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BOLESEAW WOITON

ODZWIERZECE ZAKAZENIA SZERZACE SIE DROGA POKARMOWA

Panstwowy Instytut Weterynaryjny

Zakazenia odzwierzgce, przenoszone droga pokarmowa moga by¢ wywolywane przez
bakterie, wirusy, priony, pasozyty oraz biotoksyny.

Do najczeSciej wystgpujacych czynnikéw pokarmowych zakazefi bakteryjnych mozna
zaliczyé:

Salmonella spp. Paleczki tlenowe, za wyjatkiem §. Gallinarum ruchliwe, gram-
ujemne. Wystepuja w srodowisku zwierzecym, szczegélnie u drobiu i §wifi. Srodowisk-
owymi Zrodlami zarazka sg woda, gleba, owady, odchody zwierzgce, pasze. Wywoluja
zatrucia pokarmowe z objawami nudnosci, wymiotéw, b6léw brzucha, glowy , biegunki,
goraczki, ktére wystgpuja w 6-48 godzin po spozyciu zanieczyszczonych pokarméw.

Drobnoustroje najcz¢Sciej wystgpuja w surowej wieprzowinie i wolowinie, drobiu,
jajach, mleku i przetworach mlecznych, rybach, krewetkach, réznego rodzaju sosach,
ciastach, czekoladach. W naszym kraju najwigcej zatru¢ pokarmowych u ludzi wywoluja
salmonele wystgpujace u drobiu i w jajach.

Shigella spp. Paleczki, nieruchome, gram-ujemne wystgpujace u zwierzat i ludzi,
czgsto izolowane z wody zanieczyszczonej odchodami ludzi i zwierzat. Niektore szczepy
wytwarzaja enterotoksyn¢ i toksyng¢ Shiga, bardzo podobna do verototsyny E. coli
0157:H7. Wywotujg zatrucia pokarmowe u ludzi objawiajace si¢ wymiotami, krwawa
biegunka, bélami brzucha, goraczka. Zatrucia najczgsciej wystgpuja po spozyciu rézne-
go rodzaju satatek zawierajacych ziemniaki, ryby, krewetki, migso drobiu. Ponadto jako
wektor wymieniane jest takze mleko, warzywa i dréb.

Escherichia coli (grupa EEC). Dotychczas okreslono cztery klasy enterowirulentnych
drobnoustrojéw do ktérych nalezy: enteropathogenic E. coli (EPEC), wywoluje bie-
gunki u niemowlat, enteroinvasive E. coli (EIEC), powoduje dyzenterie podobne do
wywolywanych przez Shigella spp., enterotoxigenic (ETEC), odpowiedzialny za stany
zapalne jelit i zoladka popularnie zwanymi biegunka podréinych i enterohemorragic
E. coli (EHEC), wywoluje krwiotoczne zapalenia okrgznicy oraz syndrom hemolitycznej
uremii (HUS). Drobnoustroje majg ksztalt paleczek, sa gram-ujemne, zasiedlaja prze-
wody pokarmowe ludzi i zwierzat, skad przedostaja si¢ do Srodowiska za posredni-
ctwem odchodéw. Z tego powodu sy uwazane za wskaZnik higieny, poniewaz ich
obecno$¢ w Zywnosci wskazuje na bezposredni kontakt z przewodem pokarmowym
ludzi i zwierzat. Zakazenia i zatrucia pokarmowe u ludzi zdarzajy si¢ po spozyciu
nichigienicznie przygotowanej i przechowywanej zywnosci. Najczesciej jest to migso,
drdb, mleko, przetwory mleczne i warzywa.



Clostridium botulinum. Beztlenowe laseczki przetrwalnikujace, gram-dodatnie, ter-
mooporne, wytwarzajace najsilniejsza w przyrodzie neurotoksyng. Wystepuje siedem
odmian od A do G, réznicowanych na podstawie whasciwosci antygenowej toksyn. Typy
A, B, E i F wywoluja zatrucia u ludzi, natomiast typ C i D wywoluje zachorowania
u zwierzat. Zatrucia pokarmowe zwane botulinizmem sa typowa intoksykacjg spowo-
dowana neurotoksyng wytworzong przez C. botulinum wystgpujacym w zywnosci. Drob-
noustréj znajduje dobre warunki rozwoju i produkcji toksyn w nisko kwasnej Zywnosci
(pH > 4,6). Toksyny botulinowe stwierdzane byly w szerokim asortymencie Zywnosci
pochodzenia roslinnego i zwierzgcego.

Clostridium perfringens. Beztlenowa, przetrwalnikujaca gram-dodatnia laseczka wy-
stgpujaca w przewodzie pokarmowym ludzi i zwierzat domowych i dzikich. Przetrwal-
niki znajduja si¢ w glebie, osadach ciekéw i zbiornikéw wodnych i $wiadcza o zanie-
czyszczeniu odchodami ludzkimi i zwierzecymi. Zatrucia pokarmowe powodowane
przez C. perfringens wystepuja w krétkim czasie po spozyciu zanieczyszczonej zywnoSci
(8-22 godz.) i sa typowymi intoksykacjami objawiajacymi si¢ bélami brzucha, biegunka
i ogélnym ostabieniem. Cigzsze przypadki wywolywane przez C. perfingens typ C cha-
rakteryzuja si¢ martwicowym zapaleniem jelit. Zatrucia majg miejsce najczgciej po
spozyciu migsa, produktéw migsnych i rosotéw Zle wychtodzonych, w ktérych nastapit
rozwéj drobnoustrojéw i wytworzenie enterotoksyny podczas ich przetrwalnikowania.

Staphylococcus aureus. Ziarniaki uformowane w grona, gram-dodatnie, niektére
szczepy wytwarzaja termooporng enterotoksyng wywohujaca zatrucia pokarmowe u lu-
dzi z objawami nudnosci, wymiotéw, skurczé6w brzucha i ogéinego ostabienia. W o-
strych przypadkach dolaczajg si¢ ponadto béle migéni, glowy, podwyzszone ci$nienie
i przySpieszenie t¢tna. Wyzdrowienie nastgpuje zwykle po 2-3 dniach. Zejécia $mier-
telne wystgpujg bardzo rzadko i dotycza ludzi starszych i dzieci. Pierwotnym rezerwua-
rem zarazka sg ludzie i zwierzgta. Zatrucia zdarzaja si¢ po spozyciu migsa i produktéw
migsnych, drobiu, jaj, réznego rodzaju satatek, lod6w i ciast, przy produkcji ktérych
wystapily zaniedbania higieniczne i doszlo do zanieczyszczenia gronkowcami. Zanie-
Czyszczenia te coraz czgSciej uznawane sg za wskaznik higieny produkcji.

Campylobacter jejuni. Drobne, obdarzone ruchem, gram-ujemne, lekko zakrzywione
paleczki. Do wzrostu wymagaja obnizonej zawartosci tlenu (3-5%) i dwutlenku wegla
(2-10%). Wystepuja w Srodowisku zwierzecym, izolowane byly od zdrowych cielat,
krow, kurczat i innych ptakéw, a nawet much. Wystepuja takze w §rodowisku wodnym.
Uwazane s3 za wazny czynnik schorzefi jelitowo-zotagdkowych u ludzi zwanych kampy-
lobakteriozg. W wielu krajach a zwlaszcza w USA C. jejuni zaliczany jest do wiodgcych
czynnikéw wywolujacych zatrucia pokarmowe, przekraczajacych liczebnie razem wzigte
zatrucia, wywolane przez drobnoustroje rodzajow Shigella i Salmonella. Najczgstsza
przyczyng kampylobakteriozy jest spozywanie potraw z drobiu i surowego mleka.

Yersinia enterocolitica. Male paleczko-podobne, gram-ujemne bakterie. Naturalnym
rezerwuarem zarazka s zwierzgta jak éwinie, dr6b, koty, psy, bobry oraz §rodowisko
wodne _(513“’)" jeziora). Y. enterocolitica jest przyczyng zatrué pokarmowych objawiaj-
acych si¢ biegunka, wymiotami, b6lami brzucha i goraezka. Choroba wystepuje zwykle

w 24 do' 4'8 godzin. Po spozyciu zainfekowanej zywnosci. Przyczyna zatrué moze byé
niewla$ciwie obrobione termicznie migso, dréb, ryby, jaja, mleko.
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Listeria monocytogenes. Paleczki, ruchliwe, gram-dodatnie. Badania wykazuja, ze
1-10% ludzi jest ich bezobjawowym nosicielem, ale gtéwnym rezerwuarem zarazka sa
zwierzeta domowe i dzikie. Do nich nalezy co najmniej 37 gatunkéw ssakéw, 17
gatunkéw ptakéw, niektore gatunki ryb i skorupiakéw. Ponadto wystgpuje w glebie,
kiszonce i innych paszach. Drobnoustréj powoduje zachorowania u ludzi zwane liste-
rioza, najczesciej objawiajaca si¢ zapaleniem opon mézgowych i mézgu, poronieniami
u kobiet. W czasie choroby moga wystapi¢ objawy jelitowo-zoladkowe jak nudnosci,
wymioty i biegunka. Choroba moze mie¢ przebieg ci¢zki przy §miertelnosci do 70%.

Wystgpienia choroby laczone sa ze spozyciem surowego mleka, seréw typu cottage,
lodéw, produktéw migsnych, drobiu, surowych i wedzonych ryb. Zdolno$¢ wzrostu
zarazka w temp. do 3°C umozliwia jego rozwdj podczas przechowywania zywnosci
w chtodziarce.

Bacillus cereus. Tlenowa, wzglednie duza laseczka przetrwalnikujaca, gram-dodatnia
rozprzestrzeniona bardziej w §rodowisku rolinnym niz zwierzgcym. Drobnoustr6j,
oprécz wywolywania zatru¢ pokarmowych, odnotowany zostal jako przyczyna stanéw
zapalnych wymion u kréw, infekcji ropnych u zwierzat, ropni w plucach i zapalenia
osierdzia. Zatrucia pokarmowe u ludzi objawiaja si¢ biegunka, bélami brzucha wy-
stepujacymi w 6 — 15 godzin po spozyciu zanieczyszczonej zywnosSci do ktorej nalezy
migso, mleko, warzywa, ryby i potrawy maczne.

Aeromonas hydrophila. Paleczka wystgpujaca w wodach stodkich i stonawych, powo-
dujaca schorzenia u ryb i innych zwierzat wodnych. Istnieje coraz wigcej dowodéw
wskazujacych na ten drobnoustrdj jako przyczyne zatrué¢ pokarmowych u ludzi z obja-
wami zotadkowo-jelitowymi. Dotychczas stwierdzono zatrucia u ludzi po spozyciu ryb
i skorupiakéw, ale takze wolowiny, wieprzowiny i drobiu w ktérych stwierdzano A.
hydrophila.

Pierwotniaki i robaki (wybrane przykiady)

Gardia lamblia (intestinalis). Pierwotniak, ktéry jest czgsta przyczyng biegunki u ludzi
w Pétnocnej Ameryce. Pasozyt wystgpuje u zwierzat domowych i dzikich. Zachorowa-
nia u ludzi maja miejsce po spozyciu zanieczyszczonej pasozytami wody i ZywnoSci.

Cryptosporidium parvum. Pierwotniak, wystgpuje u owiec, koz, bydta, jeleni, losi.
U ludzi wywoluje schorzenia przewodu pokarmowego, tchawicy i pluc. Pasozyt moze
byé obecny w kazdym rodzaju zywnoéci. Odnotowane schorzenia u ludzi taczone byly
z zanieczyszczong zarazkami woda.

Anisakis spp. Nicienie wystgpujace w migsniach wielu gatunkéw ryb. Ze znanych
w Polsce gatunkéw, stwierdzany jest w §ledziach, dorszach i fladrach. U ludzi powo-
duje stany zapalne przewodu pokarmowego. Obfite inwazje sq bardzo bolesne i czgsto
wymagajg interwencji chirurgicznej. Zakazenie nastgpuje po spozyciu zarazonych ryb
w stanie surowym lub po niedostatecznej obrébee termiczne;.

Diphylobothrium spp. Powszechnym przedstawicielem tego gatunku jest bruzdogto-
wiec szeroki, tasiemiec osiggajgcy w zywicielu ostatecznym do 20 m dhugosci. Czlowiek
zaraza si¢ tym tasiemcem po spozyciu surowych lub niedogotowanych ryb zawierajacych
stadia poSrednie pasozyta plerocerkoidy.



Trichinella spiralis. Niciefi szeroko rozprzestrzeniony w Srodowisku zwierzecym.
Zatrucie ludzi tym nicieniem nastg¢puje po spozyciu nie badanego migsa lub przetworéw
migsnych uzyskanych ze $wifi, dzikéw, nutrii i koni.

Wirusy (wybrane przyktady)

Rotavirusy. Z szedciu zidentyfikowanych grup, trzy (A, B, C) maja znaczenie
z punktu widzenia zatru¢ pokarmowych ludzi. Wymienione wirusy moga wywolywaé
stany zapalne przewodu pokarmowego u dzieci i ludzi dorostych z wystepowaniem
biegunki. Przenoszenie wirusébw moze nastgpowac droga doustng za poSrednictwem

Inne wirusy. Schorzenia Zoladkowo jelitowe moga wywolywaé wirusy nalezace do
rodziny Norwalk a takze astrowirusy, calciwirusy, adenowirusy i parwowirusy.

Priony. Do choréb prionowych mozliwych do przeniesienia na cztowieka za posred-
nictwem Zywnosci nalezy gabczaste zapalenie mézgu (BSE)

Biotoksyny

Histamina. Powstaje w wyniku bakteryjnego rozkladu biatek zwierzecych. Nadmier-
ne jej ilosci gromadza si¢ w tkance mig$niowej ryb i w dojrzewajacych serach. Produkty
zawierajace powyzej 100 mg/kg histaminy moga wywolywaé zatrucia pokarmowe u lu-
dzi

Biotoksyny morskie (marine biotoxins). Do tej grupy toksyn naleza okre§lane
w terminologii angielskiej jako ciguatera fish poisoning (CFP), amnesic shellfish poi-
soning (ASP) i diarrhetic shellfish poisoning (DSP). Zrédlem toksyn wywolujacych
wymienione zatrucia u ludzi s algi kt6rymi zywig si¢ ryby i skorupiaki. W zwigzku
z zagrozeniem zatru¢ pokarmowych biotoksynami, w krajach UE powotane zostaly
pyrckt'{wq 93/383/EEC referencyjne laboratoria do monitorowania biotoksyn morskich
i innych.

Przedstawiony przeglad zakazefy odzwierzgcych szerzacych si¢ droga pokarmowa, z
przyczyn technicznych nie wyczerpuje catosci problemu, a jedynie przybliza go w stop-
niu umozliwiajacym uzmystowienie zagrozef zwigzanych ze spozywaniem zywnosci
pochodzenia zwierzgcego.

Opracowano na podstawie:

U.S. Food & Drug Administration, Center for Food Safety & Applied Nutrition, Foodborne
Pathogenic Microorganisms and Natural Toxins Handbook
http:Avm.cfsan.fda.gov./mov.intro.htm|
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JERZY RZEDZICKI, MALGORZATA BOS

SYTUACJA EPIZOOTYCZNA PATOGENOW ZAKAZEN POKARMOWYCH
(SALMONELOZY)

Katedra Profilaktyki Ogélnej i Choréb Ptakéw
Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej Akademii Rolniczej w Lublinie
Kierownik: J. Rzedzicki

Paleczki Salmonella stanowia jeden z rodzajéw rodziny Enterobacteriacae. Sa to
drobnoustroje bardzo rozpowszechnione w przyrodzie. Ich wystgpowanie stwierdzono
u bezkregowcow, zwierzat kregowych a takze u czlowieka. Waznym rezerwuarem tych
bakterii jest srodowisko bytowania zwierzat i ludzi.

W obrebie rodzaju Salmonella wyréinia si¢ ponad 2 000 serowaréw. Wszystkie
serowary uwaza si¢ za potencjalnie chorobotwércze dla ludzi i zwierzat, jednakze waing
role w aspekcie zagrozenia zdrowia publicznego odgrywaja tylko niektére. W krajach
Ameryki Pénocnej oraz Europy, poczawszy od polowy lat’80, najwazniejsze znaczenie
epidemiologiczne maja odzwierzgce serowary Salmonella wywolujace zatrucia i zaka-
zenia pokarmowe (toksykoinfekcje pokarmowe). Wedtug danych opublikowanych przez
amerykanskie Centrum Kontroli i Zapobiegania Chor6b (Centers for Disease Control
and Prevention), w USA w latach 1993-97 serowarem odpowiedzialnym za ponad
potowe (55%) zachorowan na salmonelozy byla S. Enteritidis (1). W Polsce w okresie
1990-98 udziat S. Enteritidis, w ogniskach zbiorowych zatru¢ i zakazefi pokarmowych,
wynosit ponad 90%. Dalsze miejsca zajmowaly: S. Typhimurium, S. Virchow, §.
Indiana, S. Hadar i inne (2, 3).

Salmonelozy naleza do klasycznych antropozoonoz. Na podstawie danych epidemio-
logicznych opracowanych przez Przybylska (3) mozna wnioskowac, ze w Polsce w 1998r
okoto 77% toksykoinfekcji, spowodowanych przez odzwierzece paleczki Salmonella,
w ogniskach zbiorowych zatru¢ i zakazef pokarmowych bylo nast¢pstwem konsumpcji
produktéw spozywezych pochodzacych od drobiu. Przyczyng zachorowan byly przede
wszystkim potrawy zawierajagce w swoim skladzie jaja. Ich udzial wynosit okolo 74%.
Na pierwszoplanowa rol¢ jaj jako nosénika odzwierzecych paleczek Salmonella,
a w szczegblnodei S. Enteritidis wskazujg réwniez badania prowadzone w innych kra-
jach (1, 4, 5).

S. Enteritidis wyizolowano po raz pierwszy od drobiu w 1935 r., jednakze przez wiele
lat zarazek ten nie odgrywal znaczacej roli w patologii drobiu. Przez dlugi okres czasu
od ptakéw, zwlaszcza grzebigeych najezedciej izolowano S. Gallinarum - Pullorum,
serowar bardzo patogenny dla ptakéw, powodujacy duze straty w ich hodowli, natomi-
ast nie przedstawiajacy wigkszego zagrozenia dla zdrowia czlowieka. Sytuacja ta zmie-
nita si¢ radykalnie poczawszy od roku 1986, kiedy wykazano, ze S. Enteritidis jest
czgstym i groZznym patogenem u drobiu w Wielkiej Brytanii (6, 7). W 1988 r. Rampling
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i wsp. (8) wyizolowali §. Enteritidis od 58% kurczat brojleréw wykazujacych zapalenie
worka osierdziowego. Zakazenia S. Enteritidis zdiagnozowano réwniez w stadach re-
produkcyjnych drobiu oraz u niosek jaj konsumpcyjnych. W kolejnych latach obserwo-
wano stale narastanie cz¢stosci zakazen S. Enteritidis u drobiu takze w innych krajach
europejskich oraz USA. Z badafi Ebel i wsp. (9) wynika, Ze w USA w 1990 r. odsetek
stad niosek jaj konsumpcyjnych, zakazonych S. Enteritidis wahat si¢, w zaleznoSci od
regionu kraju, od 3 do 45%. Znamiennym jest fakt, Ze rozprzestrzenianie si¢ zakazefi
S. Enteritidis u drobiu, podobnie jak i u ludzi, bylo zwigzane z dominacja niekt6rych
typéw fagowych tej bakterii. W Europie za wigkszo§¢ zakazefi ludzi i drobiu odpowie-
dzialny byt typ fagowy 4, natomiast w Ameryce Péinocnej typy 8 i 13a (4, 5, 8, 9).

Badania przeprowadzone w latach’90 w Polsce wskazuja, ze salmonelozy stanowia
aktualny i powazny problem w krajowej produkcji drobiarskiej. Z wynikéw badafi
Zakladéw Higieny Weterynaryjnej w calym kraju, zebranych i opracowanych przez
Kubinskiego i Kozanecka (10), wynika, ze w okresie 1992-97 zakazenia pateczkami
Salmonella stwierdzano najczgsciej na terenach Polski zachodniej, przy czym odsetek
zakazonych ptakéw wahat si¢ w przyblizeniu od 19-16% (ZHW w Szczecinie i Wroc-
tawiu) do 10% (ZHW w Poznaniu i Opolu). Mniejszy stopiefi zakazenia — okoto 8-11%
wykazano na terenach péinocno - wschodnich (ZHW w Bialymstoku i Suwatkach,
WWLD w Ostrolece), a najmniejszy — okoto 1-3% w czgéci potudniowo — wschodniej
(ZHW w Lublinie i Krakowie, WWLD w Nowym Saczu). Ponadto stwierdzono, ze na
terenie kraju wystepuja enklawy o stosunkowo wysokim odsetku zakazef np. obszar
dawnego wojewodztwa siedleckiego.

Paleczki Salmonella wyizolowane od drobiu w Polsce reprezentowaly cztery grupy
serologiczne: BO, CO, DO i EO. Szczegélowa identyfikacja szczepéw, prowadzona
dotychezas tylko przez niektére oérodki, wykazata, ze serowarem dominujacym byta S.
Enteritidis (grupa DO). Rzedzicki i Pawelec (11) podaja, ze w okresie 1991-95 udziat
tego serowaru w etiologii salmoneloz ptakéw grzebigcych (gtéwnie kur) na terenie
Polski wschodniej wynosit 64%. W mniejszym stopniu przyczyna zakazefi byla S.
Gallinarum - Pullorum (18%) i S. Typhimurium (14%). Wér6d salmonel wyosobnio-
nych od drobiu, pochodzacego z obszaru dawnego wojewédztwa gdafiskiego i elblaskie-
go w latach 1990-96, S. Enteritidis stanowita 84,51%, rzadziej izolowano réwniez: S.
Choleraesuis - 11,95%, S. Typhimurium - 3,39% i salmonele z grupy EO - 0,15%
(12). Z kolei wedlug ZHW w Bialymstoku w latach 1996-97 udzial S. Enteritidis
w etiologii salmoneloz u kur wynosit az 100% (13).

_ Bafja"ia przeprowadzone na terenie Dolnego Slaska w okresie 1996-98 wykazaly,
Ze najwyzszy poziom zakazenia paleczkami Salmonella przedstawialy pisklgta w wieku
do 3 dnia zycia (13,7% stad zakazonych), nieco nizszy wskaznik zakazenia cechowat
kurczgta rzezne (12,2%), za$ najnizszy byt on w stadach kur niosek reprodukcyjnych
(8,8%). Badania te réwniez wskazaly, ze u kur zdecydowanie najczesciej wystgpowata
S. Enteritidis (okolo 76-100% wszystkich izolacji) (14).
Od%tgp;;ﬁ zakazenia stad indykéw w Polsce, wedhug Koncickiego i wsp. (15) wahal si¢
29% w ‘19921'. do 10,4% w 1996r. i byt znacznie nizszy w poréwnaniu z czgstoscig
?.akazf:ﬁ Slw'efdza""i U tego gatunku drobiu w Kanadzie i USA. Zdaniem autor6w
indyki w analizowanym okresie nie stanowily gléwnego Zrédia zatrué pokarmowych



ludzi, gdyz sposréd 14 wyizolowanych serowaréw Salmonella, najczgsciej wykrywanym
byta S. Saint-Paul (35,59%).

Salmonelozy naleza do jednych z czgéciej rozpoznawanych choréb u drobiu wodne-
go, jednakze z uwagi na fakt, Ze jaja gesi i kaczek nie s3 przeznaczane do celéw
konsumpcyjnych, ptaki te w mniejszym stopniu niz kury stanowig Zrédlo zakazenia dla
cztowieka. Wedtug Wieliczko i Mazurkiewicza (16) oraz Tomczyka (17) u gesi w kraju
stwierdza si¢ obecnie najczgéciej zakazenia S. Typhimurium (60,5%), natomiast u
kaczek dominuje S. Enteritidis (51,7%). Z kolei wedlug ZHW w Bialymstoku wysoki
odsetek zakazefi S. Enteritidis dotyczy takze gesi (50% izolacji) (13).

Pateczki Salmonella czgsto izoluje si¢ nie tylko od drobiu, ale réwniez od innych
zwierzat hodowanych w celu pozyskania zywnosci dla ludzi. Z badafi Zakladu Higieny
Weterynaryjnej w Gdafisku (12) wynika, ze w okresie 1990-96 odsetek izolacji salmo-
nel od trzody chlewnej wynosit 15,62%, rzadziej bakterie te wykrywano u bydia (5.2%).
W odréznieniu od drobiu, u trzody chlewnej i bydta S. Enteritidis nie byla serowarem
dominujacym. Pod wzgledem czgstosci izolacji, u tych gatunkéw zwierzat S. Enteritidis
plasowta si¢ na czwartym miejscu (okolo 3-6%). Miejsca czolowe u trzody chlewnej
zajmowaly w kolejnosci S. Choleraesuis (66,15%), S. Typhimurium (22,83%) i S.
Dublin (7,87%), natomiast u bydta odpowiednio — §. Dublin (46,88%), S. Typhimurium
(28,12%) i S. Choleraesuis (18,75%).

Zakazenie drobiu salmonelami moze zachodzi¢ r6znymi drogami. Szczeg6lnie wazne
znaczenie w aspekcie epizootycznym ma mozliwos$¢ pionowej (transowarialnej) trans-
misji zarazkéw ze stad reprodukcyjnych przez jaja wylegowe na potomstwo. U zaka-
zonych niosek pateczki Salmonella moga umiejscawiac si¢ w jajniku, jajowodzie lub na
otrzewnej, a stad przenikaé do rozwijajacych si¢ jaj. Taki mechanizm transmisji wyka-
zano w przypadku S. Galinarum — Pullorum a takze S. Enteritidis S. Typhimurium
oraz S. Heidelberg (6,18). Obserwacje prowadzone w przebiegu naturalnych infekcji
kur niosek S. Enteritidis wskazuja, Ze jaja zawierajace ten zarazek w swojej zawartosci
pojawiaja si¢ okresowo, zwykle z wigksza czgstotliwoscia w poczatkowej fazie nie$nosci
stada. Odsetek jaj zakazonych nie przekracza najczeSciej 1,1%, a liczba komoérek
salmonel w takich jajach jest mata (ponizej 10 komérek w zawartosci jednego jaja) (4,
5). Badania sugerujg mozliwo$¢ wykluwania si¢ pojedynczych pisklat zakazonych tran-
sowarialnie, ktére nastepnie staja si¢ siewcami i sprawcami horyzontalnego szerzenia
sic zakazenia. Szacuje sig, ze odsetek nowo wyklutych pisklat siewcéw paleczek Sal-
monella wynosi okoto 2% (19).

Bichler i wsp. (20) potwierdzaja mozliwo$¢ transowarialnej transmisji §. Enteritidis,
jednakze uwazajq, ze wigkszo§¢ zakazef jaj jest spowodowana zanieczyszczeniem sal-
monelami zewnetrznej powierzchni skorupy z nastgpujacg po tym penetracjy zarazkow
przez skorupe do wnetrza jaja. Z 218 jaj zakazonych, badacze izolowali salmonele
najczgéciej ze skorup (92%). Obecno$¢ S. Enteritidis tylko w biatku stwierdzili w przy-
padku 1 jaja, za$ tylko w 26ltku — w 6 jajach. Wedlug Humphreya (cyt. za 7) z jaj
pozyskanych od niosek zakazonych salmonelami, bakterie te izoluje si¢ z 5-7% skorup
i nie wigeej niz 0,3% zawartosci jaj.

Pateczki Salmonella szybko przenoszy si¢ drogq pozioma z zakazonych pisklat na
ptaki nie zakazone przebywajace w ich otoczeniu. Sprzyja temu intensywny system
produkgji drobiarskiej oparty na przemystowej technologii sztucznych lggéw oraz cho-
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wie fermowym zwiazanym z koncentracjg duzej liczby osobnikéw na malej przestrzeni.
W klujniku zakladu wylggowego zakazenie szerzy si¢ tatwo przez uklad oddechowy.
Zrédlem infekeji sa najczgsciej odchody zakazonych pisklat, ktére zanieczyszczaja
komorg klujnikowa, sprzgt do obshugi oraz kontenery transportowe. Na fermie do
zakazenia dochodzi gléwnie poprzez przew6d pokarmowy, a Zrédiem infekcji jest
szeroko rozumiane Srodowisko utrzymania ptakéw zanieczyszczone pateczkami Salmo-
nella (kurniki, pasza, woda, Scitka, sprzet, owady, obsluga, itp.). Istotng role
w rozprzestrzenianiu salmonelozy na terenie ferm odgrywaja dziko Zyjace gryzonie,
ktére same rzadko choruja, ale czgsto sa nosicielami i siewcami salmonel, zwlaszcza .
Enteritidis. Waznym ogniwem w faficuchu epizootycznym sg takze ptaki wolno zyjace.
Zdolnos¢ lotu, fatwos¢ przemieszczania si¢ na duze odleglosci, fatwa dostgpno$é do
domostw ludzkich, gospodarstw i wysypisk Smieci to specyficzne cechy tej grupy ptakéw
czynigce je doskonalym ,Srodkiem transportu” dla réznych patogenéw, w tym tez
paleczek z rodzaju Salmonella (7, 21).

Pasza uwazna jest za potencjalne Zrodlo zakazenia drobiu salmonelami, jednakze
wartym zauwazenia jest fakt, ze S. Enteritidis, serowar obecnie najczgsciej izolowany od
ptakéw, stosunkowo rzadziej jest wykrywany w paszy i komponentach paszowych. Badania
przeprowadzone przez ZHW w Gdafisku w latach 1991-96 wykazaly, ze najwyiszy poziom
zanieczyszczenia salmonelami przedstawialy maczki migsno-kostne (5,11%), maczki rybne
(4,48%) oraz koncentraty biatkowo-thuszczowe (4,31%), a najczeSciej izolowanymi serowa-
rami byly S. Choleraesuis (21,7-66%) oraz S. Typhimurium (9-16,1%). Udziat S. Enteri-
tidis ksztaltowal si¢ na nizszym poziomie i wahat si¢ w zakresie od 4 do 11,2% (22). Za
stwierdzeniem, Ze pasze nie s podstawowym Zrodlem salmonelozy drobiu przemawiajg
tez wyniki badafi uzyskane przez inne ofrodki w kraju (10, 23).

Rozprzestrzenianiu si¢ zakazefi na fermach droga pozioma sprzyja cz¢ste bezobja-
wowe nosicielstwo i diugotrwale siewstwo salmonel. Badania Blaszczaka i Binka (19)
nad infekcja kur niosek reprodukcyjnych S. Enteritidis wykazaly, ze w zakazonym
stadzie okolo 7% niosek bylo siewcami zarazka, a odsetek nosicieli byt jeszcze wyiszy
i sposr6d nich w kolejnych tygodniach ujawniali si¢ potencjalni siewcy. Podczas 5 ty-
godniowego okresu obserwacji stwierdzono, ze okolo 9% ptakéw ujawnito si¢ jako
§iewcy S. Enteritidis. U siewcéw po uboju wykryto nosicielstwo S. Enteritidis w §ledz-
101:1ie (okoto 18,8%), jajniku (17,4%), watrobie (15,9%), jajowodzie (0,58%), a takze
W jadrach (u 1z 6 kogutéw). Z kolei badania wlasne wykazaly, ze spoér6d niosek stada
towarowego, reagujacych dodatnio w odczynie aglutynaci plytowej z antygenami Sal-
monella, 43% kur bylo nosicielami S. Enteritidis. W aspekcie epidemiologicznym
istotnym jest, Ze najczgstszym #rédlem izolacji zarazka byla tkanka mig¢éniowa (migénie
piersiowe ~ 24,2%, migsnie udowe - 9,1%). Rzadziej bakterie wyosabniano z uktadu
rozrodczego. niosek (pecherzyki jajnikowe - 21,2%, jajow6d - 15,1%, kule z6ltkowe -
9,1%), a najrzadziej z ukladu pokarmowego (jelita - 9,1%, watroba — 3%), §ledziony
= 3% i serca (6,1%) (24).

S:{lmpncloza moze wystapi¢ u kazdego gatunku drobiu, a najbardziej wrazliwe na
zakazenie sg ptaki miode. Na przebieg infekcji ma wplyw szereg réznych czynnikéw,
m.in.: dawka zakazna, droga zakazenia, kondycja zdrowotna ptakéw i ich stan fizjolo-
giczny, a takze czynniki §rodowiskowe i zywieniowe. Wielu badaczy uwaza, ze czynni-
kiem wybitnie sprzyjajacym szerzeniu si¢ salmonelozy wér6d drobiu jest stres. Corkish




i wsp. (25) zaobserwowali, ze umieszczenie niosek zakazonych S. Enteritidis w nowym
érodowisku w poltaczeniu ze wzrostem temperatury otoczenia spowodowato okresowy
wzrost liczby siewcéw zarazka o okoto 10%. Wzmozone siewstwo salmonel, szybsze
szerzenie si¢ zakazenia droga horyzontalng, w tym réwniez przez uklad oddechowy
stwierdzono u niosek poddanych wymuszonemu przepierzaniu (26). Podobne nastgp-
stwa obserwowano po zadziataniu na ptaki czynnikéw immunosupresyjnych, tak o cha-
rakterze zakaznym jak i niezakaZnym.

Na poziom skazenia drobiu rzeznego salmonelami duzy wplyw wywiera spos6b
postepowania w okresie bezpoSrednio przed ubojem. Stwierdzono m.in., ze ptaki
glodzone przed ubojem wykazuja tendencj¢ do zjadania swoich odchodéw, co tacznie
ze stresem zwiazanym z transportem z fermy do zakladu ubojowego zwigksza znacznie
stopiefi zakazenia. Czynnikami predysponujacymi ptaki na zanieczyszczenie salmone-
lami w czasie uboju i po nim sa niekt6re whasciwosci anatomo-fizjologiczne, np. cienka
i pofatdowana skéra. Zabiegi takie jak oparzanie i skubanie tuszek, powodujac otwie-
ranie sie torebek piér, réwniez przyczyniaja si¢ do wzrostu zakazenia (21). Wsr6d
technologéw zywnoéci panuje opinia wskazujaca na fakt czgstszego powierzchniowego
zanieczyszczenia tuszek kurczat i indyk6éw niz drobiu wodnego. Prawdopodobnie wos-
kowanie tuszek gesi i kaczek goracym woskiem po uboju znacznie ogranicza zanieczy-
szczenie paleczkami Salmonella, co czgsto ma miejsce u kurczat i indykow podczas
ptukania ich tuszek woda (17).

Zwalczanie salmoneloz jest zadaniem trudnym i wymaga likwidacji wszystkich czyn-
nikéw sprzyjajacych rozprzestrzenianiu sig tych zakazef. Obecnie giéwny nacisk ktadzie
sic na zapobieganie zakazeniu stad. Dziatania te obejmuja ochrong mikrobiologiczng
ferm, ktérej naczelnym zadaniem jest niedopuszczanie lub minimalizowanie mozliwosci
zakazenia stada drobiu paleczkami Salmonella za poSrednictwem produktéw wprowa-
dzanych na ferm¢ z zewnatrz. Réwnie waznym jest zapobieganie przeniesieniu za-
razk6éw na nowe stado z poprzedniego, o ile bylo ono zakazone. Skutecznos¢ takiego
programu wymaga dokladnego oczyszczania i dezynfekcji fermy oraz kontroli tych
zabiegéw poprzez monitoringowe badania bakteriologiczne.

Waznym miejscem zwalczania salmoneloz sa wylggarnie drobiu. Opracowanie i prze-
strzeganie podstawowych zasad higieny to kluczowe elementy w zapobieganiu szerzenia
sie salmonel na terenie wylggarni i w trakcie wysylki pisklat na ferme.

Naturalng metodg ochrony drobiu przed zakazeniem jest zjawisko kompetencyjnego
wykluczania drobnoustrojéw. Stosowanie tzw. preparatow zasiedlajacych, stanowigcych
fizjologiczng florg bakteryjng jelit ptakéw, ma na celu zapobieganie kolonizacji prze-
wodu pokarmowego przez mikroflor¢ przypadkows, w tym tez salmonele (27).

Osobnym zagadnieniem jest wykorzystywanie antybiotykéw w terapii salmonelozy.
Stosowanie tych lekéw zmniejsza liczbe ptakéw z objawami klinicznymi infekcji, obniza
§miertelnoéé, jednakze nie likwiduje nosicielstwa zarazka. Niektdre antybiotyki hamuja
wydalanie bakterii przez nosicieli w okresie ich podawania, ale po zaprzestaniu leczenia
zjawisko to natychmiast powraca, a czasem ulega nawet nasileniu. Panuje réwniez
poglad, ze antybiotyki zwigkszaja wrazliwos¢ ptakéw na reinfekcje salmonelami (7, 24).

W profilaktyce salmonelozy drobiu, w niekt6rych krajach stosowane sg szczepionki Zywe
oraz inaktywowane, zawierajace rézne szczepy Salmonella. Na podstawie do$wiadczen
wykazano, Ze szczepionki ograniczaja jedynie kolonizacj¢, natomiast nie eliminujg catko-
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wicie nosicielstwa i siewstwa zarazka. Ponadto ich stosowanie moze wywolywaé serokon-
wersj¢ i wyklucza¢ mozliwo$¢ serologicznego monitorowania stad. Innym zagrozeniem jest
mozliwo$¢ rewersji zywych szczepéw szczepionkowych do patogennych mutantéw (28).

W wielu krajach wprowadzono rzadowe programy zwalczania salmoneloz drobiu.
Ich gléwnym zadaniem jest Scista kontrola ferm polegajaca na okresowych i systema-
tycznych badaniach mikrobiologicznych i serologicznych, a takze nadz6r nad czystocig
mikrobiologiczng produktéw drobiarskich, zwlaszcza jaj. W Polsce, na mocy ustawy
z dn. 24 kwietnia 1997 r. ,,O zwalczaniu choréb zakaznych zwierzat, badaniu zwierzat
rzeznych i migsa oraz o Inspekcji Weterynaryjnej”, salmoneozy bydta, §wifi oraz drobiu
podlegaja obowigzkowi zwalczania. Zasady krajowego programu zwalczania salmoneloz
drobiu sa zawarte w Instrukcjach Giéwnego Lekarza Weterynarii z 1999 r.

Zapewnieniu produkcji bezpiecznej zywnoéci shuzy system analizy zagrozen i krytycznych
punktéw kontroli - HACCP (Hazard Analysis Critical Control Points). Jest to system
zapobiegania chorobom w ogdle, a we wszystkich programach zwalczania salmonelozy ma
do odegrania rolg kluczowa. Jego zastosowanie umozliwia dokladne okreslenie proceséw
produkcyjnych, ktérych celem jest zwalczanie salmonel na kazdym etapie wytwarzania
zywnosci, poczawszy od gospodarstwa rolnego az do stolu konsumenta.
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RENATA GEOSNICKA

ROLA 1 ZADANIA KRAJOWEGO OSRODKA SALMONELLA

Krajowy Oérodek Salmonella
Instytut Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdyni

Salmonelozy przedstawiaja, zaréwno dla stuzy zdrowia jak i dla shuzby weterynaryjnej,
dziedzine obszerna i skomplikowana. Jej rozmiary i rozmaito$¢ maja swoja przyczyng
w duzej czestosci i masowosci zakazef oraz ogromnym bogactwie serotypéw wywo-
tujacych zakazenia i zachorowania u ludzi i zwierzat. Zachorowania spowodowane
przez palteczki Salmonlla moga przebiega¢ pod postacig réznych form klinicznych
zwilaszcza w tych przypadkach gdy stanowia powikianie innego schorzenia. Epidemio-
logia i epizoocjologia salmoneloz opieraja si¢ na zdobyczach serologii i fizjologii bak-
teryjnej, dzigki ktérym mozliwe jest szczegblowe réznicowanie rodzaju na powick-
szajacy sig stale szereg serotypéw. Znamy ich obecnie ponad 2 400, a teoria i praktyka
kaza spodziewaé si¢ wzrostu tej liczby. Nowe serotypy (serowary) powstaja w wyniku
zmian kombinacji antygenowych, ktére moga by¢ spowodowane réznymi czynnikami.
Niektére serotypy réznicuja si¢ ponadto na typy bakteriofagowe.

Koniecznoé¢ znajomosci i stosowania w praktyce metod roznicowania bakterii Sal-
monella na serotypy o bakteriofagotypy wynika z potrzeb identyfikowania Zrodet i drég
szerzenia sie infekcji, w kazdym przypadku zakazenia sporadycznego lub ogniska za-
kazenia. Wyczerpujaca dziatalno$¢ profilaktyczna powinna sigga¢ do kontroli rezerwua-
ru, a wigc naturalnego gospodarza zarazka. W tym miejscu facza si¢ zadania epide-
miolog6w i epizoocjologéw, a takze shuzb zdrowia i stuzb weterynarii. Chodzi tu mia-
nowicie o serotypy, ktére maja swéj rezerwuar poza czowickiem, a wigc wszystkie
oprécz S. Typhi, S. Paratyphi A, B i C.

Naturalnymi gospodarzami najczgsciej wystgpujacych serotypéw S. Enteritidis i §.
Typhimurium sa gryzonie, rezerwuarem pateczek S. Dublin jest bydlo, a bakterii S.
Choleraesuis - trzoda chlewna. Obserwacje ostatnich lat wykazuja, ze niemaly udzial
w utrzymywaniu ciaglo$ci tych bakterii ma czlowiek.

W ostatnich dziesiatkach lat obserwuje si¢ iloSciowy wzrost salmoneloz u ludzi
i zwierzat spowodowanych przez rzadziej wystgpujace serotypy lub zupeinie nieznane,
importowane z krajéw egzotycznych.

Zaréwno z zagadnieniem rezerwuaru, Zrédta jak i mechanizmu szerzenia si¢ zaka-
#enia wiaze si¢ znajomo$¢ nosicielstwa lub krétkotrwalego wydalania poszczeg6inych
typéw serologicznych przez czlowicka i zwierz¢ta. Bez tej znajomosci trudno jest
wnioskowaé o roli Zrédet ludzkich i zywych zwierzat w szerzeniu zakazefi i przenosze-
niu ich od czlowicka do czlowieka, od czlowieka do zwierzat i na odwrét oraz krazeniu
tych zarazkéw w rodowisku.
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Do niedawna uwazaliémy, ze drogi i mechanizmy rozprzestrzeniania si¢ salmoneloz
znajduja si¢ pod nalezytg kontrola. Oczywiscie, pnfepisy higicnicz-ne speiniaja bardzo
wazn role i zapewniajg racjonalne w tym wzgledzie postepowanie zarwno w przet-
worstwie, przechowalnictwie i w obrocie Zywnoscia. _Jednal.cze zywmlowy rozwoéj prze-
mystowej produkcji Zywnosci oraz pasz tre§ciwych i prawie qlelfontrolowany handel
tymi towarami przyczyniaja sig do ogromnego rozpowszechmema‘salmoncloz wéréd
zwierzat hodowlanych, co z kolei obok strat ekonomicznych stanowi zagrozenie epide-
miologiczne.

Ten rejestr probleméw nie bylby pelny gdyby$my nie odnotowali bardzo waznego
pogladu uzupeiniajacego dotychczasowe pojecia o mechanizmie rozprzestrzeniania sig
zakazef Salmonella. Chodzi tu o mozliwo$¢ zakazenia na drodze kropelkowej. O ist-
nieniu takiego mechanizmu przekonujg nas nagromadzone obserwacje podczas epide-
mii w szpitalach, zwlaszcza na oddziatach dziecigcych.

Tzolacja Salmonella od ludzi i zwierzat, z zywnoSci i paszy, a takze z otoczenia staja
sie obecnie tak czgste, Ze moga stanowi¢ swego rodzaju wskaZnik stanu sanitarnego.

Krajowy Ofrodek Salmonella (KOS) dziata od 1946 roku, a zostal powolany w In-
stytucie Medycyny Morskiej i Tropikalnej przez Ministra Zdrowia i Opieki Spolecznej
w 1957 roku i zarejestrowany przez WHO. Zalozycielem O$rodka byt prof. Z. Buczow-
ski, ktéry od 1942 roku zajmowat si¢ bakteriologia serologig i epidemiologia pateczek
rodzaju Salmonella. Byl inicjatorem wprowadzenia badafi serologicznych paleczek
Salmonella w stacjach sanitarno-epidemiologeznych. Dazyt do upowszechnienia typo-
wania bakteriofagowego wybranych serotypéw. Szczegélnie dotyczy to szczepbw S,
Typhi, poniewaz po epidemii duru brzusznego w latach 1945-48, w Polsce pozostato
tysiagce nosicieli tych bakterii.

Celem dziatania KOS jest prowadzenic badaf referencyjnych, obejmujacych diag-
nostyke serologiczng i biochemicznej, wykrywanie i identyfikacj¢ pateczek Salmonella,
typowanie bakteriofagowe oraz udziat w badaniach epidemiologicznych. Ponadto O§-
rodek prowadzi badania naukowe nad budowg i whasciwosciami zewngtrznych struktur
paleczek Salmonella oraz molekularnych podstaw lekoopornoéci i wirulencji tych bak-
terii. Wazng dziedzing zainteresowan jest takze profilaktyka zakazefi tymi bakteriami.
Wedtug norm prawa europejskiego bakterie Salmonella Typhi naleza do 3 grupy
szkodliwych czynnikéw biologicznych, a bakterie S. Enteritidis, S. Typhimurium i inne
serotypy paleczek Salmonella naleza do 2 grupy szkodliwych czynnikéw biologicznych.

Badania serologiczne obejmujg szczepy Salmonella trudne do identyfikacji lub nowe
serowary izolcmranc na terenie calego kraju i przysylane przez wojewddzkie i terenowe
stacje sanitarno - epidemiologiczne, zaklady weterynaryjne i inne laboratoria bakterio-
logiczne. Badania nowych typ6w serologicznych Salmonella wystgpujacych w kraju po
raz pierwszy sq'wykonywanc szczegOlnie starannie, a wyniki naszych badaf sg potwier-
dzane przez Migdzynarodowy Referencyjny Ofrodek WHO, kt6ry miesci sig w Insty-
tucie Pasteura w Paryzu.

Import skazonej zywnosci, pétproduktéw, przypraw, pasz itp. powoduje, ze w kraju
pojawiaja si¢ nowe serotypy, lub szczepy trudne do identyfikacji, ktére powinny byé
Pmkazywal?c do KOS. Z przeprowadzonych badaf wynika, ze w ciagu ostatnich lat
sprowadza si¢ do Polski duze ilosci drobiu do hodowli (kurczat, indykéw, gesi i kaczek)
z Kanady, Holandii, Anglii, Czech i Niemiec. U tych ptakéw stwierdzano zakazZenia



15

paleczkami S. Enteritidis, S. Hadar, . Infantis, §. Virchow i §. Mbandaka. Wszystkie
te serotypy powoduja zakaZenia i zatrucia pokarmowe u ludzi. Bakterie Salmonella
wyizolowano si¢ z takich produktéw jak, herbata, pieprz czarny (import z Brazylii),
papryka, bazylia éwieza i suszona (import z Austrii), grzyby suszone, mleko w proszku,
odzywka ,,Bebiko”, jaja cale i proszek z jaj skazone gléwnie bakteriami S. Infantis
(import z Holandii), przyprawa do migsa, z ktorej izolowano pateczki S. Tennessee
(import z Niemiec). Zakazone w znacznym stopniu sa takze importowane komponenty
paszowe i pasze takie jak, maczka miesno-kostna, mieszanki paszowe czy §ruta sojowa.
Izolowano z nich Mbandaka, Infantis, Havana, Muenster i inne serowary. Liczne typy
serologiczne bakterii Salmonella, z uwagi na ich budowe antygenowa, moga sprawiac
trudnosci diagnostyczne. W latach 1995-1999 okreslono 27 nowych typéw serologi-
cznych, ktére dotad nie wystgpowaly. W Polsce rozpoznano dotychczas 168 serotypéw.
Problemy ekonomiczne stuzby zdrowia sprawiaja, ze szczepy takie rzadko trafiaja do
Osrodka. Na skutek tego w zestawieniach epidemiologicznych stacji sanitarno-
epidemiologicznych znajduja si¢ liczne nowe” serotypy, ktére nie zostaly potwierdzone
przez OSrodek.

Badania biochemiczne obejmuja wszystkie przekazane do OSrodka szczepy Salmo-
nella, a szczegélnie te ktére posiadaja nietypowe cechy biochemiczne. Odmienna
zdolno$¢ fermentacji laktozy jest przyczyna wadliwych rozpoznafi, Z uwagi na powsze-
chne zastosowanie tego substratu w podiozach réznicujacych. Znane s3 serotypy takie
jak: Typhi, Typhimurium, Oranienburg, Anatum i inne, ktére fermentowaly laktozg,
lub sacharoze, czy nawet obydwa cukry. Epidemia wywolana w latach 80-tych, przez
pateczki S. Agona fermentujace laktozg zmobilizowata nas do przeprowadzenia badaf,
ktére wykazaly, ze cecha ta jest z fatwoscia przekazywana przez szczep E. coli na drodze
koniugacji do bakterii Salmonella.

Typowanie bakteriofagowe jest doskonaty metoda pomocnicza w prowadzeniu do-
chodzefi epidemiologicznych. Badania obejmuja szczepy S. Typhi, S. Paratyphi A, §.
Paratyphi B, S. Typhimurium i S. Enteritidis.

KOS prowadzi typowanie bakteriofagowe szczepéw S. Typhi z zestawem 105 fagow,
ktére otrzymujemy z Collaborating Centre for Phage Typing and Resistance of Ente-
robacteria z Londynu - Colindale. Szczepy S. Paratyphi A sg typowane zestawem
6 fagéw z Colindale. Do typowania szczepow S. Paratyphi B stosujemy, opracowany
przez Lalko zestaw 20 fagéw, ktore sa kombinacja fagéw Felixa i Scholtensa. §.
Typhimurium typujemy 35 fagami, ktére otrzymujemy z Colindale. Szczepy S. Enteri-
tidis sa typowane zestawem 8 fagow opracowanych w Pafistwowym Zakladzie Higieny
w Warszawie oraz z zestawem 10 fagéw uzyskanych z Colindale. Osrodek nasz jest
jedyna placowka, ktéra wykonuje typowanie bakteriofagowe wymienionych serptypow
Salmonella. W latach 1996 ~1999, w KOS przeprowadzono typowanie bakteriofagowe
ponad 400 szczepéw Salmonella. Z poéréd 21 szezepéw S. Paratyphi B, pojedyncze
nalezaly to typéw fagowych 1, 3a I i BAOR, pozostale nie typowaly si¢. Szczepy S.
Typhi (37) nalezaly najczgsciej do typu E;b oraz pojedyncze do typéw Ci Dy, Fs i 39,
a takze byly zdegradowane. Liczne kontakty zagraniczne powoduja, ze pojawily si¢
w Polsce szczepy S. Typhi i S. Paratyphi A izolowane od os6b chorych przybywajacych
z zagranicy lub obcokrajowcéw, ktore przedstawiajy nowe typy bakteriofagowe.
Szczegblnie zwracaja uwagg szczep S. Paratyphi A, poniewaz zakazenia tymi pateczkami
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nie wystepowaly w Polsce od lat. Wigksze ilo§ci pateczek S. Paratyphi A izolowano
w Polsce w 1977 i 1978 roku. Z po$réd 41 badanych szczepéw S. Typhimurium Zaden
nie przedstawial rekcji typowych, to jest zgodnych ze schematem. Z po§réd 229
szczepéw S. Enteritidis rozpoznano typ 1 (68 szczep6w), typ 3 (32 szczepy), typ 4 (2
szczepy), typ 5 (1 szczep), typ 6 (10 szczepow), typ 7 (83 szczepy) pozostale typy fagowe
i typy zdegradowane (33 szczepy). Tylko 6 szczepéw nie typowalo si¢ fagami Lalko
i wsp. Stosowany w Polsce od ponad 20 lat schemat typowania bakteriofagowego
Enteritidis pozwala na okreslenie 20 typéw fagowych i odznacza si¢ powtarzalnoScig
wynikéw typowania oraz wysokim stopniem aktywnoéci. Pozwala to na okreslanie typéw
fagowych ponad 90% badanych szczep6w. Zestawienia wynikow typowania pateczek
Enteritidis potwierdzily wystgpowanie w Polsce, z najwigksza czgstotliwoscia, typow
1 i 7. Poréwnanie wynikéw typowania Enteritidis z zastosowaniem fagéw Polskich
(Lalko i wsp) i uzyskanych z Colindale (Ward i wsp.) wykazato mniejsza przydatnos§¢
tych ostatnich, poniewaz znaczna liczba szczepéw Enteritidis izolowanych w Polsce, nie
typuje si¢ zestawem fagéw Colindale. Z punktu widzenia epidemiologii, waznym fak-
tem jest obecnoé¢ w Polsce pojedynczych szczep6w typu 4. Ten typ fagowy jest bowiem
dominujacy w Europie i sugerowano, ze epidemia Enteritidis w Polsce, kt6ra rozpo-
czela si¢ w 1982 stala si¢ przyczyna rozprzestrzenienia tych bakterii w Europie.

