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Inspiracja do niniejszego przegladu byt artykut prof. A. Stry-
szaka ,,0 ciagtosci chordéb zakaZnych” zamieszczony w Zyciu
Weterynaryjnym” nr 7, 1990 r.

Nabyty zesp6t niedoboréw immunologicznych jest jaskra-
wym przyktadem podatnosci ludzkiego organizmu na nieko-
rzystne dziatanie $wiata drobnoustrojéw. Istnieje powazna
obawa, ze jaki$ ,,nowy” zarazek lub mutant juz znanego, moze
w niedalekiej przysztosci da¢ o sobie znac, podobnie jak ob-
serwujemy to obecnie w przypadku AIDS. Nowa epidemia
moze juZ teraz czai¢ si¢ w przeludnionych miastach krajéw
rozwijajacych si¢ i w niedostgpnych dzunglach Afryki, Po-
tudniowej Ameryki czy Azji. Wybuch choroby nastapi w mo-
mencie, gdy zarazek dotrze do niedawno zasiedlonych przez
czlowieka rejonéw.

AIDS nie jest jedynym przykladem nowego zagrozenia
zdrowia ludzi korica XX w. Juz od lat siedemdziesiatych ob-
serwowano niespodziewane, masowe zachorowania w USA
i w Europie: choroba legionisty (Legionella sp.), syndrom szoku
toksycznego (Staphylococcus aureus) i choroba Lyme (Borelia
burgdorferi) byty znane przed pojawieniem si¢ AIDS. Nieza-
leznie od USA, niebezpieczne epidemie odnotowywano takze
w innych czesciach §wiata. W Afryce wirus Ebola spowodowal
émiertelno$é 50% ludzi, ktdrzy ulegli zakazeniu. Wiekszosé
lekarzy i pielegniarek zajmujacych si¢ chorymi zmarta. Na
szcze$cie choroba nie rozprzestrzenita si¢ na inne Kontynenty.
Inaczej wyglada to w przypadku wirusa HIV. Przeni6st sig
on z afrykariskich wiosek do miast, zakazajac tysiace ludzi
w centralnej Afryce. W zwiazku z dlugim okresem inkubacji
dopiero po uptywie kilku lat pojawili si¢ pierwsi pacjenci
z objawami choroby. Wieloletnia inkubacja przyczynila sig
do przeniesienia w tym czasie choroby AIDS do USA, Europy
i innych czeéci Swiata.

Nawroty dawnych lub wystgpowanie nieznanych dotych-
czas choréb spowodowane sg wieloma czynnikami. Najcze-
$ciej epidemie i epizootie wybuchaja w zwiazku z pojawieniem
sie nowych zarazkéw lub ich mutantéw, ze zmiang stylu zycia
ludzi Tub warunkéw chowu zwierzat. U cztowieka duza role
odgrywaja wzorce zachowania, zmiana warunkow socjalnych,
urbanizacja i zmiany w rolnictwie. Z kolei u zwierzat s3 to
zmiany zywienia, systemu wychowu i warunkow $rodowiska
oraz tendencja do podnoszenia wydajnosci. Najwazniejszym
czynnikiem rozprzestrzeniania zarazkow z pierwotnych ognisk
jest ruch ludnosci i ulatwienie podrézowania. To samo odnosi
sie do zwierzat (obrot lokalny, eksport i import zwierzat lub
produktéw pochodzenia zwierzecego). W weterynarii mamy
zreszta tego niezbyt odlegle przykiady: pryszczyca, choroba
pecherzykowa §wir, grypa koni, afrykanski pomdr koni i $wif,
a ostatnio syndrom plucno-rozrodczy Swif.

W czasach starozytnych choroby zakazne szerzyly si¢ wolno
i zawsze wzdtuz szlakéw handlowych §wiata rzymskiego i azja-
tyckiego. W tym okresie odra i ospa rozprzestrzeniaty si¢ dro-

gami przejezdzajacych karawan. Katastrofalne w skutkach za-
razy ponownie pojawily si¢ dopiero w XIII'1 XIV w,, kiedy
to armia mongolska przeniosta dzume przez stepy Azji z pot-
nocnej Birmy. Stad wraz z karawanami chorobe przeniesiono
do Europy.

Po 1492 r. szlakami komunikacyjnymi staty si¢ drogi mor-
skie. W tym momencie wiele chor6b zakaznych moglo objaé
swoim zasiggiem caly §wiat. Morza i oceany w zasadzie po-
zostaly gtéwna droga transmisji choréb zakaznych az do cza-
séw wspdlczesnych. Dzis, dzigki transportowi droga lotnicza,
mozliwe jest przeniesienie choroby zarazliwej z jednego kon-
tynentu na drugi juz w ciagu 24 godzin (13).

