako habitant

Voda je habitantom nielen legionel, kryptosporidii, kampylo-
baktérii, mykobaktérii, ale aj pocetnej dalSej patogénnej a pod-
mienene-patogénnej mikroflory, ktora nadobuda stupajuci zdra-
votny vyznam. Poucna je epidémia cryptosporiazy v Milwaukee,
Wisconsin roku 1994, pri ktorej bolo postihnutych vyse 403 000
obyvatelov. Epidémia dokazala, Ze oocysty cryptosporidii sa mézu
uplatnit nielen u imunosuprimovanych ludi a deti, ale aj u zdra-

vych dospelych jedincov. Kozmopolitny zdravotny vyznam maji
préace vysvetlujuce ekologické aspekty Vibria cholerae séroskupi-
ny 01 a aquatickom prostredi. Ako uvadza Borroto (1997), po-
vodcu cholery treba v niektorych regidnoch Zeme povazovat v su-
Casnosti za autochtonneho ¢lena mikrdbnej flory usti riek a po-
breznych bazin. Odtial sa na st6l spotrebitelov moze dostat nielen
u miestnych obyvatelov, ale exportom mikkysov, korySov a inych
morskych zivo¢ichov aj do vzdialenych krajin. Pritomnost ¥ cho-
lerae v musliach a uc¢inok kulinarskych procedur na mikrob pred-
neddvnom opisali Abad a spol. (1997).

V kontexte so zvySujucou sa prevalenciou mykobakterioz u Tu-
di (jedna tretina Tudskej populécie je infikovana) venuje sa tejto
skupine mikrobov v poslednych desatrociach zvysena pozornost.
Pocet izolacii mykobaktérii (MKB) z klinickych vzoriek stale sta-
pa. Pretoze tzv. ,,atypické" potenciondlne patogénne MKB sa ne-
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Tab. 5. Summary of major NTP/U.S.EPA studies of disinfection byproduct chemicals (Boorman et al., 1999).

Tab. 5. Uéinky niektorych vedIajsich produktov pri chemickej dezinfekcii vody (Boorman a spol., 1999).

Research design
Prehlad vzoriek

Positive sites for carcinogenic effects

Miesta karcinogénneho uc¢inku

Dezinfektant Davka Cesta Kolén Oblicky Pecen
D/DBPs Dose Route Colon Kidney Liver
Trihalogenmetany
THMs
Bromdichlérmetan
BDCM Potkan 50-100mg/kg olej MR, FR MR -
Rat 50-100mg/kg oil MR, FR MR -
Mys 24,50 mg/kg F olej - - FM
75, 150 mg/kg M oil - MM -
Mouse 24,50 mg/kg F gavage - - FM
75, 150 mg/kg M oil - MM -
Mys 5,05-0,5 g/l olej - - MR®
Mouse 5,05-0,5 g/ gavage - - MR®
Mys 0,07-0,7g/1 voda - - -
Mouse 0,07-0,7g/1 water — — -
Chloroform Potkan 90,200 mg/kg oil - MR MM, FM
Rat 90,200 mg/kg oil - MR MM,FM
Mys 138,477mg/kg oil - - -
Mouse 138,477mg/kg gavage - - -
Chloroform Potkan 19, 160mg/kg voda - MR -
Rat 19, 160mg/kg water - MR -
Mys 34,263 mg/kg voda
Mouse 34,263 mg/kg water
Bromoform oil MR,FR - -
olej MR,FR - -
gavage
Chlérdibrommetan Potkan 40,80 mg/kg olej - - -
CDBM Rat 40,80 mg/kg oil - - -
Mys 50, 100 mg/kg olej - - -
Mouse 50, 100 mg/kg gavage - - -
K. halogénoctové voda - - MR,FM
HAAs water - - MR,FM
K. dichléroctova 0,05-3,5 g/l voda - - MM
DCA water - - MM
K. trichléroctova 0,05-4,5¢g/1 voda - - negative
TCA 0,05-5¢g/1 water - - MM,FM
Dezinfekéné prostriedky
Disinfectants
Chlor voda - - negative
Chlorine 70-275ppm water - - negative
Chléramin voda - - negative
Chloramine 50-200ppm water - - negative

Abbreviations: F — female, M — male, BDCM — bromodichloromethane, CDBM - chlorodibromomethane, FM — female mouse, FR — female rat,
MM - male mouse, MR — male rat, TCA — trichloroacetic acid, ®— tested in MR only.

Vysvetlivky: F — samic¢ka, M — sam¢ek, FM — my$ia samicka; FR — potkania sami¢ka, MM — mysi saméek, MR — potkani samdcek, °— testované,
potvrdené $tudia obmedzenych poctom zvierat a sexualnych kombinaciach.

Siria v populdciach [udi kontaktom, stalo sa zrejmé, Ze ich primar-  baktérii a ich patogénnost. Ako z nej vidiet, potencialnych pato-
ne niky st v prostredi. V tabulke 4 su nateraz zndme druhy myko-  génnych MKB je 26 z pomaly rasttcich druhov (teda tvoria vacsi-
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nu izolantov) a 4 z rychlorastucich. Potencidlne patogénne a ne-
patogénne MKB sa vyskytuji vo vodach a pddach. Ich funkcia
a postavenie v ekosystémoch nie je uspokojivo vysvetlené. Z ich
vodnych a podnych nik sa dostavaju do organizmov Zivocichov
predovsetkym enteralnou cestou (mozna je vSak infekcia cez po-
Skodenu kozu, sliznice dychacieho aparatu a pod.) a ¢asto sa sta-
vaju sucastou enterdlnej bakteridlnej fléry. Uplatiuju sa ako opor-
tunne patogény, t.j. tie, ktoré pdsobia pri zniZenej obranyschop-
nosti hostitela. livanainenova a spol. (1999) vo svojich $tudiach
dokazali, ze vyssi pocet environmentalnych MKB vo vode i po-
dach koreloval s niz§im pH. Ich vyssie pocty boli aj v raseliniskach.
Mnozstvo MKB v suchom sedimente vod bolo 1,1.10>—
1,5.10*cfu g'. So vzostupom acidity sa mnozstvo MKB zvySova-
lo, kym mnozstvo heterofilnych baktérii znizovalo. Pocty MBT
boli az 100-krat vyssie v lesnych podach s pH 3,4—4,4 ako v se-
dimentoch vod s pH 4,5—6,3 (livanainenova a spol., 1999).

Premena mikroorganizmu na trvalého obyvatela améb

Akykolvek patogén, ako dokézal vo svojej praci Jeon (1983),
moze sa stat trvalym obyvatelom vnitorného prostredia améb uz za
200 generacii. Tato skuto¢nost je vaznym mementom pre zamedzenie
kontinudlneho a progredujuceho fekdlneho a iného znecistovania
povrchovych vod, pdd i oceanov, do ktorych sa komunalne a iné vody
dostavaju v stave znacného znecistenia. RieSenie problému nie je
v chldrovani, ¢i v inom chemickom alebo fyzikdlnom opracovani
znecistenych vod, ktoré boli vyvinuté a zavedené v tomto storo¢i do
sirokého pouzivania. Pri dezinfekcii vod chemickymi prostriedkami
vznikaju totiz mnohé vedlajsie produkty, ktoré sa ukazali kancero-
génnymi v pokusoch na zvieratach. Vznik niektorych takychto pro-
duktov a ich kancerogénny u¢inok znazornuje tabulka 5.
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