Wybrane szczepy S. Enteritidis poddawane s badaniom lekoopornosci oraz analizie
profilu plazmidowego.

Badanie budowy i struktur $cian komérkowych bakterii stanowilo staly przedmiot
zainteresowan oraz badan prowadzonych w KOS. Dotyczyly one zar6wno antygen6w
otoczkowych bakterii Salmonella Typhi jak i bakterii Yersinia Pestis, a takze lipopoli-
sacharyd6w i antygenéw rzeskowych paleczek Salmonella. Prace nad strukturg i loka-
lizacja antygenu Vi wykazaly, ze antygen ten jest zlokalizowany na powierzchni komérki
i moze tworzyé otoczki o znacznych rozmiarach, ale moze takze byé uwalniany do
otoczenia. W badaniach farmakodynamicznych wykazano, ze wielocukier izolowany
z bakterii S. Typhi mial wielokrotnie stabsze dziatanie toksyczne anizeli LPS. Wyko-
nane testy nie wykazaly szkodliwego dziatania na uklad krwiono$ny, oddechowy i po-
karmowy. Antygen Vi posiada ogromne walory w zastosowaniu do diagnostyki immu-
nologicznej nosicieli duru brzusznego, jest takie stosowany jako szczepionka przeciw
durowi brzusznemu.

' Od 1986 roku prowadzimy badania nad otrzymywaniem przeciwcial monoklonalnych
i surowic krliczych do identyfikacji epitopéw bakterii Salmonella oraz dla celow
diagnostycznych. Uzyskali§my liczne hybrydy produkujace przeciwciata monoklonalne
dla antygenu Vi, antygenéw lipopolisacharydowych bakterii Salmonella z grupy DO
oraz ?‘_"YSC.“()W rzgskowych S. Enteritidis. Podjgcie wsp6lpracy z zespotem Wydziatu
Chemii Uniwersytetu Gdafiskiego zaowocowalo w waznych pracach nad budowa anty-
gen6w bakterii Salmonella, a mianowicie okreslono dodatkows frakcje antygenows
LPS szczepu Salmonella Haarlem. Antygeny somatyczne szczepéw grupy D2 (9,46),
zgodnie ze schematem Kauffmanna-White’a, posiadaly dwa epitopy antygenowe. Wy-
izolowano antygen lipopolisacharydowy - LPS i frakcje O-swoistych wielocukréw —
OPS. Okredlono struktur¢ cukréw (ramnozy, mannozy. galaktozy i tywelozy) OPS
w powtarzalnych jednostkach §. Haarlem (—3)-a-D-Galp(1-6)-[a-Tyvp-(1-»3)]-B-D-
Manp-(1-54)-a-L-Rhap). Badania serologiczne ze zastosowaniem surowic kréliczych
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i przeciwcial monoklonalnych wykazaly, ze w szczepie S. Haarlem wystgpuje dodatko-
wa frakcja antygenowa, identyczna z LPS szczepéw grupy E i tak, antygen somatyczny
szczepu S. Haarlem zostal okreslony jako 3,9,46.

Badania nad budowa antygenu rzeskowego bakterii Salmonella Enteritidis, opieraja
si¢ na testach serologicznych z zastosowaniem surowic kréliczych i przeciwcial mono-
klonalnych whasnej produkcji. W prébach wykorzystano izolowany i oczyszczony anty-
gen rzgskowy oraz syntetyczne peptydy dla fragmentéw regionéw super zmiennych
flagelliny.

Salmonelozy sa traktowane jako zakazenia odzwierzece, co znajduje potwierdzenie
w opisywanych zakazeniach na fermach hodowlanych (drobiowych i innych). Na-
jczestsza przyczyng zatrué pokarmowych u ludzi sa produkty spozywcze zawierajace
jajka. Dlatego tez pozytecznym dziataniem profilaktycznym byloby zwalczanie salmo-
neloz na fermach hodowlanych. Zakazenia zwierzat sa spowodowane przez kilka
serotyp6w Salmonella, a migdzy innymi S. Enteritidis, S. Typhimurium, S. choleraesuis
i inne. Jak podaja liczne Zrédta, zastosowanie szczepionki zawierajacej jeden serotyp
nie wywoluje odpornosci na pateczki Salmonella o innych serotypach, trudno jest tez
wywolaé odpornos¢ na salmonelozy w miodych organizmach. Opisane powyzej powody
sklonily nas do opracowania szczepionki, ktra sklada sie z kilku najczesciej wystepuj-
acych serotyp6éw bakterii Salmonella i zawiera przeciwciata krélicze zaabsorbowane na
wybranych determinantach antygen6w somatycznych. Dodatkowym walorem tej szcze-
pionki jest to, ze jest ona przygotowana do stosowania per os. Przeprowadzone badania
laboratoryjne wykazaly wysoki stopiefi aktywnosci immunologicznej szczepionki w ba-
daniach laboratoryjnych. Szczepienia kurczat na kilku fermach wykazaly, ze szczepion-
ka posiada zdolnos¢ biernego i aktywnego zwalczania zakazenia oraz zabezpiecza przed
zakazeniami pateczkami Salmonella. Najskuteczniejsze dzialanie uzyskano przy zasto-
sowaniu preparatu w pierwszych dniach zycia pisklat. Na tych fermach zaobserwowano
znaczne zmniejszenie $miertelnosci drobiu, ktére wyniosto od 1,8 do 3,5%. Normy
techniczne przewiduja ubytki do 8,5%, a na fermach zakazonych stwierdzano nawet
do 16% upadkéw. Szczepionka o nazwie JMMUNOVAC” zostala opatentowana
w 1996 roku i jest obecnie w procesie rejestracji.

KOS prowadzi muzeum szczep6w, w ktérym zgromadzono okoto 1 900 egzemplarzy
bakterii Salmonella, ktére pochodza ze zbiorow Miegdzynarodowych Osrodkéw Refe-
rencyjnych, a w najwigkszej liczbie stanowia zbiory szczepéw wyizolowanych w Polsce
z zakazen, zatrué pokarmowych u ludzi i z innych #rédel. Ponadto posiadamy 250
preparatéw bakteriofagowych. Nasze muzeum nalezy do Polskiej Kolekcji Drobnous-
trojéw. Jeste$my czlonkami ECCO (European Culture Collection Organization) oraz
zostaliémy przyjeci jako czlonkowie afiliowani przy Swiatowej Organizacji Kolekgji
Drobnoustrojow — WFCC. Szczepy wzorcowe Z naszego muzeum 53 udostgpniane do
badaf naukowych, a takze jako standardy, stacjom sanitarno-epidemiologicznym i in-
nym zakladom. Wytwarzamy ponad 120 gatunkéw surowic diagnostycznych dla potrzeb
KOS. Praca ta jest zwigzana z koniecznoscig szczegOlowej identyfikacji bakterii Salmo-
nella.

Prowadzimy liczne konsultacji, szkolenia i udzielamy informacji z zakresu diagnosty-
ki, typowania bakteriofagowego i dochodzef epidemiologicznych dotyczacych bakterii
Salmonella.
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KOS prowadzi stalg wspétpracg z WHO w ramach programu ,,Salmonella Surveil-
lance” oraz z Osrodkami Referencyjnymi WHO w Londynie i Paryzu.

Krajowe Ofrodki Salmonella dzialajg we wszystkich krajach Unii Europejskiej
i spelniaja waing rol¢ z uwagi na problemy jakie sa zwiazane z duzg czestoscig
wystgpowania zakazef i zatrué pokarmowych spowodowanych bakteriami Salmonella.

Zakazenia i zatrucia pokarmowe bakteriami Salmonella byly monitorowane przez
KOS od 1956 do 1978 roku. W Polsce w latach 1984-1994 potwierdzono bakteriolo-
gicznie zakazenie okoto 700 000 oséb. Obecnie liczby zakazen tymi bakteriami zmnie-
jszaja sig, ale rocznie stwierdzamy ponad 30 000 przypadkéw infekcji Salmonella.
Najwigksze liczby zakazen sa spowodowane przez Salmonella Enteritidis. Wysokie
liczby zakazen paleczkami Salmonella sy stwierdzane na calym $wiecie. Zdaniem
autorytetéw z tej dziedziny mamy do czynienia z pandemia salmoneloz.

Przedstawiona w duzym skrécie aktywno$¢ KOS wykazuje zaangazowanie w dziatal-
nos¢ diagnostyczna, epidemiologiczng i profilaktyczna, kt6ra staramy si¢ objaé wszyst-
kie problemy zwiazane z zakazeniami i zatruciami pokarmowymi powodowanymi bak-
teriami Salmonella w Polsce. Dzialalno$¢ ta prowadzimy w pelnej wspélpracy z oérod-
kami krajowymi oraz z migdzynarodowymi o§rodkami referencyjnymi.

Adres autorki:

Renata Gloénicka

Krajowy Osrodek Salmonella

Instytut Medycyny Morskiej i Tropikalnej w Gdyni
ul. Powstania Styczniowego 9 b, 81-519 Gdynia,
Tel. (+48 58) 699 85 49, Fax: (+48 58) 622 33 54
E-mail: renglo@immt.gdynia.pl




JAN URADZINSKI

ESCHERICHIA COLI O157 U BYDEA NA TERENIE POLSKI

Katedra Higieny Produktéw Zwierzecych

Wydziat Medycyny Weterynaryjne;j
Uniwersytet Warmifisko-Mazurski w Olsztynie

Nazwa Escherichia coli pochodzi od dr Theodora Eschericha, ktory odkryt i opisat
ta bakteri¢ w 1885 roku. W ciggu minionego ponad 100-letniego okresu o E. coli
napisano prawdopodobnie znacznie wigcej niz o jakimkolwiek innym drobnoustroju.

Obecnie powszechnie wiadomo, ze E. coli jest szeroko rozpowszechniona w §rodo-
wisku. Jej gldwnym miejscem bytowania jest przewdd pokarmowy ludzi i zwierzat (14,
15, 16, 19, 29). Pelni tam rolg¢ symbionta, poniewaz syntetyzuje niektdre, wazne dla
zycia, zwiazki egzogenne. Jej wyginigcie np. w wyniku przedawkowania antybiotykéw
powoduje komplikacje, bowiem kazdy organizm ma swojego indywidualnego - $cisle
okreslonego symbionta.

Powszechno$¢ wystgpowania E. coli w przewodzie pokarmowym cztowicka i zwierzat
statocieplnych wykorzystano do oceny zanieczyszczenia Srodowiska kalem. Obecnosé
tych bakterii w wodzie, ZywnoSci, na rgkach pracownikéw, etc. pozwala na okreslenie
stanu sanitarnego i dlatego uznano je za wskaznik sanitarny.

Kilka lat po odkryciu E. coli przez T. Eschericha lekarze zwrécili uwage na wiasci-
wosci chorobotwoércze tych bakterii i mozliwo$¢ wywolywania stanéw chorobowych u lu-
dzi (19). W nastgpnych dziesigcioleciach wykazano, Ze infekcje zarébwno u ludzi jak
i u zwierzgt wywotuja tylko niektére szczepy, o okreslonej budowie antygenowej (1, 3,
11, 14, 17, 19, 21). Poczatkowo sadzono, ze zachorowania na tle E. coli wystepuja tylko
u osobnikéw mtodych i ze dotyczy to szczegdlnie wrazliwych noworodkéw. Obserwacje
te dotyczyly réwniez cielat i prosiat, u ktérych stwierdzano takze stany biegunkowe.
W ostatnich dwéch dekadach zebrano jednak wiele dowoddw $wiadczacych o wystgpo-
waniu okres§lonych stanéw chorobowych réwniez u oséb dorostych (12, 15, 20).

Schorzenia u ludzi i zwierzat wywolywane s3 przez stosunkowo mala grupq szczepow
patogennych, ktére stanowig ostry kontrast w zderzeniu z licznymi, powszechnie
wystgpujacymi typami niechorobotwérezymi.

Szczepy chorobotwércze E. coli zaliczane sq obecnie do szeSciu nastgpujacych
kategorii:

Enteropatogenne E. coli (EPEC) - Enteropathogenic E. coli

Enterotoksyczne E. coli (ETEC) - Enterotoxigenic E. coli

Enteroinwazyjne E. coli (EIEC) - Enteroinvasive E. coli

Enterokrwotoczne E. coli (EHEC) - Enterohemorrhagic E coli

Enteroagregacyjne E. coli (EAEC) - Enteroaggregative E. coli

Adherencyjne E. coli (DAEC) - Diffusely Adherent E. coli.



Enteropatogenne szczepy E. coli (EPEC)

Szczepy nalezace do tej kategorii wywoluja biegunkg u ludzi w krajach trzeciego
éwiata. Schorzenie wystepuje gléwnie u dzieci w wieku ponizej 2 lat. U os6b dorostych
zakazenie nastepowalo po podaniu ochotnikom ludzkim 10°-10" komérek bakteryj-
nych. Brak jest natomiast danych na temat minimalnej dawki infekcyjnej przy zakaze-
niach naturalnych (15).

Do zakazef dochodzi najczesciej po spozyciu zywnosci, wody, z brudnych rak, itp.
W typowych przypadkach u dzieci wystgpuje wodnista biegunka, natomiast rzadko
stwierdza si¢ goraczke i wymioty. Choroba zwykle ustgpuje w ciggu 14 dni. U dzieci
starszych i ludzi dorostych objawy chorobowe zwykle nie wyst¢puja, pomimo wydalania
z kalem znacznej liczby bakterii. Swiadczy to o powstawaniu sprawnej odpornosci
immunologiczne;j.

Enterotoksyczne szczepy E. coli (ETEC)

Bakterie nalezace do tej kategorii po raz pierwszy rozpoznane zostaly jako przyczyna
biegunek u nowo narodzonych prosiat. Jako przyczyng §mierci uznano dwie enterotok-
syny produkowane przez te bakterie. W nastepnym okresie ustalono, ze serotypy te
wywotuja réwniez biegunki u dzieci oraz oséb dorostych.

Obecnie wiadomo, ze szczepy ETEC charakteryzuja si¢ zdolno$cia produkowania
jednej lub wigcej enterotoksyn, ktére moga byé cieplochwiejne (LT) lub cieplostale
(ST). Przeprowadzone badania udowodnily jednak, ze wytwarzanie enterotoksyn LT
i ST nie jest wylaczna cecha chorobotwérczoéei dla ludzi, bowiem do wystgpienia
biegunki niezbgdne s3 czynniki adhezyjne warunkujace zasiedlenie nablonka jelitowego
(9, 20, 26).

Zakazenie przebiega pod postacia tagodnego stanu biegunkowego, ktéremu towa-
rzysza nudnosci oraz umiarkowane béle brzucha. Zachorowania wystepuja wérod dzieci
na terenie pafistw rozwijajacych si¢ oraz u przebywajacych tam turystéw. Objawy
chorobowe trwajg zwykle 1-5 dni. Czasem jednak biegunka moze byé intensywna i w
wysokim odsetku moga wystapi¢ zgony.

Enteroinwazyjne szczepy E. coli (EIEC)

~ Nazwa tej kategorii pochodzi od zdolnosci bakterii do inwazji komérek nablonka
jelitowego. Szczepy te biochemicznie, genetycznie i wlasciwosciami chorobotwérezymi
podobne s3 do Shigella species. Réwniez objawy chorobowe wykazuja znaczne podo-
biefistwo do infekcji wywolanych przez Shigella. Enteroinwazyjne szczepy E. coli
produkuja jedng lub wigcej enterotoksyn bedacych przyczyng wodnistych biegunek.
W typowym przebiegu poza biegunka chorzy skarz si¢ na béle glowy, migéni i brzucha,
maja dreszcze, goraczke i wymioty. Pomimo szerokiego zestawu objawéw chorobowych,
zwykle w ciagu dwéch dni chorzy wracajy do zdrowia. Uwaza sie, ze zakazenia
nastgpujg droga bezposrednig z czlowieka na czlowieka. Nalezacy do tej kategorii
serotyp O 124 rozpoznany zostat w Polsce jako czynnik etiologiczny masowego zacho-

rowania ludzi po spozyciu sera twarogowego. Réwniez inne serotypy EIEC wywolujg
sporadyczne zachorowania u dzieci.
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Enterokrwotoczne szczepy E. coli (EHEC)

Grupe tg utworzono po zidentyfikowaniu w 1982 roku na terenie Stanéw Zjedno-
czonych serotypu O157 : H7, ktéry doprowadzil do masowych zakazefi pokarmowych
u ludzi po spozyciu niedopieczonych hamburgeréw (4, 13, 24). Préby zakwalifikowania
tego serotypu do istniejacych wczeSniej kategorii nie powiodly si¢, poniewaz nie
wykazywal cech charakterystycznych dla tradycyjnych enteropatogennych typéw: nie
produkowat cieplostatych i cieptochwiejnych enterotoksyn i nie byt inwazyjny. Wytwa-
rzal natomiast verocytototoksyne (VT) nazywang réwniez toksyna Shiga (Stx). Obecnie
coraz czeSciej uzywa si¢ tej ostatniej nazwy, poniewaz Stx wytwarzana przez E. coli jest
bardzo podobna do toksyny Shiga wytwarzanej przez Shigella dysenteriae typ 1. Wsréd
Shiga toksyn wyr6znia si¢ Stx 1 i Stx 2. Pojedynczy szczep EHEC moze wytwarza¢ albo
toksyn¢ Stx 1, albo Stx 2, badZ obie. Stwierdzono, ze Stx1 jest jednorodna, natomiast
w obrebie Stx 2 istnieja odrgbne warianty: Stx 2c, Stx 2v, Stx 2 vhb, Stx 2e, itp. (20,
21). Oprécz wymienionych toksyn, niemal wszystkie szczepy E. coli O157 : H7 oraz
0157 : H produkujace Stx wytwarzaja takze enterohemolizyng (Ehx).

Rezerwuarem EHEC sa: bydto, owce, kozy, §winie, dréb, mewy itp. (6, 7, 8, 22, 23,
24, 25). W warunkach domowych psy i koty sa réwniez siedliskiem tych bakterii. Znane
sa takze zakazenia droga kontaktowa , z czlowieka na czlowieka. Z licznych badan
wynika jednak, ze gléwnym rezerwuarem EHEC jest bydlo, szczegélnie osobniki miode.
Nalezy takze podkreslié, ze czgstotliwo$¢ izolacji serotypu O157 : H7 jest zdecydowanie
nizsza niz znanych innych serotypéw. Wséréd tych ostatnich za patogenne dla ludzi
uwaza si¢: E. coli 026 : H11, 0103 : H2, O111 : H', O113 : H21, i inne. Wymienione
serotypy byly przyczyna zachorowan u ludzi w Japonii, Niemczech, Wioszech, Repub-
lice Czeskiej, Austrii i USA (1, 2, 9, 24, 26).

Escherichia coli Q157 : H7 jest czynnikiem etiologicznym trzech jednostek choro-
bowych o powaznym przebiegu:

Krwotocznego zapalenia jelita grubego - HC (Haemorrhagic colitis)

Zespotu hemolityczno — mocznicowego — HUS (Haemolytic uremic syndrome)

Matoplytkowej plamicy zakrzepowej — TTP (Thrombotic thrombocytopenic purpura).

Krwotoczne zapalenie jelita grubego (HC)

Okres inkubacji wynosi zwykle 1-7 dni, po ktérym pojawiaja si¢ béle brzucha
przechodzace w ciggu 24 godzin w wodnista biegunke ktéra nast¢pnie staje si¢
szczegOlnie krwotoczna. Choroba ustgpuje zwykle po 2-9 dniach. Niekiedy jednak
wystepujg komplikacje w postaci krwawienia z zoladka lub niedokrwienia mézgu. Moze
takze rozwing¢ si¢ zesp6t hemolityczno-mocznicowy (HUS) lub matoplytkowa plamica
zakrzepowa (TTP).

Zespdt hemolityczno-mocznicowy (HUS)

Powstaje zwykle jako powiklanie krwotocznego zapalenia okrg¢znicy (HC) i dotyczy
najczgciej dzieci i oséb starszych. Zmiany chorobowe wystgpuja w naczyniach krwio-
noénych nerek, w ktérych pod wplywem produkowanych przez EHEC toksyn powstaja
mikrozakrzepy prowadzgce do ostrej niewydolno$ci nerek. Dochodzi réwniez do nie-
wydolnosci serca, omdlef i w 3-10% przypadkach nastgpuje Smier¢.



2

Maloptytkowa plamica zakrzepowa (TTP)

Powstaje W nastepstwie dziatania toksyn Shiga produkowanych.pmz E. coli 0157
i zwykle jest powiklaniem trwajacego zespolu hemolitymo—p:ogmw\_wego (HUS). Do
objawéw charakterystycznych dla tego ostatniego dofgczaja si¢ zmiany zakrzepowe
w jelicie grubym, sercu, trzustce, nadnerczach i mézgu..w moézgu zakrzepy tworzg si¢
u znacznego odsetka chorych (30%) i w krotkim czasie, zwlaszcza u os6b starszych,
prowadza do $mierci.

Enteroagregacyjne szczepy E. coli (EAEC)

Stanowia rozpoznang ostatnio grupg, w skiad ktérej wchodza chorobotwéreze szcze-
py E. coli réznigce si¢ od opisanych poprzednio m.in. zdolnoscig taczenia sig Ilcmych
komérek bakteryjnych migdzy soba i ich adhezja do komérek nablonkowych jelita.

Bakterie nalezace do tej grupy wywoluja biegunki u dzieci w krajach rozwijajacych
si¢ (Brazylia, Meksyk, Bangladesz i Iran). Réwniez w Polsce prof. H. Styputkowska —
Misiurewicz wraz ze wspolpracownikami z powodzeniem izolowata enteroagregacyjne
szczepy E. coli. Choroba rozpoczyna si¢ wodnista biegunka, kt6ra po pewnym czasie
przechodzi w krwotoczng. Zwiazek wymienionych bakterii ze stanami biegunkowymi
jest jednak kwestionowany przez cz¢é¢ badaczy (15,20). Rozbiezno$¢ zadan oraz brak
kompleksowych informacji wymagaja wigc prowadzenia dalszych badafi.

Adherencyjne szczepy E. coli (DAEC)

Z chwila wyodrebnienia enteroagregacyjnych szczepéw E. coli (EAEC), wigkszo$¢
badaczy sklania si¢ do uznania DAEC jako niezaleznej kategorii. Ostatnie badania
epidemiologiczne sugerujg na zwiagzek tych bakterii z biegunkami u dzieci. Na zacho-
rowania podatne sg przede wszystkim dzieci w wieku 1-5 lat. Dane o zachorowaniach
pochodza z pafistw rozwijajacych si¢, chociaz ostatnie raporty z Francji potwierdzaja
rowniez udziat tych bakterii w schorzeniach biegunkowych u hospitalizowanych pacjen-
tow na terenie tego kraju. W wigkszosci chorujgcych oséb stwierdzono wodnistg bie-
gunke bez domieszki krwi.

Podana krétka charakterystyka szeéciu kategorii chorobotwérezych szezep6w E. coli
nie wyczerpie pelnej listy czynnikéw etiologicznych biegunek u ludzi na tle E. coli.
Obecnie w literaturze (15) wymienia si¢ dalsze serotypy bedace przyczyna biegunek
u ludzi, m. in. Cell - detaching E. coli (CDEC). Nalezy wigc sadzié, ze najblizsze lata
uzupelnig listg brakujacych serotypéw, ktére bezspornie okaza si¢ réwniez chorobot-
worcze dla czlowieka.

Spoér6d wymienionych szeSciu kategorii chorobotwérczych szczepéw E. coli,
szczegblne miejsce zajmuja enterokrwotoczne szczepy E. coli (EHEC), a wéréd nich
E. coli 0157 (4, 5, 10, 18, 27, 28, 30). Rosngca rola wymienionego serotypu w zacho-
rowan.iach u ludzi sklania do zwrécenia wigkszej niz dotychczas uwagi na zwierzgta
oraz zywno$¢ zwierzgeego pochodzenia (10, 15, 22, 25, 31, 32, 33, 34). Jak juz
wspomniano wezesniej, Zrédlem zakazenia ludzi wymienionymi bakteriami jest przede
wszystkim mielona, niedopieczona wolowina, surowe mileko, skazone odchodami
Zwicrzal surowe owoce i warzywa oraz woda (4, 9, 12, 22, 23, 24, 25). Wedlug danych
pochodzacych z Center for Disease Control and Prevention w Atlancie, kazdego roku

R ek
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w USA E. coli 0157 jest przyczyna przynajmniej 20 000 zachorowa i 250 zgonéw. Na
terenie Japonii w 1996 roku zanotowano ponad 6 000 przypadkéw zachorowafi wywo-
tanych przez verocytotoksyczne szczepy E. coli, z ponad 100 przypadkami HUS. Po-
dobna sytuacja epidemiologiczna wyst¢puje réwniez w niektérych innych krajach (3, 8,
9,17, 20, 21, 25).

Jak wynika z licznych badafi zagranicznych (1, 2, 7, 8, 28) gléwnym rezerwuarem
EHEC jest bydlo, szczeg6lnie osobniki mlode. Poniewaz w Polsce nie prowadzi si¢
rutynowej diagnostyki tych niebezpiecznych patogenéw, w Katedrze Higieny Produk-
téw Zwierzgcych Wydzialu Medycyny Weterynaryjnej UWM w Olsztynie podj¢to kom-
pleksowe badania metodyczne i Srodowiskowe dotyczace E. coli O157. W prowadzo-
nych od kilku lat badaniach okreslono m. in. czgstotliwo$¢ wystgpowania E. coli O157
u bydta rzeznego na terenie Polski p6nocnej.

Przedmiotem badafi byly prébki kalu pobierane od bydta rzeZnego w okresie od
stycznia do grudnia 1999 roku. Badaniom bakteriologicznych poddano 25 gramowe
prébki, ktére namnazano w 225 ml zbuforowanej wody peptonowej (BPW) przez okres
6 godzin. W dalszych etapach badan stosowano immunomagnetyczng separacj¢ (IMS)
przy uzyciu Dynabeads® anti E. coli O157 (norweskiej firmy Dynal) i otrzymana
zawiesing wysiewano na podioze wybiércze Mc Conkey Sorbitol Agar (Oxoid) z do-
datkiem 0,05 mgl" cefixime oraz 2,5 mg I tellurynu potasu (CT-SMAC). Po 24
godzinnej inkubacji w 42°C szczepy podejrzane o przynalezno$¢ do E. coli O157 pod-
dawano badaniom serologicznym przy uzyciu E. coli O157 latex agglutination test
(Oxoid) oraz badaniom biochemicznym stosujac API test 20E (bio Mérieux). Cechy
chorobotwérczosci wyizolowanych szczepéw E. coli 0157 okreslane zostaly w Katedrze
Higieny Zywnosci i Ochrony Zdrowia Publicznego Uniwersytetu w Gent (Belgia) oraz
w Referencyjnym Laboratorium Katedry Mikrobiologii Uniwersytetu w Brukseli.

Zbadano lacznie 551 sztuk bydta, w tym 370 sztuk w wieku do 2 lat oraz 181 sztuk
w wieku powyzej 2 lat. W przeprowadzonych badaniach enterokrwotoczne szczepy E.
coli 0157 wyizolowano od 4 sztuk, co stanowi 0,73 %. W trzech przypadkach wymie-
nione bakterie wyizolowano od byczkéw w wieku do 2 lat i w jednym od jaléwki,
réwniez w wieku do 2 lat. Wszystkie wyniki pozytywne uzyskano w trzecim i czwartym
kwartale roku. Wyizolowane szczepy okreslono jako E. coli 0157 : H', ktére wytwarzaly
enterohemolizyng oraz toksyny shiga typ 11 2.

Przedstawione wyniki, uzyskane w badaniach wlasnych, réinig si¢ od rezultatow
otrzymanych w innych krajach. Liczba pozytywnych wynikéw stwierdzona w Polsce jest
niska (0,73%) i zblizona jest do wynikéw pozytywnych zarejestrowanych w panstwach
skandynawskich (Norwegia 0,3% i Szwecja 1,1%). Znacznie czgsciej izolowano E. coli
0157 od bydta we Wioszech (3,6%), Anglii (4,0%), Francji (4,7%), Republice Czeskiej
(6,2%), Belgii (6,3%), Hiszpanii (9,0%), Holandii (10,6%), Niemczech (10,8%) oraz
USA (19,0%).

Zaréwno w Polsce jak i w innych wymienionych krajach obserwowano sezonowos¢
w wystepowaniu tych niebezpiecznych patogenéw u bydta (7, 16, 27). Najwigkszq liczbe
wynikéw pozytywnych uzyskano we wrzesniu i pazdzierniku, giéwnie od bydia mlodego
(1-2 letniego).
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Przedstawione dane, dotyczace zaréwno Polski jak i wybranych pafistw §wiata wska-

zuja, ze Eschericia coli 0157 wystgpuje u bydta i moze stanowi¢ potencjalne zagrozenie
dla zdrowia i Zycia ludzi.

1
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TADEUSZ HUBERT DZBENSKI

ODZWIERZECE CHOROBY PASOZYTNICZE SZERZACE SIE POPRZEZ
ZYWNOSC W POLSCE: METODY WYKRYWANIA PASOZYTOW

Zaktad Parazytologii Lekarskiej PZH
Kierownik Zaktadu: prof. dr hab. med. T.H. Dzbenski

Przedstawiono najwainiejsze inwazje szerzqce si¢ za posSrednictwem Zywnosci, ze szczegdlnym
uwzglednieniem toksoplazmozy, wlosnicy i tasiemczyc jelitowych. Oméwiono obecng sytuacje
epidemiologiczng wymienionych inwazji, metody wykrywania pasoiytéw w Zywnosci oraz sposoby
AT, S

Pasozyty zwierzat, ktére szerza si¢ na czlowieka za posrednictwem Zywnosci naleza,
obok pasozytéw przenoszonych przez owady, do najczgéciej spotykanych i rekrutuja sig
sposr6d tak odleglych jednostek systematycznych jak pierwotniaki, robaki plaskie oraz
robaki oble. Zaliczamy do nich pasozyty takich gatunkéw, ktére w czasie cyklu rozwo-
jowego osiggajg posta¢ inwazyjna dla czlowicka po osiedleniu si¢ w organizmach
zwierzgcych lub roslinnych, stuzacych czlowiekowi za pozywienie. Stosownie do powyz-
szej definicji pasozytem szerzacym si¢ przez zywno$¢ bedzie np. tasiemiec nieuzbrojony
(Taenia saginata), ktéry wytwarza zakazne dla czlowieka formy larwalne (wagry)
w migéniach zarazonej krowy, nie bedzie natomiast Giardia (Lamblia) intestinalis, czy
Cryptosporidium parvum, aczkolwiek zakaZne dla czlowieka formy przetrwalnikowe
tych pasozytéw przedostaja si¢ niejednokrotnie do zywnosci i wody pitnej, wywolujac
epidemie.

Biorac pod uwage cechg swoistoéci w doborze Zywiciela, pasozyty szerzace si¢ za
posrednictwem Zywno$ci mozna podzieli¢ na dwie grupy: do pierwszej nalezg takie, dla
ktorych czlowiek jest jedynym zywicielem ostatecznym i dlatego nieodzownym do ich
przetrwania w przyrodzie, przechodza jednak niezb¢dny okres rozwoju w organizmie
zwierzgcia bedacego dla nich Zywicielem posrednim; druga grupa obejmuje pasozyty
osiedlajagce si¢ w organizmach wielu Zywicieli, m.in. u czlowieka, ktéry nie jest jednak
ich Zywicielem ostatecznym lub gléwnym, ani tez niezbednym do utrzymania si¢
w Srodowisku. Pasozyty nalezace do pierwszej grupy wywoluja inwazje stosunkowo
latwe do opanowania i eradykacji, w odréznieniu od zaliczanych do drugiej grupy,
ktérych zwalczanie jest trudne, poniewaz wymaga przerwania wielu wspélistniejacych
taficuch6éw transmisji. Przykladem pasozytéw nalezacych do pierwszej grupy sq tasiemce
- uzbrojony (Taenia solium) i nieuzbrojony (Taenia saginata), przykladem pasozytéw
z drugiej grupy mogg by¢ wlosiefi krgty (Trichinella spiralis) i toksoplazma (Toxoplas-
ma gondii).

W zamieszczonej ponizej Tabeli 1 wyszczegélniono najwazniejsze pasoiyty, ktére
przenoszg si¢ na czlowicka za posrednictwem zywnodci z uwzglednieniem gatunku
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Zywiciela gléwnego i posredniego, rodzaju zywnosci zakaznej dla czlowicka oraz zasiggu
wystgpowania inwazji. Sposréd grupy pasozytéw wymienionych w Tabeli I zostang
oméwione tylko te, ktére stanowig realne zagrozenie dla mieszkaficéw naszego kraju,
pozostale beda pominigte z powodu rozprzestrzenienia w odleglych regionach geogra-
ficznych lub bardzo sporadycznego wystgpowania na obszarze Polski.

Tabela I. Gatunki wazniejszych pasozytéw zarazajacych czlowieka za poSrednictwem zywnosci

Gatunek Zywiciel gléwny Zywiciel Rodzaj zarazonej | Wystepowanie
pasozyta lub ostateczny posredni i pasozyta
(przypadkowy)

Pierwotniaki
Toxoplasma Kot Czlowiek i Wieprzowina, Gatunek
gondii zwierzeta baranina, kosmopolityczny
stalocieplne wolowina (?)
Sarcocystis Czlowiek Swinia Wieprzowina Gatunek
suihominis kosmopolityczny
Sarcocystis Czlowiek Bydlo Wolowina Gatunek
bovihominis kosmopolityczny
Robaki plaskie
Taenia saginata | Czlowiek Bydlo Wolowina Gatunek
kosmopolityczny
Taenia solium | Czlowiek Swinia Wieprzowina | Gatunek
kosmopolityczny
Kot, pies, lis, Skorupiaki Ryba Strefy klimatu
latum niedZwiedz, (Cyclops spp. umiarkowanego
czlowiek i in. Diaptomus i chlodnego
spp.) i ryby
(szczupak, okof,
pstrag i in.)
Opisthorchis spp. | Czlowiek, kot, | Slimaki i kilka | Ryba Strefa klimatu
pies i in. gatunkéw ryb umiarkowanego
odzywiajace si¢ | stodkowodnych i chlodnego w
rybami Europie Wsch.,
Azji
Clonorchis Cziowiek, kot, | Slimaki i kilka | Ryba Daleki Wsch6d
sinensis pies i in. gatunkéw ryb
odzywiajace si¢ | slodkowodnych
rybami
Fasciola spp. Bydlo, owca, Slimak Jadalne gat. Gatunek
cziowiek rzgsy wodnej kosmopolityczny
Fasciolopsis Bydlo, owca, Slimak Bulwy kasztana | Gatunek
buski czlowiek wodnego, kigcza | kosmopolityczny
bambusa, pedy
Iyzu itp.
Echinostoma Ptaki wodne, Slimaki, plazy, | Ryba, jadalne | Daleki Wschod
spp. czlowiek ryby gat. §limakéw
Heterophyes Kot, pies, lis, | Slimaki, ryby Ryba Strefa klimatu
heterophyes czlowiek subtropikalnego




Tabela I cd.
Metagonimus Kot, pies, lis, Slimaki, Ryba, krewetka | Daleki Wsch6d
yokogawai czlowiek krewetki, ryby
Paragonimus Kot, pies, Slimaki, Krewetka, krab | Daleki Wsch.,
spp- malpa, czlowiek | krewetki, kraby Afryka,
Ameryka Pid.
Robaki obte
Trichinella Swinia, dzik, lis, | (kof) Wieprzowina, | Gatunek
spiralis szczur i in. migso dzika, kosmopolityczny,
britovi gatunki konina subarktyczny
nativa migsozernych, (nativa),
nelsoni czlowiek
pseudospiralis(?) (nelsoni)
Anisakis spp. Wieloryb, Skorupiaki i Ryba Strefa klimatu
delfin, foka, ryby morskie: umiarkowanego
mor§win §ledz, dorsz, i chlodnego
makrela i in.
(cztowiek)
Toxoplasma gondii

Jest pierwotniakiem szeroko rozpowszechnionym wsr6d ludzi i zwierzat stalociepl-
nych. Odsetek zarazonych os6b w Polsce ocenia si¢ na okoto 50. Inwazja jest przeka-
zywana za posrednictwem oocyst wydalanych do §rodowiska zewngtrznego z kalem
zarazonych kotéw, ktére sg Zywicielami ostatecznymi tego pasozyta lub za posred-
nictwem cyst wystgpujacych m.in. w migéniach zwierzat w przewleklej postaci zaraze-
nia. Cysty T. gondii stwierdzano w organizmach wigkszosci gatunkéw zwierzat domo-
wych, m.in. u §wifi, owiec i k6z. Mozna przypuszczaé, ze spozywanie zarazonego migsa
wieprzowego jest najczestszym sposobem przenoszenia inwazji na czlowieka, poniewaz
w wigkszosci krajéw odsetek zarazonych $wifi przekracza 20 (8) i jest wyiszy od
odsetkéw zarazonych zwierzat innych gatunkéw. Opisywano pojedyncze epidemie
wodne toksoplazmozy, ktére szerzyly si¢ za poSrednictwem oocyst (5), jak dotad poza
granicami Polski.

Toksoplazmoza czlowieka przebiega pod postacia wrodzong lub nabyta. Konsek-
wencja zarazefi wrodzonych sg zazwyczaj zmiany na dnie oka, ktére doprowadzaja do
zaburzefi widzenia, a ponadto opdznienie rozwoju umyslowego. Liczb¢ przypadkéw
wrodzonych w Polsce szacuje si¢ na 200-300 rocznie (11, 22). Posta¢ nabyta inwazji
przebiega zazwyczaj bezobjawowo u 0s6b immunologicznie kompetentnych, natomiast
u pacjentéw z obnizong czynnoscig ukladu odporno$ciowego, np. u chorych z AIDS,
wywoluje zapalenie mézgu, doprowadzajac do zejécia Smiertelnego okolo 20% zakazo-
nych wirusem HIV (20).

Zapobieganie zarazeniom nabytym, szerzacym si¢ za posrednictwem Zywnosci po-
winno polega¢ na dopuszczaniu do sprzedazy migsa wolnego od cyst pasozyta oraz na
spozywaniu takich pokarméw i napojéw, ktére nie sy zanieczyszczone oocystami T.
gondii. Opracowano szereg metod laboratoryjnych, ktére umozliwiajg wykrycie tokso-
plazmozy u zwierz¢cia przeznaczonego do uboju lub rozpoznanie zarazenia tuszy

poubojowej. Niektére z metod polegaja na bezpo$rednim wykrywaniu samego pasozyta
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albo integralnych skladnikéw jego organizmu, takich jak krazace antygeny rozpuszczal-
ne lub kwasy nukleinowe, inne natomiast opieraja si¢ na posrednim rozpoznawaniu
zarazenia za pomocy testéw oznaczajacych przeciwciala powstajace w nastgpstwie
inwazji. Poszukiwanie cyst pasozyta w tuszy poubojowej metoda mikroskopowania
tkanek jest zazwyczaj bezowocne z powodu malych rozmiar6éw pasozyta, nieréwnomier-
nego rozmieszczenia cyst w tkankach i niskiej intensywnosci inwazji. Najpewniejsza
metody wykrywania toksoplazm w powyzszych okolicznosciach jest przeprowadzanie
préb biologicznych, polegajacych na izolowaniu pasozyta z tkanki migéniowej, ktérg
rozdrabnia sig, a nastgpnie trawi za pomocg zakwaszonego roztworu pepsyny, po czym
wstrzykuje dootrzewnowo myszom (10). O dodatnim wyniku préby §wiadcza badania
serologiczne myszy lub obecno$¢ pasozytéw namnozonych w organizmie zwierzgcia.
Zaleta prob biologicznych jest ich wysoka czulo§é, natomiast wadg - dhugi okres
oczekiwania na wynik, ktéry wynosi od 4. do 6. tygodni. Préby biologiczne stosowano
z powodzeniem do oznaczania ekstensywnosci zarazefi wér6d zwierzat hodowlanych
(9), nie uzywano ich jednak w procedurze poubojowej kontroli migsa, ograniczonej
wzgledami czasowymi.

W czasie ostrej inwazji toksoplazmowej mozna wykry¢€ krazace antygeny rozpuszczal-
ne pasozyta we krwi i innych plynach ustrojowych (24, 34). Aczkolwiek metody
immunoenzymatyczne umozliwiaja wykrywanie Sladowych ilosci antygenéw krazacych
(0.3 ng/ml), nie nadaja si¢ jednak do stosowania w procedurze kontroli migsa, ktéra
powinna stwarza¢ warunki do identyfikacji zarazefi przewlekiych. Wspomnianym wy-
maganiom moga sprosta¢ opisane ostatnio metody oznaczania kwaséw nukleinowych
pasozyta, zwlaszcza reakcja faficuchowa polimerazy (PCR), ktéra pomaga stwierdzi¢
obecno$¢ genu kodujacego gléwny antygen powierzchniowy T. gondii — P30 (30) lub
genu Bl o nieokreslonym jeszcze przeznaczeniu (6). Warunkiem rutynowego stosowa-
nia metody PCR do poubojowej kontroli tusz zwierzat rzeznych bedzie pelne zauto-
matyzowanie tej techniki oraz obnizenie bardzo obecnie wysokich kosztéw badania.

Duze mozliwosci identyfikowania zarazonych zwierzat rzeZnych stwarzajg metody
serologiczne, polegajace na wykrywaniu swoistych przeciwcial, jakie powstaja w prze-
biegu inwazji. Sposréd bogatego panelu wyprébowanych technik serologicznych najpo-
chlebniejsze opinie zyskal poczatkowo odezyn aglutynacji bezposredniej toksoplazm,
ktory zastosowano z powodzeniem do diagnozowania toksoplazmozy u bydta (7) a po-
tem u Swifi (9), stwierdzajac wysoka czuloéé tego odczynu (82,9%) oraz zadowalajgcy
swoistos¢ (90,3%). Odezyn wymaga, niestety, duzych iloci antygenu diagnostycznego,
przygotowywanego pod postacia utrwalonych formalina tachyzoitéw, co przekresla jego
szanse na zastosowanie diagnostyczne w rzezni oraz do rutynowych badafn przeglado-
wych zwierzat hodowlanych. Odczyny immunoenzymatyczne ELISA zuzywaja mniej
antygenu. Stosujac pelny ekstrakt antygenowy trofozoitéw T. gondii stwierdzono zado-
walajaca swoisto$¢ odczynu ELISA podczas badania zarazonych éwifi (9, 32). Wpraw-
dzie czuloé¢ odczynu w badaniach Dubeya (9) siggata tylko 72,9%, jednak w pézniej-
szych badaniach Wingstranda i wsp. (36), ktérzy zastosowali modyfikacj¢ IgG Elisa,
wskaznik czulodci wzrést do 95,1%. Mozliwoéé zastosowania odczynéw imunoezyma-
tycznych do rutynowych badan poubojowych wigze si¢ z koniecznodcig standaryzacii
tej metody, co obliguje z kolei do uzywania antygenéw o sprecyzowanych wlasciwos-
ciach fizyko-chemicznych i immunobiologicznych. Poniewaz wymienione powyzej kry-
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teria doboru antygenu do badaf spetniajg antygeny rekombinowane, przeprowadzono
oceng¢ przydatnoéci opracowanych nieco weze$niej preparatéw o kryptonimach Hy i Hyy
(1). Oba antygeny rekombinowane reagowaly w odczynie immunoenzymatycznym
z przeciwciatami fazy ostrej zarazonych $wifi, nie wigzaly si¢ natomiast z przeciwciatami
okresu przewleklego (migdzy 11. a 42. tygodniem inwazji). Wyniki przytoczonych badaf
uzasadniaja zatem potrzeb¢ kontynuowania prac zmierzajgcych do opracowania bar-
dziej przydatnych preparatéw diagnostycznych.

Podsumowujgc podane wyzej uwagi nalezy stwierdzi¢, ze nie ma obecnie metody
laboratoryjego rozpoznawania toksoplazmozy, ktéra nadawata by si¢ do stosowania
w rutynowych badaniach poubojowych, w powyzszej sytuacji nie dziwi wigc brak roz-
porzadzef nakazujacych przeprowadzanie takich badafi w jakimkolwiek kraju na $wie-
cie. Zapobieganie przypadkom szerzacym si¢ za poSrednictwem zarazonej zywnosci
powinno obecnie polega¢ na dokiadnej obrébce cieplnej potraw migsnych, poniewaz
procedura taka prowadzi do zniszczenia cyst pasozyta.

Tasiemczyce (Taenia saginata i Taenia solium)

Tasiemczyce szerzace si¢ na czlowicka za poSrednictwem zarazonej Zywnosci, jakie
zostang omOwione w obecnym opracowaniu ze wzgledu na ich istotne znaczenie
epidemiologiczne w Polsce, s3 powodowane przez tasiemca nieuzbrojonego (Taenia
saginata) i tasiemca uzbrojonego (Taenia solium). Do zarazenia tasiemcem nieuzbro-
jonym dochodzi w nastepstwie spozycia wotowiny zawierajacej formy larwalne pasozyta,
tzw. wagry (cysticercus), natomiast inwazja tasiemca uzbrojonego jest wynikiem skon-
sumowania wieprzowiny zarazonej larwami lub przypadkowego spozycia jaj tasiemca
uzbrojonego. Po zarazeniu wagrami rozwijajg si¢ w jelicie cienkim czlowieka postaci
doroste tasiemcéw, a po spozyciu jaj tasiemca uzbrojonego wyksztalcaja si¢ u zarazonej
osoby postaci larwalne, powodujace wagrzycg. Inwazje przewodu pokarmowego doros-
tymi formami tasiemcéw, aczkolwiek dokuczliwe dla zarazonej osoby, nie s3 niebez-
pieczne dla zycia, natomiast wagrzyca moze spowodowac objawy groZne dla zdrowia
i Zycia, zwlaszcza po osiedleniu si¢ wagréw w ofrodkowym ukfadzie nerwowym.

Liczba przypadkéw zarazenia tasiemcem nieuzbrojonym w Polsce wahata sig
w ostatnich latach miedzy 368 (1999 r.) a 517 (1998 r.), tj. od 0,95 do 1,34 na 100 000
mieszkaficéw. Zarazenia wystgpuja na obszarze Srodkowej, zachodniej i péinocnej
Polski, sporadycznie na terenic wojewddztw potudniowo-wschodnich - lubelskiego i
podkarpackiego. ZaraZenia tasiemcem uzbrojonym sg znacznie rzadsze, do kilkunastu
przypadkéw rocznie, za$ inwazje wagrzycy notuje si¢ najrzadziej, po kilka przypadkéw
rocznie i nie we wszystkich latach obserwacji. Liczba przypadkéw tasiemezycy w Polsce
wykazuje zdecydowang tendencj¢ spadkowg od koica lat 70. (13), kiedy to rejestrowano
blisko 5 000 przypadkéw zachorowan rocznie. Przeszlo 80% wszystkich przypadkéw
przypada na inwazje tasiemca nieuzbrojonego. Inwazj¢ t¢ cechuje wyisza zapadalno$¢
wér6d mieszkaficow miast (5-6 razy w poréwnaniu do zapadalnosci ludnosci wiejskiej)
oraz wiréd kobiet (52-57% wszystkich przypadkéw). Okolo 25% przypadkéw stwierdza
si¢ u oséb w wieku 4049 lat,

Giéwne sposoby zapobiegania tasiemczycy polegaja na dopuszczaniu do konsumpcji
wylacznie migsa wolnego od wagréw oraz na obowigzkowym leczeniu oséb zarazonych
tasiemcem uzbrojonym, aby wykluczy¢ mozliwo$¢ zanieczyszczania Srodkéw spozyw-
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czych jajami pasozyta i ustrzec przed wagrzyca. Organoleptyczna metoda badania migsa
na obecno§¢ wagréw tasiemca ma wieloletnig tradycj¢ i jest powszechnie stosowana,
przede wszystkim z uwagi na prostot¢ wykonania. Procedura badania obejmuje czyn-
nosci nacinania migéni oraz palpacji innych tkanek w celu znalezienia ukrytych wagréw.
Do migéni poddawanych skrupulatnym ogledzinom nalezg jezyk, przepona, zwacze
a takze mig$nie lopatki. Wada metody jest czasochlonnos¢ oraz niezadowalajgca czu-
tos¢, co stalo si¢ powodem poszukiwania alternatywnych sposob6éw identyfikacji zara-
zonych zwierzat i tusz poubojowych. Najwigksze nadzieje budzi obecnie mozliwo§¢
zaadaptowania technik immunologicznych, jakie opracowano juz weze$niej dla diagno-
zowania zarazefi u ludzi, tj. EITB (ezyme-linked immunoelectrotransfer blot) i odczynu
immunoenzymatycznego ELISA w wersji wykrywajacej przeciwciala. Pierwszg z wymie-
nionych technik wykorzystano do rozpoznawania wagrzycy u §wifi w badaniach przed-
ubojowych stwierdzajac 100% czulo$¢ i swoisto$¢ (17), drugg do wykrywania inwazji
u $wifi i bydta (19). Poniewaz obecne mozliwosci pozyskiwania antygenéw T. solium
i T. saginata nie sprostaja zapotrzebowaniom na iloéci niezbgdne do badan masowych,
proponuje si¢ wykorzystywanie latwiej dostgpnych antygenéw heterologicznych lub
rekombinowanych. Zrédlem antygenéw heterologicznych moze byé Taenia hydatigena
lub T. crassiceps (latwy do utrzymywania na myszach). Pierwszy z wymienionych
gatunkéw tasiemca moze byé Zrédiem antygenu do diagnozowania cysticerkozy u bydta
(25), drugi do identyfikacji zarazen trzody chlewnej (3). Sposréd antygenéw rekombi-
nowanych zastosowanie diagnostyczne powinien znaleZé w przyszloéci preparat TcA2-
MBP, kodowany przez sekwencje DNA T. crassiceps (37), ewentualnie ktéry$ z 5.
antygenéw wyklonowanych przez Mantouchariana i wsp (21).