Swiat drobnoustrojéw nie czeka biernie na mozliwos¢ roz-
przestrzenienia sig poprzez ludzi czy zwierzeta. Zarazki charakte-
ryzuje wysoce skuteczna zmiennos¢ genetyczna, umozliwiajaca
zmiane zjadliwosci, co uniezaleznia je od populacyjnej od-
pornosci czlowieka i zwierzat. Moga one wyksztatcaé cechy
opornosci na antybiotyki. Dlatego dobrze jest pamicgtac o daw-
nych epidemiach 1 epizootiach, aby by¢ przygotowanym na
wystapienie nastgpnych, wywolanych przez stare lub nowe
zarazki. Przyktadowo gruzlica, ktéra stanowila powazne za-
grozenie dla czlowicka, w pewnym momencie zostala opa-
nowana dzieki wprowadzeniu nowych chemioterapeutykow
i eliminacje zakazonych kréw. Obecnie ponownie odnotowu-
jemy wzrost liczby przypadkéw gruzlicy, a dodatkowo stanowi
ona szczegdlne zagrozenie dla ludzi z nabytym zespotem nie-
doboréw immunologicznych (zakazenie wirusem HIV) 3.

Inny przyklad, to mnjej znany w Polsce syndrom szoku
toksycznego (sszt) (toxic shock syndrom), ktéry pojawil sig
niespodziewanie w USA, a wywolany jest przez Staphylo-
coccus aureus. Gronkowcowe zakazenia przyranne, pourazowe
i po zabiegach chirurgicznych byly znane od dawna. W 1980 r.
pojawily si¢ masowe zakaZenia gronkowcem u miodych kobiet,
wywolujac grozny w skutkach syndrom szoku toksycznego. Oka-
zato sie, ze przyczyna bylo w pewnym sensie Wymuszone
reklama wprowadzenie na rynek tamponow dopochwowych
(18). Wykazano sciska korelacj¢ pomigdzy wystepujacymi ob-
jawami a obecnoscia S. aureus w pochwie lub szyjce macicznej
(4). Giéwng role w patogenezie choroby odgrywa toksyna
T-1, wykorzystujaca brak odpornosci populacji miodych ko-
biet. Stosowanie tamponéw sprzyjato nadmiernemu WZrostowi
bakterii tlenowych na powierzchni blony Sluzowej pochwy,
o z kolei utatwiato wzrost S. aureus i wytwarzanie patogennej
toksyny. Edukacja i wycofanie tamponow hiperabsorbujacych
z rynku znacznie obnizylo liczbe zachorowati. Obecnie stwier-
dza sie jedynie pojedyncze przypadki.

Juz ponad 100 lat temu szkocki lekarz Aleksander Ogsden
wykazat, ze Staphylococcus aureus byl czesta przyczyna za-
kazenia w przypadku ran pooperacyjnych, czego nastgpstwem
byta wysoka $miertelnos¢ pacjentow. Wprowadzenie aseptyki
i duzo p67niej antybiotykéw zminimalizowalo ten problem,
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jakkolwiek wiemy, Ze S. aureus tatwo si¢ zmienia1 wyksztalca
cechy opornosci na wiele antybiotykéw. Dlatego tez zakazenia
przyranne nadal czgsto sa trudne w leczeniu. Niekt6rzy autorzy
sugeruja, ze ponowne pojawienie si¢ syndromu szoku toksy-
cznego moze by¢ zwigzane ze zmianami w praktyce lekarskiej
lub tez zmianami genetycznymi samego szczepu bakteryjnego,
umozliwiajacymi produkcje nowej toksyny, na ktéra populacja
czlowieka nie bgdzie odporna. Z tych tez powodow dosko-
nalenie metod kontroli zakazedi wywolanych przez S. aureus
powinno zmierza¢ w kierunku czynnego i biernego uodpar-
niania (14).

Choroba Lyme jest nastgpnym przyktadem choroby bakte-
ryjnej, ktéra pojawila si¢ nicoczekiwanie jako wynik zmiany
w zachowaniu cztowieka, przede wszystkim tendencji do bliz-
szego kontaktu z przyroda, co zmienito ekologiczna relacje
pomiedzy wektorem a jego pézniejszym gospodarzem. Cho-
roba nie jest nowa. Rozpoznana zostata w potowie lat sie-
demdziesiatych w postaci epidemii zapalenia stawéw, ktore
wystapito we wsi Old Lyme w stanie Connecticut (15). Od
tego czasu tozprzestrzenia si¢ i w 1991 r. rozpoznano juz
ponad 10 tysiecy jej przypadkéw. W chorobie Lyme mamy do
czynienia z zakazeniem uogélnionym i dodatkowo komplika-
cjami w postaci zapalenia mig¢snia sercowego oraz zaburzeniami
neurologicznymi, przypomingjacymi sclerosis multiplex (6). W
1982 r. zarazek wywolujacy chorobg¢ Lyme nazwano Borelia
burgdorferi (7). Rezerwuarem zarazka w péinocno-wschodnich
stanach Ameryki Pétnocnej jest myszak (Peromyscus leuco-
pus), na ktérym bytuje kleszez sarny Ixodes dammini. Z kolei
kleszcz przenosi zarazek na cztowieka (17). Dorosly kleszcz
rozmnaza si¢ na skoérze sarny biatoogoniastej, rozprzestrzeniajac
si¢ na danym terenie (6). Stad pojawia si¢ ryzyko zakazenia
cztowieka. Choroba Lyme szerzac sie¢ w USA za pomoca wektora
biologicznego (14) poczatkowo rozpoznana byta tylko w No-
wej Anglii i Wisconsin, a obecnie rozszerzyla si¢ na inne
rejony wskutek naglego wzrostu populacji saren we wschodnich
stanach USA. Wedtug danych publikowanych przez biologdw
obserwujacych zwierzeta wolno zyjace, pod koniec XIX w. sarna
prawie znikneta z pétnocnych stanéw USA. Od tego czasu
populacja saren biatoogoniastych w USA stopniowo wzrasta
i w 1985 r. ustalono ich liczbe na okoto 13 min. W sposéb
naturalny zwickszyla si¢ zatem réwnicz liczba zakazonych
kleszczy. Z drugiej strony ludzie z miast, przemieszczajac sig
na tereny podmiejskie (budowa domkéw letniskowych), zwig-
kszyli mozliwos¢ ekspozycji na pokasanie przez kleszcze.

Epidemia choroby Lyme bedzie utrzymywala si¢ do czasu,
dopéki ludzie nie zaczng w wickszym stopniu przestrzegad
zaleceri unikania kontaktu z kleszczem. Sugeruje sig, Ze pier-
wszym krokiem w ograniczeniu liczby zachorowan powinno
sta¢ si¢ opracowanie eksperymentalnej szczepionki chroniacej
myszaki przed zakazeniem (14).

Ostatnio opisano kilkaset nowych przypadkéw choroby Ly-
me w Kalifornii i w innych stanach na zachodzie kraju (3).
Mechanizm zakazenia zostal doktadnie przesledzony. Rezer-
wuarem zarazka w tym przypadku byt nowik (Neotoma fu-
scipes) zyjacy w pniach drzewnych. Przeniesienie choroby
na cztowieka wymaga podwdjnego cyklu u 2 kleszczy. Kretkt
zakazaja kleszcza Ixodes neotomae (rezerwuar zarazka), kt6-
rego zywicielem jest nowik. Inny kleszcz — Ixodes pacificus
— atakuje zaréwno nowika, jak i cztowieka i jest odpowie-
dzialny za przenoszenie choroby na ludzi. Obecnie nie wiemy
jeszcze, jakie moga by¢ nastepstwa podwdjnego cyklu trans-
misji na cztowieka choroby Lyme.

Poza zarazkami, ktére dopiero niedawno zaatakowaty ludzi
i zwierzeta, mamy wiele przyktadéw uzjadliwienia si¢ wiru-
séw znanych od dawna, wywotujacych nowe epidemie i epi-
zootie w konsekwencji zmiany zachowan cztowieka i zwierzat.
Postep w medycynie spotecznej w poczatkach XX w., narzu-
cajacy higienizacje zycia ludzi, mial niewatpliwie pozytywny
wplyw na ograniczenie wystgpowania wielu choréb (np. za-
pobieganie epidemiom tyfusu we wczesnym okresie zycia).
Mamy jednak réwniez przyktady, ze zmiany te wywolywaty
skutek negatywny. Na przyktad w pierwszej potowie XX w.
zagroZenie epidemia poliontyelitis u cztowieka wzrosto na skutek
higienizacji zycia, przesuwajac ryzyko zakazenia z wczesnego
dziecifistwa do wieku mtodziedczego lub dorostego. Zakazenie
w starszym wieku prowadzi do zaburzen centralnego ukfadu
nerwowego i porazef. Zakazenia wirusem polio atakujace no-
worodki stosunkowo rzadko powodowaty objawy porazenne.
Natomiast przebycie zakazenia w tym wieku dawato dhugotrwata
odpornosé, zapobiegajac ponownym zakazeniom wirusem po-
lio. Tak wiec poprawa warunkéw higienicznych umozliwita
powstanie porazennej formy epidemii polio.

Wybuch krwotocznej goraczki wywotanej przez flawowi-
rusy spowodowat epidemie w 1950 r. w potudnjowo-wschod-
niej Azji, a ostatnio w centralnej i poludniowej Ameryce.
Choroba pojawila sie jako konsekwencja zmian ekologicz-
nych, ktére doprowadzity do namnozenia si¢ wektora choroby
— komara Aedes aegypti. Przypadkowe sprowadzenie i szerokie
rozprzestrzenienie drugicgo wektora — komara Aedes albo-
pictus z Azji do USA stwarza zagrozenie wybuchu epidemii
choroby w tym kraju.