Aczkolwiek perspektywy rutynowego stosowania metod wykrywajacych przeciwciata
wydaja si¢ obecnie calkiem dobre, zaleza jednak w duzej mierze od odpowiedzi na
nastepujace pytania: jak dlugo przeciwciala utrzymujg si¢ w organizmie zarazonego
zwierzgcia oraz czy obecno$¢ przeciwcial w surowicy krwi jest réwnoznaczna z obec-
noscia zywych wagréw w tkankach zwierzecia. Wedlug Bogh i wsp. (4) u zarazonego
doswiadczalnie bydia po uplywie 10. tygodnia inwazji opada poziom swoistych przeci-
wcial, a po uplywie 22 tygodni nie mozna znaleZ¢ zywych wagréw, natomiast wg
Kyvsgaard i wsp. (19) przeciwciala utrzymujg si¢ u zarazonego bydia przez co najmniej
2,5 lat.

Na zakoficzenie trzeba wspomnie¢ o potencjalnych mozliwosciach diagnostycznych
metod umozliwiajacych rozpoznawanie wagrzycy na podstawie obecnosci krazacych
antygen6w rozpuszczalnych pasozyta. Sadzac po wynikach uzyskanych przez Rodriguez-
del-Rosai i wsp. (27) mozliwosci tych metod s3 bardzo duze, wykazuja bowiem czuloéé
bliska 80% i swoisto$¢ réwng 97%, nie ustalono jednak przy jakim stopniu inten-
sywnosci inwazji mozna liczy¢ na obecno$¢ antygenu w surowicy krwi badanego
zwierzecia.

Metody z zakresu biologii molekularnej nie byly jak dotad wykorzystywane do
rozpoznawania inwazji, lecz do réznicowania gatunku wykrytego juz pasozyta (26),
trudno wigc o racjonalng oceng ich przyszlej roli w diagnozowaniu wagrzycy zwierzat.

Streszczajac informacje dotyczace praktycznych mozliwosci wykrywania wagrzycy u
zwierzat hodowlanych i rzeznych nalezy podkreslié, ze pomimo ogromnego postepu
w dziedzinie immunodiagnostyki inwazji oraz mozliwoci identyfikowania DNA paso-
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Zyta, trzeba wcigz polega¢ na metodach najstarszej generacji, tj. metodach organolep-
tycznych. Poniewaz czulo§¢ metod organoletycznych nie jest zadowalajaca, ryzyko
zarazenia czlowieka tasiemczyca nalezy zmniejszaé propagujac zwyczaje jadania tylko
takich potraw migsnych, ktére s przyrzadzane w odpowiednio wysokiej temperaturze.

Wioénica

Wioénica jest nastgpstwem spozycia surowego lub pélsurowego migsa zawierajacego
larwy inwazyjne nicieni z rodzaju Trichinella. Przyczyna zarazefi w Polsce jest zazwyczaj
spozycie wieprzowiny lub migsa dzika zarazonego larwami T. spiralis. (Wystgpujace na
obszarze naszego kraju zarazenia T. britovi stwierdzano jak dotad tylko u liséw rudych).
Liczba przypadkéw wio$nicy u ludzi waha si¢ od kilkudziesigciu do kilkuset rocznie
(33 przypadki w r. 1998; 263 w 1999r.; 36 w 2000 r.). Zachorowania wystepujg corocznie
na terenie wojewodztw centralnych, péinocnych i zachodnich, natomiast w potudniowo-
wschodniej Polsce zdarzaja sig, podobnie jak tasiemczyce, bardzo rzadko.

Przebieg kliniczny wloénicy zalezy od gatunku pasozyta, liczby spozytych larw oraz
stanu odpornoéci zarazonej osoby, wahajac si¢ od bezobjawowego poprzez lekki,
§redniociezki i cigzki do $miertelnego. Przypadki $miertelne dotycza zazwyczaj 0s6b
w starszym wieku; ostatni zgon z powodu wlosnicy zanotowano w Polsce w r. 1992
(31).

Poniewaz leczenie swoiste wlosnicy daje mato zadowalajace wyniki, gdyz podejmuje
si¢ je zazwyczaj po wystapieniu rozwinigtych juz objaw6w klinicznych inwazj, dlatego
szczegblnie wazna rola przypada zapobieganiu zarazeniom. Zapobieganie wiosnicy
u ludzi polega na podejmowaniu dziatafi a) wyprzedzajacych wystapienie zachorowan
lub ognisk epidemicznych b) wszczynanych z chwilg stwierdzenia zachorowan na whos-
nice w danym ognisku epidemicznym (18). Przedmiotem obecnego opracowania beda
metody dziatah wyprzedzajacych, ktére umozliwiaja zaopatrywanie rynku w migso nie
stwarzajgce zagrozenia wlosnica. Mozna je podzieli¢ na metody zapobiegajace zaraze-
niu §wifi w czasie hodowli, metody umozliwiajace stwierdzenie zarazenia poszczegol-
nych sztuk podczas badafi przed-i poubojowych oraz metod dewitalizacji larw pasozyta
w migsie przeznaczonym do spozycia.

Zapobieganie zarazeniom trzody chlewnej polega na poprawie warunkow hodowli
w taki spos6b, aby uniemozliwi¢ dostep gryzoni mogacych stanowi¢ Zrédio zaraZenia
§wifi oraz na wyeliminowaniu zwyczaju skarmiania zwierzat odpadami migsa, zwlaszcza
nie poddanego wczesniej dziataniu wysokiej temperatury (gotowanie).

Metody stosowane w badaniach poubojowych nalezg do rutynowo wykorzystywanych
w ocenie bezpieczefistwa konsumpcyjnego i opieraja si¢ na poszukiwaniu larw wiosni
w tuszy poubojowej. Badania przeprowadza si¢ za pomocg trychinoskopii oraz metody
wytrawiania larw w sztucznym soku zotadkowym. Do badai trychinoskopowych pobiera
si¢ skrawki migéni z przepony, jezyka, Zwaczy i migéni brzucha o masie do 1 g
umieszcza w kompresorze i oglada pod mikroskopem. Badanie nie zawodzi, gdy liczba
larw w 1 g migéni jest wyzsza od 3 (29). Bardziej czula jest metoda wytrawiania larw,
umozliwia bowiem wykrycie takiej inwazji, w ktorej na 1 g migsni przypada Srednio
1 Zywa larwa pasozyta (pod warunkiem, ze probka poddana wytrawianiu nie bedzie
mniejsza od 5 g) (15).
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Oprécz metod wykrywajacych pasozyta w spos6b bezpo$redni stosowane sg réwniez
posrednie metody immunologiczne, ktére polegaja na wykrywaniu przeciwciat wloéni(_y
wych. Nalezy do nich odczyn immunoenzymatyczny ELISA, zastosowany w badaniu
przedubojowym Swifi przez Ruitenberga i wsp. (28) oraz van Knapena i wsp. (35).
Odczyn umozliwia rozpoznawanie mato intensywnych inwazji (1 larwa na 100 g tkanki),
jest swoisty w wersji wykorzystujacej antygeny wydzielniczo-wydalnicze pasozyta (14)
i mozliwy do przeprowadzenia za pomoca handlowych zestawéw diagnostycznych
w czasie krtszym od godziny. Podczas badaf wykonywanych w czasie uboju pozytywny
wynik odczynu bywa niekiedy potwierdzany metoda wytrawiania larw, do czego wyko-
rzystuje si¢ 100 g tkanki pobranej od serologicznie dodatniego zwierzgcia. Opracowano
ostatnio wersj¢ umozliwiajaca wykrywanie przeciwcial w soku tkankowym otrzymywa-
nym przez zamrazanie i rozmrazanie prébki 10 g przepony (16). Wada odczynéw
immunoenzymatycznych sa wyniki falszywie ujemne w poczatkowym okresie inwazji.
Po wystapieniu serokonwersji odczyny pozostaja dodatnie przez co najmniej 6 miesigcy
i nie wykazujg spadku miana przeciwcial. W niekt6rych wersjach odczynéw ELISA
prébowano zastgpowa naturalne antygeny wydzielniczo-wydalnicze antygenami rekom-
binowanymi (32) z miernym jednak powodzeniem, poniewaz metoda rekombinacji nie
moze odtworzy¢ struktury glikoproteinowej, jaka posiadaja immunodominujace anty-
geny wlo$nia.

Do posrednich metod rozpoznawania inwazji, ktére zastosowano w diagnostyce
wlosnicy, naleza réwniez metody wykrywajace krazace antygeny rozpuszczalne pasozyta.
Metody te uzyto do badania zwierzat zarazonych zaréwno naturalnie jak i do$wiad-
czalnie (np. 12) stwierdzajac, ze s3 uzyteczne we wczesnej fazie wioénicy, natomiast
w poéiniejszym okresie zarazenia bywaja czesto ujemne i dlatego nie nadaja si¢ do
stosowania w badaniach rutynowych.

Metody z zakresu biologii molekularnej, takie jak PCR, RAPD czy tez metody
polegajace na uzyciu sond genetycznych zostaly zastosowane w réznicowaniu gatunku
wlosnia (np. 2) ale nie wykorzystywano ich dotychczas do rozpoznawania wloénicy.

Ostatni rodzaj dziataf wyprzedzajacych, ktére zmniejszaja zagrozenie wlosnicg i wy-
magaja krétkiego oméwienia w niniejszym opracowaniu, obejmuje metody dewitalizacji
larw Trichinella. Naleza do nich metody niszczenia larw przez a) dokladng obrébke
termiczng migsa w podwyzszonej temperaturze b) poddawanie surowych tusz migsnych
dziataniu niskich temperatur (np. -17°C przez 20 dni albo -29°C przez 6 dni) c)
napromienienie tusz przy uzyciu promieni y w dawce co najmniej 15 Krad (18).
Ostatnia z wymienionych metod jest wprawdzie zalecana przez FDA w Stanach Zjed-
noczonych, ale nie uzywana jeszcze w Polsce.

Istniejg podstawy aby sadzié, ze przeprowadzanie dziatafi wyprzedzajacych, zwlaszcza
skrupulatnej kontroli weterynaryjnej, powinno zapewni¢ dostawe migsa autentycznie
wolnego od wlosni, poza tym moze doprowadzi¢ do wykorzenienia inwazji wér6d trzody
chlewnej (Pozio 1998). Zagrozenie wioénica bedzie sig jednak utrzymywato, poniewaz
Trichinella, tak jak Toxoplasma, nalezy do pasozytéw wielozywicielowych, mocno
osadzonych w przyrodzie.
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OBECNA SYTUACJA BADAN NAD PASAZOWALNYMI
ENCEFALOPATIAMI GABCZASTYMI
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Artykut zaprezentowano na konferencji ,,Food Safety Assurance in the Pre-harvest Phase”, ktéra
odbyla si¢ w dniach od 30 wrzesnia do 2 patdziemika 2000 r. w Wiedniu.

W pracy przedstawiono historig badari encefalopatii ggbczastej bydia (bovine spongiform
encephalopathy, BSE) w odniesieniu do znaczenia dla zdrowia publicznego, dzialan
weterynaryjnych, zastosowanych dziatar zapobiegawczych. BSE Inquiry (Phillips, Bridgeman and
Ferguson-Smith, 2000) opublikowalo peine dane o epidemii BSE w Zjednoczonym Kroblestwie do
dnia 20 marca 1996r. Informacja o aktualnym stanie epidemii publikowana jest przez Ministry
of Agriculture, Fisheries and Food (MAFF) w wProgress Reports” - na przykiad MAFF (2000)
i poprzednie.

Stowa kluczowe: pasazowalne encefalopatie gabczaste (TSE), BSE, wariant choroby
Creutzfeldta-Jakoba (vCID), choroba prionowa, ochrona zdrowia publicznego, ochrona

weterynaryjna.

WSTEP

Pasazowalne encefalopatie gabczaste (animal transmissible spongiform encephalo-
pathies, TSE) do roku 1985, nie byly postrzegane jako zagrazajace zdrowiu publiczne-
mu. Scrapie, kt6rg uwazano za chorobg atakujaca jedynie owce (rzadziej kozy i muf-
lony), znano w Europie juz w XVIII wicku. TSE notowano takze, chociaz rzadko wéréd
innych zwierzat hodowlanych - norek (transmissible mink encephalopathy, TME) oraz
u roznych gatunkéw péinocnoamerykaiiskich jeleniowatych (chronic wasting disease,
CWD). Badania epidemiologiczne przeprowadzone przez Brown (1980) oraz Chate-
laine i wsp. (1981) dowiodly, ze scrapie nie nalezy do zoonoz. Choroba przenoszona
jest gléwnie drogg horyzontalng migdzy owcami oraz droga wertykalng z pokolenia na
pokolenie co, w sytuacji braku testu diagnostycznego, powoduje trudnosci z jej erady-
kacja. Zadnego z przypadkéw choroby Creutzfeldta-Jakoba (CJD), ludzkiego odpo-
wiednika scrapie owiec, nie powiazano z zakazonym materialem pochodzacym od owiec
- ani w wyniku spozycia, ani w wyniku narazenia zawodowego. Rodzinne wystgpowanic
CID jest rzadkie w nastgpstwie dziedziczenia zmutowanego genu PrP. Wykazano
mozliwo$¢ przeniesienia tej formy CJD eksperymentalnie. U zwierzat nie zanotowano
wystgpowania rodzinnego lub dziedziczonej postaci TSE. Nalezy jednak zwrécié uwage,
ze polimorfizm genu PrP wplywa na dlugo$¢ okresu wylggania eksperymentalnie
wywolanej TSE u myszy i owiec (ale nie u bydla cksponowanego na zakazenie BSE).
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Pewne kombinacje réznych form tego samego genu (alleli) u m:viec wydaja si? chron.ié
owce przed rozwojem choroby w wyniku naturalnej eks;ngfql. W celu z\\flqkszemg
odsetka owiec odpornych niektére kraje wykorzystuja t¢ wlasciwos¢ i dokonujg selekcji
baranéw odpornych na scrapie (scrapie-resistant rams). Osoby bedace heterqzygptami
w kodonie 129 genu Prp - okolo 50% populacji kaukaskiej — réwniez wydajg si¢ byé
odporne na CJD, szczeg6lnie, ze wszystkie osoby u ktérych rozpoznano nowy wariant
CID (vCJD - patrz dalej) sa w tej pozycji homozygotami metioninowymi (MM).

Zachorowania na sporadyczng posta¢ CJD w Australii i Nowej Zelandii pojawiaja
sig, podobnie jak na $wiecie, z czgstotliwoécig 1 do 2 zachorowan na 1 milion mie-
szkaficbw w stosunku rocznym. Jednocze$nie w zadnym z tych krajéw nie zgloszono
przypadkéw scrapie lub BSE. Stanowi to naukowa zagadke ze wzgledu na wystgpowanie
najbardziej powszechnej formy CJD (sporadyczne zachorowania na CJD stanowig
okolo 85% zachorowafi) w ludzkiej populacji przy czym transmisj¢ mi¢dzy ludZmi
opisywano jedynie w rzadkich przypadkach jatrogennych. Niewielka liczba zakazen
opisywana w przeszlosci wystapita w wyniku uzywania sprz¢tu neurochirurgicznego lub
elektrod, ktorych sterylizacja nie spelniata wymogéw ochrony przed zakazeniem CJID,
przeszczepiania rogéwki, opony twardej lub podawania hormonu wzrostu i gonadotro-
piny uzyskanych z przysadek pobranych ze zwlok. Przypuszczalnie pacjenci poddani
operacjom mogli by¢ wczesniej chorzy na CJD lub Zrédiem zakazenia mogli byé dawcy
tkanek. Wprowadzenie odpowiednich dziatafi opanowato transmisje tego typu zakazef.

Sytuacja ulegla zmianie po wykryciu w Zjednoczonym Krélestwie w listopadzie 1986
r. (Wells i in. 1987) BSE u bydta mlecznego a zwlaszcza po ogloszeniu, 20 marca 1996
r., przez Sekretarza Stanu w Ministerstwie Zdrowia Wielkiej Brytanii wystapienia 10
przypadkéw vCID u miodych ludzi. Najbardziej wiarygodnym wytlumaczeniem tej
sytuacji bylo narazenie na odpady poubojowe zanim, w 1989 r., wprowadzono zakaz
ich stosowania do produkcji Zywnosci (patrz dalej). Konsekwencje odkrycia odbijaja
si¢ szerokim echem na calym $wiecie do dnia dzisiejszego. W dalszej czgSci przedsta-
wione zostana cechy charakterystyczne tej cichej epidemii i sposoby ochrony ludzi
i zwierzat w oparciu o wyniki badafi naukowych i zdobyte do$wiadczenie.

HISTORIA TSE

Choroby znane okreslane obecnie jako TSE mogly by¢ znane juz w starozytnosci
ale ze wzglgdu na rzadkie ich wystgpowanie nie poswigcano im nalezytej uwagi, az do
przelomu XIX i XX wieku. Do kofica lat 1930 nie okreslono mozliwosci ich transmisji.

SCRAPIE

_ Scrapie nalezy do najstarszych, znanych TSE, Wystgpowanie jej datuje si¢ na czasy
biblijne i rzymskie lecz najwczesniejszy, doktadny opis kliniczny choroby przedstawit
badacz niemiecki Leopoldt w 1959 r. (1759). Wezesne doniesienia dostgpne w litera-
turze angielskiej, francuskiej, niemieckiej, wegierskiej i hiszpafiskiej odnoszg sig¢ tylko
do wystgpowania choroby u owiec. Dzisiaj wiadomo, Ze scrapie wystgpuje takze, choé
rzadziej, u _kéz i muflonéw (Ovis musimon). Owce mozna uwazaé za gléwny naturalny
rezerwuar i Zrédio zakazenia pozostalych gatunk6éw. Objawy kliniczne najczeciej 54
opisywane u osobnikéw doroslych. Choroba rozpoczyna si¢ podstgpnie. Objawy s
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charakterystyczne i obejmuja zmiany zachowania, ataksj¢ i ogélne ostabienie. Czgsto
wystepuje $wiad — w wyniku ocierania zwierzeta traca welne.

Jesli scrapie wystapi raz w danym kraju lub stadzie niezmiernie trudno ja wykorze-
ni¢, nawet stosujac bezwzgledne wybijanie zwierzat z jednej linii. Wynika to z faktu,
ze choroba wystepuje endemicznie i przenosi sig migdzy owcami — wertykalnie i hory-
zontalnie. Lozysko ulega zakazeniu i uwaza sie, Ze jest zaréwno wektorem bezposéred-
niej transmisji choroby jak i posrednim — przez skazenie wybiegu i pastwiska. Uwaza
si¢, ze najwigksza liczba nowych zakazen dotyczy miodych jagniat. Zakaznos¢, wykry-
wana poprzez wszczepienie materiatu myszom, pojawia sie w ukladzie limfatycznym
przed ukoficzeniem pierwszego roku Zycia a (u owiec rasy Suffolk) w o$rodkowym
ukladzie nerwowym (OUN) okolo drugiego roku zycia (Hadlow i in. 1982). OUN
posiada najwyzszy stopiefi zakaznosci w fazie klinicznej. Mleko i migsnie nie wykazuja
zakaznoSci, nawet w fazie wystapienia objawéw klinicznych.

CHOROBA CREUTZFELDTA-JAKOBA (CJD) 1 KURU

U ludzi pierwsza choroba z grupy encefalopatii gabczastych, CID, opisano w latach
dwudziestych XX w. Jako pierwsi mozliwos¢ transmisji choroby (na szympansy) opisali
Gibbs i wsp. w 1968 r. Cechy anatomopatologiczne, podobnie jak w przypadku innych
TSE, obejmujg zmiany gabczaste istoty szarej, astrocytoz¢ i obumieranie komérek
nerwowych. W szczegéinych wypadkach w mézgu chorych znajduje si¢ zlogi amyloidu
uwazane obecnie za agregaty biatka prionu — PrP¥, Typowe objawy kliniczne obejmuija
szybko rozwijajace si¢ otgpienie i ataksje bedaca péZnym objawem choroby. W prze-
biegu choroby obserwuje si¢ znaczng zmienno$¢ objawéw. Zalezy ona od formy CID,
genotypu PrP osoby chorej, drogi zakazenia i szczepu prionu. CID wyst¢puje na calym
Swiecie z przecigtng czestotliwoscia 1-2 zachorowania na 1 milion mieszkancéw w sto-
sunku rocznym. W poréwnaniu do scrapie tkanki nerwowe obwodowe i nienerwowe
wykazuja nizszq zakaZno§¢.

Kuru jest geograficznie zlokalizowana TSE ludzi wystepujacq wirdd plemienia Fore
na Nowej Gwinei. W przesztosci byta przyczyna wigkszosci zgonéw w plemieniu. Obec-
nie choroba ulegta niemal catkowitej eliminacji. Obserwowany okres wylegania wynosi
ponad 40 lat. Choroba znana jest takze jako »Smiejaca si¢ Smier¢” od wyrazu twarzy
umierajacych z powodu tej choroby. Kuru nie badano az do lat 1950. W oparciu
0 badania epidemiologiczne i anatomopatologiczne Gajdusek i wsp. ostatecznie opisali
kuru jako TSE (1966). Hadlow i wsp., ktérzy badali scrapie u owiec, zalecali, ze
wzgledu na podobienistwa neuropatologiczne kuru i scrapie, badania transmisji zaka-
zenia na zwierzgtach laboratoryjnych - naczelnych (1959). Przeniesienie zakazenia na
szympansy zakoficzylo si¢ sukcesem. Wyniki prac oglosit Gajdusek i wsp. (1966).
W przeciwiefistwie do CID, kuru manifestuje si¢ gléwnie ataksja. Otgpienie jest
objawem p6zZnym. Przyczyng szerzenia sig kuru w plemieniu Fore bylo spozywanie cial
zmarlych czlonkéw rodzin w trakcie ceremonii pogrzebowych. Opréez tej drogi do
zakazenia moglo dochodzi¢ takze w wyniku zakazenia ran i otaré nabytych w dzungli.
Zakaz kanibalizmu wprowadzony przez wladze australijskie w latach 1950. przyczynit
si¢ do eliminacji choroby.



INNE TSE ZWIERZAT DO ROKU 1985

W 1985 r. poza scrapie znano dwie inne TSE zwierzat. Nalezaly tu TME norek
hodowlanych i CWD jeleniowatych w Ameryce Péinocnej. Zadna z tych choréb nie
wystagpita w krajach dotknigtych BSE, dlatego jest mato prawdopodobne, ze BSE
pochodzi od TME lub CWD. TME dotyka i zabija niemal wszystkie doroste norki na
zaatakowanych fermach. Nie opisano przypadku TME zwierzat dzikich. (BVD wystepu-
je sporadycznie wéréd zwierzat w parkach i ogrodach zoologicznych. Ostatnio opisano
CWD dzikich zwierzat.

BSE I NOWE TSE ZWIERZAT PO 1985 R.

Latem 1986 r., w ogrodzie zoologicznym w Wielkiej Brytanii, rozpoznano pojedyn-
czy przypadek encefalopatii gabczastej u antylopy afrykafiskiej (Tragelaphus angasi).
Wowcezas przypadek ten stanowit niezwykly przedmiot zainteresowania, ale w rzeczy-
wistosci zapowiadal co§ bardziej groznego - pierwsze przypadki BSE u bydta. Ziden-
tyfikowano je w listopadzie 1986 r. Badania epidemiologiczne wykazaly, e pierwsze
kliniczne zachorowanie na BSE pojawilo si¢ prawdopodobnie juz w kwietniu 1985 r.
W roku 1987 i latach nastgpnych epidemia BSE u bydla rozszerzata sie, a sporadyczne
przypadki encefalopatii gabczastej wykrywano w ograniczonym zakresie wéréd dzikich
przezuwaczy w ogrodach zoologicznych i parkach krajobrazowych (Kirkwood i Cunn-
ingham, 1994). W Wielkiej Brytanii, w 1990 r. opisano pierwsze przypadki encefalopatii
gabczastej kot6w (feline spongiform encephalopathy, FSE) u kotéw domowych (Wyatt
i wsp., 1990, Pearson i wsp. 1993). Przypadki takie zgloszono réwnicz w Norwegii
I Liechtensteinie, jednak nie byly one powiazane z zachorowaniami opisanymi w Wiel-
kiej Brytanii.

Obecnie FSE opisano u szeregu innych gatunkéw dzikich kotéw — gepardéw, Iwow,
tygryséw, pum i ocelotéw (Bradley, 1997b, MAFF, 2000, informacja wtasna). U wszy-
stkich wymienionych gatunkéw wystapily objawy neurologiczne. Wykonane badania
mézg6éw wykazaly obecnoéé PrP*.

POCHODZENIE BSE I NOWYCH TSE

W roku 1987 zapoczatkowano badania epidemiologiczne nad BSE. W tym samym
roku ustalono, Ze jest to nowa choroba o §rednim okresie wylggania okoto 60 miesigey.
Oceniono, ze do narazenia doszlo w latach 1981-1982. Przyczyna zakazenia bylo
podwyzszone narazenie na czynnik podobny do tego, ktéry wywoluje scrapie (scrapie-
like agent) poprzez zywienie koncentratami pasz. Noénikiem zakazenia w paszach byly
maczki miesno - kostne (meat-and-bone-meal, MBM) (Wilesmith i in., 1988). Nara-
zenie okreslono jako podwyzszone poniewaz MBM stosowano do karmienia zwierzat
hodowlanych, w tym bydta, przez dziesigtki lat. Diugos¢ okresu wyl¢gania i moment
narazenia okreflono w odniesieniu do zmian dokonanych w procesie przetwarzania
odpad6w zwierzgcych w celu przygotowania MBM, jakie mialy miejsce w okresie
prz.ypus'zczal-ncgo skutecznego narazenia (Wilesmith, Ryan i Atkinson, 1991 ). Badania
epidemiologiczne wyjaénily réwniez przyczyng wystgpowania choroby wéréd dzikich,
przetrzymywanych w niewoli zwierzat z rodziny kr¢torogich (Bovidae). Zwierzeta te
karrpuono 13 samg pasza, kt6ra podawano bydtu domowemu. MBM wprowadzono takze
do zywnosci dla kotéw. Trzymane w niewoli dzikie zwierzgta z rodziny kotowatych

~
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(Felidae) najprawdopodobniej narazone byly na zachorowanie po spozyciu gtéw lub
kregostupéw bydta chorego na BSE. Mogly one zawieraé tkanki OUN o wysokim
potencjale zakaznym. Poglad ten popieraja wyniki badafi nad eksperymentalnym prze-
noszeniem BSE na bydto, owce, kozy, norki i myszy na drodze spozycia materiatu
zawierajacego moézg (Bradley, 1996) oraz inne badania eksperymentalne (Taylor,
Woodgate i Atkinson, 1995; Taylor i wsp. 1997). Wilesmith i wsp. (1988) oraz Wiles-
mith, Ryan i Atkinson (1991) wysungli trzy hipotezy pochodzenia BSE. Wedtug pier-
wszej BSE jest zmutowang formg scrapie. Nie zostata ona jedna poparta wynikami
badan epidemiologicznych. Badania dowodzily teorii o wspélnym zrédle zakazenia
a nie szerzeniu si¢ epidemii. Wedhug drugiej, czynnik etiologiczny mégiby byé podobny
do tego, ktéry wywotuje scrapie u owiec (scrapie-like agent). Poniewaz owce uwaza si¢
za rezerwuar zakazefi TSE teoria ta wydaje si¢ mozliwa do zaakceptowania. Trzecia
teoria glosi, ze BSE rozwija si¢ w wyniku zakazenia czynnikiem zaadaptowanym u byd-
fa a pochodzacym od czynnika wywolujgcego scrapie, mimo braku dowodéw potwier-
dzajacych, ze sporadycznie bydto bylo rezerwuarem. Dwie ostatnie hipotezy byly zgodne
z wynikami badafi epidemiologicznych.

ZWIAZKI MIEDZY TSE ZWIERZAT I LUDZI

Mimo, ze przed 1985 r. rozpoznano TSE u mezczyzny i kilku gatunkéw zwierzat
(owce, kozy, jelenie, norki) brakowato dowodéw na jakikolwiek zwigzek epidemiologi-
czny migdzy choroba wystepujacq wéréd zwierzat i wystepujaca u ludzi oraz vice versa.
Jednakze, w pierwszych dniach epidemii BSE rozwazano mozliwos¢, ze ryzyko zaka-
zenia ludzi od bydta chorego na BSE moze rézni¢ si¢ od ryzyka od owiec chorych na
scrapie. Czg$ciowo wynikato to z faktu, ze zakazno$¢ tkanek bydlgcych moze by¢ wigksza
od tkanek owiec chorych na scrapie, a czesciowo, ze czynnik wywolujacy BSE moze
mie¢ innych gospodarzy, réznych niz czynnik wywolujacy scrapie. Przypuszczano, ze
czynnik wywohujacy BSE moze wywota¢ chorobe u ludzi mimo, ze az do 1995-1996 r.
nie bylo dowodéw, ze jest to rzeczywiscie ludzki patogen.

RYZYKO ZAKAZENIA LUDZI CHOROBA BSE

W kwietniu 1988 r. rzad Wielkiej Brytanii powolat Grupe Robocza (The Working
Party) w celu przeanalizowania znaczenia BSE w odniesieniu do zagrozenia zdrowia
zwierzat i ludzi, a takze sporzadzenia listy niezbednych dziatai. W lutym 1989 r. po
przeprowadzonej analizie Grupa ta przedstawita tymczasowe zalecenia (Report, 1989).
W okresie od czerwca 1988 do lutego 1989 rzad Wielkiej Brytanii objat zachorowania
na BSE obowigzkiem zglaszania, zakazal stosowania biatka pochodzacego od przezu-
waczy w paszy dla nich przeznaczonej (gléwnie na podstawie wynikéw badan wyzej
wymienionych) a takze wprowadzil obowigzkowy ubéj i niszezenie bydia z podejrze-
niem klinicznym BSE oraz polityke wyréwnywania strat (jako wynik zalecenia Grupy
Roboczej). Mézgi zwierzat musialy by¢ badane w kierunku BSE.

Zasadniczg kwestia byla ochrona zdrowia publicznego przed ryzykiem narazenia na
czynnik wywolujacy BSE, ktéry mégt by¢ obecny w zywnosci na skutek uzycia do jej
produkgji tkanek pochodzacych od bydta znajdujgcego si¢ w okresie wylggania BSE.
Grupa Robocza nie zalecita specyficznych dziataf w tym kierunku. Jednakze w listo-
padzie 1989 r. wprowadzono zakaz stosowania do produkeji zywnosci bydlecych od-
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padéw poubojowych (specified bovine offals ban, SBO). Odpady, ktére obowiqzkow_o
mialy by¢ wykluczone z ludzkiego faficucha pokarmowego wyb.rano na podstawie
wiedzy o patogenezie scrapie kéz i owiec rasy Suffolk (Hafilc_;w i wsp., 1980, .1982).
Nalezaly tu: moézg, rdzefi krggowy, migdalki, grasicg oraz jelito od dwuna_stmcy do
odbytnicy wiacznie. Zalozono eliminowanie z faficucha pokarmowego ludzi, tkanek,
ktére wykazywaly najwigkszg zakaZnos¢. Niezbedne jednak bylo doktadne poznanie
epidemiologii BSE. W tym celu przeprowadzono serie badaf nad transmisja BSE
polegajacych na wprowadzeniu okofo 50 tkanek, pochodzacych od bydta chorego na
BSE, wrazliwym myszom. Grupa Robocza zalecita takze utworzenie Komitetu Konsul-
tacyjnego ds. Badafi (Consultative Committee on Research — The Tyrrell Committee).
Pézniej, w 1990 r. Komitet ten przeksztalcit si¢ w Komitet Doradczy ds. Encefalopatii
Gabczastej (Spongiform Encephalopathy Advisory Committee, SEAC). SEAC odegrat
najwazniejszg rol¢ w wydarzeniach, ktére doprowadzily do ogloszenia w 1996 r. zacho-
rowania na vCJD (patrz dalej).

CZYNNIKI I SZCZEPY POWODUIJACE TSE

Podobnie jak tradycyjne czynniki mikrobiologiczne, takze te wywotujace TSE
wystepuja w postaci licznych szczepéw rézniacych sie cechami biologicznymi. Réznice
te mozna uwidoczni€ typujac szczepy na myszach laboratoryjnych i poréwnujac dtugo$é
okresu wylggania oraz obraz zmian neuropatologicznych ze znanym szczepem. Okazato
sig, ze czynnik wywolujacy BSE rézni sie od wszystkich znanych szczepéw scrapie.
Typujac szczepy izolowane od kotéw domowych chorych na FSE, od antylop niali
i kudu wielkiej z TSE, a takze od owiec, k6z i §win doéwiadczalnie zakazonych BSE
nie wykazano réznic miedzy tymi szczepami a szczepami powodujagcymi BSE bydia
(Bruce i wsp. 1994).

Stanowilo to powazne wyzwanie dla szeroko rozpowszechnionej prionowej teorii
struktury czynnik6w zakaznych, wedlug ktérej czynnikiem tym jest zakaZne biatko
prionowe — PrP. Stwierdzono, ze szczepy uzyskane od kazdego z badanych gatunkéw
roznig si¢ sekwencja aminokwasowg biatka PrP. Nasuwa si¢ pytanie, w jaki sposob
biatka rézniace si¢ sekwencja aminokwasowa wywotujg identyczny efekt fenotypowy
u myszy? Sformulowano hipotez¢, potwierdzong w badaniach, ze biatko prionowe w
zaleznosci od przyjetej formy konformacyjnej moze wywolywaé rozny efekt biologiczny
i fenotypowy. Takie biatka o réinej sekwencji aminokwasowej moga przyjmowaé pod-
obng form¢ konformacyjna. Biatka te moga wplywa¢ na zmiang¢ prawidltowej formy
konformacyjnej biatka PrP° w organizmie osobnika zakazonego, na forme patologiczng
PrP¥. Dzieje sig tak nawet jesli forma patologiczna bialka pochodzita od zwierzgcia
nalezacego do innego gatunku,

Konieczne jest ostateczne sformutowanie hipotezy dotyczacej struktury patogenu
(SCh“_?UdCE 1994). Niekt6rzy sadzg, e jest to virino — maly, niezidentyfikowany kwas
nuklem(.)wy chroniony przez biatko prionowe. Inni uwazajg, ze jest to niekonwencjo-
naln?r wirus. Hipoteza virino dostarcza prostego wytlumaczenia za pomocg powszechnie
Przyjetych praw biologii molekularnej sposobu przenoszenia informacji o strukturze
aminokwasowej biatka przez kwasy nukleinowe (pozostajace do wykrycia).
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GATUNKI WRAZLIWE NA ZAKAZENIE BSE
W tabeli I zebrano gatunki wrazliwe na zakazenie w warunkach naturalnych
i doswiadczalnych czynnikiem wywotujacym BSE.
Tabela I. Gatunki zwierzat wrazliwe na zakazenie czynnikiem wywolujacym BSE

Gatunki wrazliwe na zakazenie czynnikiem wywolujacym BSE

Naczelne Przezuwacze Kotowate Lasicowate Gryzonie Inne parzys-
(Primates)  (Ruminantia) (Felidae) (Mustelidae) (Rodentia) tokopytne

Cztowiek Bydto Kot domowy
2 Lemur? Antylopy: Puma
s Malpy Niala Gepard
£ rhesus? Gemsbok Ocelot
= Kudu wielkie Tygrys
= Arabian oryx Lew
5 Eland
= Oryx dammah
Ankole
Bison bison
Malpy: Owce Norka Myszy Swinie
2 Marmozeta Bydto
Z g Makaki Kozy
E = Saimiri
€ (malpa
= % amery-
= kanska)*
Kapucynka*
Lemury?
Uwaga:
Chomiki i kurczaki - po $rédskérnym podaniu czynnika nie

rozwingly choroby
Kurczaki - po podaniu doustnym nie rozwingly choroby

* Dane niepublikowane; dzieki uprzejmosci CJ Gibbs Jnr.

WYKRYWANIE ZAKAZONYCH ZWIERZAT

Obecnie brak jest testu, ktéry mozna byloby stosowa¢ w praktyce szybkiego (przy-
zyciowego) wykrywania zakazonych zwierzat. Jedynym sposobem jest wykonanie préby
biologicznej na wrazliwych zwierzetach co moze trwa¢ lata. Stosowane sq testy wykry-
wajace PrP* (swoista dla choroby posta¢ biatka prionu) u owiec i bydta. U bydla
W przebiegu naturalnego zakazenia zadna z tkanek obwodowych nie wykazuje zakaz-
no$ci. Badanie tkanki OUN wykonuje si¢ post mortem (Moynagh i Schimmel, 1999).

W badaniu owiec stosuje si¢ testy wykrywajace obecno§¢ PrP w migdatkach (Schreu-
der i wsp. 1996) i trzeciej powiece (nictitating membrane) (O’Rourke i wsp. 1998).

BSE U BYDLA
BSE mozna wywota¢ do$wiadczalnie w wyniku parenteralnego lub doustnego poda-
nia material zawierajacego wysoce zakazny mozg,
NATURALNY PRZEBIEG BSE

BSE wyst¢puje gléwnie u doroslych osobnikéw bydla mlecznego poniewaz giéwnie
bydlo mleczne przeznaczone do hodowli karmiono wysoko skoncentrowanymi paszami



44

zawierajacymi MBM. Hodowano je dostatecznie dugo by choroba zamanifestowata sig
klinicznie i mozliwe bylo okreslenie okresu wylegania. Wydaje sig, ze ogélnie bydto
jest wrazliwe na zakazenie. W praktyce wigkszo§¢ zachorowan dotyczy bydia rasy
Holstein Friesians lub ich krzyzéwek ze wzgledu na liczebng przewage tej rasy w struk-
turze bydla mlecznego krajéw dotknigtych choroba. Jak dotad najwigcej zachorowar
wystapito w Wielkiej Brytanii (okolo 180 000). Liczba przypadkéw zgloszona w innych
krajach wynosi okoto 1 500 (MAFF, informacja wlasna).

Rozmieszczenie geograficzne

Poczatkowo wystgpowanie BSE ograniczone bylo do terenu Wielkiej Brytanii.
W miare rozwoju sytuacji zachorowania zglaszano z innych krajéw Wspélnoty Euro-
pejskiej (kraje Beneluksu, Dania, Francja, Irlandia, Portugalia, Liechtenstein) i Szwa-
jearii. Skutkowalo to nowym podejsciem do problemu BSE w zakresie ochrony zdrowia
publicznego i ochrony zwierzat. Pojedyncze przypadki zachorowan pojawily sie w
odleglych czeSciach $wiata — Kanadzie, Wyspach Falklandzkich, Sultanacie Omanu
a takze w Europie — w wyniku importu z Wielkiej Brytanii zakazonego bydta mleczne-
go lub bydta przeznaczonych do hodowli.

Zaka7no$é tkanek

W odréznieniu od scrapie u owiec wykazano, ze w przebiegu naturalnego zakazenia
zakaZznos¢ ograniczona jest do mézgu, rdzenia kregowego i siatkéwki (Bradley, 1999).
Okolo 50 innych tkanek, ktére poddano prébie biologicznej na myszach, nie wykazy-
walo zakaZnosci (Bradley, 1996b, MAFF, 2000).

Nasienie i zarodki

Nie wykryto zakaznoci zaréwno w tkankach narzadéw rozrodczych meskich jak
i Zefiskich, tozysku, nasieniu lub zarodkach (Bradley 1996a). Do$wiadczalnie uzyskane
zarodki od kréw zakazonych BSE (nie stosowane w praktyce) nie przenosily zakazenia
na otrzymujace je jatéwki. Takze cielgta wyhodowane w ten spos6b, hodowane siedem
lat nie rozwingly objaw6w BSE. Nalezy podkresli¢, e badanie jeszcze sig nie zakoficzylo
= przewidywany termin zakoficzenia 2001 r. (Wrathall, 2000).

Artykuly spozywcze
W trakcie naturalnego przebiegu BSE, poza tkankami ukladu nerwowego wymie-
nionymi powyzej, zadna z okoto 50 badanych tkanek uzyskanych od bydta z objawami
klinicznymi i potwierdzonym BSE, nie wykazywata zakaznosci w prébie biologicznej na
myszach (Bradley 1996b, 1999; MAFF 2000). Nie wykazano réwniez zakaZnosci
thuszczu pozyskiwanego z odpadéw zwierzecych zawierajacego mézgi zwierzat chorych
na BSE, zar6wno przed jak i po filtracji (Taylor, Woodgate, Atkinson 1995; Taylor

i in. 1997).
BSE WYWOLANE DOSWIADCZALNIE

Poniewaz nie jest mozliwa identyfikacj S 3 ; : :
cja bydta znajdujacego si¢ w okresie wylggania
BSE, patogenez¢ choroby mozna bylo zbada tylko doswiadczalnie. Badanie przepro-
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wadzono na 4 miesigcznych cielgtach a polegato na doustnym podaniu materiatu
zawierajacego mozg zwierzat chorych na BSE. Réwnolegle prowadzono badania majace
na celu okreSlenie minimalnej dawki zakazajacej po podaniu doustnym oraz okre$lenie
zapadalno$¢ (attack rate). Wyniki tych badaf przedstawiono ponizej.

Patogeneza

W badaniu grupg narazona stanowito 30 cielat, ktérym podano 100 g mézgu chorych
na BSE zwierzat (Wells i wsp. 1996). Grupe kontrolng stanowito 10 cielat. W 6 mie-
sigcu Zycia (2 miesiace po narazeniu) i nastgpnie w odstgpach 4 miesigcznych, doko-
nywano uboju 3 cielat z grupy narazonej i z kazdego pobierano prébki okolo 44
tkanek. W tym samym czasie dokonywano uboju jednego zwierzgcia z grupy kontrolnej
i réwniez pobierano prébki tkanek. Pobrane tkanki wszczepiano wrazliwym myszom
domézgowo. Myszy obserwowano klinicznie a mozgi badano w chwili ich $mierci
naturalnej lub po zabiciu (Wells i wsp. 1998).

Tabela II

Zadna z tkanek pobranych po dwéch miesigcach od podania cielgtom zakazonego
moézgu nie wykazywatla zakaZnosci. Pierwsze objawy kliniczne obserwowano w 35 mie-
sigcu Zycia, w tym momencie nie dokonano uboju zwierzat. Cze§¢ dystalna jelita
cienkiego wykazywala stala zakaznoé¢ od 10 do 16 miesigca i ponownie od 32 miesiaca
od rozpoczecia do$wiadczenia. Tylko tkanki i zwoje nerwowe wykazywaly zakaZnosé
poczynajac od 32 miesigca do$wiadczenia (trzy miesigce przed wystapieniem objawéw
klinicznych). Wyniki zebrano w tabeli 1L

Tabela II. Objawy kliniczne, patologia mézgu i zakazno§¢ tkanek w trakcie badania
patogenezy BSE wywolanego do$wiadczalnie u bydta, wedlug miesigcy od zakazenia

OBJAWY KLINICZNE, PATOLOGIA MOZGU I ZAKAZNOSC TKANEK
W TRAKCIE BADANIA PATOGENEZY BSE
WYWOLANEGODOSWIADCZALNIE U BYDLA
W/G MIESIECY OD ZAKAZENIA

Przedzialy (miesigce po ckspozycji)
216 |10) 14| 18] 22]26 |32 | 35 36| 38| 40

Objawy kliniczne

Patologia mézgu
Jelito cienkie cz. dystalna
Rdzen przedinzony

Rdzen krggowy
Zwoje grzbictowe
Zwoj n. tréjdzicinego
Kora czolowa

Szpik kostny

*W 35 m-cu. po ekspozycji nie ubito swierzat, moment pojawienia sig objawdw u pozostalych zwierzqt

Dzigkl uprzejmodci G A H Wells
Uwaga: niektore badanin w trakcle I8 A C Hawkins, wrzesiest 2000
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Na podstawie przeprowadzonego badania mozna wysungé wniosek, ze w trakcie
okresu wylggania do$wiadczalnie wywolanego BSE, rozmieszcu?nie tkanek wykazuj-
acych zakaZno$¢ jest bardziej ograniczone niz rozmieszczenie takich tkanek w natural-
nym przebiegu scrapie u owiec rasy Suffolk (Hadlow i wsp. 1982). Ponadto, poza
koficowym odcinkiem jelita cienkiego, nie mozna wykaza¢ zakaZnoSci innych tkanek
na trzy miesigce przed wystagpieniem objawéw chorobowych. Aktualnie prowadzone
jest badanie transmisji materialu zakaZnego pochodzacego z tego samego Zrédia z wy-
korzystaniem bydila. W ten sposéb wyklucza si¢ barier¢ gatunkowa i podnosi czulo$é
stosowanego testu. W chwili obecnej (wrzesieni 2000) zadna z badanych tkanek, ktéra
data wynik ujemny w prébie biologicznej na myszach nie dala wyniku dodatniego w
prébie z wykorzystaniem bydta cho¢ badanie jeszcze si¢ nie zakoficzylo (S.A.C. Haw-
kins, informacja wiasna).

Minimalna dawka zakazajaca po podaniu doustnym i zapadalno$¢ epidemiczna

Badanie objelo cztery grupy cielat w wieku 4 miesigcy, po 10 zwierzat w grupie.
Podano im mézg pobrany od bydta chorego na BSE odpowiednio: trzykrotnie 100 g,
jeden raz 100 g, jeden raz 10 g i jeden raz 1 g. Cieleta obserwowano do chwili
wystapienia objawéw klinicznych. Nastgpnie dokonywano uboju i badano mézgi na
obecnos¢ TSE. Cielgta we wszystkich grupach rozwijaly objawy kliniczne i patologiczne
BSE (Bradley 1997a, Collee i Bradley 1997). Mozna wnioskowaé, ze 1g mézgu pocho-
dzacego od bydta chorego na BSE moze zawiera¢ dawke BSE zakazajaca 4 miesigczne
cielgta. Ma to istotne znaczenie dla celéw nadzoru weterynaryjnego. Po pierwsze, ilosé
moézgu mniejsza niz 1 g moze by¢ zakazna (prowadzone sa badania w celu potwier-
dzenia tej hipotezy) i po drugie, potwierdza to poglad, ze zanieczyszczenie diety
przezuwaczy niewielkg ilocia pokarmu lub skladnikéw zawierajacych MBM przezna-
czonych dla nieprzezuwaczy (Wilesmith, 1996, 1998) moglo byé przyczyna wigkszosci
przypadkéw BSE przed wprowadzeniem zakazu skarmiania przezuwaczy biatkiem
pochodzacym od przezuwaczy.

Poréwnawcze préby biologiczne

Przeprowadzono badanie oceniajace przydatnosci bydta i myszy do wykrywania
zakaznosci materiatu. Poréwnywano zakaznoéé mozgu, §ledziony i grupy weziéw chion-
nych bydia i myszy po podaniu badanego materiatu domézgowo. Tkanki do wszcze-
piania uzyskano od bydia z potwierdzonym BSE. Poziom zakaZnosci okreslono tylko
w mozgu. Wykazano zakazno$¢ mézgéw zar6wno myszy i bydla ale ani w §ledzionie
ani w wezlach chionnych badanych zwierzat nie stwierdzono czynnika zakaZnego (ba-
danie nieukoficzone). Na podstawie poziomu zakaZno$ci w mézgu stwierdzono, ze
bydlo bylo 500 razy bardziej przydatne w wykrywaniu zakaznoéci (G.A.H. Wells
i $.A.C. Hawkins, informacja wlasna).

Potwierdza to hipotezg, ze wykonujac prébe biologiczng z wykorzystaniem bydla
mozna wykry¢ nizszy poziom zakaZnosci w poréwnaniu do préby przeprowadzonej na
mmch. J_cst to réwniez zgodne z pogladem, ze patogeneza BSE bydla r6zni si¢ od
scrapie owiec. Sledziona i wezly chlonne wydaja si¢ byé pozbawione zakaznosci w ok-
resic wylegania i objaw6w klinicznych wywolanej dowiadczalnie choroby. Na tej pod-
Stawie mozne wysnu¢ wniosek, ze tkanki te, w spos6b niezamierzony dodane do
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zywnosci przeznaczonej dla ludzi lub zanieczyszczajace te zywnosé, nie stwarzaja ryzyka
dla zdrowia publicznego. Spozycie za$, niezaleznie czy zamierzone czy przypadkowe
tkanek OUN pochodzacych od zwierzat w okresie wylegania lub z objawami kliniczny-
mi moze stwarza¢ duze ryzyko zakazenia.

SRODKI ZAPOBIEGAWCZE

Zasada ochrony zwierzat i ludzi jest eliminacja lub redukcja narazenia na czynnik
zakazny do poziomu, kiedy zakazenie i choroba nie moga juz wystapi¢. Zapobieganie
oméwione zostanie osobno dla ludzi i zwierzat. Wazne jest, by w przypadku istniejace-
go zagrozenia Srodki zapobiegawcze byly wprowadzone tak szybko jak to mozliwe.
Efekty dzialania Srodkéw zapobiegajacych zakazeniom zwierzat, ktére moga pojawic
si¢ po pewnym czasie réwniez mozna traktowaé jak dhugoterminowe $rodki zapobie-
gajace zakazeniom ludzi.

DZIALANIA W ZAKRESIE OCHRONY ZDROWIA PUBLICZNEGO

Wprowadzono dwa zasadnicze §rodki ochronne - obowiazkowy ubdj, zniszczenie
chorych zwierzat z wyréwnywaniem strat ekonomicznych oraz usuwanie i niszczenie
tkanek potencjalnie zakaznych pochodzacych z martwych zwierzat — regulacje do-
tyczacq niszczenia bydlgcych odpadéw poubojowych (specified bovine offals ban, SBO).

Ubéj, polityka wyréwnywania strat i niszczenie klinicznie podejrzanych lub
chorych zwierzat

Dziatania te wprowadzono w Wielkiej Brytanii w czerwcu 1988 r. W 1990 r. podob-
ne zasady dzialania wprowadzily Unia Europejska i Szwajcaria. Skutecznoéé tych
dziatani zalezna jest od wiedzy o objawach klinicznych BSE os6b pracujacych z bydiem
i ich odpowiedzialnosci. Wymagato to wprowadzenia ciaglej edukacji i ustanowienia
realnej polityki wyréwnywania poniesionych strat. Jednoczesnie nalezato wyeliminowaé
czynniki wplywajace ujemnie, takie jak wysokie oplaty za oficjalng diagnoze, zniszczenie
lub nieuzasadnione, obowiazkowe wybicie calego stada. Preferowanym sposobem
niszczenia zmarlych zwierzat jest ich spalenie, choé w niektérych krajach sa one
grzebane.

Postgpowanie z bydlgcymi odpadami poubojowymi (SBO)

Obowigzujace zasady postgpowania z bydlgcymi odpadami poubojowmi wprowadzo-
no w Wiclkiej Brytanii w listopadzie 1989 r. W krajach Unii Europejskiej przyjeto je
w pazdzierniku 2000 r. Niektére kraje, w tym Szwajcaria, przyjely te zasady zaraz po
pojawieniu si¢ pierwszych zachorowan na BSE. Poczatkowo SBO obejmowaly 6 rodza-
jow tkanek pochodzacych od zwierzat starszych niz 6 miesigcy, ktére musialy by¢
usunigte i zniszczone. Nalezaly tu mézg, rdzefi przedtuzony, grasice, migdatki, §ledziong
i jelito od dwunastnicy do odbytnicy wiacznie. Liste t¢ oparto o wiedz¢ o scrapie owiec
i k6z. W miarg¢ naplywu informacji i wynikéw analizy ryzyka zakazenia listg uzupekia-
no (Tabela IIT). Od wrzesnia 1990 r., po doéwiadczalnym przeniesieniu zakazenia BSE
na $winie, SBO rozszerzono na wszystkie gatunki zwierzat i ptakéw. Regulacja nie byla
W pelni przestrzegana az do roku 1995, kiedy to powotano Meat Hygiene Service.