Nowe epidemie bakteryjne

Chociaz cztowiek zdecydowanie przyczynit si¢ do powsta-
nia i rozprzestrzeniania epidemii, nie oznacza to, ze zarazki
pozostaly w tym procesie bierne. Wykorzystujac wlasne mo-
zliwosci zmian genetycznych doprowadzity do sytuacji, ktéra
nie tylko pozwala im na przezycie, ale nawet na dominacje
w pewnych okresach. Przyktadem sa liczne bakterie groine
dla cztowieka i zwierzat, takie jak trad czy gruZlica, znane
od kilku tysigcy, a moze i wiecej lat (3). Fakt genetyczne]
zmiennosci bakterii umozliwil im pominigcie lub przetamanie
odpornosci stada, a nawet populacji, zwigkszenie patogennosci
przez nabycie cech wigkszej zjadliwosci, a takze wyksztal-
cenie cech opornosci na antybiotyki (11). Mutacja posiada
zazwyczaj jedno Zrédio wytworzenia nowych wiasciwosci za-
razka. O wiele bardziej interesujacym odkryciem bylo wyka-
zanie, 7¢ nowe cechy bakterii, nabywane w obrgbie jednego
gatunku, moga by¢ przenoszone na inne gatunki przez geny.
Geny te moga by¢ przenoszone z bakterii jednych na drugie
przez koniugacje, transdukcje lub transformacje. Miedzy in-
nymi te wlasnie zmiany genetyczne moga prowadzi¢ do wy-
twarzania opornosci drobnoustrojéw na antybiotyki.

Nagty wybuch epidemii lub epizootii moze by¢ konsekwencja
zmian genetycznych. Przyktadowo wybuch dyfterytu w Man-
chester (Anglia) byt spowodowany przeksztatceniem lokalnej
bakterii, nie wytwarzajacej toksyny, w zarazek wysoce pato-
genny, posiadajacy zdolnos¢ jej produkowania (14). Okolicz-
nosci tej zmiany byty nastepujace. Z Afryki do Manchesteru
odbyto lot dziecko zakazone toksynogennym szczepem pateczki
dyfterytu. Zarazek posiadal faga, ktéry byt nosnikiem toksycz-
nego genu. Wielokrotne zakazenia ludzi w Manchester pozwolity
toksynotwérezej paleczee dyfterytu na zmieszanie si¢ z lokal-
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nymi, nietoksynotwoérczymi zarazkami, a gen odpowiedzialny
za produkcje toksyny zostat przekazany im przez faga.
Czasami na szczegdtowe badania wptyw maja nie przewi-
dziane przypadki. Niespodziewanie zmart nagle jeden z po-
pularnych prezenteréw telewizyjnych USA, a za przyczyne
zgonu podano zakazenie paciorkowcem. Zastanawiano sig, jak
to jest mozliwe, aby w dobie antybiotykéw, wydawaloby sig
banalne zakazenie mogto by¢ przyczyna smierci. W tym przy-
padku rozwinglo sig ono szybko, spowodowalo ostre zapalenic
pluc i szok, niezaleznie od terapii antybiotykami. Nie ma saty-
sfakcjonujacego wyjasnienia na pojawienie sig zjadliwego szcze-
pu paciorkowca wywotujacego chorobe okreslong jako ,,syndrom
przypominajacy szok toksyczny” — spszt (toxic shock like syn-
drom). Przypomina to syndrom szoku toksycznego wywolany
przez Staphylococcus anreus. Pewne dane wskazuja na to, ze
tylko okreslone szczepy paciorkowcéw grupy A wytwarzajg
tzw. ,toksyny erytrogenne”. Ostra forma zakaZzenia pacior-
kowcem, ktéra doprowadzita do §mierci pracownika telewizji
w USA, data réwniez znac o sobie w potowie lat osiemdziesiatych
i byta odnotowana zaréwno w USA, jak i w Europie. Na fakt
wysokiego wskaznika §miertelnosci spowodowanego patogen-
nym paciorkowcem wskazuja badania grupy 30 pacjentow,
z ktérych 6 zmarto (19), pomimo iz $§miertelnos¢ z powodu
zakazen paciorkowcami jest zwykle bardzo niska.
Paciorkowce sa znane z wytwarzania 3 toksyn erytrogen-
nych A, B i C. Toksyny te w formie ostrych zakazeri u dzieci
wywotuja szkarlatyng. Na poczatku XX w. paciorkowcowe
zakazenia czesto powodowaly ostre postacie szkarJatyny i ob-
jawy szoku toksycznego. Zgony byly wéwczas dos¢ czeste.
Zarazki izolowane w tym czasie od pacjentéw cechowata obe-
cnosé szczegdlnie silnej toksyny A. Przeciwnie, wspolczesne
szczepy w wigkszosci wytwarzaja toksyny typu B i Ci wydaje
sie, ze posiadaja stabsze cechy letalne. Ostatnio wykazano,
ze toksyczne szczepy paciorkowcea czgsciej wytwarzaja toksyne
A niZ sie tego spodziewano, ponownie zagrazajac syndromem
przypominajacym szok toksyczny. Wzglednie wysoka czgstot-
liwoéé egzotoksyny A wsréd szczepéw izolowanych od ludzi
po przebytym syndromie przypominajacym szok toksyczny
potwierdza to przypuszczenie (16). Sposréd 31 szczepow izo-
lowanych od pacjentéw po przebytym syndromie, 28 wytwa-
rzato toksyne A. Z Kolei sposréd 77 szczepdw izolowanych
od pacjentéw z powszechnie stwierdzanymi objawami zaka-
zenia paciorkowcowego tylko 14 wytwarzalo toksyne A. W ce-
lu wykazania dalszych réznic lub podobiefistw genetycznych
przeprowadzono elektroforeze enzymdéw bakteryjnych. Spo-
§r6d 31 szczepéw paciorkowcowych izolowanych z przypad-
k6w spszt i 77 szczepow z innych zakazen paciorkowcowych
zidentyfikowano 33 elektroforetyczne typy (ETs) przedsta-
wiajace inne klony genotypowe (16). Ponad 2/3 przypadkow
spszt byto wywotane przez szczepy o 2 podobnych klonach
ET-11 ET-2 (ryc. 1). Izolowane ostatnio w Europie szczepy
patogenne paciorkowca zostaty zaklasyfikowane réwniez jako
ET-1iET-2. Prawie identyczna sekwencja nukleotydu zostala
potwierdzona dla struktury genu egzotoksyny A u 6 izolatow,
a u 5 ETs rézne filogenetyczne pochodzenie. Przyjeto, ze gen
zostat przeniesiony z klonu ET-1 i ET-2 i rozprzestrzeniony
horyzontalnie wsréd innych klonéw, przypuszczalnie przez
bakteriofaga jako posrednika transferu. Badania te potwier-
dzaja hipoteze, ze toksyna A jest gtéwnym czynnikiem pa-
togennym syndromu przypominajacego szok toksyczny, co
nie wyklucza mozliwosci, ze produkt genu, Scisle powiazany
z egzotoksyng A, jest odpowiedzialny za patogeneze ostrej

Liczba

Pyragenne egzotoksyny
— ET izolatow

w serotypach

W T T
A 1 31 A.B.C,AB,AC,BC ,ABC
2 19 A AB.AC,BC.ABC
3 1 BC
4 A C.ABC
5 A A.B.AB
6 1 BC
7 1
8 1 BC
B 9 2 C
10 2 BC,C
11 2 BC
12 1 C
r 13 1
14 5 B.BC
15 1 BC
16 2 ABC
17 1 B
18 1 C
19 1 BC
- 20 3 AC
21 3 8,8C
C 22 2 B.C
23 2 B
24 2 B.C
D 25 1
26 1 B
27 3 C
3 28 2 C
: L7 B
e )8
32 1 B8C
33 1

| 1 | —|

80 60 40 20 O
Genetyczna odlegtosd

Ryc. 1. Diagram przedstawia genetyczne podobiefistwa 33 typow (ETs) na
108 izolatéw Streprococcus pyogenes grupy A biorac za podstawe profil 12
enzyméw. Zidentyfikowano 8 gléwnych grup oznaczajac literami od A do
H. Toksyny pyrogenne poszczegélnych typow zostaly oznaczone.

Ponadprzecietna
Smiertelnos¢ (x103}

1967 1968

| Il
1964 1965 1966 Rok

Ryc. 2. Dodatkowe zapalenia pluc i zachorowalnos¢ na influenzg (ponad
przecigtne niz przewidywane na rok nieepidemiczny) w okresie 4 tygodni
ze 122 miast USA podczas wystepowania influenzy A. Rok 1957 do 1958
Azjatycki typ wirusa (H2N2) i 1968 do 1969 Hong Kong wirus (H3N2),
pandemia influenzy wywotana ,nowym” wirusem na drodze zmian gene-
tycznych (reasortment). Epidemic pomiedzy pandemiami byty zwiazane
2 mutantem wirusa Azjatyckiego, u ktérego nastapity punkiowe mutacje
w genach antygenowych. Antygen hemaglutyniny 1 i 2 w podtypach H2
i H3 oraz antygen 2 nuraminidazy podtypu N2 (wg 1).
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formy choroby. Ponadto szczepy paciorkowca izolowane od
pacjentéw z ostra postacia choroby moga takze posiadad uni-
kalne klony, uczestniczace w jej patogenezic (7). Pojawia sie
zalem pytanie, czy szezepy paciorkowca wywolujace spszt sa
»lowe”, czy tez ,,powracajace”? Dodatkowo nalezy wspomnied,
Ze na zmiany genetyczne szczepéw paciorkowca wywolujacego
spszt, poza fagiem. mogly miec¢ wplyw takze inne czynniki, takie
jak zmiana odpornoscei. wrazliwoscei osobniczej i selektywnego
stosowania antybiotykéw. Niezaleznie od kodcowego wyjas-
nienia tych spraw rozpoznanie Lzw. choroby paciorkowco-
wej” powinno uzmystowié, ze mamy do czynienia z nowym
zjawiskiem, ktére nie pozwala bagatelizowad zakazenia pa-
ciorkowcem i naklada na lekarzy obowiazek stosowania od
poczatku choroby wiasciwej terapii. Istnicje pewne niebezpie-
czenstwo, ze szczepy ET-1 i ET-2 moga sie bardziej rozprze-
strzeni¢ w populacji 1 gen toksynotwérczy moze kontynuowad
horyzontalne szerzenie si¢ klonéw nie zwigzanych z grupa A
paciorkoweaw,