DZIALANIA W ZAKRESIE OCHRONY ZDROWIA ZWIERZAT

W Wielkiej Brytanii podjgto szeroki zakres dziatafi zmierzajacych do ochrony zdro-
wia zwierzat. Obejmowaly one: izolacj¢ kréw rodzacych podejrzanych o zakazenie BSE
przez 72 godziny po porodzie, zniszczenie tozyska, zakazonych materialéw, budynkéw
(od 1988 r.), SBO i wprowadzone poprawki, regulacj¢ dotyczaca okre§lonych mate-
rialéw pochodzenia bydlgcego (specified bovine materials ban, SBM), regulacj¢ do-
tyczacg materialéw o wysokim ryzyku (specified risk material ban, SRM). Dzialania te
zmniejszaly ryzyko TSE w produktach pochodzenia zwierzgcego, jednak najistotniej-
szym dziataniem byl zakaz skarmiania przezuwaczy i jego modyfikacje.

Zakaz skarmiania przezuwaczy

Zakaz skarmiania przezuwaczy biatkiem pochodzacym od przezuwaczy wprowadzo-
no w Wielkiej Brytanii od lipca 1988 r. Réwniez inne kraje wprowadzily podobny zakaz
od roku 1990, cho¢ byly i takie, ktére mimo wystapienia przypadkéw BSE takiej
regulacji nie uwzglednily. W krajach Wspélnoty Europejskiej poczawszy od 1994 r.
wprowadzono zakaz mechanicznego odzyskiwania migsa od przezuwaczy (mechanically
recovered meat, MRM). Po ogloszeniu w Wielkiej Brytanii zachorowania na vCJD
w 1996 r., kraj ten wprowadzil zakaz skarmiania zwierzat hodowanych na migso,
obejmujacy takze konie i ryby, produktami zawierajacymi MBM. Sadzi sig, ze jesli
wprowadzony poczatkowo w 1988 r. zakaz bylby catkowicie przestrzegany to zachoro-
wania na BSE w Wielkiej Brytanii bylyby obecnie catkowicie wyeliminowane. W dalszej
czgSci przedstawiono luki w dziataniu zakazéw.

Nieszczelnoéci w przestrzeganiu zakazéw

Stuzby weterynaryjne Wielkiej Brytanii wykryly szereg brakéw w dziataniu i wyko-
nawstwie obowiazujacych zakazéw, ktére stworzyly niebezpieczefistwo dla zdrowia
zwierzat, a przez to réwniez dla ludzi. Odpady poubojowe, ktére powinny by¢ catko-
wicie zniszczone w rzeczywistosci przesylano do przetwarzania. W ten sposéb, w po-
staci MBM, wiaczano je do laficucha pokarmowego zwierzat. W tym czasie nie wpro-
wadzono nowych norm przetwarzania zywnosci, w wyniku ktérych zywno$¢ pozbawiona
bylaby zakaZnosci. Ponadto, mimo ze w niektérych zakladach, tak jak tego wymagalo
prawo, usuwano z czaszek mézgi, to w czaszce poddawanej tradycyjnemu przetwarza-
niu pozostawaly resztki, ktére réwniez stwarzaly ryzyko zakazenia BSE. Sytuacje t¢
poprawiono rozszerzajac pojecie odpad6éw poubojowych na cate czaszki oraz wprowa-
dzajac obowiazek usuwania calych galek ocznych - siatkéwka nalezy do tkanek o wy-
sokicj zakaZno$ci. W marcu 1996 r., po ogloszeniu zachorowania na vCID, zakazem
przetwarzania objeto cale glowy (tabela I1I).

Wykazano réwniez nieszczelnosci w dzialaniu zakazu skarmiania przezuwaczy. Po-
czatkowo zakfadano, ze szybko doszloby do wyczerpania zapaséw paszy dla zwierzat
wyprodukowanej z wykorzystaniem biatka przezuwaczy. W ten sposéb liczba cielat,
ktére rozwinglyby BSE po wprowadzeniu zakazu uleglaby znacznemu zmniejszeniu.
Jednak spoéréd okolo 180 000 zachorowafi na BSE ponad 40 000 stanowily cielgta
urodzone po wprowadzeniu zakazu. Waznym problemem bylo réwniez wykrycie zanie-

czys?,czcnia paszy przeznaczonej dla przezuwaczy maczka migsno-kostng przeznaczong
dla innych zwierzat (Wilesmith, 1998).
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Tabela III. Dziatania podj¢te w celu ochrony zdrowia publicznego w Wielkiej Brytanii
Bezposrednia ochrona zdrowia publicznego przed BSE (Wielka Brytania)

Data Bydto zdrowe klinicznie Bydto podejrzane
o BSE

Przed BSE SBO nie dotyczy produktéw migsnych poddawanych | Zglaszanie,
Czerwiec 1988 | obrdbce termicznej (wyjatek: grasica) obowiazkowy
Sierpien 1988 ubdj

& ke Bl i niszczenie
Listopad 1989 | Wprowadzone SBO
Listopad 1994 Zakaz przetwarzania

jelita qcnlncgo lub grasicy

Sierpiefi 1995 Zakaz przetwarzania
Grudziefi 1995 | czaszek
Zakaz mechanicznego
pozyskiwania migsa z
okolicy rdzenia (MRM)
Marzec 1996 Zakaz hodowli bydta >
30 mz (OTMS)
Zakaz przetwarzania giéw
Zakaz eksportu Zywego bydta i produktéw z wyjatkiem mleka ze
wzgledu na zaufanie konsumentéw
Grudzief 1997 | Zakaz przetwarzania kosci | |
Sierpiefi 1999 Zakaz eksportu migsa bez kosci (z wyjatkiem Francji) — wprowadzenie DBES
Grudziefi 1999 | Zniesienie zakazu
przetwarzania koSci
Lipiec 2000 Zniesienie zakazu
przetwarzania jelita
cienkiego lub grasicy
cielat
Bariera gatunkowa

Czlowiek

Zanieczyszczenie paszy przeznaczonej dla przezuwaczy

Dwa, niezaleznie przeprowadzone badania analizowaly zagadnienie zanieczyszczenia
paszy przezuwaczy. Badania epidemiologiczne (Wilesmith, 1998) wykrylo rosnacy za-
padalno$¢ na BSE w regionach o duzej liczbie hodowanych $wif i drobiu podczas, gdy
w innych zapadalno$¢ spadata. Wykazano istnienie wysokiego ryzyka zanieczyszcze-
nia paszy dla przezuwaczy w zaktadach przygotowujacych pasz¢ dla przezuwaczy
i nieprzezuwaczy, ktére zlokalizowane byly w regionach o duzej liczbie hodowanych
Swifi i drobiu. Do zanieczyszczenia moglo dochodzi¢ poprzez mieszadta, silosy lub inne
wyposazenie zakladéw a takze na fermach hodowlanych. Wyniki te byly zgodne z wy-
nikami badania zapadalno$ci epidemicznej, ktére wykazaly, ze 1 g tkanki mézgowej
wystarcza do zakazenia BSE po podaniu doustnym (Bradley, 1997b, Collee i Bradley
1997, patrz wyzej). Dawka zakaZzna mogla by¢ zawarta w nawet mniejszej ilo§ci wysu-
szonej tkanki moézgowej, zwlaszcza jesli proces przetwarzania nieskutecznie inaktywo-
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wal potencjalng zakazno§¢. Tak diugo jak proces przygotowania obu rodzajéw paszy
prowadzono za pomocg tych samych narz¢dzi nie mozna bylo wyeliminowaé tego
rodzaju zanieczyszczenia. Dalo to podstawg SEAC do wprowadzenia w marcu 1996 r.
zalecenia o wylaczeniu z pasz, przeznaczonych dla zwierzat hodowanych na migso,
maczek migsno-kostnych pochodzacych od ssakéw.

Migso odzyskiwane mechanicznie (mechanically recovered meat, MRM)

Resztki migsa pozostajace na kosciach usunigtych z cial zwierzat usuwane sa me-
chanicznie za pomoca wysokiego ciSnienia. Procesowi temu nie poddawano czaszek
zwierzat (potencjalnie zawierajacych materiat zakazny wywolujacy BSE) ze wzgledu na
mozliwo$¢ mechanicznego uszkodzenia maszyn przez zgby. Migso odzyskiwano jednak
z kregostupéw. W ten sposob istniala mozliwo$¢, ze w migsie tym mogly si¢ znalezé
zwoje grzbietowe, ktére w badaniu patogenezy BSE wykazywaly wysoka zakazno$é
(Tabela II), pozostatosci nie w pelni usunigtego z ciat zwierzat rdzenia krggowego oraz
fragmenty nerwéw obwodowych. Pomimo, ze w patogenezie BSE wywolanej doéwiad-
czalnie szpik kostny zawarty w mostku w pewnym okresie objaw6w klinicznych wyka-
zywal zakaZnoS§¢, ogélnie nie jest uwazany za tkank¢ stwarzajaca ryzyko zakazenia
(Wells i wsp. 1999 - pelna interpretacja wynikéw badania). Migso odzyskane mecha-
nicznie uzywane jest do produkcji pasztetéw i migsa mielonego. Zidentyfikowanie
MRM jako potencjalnego Zrédia zakazenia skutkowalo wydaniem przez SEAC zale-
cenia o zaprzestaniu odzyskiwania migsa z kregostupéw wolowych (tabela III).

abp

Do roku 1995 nie obserwowano wzrostu zapadalnoci na CJD, ktéry mozna bylo
powigzaC z narazeniem na BSE w czasie epidemii BSE. Sytuacja ulegta zmianie w ok-
resie 1995 — marzec 1996 r.

Wariant CJD (vCID)

Jest to nowa forma CJD, dotyczace gléwnie miodych dorostych (§redni wiek 26 lat
w _poréwnaniu do 65 w przypadku sporadycznej CID). Cechuje sie wyraznymi objawa-
mi neurologicznymi, dtugim trwaniem choroby (Srednio 13 miesigcy w poréwnaniu do
5 miesigcy w przypadku CID) i charakterystyczng neuropatologia (Ironside, 1999).
Objawy obejmuja zaburzenia psychiczne lub czucia. W przebiegu choroby pojawiaja
si¢ ataksja, drgawki kloniczne migéni i inne zaburzenia ruchowe. Otgpienie rozwija si¢
pé_ino. W obrazie neuropatologicznym dominujg liczne, duze, plytki amyloidu zawie-
rajace PrP otoczone przez zmiany gabczaste przypominajace uktadem platki kwiatu.
Zmiany te wystepuja w korze mézgowej i m6zdzku (Ironside, 1999). Wszyscy pacjenci
zgloszeni i zbadani do chwili obecnej s3 w kodonie 129 genu PrP homozygotami
metioninowymi (MM).

Ogloszenie zachorowania vCJD

Dnia 20 marca 1996 r. Sckrc'tarz Stanu Brytyjskiego Parlamentu oglosil, e stwier-
t_izon.o 10 przypadkéw YCJD (Will i wsp. 1996). Powiedziat on, cytujac SEAC: ,, Mimo,
ze nie ma bezpofredniego dowodu na zwiazek, w obliczu dostgpnych danych i braku
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wiarygodnej alternatywy, najbardziej prawdopodobnym wyjasnieniem pojawienia si¢ 10
zachorowan jest narazenie na czynnik wywotujacy BSE zanim w 1989 r. wprowadzono
zakaz stosowania do produkcji zywnosci wolowych produktéw poubojowych.”

Nastepstwa

Nastgpstwa tej informacji dla Wielkiej Brytanii byly natychmiastowe. Znaczaco
spadto zaufanie konsumentéw do migsa wolowego i produktéw wolowych. Podobne
zjawisko obserwowano w calej Europie. Komisja Europejska nakazata Wielkiej Brytanii
natychmiastowy zakaz eksportu bydla, mi¢sa woltowego i produktéw wolowych z wy-
jatkiem mleka, ktére uwazano za bezpieczne i nie stwarzajace ryzyka zakazenia BSE.
Ustanowiono tez warunki zniesienia zakazu. Wymagaly one usunigcia podejrzanych
zwierzat. Skutkowato to w likwidacji milionéw sztuk bydta, ktére zabito wycofujac je
z taficucha pokarmowego ludzi. Zwigkszono réwniez srodki przeznaczone na badania
naukowe.

Zwiazek z BSE

Bruce i wsp. (1997) wykazali, Zze szczepy wyizolowane z mézgéw trzech pacjentéw
z vCJD nie réznily si¢ od czynnika wywotujacego BSE u bydla. Typowanie molekularne
dostarczylo dalszych dowodéw na bliskie podobiefistwo czynnikéw (Collinge i wsp.
1996). Pomimo wyraZznego zwiazku migdzy czynnikami, dokladne Zrédlo zakazenia
ludzi pozostaje nieznane.

Rozmieszczenie geograficzne

Do chwili obecnej zachorowania na vCID wystapily tylko w krajach, z ktérych
pochodzito bydto chorujace na BSE. Wigkszo$¢ zachorowan vCID (>80) wystapila
w Wielkiej Brytanii, dwa lub trzy we Francji i jedno w Irlandii.

Badanie kliniczno-kontrolne

Badania kliniczno-kontrolne przeprowadzone w Wielkiej Brytanii przez Dzial Nad-
zoru Epidemiologicznego nad CJD nie wykryly bezposredniego zwiazku mig¢dzy poja-
wianiem si¢ jakiejkolwiek formy CJD a rodzajem wykonywanego zawodu, wiaczajac te,
ktore charakteryzuja si¢ najwigkszym ryzykiem kontaktu z czynnikiem wywolujacym
TSE. Nie wykazano rowniez zwiazku migdzy pojawianiem si¢ jakiejkolwiek formy CID
a sposobem zywienia i rodzajem spozywanej zywnosci. Badania obarczone jednak byly
blgdami - stronniczo$cig przypominania (recall bias) oraz uzyskaniem wynikéw bliskich
uzyskania znamienno$ci statystycznej. Nie udowodniono réwniez wystgpowania pod-
wyzszonego ryzyka wystapienia vCJD zwigzanego z zabiegami chirurgicznymi, przeta-
czaniem krwi i produktéw krwiopochodnych (CID 1999).

ROLA SWIATOWEJ ORGANIZACII ZDROWIA (WHO)

Rola WHO jest przekazywanie informacji o TSE, vCJD i BSE do wszystkich krajow
czlonkowskich. WHO, przy wspéludziale Migdzynarodowego Biura ds. Epizootii (OIE)
organizuje zebrania robocze, na ktére zapraszani s lekarze medycyny i weterynarze.
Celem spotkan jest wymiana do$wiadczen, rozwigzywanie probleméw i wymiana infor-
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macji. Ustanowiono Centra Regionalne, w ktérych eksperci udzielajg porad i pomagaja
diagnozowa¢ zachorowania. WHO zachgca wszystkie kraje $wiata do wprowadzenia
nadzoru epidemiologicznego nad CJD.

Po szeregu konsultacji opublikowano zalecenia i wskazéwki dotyczace najwazniej-
szych kwestii. Obejmuja one zagadnienia zdrowia publicznego zwigzane z pasazowal-
nymi encefalopatiami gabczastymi ludzi i zwierzat - epidemiologi¢, wielko$¢ ryzyka,
potrzebe prowadzenia badan, kryteria diagnostyczne CJD, réznicowanie CJD, $wiatowy
nadzér epidemiologiczny, diagnostyke i leczenie ludzkich TSE, §rodki zapobiegawcze
minimalizujace ryzyko zakazenia zwigzane z procedurami medycznymi, §rodkami
i sprz¢tem medycznym zawierajagcym produkty pochodzenia bydlgcego oraz procedury
dezynfekcji i sterylizacji.

Dwa proste, ale niezmiernie wazne stwierdzenia, opublikowane po ogloszeniu za-
chorowania na vCJD w 1996 r. powinny by¢ zapamigtane przez wszystkich zajmujacych
si¢ zagadnieniem ochrony zdrowia ludzi i zwierzat:

» Zadne czgsci lub produkty pochodzace od zwierzat z objawami TSE nie powinny
si¢ znale#¢ w laficuchu pokarmowym (ludzi i zwierzat)” oraz , Zadne pafistwo nie
powinno zezwoli¢ by tkanki, ktére moga zawiera¢ czynnik wywolujacy BSE zostaly
wiaczone w laficuch pokarmowy (ludzi i zwierzat)” (WHO 1996).

. ROLA MIEDZYNARODOWEGO BIURA EPIZOOTII (OIE)

OIE wniosta bardzo duzo do poznania natury BSE poprzez wspélpracg z WHO,
organizowanie spotkafi w Regionach oraz corocznych zjazdéw Komitetu Migdzynaro-
dowego. OIE uzgodnita z krajami cztonkowskim zalecenia dotyczace bezpieczefistwa
handlu Zzywym bydiem i produktami bydlecymi. To ztozone zagadnienie opublikowano
w rozdziale poSwigconym BSE w ,International Animal Health Code” (OIE 2000a).
Drugim istotnym zagadnieniem byla aktualizacja technik diagnostycznych, przyjetych
przez kraje czlonkowskie, dotyczacych badania i potwierdzania BSE. Opublikowano je
w rozdziale o BSE w Instrukcji ,Manual of Standards for Diagnostic Tests and Vac-
cines” (OIE 2000b).

DECYZIJE KOMISJI EUROPEIJSKIEJ

Komisja Europejska powolata grupy ekspertéw do spraw BSE. Grupy przygotowaly
formalny raport, kt6ry, po wprowadzeniu niezbednych poprawek przediozono do
akceptacji Komitetowi Naukowemu ds. Nadzoru Weterynaryjnego. Nastgpnym krokiem
bylo przygotowanie projektéw rozporzadzen, czesto w formie Decyzji Komisji. Przygo-
towano réwniez Dyrektywy i Regulacje. Po uzgodnieniu i akceptacji akty te wlaczone
zostaly do ustawodawstwa przez wszystkie kraje cztonkowskie. Dzigki temu zharmoni-
zowano dzialania zapobiegawcze. W raporcie Komisji okre§lono protok6t diagnostyki
laboratoryjnej i potwierdzania zachorowafi na BSE i scrapie, ktéry postuzyl jako
podstawa dla rozdzialu poswigconemu BSE w Instrukcji przygotowanej przez OIE
(OIE 2000b).

W nastepstwie kryzysu z 1996 r. Komitety Naukowe ulegly rozwigzaniu. W nowo-
powstalej organizacji zagadnienia zwiazane z TSE rozpatrywal nowy Komitet Naukowy
- Scientific Steering Committee (SCC). Tak jak poprzednio, grupy ekspertéw przygo-
towywaly raporty o aktualnych problemach, ktére przedstawiano stworzonym ad hoc
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Komitetom ds. BSE i TSE zanim trafily do SSC. SSC publikowalo opinie naukowe
dotyczace dyskutowanych zagadniefi. Jesli bylo to konieczne, w odrgbnej komérce
organizacyjnej, przygotowywano projekty aktéw prawnych. Akty te, czgsto po licznych
poprawkach powodujacych opéznienie, przedstawiano Krajom Czlonkowskim do przy-
jecia. W ten sposéb na przykltad, wprowadzono i zharmonizowano regulacje prawne
dotyczace pasz i odpadéw poubojowych na terenie Unii Europejskiej. Pozwolito to
Krajom Cztonkowskim na ochron¢ mieszkaficbw przed potencjalnym ryzykiem naraze-
nia na zakazenie BSE ze strony innych krajéw. Nie udato si¢ zharmonizowaé dziatan
legislacyjnych dotyczacych zakazu eksportu zZywego bydta i wigkszosci produktéw po-
chodzenia wotowego z Wielkiej Brytanii (i nastgpnie z Portugalii) po wystapieniu
zachorowan na vCJD w 1996r. Kraje Czlonkowskie na spotkaniu we Florencji uzgodnily
dalsze zasady postgpowania. Na mocy przyjetych uzgodniefi surowe restrykcje stopnio-
wo lagodzono i znoszono. Wkrétce zniesiono catkowicie restrykcje dotyczace nasienia,
lekarstw i wolowiny bez kosci.

INNE DZIALANIA ZAPOBIEGAJACE BSE

Wtadze Wielkiej Brytanii podjely liczne dziatania w celu wypelnienia zalecefi SEAC
oraz uzgodniefi porozumienia podpisanego we Florencji. Obejmowaly one okreslenie
postgpowania ze zwierz¢tami starszymi niz 30 miesigcy (over thirty months scheme,
OTMS), wycofywanie ze stad zwierzat podejrzanych o BSE, catkowity zakaz skarmiania
zwierzat hodowlanych, wiaczajac konie i ryby, pasza zawierajaca maczki migsno-kostne.

PLAN POSTEPOWANIA ZE ZWIERZETAMI STARSZYMI NIZ 30 MIESIECY

Dnia 20 marca 1996 r. SEAC zalecit m. in. aby pod nadzorem shuzby Meat Hygiene
Service migso uzyskane od bydia starszego niz 30 miesigcy bylo pozbawiane kosci
i wszystkich widocznych tkanek nerwowych w miejscach licencjonowanych. Odpady
nalezalo klasyfikowaé jako SBM.

Ze wzgledu na trudnoéci z wykonywaniem tych zalecen i zalecefh Komisji Europej-
skiej wprowadzono nowy plan. Polegal on na ubiciu, zniszczeniu i wyplaceniu wiasci-
cielom odszkodowania za bydio starsze niz 30 miesigcy i przeznaczone do spoZycia
przez ludzi. Z planu wylgczono bydto w wieku ponizej 40 miesigcy Zycia pochodzacego
ze stad uznanych za stwarzajgce bardzo male ryzyko BSE. Poniewaz zaklady utyliza-
cyjne nie byly w stanie spalié¢ ponad 1 miliona sztuk bydia rocznie, zezwolono na
przetworzenie wszystkich czeci (z wyjatkiem skér przeznaczonych dla przemyshu) na
maczke migsno-kostng i thuszcz oraz ich odpowiednie zabezpieczone i przechowywanie
do czasu, kiedy mozliwe bgdzie ich spalenie. Przechowuje si¢ okoto 500 000 ton tych
produktéw. Zbudowano elektrownie produkujgce energi¢ elektryczna z przechowywa-
nych materialéw. W ten sposéb ubite, w pewnym sensie zdrowe zwierz¢ta, hodowane
pierwotnie w celu produkcji migsa i produktéw migsnych przeznaczonych do spozycia
przez czlowieka wykorzystywane sa do produkcji energii elektrycznej (Rycina 1).
Przeznaczony do zniszczenia thuszez uzywany jest jako paliwo do ogrzewania w zakla-
dach utylizacyjnych. Procesy te podlegajg Scistemu nadzorowi.

W ten sposéb jako wynik epidemii BSE, oprécz bydia podejrzanego o zakazenie
zniszczono okolto 6 milionéw sztuk bydta, ktére przeznaczono by do spozycia.
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Ryc. 1. Schemat postgpowania z bydlem starszym niz 30 m.z.

USUWANIE SZTUK PODEJRZANYCH O BSE ZE STADA

Zgodnie z porozumieniem zawartym we Florencji bydio bedace w tym samym wieku
jak to, u ktérego doszlo do rozwinigcia objawéw choroby musialy zostaé usunigte ze
stada (selective cohort cull). Obowiazek uboju i zniszczenia objat okoto 80 000 sztuk
bydla. Poczatkowo dobrowolnie, a nastepnie obowigzkowo, dokonywano uboju cielat
urodzonych przez krowy, kt6re zachorowaly na BSE oraz cielat urodzonych po 1 sier-
pnia 1996 r., tj. dniu, w ktérym catkowicie zaczal obowigzywaé zakaz skarmiania
zwierzat maczkami migsno-kostnymi. Og6lem ubojowi poddano 10 000 sztuk bydia.
Przed 20 marca 1996 r. Wielka Brytania eksportowata do krajéw Unii Europejskiej
okoto 500 000 sztuk bydita w wieku ponizej 6 miesigcy. Bydto hodowano do czasu
osiagnigcia przez nie 6 miesiaca zycia. Po wprowadzeniu przez Unig zakazu eksportu
bydia z Wielkiej Brytanii wprowadzono plan (Calf Processing Aid Scheme) zagospo-
darowania obecnej na rynku niepozadanej nadwyzki cielat. Do 31 lipca 1999 r., kiedy
plan przestal obowigzywaé, zniszczono niemal 2 miliony sztuk cielat.

SIEC KONTROLI

_ Na rycinie 2 zebrano informacje o podjetych w Wielkiej Brytanii dziataniach zapo-
biegawczych i wzajemnych powigzaniach, kiére w przypadku peinej skutecznosci nie-
mal calkowicie redukowaly zagrozenia wystapienia BSE. Nalezy réwniez mie¢ na
uwadze zmiany w $rodowisku, ktére sg skutkiem zniszczenia olbrzymiej liczby bydia
I odpadéw poubojowych, a kt6rych ludzie lub zwierzgta nie spozyly przez 12 lat.
Dyskusja na ten temat przekracza zakres tego opracowania.
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Ryc. 2. Wzajemne zaleznoéci wystgpowania BSE u bydia

DOSWIADCZENIE ZDOBYTE W TRAKCIE EPIDEMII BSE

Niezmiernie istotne jest uwzglednienie w przyszlosci doswiadczen zdobytych w trak-
cie obecnej epidemii BSE. Dotycza one nastgpujacych zagadnien:
* bezpieczefistwo pasz dla zwierzat,
* bezpieczefistwo zywnosci,
* bezpieczne usuwania odpadéw poubojowych i ochrona $rodowiska naturalnego
przed zanieczyszczeniem.

WNIOSKI

Zgodnie z raportami kierowanymi do OIE, wystgpowanie BSE ograniczone jest do
terenu Europy. Nie oznacza to jednak, Zze nic ma ryzyka wystapienia BSE na innym
terenie. Poniewaz kraje, w ktérych potwierdzono BSE, eksportowaly zakazone bydto
i maczki migsno-kostne (MBM) niezbedne jest prowadzenie ciaglej analizy ryzyka
i nadzoru epidemiologicznego wsze¢dzie tam, gdzie hodowane jest bydio.

W przgrpadku wystapienia ryzyka BSE nalezy stosowa¢ odpowiednie srodki zapobie-
gawcze. Sciste ich przestrzeganie doprowadzi do eliminacji choroby.

Najwazniejsze strategie postgpowania obejmuja — w celu ochrony zdrowia zwierzat
- wprowadzenie zakazu stosowania maczek migsno-kostnych, i — w celu ochrony zdro-
wia publicznego polityke uboju i niszczenia bydla podejrzanego klinicznie o zachoro-
wanie oraz odpowiednie przetwarzanie materialéw potencjalnie zakaznych.
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Ryzyko zakazenia czlowieka zalezy gléwnie od rodzaju wykonywanego zawodu,
liczhy i wieku zwierzat bedacych w okresie wylggania BSE uzytych do produkgji
zywnosci oraz zwyczajéw Zywieniowych.

Ryzyko osobnicze zalezy przede wszystkim od spozytej dawki (ilo§¢ zakazonej tkanki
(g) x poziom zakaZnosci/g). Najwigksze ryzyko stwarza tkanka nerwowa uzyskana od
zwierzecia znajdujacego si¢ w koficowe;j fazie okresu wylggania lub u ktérego wystgpuja
objawy kliniczne. Na ryzyko wplywa réwniez wrazliwos¢ osobnicza, ktéra wydaje si¢
by¢ uzalezniona od genotypu oraz typ szczepu.

Bardzo wazne jest prowadzenie nadzoru epidemiologicznego nad BSE na skalg
éwiatowa. Skuteczne postgpowanie zalezy w gléwnej mierze od wypelniania zalecefi
WHO i OIE.

PRZYSZLOSC

O ile nie istnieja nieodkryte dotychczas drogi przenoszenia BSE do$wiadczenia
zdobyte w Wielkiej Brytanii — miejsca pojawienia si¢ pierwszych zachorowafi na BSE
— i w Szwajcarii pokazuja, Zze chorobg mozna opanowa¢ i wyeliminow¢. W przypadku
gdyby inne kraje wprowadzily podobne procedury postgpowania i zapewnily ich prze-
strzeganie, réwniez doprowadzilyby do eliminacji BSE. Istotne jest, by wszystkie kraje
wprowadzily zasady zalecane przez OIE a w szczeg6lnoéci, by zapewnily ochrong przed
zanieczyszczeniem paszy dla przezuwaczy maczkami migsno-kostnymi. Pozostanie na-
dal zasadnicza kwestia do wyjasnienie, czy w przypadku wyeliminowania BSE manife-
stujacej si¢ klinicznie wyeliminuje si¢ réwniez zakazenie?

W chwili obecnej nie jest mozliwe okreSlenie zakresu i rozmiaru epidemii vCJID,
jedynej formy CJD, ktérej wystapienie powigzano z narazeniem na zakazone produkty
pochodzenia zwierzecego. Dzieje si¢ tak, poniewaz dokladnie nie s3 znane: Zrédio
zakazenia, dawka zakaZna, zmienna wrazliwo$¢ osobnicza i dlugos$¢ okresu wylggania.
Zasadnicza rol¢ w ochronie zdrowia publicznego odgrywa prowadzenie nadzoru epi-
demiologicznego. Pojawienie si¢ zachorowania wskazuje na narazenie, do ktérego
moglo dojé¢ w poprzedzajacych latach lub nawet dziesigtek lat. Mozliwa jest transmisja
vCID migdzy ludZmi w wyniku przetaczania krwi lub produktéw krwiopochodnych
i przeszczepiania narzadéw. Nie wykluczono mozliwoéci jatrogennego zakazenia
poprzez stosowanie narzgdzi chirurgicznych, ktérych sterylizdcja nie speinita wymogow
dla czynnikéw wywolujacych vCID. Do chwili obecnej nie opisano takich zachorowafi
ale niektore kraje podjely dziatania minimalizujace potencjalne ryzyko zakazenia.

CO OSIAGNIETO

W trakcie epidemii BSE wiedza o transmisji, sposobach kontroli i nadzoru oraz
eliminacji TSE ulegla znacznemu poglebieniu. Dzigki prowadzeniu skutecznego nad-
zoru epidemiologicznego w krétkim czasie rozpoznano jako nowe choroby — BSE
i vCJD. Prowadzone badania epidemiologiczne doprowadzily do identyfikacji wektora
szerzenia si¢ BSE — maczek migsno-kostnych. Okre§lono metody inaktywujace czynniki
powodujace TSE a szczeg6lnie BSE. Opisano nieszczelnoéci w przestrzeganiu zakazow,
wprowadzono nowe, poprawione regulacje kosztem zwickszenia rozmiar6w i czasu
trwania epidemii BSE oraz przedhuzonego zagrozenia ludzi i zwierzat.
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CZEGO ZANIEDBANO

W krajach, w ktérych wystapily zachorowania na BSE, nie zapewniono nadzoru nad
rygorystycznym przestrzeganiem wprowadzonych Srodkéw. Czes¢ krajéw musi teraz
nadrabia¢ to zapézZnienie, czg§¢ musi nadal zdobywaé doswiadczenie i uczyé si¢ od
innych. Nie zapewniono wlasciwej, skierowanej szczegélnie do konsumentéw, infor-
macji.

CO NALEZY ZROBIC

Tak jak to zauwazyli XIX wieczni uczeni potrzebny jest praktyczny, czuly, powtar-
zalny i tani test identyfikujacy zakazenie we wczesnej fazie okresu wylegania. Umozli-
witoby to wycofywanie zwierzat ze stada zanim dosztoby do rozwoju objawéw choroby.
Obecne do$wiadczenia wskazuja, ze BSE bydla mozna wyeliminowaé, a jeéli tak, to
mozliwa jest rowniez eradykacja. Powinno to sta¢ si¢ nadrzednym celem w nast¢pnej
dekadzie. W stadach, w ktérych pojawiaja si¢ zachorowania na scrapie nalezy obser-
wowaé czy nie wystepuja zachorowania na BSE. Zadanie to ulatwitby szybki test
z wykorzystaniem technik biologii molekularne;.

Nalezy stworzy¢ alternatywne, przyjazne dla Srodowiska sposoby wykorzystania thu-
szczu i maczki migsno-kostnej pochodzacych od zwierzat podejrzanych o zachorowanie
na BSE. Biatko pochodzenia zwierzecego powinno zostaé zastapione biatkiem pocho-
dzenia ro§linnego. Istotne jest réwniez prowadzenie Scistego nadzoru epidemiologi-
cznego w celu wezesnego wykrywania zachorowan na vCJD w krajach, w ktérych do
tej pory nie obserwowano takich zachorowafi oraz zmian w zapadalnosci w krajach,
w ktérych choroba juz wystgpowala.
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BOGUMIEA LITWINSKA

PRIONY - NOWY CZYNNIK ZAKAZNY

Zaktad Wirusologii Pafistwowego Zakiadu Higieny
Kierownik: prof. dr hab. Mirostaw Kantoch

Pasazowalne encefalopatie gabczaste zaliczane sa do Smiertelnych, neurodegenera-
cyjnych choréb, w ktérych wystepuje silne podobiefistwo objawéw klinicznych i czyn-
nik6éw, ktére je wywoluja. Podstawowym uszkodzeniem jest rozwéj wakuoli w neuro-
nach oraz w mniejszym stopniu w astrocytach i oligodendrocytach, intensywny przerost
astrogleju, a w koficowym etapie zmiany gabczaste w substancji szarej. Choroby te
maja szereg wspdlnych wlasciwosci: ich patologia dotyczy uktadu nerwowego; wywoluja
odczynowa astrocytoze w o§rodkowym ukladzie nerwowym (OUN) z kompletnym bra-
kiem odpowiedzi zapalnej; maja bardzo diugi okres inkubacji; zakaZno$¢ zwiazana jest
z odkladaniem w moézgu wiékien amyloidalnych bialek tworzonych przez polimery
proteazo-opornych sialoglikoprotein. W zalezno$ci od umiejscowienia si¢ zmian cho-
robowych, obserwuje si¢ rézne objawy i tak w przypadku gdy dotycza one mézdiku —
obnizenie zdolnosci koordynacji ruchéw; kory mézgowej — uposledzenie pamigci,
sprawnosci umystowej; wzgérza — zaburzenia snu; pnia mézgu — upoSledzenie ruchéw;
rdzenia kregowego — drzenia. Rozwéj choroby moze nastapi¢ w wyniku dziedziczenia
choroby, pojawié si¢ spontanicznie wzglgdnie poprzez przeniesienie choroby z jednego
organizmu na inny. Pasazowalne encefalopatie gabczaste wystgpuja zaréwno u zwierzat
jak i u ludzi.

Prototypowa chorobg wszystkich encefalopatii gabczastych jest scrapie, atakujaca
owce, kozy i muflony, choroba znana juz od 200, niektérzy twierdza ze nawet od 250
lat. Jej pasazowalno§¢ zostata udowodniona eksperymentalnie w 1936 roku, ale jako
pierwszy uznal ja za chorobe zakazng Besnoit juz w 1899 roku. Wystgpuje wsréd owiec,
najcze$ciej w Wielkiej Brytanii i Irlandii, rzadko w innych krajach. Przenoszona jest
gléwnie droga horyzontalng poprzez jame ustng, spojéwki, ubytki skérne, pasz¢ (zaka-
zone pastwiska).

Dowodem, ze scrapie moze zostal przeniesione ze zwierzecia na zwierz¢ byly
badania wykonane na modelu myszy. Oczyszczenie tkanki mézgowej zakazonych
zwierzqt oraz wirowania w gradiencie wykazaly, Zze infekcyjno$¢ byla zwigzana z nitko-
watymi paleczkami, nazwanymi paleczkami prionowymi lub wiékienkami zwigzanymi
ze scrapie.

W 1954 roku, na bazie obserwacji scrapie, zostala rozwinigta przez Sigurdsson’a (1)
koncepcja wiruséw ,,powolnych”, jako przyczyny przewleklych schorzefi. Sigurdsson
okreslit przypadki wywolywane przez wirusy ,powolne” jako: 1. majace bardzo diugi
okres inkubacji (miesigce, lata); 2. wydluzong faz¢ objawéw klinicznych oraz wystgpo-
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wanie cigzkich powiklaf; 3. zakaZno§¢ ograniczong do pojedynczych gospodarzy, a cza-
sami nawet tylko do poszczegéinych ukladéw. Hipoteza wzbudzita ogromne zaintere-
sowanie z uwagi na wskazanie, iz czynnik zakazny moze by¢ podlozem wielu przewlek-
tych choréb powodujacych zmiany degeneracyjne w okreslonych narzadach lub tkan-
kach.

Do tej pory zostalo wykrytych u ludzi szereg choréb, uprzednio nieznanych, ktére
odpowiadajg obrazowi klinicznemu, charakterystycznemu dla encefalopatii gabczastych.
Choroba Kuru zostata opisana jako pierwsza choroba zwyrodnieniowa OUN czlowieka
w 1957 roku przez prof. Gajduska (2). Wystgpuje endemicznie na Nowej Gwinei, wér6d
ludzi grupy plemienia Fore. Choroba szerzyla si¢ wskutek rytualnego kanibalizmu i po
jego zaprzestaniu liczba chorych na Kuru zacz¢la spadac. Obecnie obserwowane sg
dwa lub trzy przypadki rocznie u oséb po 40 roku zycia. Bezpo$redniego dowodu na
to, ze jest to choroba pasazowalna dostarczyt prof. Gajdusek, ktéry wykonat pasaz Kuru
na szympansy. Za to wlasnie otrzymat nagrod¢ Nobla w 1976 roku. Najbardziej cha-
rakterystyczng cechg Kuru jest wystgpowanie u 75% przypadkéw chorych blaszek
amyloidalnych, zwanych obecnie ,blaszkami Kuru”. Blaszki te wystepuja gléwnie
w mozdzku, ale réwniez w jadrach kresomézgowia, wzgérzu, korze mézgowe;j.

Odkrycie prof. Gajduska dotyczace pasazowalnosci choroby Kuru nabrato znaczenia
gdy stwierdzono, ze podobny lub identyczny czynnik wywoluje chorobe opisana po raz
pierwszy przez Creutzfeldta w 1920 roku (3) a nastepnie przez Jakoba w 1921 roku
(4) i nazwang od nazwisk autoréw choroba Creutzfeldta-Jakoba (CJD). Do chwili
obecnej wielokrotnie wskazywano na istnienie podobiefistwa migdzy czynnikami wywo-
tujacymi chorobg kuru, CJD scrapie u owiec oraz encefalopati¢ gabczasta u bydta (5,
6, 7).

Nie udalo si¢ potwierdzi¢, wysunigtej w 1954 koncepcji, jakoby pasazowalne ence-
falopatie gabczaste (TSE od stéw transmissible spongiform encephalopathy) mialy byé
wywolane przez wirusy ,powolne”. Nigdy nie udalo si¢ izolowaé tzw. , TSE-wirusa”,
nigdy nie stwierdzono odpowiedzi immunologicznej w nastepstwie zakazenia czynni-
kiem wywotujacym TSE, co mogloby udokumentowaé etiologie wirusowg tych schorzef.
Ponadto, ten zakainy patogen wykazuje ogromng oporno$é na dziatanie réznych
czynnikéw fizycznych i chemicznych, a mianowicie: temperatury, promieniowania UV,
promieniowania jonizujacego, srodkéw chemicznych. Po zastosowaniu wymienionych
czynnikéw nadal pozostaje aktywny, podczas gdy w takich samych warunkach czastki
wirusowe ulegaja inaktywacji.

W 1967 r. wysunieto szalenie kontrowersyjng teorig, bedaca zaprzeczeniem podsta-
wowego dogmatu genetyki, iz tylko DNA jest nosnikiem informacji genetycznej. Za-
sugerowano, ze czynnik wywolujacy TSE moze by¢ samoencefalopatie gabczaste moze
by¢ samoreplikujaca si¢ czasteczka biatka. Kolejne do$wiadczenia wykazaly, ze infek-
cyjnos¢ scrapie moze by¢ zwigzana ze szczeglnym proteazo-opornym biatkiem
i w 1982 roku zostal wprowadzony przez Stanleya Prusinera termin prion, w celu
okreslenia czynnika etiologicznego pasazowalnych neurodegeneracyjnych uszkodzefl,
wystepujacych zar6wno u zwierzat jak i u ludzi (8, 9). To okreSlenie zostalo utworzone
dla hipotetycznej, proteinopodobnej zakaZnej czasteczki, opornej na dzialanie proceséw
powodujacych hydroliz¢ wzglednie modyfikacje kwasow nukleinowych. Metody biologii
molekularnej przyczynily si¢ do rozwoju wiedzy na temat czynnika TSE i czgsto
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podtrzymywane jest zatozenie hipotezy czastki biatkowej jako czynnika zakaZnego.
Zostata sformutowana definicja prionéw, wg ktérej priony s3 matymi, biatkopodobnymi
czastkami zakaZnymi, opornymi na procedury inaktywacyjne, ktére niszcza kwasy
nukleinowe. Do obecnej chwili nie wykryto kwaséw nukleinowych ani jakiegokolwiek
rodzaju czasteczek wiruso-podobnych, ktére bylyby zwiazane z prionami. Priony wywo-
tujg scrapie oraz inne encefalopatie gabczaste u zwierzat i ludzi. Mozna wymienié
szereg cech odrézniajacych priony od wiruséw. Po pierwsze, priony moga wystepowaé
w zlozonych strukturach wieloczasteczkowych, podczas gdy wirusy istnieja w formach
pojedynczych, z odrebng morfologia ultrastrukturalna. Po drugie, priony nie sg immu-
nogenne, natomiast wirusy prawie zawsze stymuluja odpowiedz immunologiczng. Po
trzecie, brak jest dowodéw na powigzanie kwasé6w nukleinowych z infekcyjng
czasteczka prionowa, podczas gdy wirusy zawierajg genom zbudowany z kwasu nuklei-
nowego, ktéry jest odpowiedzialny za syntez¢ potomnych czastek wirusowych. Po
czwarte, jedyng znang komponenta prionu jest biatko PrPS, ktére kodowane jest przez
chromosomalny gen gospodarza, podczas gdy wirusy zbudowane sa z kwasu nukleino-
wego, bialek, a czgsto posiadajg jeszcze inne elementy strukturalne.

Biatko prionowe (PrP“) jest wystepujacym fizjologicznie biatkiem, zakotwiczonym
przez glikofosfoinozytol w zewnetrznej blonie komérkowej. Jego ciezar wynosi 27-30
kDa. PrP“ jest kodowane przez gen potozony na 20 chromosomie, a jego ekspresja ma
miejsce w komérkach mézgu i szeregu innych tkanek (10, 11). W o$rodkowym ukladzie
nerwowym biatko PrP€ jest syntetyzowane w neuronach (12, 13). Jego biologiczna
funkcja nie jest w pelni poznana, ale badania prowadzone na myszach pozbawionych
genu PrP sugeruja, ze biatko PrP® kodowane przez ten gen, moze chroni¢ przed
otgpieniem i innymi zmianami degeneracyjnymi w mézgu, zwigzanymi z procesem
starzenia' Pasazowalny czynnik zakazny nazywany PrPSc jest isoformem pierwotnego
biatka PrP". W przeciwiefistwie do PrP<, ,zakazny” prion jest oporny na dziatanie
enzyméw proteolitycznych i nie jest rozpuszczalny w wodzie. Charakterystyka jego
wiasciwosci fizycznych i chemicznych byta mozliwa do przeprowadzenia dzigki izolacji,
W wystarczajaco czystej postaci, PrP¥ z moézgu pacjenta z chorobg prionowa (14).
Biatko PrP* okazalo si¢ by¢ oporne na dziatanie czynnikéw, ktére inaktywujg wirusy,
natomiast mozna je zniszczy¢ podczas autoklawowania oraz zastosowania ekstremal-
nego pH. Réznica migdzy fizjologiczng i patologiczng formg biatka wydaje si¢ by¢
jedynie wynikiem przeksztalcenia struktury przestrzennej czasteczki, ktéra ma miejsce
po procesie translacji. Czasteczka fizjologicznego biatka PrP® ma tréjwymiarowy, spi-
ralny ksztalt o-helisy. Patologiczna czasteczka ,zakaZnego” biatka prionowego jest
wynikiem zmian konformacyjnych, w trakcie ktérych spirala a-helisy przeksztalcona
zostaje w forme¢ plaska B, nabywajac jednoczesnie oporno$¢ na dzialanie wysokiej
temperatury i enzyméw proteolitycznych. Hipoteza prionowa zaklada, ze raz wytworzo-
na patologiczna izoforma PrP* dziala jako wmatryca”, na ktérej dochodzi do przek-
sztalcania si¢ kolejnych czastek fizjologicznego biatka PrP® w forme PrP¥. Proces ten
przypomina reakcje taficuchows, w czasie ktérej powstaje coraz wigcej czasteczek
patologicznego biatka. Badania przeprowadzone na myszach zdaja si¢ przemawia¢ za
stusznoscig tej hipotezy Otéz domézgowe podanie myszom biatka PrP* indukje zmiang
fizjologicznego biatka PrP w forme patologiczna, nastgpuje zwigkszenie liczby czastek
czynnika ,,zakaznego”, co stymuluje rozwéj zmian neurodegeneracyjnych. Wykonanie
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tego samego doéwiadczenia u myszy pozbawionych genu PrP pokazato, Zze nie dochodzi
u nich do rozwoju zmian gabczastych wywotanych obecnoscia PrP*. Wysunigto wigc
wniosek, ze fizjologiczne biatko w wyniku potranslacyjnej zmiany konfiguracji zmienia
si¢ w pasazowalny czynnik, ktéry jest patogenny dla myszy, chomik6w, naczelnych oraz
dla czlowieka (15).

Obecnie zostata juz w badaniach in vitro potwierdzona mozliwo$¢ konwersji fizjo-
logicznego biatka PrP® w strukture ,zakazng” (16). Otrzymane w drodze syntezy
ludzkie biatko prionowe posiadato ksztalt a-helisy oraz podwéjny mostek dwusiarczk-
owy. Redukcja mostka oraz obnizenie pH do 4.0 spowodowato przeksztalcenie konfi-
guracji @ do formy p. Tak zmieniona czasteczka wykazywata czgSciowa oporno$¢ na
proteinaze K, a jest to charakterystyczna cecha patologicznego biatka PrP*. Stwierdzo-
no réwniez, ze umieszczenie tego biatka w roztworze soli, o koncentracji podobnej do
wystepujacej w tkance moézgowej, stymulowato powstawanie wiékienkowych struktur,
ktére znajdowane sa w OUN w przypadkach encefalopatii gabczastych. Wykazano
takze mozliwo$¢ rewersji struktury B PrPSc do pierwotnej formy a-helikalnej, pod
wplywem alkalicznego pH 8.0.

Istotnym elementem w potwierdzeniu stuszno$ci zatozenia hipotezy prionu, jako
czynnika zakaznego, bylo okreslenie warunkéw wplywajacych na prawdopodobienstwo
przeniesienia czynnika pasazowalnych encefalopatii gabczastych na kolejny organizm.
Badania doswiadczalne wskazaly, Zze bardzo istotnym elementem jest droga zakazenia
i mozliwo$¢ przeniesienia czynnika TSE maleje w nastgpujacym porzadku:

domézgowa najskuteczniejsza
dozylna

dootrzewnowa VL

podskérna

pokarmowa najmniej skuteczna

W przypadku drogi pokarmowej do wywotania procesu chorobowego wymagane jest
okoto 10° razy wiecej czastek prionowych anizeli przy podaniu domézgowym.

Badania prowadzone u owiec z czynnikiem wywolujacym scrapie wykazaly, ze po
doobwodowym podaniu czynnika TSE, najwczesniej w zakazonym organizmie jest on
wykrywalny w §ledzionie i wezlach chlonnych. Do o§rodkowego ukladu nerwowego
dosta_je si¢ najprowdopodobniej droga wi6kien nerwowych unerwiajgcych §ledziong.
Jest interesujace, Ze splencktomia wykonana we wczesnym okresie choroby opdZnia
neuroinwazyjnoé¢, co sugeruje znaczenie ukladu limfatycznego w poczatkowym sta-
dium zakazenia.

_ Kolejnym, istotnym czynnikiem okreslajacym pasazowalnosé czynnika TSE jest ,ba-
riera gatunkowa”. Duzo trudniejszy jest pasaz zakazenia na osobnika innego gatunku,
0 czym przekonano si¢ kiedy prébowano przepasazowaé scrapie z owiec na gryzonie.
Sugerowano wéwczas, ze struktura PrP“ odgrywa znaczaca role w okre§laniu bariery
gatunkowej: im wigksza homologia miedzy strukturg biatka prionowego dawcy i gospo-
dam, tym bardziej jest prawdopodobne, ze u gospodarza rozwinie si¢ choroba. Po-
dejrzenia te zostaly potwierdzone przez Raymonda i wsp. w 1997 r. (17). Zaobserwo-
wano takze, ‘2c w poréwnaniu do pierwotnego migdzygatunkowego pasazu, kolejne
pasaze czynnika w obrebie tego samego gatunku skracajg czas inkubacji choroby, przy
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tej samej drodze podania. Wskazuje to na istnienie mozliwosci adaptacji czynnika TSE
do innego gatunku.

Wiele przyczyn wplywa réwniez na okres inkubacji choroby, a mianowicie: od droga
podania materiatu, zakaZno$¢ (,szczepu”) czynnika, wysoko§é dawki zakazajacej —
zalezno§¢ wprost proporcjonalna, niska dawka réwna si¢ dlugiemu okresowi inkubacji.
Nadal otwartym zagadnieniem pozostaje mozliwo$¢é wywotania choroby w nastgpstwie
efektu akumulacji dawki zakaznej w wyniku wielokrotnego powtarzania, w okreslonym
okresie czasu, tzw. dawek podprogowych (sub-transmissible).