Nowe epidemie i epizootie wirusowe

Zagrozenie zakazen nowymi wirusami szczesliwie jest w pew-
nym stopniu ograniczone tendencja do zachowania struktury
Jednosci wirusa i jego powigzan ze srodowiskiem. Jednak ,No-
we” wirusy (lub ich odmiany) moga pojawiac sie niezaleznie
od ewolucyjnych zmian, jako konsekwencja mechanizméw
genetycznych, takich jak mutacja i genetyczne przemieszcze-
nia w obrebie catego segmentu (12).

Fenomen przemieszczenia w obrgbic segmentu (reasortment)
Jest charakterystyczny dla wiruséw influenzy, co prowadzi do
czgslego wytwarzania nowej odmiany wirusa, wywotujacego
epidemie i epizootie. W przypadku wirusa influenzy mutacja
zazwyczaj prowadzi do zmian glikoprotein — antygenu hema-
glutyniny, co pozwala mu na pominiecie odpornosci populacji
powstatej po ekspozycji na poprzedni szczep wirusa. Zmiany te
zamykaja si¢ antygenowq zmiennoscia (tzw. dryftem) w hema-
glutyninie wiruséw terenowych, ktére pojawiaja si¢ co roku.
Nowa hemaglutynina jest podobna do dawne], dlatego tez ist-
niejace po przebytym zakazeniu przeciwciata moga, lecz nie
muszg, neutralizowac nowy typ wirusa. Nowy wirus moze zatem
powodowac infekcje réwniez u osobnikéw, ktérzy uprzednio
influenzg przechorowali.

Powstanie nowego typu wirusa moze by¢ spowodowane
takze genetycznym przemieszczeniem (genetic reasortment)
W obrebie calego segmentu (12, 14). W tym przypadku po-
wstaje nowy antygen hemaglutyniny, przeciw ktéremu odpor-
nos¢ jest niewielka lub zupelnie jej brak. Konsekwencja moze
by¢ wéweczas epidemia i epizootia influenzy. Miato 1o niejsce
w 1957 1. (grypa azjatycka) i w latach 1968—1969 (grypa Hong-
-Kong), (cyt. 14), (ryc. 2). Oba wymienione wirusy posiadaty
t¢ sama neuraminidazg. Wirusy, ktére byly przyczyna cytowa-
nych epidemii i epizootii wytworzyly sie dzieki przechwyceniu
przez wirus ludzki jednego lub wigcej genéw zewnetrznych wi-
rusa zwierzecego, w tym przypadku szczepéw ptasich influenzy,
najprawdopodobniej w trakcie wspélzakazenia obydwoma wi-
rusami zwierzecia lub cztowieka. Stalo sie to prawdopodobnie
w Azji, w wyniku czego powstata nowa odmiana wirusa. Wia-
domo, ze wirus influenzy jest nosnikiem materialu genetycznego
8 oddzielnych segmentéw genetycznych. W czasie wspdtzaka-
zenia réznymi szczepami zwierzat lub cziowieka geny te moga
ulegac przemieszczeniu lub potaczeniu fragmentéw DNA r6z-
nych gatunkéw, tworzac nowe wirusy, posiadajace gen o ce-
chach niepodobnych do poprzedniego. Kilbourne (12) pisze,

ze proces tych zmian przypomina reprodukcje plciowa. Dla-
tego tez influenza jest nadal w centrum zainteresowania placéwek
naukowych, ktére prowadza badania okreslajace zagrozenia,
Jakie ona niesie, a przede wszystkim zmierzaja do wytworzenia
skutecznej szczepionki.

Innym przyktadem nowej epizootii w Anglii Jjest jednostka
zwana gabczasta encefalopatia bydta (BSE), dotychczas ob-
serwowana jedynie u owiec. Podobnie przedstawia sie sytuacja
z parwowiroza pséw, w przypadku ktérej nie udato sie do tej
pory ustali¢, czy czynnik etiologiczny jest mutantem wirusa
wystepujacego wczesniej u zwierzat, czy tez jest to wirus
nowy.