Chociaz teoria prionowa cieszy si¢ wzrastajaca popularnoscia od ponad 15 lat, wielu
naukowcéw nadal skiania si¢ za przyjeciem hipotezy, ze czynnik pasazowalny jest
czastkq wiruso-podobna, zawierajaca DNA. Istnieje argumentacja, ze by¢ moze zakazny
DNA jest zwiazany z, lub chroniony przez, biatko gospodarza. Jako argumenty hipotezy
wirusowej podawane jest istnienie r6znych ,,szczepéw” czynnika TSE, ktére moga byé
wykrywane u gospodarzy z identycznym genotypem PrP, co sugeruje istnienie szczepo-
wo swoistej czasteczki informacyjnej, niezaleznej od PrP. Taka czasteczka moglby by¢
kwas nukleinowy. Kolejna hipoteza jest hipoteza virino, wg ktérej czasteczki TSE sg
formowane wéwczas, gdy fizjologiczne biatko PrP© zwiaze si¢ z obcym, patogennym
kwasem nukleinowym. Czasteczka virino, podobnie jak wirus sktada si¢ z biatka i kwasu
nukleinowego. Istnieje jednak zasadnicza réznica, biatko jest bowiem okreslane przez
genom gospodarza, a nie jak w przypadku wiruséw, przez genom patogenu. Hipoteza
virino thumaczytaby mozliwo$¢ istnienia réznych ,szczepéw” prionéw, ktére wywoluja
rézny obraz chorobowy. Do chwili obecnej nie udato si¢ jednak znalezé jakiegokolwiek
polaczenia kwasu nukleinowego z czasteczkami TSE. Fakt ten przyczynit sie do uznania
teorii prionowej, ktéra zréznicowanie ,szczepowe” prébuje thimaczyé zdolnoscia PrP
do przechowywania szczepowej informacji, dotyczacej mozliwosci adoptowania réznych
uksztaftowafi przestrzennych. Teoria prionowa nie wyjaénia jednak dlaczego zmieniona
struktura biatka wywoluje zmiany neurodegeneracyjne. Wiadomo jedynie, ze podiozem
wszystkich pasazowalnych encefalopatii jest synteza i przetwarzanie molekularnie od-
miennego amyloidu, ktéry nastgpnie odkiada si¢ w tkankach mézgu. By¢ moze aku-
mulacja prionéw w tkance mézgowej powoduje apoptoze i ten mechanizm jest odpo-
wiedzialny za proces chorobowy. Pojawiaja si¢ réwniez sugestie, ze nie akumulacja
biatka PrPSc lecz zmniejszenie iloci fizjologicznego biatka PrPC jest przyczyng choréb
neurodegeneracyjnych. Obecnie, zagadnienia te pozostaja otwarte.
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WIESEAW MAGDZIK

ENCEFALOPATIE GABCZASTE (CHOROBY PRIONOWE) LUDZI

Pafistwowy Zakiad Higieny. Zaklad Epidemiologii
Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii

Scrapie u owiec i kéz bylo pierwsza encefalopatia gabczasta zidentyfikowang przed
ponad dwustu laty. U ludzi pierwsza chorobg z tej grupy opisana w latach dwudziestych
dwudziestego wieku byta choroba Creutzfeldta-Jakoba.

Badania nad czynnikiem etiologicznym tych chordb trwaly kilkadziesiat lat. Po-
dejrzewano, ze czynnikiem etiologicznym jest biatko, okreslane jako zywa czastka
biatka, nie powodujaca odpowiedzi serologicznej nie zawierajaca kwaséw nukleinowych.
Wystepujace réznice molekularne migdzy biatkami powodujacymi rézne encefalopatie
gabezaste okreslane byly jako szczepy prionéw. Najwyisza koncentracje prionéw stwier-
dzono w centralnym ukfadzie nerwowym.

Wyniki badafi prof. Stanleya Prusinera ze Stanéw Zjednoczonych, za ktére przyzna-
na zostala mu nagroda Nobla w 1997 roku, okreslily istote prion6w.

Krétki okres jaki minat od pierwszych obserwacji i badan naukowych dotyczacych
probleméw zwigzanych z chorobami prionowymi jest przyczyna, ze wiele spraw
dotychczas nie w petni poznano. Dlatego przy prezentacji probleméw czgsto uzywany
jest tryb warunkowy i przedstawia si¢ je jako nie w pehi ustabilizowane.

Biatkowa czastka zakaZna okreSlana jako prion (Pr-P) stanowi jedna z dwéch
konformacji przestrzennych biatka gospodarza, z ktérych jedna jest prawidlowa, a dru-
ga, wyjatkowo stabilna i oporna na czynniki zewngtrzne zwlaszcza na temperature,
prowadzi do choroby. Biatko prionu chorobotwérczego ma whasciwosci zakazne. Moze
zapoczatkowa¢ reakcje taficuchowa, w wyniku ktérej biatko niechorobotwéreze jest
przeksztalcane w forme chorobotwéreza. Jest to proces powolny, trwajacy do ujawnie-
nia si¢ objawéw chorobowych, nawet kilkadziesiat lat. Priony w centralnym uktadzie
nerwowym tworzg agregaty i struktury niciowe. Rozwijajac si¢ sq przyczyna nasilonego
procesu obumierania komérek nerwowych. Miejsca po komérkach nerwowych pozo-
stajg niewypelnione. Z tego powodu obszary zainfekowanego prionami mézgu maija
charakterystyczng porowaty i gabczasta konsystencj¢. Stad nazwa tej grupy choréb —
encefalopatie gabczaste.

Zaleznie od obszaru centralnego uktadu nerwowego zainfekowanego przez priony
obserwuje si¢ rézne objawy chorobowe u chorych na rézne encefalopatie gabczaste,
a w mniejszym stopniu nawet u chorych na t¢ samg chorobg.

Biatko prionowe Pr-P, ktére zapoczatkowuje reakcje laficuchowy przeksztalcania
biatka niechorobotwérczego w biatko prionowe moze by¢ dziedziczne, w wyniku mu-
tacji genu i rodzinnych uzalezniefi, lub wynikiem transmisji od zakazonych nim ludzi
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lub zwierzat. Wéréd chorych na chorobg Creutzfeldta-Jakoba forma dziedziczona
genetycznie zwigzana z mutacja genu Pr.P-3 wystgpujaca u krewnych pierwszego stop-
nia stanowi do 10% przypadkéw, przypadki zakazone od innych ludzi - do 5%.
Natomiast 85%, lub nawet wigcej zachorowan, stanowig tzw. przypadki sporadyczne,
dla ktérych nie udaje si¢ ustali¢ przyczyny zachorowania. Biorac pod uwage dhugi okres
wylggania choroby wydaje si¢ to by¢ wytlumaczalne i usprawiedliwione.

Choroba Creutzfeldta-Jakoba moze szerzy¢ si¢ jatrogennie. W przeszlo$ci stwier-
dzono, ze stosowanie hormonéw produkowanych z przysadek pobranych ze zwiok bylo
przyczyna zakazefi: okoto 130 przypadkéw wystapito po stosowaniu hormonu wzrostu;
4 - hormonu piciowego. Zaprzestanie stosowania hormonéw w ten sposéb produko-
wanych i wprowadzenie produkcji syntetycznych preparatéw zlikwidowalo transmisje
tego typu zakazen.

Choroba Creutzfeldta-Jakoba wystgpowata ponadto po przeszczepach tkanek poto-
#onych w poblizu centralnego ukladu nerwowego. Okoto 110 przypadkéw stwierdzono
po przeszczepie opony twardej, kilka po przeszczepie rogéwki. Chorobg Creutzfeldta-
Jakoba stwierdzono takie po zabiegach neurochirurgicznych na centralnym ukladzie
nerwowym. Wysokiego stopnia oporno$¢ prionéw na czynniki zewnetrzne, zwlaszcza
na temperature, utrudnia uzyskanie sterylnosci sprzgtu w stosunku do prionéw. Sprzet
jednorazowego uzytku jest ograniczony asortymentowo. @

W swietle obserwacji szerzenia si¢ kuru oraz migdzygatunkowego szerzenia si¢ BSE
(bovine spongiform encephalopathy) droga pokarmowa szerzenia si¢ prionéw wydaje
si¢ by¢ bardzo istotna.

Priony trafiaja prawdopodobnie do organizmu z jelita cienkiego. System immuno-
logiczny najwidoczniej w ogdle nie reaguje na nie, gdyz malo si¢ one réznia od wlasnych
bialek. Odznaczajg si¢ jedynie inng struktura molekularna. Priony potrafia najwi-
doczniej wykorzysta¢ nawet system obrony organizmu. Do$é szybko opanowuja uklad
limfatyczny. Stamtad trafiaja do obwodowego systemu nerwowego. Wzdluz nerwéw
dostaja si¢ do centralnego ukladu nerwowego, gdzie rozmnazaja si¢ przez wiele lat.
Nic jest znana dawka prionéw zakazajacych czlowiecka. Minimalna dawka potrzebna
do wywolania BSE u krowy wynosi 0,1 g zakazonego mézgu.

Mozliwos¢ szerzenia si¢ choréb prionowych droga naruszenia ciagloéci tkanek,
a zwlaszcza droga transfuzji krwi, nie zostata definitywnie stwierdzona. Nie stwierdzono
zachorowaf na chorobg Creutzfeldta-Jakoba wéréd biorcéw pobierajacych czeste tran-
sfuzje krwi lub preparatéw krwiopochodnych, np. wéréd chorych na hemofilic. W ma-
teriale zebranym w $wiecie stwierdzono kilkanascie zachorowah na chorobg
Creutzfeldta-Jakoba wir6d os6b, kiére mialy przetoczenie krwi, lecz bez powigzaf
epidemiologicznych. Mimo to, uznajac taka mozliwoé¢ za prawdopodobng, podczas
posiedzenia regionalnych konsultantéw krwiodawstwa ZOrganizowanego przez Swia-
towa Organizacj¢ Zdrowia w dniu 16 grudnia 1997 roku zalecono eliminacje
dawcéw 0s6b z chorobg Creutzfeldta-Jakoba (CID), z zespolem Gestmana-Strauslera-
Scheinkera (GSS), z rodzimg $miertelng bezsennoscia (FFT), a takze 0s6b z demencja,
0s0b, ktére byly poddane leczeniu wyciagami przysadki, os6b z przeszczepem ludzkiej
twardéwki lub rogéwki, oraz os6b z rodzimym wywiadem CJD, GSS, FFL

W Polsce, w obawie transmisji wariantu choroby Creutzfeldta-Jakoba, przyjeto za-
sade eliminacji sposr6d krwiodawcow os6b, ktére przebywaly w Wielkiej Brytanii,
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Francji i Irlandii migdzy 1990 a 1996 rokiem diuzej niz 6 miesigcy. Kryteria te trakto-
wac nalezy jako umowne, a nie stanowigce zabezpieczenia epidemiologicznego.

Okres wylegania chor6b prionowych jest na ogét dlugi. Wynosi kilka, kilkanascie, a
nawet kilkadziesiat lat. Dla choroby Creutzfeldta-Jakoba w warunkach naturalnych
szacuje si¢ okres wylggania na 10-30 lat, a po zakazeniu domézgowym wynosi zaledwie
kilkanaScie miesigcy.

Najwczesniej i najlepiej poznang encefalopatia gabczasta czlowieka jest choroba
Creutzfeldta-Jakoba (CID). Pierwszy przypadek opisany zostat w 1921 roku. Do 1968
roku stwierdzono na $wiecie 150 zachorowafi. W latach pézniejszych stwierdzano te
chorobg¢ na calym Swiecie z przecigtng czestotliwoscia 1 zachorowania na 1 milion
mieszkaficéw w stosunku rocznym. Wysoka zapadalno$é dochodzaca do 40 na 1 milion
stwierdzono wéréd Zydéw w Libii, jako wynik czestych zachorowan rodzinnych. W nie-
ktérych innych krajach, w tym takze w Wielkiej Brytanii i w Polsce, notowane 53
znacznie nizsze liczby zachorowaf, najczesciej jako wynik niedostatecznego rozpozna-
wania i niedorejestrowania.

W Polsce choroba Creutzfeldta-Jakoba nie jest wymieniona w wykazie choréb za-
kaznych objetych obowiazkiem zgtaszania. Od 1996 roku rejestracja zachorowafi obe-
jmuje zgloszenia nadsytane do stacji sanitarno-epidemiologicznych w wyniku prosby
Gléwnego Inspektora Sanitarnego skierowanej do lekarzy wojewddzkich. W okresie
4 lat (1996-1999 rok) zarejestrowano 19 zachorowafi. Wedhug danych szacunkowych
powinno by¢ zarejestrowanych 150-160 przypadkéw.

W projekcie rozporzadzenia, moca ktérego encefalopatie gabczaste maja by¢ wpro-
wadzone do listy chor6b zakaZnych, znajduje si¢ zapis ,.choroba Creutzfeldta-Jakoba
i inne encefalopatie gabczaste”.

Zachorowania na CJD wystepuja u oséb starszych od 50 lat, w najwigkszej liczbie
wsr6d oséb w wieku 60-69 lat. Zachorowania os6b miodszych od 50 lat naleza do
rzadkosci.

Objawami choroby Creutzfeldta-Jakoba jest otepienie i objawy neurologiczne zwia-
zane z uszkodzeniem roznych czgsci mézgu i rdzenia krggowego. Zgon nastgpuje po
2 do 10 miesigcy od wystapienia pierwszych objawéw chorobowych.

Wariant choroby Creutzfeldta-Jakoba (vCID) to choroba, ktéra byla podejrzana
0 to, Ze jest wynikiem zakazenia od bydia chorego na encefalopati¢ gabczasta bydia
(BSE). Obecnie hipoteza ta uzyskala wysoki stopiefi prawdopodobiefistwa i przyjmo-
wana jest w zasadzie jako pewnik.

Pierwsze zachorowania na vCID wystapily w Wielkiej Brytanii w lutym 1994 roku.
Do marca 1996 roku zanotowano 10 zachorowaf. Wéwczas na specjalnie zorganizo-
wanej konferencji prasowej powiadomiono §wiat o tym problemie. W dalszych latach
liczba zachorowan wzrastata. Do kofica 2000 roku zachorowato na vCID co najmniej
88 0s6b, z tego 84 osoby w Wielkiej Brytanii, 3 osoby we Francji, 1 osoba w Irlandii.
Liczba zachorowaf od 1995 roku wykazuje trend wzrostowy. Préby szacunku ksztalto-
wania si¢ zachorowafi na vCJD w przyszlosci pozwalaja sadzié, e szacunek ten jest
zalezny przede wszystkim od diugosci okresu wylegania tej choroby. Przyjmuje sig, ze
obecnie Zrédlo zakazenia jakie stanowi zakazone bydlo zostalo unieszkodliwione. Jezeli
okres wylggania bedzie wynosi¢ do 10 lat liczba zachorowan powinna wynies¢ kilkaset,
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jezeli natomiast wynosi¢ bedzie do 25 lat, to liczba zachorowaf moze wynie§é nawet s
kilkadziesiat tysigcy. ier

Zachorowania na vCID wyst¢puja wérdd os6b miodszych niz zachorowania na CID.
Przecigtny wiek chorych wynosi 29 lat. Wigkszo$¢ zachorowaf nie przekracza 40 lat
zycia. Wsrdd oséb, ktére zachorowaly do kofica 2000 roku najmlodsza miata 12 lat,
najstarsza 74 lata. 2

Zgon z powodu vCID wystgpuje na og6t po okresie nieco dhizszym od roku od
wystapienia pierwszych objawéw chorobowych, a wige po okresie dhuzszym niz w przy-
padku CJD. .

W przebiegu vCID stwierdza si¢ poza objawami wystepujacymi w przebiegu CID
zaburzenia psychiczne, ktére czgsto wyprzedzaja otgpienie i objawy neurologiczne.

Do chor6b prionowych zalicza si¢ réwniez kuru (w bezposrednim thumaczeniu
»Smiejaca si¢ Smier¢” od wyrazu twarzy umierajacych z powodu tej choroby). Choroba
wystgpowata wr6d kanibali z plemienia Fore na Nowej Gwinei. Przyczyng jej szerzenia
bylo spozywanie m6zgu zmarlych przodkéw. Problem tej choroby zostat zbadany przez
Carletona Gajduska. Zakaz kanibalizmu przyczynit sie w zasadzie do eliminacji tej
choroby. Wyniki tych badaf byly podstawa przyznania C. Gajduskowi nagrody Nobla
w 1976 roku.

Poza CID i vCID znane s3 ponadto dwie przekazywane dziedziczne choroby prio-
nowe, tj. zespGl Gerstmana-Strauslera-Scheinekera, okreslany w skrécie literowym
GSS, na ktéry zapadaja czlonkowie 50 rodzin, oraz zidentyfikowana w 1995 roku
Smiertelna rodzinna bezsennoéé (FFI), na kt6rg zapadajg cztonkowie 9 rodzin.

Istnieja podejrzenia, ze choroba Parkinsona, choroba Alzheimera oraz stwardnienie
rozsiane moga mieé zblizong etiologi¢ i patogeneze do encefalopatii gabczastych.

* Artykul zawiera ogélnie dostepne informacje uzyskane z publikacji Swiatowej
Organizacji Zdrowia, informacji prasowych ogélnych i profesjonalnych i z odpowied-
nich ministerstw, innych urzed6w i instytucji, w celu w miare catoSciowego udostgpnie-
nia tych danych dla os6b zainteresowanych.
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ENCEFALOPATIE GABCZASTE (CHOROBY PRIONOWE) ZWIERZAT

Pafistwowy Zaklad Higieny. Zaktad Epidemiologii
Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii

Wystepujacg od przeszto 200 lat i w zwigzku z tym najlepiej poznang encefalopatia
gabczasta (chorobg prionows) zwierzat jest scrapie, zwana w Polsce trzgsawka lub
kotowacizna, wystepujaca u owiec i koz.

Encefalopatia gabczasta bydta — okreslana skrétem literowym BSE od nazwy w jezy-
ku angielskim (bovine spongiform encephalopathy) — zwana byla dawniej choroba
glupich kréw lub choroba szalonych kréw. Znana od kilkunastu lat, jest przyczyna
licznych i powaznych konsekwencji zaréwno zdrowotnych (dla ludzi i zwierzat) jak
i ekonomicznych, siggajac gleboko w rézne, czasem nawet trudne do przewidzenia
dziedziny zZycia.

Chronologicznie problem przedstawia si¢ naste¢pujaco:

* W latach 1981-1982 rozpoczgto w Wielkiej Brytanii dodawanie do paszy dla
bydia maczki kostno-migsnej uzyskanej z padliny réznych zwierzat, w tym takze
owiec i kéz padlych z powodu scrapie, oraz bydia. Przyczyna podjecia takiego
dziatania byta che¢ uzyskania wickszej mlecznosci kréw, ktéra w znacznym stop-
niu miata by¢ limitowana iloscia biatka dostarczonego w paszy. W ten sposéb
zwierz¢ta roslinozerne zmuszono do spozywania biatka zwierzecego oraz do
kanibalizmu zwierzgcego. Fakty nizej przytoczone wskazuja, ze najprawdopodob-
niej powtérzyla si¢ wéréd zwierzat sytuacja podobna do kuru wsrdéd kanibali
w Nowej Gwinei.

* W listopadzie 1986 roku, a wigc po 4-5 latach od rozpoczecia skarmiania bydla
maczka kostno-migsna, doszlo do pierwszych zachorowan kréw, okreslanych wow-
czas chorobg glupich lub szalonych kréw, a obecnie BSE.

* Po przeanalizowaniu wynikéw obserwacji i wyciagnigciu wnioskéw, w 1988 roku
wydano zakaz stosowania w Wielkiej Brytanii maczki kostno-migsnej uzyskanej
z padliny. Nielegalnie byla ona jednak w dalszym ciggu przez pewien czas stoso-
wana.

* W 1989 roku wydano zakaz spozywania przez ludzi odpadéw poubojowych bydta.

* W Zjednoczonym Krélestwie pomigdzy 1986 a 2000 rokiem zanotowano blisko
180 000 przypadkéw BSE. Najwyzszg liczbg zachorowadi zanotowano w 1992 roku
(37 280). Pomigdzy rokiem 1991 a 1994 roczna liczba zachorowafi byla wyizsza
od 20 000. Notowano wéwczas przecigtnie 80 zachorowad na BSE dziennie.
Wydany w 1988 roku zakaz stosowania maczek migsno-kostnych dal rezultat
W postaci obnizenia liczb zachorowaf po 1992 roku, a wigc po uplywie 4 lat.



Przewiduje sig, ze epizoocja BSE w Wielkiej Brytanii, jezeli nie zajda inne
okolicznosci, powinna wygasng¢ okolo 2040 roku. Zachorowania bydla na BSE
zaczgto obserwowac nastgpnie w krajach, ktére importowaly z Wielkiej Brytanii
bydlo i ktére importowaly pasz¢ z maczka kostno-migsna. Poczatkowo zachoro-
wania wystgpowaly wsréd bydla importowanego, nastgpnie takze wéréd bydta
rodzimego. W 1995 roku zachorowania bydta importowanego z Wielkiej Brytanii
zanotowano w Niemczech, we Wioszech, w Dani, w Kanadzie, Omanie i na
Wyspach Falklandzkich, a wéréd bydta rodzimego we Francji, Portugalii, Irlandii,
Szwajcarii. Szczegdlnie intensywny wzrost liczby krajéw, gdzie wystepuja zacho-
rowania rodzimego bydla na BSE, wystapit w 2000 roku. Pod koniec 2000 roku,
sposrod krajéw zachodnioeuropejskich, BSE wystepowato wéréd bydta rodzimego
w Wielkiej Brytanii, Irlandii, Portugalii, Francji, Belgii, Holandii, Danii, Niem-
czech, Luksemburgu, Lichtensteinie; a wiréd bydla importowanego w Kanadzie,
na Wyspach Falklandzkich, we Wioszech, w Kuwejcie i Omanie.

Wolne od BSE, sposréd krajéw Unii Europejskiej, byly Szwecja, Finlandia, Austria
i Grecja.

Okres wylggania BSE, jak wynika z powyzej opisanych obserwacji, trwa najczesciej
4-5 lat. Moze wydhuza¢ si¢ do 15 lat.

Na podstawie dotychczasowych obserwacji mozna sadzié, ze nie wystepuje wsrod
bydla transmisja pozioma zakazen BSE. Zachorowania obserwuje si¢ u 10% cielat,
jezeli objawy BSE u matki wystapia do 5 miesi¢cy po porodzie, i od 1 do 10% cielat,
jezeli objawy BSE wystapia w 6-12 miesiecy po porodzie.

Zachorowania dotycza w zasadzie bydla starszego od 30 miesigcy. Obserwowano
pojedyncze przypadki u bydla w wieku pomiedzy 20 a 30 miesigcy.

Podczas konsultacji Swiatowej Organizacji Zdrowia, ktéra odbyla sic w Genewie
w dniach 24-26 marca 1997 roku dokonano okreslenia zakaznosci BSE tkanek i plynéw
ustrojowych zwierzat. Podzielono je na 4 nastepujace kategorie:

* Kategoria pierwsza - wysoka zakazno$é: mézg, rdzen kregowy, gatka oczna.

* Kategoria druga - srednia zakaZnoéé: §ledziona, migdatki, wezly chionne, jelita,
odbytnica, plyn mézgowo-rdzeniowy, przysadka, nadnercza, szyszynka, opona
twarda, lozysko.

* Kategoria trzecia - niska zakaZnos¢: nerwy obwodowe, §luzéwka nosa, grasica,
szpik kostny, watroba, ptuca, trzustka.

* Kategoria czwarta - nie wykryta zakaznoéé: migsnie szkicletowe, serce, wymig,
mleko, siara, surowica, krew, kal, nerki, tarczyca, §linianki, jajniki, macica, jadra,
nasienie, tkanki plodowe, 26¢, kosci, chrzastki, tkanka taczna, whosy, skéra, mocz.

Zakazenia czlowicka BSE i w konsekwencji zachorowania na wariant choroby
Creutzfeldta-Jakoba (vCID) sa najczesciej wynikiem zakazefi droga pokarmowa w wy-
niku spozycia tkanek, narzadéw i innych materialéw pochodzacych od bydta. Materialy
pochodzenia bydlgcego sg stosowane w procesie uzyskiwania r6znych produktéw, za-
réwno spozywczych jak i innych.

Przykladem takiego produktu spozywczego moze byé zelatyna, uzyskiwana naj-
czgsciej z kosci. Kosci zakwalifikowane zostaly do czwartej kategorii, to jest do mate-
rialéw o nie wykrytej zakaznosci. W warunkach przemyslowych nie ma jednak moli-
wosci oddzielenia kosci dhugich od szpiku, ktéry zakwalifikowany jest do trzeciej
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kategorii, tj. do niskiej zakaznosci, a kosci czaszki i kr¢gostupa od tkanki centralnego
uktadu nerwowego, zakwalifikowanego do pierwszej kategorii, tj. do wysokiej zakaz-
noéci. Rzadziej zelatyna wolowa uzyskiwana jest ze skéry, kt6ra jest zakwalifikowana
do czwartej kategorii i nie budzi tego typu zastrzezefi. Z tych powodéw coraz czgSciej
wykorzystuje si¢ zelatyng pochodzacg od innych zwierzat: wieprzowa, drobiowa, rybna.

Innym przykltadem, mogacym teoretycznie budzi¢ obawy zakazenia, sa niektore

szczepionki. Materialy pochodzenia bydlgcego w produkcji niektérych szczepionek
wykorzystywane sa w procesie namnazania drobnoustrojéw. Sa one w miar¢ dokladnie
usuwane z produktu koficowego, w ten sposéb, ze w szczepionkach materialy bydlgce-
go pochodzenia s3 niewykrywalne lub wykrywane w §ladowych ilosciach. Jest to jeden
z gléwnych kierunkéw dziatania stosowanego od dawna dla zminimalizowania od-
czynéw poszczepiennych.

W produkcji niektérych szczepionek wirusowych, jak wyzej wspomniano, na etapie

namnazania wiruséw stosowane sa nastgpujace materialy pochodzenia bydlgcego:

— surowica ptodowa lub cielgca. Surowica zaliczana jest do kategorii czwartej, tj.
materialtéw o nie wykrytej zakaznoéci. Ponadto wéréd ptodéw i zwierzat miod-
szych od 20 miesigcy nie stwierdza si¢ zakazenia prionami.

— mleko i produkty otrzymane z mleka (np. laktoza, galaktoza). Mleko réwniez
nalezy do materiatéw zakwalifikowanych do czwartej kategorii, tj. do materialow
o nie wykrytej zakaZnoSci.

— zelatyna, ktérej problem oméwiono wyzej. Do produkcji szczepionek najczesciej
stosuje si¢ 10% zelatyny wolowej i 90% zelatyny wieprzowej.

Ponadto do produkgji niektérych szczepionek bakteryjnych stosowane sa nastgpujace
materialy pochodzenia wolowego: migso, 16j, hemoglobina, hematyna.

Producenci szczepionek podejmuja prace nad zastapieniem materialéw pochodzenia
bydlecego materiatami od zwierzat nie zapadajacych na BSE, materiatami uzyskanymi
syntetycznie lub drogg fermentacji.

Obecnie natomiast stosowana jest metoda pozyskiwania tych materialéw od bydla
nie objetego zakazeniami BSE.

Zasady stosowane w tym celu zmienily si¢ w miarg uplywu czasu. W latach osiem-
dziesigtych pobierano material nawet od bydla brytyjskiego lecz z hodowli, gdzie nie
wystepowaly zachorowania na BSE. W dalszym etapie eliminowano z produkcji mate-
rialy bydlgce z krajéw, gdzie wystgpowaly zachorowania na BSE wéréd bydta rodzime-
go, nastgpnie z krajéw, gdzie wystgpowaly zachorowania wér6d bydla z subkontynentu,
tj. z Europy Zachodniej. Obecnie materialy bydlgcego pochodzenia stosowane do
produkeji szczepionek pozyskiwane sa z hodowli bydta w Stanach Zjednoczonych Ame-
ryki Pélnocnej, Australii, Nowej Zelandii, Tajwanu, Chin, Japonii.

Na podstawie przegladu dokumentacji produkcyjnej mozna wypowiedzie¢ sig, ze do
tej pory nie zaszlo zagrozenie epidemiologiczne szerzenia si¢ BSE przez preparaty
szczepionkowe. Wydaje si¢ jednak konieczne przyspieszenie prac nad rezygnacja z ma-
terialéw bydlgcego pochodzenia w procesie produkcyjnym szczepionek.

Materialy pochodzenia bydlgcego dodawane sq takze do kosmetykéw i réznych
produktéw zywnosciowych jak cukierki, jogurty itp.
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W Polsce ustawa z 24 kwietnia 1997 roku o zwalczaniu chor6b zakaZnych

badania zwierzat rzeznych i migsa oraz o inspekcji weterynaryjnej (Dz.U. Nr 60, pu.
369 z 1997 r.) uznata BSE za chorobg zwalczang z urzedu. :

Droga rozporzadzef ministra rolnictwa i rozwoju wsi wydano zakaz importu bm &

miesa wolowego, maczek migsno-kostnych i innych produktéw pochodzacych od bydta
z krajow gdzie stwierdzano BSE u bydta rodzimego: w 1998 roku z Wielkiej Brytanii,
Irlandii i Szwajcarii; w 1999 roku z Portugalii; w 2000 roku stopniowo z Francji (8
listopad), z Belgii, Hiszpanii, Holandii, Niemiec, Danii (24 listopad), z Lichtensteinu
i Luksemburga (29 listopad); oraz w styczniu 2001 roku - z Wioch.

W Polsce postanowiono przeprowadza¢ poSmiertne badania w kierunku BSE by&‘

nastgpujacych grup:

_ zwierzat z objawami neurologicznymi z ujemnym wynikiem badania w kierunku

wécieklizny (okoto 200 sztuk rocznie),

— zwierzat padlych (okoto 1 000 sztuk),

- zwierzat z uboju z koniecznosci (okoto 2 000 sztuk),

- zwierzat importowanych z krajéw Unii Europejskiej (w latach 1992-2000 zaim-
portowano 25 335 sztuk),

~ losowo 3% bydla starszego od 30 miesigcy (okoto 15 000 sztuk).

Razem przewiduje si¢ poddanie badaniu ponad 18 200 sztuk bydta rocznie.

W latach poprzednich poddano badaniu ponad 400 sztuk bydla z grup wysokiego
ryzyka padiego i z objawami neurologicznymi. Wszystkie wyniki badafi dotychczas byly
ujemne.

* Artykul zawiera ogélnie dostepne informacje uzyskane z publikacji Swiatowej
Organizacji Zdrowia, informacji prasowych ogélnych i profesjonalnych i z odpowied-
nich ministerstw, innych urzed6w i instytucji, w celu w miarg caloéciowego udostgpnie-
nia tych danych dla os6b zainteresowanych.
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DIAGNOSTYKA KLINICZNA CHOROBY CREUTZFELDTA-JAKOBA
I JEJ] ODMIAN

Instytut Psychiatrii i Neurologii

W pierwszej potowie dwudziestego wieku choroba Creutzfeldta-Jakoba (CJD) byla
uwazana za jedng z chor6b zwyrodnieniowych oSrodkowego ukiadu nerwowego
o wystgpowaniu sporadycznym, z pewnym wplywem czynnika genetycznego, uchwyt-
nym u okolo 10-15% przypadkéw. Juz wéwczas zwracano uwage na duze réinice
w symptomatologii klinicznej pomigdzy poszczegélnymi chorymi. Zwykle dawaly si¢
one wytlumaczy¢ odmienng lokalizacja zmian neuropatologicznych w moézgu, przy
zachowaniu tej samej lub zblizonej ich struktury. Przyczyna tej réznorodnosci lokali-
zacyjnej dlugo pozostawata nieznana.

Obserwowane przez klinicystéw réine zespoly neurologiczne u chorych z potwier-
dzona autopsyjnie CJD powodowaly wprowadzanie coraz to nowych »syndromolo-
gicznych” nazw dla tej samej choroby. Nazw tych bylo co najmniej kilkanascie. Wigk-
sz0§¢ ich byla uzywana krétko, i to tylko przez ich autoréw, ale niektére utrzymaly si¢
przez diugie lata i stanowily podstawg do wyodrgbnienia kliniczno-neuropatologicznych
odmian CJD, np. typ Heidenhaina, charakteryzujacy si¢ zmianami w platach poty-
licznych mézgu, typ gtéwnie pozapiramidowy ze szczegSlnym nasileniem zmian w ob-
rebie jader podstawy i inne.

Duza réznorodnoéé symptomatologii CJD miata i ma do dnia dzisiejszego nieko-
rzystny wplyw na przyzyciowa diagnostyke tej choroby, co z kolei utrudnia prowadze-
nie wiarygodnych analiz epidemiologicznych, poniewaz spora liczba przypadk6w z ne-
gatywnie falszywymi rozpoznaniami przyzyciowymi wciaz pozostaje nieuchwytna.

Wir6d badan pracownianych, ktére sa pomocne w klinicznym rozpoznawaniu CJD
wymienia si¢ od wielu lat elektroencefalografi¢. Typowy, cho¢ nie patognomoniczny
zapis EEG, z uog6lnionymi, rytmicznymi wyladowaniami krétkich kompleksow fal
ostrych i wolnych, jest obecny u ok. 70% os6b z pewnym rozpoznaniem CJD. Znacznie
wicksza czulo§é, choé mniejsza swoisto$§¢ ma badanie plynu mézgowo- rdzeniowego na
obecnos¢ bialek pochodzenia neuronalnego: proteiny 14-3-3 i gamma-enolazy. Pier-
wszy z tych zwigzkéw jest znajdowany u ponad dziewigédziesigeiu procent tych chorych,
drugi - nieznacznie rzadziej. Okre§lanie poziomu obu tych substancji w plynie
moézgowo-rdzeniowym zostalo wprowadzone do diagnostyki klinicznej CJD zaledwie
przed pigciu laty (2), a juz obecnie duza warto$¢ tej metody jest powszechnie uznana.
Wér6d badah neurowizualnych pewng rolg odgrywa tu tomografia rezonansu magne-
tycznego. Po zebraniu wigkszego materiatu klinicznego zauwazono, ze u czegsci oséb
z CID (ok. 70%), szczegblnie chorujacych diuzej (powyzej 10 miesigcy) pojawia sig
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w obrebie jader podstawy hiperintensywnos¢ sygnatu w obrazach T2-zaleznych. Zmiana
ta nie jest patognomoniczna dla CJD i moze by¢ obserwowana w niektérych choro-
bach zwyrodnieniowych (np. w chorobie Wilsona), ale moze potwierdza¢ kliniczne
podejrzenie encefalopatii gabczastej w przypadkach mniej pewnych.

Badania genetyczno-molekularne oraz zebranie wigkszej liczby przypadkéw CID
pozwolily na przeprowadzenie glebszej analizy réznorodnosci fenotypowej CID i po-
znanie przyczyn réznej dynamiki tej choroby (4). Ostatnio przeprowadzono oceng
genotypowa i fenotypowa 108 oséb, z uwzglednieniem w kazdym przypadku typu
czasteczki PrP sc (typ 1 o masie 20-21 kd i typ 2 - 18-19 kd) (6). Po zestawieniu typu
prionu z mozliwosciami homozygotycznych i heterozygotycznych uktadéw metioniny
i waliny w kodonie 129 genu PrP uzyskano sze$¢ grup chorych, ktére oznaczono jako
MM1, MM2, MV1, MV2, VV1 i VV2. Wér6d badanych 70 os6b byto homozygotami
MM i posiadato prion typu 1. Mniej liczna grupa (15 os6b) nalezala do typu VV2,
pozostale - MM2, MV1, MV2 i VV1 obejmowaly odpowiednio 3, 8, 10 i 2 pacjentéw.
Po zestawieniu danych klinicznych oraz wynikéw badan pracownianych z charakte-
rystyka genetyczno-biochemiczna uzyskano informacje o szeregu znamiennych korelacji.

Stwierdzono migdzy innymi, ze obnizenie funkcji poznawczych i korowe zaburzenia
wzroku wystepujg w pierwszym okresie choroby najczgsciej u os6b nalezacych do grup
MM1 i MV1. Najrzadziej (w 33% przypadkéw) otepienie rozwijalo si¢ u homozygot
walina-walina z 2 typem PrP (VV2), ale w grupie tej niezborno$¢ mézdzkowa wystepo-
wala od poczatku choroby u blisko potowy chorych.

Réznice w symptomatologii klinicznej pomigdzy chorymi nalezacymi do réznych
grup genetyczno-biochemicznych zacieraly si¢, oczywiscie, w dalszym przebiegu choro-
by i w okresie koficowym stan neurologiczny wszystkich chorych byt podobny. W na-
szym materiale, ktéry obejmuje ok. 50 os6b, obserwowali$my to samo zjawisko: nieza-
leznie od objawéw poczatkowych i dynamiki procesu, w finalnym stadium dominowaly
zaburzenia opuszkowe oraz sztywno$¢ pozapiramidowa. Warto tu dodaé, ze objawy
neurologiczne w CJD odznaczaja si¢ duza symetrig. Przypadki o asymetrycznie poja-
wiajacych si¢ zaburzeniach ruchowych opisywane sa rzadko i zawsze budza podejrzenie
dotaczenia si¢ zmian pochodzenia naczyniowego.

W cytowanej wyzej pracy Zerr i wsp. bardzo interesujaco przedstawiaja si¢ wnioski

dotyczace wynikéw badai pracownianych uzyskanych u pacjentéw nalezacych do
réznych grup genetyczno-biochemicznych. Badaniem, ktére wypadato dodatnio u 91%
chorych, niezaleznie od ich fenotypu, bylo okreslanie obecnoéci biatka 14-3-3 w plynie
m.-rdz. Jedyna grupa o nizszym odsetku wynikéw dodatnich (30%) skladata si¢ z 0s6b
z charakterystyka MV2. W grupie tej wyniki dodatnie wykazali chorzy wyraZnie miodsi
niz pozostali, ale o dhuzszym trwaniu choroby.
- MRI wykazywalo opisywang juz wczesniej hiperintensywno$¢ echa w obrazach T2
Jader podstawy, podobng w obu grupach ,kraficowych” MM1 i VV2 (1). Pewne zna-
czenie dla praktyki klinicznej moze mieé fakt czestych wynikéw dodatnich w badaniu
MR w grupie heterozygot MV2, w ktérej badania na obecno$¢ biatka 14-3-3 w plynie
m.-rdz. i EEG byly czgsto negatywne.

Istotna sprawa dla diagnostyki klinicznej bylo stwierdzenie duzej dysproporcji po-
m’?dzl_’ wystgpowaniem typowego dla CJD obrazu EEG w grupie homo- i heterozygot
MM1 i MV1 - odpowiednio 80% i 75% - a homozygot z waling w kodonie 129, gdzie
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wszystkie badania EEG byly nietypowe. Obserwacja ta moze thumaczy¢ wiele rozpoznafi
klinicznych falszywie ujemnych u tych ostatnich chorych. Pozostawianie duzej liczby
tych pacjentéw poza badaniami epidemiologicznymi moze by¢ i jest zapewne przyczyna
niepetnych danych o zapadalnosci na CJD, a ponadto wywolywaé zhudne wrazenie, ze
na chorobe t¢ cierpia prawie wylacznie osoby bedace homozygotami MM w kodonie
129 genu PrP. Brak rytmicznych komplekséw fala ostra i wolna jest w przypadkach
z grup MV i VV zwigzany zapewne z lokalizacja najwigkszych zmian w jadrach pod-
korowych i w mézdzku, przy wzglednym zaoszcze¢dzeniu kory mézgu. Jest to zgodne
z wynikami badafi neuropatologicznych i catkowicie thumaczy brak typowego zapisu
EEG w przypadkach wariantu CJD, w ktérym umiejscowienie uszkodzei w mézgowiu
jest podobne, a otgpienie wystepuje z reguly w péznym okresie choroby (6).

Pewna, moze bardzo istotng poprawe w klinicznej diagnostyce CJD, moze wprowa-
dzi¢ zwigkszenie swoistoéci badania plynu m.-rdz. na obecno$¢ biatka PrP. Dotychczas
badanie to, wykonywane metoda Western immunoblot, miato charakter préby jakos-
ciowej. Ostatnio Kenney i wsp. (3) przedstawili swoje wyniki iloSciowego okreslania
poziomu tego biatka w plynie m.-rdz. metoda ELISA. Jak wiadomo, biatko 14-3-3
wystepuje w plynie m.-rdz. w r6Znych chorobach infekcyjnych, a réwniez i niektérych
innych (glejaki, choroba neuronu ruchowego, choroba Alzheimera). Wymienionym
autorom udalo si¢ wykazaé, ze stgzenie biatka 14-3-3 w plynie jest znacznie wyzsze
u chorych z CJD niz w przypadkach innych chor6b. W badanym przez nich materiale
wartoéci te wynosily odpowiednio: 28,0 + 20,6 ng/ml i 3,1 * 2,9 ng/ml. Po przeprowa-
dzeniu progu na wysokoéci 8,3 ng/ml préba ELISA osiaga 97,6 % swoistosci dla CJD
przy czutosci 92,7%. Je§li te wyniki zostang potwierdzone, nowy test uzyska wysoka
range w przyzyciowej diagnostyce klinicznej CJD i wariantu CJID.
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PRIONOWYMI W POLSCE

Zakiad Epidemiologii Pafistwowego Zakladu Higieny
Kierownik: Prof. dr hab. med. Wiestaw Magdzik

W 1996 r. w Wielkiej Brytanii opisano nowa chorobg, okreslang obecnie jako
wariant choroby Creutzfeldta-Jacoba (vCID) (1). Wykazano, ze przyczyna choroby jest
ten sam czynnik, ktéry powoduje encefalopatie gabczaste u bydta (BSE) (2,3,4). wy-
wotato To obawy o epidemi¢ vCID wsréd ludzi. Potggowato je prawdopodobne wiacze-
nie — w réznej formie - do taficucha pokarmowego czlowieka ponad 450 000 sztuk
bydta zakazonego przed listopadem 1989 r. Wtedy wydano zakaz uzywania do produkcji
zywnosci odpadéw poubojowych bydta. Pomimo to do laficucha pokarmowego wpro-
wadzono dalsze 280 000 sztuk (5).

Pojawienie si¢ u ludzi nowej choroby lub wariantu znanej choroby stanowi powazny
problem dla os6b zajmujgcych si¢ zdrowiem publicznym. Stwarza to bowiem potrzebe
szybkiej oceny zagrozenia, wprowadzenia wlasciwych §rodkéw kontroli, a takze odpo-
wiedniej opieki medycznej. Szczegblnie odnosi si¢ to do choréb, ktérych okres wylega-
nia jest nieznany i brakuje testéw diagnostycznych umozliwiajacych oceng rozpowsze-
chnienia choroby. Gdy okres wylggania trwa lata (a nie dni), oszacowanie rozmiaru
epidemii jest wyjatkowo trudne.

Oszacowanie rozmiaru epidemii vCJD napotyka ponadto na znaczne trudnosci ze
wzgledu na krotki okres, jaki minat od pierwszych obserwacji i badaf naukowych
chor6b prionowych. Rozmiary narazenia ludzi zaleza od wielu czynnikéw: 1) przebiegu
epizoocji BSE (zakazen i zachorowan), 2) skutecznosci zakazu uzywania do produkgji
zywnosci odpadéw poubojowych bydta, 3) zakaznosci réznych tkanek i plynéw ustro-
jowych zwierzat, 4) uboju zwierzat w r6znym momencie okresu wylggania choroby i 5)
rodzaju, ilosci spozywanych produktéw pochodzenia bydlgcego (S5, 6). Najwigksza
zmienno$¢ dotyczy dwéch czynnikéw: zakaznosci tkanek i sposobu Zywienia.

W Wielkiej Brytanii do kofica 1996 r. potwierdzono laboratoryjnie 14 zachorowaf
na vCID, z ktérych 13 rozpoznano klinicznie w 1995 i 1996 r. Dane te wykorzystali
Cousens i wsp. (5) do stworzenia modelu matematycznego okreslenia ogélnej liczby
0s6b zakazonych w populacji, w ktérej w latach 95/96 zamanifestowaly si¢ przypadki
kliniczne oraz w celu oszacowania liczby przypadkéw zachorowan w nadchodzacych
latach.

Badacze zalozyli, ze liczba 0s6b zakazonych jest proporcjonalna do liczby przypad-
kéw BSE u bydta w danym roku - o ile produkty wolowe s3 zakazne dla czlowieka na
krétko zanim zwierz¢ rozwinie pelnoobjawowy encefalopati¢. Rozwazono dwa scena-
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riusze liczby przypadkéw BSE. Pierwszy zakladal, ze stopiefi zgtaszalnosci przypadkéw
BSE nie zmienial si¢ w czasie. Drugi zakladal duia zmienno$¢ liczby zglaszanych
przypadkéw BSE z najwigkszym zanizeniem oszacowafi na poczatku epidemii.

Zalozono réwniez, ze okres wylggania vCID jest diugi i zmienny. Szacowana liczba
zakazefi zmieniala si¢ wyraznie w zaleznosci od przyjetego rozkiadu dhugosci okresu
wylegania (logarytmicznie-normalny wartosci dugosci okresu wylegania, gamma, Wei-
bulla), jego §redniej i wariancji (zmiennosci) i lezata w zakresie od 75 do ponad 80
tys. zachorowafi. Najwicksze warto$ci uzyskiwano gdy przyjety okres wylggania byt diugi
a zmiennoé¢ mata. Duze réznice obserwowano po przyjeciu réznego rozktadu wartosci
okresu wylegania. Zastosowanie w obliczeniach rozkfadu logarytmicznie-normalnego
dawato wicksze wartosci szacowane niz zastosowanie rozkladu gamma. Po zastosowaniu
rozktadu Weibulla obserwowano wigkszy przyrost liczby przypadkéw w okresie wezes-
niejszym w poréwnaniu do rozkladéw normalnego i gamma, z jednoczesng mniejsza
ogdlng ich liczbg - rzadko przekraczajaca 1 000, a maksymalnie wynoszaca 3 000.
Autorzy podkreslili jednak, ze wyniki przeprowadzonej analizy mogly by¢ obarczone
bledem, bowiem obliczenia oparto o informacje o malej grupie os6b przy zalozeniach,
ktére nie mogly by¢ sprawdzone (5).

Te analize poglebili Ghani i wsp., ktérzy stworzyli model matematyczny opisujacy
zaleznoé¢ miedzy rozwojem epizoocji BSE a liczba zachorowafi na vCIJD (6). Do
modelu wlaczono dodatkowe zmienne np. oszacowana liczbg zakazonych zwierzat
wprowadzonych do taficucha pokarmowego czlowicka — wedtug czasu jaki uplynat od
zakazenia do uboju zwierzecia, moment rozpoznania zachorowania na vCJD i rozkiad
wieku pacjentéw. Celem badania bylo okreslenie zasadniczych parametréw i rozmiaréw
epidemii vCJD oraz ocena bigdu wyliczefi. W modelu zmianom nie podlegaly takie
zmienne jak: moment rozpoznania zachorowania na vCJD i rozklad wieku pacjentéw
oraz rozklad czasowy liczby spozytego bydla wedlug czasu jaki uplynat od zakazenia
do uboju.

W badaniu wykorzystano informacje o 23 zachorowaniach na vCJD potwierdzonych
laboratoryjnie. Chorzy byli w wieku od 19 do 50 lat. Okres wylegania okre§lono jako
czas pomigdzy zakazeniem i zgonem. Przyjeto, Ze zalezy on od genotypu gospodarza,
wicku w momencie zakazenia i dawki zakaZnej. Zasadniczym czynnikiem stuzacym do
okreslenie rozmiaru epidemii vCJD jest naraZenie na zakazenie w przesziosci. Ocena
takiego ryzyka jest trudna ze wzgledu na zZlozono$¢ procesu przenoszenia zakazenia
i inne czynniki. Z tego powodu w analizie wprowadzono dwa dodatkowe ograniczenia.

Po pierwsze, poniewaz wszyscy chorzy (23 osoby), zgloszeni do kofica 1997 r., byli
w kodonie 129 homozygotami metionowymi (MM), co sugerowato zwigkszong wrazli-
woS¢ na zakazenie i/lub skrécenie okresu wylggania, analiz¢ ograniczono do tej grupy.
Jedli osoby o innym genotypie s réwniez wrazliwe wowczas uzyskane wyniki zanizaly
maksymalng liczb¢ zachorowan.

Po drugie, autorzy przyjeli, ze do zakazenia dochodzi w wyniku spozycia produktow
pochodzacych od zakazonego bydla. Nie rozwazano mozliwosci przenoszenia vCID
migdzy ludZmi. NaraZenie na zakazenie jest zdeterminowane ekspozycjg ludzi na
zakazone tkanki, a to z kolei zalezy od rozwoju epidemii BSE u bydta i wprowadzo-
nych zasad wykorzystania tkanek bydlgcych w produkcji zywnoéci. Na ten rodzaj
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ekspozycji wplyneta liczba ubitych zwierzat — wedhug czasu jaki uplynal od zakazenia
do uboju.

Dla potrzeb analizy przyj¢to, ze zakaZno$¢ produktéw pochodzenia bydlgeego rosnie
wyktadniczo (od pewnego poziomu wyjéciowego) i osigga maksymalny poziom na
koficu okresu wylegania BSE. Jest to zgodne z obecnie dost¢gpnymi informacjami
o BSE i patogenezie pasazowalnych encefalopatii gabczastych (TSE - transmissible
spongiform encephalopathy). Analizowano poziom zakaZnosci poprzez zmiang wyjscio-
wego stopnia zakaznosci i zmiang parametréw funkcji wykladniczej. Czynnikiem wply-
wajacym na wielko$¢ narazenia jest réwniez skutecznos¢ zakazu stosowania do produk-
cji zywnosci odpadéw poubojowych (analizowana w zakresie od 0% do 100%). Ponad-
to, analizowano zalezno§¢ mig¢dzy wiekiem chorych a wrazliwoécia na zakazenie i
dhugoscia okresu wylggania vCID (wydtuzajacy si¢ z wiekiem).

Ogolna liczba os6b zakazonych vCID zalezy od prawdopodobiefistwa zakazenia po
kontakcie z czynnikiem zakaZznym (B), liczby os6b wrazliwych na zakazenie (N) znaj-
dujacych si¢ w populacji i liczby zwierzat chorych na BSE, ubitych w trakcie trwania
epidemii (A). Srednia liczba os6b zakazonych przez jedna, maksymalnie zakaZng sztuke
bydta (w okresie trzech miesigcy przed wystapieniem objawéw BSE) wynosi¢ bedzie:
r = B*N/A, gdzie A - ogblna liczba zwierzat poddanych ubojowi. Obliczona wartos¢
wskaznika r okre§la rozmiary epidemii. Warto§¢ ta zawiera w sobie wplyw innych
czynnikéw — zakaZnosci réznych tkanek pochodzenia wolowego dla ludzi (bariera
gatunkowa) i §redniej liczby os6b spozywajacych produkty pochodzace od jednej ubitej
sztuki bydta. Poniewaz brak jest danych o tych parametrach, oszacowano gérny zakres
wskaznika r korzystajac z informacji o wielkosci produkcji, dystrybucji i konsumpcji
produktéw wotowych.

Rozklad dhugosci okresu wylegania przy okre§lonej wartosci wskaZnika r nie wplywa
na rozmiary epidemii lecz na jej przebieg w czasie. Okre§lona warto$¢ r, ze wzgledu
na koniecznoéé zachowania zgodnosci z informacja o wieku chorych ograniczy zakres
wartosci dlugo$é okresu wylegania i rozklad zachorowah moga ograniczy¢ ksztalt jego
krzywej rozktadu. Réwniez odwrotnie, znana dhugoéé okresu wylggania moze ograniczy¢
motzliwe wartosci wsp6lczynnika r. Poniewaz nieznana jest warto$¢ r, rozklad okresu
wylegania mozna wykorzystaé do oceny rozwoju epidemii. Jesli rozkiad jest szeroki
u podstawy i modalna przyjmuje wysokie warto$ci (rozklad platykurtyczny) — zareje-
strowane zachorowania stanowia pierwsze przypadki -wéwczas mozna spodziewac si¢
duzej epidemii. Jesli rozktad jest waski (rozklad akrokurtyczny) i modalna przyjmuje
male wartosci — zarejestrowane zachorowania stanowig duzy odsetek ogélu zachorowaf
- wowczas spodziewana epidemia jest mala.

Poniewaz rozpoznane zachorowania vCID wystapily u oséb w wieku powyzej 53 lat
niemozliwe jest opisanie epidemii — zgodnej z pojawiajacymi si¢ zachorowaniami - bez
zalozenia, ze okres wylegania, wrazliwo$¢ osobnicza i narazenie zaleza od wieku.
U os6b starszych okres wylggania musi przyjmowaé wartosci wigksze lub ich wrazliwos¢
osobnicza i narazenie na zakazenie muszg by¢ mniejsze.

Przy ograniczeniu analizy do 23 zachorowan zgloszonych do 1 stycznia 1998 r.,
rzeczywista liczba zachorowafi na vCJD wahataby si¢ w granicach od 29 do okolo 10
min. Wskazuje to wyraznie, ze prowadzenie analizy na podstawie dostgpnych informacji
nie daje uzytecznych wynikéw. Zasadniczq kwestia pozostaje, w jaki sposéb nowe



zachorowania przyczynia si¢ do wlasciwego przewidywania rozwoju epidemii.
to jednak od wielkosci dawki zakazajacej.
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MACIE] GAJECKI
ZNACZENIE MACZEK MIESNO-KOSTNYCH A ZAGROZENIA BSE

Katedra Profilaktyki Weterynaryjnej i Higieny Pasz Wydzialu Medycyny Weteryna-
ryjnej Uniwersytetu Warmiﬁsko-Mazurskiego w Olsztynie

Pod wplywem opinii publicznej oraz w wyniku wzrostu liczby kolejnych przypadkéw
gabczastej encefalopatii bydla (BSE) w Europie (1), kraje Unii Europejskiej (UE)
wprowadzily z dniem 1 stycznia 2001 roku czasowy zakaz (do kofica czerwca 2001 roku)
stosowania maczek migsno-kostnych w Zywieniu wszystkich zwierzat (Decyzja Rady
2000/766 z 4 grudnia 2000 roku). W Polsce natomiast, pod koniec listopada 2000 roku
wprowadzono zakaz importu tych maczek oraz podtrzymano wydane wezesniej rozpo-
rzadzenie MRiGZ z dnia 17 marca 1999 r. w sprawie szczegélowych warunkéw wete-
rynaryjnych wymaganych przy zarobkowym wytwarzaniu, przetwarzaniu, obrocie lub
sktadowaniu niejadalnych surowcéw zwierzgcych, pasz oraz dodatkéw do pasz (Dz. U.
Nr 30, z dn. 12 kwietnia 1999 1., poz. 295), o zakazie dodawania przetworzonego biatka
ssakéw, do mieszanek paszowych i koncentratéw dla przezuwaczy.

Motywacja do wprowadzenia tego rodzaju postepowania w UE byl fakt, ze:

— przypadki BSE byly odnotowywane u zwierzat urodzonych w roku 1995 i pozniej;

— nalezalo wprowadzi¢ standardy wysokiego przetwarzania przy produkcji mate-
rialéw wysokobiatkowych pochodzenia zwierzgcego;

~ nalezalo wykluczyé odpady szczegblnego ryzyka z taficucha zywnoSciowego;

— nalezato wdraza¢ czynne formy dziatania ochronnego majace na celu zapobiega-
nie przypadkom przedostawania si¢ czynnika zakaZnego do lafcucha zywnoscio-
wego;

— w celu unikniecia krzyzowego zanieczyszczenia pasza dla innych gatunkéw
zwierzat;

- z racji niedostatecznych wdrozefi legislacyjnych niektérych Krajéw Czlonkowskich
(2).

Cheac rozwazaé maczki migsno-kostne jako wektor choroby BSE nalezy wczesniej
si¢ zastanowi¢ co to s3 maczki. Wéréd produktéw wytwarzanych na cele paszowe
wyodrebnia si¢ zwykle tzw. pasze obj¢tosciowe oraz pasze tresciwe. Tradycyjnie pasze
tresciwe produkowane sa w gospodarstwach rolnych i po nieskomplikowanej obrébee
moga by¢ skarmiane na miejscu. Odr¢bng grupe stanowig uboczne produkty przemys-
lowego przetworstwa produktéw rolnych i rybotdwstwa Do grupy tej zalicza si¢ pro-
dukty uboczne przemystowego przerobu migsa i ryb (maczki z krwi, migsne i migsno-
kostne, maczka rybna). Wspélna cechq tych produktéw jest wysoka, si¢gajaca 60%
zawartoé¢ biatka strawnego w jednostce wagowej oraz racjonalne ich wykorzystame na
cele paszowe wymaga przetwarzania metodami przemystowymi, czym zajmuje si¢
przemyst paszowy. Dotyczy to szczeg6lnie produktéw ubocznych przemystu migsnego
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i rybnego. Materialy te shiza giéwnie do wytwarzania dodatkéw paszowych wcho-
dzacych w sklad wysokobiatkowych koncentratéw i superkoncentratéw czy premikséw.
W sklad wyzej wymienionych dodatkéw paszowych dla trzody chlewnej i drobiu
wehodzg giéwnie maczki pochodzenia zwierzgcego oraz §ruty nasion oleistych. Stanowig
one od 85 do 90% skladu koncentratéw. Na pozostale 10-15% skladaja si¢ dodatki
mineralne oraz §rodki farmaceutyczne.

Sposr6d wszystkich dodatkéw paszowych, tzw. materialéw wysokobiatkowych, to
wlasnie maczki pochodzenia zwierzgcego s3 najbardziej wartosciowe ze wzgledu na
wysokg zawarto§¢ biatka i ich oczekiwang jako$¢ zdrowotna. Materialem do produkcji
maczek migsnych, migsno-kostnych i z krwi sg zwierzeta rzezne lub ich czgSci uznane
przez wlasciwe shuzby weterynaryjne za niezdatne do spozycia, zwierz¢ta padle, krew,
odpady produkcyjne i techniczne, kosci, artykuly spozywcze pochodzenia ZWIerzgcego
nie dopuszczone do spozycia. Do produkcji maczek rybnych gléwnie wykorzystuje sig
odpady powstajace podczas przerobu ryb.

Wystapienie BSE w Niemczech i wydana Decyzja 2000/766/EEC (2) w sprawie
czasowego zakazu (od 01.01.2001) stosowania maczek zwierzgcych w zywieniu zwierzat
na terenie UE inspiruje do przeanalizowania mozliwosci alternatywnego wykorzysty-
wania odpadéw zwierzecych w Polsce. Niezbedne jest wprowadzenie odpowiedniej
klasyfikacji odpad6w zwierzecych w aspekcie potencjalnego zagrozenia BSE. Zaleznie
od klasyfikacji powinno by¢ wdrozone bezpieczne unieszkodliwianie odpadéw i dalsze
postepowanie z produktami ich przetworzenia (3). Wychodzac naprzeciw wymaganiom
UE - Dyrektywa Rady 90/667/EEC, Decyzja 2000/418/EEC i uwzgledniajac najbardziej
aktualne trendy, odpady powinny by¢ sklasyfikowane w trzech grupach:

I. Odpady niskiego ryzyka wykorzystywane w Zywieniu zwierzat, to odpady i pro-
dukty zwierzgce, ktére nie stanowig zagrozenia dla zdrowia ludzi lub zwierzat: —
ryby zlowione na otwartym morzu z przeznaczeniem na mgczke rybna, §wieze
odpady z ryb pochodzace z przetw6rstwa ryb; — odpady zwierzat rzeznych po-
chodzace od zwierzat uznanych za zdatne do spozycia; — skéra, wekna, siersé,
piéra, rogi, kopyta, racice, krew pochodzace od zwierzat rzeznych poddanych
badaniu, a takze skéry zwierzat futerkowych; - §rodki spozyweze nie przeznaczo-
ne do konsumpcji, ale nie stanowigce zagrozenia zdrowia ludzi; — mleko pozys-
kane od zdrowych zwierzat.

IL. Odpady wysokiego ryzyka, to odpady nie przeznaczone do Zywienia zwierzat, ale
po przetworzeniu wykorzystywane powinny byé jako material opatowy w prze-
mySle lub spalone bezodpadowo -~ sq to: zwloki zwierzat za wyjatkiem wymie-
nionych jako SRM, w tym réwniez zwierzat poddanych ubojowi nie w celu
konsumpcyjnym i zabitych w trakcie likwidacji choroby zakaznej, ptody i zwier-
Z¢la martwo urodzone, odpady poubojowe w tym krew, pochodzace od zwierzat,
u ktérych stwierdzono objawy choroby zaraZliwej niebezpiecznej dla ludzi lub
zwierzat, nie badane czgsci zwierzat rzeznych, za wyjatkiem skéry, whoséw, sieréci,
piér, rogéw, welny i krwi, migso, dréb, ryby, dziczyzna i inne produkty zywnos-
cigwc pochodzenia zwierzgcego niewlasciwej jakosci, zwierzeta rzezne, dziczyzna,
migso, ryby w tym produkty mleczne przywozone z zagranicy, ktérych jakosé nie
odpowiada polskim przepisom, ryby wykazujace objawy kliniczne choroby prze-
noszacej sig-na ludzi lub zwierzeta, mieszanina odpadéw niskiego ryzyka lub ich
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produktéw z odpadami lub produktami wysokiego ryzyka, zawarto$¢ przewodu
pokarmowego przezuwaczy, osad z oczyszczalni zakladéw pozyskujacych lub
przetwarzajacych odpady wysokiego i niskiego ryzyka, surowce i produkty zawie-
rajace pozostalosci w ilosciach niedopuszczalnych przepisami.

III. Odpady szczegblnego ryzyka (SRM) podlegajace wylacznie spaleniu i sa to:
czaszka w tym mozg, oczy, migdalki, rdzefi kregowy, jelito biodrowe bydta;
czaszka w tym mézg, oczy, migdatki, rdzefi kregowy owiec i kéz w wieku powyzej
12 m-cy lub z pierwszym sickaczem; a takze §ledziona wszystkich owiec i k6éz bez
wzgledu na wiek; migso mechanicznie odkostnione pozyskane z kosci czaszki,
krggostupa bydla owiec i koz; zwloki przezuwaczy, zwierzat laboratoryjnych,
domowych, z ogrodéw zoologicznych i cyrkéw; odpady zwierzece i produkty
zywnosciowe zawierajace pozostatosci i stanowiace, zagrozenie zdrowia ludzi i/lub
zwierzat; mieszanina odpad6w lub produktéw zawierajacych odpady szczegéinego
ryzyka; osad z oczyszczalni, z zakladéw pozyskujacych i przetwarzajacych SRM —
musza by¢ one przetwarzane w zatwierdzonych zakladach przeznaczonych wy-
tacznie do tego celu — warunki techniczne musza by¢ takie jak przy przetwarzaniu
odpadéw niskiego ryzyka: temperatura 133°C, ci$nienie 3 bary, czas 20 minut, a
wielkos¢ rozdrobnienia nie moze przekraczac 5 cm - otrzymana maczka i thuszcz
musza by¢ dowiezione przez producenta bezposrednio do spalenia lub do zat-
wierdzonego miejsca skladowania.

Tego rodzaju podzial odpadéw pochodzenia zwierzgcego ze szczeg6lnym uwzgled-
nieniem odpadéw pochodzacych od przezuwaczy jako odpady szczegdlnego ryzyka sa
poddane drobiazgowym opracowaniom majacym na celu ich likwidacje. Prace te sa
wykonywane przez ,Zesp6t ds. opracowania branzowego programu restrukturyzacji
i modernizacji przemystu utylizacyjnego w Polsce”, a powotany przy Ministerstwie Rol-
nictwa i Rozwoju Wsi w dniu 21 lutego 2001 roku. Wdrozenie takiego toku postepo-
wania z odpadami pochodzenia zwierzgcego daje gwarancje wyeliminowania maczek
jako czynnika zakaZnego oraz utrzymanie statusu kraju niskiego ryzyka wystapienia
choroby BSE.

Maczki paszowe pochodzenia zwierzgcego odpowiadajace wymogom normy sa bar-
dzo cenione w Zywieniu zwierzat, gléwnie z racji stosunkowo duzej zawartoéci biatka
dobrze trawionego i o korzystnym skladzie aminokwasowym. Zalety maczek wiaza sie
takze z zawartoscia sktadnikéw specyficznych pozytywnie oddzialywujacych na prze-
miang materii u zwierzat, a zatem i na efektywno$¢ produkcyjna. Sa to migdzy innymi
swoiste pochodne aminokwaséw jak karnityna, karnozyna, anseryna, tauryna czy inne
istotne w procesach transmetylacji, takze swoiste tluszcze zlozone, fosfolipidy jak
lecytyna, glikolipidy i inne.

Wymagania dotyczace maczek odnosza si¢ do takich cech jak postaé, zapach,
rozdrobnienie (przesiew przez sito o oczkach 4 mm), wilgotno§¢ (nie wigcej jak 10%,
a dla maczki z pierza do 11%), zawartos¢ biatka ogélnego (od 55% dla maczki migsnej
do 25% dla maczki kostne;j i z jaj), zawartosé thuszezu (do 2% dla maczki z livexu i do
10% dla maczki z krwi, z pierza oraz z krwi i pierza), strawno$¢ biatka (od 65% dla
maczki z pierza do 80% dla maczki migsnej, z livexu i skor), zawarto§¢ mocznika
(niedopuszczalna) i inne cechy wymienione w tabeli II omawianej normy.
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Przydatnoé¢ maczek dobrej jakosci w Zywieniu jest uniwersalna, to znaczy sq one
uzyteczne dla wszystkich gatunk6éw zwierzat i w réznych stanach fizjologicznych. Naj-
korzystniej reaguja na nie zwierz¢ta o intensywnej przemianie materii, zwlaszcza w ok-
resach wczesnego rozwoju, to jest miode oraz o wysokiej zdolnosci produkcyjnej.
Dlatego tez, w praktyce maczki sa stosowane w bilansowanych dawkach dla drobiu
(kurczgta brojlery, kury nioski, indyki), a takze S$wifi szczegllnie dla prosigt
i tucznikéw w poczatkowych fazach tuczu oraz zwierzat reprodukcyjnych. Udziat
maczek zwierzecych w dawkach (mieszankach pelnoporcjowych) wynosi od 3 do 10%.

Dawki maczek zwierzecych mieszczg si¢ w granicach do 10% dawki pasz tre§ciwych.
W ostatnim czasie zostaly bardzo zaostrzone (Decyzja Rady 2000/418/EC z 29 czerwca
2000 roku) przepisy dotyczace utylizacji materialéw pochodzenia zwierzgcego przezna-
czonych do produkcji maczek paszowych i ich uzytkowania w Zywieniu zwierzat. Stan
ten jest konsekwencja wystapienia w Anglii schorzenia zwanego gabczastg encefalopa-
tia mézgu (BSE) u bydla. Zdiagnozowanie tej choroby wywotato panik¢ z powodu
stwierdzenia duzego podobiefistwa klinicznego i patologicznego wyst¢pujacych w An-
glii przypadkéw BSE z choroba v-Creutzfeldta-Jacoba u ludzi (5). Pojawienie si¢ nowej
choroby bydla bylo wywolane przez ten sam czynnik co scrapie, ktory zostat przenie-
siony z owiec na bydlo. Najprawdopodobniej stato si¢ to poprzez pasz¢ z dodatkiem
maczki migsnej wyprodukowanej z zakazonych owiec, w wyniku nie dopilnowania
prawidlowego rezimu technologicznego (obnizenia temperatury i ci§nienia) podczas
utylizacji zwlok zwierzecych i sterylizacji wyprodukowanej maczki. Koficowym wnios-
kiem posiedzenia Komisji d/s Rolnictwa Unii Europejskiej podczas ktérej zastanawiano
si¢ nad dalszym “losem” magczek migsno-kostnych byta decyzja o dopuszczeniu ich
w Zywieniu drobiu i $wifi, jednak “materialy wysokiego ryzyka” maja zosta¢ wykluczone
przed ich produkcjg. Decyzja ta uzyskala moc prawng i weszla w zycie od 1 stycznia
1998 roku. Zgodnie z nig, tkanki wysokiego ryzyka sa niszczone i nie moga byé
sprzedawane do konsumpcji, do produkcji maczek, kosmetyk6w i farmaceutykéw.

Szczegblna przydatno$¢ maczek zwierzgcych ma miejsce w produkowanych karmach
dla zwierzat migsozernych - lisy, norki, psy i koty. Udzial maczek w paszach dla tych
zwierzat jest duzy i wynosi przecigtnie do 25% (ale nie wigcej). Z drugiej strony, karma
dla tych zwierzat powinna by¢ produkowana z materialéw niskiego ryzyka z NIEWIEL-
KIM dodatkiem maczek produkowanych z odpad6éw rzeznianych a nie utylizacyjnych.

Maczki zwierzgee sa wprost niezbgdne w paszach dla ryb tososiowatych oraz mozna
je stosowac w zywieniu innych ryb i skorupiak6w.

W krajach Wsp6lnot Europejskich najpowszechniej stosowane s jednak maczki
migsne ze $wiezych odpadéw rzeznych o zawartoéci od 40 do 60% biatka i niskiej
zawartosci thuszezu ponizej 13%. Mimo wigkszej zawartoéci biatka nieco nizej ceni sig
biologiczng uzyteczno$¢ maczki z krwi zwlaszcza, ze proces suszenia jest doé¢ trudny
do przeprowadzenia bez naraZenia na niekorzystne zmiany.

Przedmiotem szczegélnych i szerszych zastrzezen sa maczki z padliny tzw. maczki
utylizacyjne w pelnym tego slowa znaczeniu. W maczkach tych mogg wystgpowaé
réwniez skiadniki obnizajace i ograniczajace ich uzytecznosé. Niekorzystne cechy wy-
nikaja z whasciwosci materialéw do produkcji i z warunkéw technologicznych utylizacji.
Czynnikami niekorzystnymi w maczkach migdzy innymi, sa:
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- aminy biogenne powstale z rozpadu, typu gnilnego, biatka np.: putrescyna czy
kadaweryna, produkty te powstaja giéwnie przy zbyt dlugim i w niewlasciwych
warunkach przetrzymywaniu padliny przed utylizacja;

— niehydrolizowane czgéci keratynowe z pierza, sierfci, szczeciny, rogowizny, czy
kopyt;

— produkty rozkladu i silnego utleniania tluszczu;

- zanieczyszczenia mechaniczne;

-~ zakazenia mikrobiologiczne (bakteriologiczne, wirusologiczne, prionowe czy grzy-
bami ple§niowymi).

Probujgc wstgpnie zrekapitulowaé dotychczasowe teoretyczne rozwazania mozna
stwierdzi¢, ze maczki utylizacyjne s3 to produkty paszowe otrzymane w wyniku przet-
worzenia (utylizacji) odpad6éw rzeZnianych oraz niestety padlych zwierzat. Mozna zatem
stwierdzi€, ze maczki utylizacyjne s3 materialem czy dodatkiem paszowym o zmiennym
wyjsciowym skiadzie materialowym i w konsekwencji o zmiennej koncentracji sklad-
nikéw chemicznych i pokarmowych, zaleznym np. od obecnosci padliny lub innych
materiatéw uzytych do produkcji (przewodéw pokarmowych i ich tresci).

Producent pasz przemystowych (tzw. konsument) zainteresowany jest jednak mate-
rialami i dodatkami (np. maczkami) paszowymi o powtarzalnym skladzie chemicznym,
co umozliwia prawidlowe zbilansowanie receptur i uzyskanie pozadanych wskaznikéw
mieszanek paszowych.

Zadaniem administracji rzadowych kraju jak i UE powinno byé takie opracowanie
przepiséw prawnych by wyeliminowa¢ z laficucha zywnosciowego (w tym ze $rodkéw
zywienia zwierzat) padle zwierzgta oraz materialy mniej wartoSciowe, warunkowo
zdatne czy niezdatne. W efekcie do $rodkéw zywienia zwierzqt dopuszczane bylyby
materialy czy dodatki paszowe uzyskane z odpadéw niskiego ryzyka czyli nadajacych
si¢ do spozycia.

Bioragc pod uwage jako$¢ tych maczek, a szczegdlnie z punktu widzenia ich jako
wektora przenoszacego BSE musimy zdaé sobie sprawe, ze tak naprawde to maczki sa
tylko jednym z wielu czynnikéw mogacym doprowadzi¢ do rozprzestrzenienia si¢ tej
epizootii. Z wynikéw przedstawianych w réznych pracach czy doniesieniach naukowych
wynika, ze BSE jest chorobg wysoce zakaZng (6) i moze byé przekazywana w obrebie
gatunku drogg inokulacji lub droga alimentarna, gdy podawany jest material zakaZny
od chorych zwierzat. Choroby prionowe sq zakaZne zaréwno droga naturalng jak
i do$wiadczalng migdzy réznymi gatunkami ssakéw, ale transmisj¢ ta bardzo ogranicza
tzw. ,bariera gatunkowa”(4). Poniewaz jednak nie znamy wszystkich czynnikéw sprzy-
jajacych przenoszeniu si¢ prionéw z gatunku na gatunek, jak réwniez nie jesteSmy do
kofica przekonani, Ze jest to klasyczna zoonoza, musimy wykonywaé réine dziatania
prewencyjne przeciw ewentualnemu zapobiezeniu lub jej rozprzestrzenianiu si¢. W ra-
mach swego rodzaju programéw prewencyjnych a dotyczacych maczek, powinni$my:

— Zabroni¢ stosowania maczek zwierzgcych w zywieniu bydla - co w naszym kraju
obowigzuje.

~ Nie powinno si¢ produkowaé maczek zwierzg¢cych z tkanek przezuwaczy dla
innych gatunkéw z racji obawy o tzw. krzyzowe zanieczyszczenie - jest wprowa-
dzane w naszym kraju.
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— Jak najszybciej wprowadzi¢ system sortowania odpadéw wysokiego i szczeg6lnego
ryzyka we wszystkich zakladach przemystu spozywczego - jest to stopniowo
wprowadzane w naszym kraju.

— Zaklady utylizacyjne likwidujace odpady wysokiego i szczegélnego ryzyka powin-
ny by¢ wylaczone z produkcji maczek komercyjnych — jest wprowadzane w naszym
kraju.

- Ou!zymane maczki z odpadéw wysokiego i szczegGlnego ryzyka nie mogg byé
alternatywnie likwidowane jako czynnik nawozacy poniewaz okres péitrwania jest
dosy¢ diugi.

- Maczki otrzymywane z odpadéw wysokiego i szczegblnego ryzyka powinny byé
likwidowane przez wykorzystywanie ich jako czynnika energono$nego w elektro-
wniach czy w cementowniach - jest na etapie wdrazania w naszym kraju.
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DANUTA SEROKA

WYKONAWSTWO SZCZEPIEN LUDZI PRZECIW WSCIEKLIZNIE
W POLSCE W LATACH 1990-1999

Zaktad Epidemiologii Pafistwowego Zakladu Higieny
Kierownik: prof. dr hab. med. Wiestaw Magdzik

Objecie opieka lekarskg ludzi pokasanych i olinionych przez zwierzgta chore lub
podejrzane o wécieklizng i podanie im immunogennej szczepionki lub surowicy odpor-
nosciowej i szczepionki — chroni przed zachorowaniem na wscieklizng.

Praca ta jest kontynuacja analizy wykonawstwa szczepien ludzi przeciw wiciekliznie,
podjetej w 1980 roku i opublikowanej za okres 1980-1990 (3). Do analizy wykorzystano
informacje epizootyczne uzyskane w Gltéwnym Inspektoracie Weterynarii (b. Departa-
ment Weterynarii Ministerstwa Rolnictwa i Gospodarki Zywnosciowej) oraz dane
zawarte w nadestanych przez WSSE formularzach szczepien 64 817 osdb szczepionych
przeciw wSciekliZznie w latach 1990-1999.

W Polsce, od 1990 roku stosowana jest dla ludzi szczepionka importowana z Francji,
produkowana przez firmg¢ Pasteur-Merieux-Connaught na linii komérkowej Vero (Im-
ovax Rabies Vero). Szczepionka stosowana jest wg schematu zalecanego przez Komitet
Ekspertéw d.s. wécieklizny Swiatowej Organizacji Zdrowia (S.0.Z.). Wraz ze szcze-
pionka Vero stosowana byla kofiska surowica odpornosciowa, réwniez produkgji fran-
cuskiej (12, 13, 14).

Celem tej pracy jest ocena wykonawstwa stosowanych w kraju przez 10 lat szczepie
szczepionka Vero pod wzgledem:

* czasu, jaki uplywal pomigdzy narazeniem czlowieka i podjgciem szczepienia,

* przestrzegania schematu szczepienia zalecanego przez producenta,

* wykorzystania wynikéw diagnostycznych badan przyzyciowych i laboratoryjnych

zwierzat przy ustalaniu wskazan do szczepien cztowieka.

W latach 1990-1999 stwierdzono 21 118 przypadkéw potwierdzonej laboratoryjnie
wicieklizny zwierzat, 46 493 przypadkéw podejrzenia wscieklizny u zwierzat i zaszcze-
piono przeciw wéciekliZnie 64 817 osGb (tabela I). Liczba oséb szczepionych przeciw
wiciekliZznie nie wykazuje tendencji spadkowej, pomimo zmniejszajacej si¢ liczby za-
chorowan zwierzat.

Czas podejmowania szczepienia po narazeniu czlowieka jest bardzo waznym ele-
mentem w epidemiologicznej ocenie skutecznosei szczepien i organizacyjnej sprawnos-
ci opieki pasteurowskiej. Ten element wykonawstwa szczepien ilustruja tabele 11 i II1.

Do lekarza szybciej docierajg osoby pokasane przez zwierz¢ta podejrzane, ktérych
nie mozna potem rozpozna¢ lub ktére zabito i nie badano; takie wydarzenia budzy
niepokéj (tabela I1I). W ogniskach wécieklizny zwierzat, w ramach ich opracowania,
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Tabela 1. Wécieklizna zwierzat i szczepienie ludzi przeciw wiciekliznie w Polsce w latach
1990-1999 (wedtug 1, 2, 4-11)

Liczba zwierzat z | Liczba os6b szczepionych narazonych |  faczna liczba
Rok potwierdzong przez zwierzeta 0s6b

wicieklizng AB B D szczepionych
1990 2052 1295 2089 218 3602
1991 2355 1658 2658 307 4623
1992 3097 2077 3102 376 5555
1993 2704 2296 3777 496 6569
1994 273 1990 3747 503 6240
1995 2023 2004 4378 626 7008
1996 2557 2768 5961 892 9621
1997 1525 1492 5203 871 7566
1998 1348 1408 4989 775 7172
1999 1184 1336 4782 743 6861

Razem 21 118 18 324 40 686 5807 64 817

AB - zwierzeta chore
C - zwierzgta podejrzane (padly, zabite, zaginely),wécieklizna niewykluczona
D - zwierzgta zdrowe, wicieklizna wykluczona przyzyciowo

Tabela I1. Czas rozpoczynania szczepienia u 0s6b narazonych przez zwierzeta chore (AB)
w latach 1990-1999 (wedhug 1, 2, 4-11)

- Liczba 0s6b szczepionych/w tym z naruszeniem powlok
: w ciagu 1-go w ciagu 2-go powyzej 1)
g tygodnia tygodnia 2 tygodni R
18 324 978512125 6921/1040 1442/176 18 148/3341

Y w 176 przypadkach brak informacji o czasie szczepienia po narazeniu

Tabela I1I. Czas rozpoczynania szczepienia u 0s6b narazonych przez zwierzgta podejrzane
(C) w latach 1990-1999 (wedhug 1, 2, 4-11)

= Liczba os6b szczepionych/w tym z naruszeniem powlok
szzcepionych w ciggu 1-go w ciagu 2-go powyzej 1)
tygodnia tygodnia 2 tygodni T
40 686 29 253/26 904 8980/7594 1987/1342 40 220/35 840

" w 466 przypadkach brak informadji o czasie szczepienia po narazeniu

Stacje Sanitarno Epidemiologiczne prowadza dochodzenie epidemiologiczne; poszuki-
wane s retrospektywnie osoby, kt6re w okresie 10 dni przed zachorowaniem zwierzecia
(okres zaraZliwosci w patogenezie wicieklizny) byly przez to zwierze pokasane lub
oflinione, co zwigksza liczbg pézniej rozpoczynajgcych szczepienia.
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Wkroczenie ze szczepionka po narazeniu na zakazenie wirusem wécieklizny powinno
by¢ mozliwie szybkie (godziny); nie sg jednak okreélone czasowe granice zaniechania
szczepief. Zbyt wiele czynnikéw moze mie¢ znaczenie w indywidualnej odpowiedzi
zakazonego organizmu na czas wylegania choroby (14). Niedopehieniem schematu
szczepienia zalecanego przez producenta stanowi, praktycznie w Polsce zaniechany,
problem szczepienia bierno — czynnego (tabela IV). Wedlug zalecenia $.0.Z. - suro-
wica przeciw wsciekliZznie powinna by¢ podawana przy szczegélnie cigzkich narazeniach
(pokasania liczne, glebokie, oSlinienia bton $luzowych), grozacych krétkim okresem
wylegania choroby (14).

Tabela IV. Stosowanie surowicy odpornoéciowej przeciw wéciekliznie w latach 1990-1999

(wedhug 1, 2, 4-11)

: 3 Liczba os6b, ktérym podano surowice
Llczb: igﬁb szcztl:l;i):)ﬂYCh po pokasaniu przez zwierzeta
AB C D
3822 1879 169" 269

" w tym 328 narazonych z naruszeniem powlok

D06 % wszystkich szczepionych

1 % narazonych przez zwierzg¢ta chore (AB)

0.4 % narazonych przez zwierzgta podejrzane (C+D)

-
—

Zalecany przez producenta schemat podawania samej szczepionki byl przewaznie
przestrzegany (tabela V). Najczeéciej pomijano ostatnia (przypominajaca) dawke.

Tabela V. Przestrzeganie schematu szczepienia zaleconego przez producenta w latach
1990-1999 (wedhug 1, 2, 4-11)

Liczba os6b szczepionych
Liczba oséb szczepionych zgodnie z instrukcja bez wskazan do szczepien
szczepien
64 817 63 009 (97%) 7872 (12%)

" dawki szczepiefi w dniach: 0, 3, 7, 14, 28 (90)

Dla 7 872 oséb, szczepienie ich przeciw wsciekliZznie nie bylo uzasadnione (tabela
V). Osoby wykonujace szczepienia czesto ulegaja emocjom towarzyszacym mozliwosci
zakazenia §miertelng choroba, nie majq wiedzy o drogach wnikania wirusa wcieklizny
do organizmu lub blgdnie interpretuja wyniki diagnostycznych badan zwierz¢cia. Zda-
rzajg si¢ réwniez przypadki wymuszania szczepief przez przerazonych pacjentéw.

W latach 19901999, wéréd 64 817 szczepionych przeciw wsciekliZnie, 18 324 osoby
byly narazone przez zwierzeta chore na wécieklizng, potwierdzong laboratoryjnie ba-
daniem mézgu na obecno$¢ wirusa. W grupie 46 493 os6b narazonych na szczepienie
przez zwierzgta podejrzane — 5 179 osobom przerwano szczepienie na podstawie
wynikéw diagnostyki przyzyciowej i 1 661 osobom - na podstawie ujemnych wynikéw
laboratoryjnych; tacznie - 15% wykluczenia wécieklizny u zwierzat. W 775 przypadkach
nie wykorzystano ujemnych wynikéw diagnostyki przyzyciowej, szczepiac pacjenta peing
dawkg szczepionki lub rozpoczynajgc szczepienie po okresie obserwacji zwierzecia.
Pozostate 38 878 osoby poddano pelnemu szczepieniu, poniewaz zwierz¢ta zadajace



92

obrazenia byly niedostgpne do badan przyzyciowych i laboratoryjnych. Wykorzy
wynikéw badafi diagnostycznych przy ustalaniu wskazafi do szczepiefi ilustruja
VI i VIL Rutynowa diagnostyka laboratoryjna w kierunku wscieklizny oparta
odczynie bezposredniej immunofluorescencji, ktérej wyniki moga by¢ niepewne prz
gnilnie zmienionym materiale do badafi; préba biologiczna na bialych myszach
zbyt diugo, aby zwleka¢ z rozpoczynaniem szczepieh. Wprowadzenie do dis
metody PCR i izolacji wirusa na komérkach hodowli komérkowych byloby
krokiem w mozliwosciach wykluczania wécieklizny.

Tabela V1. Wplyw diagnostyki przyzyciowej zwierzat (D) na wykonawstwo szczepiefi ludzi
w latach 1990 — 1999 (wedlug 1, 2, 4-11) sTal

U«zbaio% Nis p’?:i;:?:(’ Szczepienie rozpoczeto po narazeniu')
(D) do3dni | do6dni | dol4dni | “GOUH |
5807 | 175 4539 640 481 119

" w 28 przypadkach brak informacji o czasie szczepienia
D - wécieklizna u zwierzecia wykluczona przyzyciowo

Uwaga: diagnostyka przyzyciowa dotyczy tylko zwierzat domowych

Tabela VII. Wplyw diagnostyki poSmiertnej zwierzat na wykonawstwo szczepiefi ludzi
w latach 1990-1999 (wedlug 1, 2, 4-11)

Liczba os6b szczepionych narazonych przez zwierzeta
Chore (AB) Podejrzane (C) | Podejrzane (C) | Podejrzane (C)
potwierdzenie wykluczenie padte, zabite zbiegle, brak Razem
laboratoryjne laboratoryjne | brak badaf lab. badafi
przyzyciowych i
posmiertnych
18 324 1847" 4565 34 1929 58 928

(AB) - wicieklizna u zwierzat potwierdzona
{)C) - z?vierzg podejrzane o wicieklizne
szczepienie przerwano w 1661 przypadkach
szczepiacy nie zebrali wywiadu o zwierzeciu w 82 przypadkach

Fi]

Szczepionka Vero, przez 10 lat jej stosowania okazala si¢ preparatem catkowicie
bezpiecznym pod wzgledem neurologicznym (tabela VIII). W ulamku procenta
wystgpowaly stabo wyrazone i szybko przemijajace odczyny ogélne i miejscowe. Przy-
padek uogblnionej wysypki alergicznej z wysoka gorgczka i duzym obrzgkiem miejsco-
wym zarejestrowano u dziecka szczepionego bierno-czynnie. Lakoniczna ot
w :'mluccu: nie pozwala na analizg dwéch przypadkéw zarejestrowanych jako wstrzas,
w jedny?n nastapila chwilowa utrata przytomnosci (omdlenie?), w innym -
niepokoju i duszno$¢ u dziecka po podaniu kolejnej dawki szczepionki. he:
 Sprawa szczepiefi zapobiegawczych 0s6b narazonych zawodowo na zakazenie wiciek-
lizng jest nadal w kraju rozwigzywana indywidualnie przez zainteresowanych. W przes




Tabela VIII. Odczyny poszczepienne po szczepionce Vero w latach 1990-1999
(wedhug 1, 2, 4-11)

Liczba Liczba o0s6b u ktérych wystapit odczyn
zaszczepionych St : 3
osgb y miejscowy ogdlny alergiczny wstrzas? neurologiczny
64 817 153 105 19" 29 0

" jeden przypadek uogdlnionej wysypki z wysoka goraczka i miejscowym obrzgkiem po
szczepieniu bierno-czynnym
) utrata przytomnosci, dusznoé, niepokéj po podaniu kolejnej dawki

pisach wykonawczych do nowej przyszlej ustawy o chorobach zakaZnych ta sprawa
powinna znaleZ¢ swoje miejsce.

PODSUMOWANIE

W latach 19901999, 64817 os6b zostalo zaszczepionych przeciw wiciekliznie szcze-
pionka Imovax Rabies Vero. Szczepionka typu Vero przez 10 lat jej stosowania okazata
si¢ preparatem bezpiecznym i skutecznym, réwniez w przypadkach pbZnego rozpoczy-
nania szczepiefi i pomijania surowicy odpornosciowej. Na skuteczne wyniki szczepiefi
niewatpliwy wplyw — obok wysokiej wartosci immunogenne;j szczepionki — mialta prze-
waga lekkich narazefi przez zwierzeta chore (oSlinienia) oraz niewielkie prawdopodo-
biefistwo wécieklizny wéréd szczepionej zapobiegawczo populacji pséw. Psy najczesciej
narazaja ludzi na szczepienie w kategorii podejrzenia o zakazenie. Wigksze prawdo-
podobiefistwo zakazenia istnieje przy pokasaniu przez nieszczepione koty. Osoby
odpowiedzialne za kwalifikowanie do szczepienia powinny odbywaé przeszkolenie
w zakresie epidemiologii, patogenezy i diagnostyki wscieklizny. Do rutynowej labora-
toryjnej diagnostyki wécieklizny nalezy wprowadzi¢ szybka metodg izolacji wirusa na
hodowlach komérkowych (komérki neuroblastomy) i metod¢ PCR, co utatwi diagno-
styke w przypadkach watpliwych wynikéw immunofluorescencji bezposredniej.
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DANUTA SEROKA
ZAGROZENIE LUDZI WSCIEKLIZNA W POLSCE

Zaktad Epidemiologii Pafistwowego Zaktadu Higieny
Kierownik: prof. dr hab. med. Wiestaw Magdzik

Praca stanowi kontynuacj¢ badafi prowadzonych w Zakiadzie Epidemiologii PZH,
oceniajacych wplyw sytuacji epizootiologicznej wscieklizny na ksztaltowanie si¢ pro-
bleméw epidemiologicznych wécieklizny w kraju (2,3).

W pracy wykorzystano dane epizootyczne za lata 1995-1999, udostgpnione przez
Gléwny Inspektorat Weterynarii (dawny Departament Weterynarii Min. Rolnictwa
i Gospodarki Zywnosciowej), oraz informacje zawarte w 38 228 ankietach os6b szcze-
pionych w tym okresie; ankiety nadestaly WSSE z terenu calego kraju. Ankieta osoby
szczepionej przeciw wsciekliznie, opracowana wedlug wzoru proponowanego przez
Komitet Ekspertéw d.s. wicieklizny Swiatowej Organizacji Zdrowia (S$.0.Z.), zawiera
informacje niezbgdne dla oceny zagrozenia wécieklizng przez zwierz¢ta domowe i dzi-
kie oraz dla oceny wykonawstwa szczepiefi pod wzglgdem ich bezpieczefistwa, skute-
czno$ci i organizacji (9). Wyniki analizy byly prezentowane i omawiane z kolegami ze
2tacji Sanitarno Epidemiologicznych na kursach specjalistycznych oraz przesylane do

O0.Z.

Definicja zagrozenia czlowieka wécieklizng miesci w sobie dwa pojecia:

1) mozliwo$¢ zakazenia przez pokasanie lub oflinienie przez zwierz¢ bedace w

okresie zaraZliwosci i wydalajace wirus ze §ling oraz

2) mozliwo§¢ zachorowania na wécieklizng osoby zakazonej.

»Spotkanie” tych dwéch mozliwosci, dajace w wyniku $mier¢ czlowieka rozdziela
podana po zakazeniu szczepionka lub surowica odpornoSciowa i szczepionka.

Mozliwoéé zakazenia czlowieka wécieklizng zalezy od nastgpujacych czynnikéw:

* obecnosci zwierzecych Zrodel zakazenia, ich aktywnosci i bliskosci $rodowiska

cztowieka,

* stopnia narazenia czlowieka, rozlegloéci obrazefi zadanych przez zwierze,

* zapobiegawczego szczepienia os6b szczeg6lnie narazonych na zakazenie,

* informowania ludnosci o sposobie unikania zakazenia,

* egzekwowania od wladcicieli obowigzku szczepienia posiadanych pséw i kotéw,

* konsekwentnie prowadzonych akcji szczepienia dzikich zwierzat.

Zrédtem zakazenia wicieklizng, w znaczeniu epizootiologicznym, sa zwierzgta zdol-
ne zapewni¢ wirusowi krazenie w przyrodzie; s§ to zwierzgta ze swej natury zadajgce
pokasania. Zrédlem zakazenia w pojeciu epidemiologicznym jest kazde zwierze wy-
dzielajace wirus ze §ling, zdolne do ugryzienia lub oflinienia czlowieka. Zrédiem



9

zakazenia moze by¢ réwniez material zakaZny — np. tkanka mézgowa zakazonego
cia.

m;;:ferenie kraju aktywnym Zrédiem zakazenia dla innych zwierzat dzikich i zwierzat
domowych sa lisy rude i jenoty (tabela I). Obserwacja epizootiologiczna i analiza
genetyczna krazacych szczepéw wirusa wskazuja, ze male drapiezniki oraz gryzonie sg
odbiorcami” zakazenia. Zrédiem niezaleznym od innych zwierzat sa nietoperze, mro-
czki pine, zakazone 5 genotypem wirusa wscieklizny (1). Mozna przypuszezaé, ze na
pn.-wsch. obszarze kraju wicieklizna wsr6d mroczkéw péinych (Eptesicus serotinus)
wystepuje endemicznie. Pelnych badan wirusologicznych wymagaja przypadki stwier-
dzanej wicieklizny u wiewiérek — problemu niedocenianego przez Zaklady Higieny
Weterynaryjnej. Wécieklizna wiewiérek moze by¢ wynikiem ,styku ,tych nadrzewnych
zwierzat z nietoperzami.

Tabela 1. Zwierzgce Zrodia zakazenia i szczepienie ludzi przeciw wéciekliznie w latach
1995-999 (wedtug 4-8)

Liczba zwierzat Liczba oséb
Zwierze z potwierdzona % szczepionych przeciw %
wécieklizng wiciekliznie
%) pies 440 50 23 676 62
%) kot ™’ 599 7,0 5516 14
%) Jis rudy” 5 820 67,0 2 960 8
jenot” 578 7,0 207 05
nietoperz 11 130 03
kuna, fasica, tchérz 281 30 577 1,5
borsuk 68 08 69 02
wiewibrka 14 375 1
gryzofi (szczury, myszy, 8 1131 3
pizmaki)
Dzikie zwierze 126 1,6 606 1,5
roélinozerne
wierze hodowlane 675 8,0 2370 6
inne’ 16 611 15
Lacznie 8 636 99,4 38 228

rezerwuary i Zrodia zakazenia wécieklizny miejskiej

rezerwuary i Zr6dta zakazenia wécieklizny lesnej

pojedyficze przypadki chorych wilkéw, kret6w, jey, zajecy, dzikGw, rysi
malejace liczby zachorowafi

Masowe zapobiegawcze szczepienia ograniczyly wécieklizn do rzgdu
kilkudziesigciu zachorowafi rocznie, bgmh f;nik?:ryn*yzaniedbani: ppfiwe: whascicieli
warunk6w bytowych zwierzat i obowiazku ich szczepienia. Szczepy izolowane od psow
naleza do wariant6w wirusa lisa i jenota (1). Koty, podobnie jak male lesne drapiezniki
53 rowniez ,,odbiorcami” zakazenia, stajac sie niebezpiecznym Zr6dtem zakazenia dla
czlowieka. Na terenach wolnych od wécieklizny pséw i liséw nie chorujg réwniez koty.
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Liczby zachorowafi poszczeg6lnych gatunkéw zwierzat sa odwrotnoscia liczby ludzi
narazonych na szczepienie przez te zwierzgta: 82% szczepionych os6b byto narazonych
przez zwierzgta domowe, w tym w 76% — przez psy i koty. Pies jest aktywnym siewca
wicieklizny w §rodowisku udomowionym poprzez naturalng zdolnoé¢ kasania, wzmo-
zong agresj¢ w klinicznym przebiegu choroby, bliskoé¢ kontaktu z czlowiekiem i zwie-
rzgtami domowymi. W krajach gdzie panuje epizootia wiréd pséw, nie daje sie uniknaé
zakazefi i zachorowaf wéréd ludzi.

W latach 1995-1999, wéréd 38 228 os6b szczepionych przeciw wéciekliznie, 9 008
byto narazonych w ogniskach przez chore zwierzgta (tabela II). Nie wszystkie chore
zwierzgta mialy kontakt z czlowiekiem i narazily go na szczepienie: tylko 30% zwierzat
z rozpoznang wicieklizna, w tym 1 252 dzikich i 1 399 domowych bylo przyczyna
szczepienia ludzi. W ognisku znajduje si¢ przewaznie 1 chore zwierze narazajace Sre-
dnio 3,4 osoby na szczepienie. Narazenie ludzi w ogniskach nie byto grozne, pokasanych
byto 1 437 os6b, w tym 109 odniosto glgbokie obrazenia. Pozostali szczepieni nie mieli
obrazef ciata. Najwigcej obrazefi w ogniskach ludzie doznaja ze strony chorych psow
i kotéw (tabela III).

Tabela II. Narazenie ludzi na zakazenie w ogniskach wécieklizny (AB) w latach 1995-1999
(wedtug 4-8)

Liczba chorych zwierzat, kt6re narazily ludzi Liczba oséb szczepionych w ogniskach**
na szczepienia*

e uszkodzeni bez uszkodzeni
dzikich (%) domowych (%) . ol (35“‘ Sk (%')“’
1252 (18) 1399 (82) 1437 (16) 7571 (84)

* W latach 1995-1999 stwierdzono wécieklizng u 8636 zwierzat, w tym u 6922 zwierzat dzikich
i 1714 domowych
** W latach 1995-1999 zaszczepiono w ogniskach 9008 os6b

Tabela III. Zwierzgta narazajace ludzi na zakazenie w ogniskach wicieklizny (AB) w latach
1995-1991" (wediug 4-8)

Zwierzg Liczba os6b narazonych w ogniskach przez !
Rodzaj psy i koty | zwierzeta zwierzgta zwierzeta Razem
narazenia hodowl. dzikie* dzikie**
podrapania, 2 i
pokasania 959 149 315 14 1437
kontakt po$redni,
dotykanie skéry, 2945 1952 2465 209 7571
oflinienie
Razem 3904 2101 2780 223 9008

lis, borsuk, jenot, kuna, pizmak, wilk, tchérz, wiewiérka, nietoperz, szczur, mysz, chomik, kret
sarna, zajac, dzik

w latach 1995-1999 zaszczepiono w Polsce przeciw wéciekliznie 38228 os6b.

w tym 109 (7%) pokasaf glebokich

(L)
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Najtrudniejszym rozdzialem zapobiegania wsciekliznie ludzi w Polsce jest problem
narazenia przez zwierzgta podejrzane przez chorobe, ktére pokasaly lub oflinily czio-
wieka i u ktérych nie mozna bylo wykluczy¢ choroby (zaginely, padly, zabite, nie
badane) (tabela IV). W 3 907 przypadkach (10%) naraZenia przez zwierz¢ta domowe,
wicieklizng mozna bylo wykluczyé u zwierzgcia przyzyciowo (kat. D) i przerwaé szcze-
pienie czlowieka.

Tabela IV. Narazenie ludzi przez zwierzgta podejrzane o wicieklizng (C) w latach 1995-1999
(wedtug 4-8)

Liczba os6b narazonych przez
Zwierze Zwie ” : :
; : rzeta | zwierzgta | zwierzgta zwierza Razem

Rodzaj Pey. koty hodowl. dzikie* dzikie** nierozp. Lk
naraZenia
Podrapania
i pol | 20141 52 2120 251 168 22732
Kontakty
posrednie,
dotykanie 1312 183 670 373 18 2556
skory,
oflinienia

Razem 21 453 235 2790 624 186 25 288

" nie brano pod uwage ankiet z brakiem danych o narazeniu - laczna liczba szczepionych w

kategorii C wynosita 25 313 os6b.
? w latach 1995-1999 zaszczepiono w Polsce przeciw wiciekliznie 38 228 os6b.

Zwierzeta podejrzane o wicieklizng nie sa obecne w rejestrze weterynaryjnym. Prze-
ci¢tnie, jedno zwierz¢ podejrzane naraza jedna osobg; dodajac wige do liczby 8 636
zwierzat z potwierdzong wscieklizng 29 220 zwierzat podejrzanych (C+D) - mozna
oceni€, ze w latach 1995-1999, 38 556 zwierzat, w 82% domowych, zagrazalo ludziom.
Wér6d zwierzat podejrzanych dominuja psy i koty, ktére tez zadaja najwigcej obrazen.
Liczba 0s6b szczepionych z powodu niewykluczenia wicieklizny utrzymuje si¢ weiaz na
wysokim poziomie, réwniez na terenach, na ktérych masowe doustne szczepienia
zwierzat dzikich ograniczyly lub nawet eliminowaly wécieklizng zwierzat domowych
i dzikich.

Ogniska wicieklizny zwierzat wystepuja czeéciej w §rodowisku wsi i malych miast
(tabela V). Ludno$¢ miejska ma mniej okazji kontaktu z chorymi zwierz¢tami; naras-
tajaca w kraju wicieklizna nietoperzy moze t¢ sytuacje zmienié. W skupiskach miej-
skich dominuja pokasania przez zwierz¢ta podejrzane.

Bardziej istotne z socjologicznego niz epidemiologicznego punktu widzenia sg in-
formacje zawarte w tabelach VI i VII dotyczace pory roku szczepiefi ludzi przeciw
wiciekliZnie oraz wieku i plci 0s6b szczepionych. Przewage w kolizji ze zwierz¢tami
majg zwykle mezczyZni; okres wiosny, lata i wezesnej jesieni w naturalny spos6b sprzyja
kontaktom ludzi i zwierzat.
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Tabela V. Szczepienie ludzi przeciw wiciekliznie w mieécie i na wsi w latach 1995-1998

(wedtug 4-8)
Liczba 0s6b szczepionych z powodu zwierzat
AB e D Razem
miasto 1470 16 063 2063 19 596
wied 7538 9250 1844 18 632
Razem 9008 25313 3907 38 228

AB - wicieklizna u zwngaa potwierdzona Iaboratoryjme lub klinicznie.

C - wicieklizna u zwnemgc:a niewykluczona; zwierz¢ zaginglo, padlo, zabite, nie badane
D - wicieklizna u zwierzecia wykluczona przyzyciowo

Tabela VI. Wiek i ple¢ os6b szczepionych przeciw wiciekliZnie (AB+C+D) w latach
1995-1999 (wedtug 4-8)

Wiek
Sp 0-6 718 > 18 eh
Mezczyzni 1917 7 489 12 740 22 146
Kobiety 1 566 5 166 9 350 16 082
Razem 3483 12 655 22 090 38 228

AB - narazilo zwierzg¢ z potwierdzong wécieklizng
C - narazilo zwierz¢ z niewykluczona wécieklizng
D - narazilo zwierze z wykluczona przyzyciowo wécieklizna

Tabela VII. Sezonowo$¢ szczepiefi ludzi przeciw wiciekliznie w latach 1995-1999

(wedtug 4-8)
Liczba os6b szczepionych z powodu zwierzat

Kwartat AB & D Razem
I 2 209 5 702 775 8 686

II 2 420 8 219 1 356 11 995

11 2121 7199 1247 10 567
v 2 258 4193 529 6 980
Razem 9 008 25 313 3907 38 228

PODSUMOWANIE

Gléwnym Zrédlem zakazenia wécieklizna na terenie kraju weiaz pozostaje lis rudy.
Jednoczesnie rozszerza si¢ terytorialny zasigg wécieklizny nietoperzy, ktérej rezerwua-
rem jest mroczek pdzny (Eptesicus serotinus), zakazony 5 tym genotypem wirusa wsciek-
lizny. Tylko 30% zwierzat z rozpoznang choroby bylo przyczyng szczepienia ludzi,
spoéréd ktérych 15% miato naruszenie powlok ciata przez chore zwierzgta. Na kontakt
z chorymi zwierz¢tami narazona jest gléwnie ludnos¢ wsi i matych miast.