Epidemia AIDS pojawita si¢ niedawno. Pierwsze, sporady-
czne przypadki wystapity w Afryce, USA i kolejno na innych
kontynentach. Zachorowalno$¢ narasta od 1980 r. Ostatnie
statystyki podaja, ze w USA zakazenie dotyczy ponad miliona
0s0b, a w skali Swiatowej wielu milionéw (szczeg6lnie w
Afryce centralnej i Poludniowej Ameryce). WHO przewiduje,
ze epidemia szczegGlnie zagraza Indiom'i innym krajom azja-
tyckim, o ile nie zastosuje si¢ szybko metod powstrzym ujacych
Jjej szerzenie.,

Chociaz AIDS jest nowa jednostka chorobowa obecnie nie
mozna jeszcze odpowiedzie¢ na pytanie, czy HIV-1 i HIV-2
$a nowo wytworzonymi wirusami (cyt. za 14). Niektérzy ba-
dacze sadza, ze zostaly one przeniesione od malp afrykarsiskich
na ludzi. Afryka jest znanym rezerwuarem lentiwiruséw malp,
znanych jako SIV (simian immuno-dificiency virus), lecz tylko
Jeden z ich szczepéw wykazuje Sciste powinowactwo z wirusem
HIV-1 (14), odpowiedzialnym za najwieksza liczbe zachorowari
na AIDS. AIDS wywotany przez szczep HIV-2 jest rzadszy
w USA, natomiast czesciej wystepuje w Afryce, a obecnie
w zachodnich Indiach. Wirus HIV-2 jest $cigle spokrewniony
z wirusem SIV izolowanym od makakéw (10).

W zwiazku z wieloma niewiadomymi, dla zbudowania drze-
wa genealogicznego pozwalajacego okresli¢ podobiedstwo wi-
rusow przez poréwnanie sekwencji genetycznej, zastosowano
program komputerowy (8). Istniata bowiem sugestia, ze znany
szczep SIV wydaje sig by¢ bardziej podobny do wirusa HIV-2
anizeli do HIV-1 (14). Wiadomo, ze podobieristwo badanych
wiruséw zalezy od wiasciwego potaczenia sekwencji, a dys-
kusja dotyczy jedynie interpretacji tych potaczeri i nadal brakuje
koricowych wnioskéw. Niezaleznie od pochodzenia wiruséw
HIV wydaje si¢, ze wystepowaly one w poblizu cztowicka
Juz co najmniej od 100 lat, a na kontynencie afrykanskim
duzo dtuzej, powodujac sporadyczne zakazenia ludzi. Aby to
wyjasni¢ zastosowano specjalny model matematyczny do ob-
liczenia czasu rozwoju epidemii AIDS i rozprzestrzenienia
si¢ choroby z hipotetycznego ogniska, za ktére przyjeto wioske
afrykanska (1, 9). Pomijajac szczegdly tego modelu badania
wykazaly, ze wirus musiat by¢ pasazowany okoto 100 lat w
domniemanym Zrédle do momentu zagrozenia epidemicznego
Swiata w 1980 r. Do objgcia epidemia wielu kontynentéw
przyczynily sie zmiany kulturowe, obyczajowe, urbanizacja,
migracja ludnosci i wzmozony ruch turystyczny. Rozwdj srod-
kow komunikacji zniést izolacje wsi i miast, co przyczynito
si¢ do szybkiego rozprzestrzenienia zakazenia.

Podobne przyktady dotycza innych choréb, na przyktad dzu-
my. Ludzie w Birmie wspétzyli z ta zaraza do czasu przybycia
Mongol6éw, ktérzy zmienili miejscowy styl zycia i ta wlasnie
zmiana spowodowata szerzenie si¢ choroby. Tak jak rewolucja
przemystowa z przetomu XIX i XX w. zmienita socjalne i
ckonomiczne warunki zycia czlowieka sprzyjajac rozwojowi
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gruzlicy (14), tak obecnie zmiana zachowarn ltudzkich (roz-
luZnienie obyczajéw i naduzywanie narkotykéw) w ciagu ostat-
nich 30 lat w USA i innych krajach odegrato duza rol¢ w roz-
powszechnieniu AIDS. Obecnie tylko nauka, programy pro-
filaktyczne i edukacja moga zapobiec dalszemu szerzeniu sig
AIDS i innych choréb wenerycznych (2).

Nasuwa si¢ pytanie, czy jest mozliwe skuteczne przeciw-
dzialanie wystgpowaniu choréb zakaZnych u ludzi i zwierzat
w przysziosci? W latach 1960-1970 czesto gloszono opinig,
7e choroby zakaZne zostaly zwalczone i nic beda juz wigcej
zagraza¢ zdrowiu cztowiekai zwierzat. Opinia ta miata swoich
zwolennikéw 1 w Polsce. Wigkszy nacisk ktadziono na narasta-
jacy problem choréb uktadu krazenia i choroby nowotworowe.
Poglad taki uzasadnial gtéwnie fakt wprowadzania nowych
antybiotykéw 1 szczepionek, ktére zapobiegaly znanym epi-
demiom i epizootiom. Nastepstwem byto zdecydowane obni-
7enie naktadéw finansowych na badania z zakresu choréb
zakaznych m.in. w Narodowym Instytucie Zdrowia w USA,
a czgsciowo takze i w Polsce. Dopiero w 1980 r. budzet prze-
znaczony na badania choréb zakaznych zostal podwyzszony.
Niewatpliwie jest to wynik narastajacego problemu AIDS. Ba-
dania dotyczace tej choroby prowadzone sa réwniez na wy-
dzialach medycyny weterynaryjnej z wirusami zwierzecymi,
podobnymi do wirusa HIV, stuzacymi jako model badaf. Mu-
simy pamig¢tad, ze dalsze zmiany w zyciu cztowieka i zwierzat,
czesto wymuszone postgpem cywilizacyjnym, beda nadal pro-
wadzi¢ do niespodziewanych, masowych zachorowan typu epi-

demii i epizootii. Zatem nauka musi znaleZ¢ drogg i finanse,
aby przeciwstawié si¢ tym zagrozeniom, majac §wiadomos¢
czynnikéw, z ktérymi ma do czynienia. Badania powinny wy-
przedzaé pojawiajace si¢ epidemie, musza by¢ prowadzone
permanentnie 1 uwzglednia¢ wazna rolg metod monitorowania
choréb.
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Ospa kotoéw jako zoonoza

Zaktad Choréb Zwierzat Migsozernych i Futerkowych, Instytut Weterynarii, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

W ostatnich latach pojawito si¢ szereg doniesieft o wyste-
powaniu ospy u kotéw domowych i kotowatych. Wzrastajace
zainteresowanie tym problemem spowodowane jest przypad-
kami transmisji infekcji z kotéw na ludzi (7, 10, 15, 29).
Zakazeniu ulegali najczescie] wasciciele zwierzat. Opisywano
przypadki ciezkiego, a nawet Smiertelnego, przebiegu infekcji
u ludzi, dla ktérych jednoznacznie potwierdzonym Zrédiem
zarazka byt kot (9).

W 1980 r. zaprzestano w Europie szczepiefi ochronnych
przeciwko ospie, uznajac ja za ostatecznie zwalczona 9, 12).
Pojawienie si¢ doniesien o przypadkach ospy kotéw i zacho-
rowaniach u ludzi wywotalo, z oczywistych wzgledéw, nie-
pokéj epidemiologéw. Ospe kotéw nalezy traktowaé jako
gro7ng zoonozg. Odpowiednia wiedza jest zatem niezbedna
zaréwno lekarzom medycyny, jak i weterynarii.

Podstawowe wlasciwo$ci poxwiruséow

Rodzina Poxviridae obejmuje dwie podrodziny: Entemopox-
virinae (wirusy ospy owad6w) oraz Chordopoxvirinae (Wirusy
ospy krggowcéw), w obrebie ktérej, w rodzaju Orthopoxvirus,
znajduje si¢ wigkszos¢ wiruséw patogennych dla ludzi i zwierzat.

Poxvirusy charakteryzuja sie niezwykle zlozona budowa
oraz specyficznymi wiasciwosciami biologicznymi. Podsta-
wowymi, wspdlnymi dla nich cechami sa (24):

— duzy kompleksowy wirion zawierajacy wiasne enzymy
biorace udzial w syntezie mRNA,

— zdolnos¢ do replikacji w cytoplazmie komérek (replikacja
wirusa jest w znacznym stopniu niezalezna od funkcji gospo-
darza),

— duzy genom, bedacy linearnym dwutaicuachowym DNA,
zawierajacym 130 — 300 kbp.

Poxwirusy sa najwigkszymi wirusami zwierzgcymi, o wiel-
kosci wirionu w granicach od 220 do 450 nm. W morfologii
zaznacza si¢ znaczny pleomorfizm. Przewaznie jednak wiriony
maja ksztatt owalny lub cegielkowaty i otoczone sa tzw. btong
zewnetrzng stanowiaca podwdjny plaszcz lipoproteinowy. Na
przekroju wewnetrznym Chordopoxvirinae widoczne jest chara-
kterystyczne przewezenie kory, uksztattowane przez dwie stru-
ktury, o nieokreslonej funkcji biologicznej, nazywane ciatami
bocznymi. W przeciwieiistwie do Chordopoxvirinae, Entemopox-
virinae zawieraja najczesciej tylko jedno ciato boczne, co nadaje
ich korze ksztatt nerki.

Analiza chemiczna wykazuje, ze blisko 90% suchej masy
wirionu stanowia biatka, 3-5% DNA i ok. 3% ttuszcze (gtéwnie