Aktualnie, najtrudniejszym problemem w epidemiologii wscieklizny jest ustalanie
prawidtowych wskazafi do szczepiefi w przypadkach narazenia przez podejrzane o za-
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kazenie psy i koty, u ktérych nie mozna wykluczy¢ wécieklizny, a ktore stanowig
margines w obecnej epizootii.

PISMIENNICTWO

1. Sadkowska-Todys M. Ocena pokrewiefistwa szczepéw wirusa wicieklizny izolowanych w Pol-
sce. Med Doéw Mikrobiol 2000; 52: 173-85.

2. Seroka D. Czynniki ksztaltujgce stan zagrozenia ludzi wicieklizna w Polsce. Przegl Epidemiol
1993; 47: 209-15.

3. Seroka D. Zwierzece Zrodia zakazenia wicieklizna w Polsce w latach 1985 - 1994, Tendencje
epizootiologiczne i dynamika ognisk w okresie wprowadzania doustnych szczepiefi zwierzat
dzikich. Przegl Epidemiol 1995; 49: 227-35.

4. Seroka D, Labufiska E, Sadkowska M. Wicieklizna w 1995 roku. Przegl. Epidemiol 1997;
51: 143-52.

5. Seroka D, Labufiska E, Sadkowska-Todys M. Wicieklizna w 1996 roku. Przegl Epidemiol
1998; 52:117-28.

6. Seroka D, Sadkowska-Todys M, Labufiska E. Wécieklizna w Polsce w 1997 roku. Przegl

Epidemiol 1999; 53: 137-49.

. Seroka D, Labunska E. Wécieklizna w 1998 roku. Przegl Epidemiol 2000; 54: 157-69.

. Seroka D, Eabufiska E. Wécieklizna w 1999 roku. Przegl Epidemiol 2001; 55: (w druku).

. WHO. WHO Expert Committee on Rabies, Eight Report. Geneva,1992.

O 00 =)

Adres autorki:

Danuta Seroka

Zaktad Epidemiologii Pafistwowego Zakfadu Higieny
ul. Chocimska 24, 00-791 Warszawa



MALGORZATA SADKOWSKA-TODYS

PRZYZYCIOWA DIAGNOSTYKA WSCIEKLIZNY U LUDZI W POLSCE

Zaktad Epidemiologii Pafistwowego Zakltadu Higieny
Kierownik: Prof. dr hab. Wiestaw Magdzik

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia kazdego roku notuje si¢ na $wiecie
okoto 50 000 przypadkéw wécieklizny ludzi. Wigkszo$¢ z nich wyst¢puje w krajach
rozwijajacych sig, gdzie gléwnym rezerwuarem wirusa jest pies (1).

Skuteczna profilaktyka wécieklizny u ludzi powinna obejmowac takie elementy jak:

* szczepienie zwierzat zaréwno domowych jak i dzikich,

* stosowanie odpowiednich programéw kwarantannowych dla zwierzat,

» whasciwy nadzér epidemiologiczny nad ogniskami wécieklizny z czym wiaze si¢

sprawny przeplyw informacji pomigdzy shuzbami weterynaryjnymi i sanitarnymi
o wykrytych przypadkach wscieklizny zwierzat,

* stosowanie u os6b narazonych bezpiecznych, wysoce immunogennych szczepionek

produkowanych na hodowlach komérkowych oraz specyficznej immunoglobuliny.

Dzigki zastosowaniu odpowiednich strategii zapobiegania wiciekliZnie, w krajach
rozwinigtych choroba ta u ludzi wystgpuje bardzo rzadko. Jednak w ostatnich latach
niektére kraje odnotowuja wzrost zachorowafi wéréd ludzi. Na przyklad we Francji
w latach 1988-1997, odnotowano 7 przypadkéw zachorowania ludzi na wicieklizng
podczas gdy w ciagu wezeSniejszych 20 lat bylo ich tylko 8. Wszystkie przypadki
wécieklizny ludzi byly zawleczone (importowane). Podobna sytuacja wystgpuje we
wszystkich krajach Unii Europejskiej — na 15 przypadkéw zachorowan ludzi na wiciek-
lizng w ciggu 10 lat, 12 bylo importowanych z Azji, Afryki i Ameryki Lacifiskiej (2).
Réwniez wzrost liczby zachorowaf ludzi na wicieklizng odnotowano w Stanach Zjed-
noczonych. W latach 19801996 wystapily 32 zachorowania ludzi na wscieklizng, z cze-
go 12 bylo importowanych, az 17 chorych bylo zakazonych szczepem wirusa pocho-
dzacym od nietoperzy, natomiast tylko w 3 przypadkach byl to wariant wirusa izolo-
wany od rodzimych zwierzat naziemnych (3). Ponadto tylko w roku 2000 odnotowano
5 przypadkéw wécieklizny u ludzi z czego od czterech os6b izolowano wariant nieto-
perzowy wirusa wécieklizny, a 1 przypadek byl importowany z Afryki (4).

Kliniczna diagnostyka wécieklizny jest fatwiejsza gdy poparta jest wywiadem epide-
miologicznym (dane na temat ekspozycji) lub gdy wystgpuja objawy charakterystyczne
dla tej choroby takie jak np. hydrofobia, aerofobia, Slinotok (5). Jednak czg¢sto objawy
wystepujace w przebiegu wécieklizny s na tyle podobne do objaw6w innych chordéb,
zaréwno zakaznych jak i nie zakaznych, przebiegajacych z zapaleniem mézgu, e kli-
niczne rozpoznanie wicieklizny jest niemozliwe. Na przyklad na 32 osoby zmarle na
wécieklizng w latach 1980-1996 w USA az u 12 oséb obraz kliniczny nie nasuwat
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podejrzenia o zachorowanie na wicieklizng i byla ona zdiagnozowana dopiero po§mier-
tnie (3).

Dlatego, choé wystepujaca rzadko, wicieklizna powinna by¢ brana pod uwage,
w kazdym przypadku gdy u pacjenta wystgpuje ostre, postgpujace zapalenie mézgu.
Réwniez z tego powodu niezbedne jest zastosowanie technik laboratoryjnych pozwa-
lajacych na przyzyciowa diagnostyke wscieklizny.

PRZYZYCIOWA, LABORATORYJNA DIAGNOSTYKA WSCIEKLIZNY

Zachorowanie na wéciekliznge mozna stwierdzi¢ wykrywajgc antygen wirusa, przeci-
weciala neutralizujace, izolujac kwas nukleinowy wirusa i/lub izolujgc wirusa (6).

Wykrywanie antygenu wirusa wscieklizny przeprowadza si¢ metodg bezpoSredniej
immunofluorescencji, poszukujac go w preparatach odciskowych z rogéwki i ze §liny
oraz w preparatach przygotowanych z bioptatéw skéry, pobranej z karku na wysokosci
linii wloséw. Wscieklizne mozna réwniez zdiagnozowa¢ stwierdzajac obecno§¢ neutra-
lizujacych przeciwcial w surowicy (u ludzi nie szczepionych) i plynie mézgowo-
rdzeniowym osob zakazonych. Ponadto mozna ja potwierdzi¢ izolujac kwas nukleinowy
wirusa ze §liny oraz izolujac wirusa ze §liny na hodowlach komérkowych lub na
oseskach mysich (2, 6, 7). Zaden test stosowany w diagnostyce przyzyciowej wécieklizny
nie jest w 1009 wiarygodny. Stwierdzono takze, ze czuto$¢ poszczegdlnych metod jest
bardzo rézna.

Najczulszym testem jest, test wykrywajacy antygen wirusa metoda immunofluores-
cencji bezposredniej w bioptatach skéry karku. Czuloié tej metody wynosi od 50 do
94% i wzrasta wraz z czasem trwania choroby (6). O podobnej czulosci jest test
wykrywajacy w Slinie kwas nukleinowy wirusa wscieklizny (metoda RT-PCR) (2).
Gléwnym ograniczeniem tej metody jest to, Ze wydzielanie wirusa w §linie nie jest stale
oraz moze on pojawi€ si¢ juz na drugi dzief po wystapieniu objawéw choroby. Réwniez
nickiedy obecno$¢ wirusa w §linie mozna stwierdzi¢ dopiero 24 dnia od momentu
wystapienia pierwszych objawow (2, 6).

Czuloé¢ testu, wykonanego na zwierzetach, w ktérym antygenu wirusa poszukuje si¢
w odcisku z rogéwki, okreslono na 46% (6). W przypadku zastosowania go w diagno-
styce wicieklizny ludzi, jeden z badaczy uzyskal negatywne wyniki testow u wszystkich
o$miu pacjentéw zmartych na wscieklizng (7).

Wiécieklizna moze by¢ takze zdiagnozowana poprzez stwierdzenie obecnoéci przeci-
weial neutralizujgcych w surowicy krwi lub w plynie mézgowo-rdzeniowym. Wadg tej
metody jest to, ze przeciwciala w surowicy rzadko kiedy pojawiaja si¢ w pierwszym
tygodniu choroby, czasami wigc mozna nie stwierdzié ich obecnosci nawet do momentu
zgonu, jak réwniez to, ze przeciwciala mogg byé produkowane na bardzo niskim
poziomie.

Jeszcze mniejsze zastosowanie praktyczne w diagnostyce wécieklizny ma wykrywanie
przeciwcial neutralizujacych w plynie mézgowo rdzeniowym, gdzie pojawiaja si¢ one
dopiero od 2 do 7 dnia po pojawieniu si¢ ich w surowicy.

W przypadku izolacji wirusa ze §liny dodatnie wyniki testu uzyskano w 59% (ogra-
niczenia tej metody sg takie same jak w przypadku izolacji kwasu nukleinowego ze

§liny) (6). Poza tym izolacja wirusa jest najczeéciej stosowana jako dodatkowa metoda
potwierdzajaca zachorowanie na wécieklizne.
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Poniewaz zaden test stosowany w przyZzyciowej diagnostyce wicieklizny nie jest
skuteczny w 100% w celu potwierdzenia lub odrzucenia podejrzenia o zachorowanie
na wécieklizng zalecane jest zastosowanie kilka testéw na raz. Francuzi proponujg do
diagnostyki przyzyciowej wécieklizny u ludzi uzycie dwéch testéw: testu wykrywajacego
antygen wirusa metoda immunofluorescencji bezposredniej w bioptatach skéry pobra-
nych z karku oraz metody RT-PCR, wykrywajacej obecno$¢ kwasu nukleinowego
wirusa wécieklizny w §linie chorych. Stosujac te dwie metody zdiagnozowali przyzyciowo
wécieklizne u wszystkich 9 pacjentéw (na 28 z podejrzeniem o zachorowanic na
wicieklizng), u kt6érych po$miertnie potwierdzono wicieklizng (2). Réwniez w USA na
pie¢ os6b chorych na wécieklizng w 2000 roku, u trzech, u ktérych réwniez zastosowano
te dwie metody, wscieklizng zdiagnozowano przyzyciowo. Natomiast u chorego,
u ktérego wykonano jedynie test sprawdzajacy obecno$¢ przeciwcial neutralizujacych
w surowicy krwi (test RFFIT) oraz u osoby, u ktérej przyzyciowo nie wykonano
zadnych testéw diagnostycznych w kierunku wscieklizny, chorob¢ t3 zdiagnozowano
dopiero po §mierci (4).

W Polsce 4 paZdziernika 2000 r. kobieta zamieszkata w okolicy Ostr6dy zmarta na
wécieklizng po pogryzieniu przez kota. Po narazeniu osoba ta nie zostala zaszczepiona
przeciwko wiciekliZnie. Byl to pierwszy przypadek tej choroby u czlowieka w naszym
kraju od 15 lat. W materiale pobranym przyzyciowo od pacjentki stwierdzono obecno$¢
antygenu wirusa metoda immunofuorescencji bezposredniej w preparatach wykona-
nych ze §liny oraz z odciskéw z rogéwki. Nie stwierdzono natomiast przeciwcial w su-
rowicy krwi (metoda RFFIT) pobranej na dwa dni przed $miercig pacjentki. Wsciek-
lizng potwierdzono pos$miertnie testem immunofluorescencji bezposredniej stwier-
dzajac obecno$¢ antygenu wirusa w tkance mézgowej. Ponadto stosujac metodg PCR
oraz RFLP stwierdzono, ze szczep wyizolowany od zmarlej kobiety, reprezentuje
pénocno-wschodnio europejski (NEE) wariant wirusa wicieklizny genotypu 1. Wariant
ten jest charakterystyczny i dominujacy na terenach pétnocno-wschodniej Polski (8).

Rozpoznanie przyzyciowe wécieklizny jest bardzo wazne z kilku powodéw: pozwala
oszczedzi¢ choremu, czasami bolesnej, diagnostyki w kierunku innych choréb; pozwala
na prawidtowa opiek¢ i odpowiednie leczenie chorego; ma znaczenie organizacyjno-
ekonomiczne polegajace na zmniejszeniu liczby os6b (rodzina, personel szpitalny itp.)
szczepionych poekspozycyjnie po kontakcie z osobg chora.
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RELACJE GENETYCZNE I ANTYGENOWE MIEDZY SZCZEPEM
PASTEUROWSKIM A AKTUALNIE KRAZACYMI SZCZEPAMI ULICZNYMI
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Kierownik: Prof. dr hab. Wiestaw Magdzik

Na terenie Polski wystgpuja dwa genotypy rodzaju Lyssavirus: genotyp 1 — charak-
terystyczny dla szczepéw wirusa izolowanych od zwierzat naziemnych oraz genotyp 5,
do ktérego nalezy szczepy izolowane od nietoperzy owadozernych.

Z punktu widzenia zapobiegania zachorowaniom ludzi na wscieklizng bardzo waz-
nym aspektem jest skuteczno$¢ stosowanych szczepionek w ochronie przed zakazeniem
szczepami krazacymi w $rodowisku. Ma na to wplyw migdzy innymi podobienstwo
szczepu, uzywanego do produkeji szczepionki, do aktualnie krazacych szczepow.

Charakterystyki szczepéw ulicznych wirusa wscieklizny wystepujacych w Polsce do-
konano na podstawie analizy sekwencji nukleotydéw odcinka genu nukleoproteiny
wirusa o dtugosci 400 par zasad, zlokalizowanego na koficu aminowym biatka N (nuk-
leoproteina). Otrzymane wyniki pozwolity wyr6zni¢ w obrgbie genotypu 1 cztery grupy
filogenetyczne (NE, CE, NEE, EE) odpowiadajace czterem wariantom wirusa wsciek-
lizny genotypu 1 wyst¢pujacym na terenie Europy: europejski lis 1 (F1), europejski lis
2 (F2), europejski lis 3 (F3) oraz lis-jenot (F-RD) (1, 2). Najmniejsze podobiefistwo
pomigdzy szczepami izolowanymi na terenie kraju wynosi 94,75%, za§ w obrgbie
jednego wariantu — 98%. Na terenie Polski, jak juz wspomniano opricz szczepOw
genotypu 1 wystgpuja szczepy genotypu 5. Podobiefistwo sekwencji nukleotydowej genu
nukleoproteiny polskich szczep6w, nalezacych do genotypu 1 i 5, jest nie wigksze niz
70,75%, natomiast podobiefistwo sekwencji aminokwasowej genu nukleoproteiny
szczep6w polskich nalezgcych do genotypu 1 i 5 - nie przekracza 78,2% (2).

Podobiefistwo pomigdzy szczepami ulicznymi wirusa wicieklizny genotypu 1 izolo-
wanymi na terenie Polski w ciggu ostatnich 14 lat a szczepami PV i CVS nalezacymi
do referencyjnych szczepéw laboratoryjnych jest bardzo wysokie. Szczepy CVS i PV
pochodza od szczepu wyizolowanego przez Pasteura w 1882 roku i byly wielokrotnie
pasazowane zar6wno na zwierz¢tach jak i na hodowlach komérkowych (2). Réznice
pomigdzy sekwencjami nukleotydowymi wynoszq maksymalnie w przypadku szczepu
PV - 90,75%, za§ CVS - 93,23%, natomiast pomigdzy sekwencjami aminokwasowymi
wynoszg dla PV - 91,25% a dla CVS - 94,74% (2). Tak male réznice w sekwencji
szczepow izolowanych w odstgpie okolo 100 lat $wiadczg o bardzo powolnej ewolucji
wirusa wicieklizny.
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Natomiast podobiefistwo odcinka genu nukleoproteiny pomi¢dzy szczepem CVS
a szczepami izolowanymi w Polsce, nalezacymi do genotypu 5 wynosi tylko 69% dla
sekwencji nukleotydowej i 74% dla sekwencji aminokwasowej (2).

Réznice znajdowane pomigdzy szczepami w ich sekwencji nukleotydowej i aminok-
wasowej nie musza mie¢ odwzorowania w réznicach antygenowych. Podobnie réznice
w strukturze antygenowej, okreslane przeciwcialami monoklonalnymi, pomigdzy szcze-
pem szczepionkowym a szczepami ulicznymi nie muszg $wiadczy¢ o ziej ochronie przed
zakazeniem (3). Nasuwa si¢ wigc pytanie: czy zréznicowanie szczepéw okreSlane
metodami genetycznymi moze mie¢ praktyczne odbicie w zdolnosci neutralizacyjnej
poliwalentnych surowic ludzi szczepionych szczepem PM wobec badanych szczepéw.
Jest to istotny problem poniewaz wyniki odczynu seroneutralizacji stanowig miernik
stanu uodpornienia ludzi przeciw wsciekliZnie, za§ prac wykonanych w tym zakresie
jest niewiele (4).

W badaniach wiasnych wykonano odczyn neutralizacji z 10 odwotawczymi surowi-
cami, uzywajac do dawki challenge szczepu wirusa genotypu 1 wariant F1 oraz
szczep6w izolowanych od nietoperzy (4631 i 4697) — genotyp 5 EBL1a. Zastosowano
metodg in vitro — RFFIT. Otrzymane wyniki nie wykazaly istotnych réznic pomigdzy
zdolnodcia neutralizacyjna surowic wobec szczepu CVS oraz badanych szczep6w
ulicznych (dane niepublikowane). Podobne wyniki otrzymata Seroka badajac (metoda
in vivo) zdolno$¢ neutralizacji szczep6w, izolowanych od réznych gospodarzy zwierzgcych
na terenie Polski, przez surowicg czlowieka szczepionego przeciw wéciekliznie (5).
Dietzschold uzyl ludzkich, poliklonalnych surowic odporno$ciowych do testu neutrali-
zacji szczepdw dzikich wirusa wécieklizny (genotyp 1) wykazujacych 86% homologie
sekwencji aminokwasowych glikoproteiny, nie znajdujac istotnych réznic w zdolnosci
zobojetniania tych szczepéw przez badane surowice (6). Schneider badajac poziom
przeciwcial neutralizujacych indukowanych szczepem genotypu I przeciwko szczepom
wirusa izolowanym od nietoperzy stwierdzil, ze chociaz poziom wykrywanych przeciw-
cial neutralizujacych byl nizszy w stosunku do poziomu otrzymanego ze szczepem CVS
to jednak w wigkszosci przypadkéw miescit si¢ w granicach warto$ci ochronnych (7).
Herzog stwierdzit natomiast, Ze obecno$¢ przeciwcial neutralizujacych wirus EBL
1 wigze si¢ zwykle z jednoczesnym wysokim poziomem przeciwcial neutralizujacych
szczep CVS (8). Najgorsze wyniki uzyskata Celis wykazujac ochronny poziom przeciwciat
przeciwko wirusowi EBL 1 tylko u trzech pacjentéw wérod szesciu badanych (9).

Test neutralizacji wykazuje reaktywno$¢ przeciwcial neutralizujacych z glikoproteing
wirusa, natomiast zastosowanic metody Western blot daje w zalozeniu mozliwos¢
~weladu” w reaktywno$¢ przeciwcial ze wszystkimi biatkami wirusa.

Wszystkie bialka wirusa wicieklizny sa aktywne antygenowo. Dlatego zdecydowano
si¢ na zastosowanie do analizy podobiefistwa pomigdzy szczepami wirusa wécieklizny
metody Western blot opracowujac wlasne warunki wykonania tej metody z uzyciem
szczepOw ulicznych i ludzkiej surowicy poliklonalnej (10).

Dotychczas metoda western blot byta wykorzystywana jedynie do badania reaktywnos-
ci przeciwcial monoklonalnych z biatkami wirusa wécieklizny co pozwolito na identyfi-
kacj¢ miejsc antygenowych jego bialek i okreSlenie struktury epitopéw (10, 12, 13, 14,
15, 16, 17). Natomiast surowice poliklonalne byly stosowane jedynie do kontroli tej
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metody (14, 18). Jednym z trudniejszych etapéw tej metody jest opornoé¢ szczepow
ulicznych genotypu 1 w adaptacji do hodowli komérkowych.

Nalezy zaznaczy€, ze metoda western blot pozwala jedynie na badanie epitopéw
liniowych, poniewaz epitopy konformacyjne ulegaja zniszczeniu w warunkach denatu-
rujgcych. Antygeny glikoproteiny sa w wigkszoSci epitopami konformacyjnymi (13).
Lafay i wsp6tautorzy otrzymali kolekcje kilkuset przeciwcialt monoklonalnych, z ktérych
tylko 12 (okoto 2%), wiréd nich 3 neutralizujgce, rozpoznawaly glikoproteing po
denaturacji. Glikoproteina wirusa wécieklizny posiada tylko trzy rozpoznane epitopy
liniowe (10, 14, 19). W przypadku nukleoproteiny wystgpowanie epitopéw liniowych
jest réwniez ograniczone iloSciowo (15,20). Minamoto i wspétautorzy stwierdzili, ze
nukleoproteina posiada co najmniej cztery czgSciowo pokrywajace si¢ miejsca antyge-
nowe skladajgce si¢ z ponad 13 epitopéw. Epitopy liniowe znajdujace si¢ w miejscu
antygenowym 1 i IV i s3 rozpoznawane przez mniejsza liczb¢ przeciwcial monoklonal-
nych niz te, ktére sg zlokalizowane w miejscu antygenowym II i ITI. Epitopy mieszczace
si¢ w IT i IIT miejscu antygenowym s3 wspdlne dla szczepéw ustalonych i szczepow
ulicznych wirusa wscieklizny, za$ epitopy charakterystyczne dla rodzaju Lyssavirus
wystepujg w miejscach I, III i IV (15). W przeciwiefistwie do gliko- i nukleoproteiny
wiekszo$¢ epitopéw znajdujacych si¢ na fosfoproteinie jest liniowa (17). Tlumaczy to
fakt, ze w badaniu reaktywno$ci surowic ze szczepami wirusa wscieklizny nalezacymi
do réznych wariantéw i genotypéw, ponad 50% odpowiedzi w stosunku do bialek
szczep6w byla zwiazana z fosfoproteing (10).

W zwiazku z niszczeniem epitopéw konformacyjnych przy zastosowaniu metody
western blot wydaje sig, ze moze by¢ ona uzywana jedynie do oceny podobiefistwa
pomigdzy szczepami. Natomiast nie powinna by¢ stosowana do oceny stanu uodpor-
nienia przeciw zakazeniu dzikimi szczepami wirusa wScieklizny. Do tego celu bardziej
wskazane wydaje si¢ by¢ zastosowanie metody neutralizacji (metoda RFFIT), z uzyciem
do dawki challenge szczep6w ulicznych wirusa nalezacych do réznych wariantéw
i genotypéw.

Wyniki badafi wlasnych potwierdzaja watpliwosci niektérych autoréw odnosnie za-
sadnosci stosowania szczepu CVS do oceny mocy ochronnej szczepionki przed zaka-
zeniem szczepami wirusa ulicznego zré6znicowanych genotypowo i biotypowo (5, 21,
22). Podobiefistwo genetyczne pomigdzy szczepem CVS a szczepami ulicznymi geno-
typu I jest stosunkowo wysokie (2). Natomiast - w poréwnaniu z wirusami ulicznymi
- szczep CVS wykazywal najwyzsza, istotnie rézng statystycznie reaktywno$¢ z immu-
noglobuling odporno$ciowa i surowicami ludzi szczepionych. Dlatego tez szczep ten
nie moze by¢ uwazany za obiektywny miernik skutecznoci szczepiefi i w przypadku
pojawienia si¢ nowego wariantu, genotypu lub nowego Zrédla zakazenia wirusem
wécieklizny, izolowany szczep powinien byé przebadany pod wzglgdem jego podobiefi-
stwa antygenowego ze szczepem szczepionkowym w teScie ochrony czynnej i seroneu-
tralizacji z surowicq odpornosciowa mono- i poliklonalna.
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RICH RACZKOWSKI, CHARLES V. TRIMARCHI

RACCOON (PROCYON LOTOR) RABIES EPIZOOTIC IN NEW YORK STATE

Rabies Laboratory, Wadsworth Center
New York State Department of Health

BACKGROUND

Rabies is not an emerging disease; instances of rabies have appeared in historical
records for thousands of years. The first known description can be traced to 23" century
BC Mesoeotamia. Additional worldwide historic references to the existence of rabies
include 6™ century BC China, 5" century BC Greece, 1* century AD Rome, and 2™
century AD Galilee (1, 2).

Currently, rabies is global in extent, occurring in 113 countries and responsible for
upwards of 33,000 cases of human mortality yearly. Historically, the domestic dog has
been the primary rabies vector. This remains so in Africa, Asia, and South America.
Cycles of rabies in terrestrial wildlife and bats exist concurrently with dog rabies and
in many areas where canine rabies has been controlled (3).

In the United States, the dog remained the primary vector of rabies until the
introduction of widespread canine rabies vaccination during the 1940s and 1950s, along
with the adoption of compulsory leash laws (4). Subsequently, the United States has
benefited from a dramatic decline in both canine rabies and associated human rabies
mortality. Concomitantly, as canine rabies was being controlled, an increase in wildlife
rabies was observed.

Today, the primary rabies vectors in America are wildlife. There are nine recognized
distinct forms of the virus occurring in the United States. Each form is identified not
only by its predominant vector, but also by the unique antigenic and molecular makeup
of the virus, as disclosed through the use of monoclonal antibody and nucleic acid
sequencing techniques. These nine forms consist of: red fox rabies in the northeast
and also in Alaska; coyote/dog rabies in south Texas; 3 forms of skunk rabies in the
north central and south central areas of the country, and along the west coast; two
forms of gray fox rabies occurring in portions of Texas and Arizona; raccoon rabies
along the entire eastern seaboard; and bat rabies throughout (actually composed of
numerous distinct variants in itself) (5).

RABIES IN NEW YORK STATE

New York State is one of 50 states that comprise the United States. It is in the
northeast area of that country, and has an area of 137,304 square km and a human
population of 18.2 million. New York State ranges from highly urbanized in the south
to sparsely populated in the north. 59.3 % of the population resides in the southern-
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most part of the state in only 5.7% of the area. Because of its geographical diversity
and population distribution, it is worthwhile to use New York State as a model for
rabies epizootiology in the Untied States in general.

Since the control of canine rabies in the 1950’s, New York State has experienced
rabies cycles in three primary wildlife vectors. Rabies in red foxes occurred in our
northernmost areas in periodic, geographically limited outbreaks. This represents the
southern extent of an ongoing epizootic of red fox rabies in the adjacent Canadian
provinces of Ontario and Quebec. The most recent associated cases of the red fox
strain of rabies in New York State were observed in early 1993. Rabies in bats has
been identified in all areas of the state. Bat rabies is distinct from terrestrial rabies,
existing in various distinct cycles, and caused by several different variants of virus. An
intense raccoon-vectored outbreak entered New York from the south in 1990, and has
since spread throughout the state, affecting all areas with the exceptions of Long Island
in the south and Franklin County in the north.

The characteristic rabies virus variants responsible for red fox, raccoon, and bat
rabies cycles tend to remain compartmentalized in the primary vector species, with the
vast majority of infections identified within those species. Periodic spillover cases are
identified in other mammalian species.

RACCOON RABIES IN THE UNITED STATES

Raccoon rabies presents an ideal example to track the emergence and spread of
a wildlife rabies epizootic. Although the source of the original introduction into
raccoon populations is unknown, we do know that the first reported outbreak of rabies
in raccoons in the United States occurred in the central part of the State of Florida
in 1947. It gradually spread south and north, with only 83 confirmed cases of rabid
raccoons reported sporadically in the next seven years (6). This initial paucity of
observations could be a reflection of the smaller human population and resultant
limited animal rabies surveillance at that time. The human population of Florida in
1947 was 2.5 million, vs. 15.1 million in 1999 (7).

The raccoon strain of rabies continued to spread northward, reaching the states of
Georgia in 1962 and South Carolina in 1971 (8). Raccoons have been transported,
both legally and illegally, from Florida to states further north in group shipments, by
private hunting clubs, from as early as 1975. Rabid raccoons are known to have been
included in at least two of these shipments (9). Apparently the result of such translo-
cations, in 1977 a rabid raccoon was found in the state of West Virginia, a jump of
approximately 700 km from the existing front. Three more rabid raccoons were found
that year in neighboring counties in Virginia. This marked the beginning of an
extremely intense and fast-moving outbreak of raccoon rabies in the highly urbanized
;nd populated central and northern portions of the eastern seaboard of the United

tates.

From this point along the West Virginia/Virginia border, the epizootic wavefront
spread both north and south. It spread southward into North Carolina, finally merging
with the advancing southern states epizootic in central North Carolina during 1995.
Traveling at an average rate of approximately 40 km/year (25 mi/year), it advanced
north along the eastern seaboard, reaching the states of Maryland in 1981, Pennsylvania
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in1982, Delaware in 1987, and New Jersey in 1989 (10), finally entering New York
State in 1990. It has since spread further northeast into Connecticut in 1991, Massa-
chusetts and New Hampshire in 1992, Rhode Island, Vermont and Maine in 1994,
finally reaching the Canadian provinces of Ontario in 1999 and New Brunswick in
2000. The raccoon rabies epizootic now stretches along the entire eastern seaboard of
the United States, a distance of nearly 2 800 km.

Remarkably, the progression of raccoon rabies westward has been relatively slow,
not reaching the state of Ohio until 1997 (11). This slow westward movement is likely
attributable to various geographic boundaries, most prominent of which are the
Appalachian Mountains.

RACCOON RABIES IN NEW YORK STATE

The raccoon rabies epizootic entered New York State from Pennsylvania in 1990
at two different locations. It spread rapidly, with seven counties in southern New York
affected by the end of 1990.

During the nine years from the emergence of raccoon rabies in the southern portions
of New York State in 1990, until 1998, when the epizootic reached the northern part
of the state, the wavefront had advanced nearly 360 km, averaging 40 km/year. This
is consistent with the experience in other states along the eastern seaboard (12).

Two mountainous areas characterize New York State: the Catskill Mountains in
the southeast, and the Adirondack Mountains in the north. The Catskill Mountains
are actually an eroded plateau. The highest peak is 1,281 meters. 35 mountains are
higher than 1,060 meters. The terrain is rugged, with numerous passes. The Adirondack
Mountains represent a geographically larger range than the Catskills. The highest peak
is 1,629 meters, and there are over 40 mountains higher than 1,200 meters. There are
fewer passes through the mountains at an average elevation higher than in the Catskills.
It is of interest that the Catskill Mountains posed no real barrier to the advancing
raccoon rabies wavefront. Raccoon rabies reached the area of the Catskill Mountains
in August 1991, and completely engulfed the region by October 1992.

The same cannot be said for the Adirondack Mountains. The wavefront reached
the southern extent of the Adirondacks in September 1994. The epizootic then divided,
bypassing the high peaks area of the Adirondack Mountains along the east and west.
In general, a higher elevation equates to a less dense raccoon population, probably
falling below a threshold that can sustain the epizootic.

Wherever there is an intense, vector-specific rabies epizootic, occasional transmis-
sion into species other than the primary vector occurs into a wide variety of other wild
and domestic mammals. New York State has observed a remarkable diversity of
mammalian species affected by rabies infection as a result of spillover of rabies-vector
epizootics. See Tables I and IL. A total of 2,287 non-vector, wild mammals and 466
animals of domestic species were found rabid during the 11-year period of raccoon
rabies in New York State. All of these cases were confirmed through the use of
monoclonal antibody techniques to be of the raccoon variant of the virus.

The most frequently reported cases of rabies in a non-vector species occur in the
striped skunk (Mephitis mephitis). The skunk, which is a rabies vector species in its
own right in large areas of central North America and the west coast, represents
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a special case in those areas where rabies is established in other terrestrial carnivores
by virtue of the extremely large numbers of rabid skunks infected due to spill-over.
Although no skunk rabies variant or independent outbreak existed in New York during
the study period, there were 1,765 skunks confirmed rabid with the raccoon variant
between the years 1990 and 2000.

The gray fox (Urocyon cinereoargenteus) is another interesting non-rabies-vector
species, with significant public health ramifications. Since 1990, rabid gray foxes in
New York State have been associated exclusively with the raccoon rabies epizootic.
A rabid gray fox is usually extremely vicious, characterized by persistent, aggressive
behavior of 1 to 3 days duration, often accompanied by ferocious, repeated attacks.
Rabid gray foxes account for a disproportionate percentage of confirmed rabid carni-
vores that go on to bite people. Out of 9,666 rabid raccoons in the 1990 to 2000 period,
only 212 (2.2%) were involved in bites to people. However, of only 251 rabid gray
foxes during that same time period, fully 125 individuals (49.8%) bit at least one person.
A rabid gray fox was nearly 23 times more likely to inflict a bite would to a human
than was a rabid raccoon. All 251 cases of rabid gray foxes were antigenically identified
as related to the raccoon rabies variant.

The effect of the epizootic on diagnostic facilities has been dramatic. For the 10-year
period before raccoon rabies reached New York State, the New York State Rabies
Laboratory averaged 3,095 animal examinations per year. This number also reflects an
ongoing bat rabies enzootic, and repeated incursions of red fox rabies from Canada.
In the 10 years since raccoon rabies first entered the state (1990-1999), our laboratory

averaged 8,807 examinations/year. This is despite the last observed occurrence of red
fox rabies in 1993.

ORAL RABIES VACCINATION

To date, there has not been a human fatality attributable to the raccoon rabies
epizootic, but the associated costs have been large. Mainly, this has been the result of
the increased numbers of people receiving post-exposure prophylaxis following contact
with a known or suspected rabid mammal, as well as the growing costs for rabies
diagnosis and animal control. A vaccinia-vectored recombinant oral rabies vaccine
(V-RG) was licensed in the United States in 1997 for use in government-sponsored
campaigns to vaccinate raccoons by distributing vaccine-laden baits. Several states have
initiated raccoon vaccination programs to establish barrier zones to the further spread
of the disease or to extinguish the disease in enzootic areas. These efforts have resulted
in a large degree of success in the states of New York, Massachusetts, Vermont and
Ohio (13). There have been five vaccination trials conducted within New York State.
Both the New York State Department of Health (NYSDOH) and also the Veterinary
Diagnostic Laboratory at Cornell University (Cornell) conduct trials.

To achieve the elimination of rabies from an enzootic area or the creation of
a barrier against the spread of an epizootic into a rabies nadve area, a sufficient
number of the target species must be immunized. Early successful efforts for the
containment and elimination of fox rabies in areas of Europe have demonstrated that

these goals can be achieved when 50 — 75% of the target species are successfully
vaccinated (14).
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Table 1. Laboratory Confirmed Rabies. Non-Vector Wildlife Species — New York State,

1990-2000

Striped Skunk (Mephitis mephitis) 1765 Bobcat (Felis rufa) 4
Gray Fox (Urocyon cinereoargenteus) 251 Coyote (Canis latrans) 3
Woodchuck (Marmota monax) 107 River Otter (Lutra Canadensis) 2
Red Fox (Vulpes fulva) 106 Black Bear (Ursus americanus) 1
Whitetail Deer (Odocaileus virginianus) 32  Fisher (Martes pennanti) 1
Opossum (Didelphis marsupialis) 8  Muskrat (Ondatra zibethica) 1
Beaver (Castor canadensis) 6

Table I1. Laboratory Confirmed Rabies. Domestic Mammals — New York State, 1990-2000

Cat (Felis catus) Sheep (Ovis sp.)

Cattle (Bos Taurus) Ferret (Mustela putorius)
Dog (Canis familiaris) Sika Deer (Cervus nippon)
Horse (Equus caballus) Camel (Camelus dromedaries)
Domestic Rabbit (Oryctolagus cuniculus) Domestic Pig (Sus scrofa)
Goat (Capra hircus) Llama (Llama glama)
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The first attempt was conducted by NYSDOH in a 600 sq km area of east-central
New York State from 1994 through 1997 to study the potential for rabies control in
an enzootic area with raccoon rabies. Fishmeal polymer baits were distributed in the
spring and fall at a rate of 50 to 100 baits per km. Distribution was via vehicle, hand,
and helicopter. Assessment was via serology on blood samples collected from raccoons
trapped and released in baited areas. An assessment of bait delivery success was made
by analysis of teeth and bone for the biomarker included in the bait. Serologic
conversion rates varied with bait density. Observed rabies incidence was significantly
reduced in this trial area as compared to the adjacent unbaited control area.

At least in some settings, characteristics of the bait used to deliver the vaccine to
raccoons does not appear to be significant, perhaps due to their omnivorent habits.
A trial conducted in the state of Georgia in 1994 to examine bait preference used four
different bait types. Raccoons in the test area showed no preference, taking equal
numbers of each bait type (15). New York State originally began vaccination efforts
with two slightly different versions of bait. A wax ample enclosed the V-RG vaccine
for one, and a plastic sachet for the other. Both versions were embedded in bait
consisting of fishmeal, fish oil, and a polymer binder, which also contained tetracycline
as a biomarker. This combination was designed to appeal to raccoons yet discourage
other non-target animals. Since 1997, baits containing the wax ampoules have not been
available, and New York State has exclusively used the latter bait. Baits in the form
of a plastic sachet containing V-RG with only a flavor coating are an alternative now
being evaluated. This may reduce the cost per bait, allowing for larger barrier zones.

The State Health Department also baited a 400 sq km area of northeastern New
York to establish a barrier to the further northward spread of the outbreak. The area
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is bounded by the two natural barriers of Lake Champlain to the East and the
Adirondack Mountains to the west. Baiting of this area was initially in response to
a 60 km “jump” of raccoon rabies and commenced in the summer of 1995. This barrier
was breached in 1997 and in response the baiting area was increased in several stages
to a final size of 1,300 sq km. Bait distribution was concentrated on known raccoon
habitats (16). This effort appears to be successful, as no new cases of terrestrial rabies
was observed either within or north of the baiting area since 1998. Unfortunately, clear
evaluation of the efficacy of these efforts is difficult because of the lack of a compa-
rable control area.

Cornell initiated an oral vaccine program in the western region of New York State
in the fall of 1995. Bait distribution was via fixed-wing aircraft at an evenly distributed
bait density of 50 to 75 baits per sq km throughout the 1355 sq km area. Revaccination
of the area was conducted annually to control costs (17). An adjacent area of 1015 sq
km, with a human population of only 20% that of the baited area, serves as a control
area. The raccoon rabies epizootic reached both areas in 1994. In 1995, the rabies
positivity rates for raccoons in both areas were similar: experimental area — 138 positive
of 187 raccoons (73.4%); control area — 28 positive of 33 raccoons (75.8%). Despite
the persistence of raccoon rabies in the experimental area, some effect on rabies
prevalence has been observed. In the 5 years since the vaccination trial began (1996
- 2000) there were 69 positive out of 197 raccoons (35.0%) in the experimental area
vs. 115 positive out of 200 raccoons (57.5%) in the control area.

Cornell has also been conducting an oral vaccination program in the northwestern
region of New York State since 1995 for the purpose of serving as a barrier to the
further spread of the epizootic. Baits were distributed in a 1460 sq km area in a manner
similar to that of the western region. Results from this initial vaccination area were
disappointing, as the barrier was breached in 1997. In 1999, the baited area was
expanded northeastwards from the St. Lawrence River in New York State, which forms
part of the United States-Canadian border, to a minimum depth of 48 km. This 8,030
sq km zone was vaccinated at a bait density of 75 baits per sq km in August 2000. As
yet, there is insufficient data to determine the efficacy of this vaccination trial.

While successful barriers to the further spread of raccoon rabies appear to have
been established in Massachusetts, Ohio and northeastern New York, other efforts at
elimination or containment of raccoon rabies in the United States have met with mixed
results. It is clear that experience gained from successful fox rabies elimination
programs in Europe and Canada does not translate directly to raccoon rabies control.
Factors yet to be optimized for oral vaccination of raccoons include ideal bait-density
rates, frequency of campaigns, ideal bait design, and bait distribution patterns.

R Raczkowski, CV Trimarchi

WSCIEKLIZNA SZOPOW PRACZY

Streszczenie
Od momentu wprowadzenia w stanie Nowy Jork w latach 1950, nadzoru epidemiologicznego

nad wicieklizng obserwowano trzy niezalezne cykle krazenia wirusa zwigzane z réznymi gatun-
kami zwierzat dzikich. Wicieklizna wystepowata okresowo na terenach péinocnej czgéci stanu
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wérod lisow rudych — ostatni przypadek odnotowano w 1993r. Wicieklizng nietoperzy wywolang
przez rézne warianty wirusa stwierdzano na terenie catego. Epizootia wicieklizny szopéw praczy,
ktéra miata miejsce wzdtuz wschodnich terenéw wybrzeza Stanéw Zjednoczonych dotarta do
stanu Nowy Jork z potudnia w 1990 r. i obj¢la 58 z 62 hrabstw. W wyniku rozprzestrzenienia
si¢ wirusa zaobserwowano znaczny wzrost liczby przypadkéw wicieklizny potwierdzonych labo-
ratoryjnie. W latach 1990-2000 na terenie stanu zatwierdzono 12 867 potwierdzonych laborato-
ryjnie przypadkéw wicieklizny zwierzat naziemnych, z ktérych 76,1% (9 793) dotyczylo szopéw
praczy (Procyon lotor). Wynikiem wystepowania wécieklizny u szopéw stato si¢ rozprzestrzenie-
nie wirusa wécieklizny wéréd zwierzat nie nalezacych do gatunkéw zaliczanych do wektor6w
wirusa. Jeden lub wigcej przypadkéw wscieklizny potwierdzono u 13 gatunkéw dzikich zwierzat
naziemnych i 10 gatunkéw zwierzat domowych. Najwicksza liczbe przypadkéw wécieklizny (1
812) stwierdzono u skunkséw zwyczajnych (Mephitis mephitis). W tym okresie zarejestrowano
ponadto 256 przypadkéw wécieklizny u liséw szarych (Urocyon cinereoargenteus). Pojawienie
si¢ wécieklizny u liséw szarych zaznaczylo si¢ zwigkszeniem liczby agresywnych atakéw na ludzi.
Tylko 2,0% (200) sposréd wicieklych szopéw i 1,9% (34) spoéréd wicieklych skunkséw pokasato
ludzi. W poréwnaniu, 40,6% (104) wscieklych liséw szarych pokasalo jedna lub wigcej os6b. Od
1994 r. w wielu rejonach stanu Nowy Jork rozpoczgto badania nad doustnym szczepieniem
dzikich zwierzat rekombinowang szczepionka przeciw wiciekliznie (V-RG). Ustanowiono bariery
ograniczajgce rozprzestrzenianie si¢ epizoocji. Wykazano zmniejszenie si¢ liczby przypadkéw
wicieklizny szopéw na terenach dotknigtych choroba.
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PATOGENEZA GORACZEK KRWOTOCZNYCH

Klinika Chor6b Zakaznych Instytutu Mikrobiologii i Choréb Zakaznych
Akademii Medycznej im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Termin wirusowe goraczki krwotoczne (gk.) obejmuje kilka grup zakazefi wiruso-
wych. Zostal wprowadzony w latach 30-tych przez lekarzy rosyjskich i japonskich,
kt6rzy opisali cigzkie choroby o przebiegu goraczkowym i z objawami skazy krwoto-
cznej wystgpujace na potudniowej Syberii i w p6inocnej Mandzurii. W miarg uplywu
czasu bardzo podobne zespoly chorobowe opisano w réznych czesciach $wiata, zar6wno
w Azji, Europie, Afryce, jak i w obu Amerykach. k.acza je pewne cechy. Klinicznie jest
to wystgpowanie zmian krwotomgch i wysoka czgsto§¢ pojawiania si¢ wstrzasu oraz
niewydolnosci wielonarzadowej. Smiertelnos¢ jest wysoka i moze osiagaé wartoS¢
81-88% jak to opisano (22) w epidemiach goraczki Ebola w r. 1976 i 1995 w Zairze,
a 73% (28) dla krymskiej gk. (goraczka Kongo) w Zjednoczonych Emiratach Arabskich
na przelomie lat 1994./95. Sa to znane wartosci maksymalne. W gk. Lassa, argentyfiskiej
i innych wskazniki te wynosza ok. 15% (1). Wsp6ing wlasciwoscia etiologiczng jest ich
wywolywanie przez zakazenie wirusami RNA posiadajacymi otoczke lipidowa. Poza
tym, naleza do kilku grup taksonomicznych, rézniac si¢ wielkoscia, ksztaitem i whas-
noéciami biochemicznymi. I tak np. flawiwirus wywoltujacy omska gk. ma §rednicg 35-50
nm (najmniejszy) a filowirus odpowiedzialny za goraczke Ebola ma $rednicg 790-970
nm (najwigkszy). W tabeli nr 1 zestawiono znane czynniki etiologiczne gk.

W prezentowanym oméwieniu nie beda przedstawiane problemy epidemiologiczne
gk. Poniewaz objawy kliniczne gk. s3 tematem innego artykuhu, beda one przywolywane
tylko w kontekscie watkéw patogenetycznych lezacych u podloza mniej lub bardziej
charakterystycznych zmian klinicznych. Mechanizmy prowadzace do zmian chorobow-
ych wystepujacych w gk. nie sa jednak dokladnie poznane. Z wyjatkiem HFRS i DHF
(skréty migdzynarodowe poszczegdlnych rodzajéw gk. podane sa w tabeli I) namnaza-
nie wiruséw odbywa si¢ w ukladzie siateczkowo-§rodblonkowym (21). W okresie mak-
symalnej wiremii, do ktérej dochodzi przecigtnic po okolo 14 dniach wystepuje
goraczka wywolywana dziataniem samego wirusa lub jest ona indukowana przez pro-
dukty reakcji zapalnej wchodzacej w skiad odpowiedzi ze strony gospodarza (21).
Niezaleznie od réznic w przebiegu klinicznym i dynamiki zmian pomigdzy poszczegdl-
nymi typami gk., ci¢zkie ich postacie noszq cechy uogélnionej reakcji zapalnej (SIRS)
z jej konsekwencjami. Podstawowe znaczenie ma tutaj uruchomienie wytwarzania
i uwalniania cytokin (przeglad tematu: 16) rozpoczynajacych kaskadg zmian patogene-
tycznych. SIRS jest wynikiem nasilonej, nie dajacej si¢ zablokowac aktywacji skompli-
kowanej sieci cytokinowej. Jej konsekwencjg jest adhezja leukocytéw do komoérek
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Tabela 1. Etiologia goraczek krwotocznych

Choroba (skrét w j. angielskim) Wirus
Omska gk. (OHF) Flavivirus
Choroba Lasu Kyasanur (KFD) Flavivirus
Gk. w przebiegu dengi (DHF) Flavivirus
Krymsko-Kongijska gk. (CCHF) Rodzina Buynaviridae, Rodzaj Nairovirus
Goraczka Doliny Valley (RVF) Rodzina Buynaviridae, Rodzaj Phlebovirus
Gk. z zespolem nerkowym (HFRS) Rodzina Buynaviridae, Rodzaj Hantavirus

(Wirusy Hantaan, Seul i Puumala)

Argentynska gk. (AHF) Arenavirus (wirus Junin)
Boliwijska gk. (BHF) Arenavirus (wirus Machupo)
Wenezuelska gk. (VHF) Arenavirus (wirus Guanarito)
Goraczka Lassa (LF) Arenavirus (wirus Lassa)
Afrykafiska gk. Filovirus (wirusy: Mrburg i Ebola)

§rédblonka, uwalnianie proteaz i metabolitéw kwasu arachidowego, zwigkszenie wyt-
warzania czastek adhezyjnych na powierzchni komérek §rédblonka oraz uwalnianie
chemokin.

Powody, jak i znaczenie zaburzefi ukiadu krzepnigcia w powstawaniu obrazu krwo-
tocznoéci w przebiegu gk. nie s3 dokladnie wyjasnione. Niemniej typ zmian
wystepujacych w wielu rodzajach gk. mozna odnie$¢ do rozsianego krzepnigcia §r6d-
naczyniowego, (DIC) uruchomianego przez nadmierne, nickontrolowane wytwarzanie
cytokin. Uogélnione wytwarzanie fibryny jest rezultatem zwigkszonej syntezy trombiny,
jednoczesnego zahamowania mechanizméw inhibitor6w krzepnigcia oraz przediuzenia
procesu usuwania fibryny na skutek zaburzenia fibrynolizy. Powstawanie trombiny jest
generowane przez czynnik tkankowy o blizej nieznanym pochodzeniu i aktywacj¢ czyn-
nika VIla (19). Zaburzenia procesu hamowania krzepnigcia polegaja przede wszystkim
na zmniejszeniu aktywnosci antytrombiny III spowodowanego przez niekontrolowane
wykrzepianie, degradacj¢ przez elastaz¢ uwalniang z aktywowanych neutrofili oraz
zaburzenia syntezy antytrombiny III (19). Procesy fibrynolityczne sa niewydolne na
skutek wzrostu st¢zenia aktywatora plazminogenu typu I; aktywno$é fibrynolityczna jest
nieproporcjonalnie obnizona w stosunku do ilosci odktadajacej si¢ fibryny (19). Fibl'y-
nopeptydy powstajace w trakcie DIC zwigkszaja przepuszczalno$é naczyfi, co stanowi
niezwykle wazny fragment obrazu zmian hemondynamicznych. Zwickszona przepu-
szczalno$¢ maczyh wlosowatych powoduje przedostawanie si¢ poza ich $wiatlo biatka
(zwlaszcza w HFRS) i erytrocytéw. Szczeg6lnie jest to zaznaczone w CCHF i RVF.
Efektem jest zaggszczenie krwi krazacej i hipowolemia, doprowadzajace do wstrzasu
(21). Uruchomienie tych mechanizméw prowadzi do rozwoju niewydolnoéci wielona-
rzadowej. Na poziomie tkankowym niewydolno$é narzadowa jest rezultatem niedotle-
nienia powodowanego cigzkimi zaburzeniami lokalnego mikrokrazenia; ging komorki.
Ulegaja dysfunkcji praktycznie wszystkie narzady.

Cigzkie uszkodzenie nerek jest charakterystyczne dla gk. z zespolem nerkowym
powodowanej przez wirusy Hanta. Lokalizacja zmian dotyczy przede wszystkim ukladu
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cewek nerkowych. Uwaza sig, Ze jest to wywolane mechanizmami immunopatologiczny-
mi, takimi jak odkfadanie si¢ pochodzacych z krazenia kompleks6w immunologicznych,
wzglednie wigzania przeciwcial z antygenami wirusowymi znajdujacymi si¢ w zakazo-
nych komérkach cewkowych (3, 25). W zaawansowanych przypadkach pojawia si¢
skapomocz lub bezmocz z nastgpowym wielomoczem. Doprowadza to do zaburzefi
w gospodarce wodno-elektrolitowej.

Analiza pi§miennictwa pozwala wysnu¢ wniosek, Ze najlepiej opracowano podioze
etiopatogenetyczne goraczki Ebola i Marburg. Z tego powodu zostana one uwzgled-
nione w pierwszym rzedzie i potraktowane w pewnym sensie modelowo. Wirusy z ro-
dzaju Filowiruséw dziela si¢ na dwa odrgbne gatunki, Marburg i Ebola, rézniace si¢
w 55-65% sktadem struktur glikoproteinowych i nukleotydéw (4). Zmiany wywolywane
przez te wirusy u czlowieka znajduja potwierdzenie w eksperymentalnych zakazeniach
u zwierzat, takich jak malpy, $winki morskie, chomiki i myszy (7, 31). Podstawowe
znaczenie patogenetyczne w rozwoju Wstrzasu oraz objawéw krwotocznych ma zakaze-
nie makrofagéw i innych jednojadrzastych komérek zernych z wyzwalaniem cytokin
i innych mediatoréw zapalnych. Wiedzie to do cigzkiego uszkodzenia mikrokrazenia
ze wzrostem przepuszczalnoei §rodblonka (23). Filowirusy powoduja najbardziej roz-
legle zmiany destrukcyjne w tkankach. Maja one charakter martwiczy (efekt cytopaty-
czny) jak réwniez wynikaja z glebokiego niedotlenienia (8). Szczeg6lnie nasilone s3 w
watrobie, gdzie dochodzi do rozleglej martwicy z zaznaczonymi naciekami zapalnymi
w przestrzeniach wrotnych (31). W §ledzionie i w weztach chlonnych poza zubozeniem
w utkanie limfatyczne wystgpuja réznego stopnia zmiany martwicze (31). W makrofa-
gach plucnych stwierdza sig liczne wirusy; W narzadzie tym brak jest jednak cech
zapalenia: dominujg zmiany krwotoczne i uszkodzenie pecherzykéw phucnych (31).
Poza bezpo$rednim zakazeniem komérek cewek nerkowych dominujg cechy ostrej
martwicy (31).

Po zakazeniu czastki wiruséw drogami chlonnymi przedostaja si¢ do okolicznych
wezléw chionnych. Jest to takze mozliwe bezpo$rednio przez naczynia krwionosne.
Pierwotny tropizm dotyczy poza weztami chionnymi takze watroby i $ledziony co
wynika ze szczeg6lnego unaczynienia tych tkanek. W tych wezesnych okresach filowi-
rusy replikuja si¢ w monocytach/makrofagach i fibroblastach zlokalizowanych przede
wszystkim w ww. narzadach (9, 26) a z mniejsza regularnoscia w innych (5). Pantro-
pizm zakazenia jest typowy dla péznych faz infekgji i jest spowodowany roznoszeniem
czastek wirusowych przez wynaczynione komdrki typu monocyty/makrofagi, na skutek
uszkodzenia §rédblonkéw naczyniowych.

Monocyty/makrofagi albo poprzez replikacj¢ filowiruséw albo wychwytywanie ich
antygenéw ulegaja bardzo znacznej aktywacji. Dochodzi do wzmozonej transkrypcji
cytokin, takich jak TNF-a, IL-1p i IL-8 (29). W warunkach eksperymentalnych po
zakazeniu wirusem Marburg juz po 4-6 godz. stwierdza si¢ znaczne ilo§ci TNF-a,
osiggajace maksimum st¢zenia po 12-24 godz. (5). Cytokiny sa przyczynqa wezesnych
nieswoistych objawéw w zakazeniu filowirusami. Potwierdzono to, oznaczajac TNF-a
w surowicach pacjentéw na poczatku ostrej fazy choroby wywolanej zakazeniem wiru-
sem Ebola (10), co potwierdzono zakazajac malpy (15). Podobne zjawisko wystgpuje
w argentyfiskiej gk. (14). Jak to ustalono na innych modelach, cytokiny (a szczegllnie
TNF-a) sq odpowiedzialne za rozw6j SIRS i wstrzasu septycznego (2, przeglad tematu:
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16). W okresie rozpadu jednojadrzastych fagocytéw dochodzi do wyzwalania innych
mediatoréw zapalenia, takich jak proteazy, histamina, serotonina i H202 i NO.
Wszystkie wymienione i niewymienione czynniki, o ile nie zadzialaja mechanizmy
kompensacyjne, doprowadzaja do uszkodzenia Srédblonkéw Scian naczyniowych oraz
oddziatuja destrukcyjnie na tkanki. Jednoczesnie stymulujg syntezy cytokin o wlasno$-
ciach przeciwwirusowych: interferony, IL-1 i TNF-a.. TNF-o. ma dziatanie obosieczne,
a wigc w nadmiarze jest toksyczny (13).

Do tej pory nie poznano szczegléw oddzialywania wymienianych tutaj cytokin
w ksztaltowaniu si¢ przebiegu zakazenia filowirusami. Niemniej nowsze doniesienia
rzucaja na ten temat jasniejsze $wiatlo (patrz dalej). Zakazenie linii makrofagalnych
i replikacja filowiruséw w tych komérkach moze by¢ powodem ich niewykrywania przez
mechanizmy odpornosci komérkowej. Umozliwia to roznoszenie zakazenia, tym bar-
dziej, iz uszkodzenie srédblonka powoduje opuszczanie tozyska drobnych naczyfh krwio-
noSnych przez te komérki. Liczne prozapalne mediatory zapalenia wywoluja wzrost
ekspresji adhezyn i integryn na komérkach Srédblonka (11). Zwalniaja one przeplyw
leukocytéw, powodujac ich toczenie si¢, a wreszcie zatrzymanie i wynaczynienie. W
procesie tym biora udzial, sekwencyjnie, liczne czastki, takie jak LFA-1, ICAM-1,
PECAM-1, kompleks kadherynowo-kateninowy i inne (20). Do§¢ charakterystyczng
cecha zakazen filowirusami jest skapo$¢ naciekéw zapalnych w miejscu nasilonej mar-
twicy (24), co moze dowodzi¢ zaburzen oddzialywania czynnikéw o funkcji chemoa-
traktant6éw. Istnieja poszlaki do twierdzenia, iz filowirusy oddziatuja immunosupresyj-
nie. Tak wigc, uwaza sig, Ze w tym zakazeniu niska jest aktywno$¢ przeciwcial neutra-
lizujacych (27), chociaz ostatnio stwierdzono efektywnos¢ terapeutyczng surowic oz-
drowieficbw po goraczce Ebola (Mupapa, wg 27). Wplyw omawianych tu wiruséw na
komérki dendrytyczne weztéw chtonnych, ktérych destrukcja blokuje pelng prezentacj¢
antygenu moze by¢ jednym z mechanizméw immunosupresji (24). Wysoka zawarto§¢
weglowodan6w w jednej z glikprotein filowirusow, jak réwniez wigzanie si¢ innej, malej
glikoproteiny filowirusa z granulocytami moze negatywnie wplywaé na aktywacje kom-
6rkowej odpornosci swoistej i nieswoistej (21, 30).

W badaniach eksperymentalnych przeprowadzonych na matpach wykazano, iz filo-
wirusy maja wlasnoéci wzbudzania rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczyniowego,
DIC (6). Uwaza si¢, ze wystgpowanie DIC jest tu warunkowane przede wszystkim
oddziatywaniem czynnikéw tkankowych (12). Do tej pory nie znamy wszystkich wa-
runkéw powodujacych charakterystyczne dla gk. objawy krwotoczne. Najprawdopodob-
niej maja one charakter bardzo kompleksowy.

Zakazenie wirusem Ebola u niekt6rych os6b nie wywoluje objawéw choroby. Jest
to uwarunkowane wyksztalceniem si¢ efektywnej odpornosci na zakazenie. Badania
z tego zakresu przeprowadzono w drugiej polowie lat 60. podczas epidemii w Gabonie;
wér6d chorujacych §miertelno$¢ osiagneta 70% (18). U chorujacych i odpornych stwier-
dzono cechy zakazenia tym samym wirusem. W drugiej z wymienionych grup wykazano
silng odpowiedZ humoralng (przeciwciata klasy IgM i IgG) skierowang przeciwko
biatku wirusowemu NP i VP40. Anty-IgM pojawialy si¢, a nastepnie ich miano wzras-
talo poczawszy do 15-18 dnia od ekspozycji na wirusa Ebola. IgG pojawialy si¢ 7 dni
po wykryciu IgM i mialy nizsze miana w por6wnaniu z IgM. U zakazonych bezobja-
wowo wykryto metoda PCR przejéciows (trwajaca ok. 2 tygodni) obecnoéé RNA wirusa
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Ebola w komérkach jednojadrzastych krwi obwodowej. Zanikata ona na tydzien przed
pojawieniem si¢ przeciwcial. Po ok. 7 dniach od ekspozycji wykrywano wysokie st¢zenia
cytokin prozapalnych; IL-6, IL-1p, TNF oraz chemokin MCP-1, MIP-1a i MIP-1p
z gwaltownym zanikiem po 2-3 dniach. (Nie stwierdzano w surowicy obecnoéci inter-
feronu-a, IL-12 oraz cytokin-produktéw limfocytéw T, IL-2, IL-4, IL-5 i IFN-y). Cyto-
wane tu spostrzezenia maja bardzo duze znaczenie dla poznania patogenezy zakaZenia
filowirusami, a by¢ moze takze innymi wirusami powodujacymi gk. Po pierwsze, pot-
wierdzajg juz uprzednio obserwowane przez klinicystéw zréZnicowanie przebiegu za-
kazenia mogacego skrajnie przybiera¢ formy o malej ekspresji lub koficzace si¢ zgona-
mi. Obecnie wiadomo, ze zakazenie moze przebiega¢ catkowicie bezobjawowo, o ile
rozwinie si¢ wczesna, silna odpowiedZ komérkowa. Wyzwalane w jej trakcie cytokiny
prawdopodobnie, podobnie jak w innych zakazeniach, skutecznie moga blokowa¢ rep-
likacje wirusa w miejscu jego wtargnigcia i stymulowa¢ odpowiedZ humoralng z kla-
syczna sekwencja, od IgM do IgG. Interesujace jest, ze u zmarlych z powodu goraczki
Ebola nie wykrywano w surowicy takich cytokin jak IL-18, TNF, IL-6, MIP-la i MIP-
1B, natomiast u ozdrowieficow stwierdzano ich obecno$¢ w niskich lub $rednich stgze-
niach tych samych cytokin (18).

Blizsze poznanie etiopatogenezy gk. §cifle wigze si¢ z postgpem badaf nad
przebiegiem zakazefi nad poziomie molekularnym. Niewatpliwie ograniczeniem
w uzyskaniu wigkszego zasobu danych jest wystgpowanie gk. w obszarach Swiata,
w ktérych wystepuja trudnosci w prowadzeniu subtelnych badaf laboratoryjnych u
chorych ludzi. Wiele informacji mozna uzyska¢ na modelach zakazen eksperymen-
talnych u zwierzat.
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DANUTA SEROKA

HANTAWIRUSOWA EUROPEJSKA GORACZKA KRWOTOCZNA

Zaktad Epidemiologii Pafistwowego Zakladu Higieny
Kierownik: prof. dr hab. med. Wiestaw Magdzik

Goraczki krwotoczne wywolywane przez wirusy z rodzaju Hantavirus sa chorobami
odzwierzecymi, trwale obecnymi na kontynencie azjatyckim, amerykafiskim i europej-
skim.

Krazenie hantawiruséw w przyrodzie utrzymuja powszechnie obecne male gryzonie,
otaczajace i penetrujace §rodowisko czlowieka. Hantawirusy nie powoduja epizootii
wéréd gryzoni. Zakazone chronicznie zwierzgta wydalaja wirus z moczem, $ling i kalem,
nasycajac nim teren swego bytowania i tworzac trudne do ominigcia przez czlowieka
#r6dta zakazenia. Szczeg6lnie wysokozakazne sa wydaliny i wydzieliny myszy i nornic;
po zakazeniu — §lina i kat tych zwierzat staja si¢ zakazne przez kilka tygodni, mocz -
przez wiele miesigcy. Krotsza jest zaraZliwoS¢ szczuréw. W warunkach do$wiadczalnych
zakazenie wér6d gryzoni szerzylo si¢ latwo droga oddechowa.

Choroba dotyka ludzi w sile wieku, 20-50 lat, giéwnie mgzczyzn. Choruje wojsko
w warunkach polowych, rolnicy, hodowcy zwierzat laboratoryjnych, zoolodzy, praco-
wnicy budowlani (wykopy pod fundamenty), my$liwi, turySci na biwakach a nawet
gracze w golfa. Czlowiek zakaza si¢ poprzez zakazong zywno$¢ i zakazony pyl. Wirus
wnika do organizmu przez uszkodzong skore, drogi oddechowe, przewéd pokarmowy.
Chory czlowiek nie zakaza swego otoczenia. (5, 10, 11, 18).

Hantawirusy, obok ich patogennego znaczenia dla zdrowia i Zycia czlowieka, sa
pasjonujacym modelem do badaf wspolzaleznoéci pomigdzy gatunkiem zwierzgcego
gospodarza i whasciwo$ciami biologicznymi (wirulencja) i genetycznymi wirusa. Zain-
teresowanie hantawirusami staje si¢ coraz szersze, O przyczynia si¢ do wykrywania
weiaz nowych wiruséw (4) (Tabela I).

W rozpoznawaniu zakazenia hantawirusami u ludzi i zwierzat szeroko stosowana
jest serodiagnostyka (metoda poredniej immunofluorescencji, odczyn ELISA). Wyniki
serologiczne wskazuja na obecno$¢ antygenu wirusa w zakazonym organizmie czlowie-
ka i zwierzecia; izolacja wirusa (komorki VERO-E6) oraz wyniki metody RT- PCR
i metody sekwencjonowania materialu genetycznego s podstawg do okreslenia pok-
rewiefistwa lub réznic pomigdzy szczepami (13):

Wér6d dotychczas opisanych 29 prototypowych szczep6w hantawiruséw, 10 jest
potwierdzonym wirusologicznie i epidemiologicznie czynnikiem etiologicznym cigzkiej
choroby czlowieka, przebiegajgcej z objawami klinicznymi ze strony pluc lub nerek (4,
8, 10, 11).
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Tabela 1. Hantawirusy chorobotwércze dla czlowieka (wedtug 4)
: . 5 Pochodzeni ;

Wirus ]Nazwa“‘ . Zrédlo izolacji s pt:“e Objawy choroby
Hantaan HTN Apodemus agrarius Korea HFRS
Seoul SEO A —— Korea HFRS
geolbgrm- DOB Apodemus flavicollis Stowenia HFRS

. : ] HFRS
Puumala PUU Clethrionomys glareolus Finlandia NE
Sin Nombre SN Peromyscus maniculatus Nowy Meksyk HPS
New York NY Peromyscus leucopus Nowy Jork HPS
CB::'::! Crock BCC Sigmodon hispidus Floryda HPS
Bayou BAY Oryzomyus palustris Luizjana HPS
Laguna Negra LN Calomys laucha Parwagwaj HPS
Andes AND gkgoryzomys s Argentyna HPS

HFRS - goraczka krwotoczna z zespolem nerkowym
HPS - hantawirusowy zesp6t plucny
NE - nefropatia epidemiczna

Obecnoé¢ chorobotwérczych hantawiruséw na kontynencie europejskim ilustruje
tabela IL

Tabela II. Hantawirusy patogenne dla czlowieka wystepujace w Europie
(wedhug 2, 13, 18)

Wirus
PUU DOB HTN SEO
+7? +?

Kraj
Rosja - tereny europejskie
Finlandia
Szwecja
Norwegia
Estonia
Belgia
Holandia
Niemcy
Francja
Czechy
Stowacja
Pétwysep Batkafiski
" najwysza w Europie zapadalno$¢ na terenach Baszkirii

+ + + +

+ + + + + +

+
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W Europie, wirusologicznie i genetycznie potwierdzone jest krazenie szczepow wi-
rusa PUU i DOB. Przy zastosowaniu mozliwych obecnie precyzyjnych metod diagno-
stycznych, proponowana jest ,rewizja” diagnostyczna obecnoéci na kontynencie euro-
pejskim wiruséw HTN i SEO (13).

Przebieg choroby wigzany zwykle ze szczepem zakazajacym (postac HFRS wywoly-
wana przez wirus Hantaan i Seoul i posta¢ NE przy zakazeniu szczepem Puumala),
zalezy réwniez od gatunku gryzonia, przenoszacego zakazenie. Wirusy, ktérych Zrodiem
sa nornice, $3 mniej wirulentne niz wirusy przenoszone przez myszy (2).

Problem ten byl szczegélnie uwaznie rozwazany w przypadku podjecia podejrzenia,
ze w Europie (w Niemczech) moze by¢ obecny hantawirus, wywotlujacy zesp6t plucny
(16).

Gryzonie, stanowiace gléwne Zrédta zakazenia hantawirusami w Europie, przedsta-
wia tabela III. Zakazone hantawirusami moga by¢ koty, dla ktérych gryzonie stanowig
waina czes¢ ich pozywienia (14). W Korei wyizolowano wirus Hantaan z pluc nieto-
perzy E. Serotinus i R. ferrum-equinum.

Tabela I1I. Gléwne zwierzece Zrodia zakazenia Hantawirusami w Europie (wedhug 13, 18)
Kraj

Gryzof Rosja* Bialors§ Ukraina Litwa  Estonia  Skandynawia e
Mysz polna * + + - -
(Apodemus
agrarius)

M. zaroSlowa + +
(A. Sylvaticus)

M. le$na - + + + +
(A. flavicollis)

M. domowa + +
(Mus musculus)

Nornica ruda + * ;! + o e e
(Clethriono
mys glareolus)

Nornik P i + +
wyczajny

(Microtus

arvalis)

Ryjowka h +
aksamitna
(Sorex araneus)

Szczur + +
wedrowny

(Rartus

Norvegicus)

Szczur éniady + >
(R. rattus)

* terytorium europejskie
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Najwigcej przypadkéw goraczki hantawirusowej z zespolem nerkowym rejestruje sig
w Rosji; w Rosji tez, na szeroko skalg zakrojone, prowadzono badania gryzoni w kie-
runku zakazenia i siewstwa hantawiruséw. Blisko 300 000 malych ssakéw, nalezacych
do 75 rodzajéw, bylo przebadanych metoda ELISA; obecno$¢ antygenu w plucach
wykryto u 52 rodzajéw, w tym u 30 - zasiedlajacych teren Rosji europejskiej. Wyniki
te warunkuje rozlegly i réznorodny pod wzgledem ekologicznym obszar Rosji, bogaty
w réznorodna faung i florg. Nalezy réwniez podkresli¢ wieloletnig tradycje i doswiad-
czenie rosyjskich naukowcow w zakresie badaf naturalnych ognisk chor6b zakaznych.
W latach 1978-1995 Min. Zdrowia Rosji zglosito 87 832 przyp. zachorowan ludzi na
HFRS, gléwnie (w 96,4%) z terenu Rosji europejskiej; tylko w 1997 roku zarejestro-
wano 20 921 zachorowaf i 81 zgonéw. Najwyzsza zapadalno$¢ w Europie wystepuje
w Baszkirii, osiagajac na niektérych jej terenach wskaznik 320 zachorowan na 100 000.
Zachorowania w europejskiej czg$ci kraju przebiegaja lzej; SmiertelnoS¢ nie przekracza
2%. Nalezy sadzi¢, ze czynnikiem etiologicznym jest wirus Puumala. Wirus Hantaan
lub Hantaan-pokrewny, powoduje cigzki przebieg zachorowan z objawami goraczki
krwotocznej i uszkodzeniem nerek, i $miertelnoscia 10-15% na terenie daleko-wschod-
niej Rosji. Przeglad serologiczny ludnosci wykazuje obecnoS$¢ przeciwcial, zaleznie od
terenu, u 0,1-12% badanych (15, 18).

Endemicznym terenem dla hantawirusowych zakazefi jest Skandynawia (3, 6, 12, 13,
17).

Zapadalnoé¢ w Szwecji wynosi $rednio rocznie 7 na 100 000. Belgia, Holandia,
Francja, Niemcy, Czechy, Stowacja, Grecja i pafistwa b. Jugostawii — regularnie zgla-
szaja serologicznie potwierdzone sporadyczne zachorowania lub ogniska epidemiczne.

Na Polwyspie Balkafiskim, gléwnie na obszarach dawnej Jugostawii, zapadalno§¢
w roku 1989 osiagneta 30,5 na 100 000. Zachorowania ludzi (szczeglne problemy
wojska) poprzedzily lata dynamicznego wzrostu populacji gryzoni. Badania serologiczne
wybranych grup zawodowych wykazaly obecno$¢ przeciwcial u 0-14% badanych w Sto-
wenii, 0-9% - w Chorwacji, 14% - w Grecji (1, 2, 5).

Nalezy przypuszczaé, ze na terenie Polski sa dotychczas nierozpoznane zwierzgce
zrodla zakazenia hantawirusami, prawdopodobnie wirusem Puumala, jak réwniez nie-
rozpoznane zachorowania ludzi. Brak w laboratoryjnej praktyce wirusologicznej diag-
nostyki zakazef hantawirusowych stanowi luk¢ w rozpoznawaniu zagrozefi chorobami
odzwierzecymi w kraju.

Metody zapobiegania zakazeniom hantawirusami w §rodowisku naturalnym s3 bar-
dzo ograniczone. Czlowiek moze si¢ broni¢ przed zakazeniem, chroniac zywno$¢ przed
penetracja gryzoni oraz - na terenach endemicznych - wszelkie biwaki (wojskowe,
turystyczne, os6b pracujacych na polach przy zbiorach plonéw) nalezy organizowa¢ na
terenach otwartych, bez zarosli i widocznej obecnoéci licznych nor gryzoni. Pracownicy
hodowli laboratoryjnych gryzoni powinni byé okresowo badani serologicznie w kierun-
ku zakaZenia hantawirusami, za§ zakazone zwierzgta powinny byé usypiane.
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WALDEMAR HALOTA, MALGORZATA PAWLOWSKA
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KRWOTOCZNYCH
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Goraczki krwotoczne to jednostki chorobowe o réznorodnej etiologii wirusowej.
Rezerwuarem tych chor6b sa zwierzeta. Cztowiek zakazony zostaje przypadkowo. Do
transmisji zakazefi najczgsciej wymagany jest bliski kontakt z osobnikami zakazonymi, ich
odchodami Iub krwia, niekiedy przenosza si¢ one przy udziale przenosicieli. Nierzadko
dochodzi do zakazef laboratoryjnych i szpitalnych. W wigkszosci goraczek krwo-
tocznych chory cztowiek stanowi tzw. ,Slepe ogniwo zakazenia” (spillover host) (16).

W obrazach chorobowych dominuja goraczka i skaza krwotoczna. Nasilenie i roz-
leglo$¢ skazy determinuja przebieg kliniczny goraczki krwotocznej. Podejrzenie choroby
tej etiologii wymaga dokladnego zebrania wywiadu a tez dostgpu do kompetentnego
laboratorium diagnostycznego. Ponizej przedstawiono wirusy odpowiedzialne za wywo-
lywanie goraczek krwotocznych oraz zwigzane z nimi zespoly i jednostki chorobowe

().
Arenawirusy

* Lassa wirus — gorgczka Lassa

* Junin wirus — argentyfiska goraczka krwotoczna (AHF)
* Machupo wirus — boliwijska goraczka krwotoczna (BHF)
* Guanarito wirus — wenezuelska goraczka krwotoczna

* Sabia wirus — brazylijska goraczka krwotoczna

Filowirusy
* Ebola wirus - goraczka Ebola
* Marburg wirus - choroba malp zielonych

Bunyaviridae

* Hantavirus — goraczka krwotoczna z zespolem nerkowym
* hantawirusowy zesp6t plucny

* nefropatia epidemiczna

* Nairovirus — Kongijsko-Krymska gorgczka krwotoczna

* Phlebovirus - gorgczka Doliny Rift (RVF)
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Togaviridae

YFV - 26lta gorgczka

DEN 1 - 4-denga typowa, krwotoczna (DHF), wstrzasowa (DSS) (15)
choroba lasu Kyasanur

* Omska gorgczka krwotoczna

GORACZKA LASSA I INNE CHOROBY WYWOLANE PRZEZ ARENAWIRUSY

Goraczke Lassa rozpoznano po raz pierwszy w 1969 r. w Afryce Zachodniej. Wirus
wyizolowany od 3 chorych wéwezas 0osob nazwano Lassa od nazwy miejscowosci,
w kt6rej zachorowata misjonarka. Endemie wystepuja nadal, a w tamtejszych popula-
cjach wykrywa si¢ wykladniki przebytej infekcji. Naturalnym rezerwuarem jest szczur
Mastomys natalensis, bezobjawowy nosiciel (12).

Okres wylegania choroby wynosi od 3 do 17 dni, przecigtnie 7 do 10.

Choroba zaczyna si¢ ostro goraczka, dreszczami, ostabieniem, bélami glowy
i uogélnionymi. Cigzsze przypadki przebiegaja podobnie jak dur brzuszny, z charak-
terystycznym obnizonym ci$nieniem i wzgledna bradykardia. Na obraz choroby skiadaja
sie rowniez béle gardla, wymioty, béle brzucha i klatki piersiowej. Dominuje niepro-
porcjonalne do goraczki kraficowe ostabienie. U wielu pacjentéw obserwuje si¢ na-
strzyknigcie spojéwek, zaczerwienienie gardla, biale i z6lte naloty na migdatkach oraz
drobne pecherzykowe uszkodzenia i owrzodzenia btony §luzowej jamy ustnej. Na skérze
moze pojawic si¢ delikatna plamisto-grudkowa wysypka. Po 5 dniach choroby dochodzi
do skazy krwotocznej. Stan chorego wéwczas jest cigzki, o czym przesadzaja: wysoka,
stala goraczka, toksemia, krwotoki, wstrzas, wysicki surowicze i zaburzenia ze strony
CUN. $miertelnoé¢ wéréd tych chorych wynosi okoto 50%. Jesli chory przezyje, to po
3-4 tygodniach choroby nierzadkie jest powiklanie w postaci ghuchoty.

Szacuje sig, ze 70-90% zakazefi przebiega bezobjawowo lub lekko ze $miertelnoscig
nie wieksza niz 1-2, przy czym wéréd pacjent6éw o Srednio-cigzkim przebiegu $miertel-
noéé szacuje si¢ na okolo 15-20% (10).

Choroba jest klasycznym przykladem gorgczki nieznanego pochodzenia. Nalezy ja
réznicowaé gléwnie z malaria, durem brzusznym, riketsjozami i posocznicami. Hospi-
talizacja powinna si¢ odbywa¢ na specjalnie zabezpieczonych oddziatach (high-security
infectious diseases units) (11).

Nadzér epidemiologiczny nad osobami z kontaktu polega na systematycznym mie-
rzeniu temperatury. Trwaja préby nad skutecznoscia chemioprofilaktyki przy pomocy
rybawiryny u os6b eksponowanych.

Inne goraczki wywolywane przez arenawirusy przebiegaja podobnie do goraczki
Lassa. Argentyfiska goraczka krwotoczna wywolywana przez wirus Junin czgSciej prze-
biega z objawami neurologicznymi. Nie wykryto dotychczas przypadkéw przeniesienia
tej choroby od czlowieka (9). Podobnie sadzi si¢ o boliwijskiej goraczce krwotocznej,
aczkolwiek opisano 1 przypadek prawdopodobnego przeniesienia zakazenia Machupo
z meza na zong. Wszystkie ,,nowe” arenawirusy wywoluja choroby podobne do goraczki
Lassa, rzadko spotyka si¢ lekkie przebiegi. Skaza krwotoczna jest r6znie nasilona.
Czestym powiklaniem jest obrzek phuc i krwotoki. W goraczee argentyfiskiej i boliwij-
skiej §miertelno§¢ szacuje si¢ na okoto 15% (1).
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Guanaritto wywoluje wylacznie sporadyczne zachorowania. Wirusa Sabia wyizolo-
wano w 1990 r. od osoby, ktéra umarta w przebiegu goraczki krwotocznej. Dwa dalsze
zachorowania, ktére wystapily u pracownikéw miejscowego laboratorium zakoficzyly
si¢ wyzdrowieniem (8, 18).

GORACZKA EBOLA

Nazwa pochodzi od rzeki rejonu epidemii, ktéra miata miejsce w 1976 roku w Zairze
i Sudanie. Byla to pierwsza epidemia, ktéra zwrécita uwage $wiata, o $miertelnosci
bliskiej 90%.

Do zakazeh dochodzi w wyniku bliskiego kontaktu migdzy ludZmi. Droga kropelkowa
wydaje si¢ nie mie¢ znaczenia. Rezerwuarem s3 prawdopodobnie gryzonie.

Okres wylggania wynosi od 4 do 16 dni. Choroba zaczyna si¢ nagle goraczka, bélami
glowy, koficzyn i kregostupa. Niekiedy wystepuje biegunka i wymioty, cz¢sto suchy
kaszel i zapalenie gardta. Okolo 5-tego dnia choroby wystgpuje skaza krwotoczna
w postaci krwawiefi z dziasel, blon §luzowych i wybroczyn na skérze. U cigzarnych
krwotoki z macicy powodujg poronienia i porody przedwczesne. Pacjenci umieraja
miedzy 4 a 10-tym dniem choroby, zdrowieja bardzo wolno (3, 14, 20, a1).

CHOROBA MALP ZIELONYCH

Ostra chorobg goraczkowa po raz pierwszy rozpoznano w 1967 roku w czasie
epidemii wiréd pracownikow laboratoriow w Niemczech i Jugostawii. Srodiem byly
zakazone tkanki pochodzace od afrykafiskich matp zielonych Cercopithecus aethiops
importowanych z Ugandy. P6Zniej wystapily zakazenia migdzy ludZmi. W sumie zacho-
rowania dotyczyly 31 oséb, w tym 6 wtérnie zakazonych. Wéréd nich bylo 7 przypad-
kéw §miertelnych.

W 1976 r. cigzkie przypadki goraczki krwotocznej wystapily w Zairze i Sudanie.
Wsr6d ponad 550 przypadkéw zachorowan wystapito 430 zgon6w. Smiertelno$¢ w Za-
irze wynosita 88% a w Sudanie okoto 50%.

Okres wylegania wynosi od 4-10 dni. Choroba rozpoczyna si¢ goraczka, bélami
glowy i migéni oraz ostabieniem. Czgsto towarzyszy im zapalenie spojowek i bradykar-
dia. Zwiastunem niekorzystnego przebiegu choroby jest pojawienie si¢ W 2-3 dniu
nasilonych nudnoéci i wymiotow prowadzacych do krwawienia z przewodu pokarmo-
wego.

W chorobie tej czgsto okoto 5-tego dnia wystgpuje plamisto-grudkowa wysypka,
zhuszczajaca sig u tych ktérzy przezyli. $mier¢ najczesciej wystepuje migdzy 6-9 dniem
(1-21 dni) w przebiegu wstrzasu. Poronienia, porody przedwczesne zakazonych ptodow
to czeste powiklania tych zakazef u cigzarnych. Zdrowienie moze trwaé powyzej
5 tygodni, dlugo utrzymuje si¢ oslabienie, utrata masy ciala, amnezja wsteczna (o)

CHOROBY WYWOLANE PRZEZ HANTAWIRUSY

W 1993 r. wezeéniej nieznana w USA grupa wiruséw wywolata ostra chorobg o prze-
biegu §miertelnym nazwang Hantavirus pulmonary syndrome (HPS). Do tego czasu
wirusy te byly znane z wywolywania gorgezki krwotocznej z niewydolnoscia nerek
(HFRS), choroby ktéra wystgpuje gléwnie na Wschodniej Potkuli. HFRS wywolywane
jest przez 3 wirusy z rodzaju Hantawirus, rodziny Bunyaviridae. Nie ma reakcji krzy-
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zowych pomigdzy tymi wirusami. Réznica pomigdzy HPS a HFRS jest organ docelowy
— phuco lub nerki oraz brak rozpowszechnionych ognisk krwotocznych i martwicy
krwotocznej w HPS pomimo, iz w obu tych chorobach wystgpuje trombocytopenia oraz
obie sa ,zespolami przecieku wloSniczkowego™ (22).

Niekiedy HPS wywolywany przez wirus Sin Nombre przebiegat z przednerkowg
niewydolnoscia nerek oraz zapaleniem migéni. Czgsciej jednak wzrost aktywnosci
kinazy kreatyninowej wystgpowal w zakazeniach wirusami Andes, BAY i BCC. Ostat-
nio opisano w Paragwaju HPS wywolany przez nowy Hantawirus przenoszony przez
mysz Calomys laucha.

HFRS jest grupa choréb o podobnych objawach wystgpujacych w Eurazji i okoli-
cach. Naleza tutaj takie choroby jak: koreafiska goraczka krwotoczna, epidemiczna
goraczka krwotoczna i nefropatia epidemiczna. Do zakazefi wér6d ludzi doprowadza
Scisly kontakt” z gryzoniami, dla ktérych hantawirus nie jest patogenny. Dotychczas
nie wykazano zakazefi szpitalnych, ktére sa mozliwe droga krwiopochodna.

Szacuje sig, ze rocznie na §wiecie wystepuje 150 — 200 tysigcy przypadkéw HFRS.
W przebiegu choroby wyréznia si¢ pigé nastgpujacych po sobie okresow: goraezki,
hypotensji, skapomoczu, wielomoczu oraz zdrowienia. Niekiedy, niektére stadia nie
wystepuja. Okres wylegania wynosi przecigtnie od 12 do 20 dni. Smiertelno¢ zalezy
czesto od poziomu opieki medycznej, z ktérej korzysta chory (wiasciwa, intensywna
opieka medyczna oraz dostgpno$¢ dializoterapii).

Choroba najczesciej rozpoczyna si¢ nagle, silnym bélem glowy, brzucha i grzbietu,
goraczka i dreszczami. Jesli zdarza si¢ skaza krwotoczna, to wystgpuje ona w fazie
goraczkowej jako zaczerwienienie twarzy lub nastrzyknigcie spojéwek i bton §luzowych.
Moga wystepowa¢ punkcikowate wybroczyny, najczeéciej na podniebieniu i w dofach
pachowych. Nasilona albuminuria okoto 4 dnia, a tez wysoka leukocytoza zwiastuja
cigzki przebieg HFRS. Po zakoficzeniu okresu goraczkowego pojawia si¢ nagly spadek
ciénienia trwajacy przez godziny lub dni z towarzyszacymi wymiotami i nudnosciami.
Stadium hipotensji rozpoczyna si¢ nagle, trwa od kilku godzin do 3 dni. Srednio
nasilona hipotensja wystepuje u polowy chorych, u 10-15% wystgpuje wstrzas. W tym
czasie moze wystapi¢ plamica i krwawienia $luzéwkowe w uktadzie oddechowym,
moczowo-piciowym i pokarmowym oraz masywna proteinuria. Faza skapomoczu trwa
3-7 dni, wystgpuje u 70% pacjentéw. Ciénienie zaczyna si¢ podwyzszaé, przechodzac
w nadciénienie. Przedtuzajace si¢ nadciénienie Zle rokuje. Narasta sklonno$¢ do krwa-
wiefi, réwniez mézgowych. Upofledzenie przesaczania klgbkowego prowadzi do bez-
moczu, w konsekwencji do mocznicy, zaburzefi elektrolitowych, obrzgku phuc i mézgu.
Faza wielomoczu pojawia si¢ okolo polowy drugiego tygodnia, moze trwaé do kilku
tygodni. Zwiazane z tym zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej zagrazajg Zyciu.
Faza zdrowienia trwa 3 lub wigcej miesigcy, niekiedy lata. Smiertelno§é zalezy od
przebiegu choroby. Polowa zgonéw wystepuje w fazie skapomoczu, 1/3 wezeniej,
w okresie hypotens;ji. Sle rokuje przedluzajace si¢ w fazie skapomoczu nadciénienie
tetnicze.

Rozpoznanie choréb wywolywanych przez wirusy Hantan jest trudne. Jest to kolejny
przyklad goraczki o nieznanej etiologii. Niekiedy podejrzenie choroby uzasadniajg dane
z wywiadu. Stwierdzenie trombocytopenii winno skloni¢ do wykonania badania w kie-
runku Hantan (13).
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Réznicowanie zalezy od miejsca wystapienia choroby. Najczesciej zaleca si¢ rozni-
cowaé ja z chorobami w Polsce nie wystgpujacymi lub rzadko rozpoznawanymi jak
dzuma, goraczka kleszczowa Kolorado, goraczka plamista Gor Skalistych, erlihioza,
goraczka powrotna, tularemia, leptospiroza.

GORACZKA DOLINY RIFT

Choroba rozprzestrzeniona jest gléwnie w Afryce Subsaharyjskiej, aczkolwiek epi-
zoocje te odnotowano w wielu krajach afrykafiskich. Wystgpowanie choroby nasila sig¢
w porze deszczowej. Moga wystgpowaé wieloletnie okresy zacisza. Po raz pierwszy
pojawita si¢ w Egipcie w 1977r., kiedy zachorowato 200 000 oséb, spoérdd ktdrych 598
przypadkéw zakoficzylo si¢ zgonem. Réwniez z innych obserwacji wynika, ze ponad
90% przypadkéw charakteryzuje sig Srednio cigzkim przebiegiem zakoficzonym wyzdro-
wieniem. Zgony zwigzane sq z powiklaniami takimi jak krwotoki, zapalenie opon
mézgowo-rdzeniowych i mézgu.

Okres wylggania wynosi od 2 do 6 dni. Poczatek choroby jest zazwyczaj nagly,
potaczony z wystapieniem boléw glowy, grzbietu, mieéni oraz narastajacym wyczerpa-
niem. Objawy fizykalne sa skape, ograniczone do nastrzyknigcia spojoéwek, zapalenia
gardta, niekiedy krwotokéw z nosa. Goraczka ma charakterystyczny dwuszczytowy
przebieg. Najczgsciej choroba trwa 2-5 dni. Skaza krwotoczna wystgpuje u okolo 1%
chorych. Charakteryzuje si¢ réznym nasileniem, od punktowatych wybroczyn do krwi-
stych wymiotéw i smolistych stolc6w wigcznie. Niekiedy wystepuje Z6itaczka. Zapalenie
mézgu wystepuje 5-10 dni po ostrym epizodzie goraczkowym. Smiertelno$é w tych
przypadkach wynosi okoto 10%. Niekiedy powiklaniem choroby jest uposledzenie
wzroku wskutek wysickéw i krwawiefi do siatkGwki, obrzeku plamki lub zapalenia
naczyf siatkéwki. W 50% dotyczy obu oczu (7, 19).

KRYMSKO-KONGIISKA GORACZKA KRWOTOCZNA

Choroba czesto wystepuje w postaci epidemii szpitalnych, opisano ponad S0 takich
przypadkéw na §wiecie. Do zakazefi personelu dochodzi drogg kwiopochodng kropel-
kows. Wéréd pracownikéw laboratoriow szerzy si¢ poprzez aerozole. Choroba przypo-
mina inne, wcze$niej opisane goraczki krwotoczne. Za rozpoznaniem przemawia fakt
wystapienia w ciggu 2- 3 dni podobnych zachorowan wéréd personelu, sasiednich
pacjentéw lub cztonkéw rodzin.

Okres wylegania wynosi od 2 do 12 dni; §rednio 3-4 w przypadku ukaszenia przez
kleszcza, od 2 do 7 dni w zakazeniach szpitalnych. U 60% pacjentéw choroba rozpo-
czyna si¢ ostro silnym bélem glowy, goraczka, ostabieniem, bélami migéni, brzucha,
nudno$ciami i wymiotami. Ma przebieg dwufazowy. Okolo 6-tego dnia choroby wy-
stepuja krwawienie z nosa i przewodu pokarmowego, wybroczyny na skérze, zwlaszcza
koficzyn. Wystgpuje duszno$¢, objawy oponowe, W ciezkich przypadkach $piaczka,
zamroczenie i §mieré wskutek wstrzasu. Powszechnie wystepujacej leukopenii towarzy-
szy znaczna trombocytopenia. Smiertelnoéé jest wyisza w zakazeniach szpitalnych, si¢ga
okoto 50% (6, 17).
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STANISEAWA TYLEWSKA-WIERZBANOWSKA
EPIDEMIOLOGIA BORELIOZY Z LYME W POLSCE
Zaklad Bakteriologii Pafistwowego Zakladu Higieny

Borelioza z Lyme stanowi w calej Europie narastajacy problem epidemiologiczny.
W ostatnich latach jest to najczesciej wystepujaca u ludzi choroba zakaZna przenoszona
przez kleszcze. Jej czynnikiem etiologicznym s kretki Borrelia burgdorferi sensu lato,
a rezerwuarem zakazenia sa réine gatunki ssakéw i ptakéw. Badania rezerwuaru
kretkéw wykazaly brak szczeg6lnego ich powinowactwa tylko do wybranych gatunkow
gospodarza, to tez zasi¢g wystepowania i mozliwos¢ rozprzestrzeniania si¢ nie s3
ograniczone przez koniecznosé osiagniecia okreslonych niszy ekologicznych. Kretki B.
burgdorferi wykrywane sg u wszystkich rodzajéw i gatunkéw kregowcow ladowych,
bedacych zywicielami kleszczy. W okreslonym ekosystemie, W zaleznosci od warunkéw,
kleszcze pasozytuja na kazdym dostgpnym Zywicielu, przenoszac jednoczes$nie kretki B.
burgdorferi. Prawdopodobnie Zywiciel kleszcza moze by¢ jednocze$nie rezerwuarem B.
burgdorferi. Duze znaczenie w cyklu krazenia tego drobnoustroju w §rodowisku natu-
ralnym maja ptaki. Zwlaszcza ptaki wedrowne biora znaczacy udzial w przenoszeniu
i utrzymaniu w §rodowisku naturalnym zakazenia B. burgdorferi (4).

Dotychczasowe badania nad wystgpowaniem kretkéw B. burgdorferi w $rodowisku
naturalnym, wskazuja, ze praktycznie na terenie calej Polski wystepuje zaréwno kom-
petentny rezerwuar jak i przenosiciel zakazenia. Kleszcze Ixodes ricinus bedace pod-
stawowym wektorem boreliozy z Lyme sq dominujacym gatunkiem tych pajgczakow na
tereniec Europy, w tym takze Polski. Zakazone krgtkami osobniki stwierdzano we
wszystkich rejonach kraju, w ktérych prowadzone byly badania. W péinocno-wschod-
niej Polsce, w wojewddztwie biatostockim czesto$¢ zakazenia kleszczy wynosita od 4 do
ponad 15%, w wojewodztwie olsztyfiskim - 11%, dochodzac na niektérych stanowis-
kach do 33%; na terenach rekreacyjnych Trdjmiasta stwierdzono obecno$¢ 7-13%
zakazonych kleszczy. W potudniowej Polsce, W wojewodztwie zamojskim, krakowskim,
katowickim odsetek zakazonych kleszczy na wybranych stanowiskach dochodzit do 58%
(5, 6). '

Pierwsze potwierdzone badaniami laboratoryjnymi przypadki boreliozy z Lyme
w Polsce, pochodzace z Pomorza Zachodniego z 1987 r., opisali Januszkiewicz i Kieda
(2). Nastgpnie borelioz¢ z Lyme stwierdzono w wojewodztwie pilskim. W kolejnych
latach wraz ze wzrostem liczby badafi i doskonaleniem metod diagnostycznych liczba
opisanych przypadkéw wzrasta (5).

Na terenie Puszczy Bialowieskiej, wéréd zdrowych mieszkaficow tego rejonu, swoiste
dla B. burgdorferi przeciwciala stwierdzono u ponad 40% badanych. Jednoczesnie
wykazano sezonowos¢ wystgpowania przeciwcial klasy 1gM i IgG (1). W Karkonoszach,
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u leénikéw badania wykazaly wystgpowanie swoistych przeciwcial u okolo 36% os6b
wskazujac na zagrozenie tej grupy zawodowej.

Od 1996 roku, po wprowadzeniu obowigzku zglaszania i rejestracji zachorowafi na
borelioze z Lyme, do kofica 1999 r. zarejestrowano 3 082 przypadki, a $rednia roczna
zapadalno$¢ wynosita 1,9 na 100 000. W poszczegGlnych latach zarejestrowano 656-891
zachorowafi. Odsetek chorych hospitalizowanych wynosit w 1996 roku 36,8% i w ko-
lejnych latach wzrastal; w 1999 roku wynosit ponad 60%. Zuzy:kanychdanychwynih
#e najwigcej zachorowan wystgpuje w p6éinocno-wschodniej Polsce.

Poréwnujac dane dotyczace liczby zachorowan na borelioze z Lyme w Polsce i w in-
uyd:hn;ad:europqskﬂmomapnypuszmé,zenateremcmmgohqumewuy
stkie przypadki sq zglaszane. Nie stwierdzanie w jakim$ rejonie przypadkéw boreliozy
z Lyme nie $wiadczy o tym, Ze nie wystg¢puje, a raczej o tym, Ze nie jest rozpoznawana
(3)-
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ALEKSANDRA GLINIEWICZ

KOMARY JAKO WEKTORY ARBOWIRUSOW W POLSCE
Zaklad Zwalczania Skazefi Biologicznych Pafistwowego Zaktad Higieny
W artykule oméwiono znaczenie, jakie mogq mie¢ komary w transmisji arbowiruséw w Polsce.

WSTEP

Od czasu, kiedy w roku 1877 stwierdzono, ze komary biorg udzial w przenoszeniu
zakazenia mikrofilariami z czlowieka na czlowieka, odkryto wielka liczbe wiruséw,
bakterii, pierwotniakéw, nicieni, ktérych cykl zyciowy jest écisle powiazany z krwiopij-
nymi stawonogami.

Programy walki z chorobami przenoszonymi przez owady obejmowaly nie tylko
zasady profilaktyki zdrowotnej, higieny i opieki medycznej, ale takze réwnolegle pro-
wadzono zwalczanie stawonogéw bedacych wektorami. W ciagu nastgpnych 50 lat
uwazano, ze wiele z tych kompleksowych dziatafi powiodto si¢. Za przyklad moga shuzy¢
tu uznane za zakoficzone znaczacym ograniczeniem zachorowaf programy eliminacji
i6ltej febry prowadzone na Kubie w latach 1900-1901; w Brazylii (1932); Ameryce
(1947-1970); Afryce Zachodniej (1950-1970); malarii - globalnie (1955-1975); oncho-
cerkozy w Afryce Zachodniej (1974-aktualnie) (1). W latach sze$édziesiatych skianiano
sic ku pogladowi, ze choroby przenoszone przez stawonogi s3 palacym problemem
zdrowotnym jedynie jeszcze na obszarze Afryki. Do tego pogladu przyczynilo si¢
wynalezienie i uzywanie na masowa skale rezydualnych insektycydéw w latach
1940-1970.

Wspolczesnie okazato si¢ jednak, ze wiele z tych chor6b powraca lub pojawia si¢
na nowych obszarach, np. w latach 70 - malaria w Indiach i Sri Lance (1); w latach
90 — malaria w Turcji (2). Jakkolwiek przyczyny tego nowego stanu rzeczy sj bardzo
zlozone, wymienia si¢ wéréd nich m.in. aktualnie niedostateczng infrastruktur¢ podsta-
wowej opieki medycznej oraz pokladanie zbyt duzego zaufania w rozwigzaniach doraz-
nych, jakimi bylo m.in. masowe stosowanie rezydualnych insektycydéw. Coraz wicksza
mobilnoéé ludzi, przeksztalcanie érodowiska oraz wzrost wymiany towarowej moga
przyczynié¢ si¢ do zdobywania przez gatunki wektorowe jak i same patogeny nowych
obszar6w (3). Przykladem moze tu by¢ komar Aedes albopictus, ktéry zostal zawleczony
z Azji na kontynent amerykafiski. Gatunek ten byl notowany poczatkowo w miastach
portowych USA, a w roku 1985 stwierdzono po raz pierwszy w Teksasie osiadly po-
pulacje (4) Od tego czasu stwierdzono obecno$¢ Aedes albopictus w 26 stanach. W Azji
gatunek ten bierze udzial w transmisji wirusa dengi i moze by¢ wlaczony w cykl
transmisji tego wirusa w przypadku reintrodukgji tej choroby w Ameryce. Od czasu
znalezienia Aedes albopictus w Stanach Zjednoczonych, wyizolowano z komaréw tego
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gatunku 5 arbowiruséw: EEE, Cache Valley, Keystone, Tensaw, Potosi (4). Z powodu
charakterystyki biologicznej: zoo/antropofilnoci, preferowania malych, takie sztu-
cznych zbiornikéw wodnych do rozwoju, mozliwosci zycia w Srodowisku miejskim
, gatunek ten jest uwazany za jednego z potencjalnych waznych wektoréw w Nowym
Swiecie. Aedes albopictus od roku 1979 (pierwsze doniesienie z terenu Albanii) kolo-
nizuje réwniez Europe. Jego obecnos¢ odnotowano takze jak dotad we Wioszech (5),
Francji (6). Pojawienie si¢ nowego gatunku o cechach wektora zwlaszcza tam, gdzie
istnieja naturalne ogniska arbowiruséw, budzi uzasadnione obawy.

Historia epidemii goraczki Zachodniego Nilu w Nowym Jorku w 1999r. (podczas
ktérej zmarto 7 os6b) moze by¢ z kolei przykladem konsekwencji introdukcji czynnika
zakaznego w nowe §rodowisko, w ktérym obecne byly pozostale ogniwa cyklu: wektor
— komary z rodzaju Culex oraz zZywiciele pierwotni — ptaki.

BADANIA ARBOWIRUSOW PRZENOSZONYCH PRZEZ KOMARY W POLSCE
I KRAJACH OSCIENNYCH

W Polsce badania nad mozliwoscia istnienia ognisk naturalnych arbowirus6w,
ktérych wektorami moga by¢ komary, prowadzono w latach 60-tych i 70-tych. Przepro-
wadzone w latach 1965-1967 badania serologiczne w kierunku wystgpowania przeciw-
cial dla arbowiruséw grupy A (antygen WEE i EEE) wykazaly, ze najwyzsze odsetki
wystepowania przeciwcial dla grupy arbo A stwierdzono w dawnym wojewodztwie
zielonogorskim (3,7%) oraz gdafiskim (3,2%) (7).

W roku 1966 wyizolowano wirusy szczepéw EEE z komar6éw oraz z m6zgow wedro-
wnych ptakéw (Sylvia curruca, Fringilla coelebri, Parvus major) (8).

Wyniki prowadzonych badafi serologicznych pracownikéw lesnych sugerowaly
réwniez, ze na terenie Polski wystepuja wirusy Tahyna oraz Calovo (9). Wigksza liczbg
wynikéw pozytywnych zanotowano w prébach z zachodniej i potudniowo — zachodniej
czesei Polski .

W latach 90-tych stwierdzono przeciwciata dla goraczki Zachodniego Nilu u wrébli
odlowionych w okolicach Warszawy (10).

W krajach ofciennych, takich, jak byla Czechostowacja, ZSRR, takze w Austrii
i pafistwach skandynawskich stwierdzono, ze komary stanowia istotne ogniwo w kraze-
niu w przyrodzie takich wiruséw jak: Tahyna, Calovo, Inkoo, Sindbis, Ocklebo, Batai
(11, 12, 13).

W pismiennictwie dostgpne s rowniez doniesienia na temat przypadkéw gorgczki
Zachodniego Nilu, ktére mialy miejsce w krajach europejskich.

I tak m.in.: w roku 1999 na Ukrainie zachorowania mialy charakter epidemiczny:
zarejestrowano 1 000 przypadkéw, w tym 40 $miertelnych (14). W Rumunii w roku
1996 wir6d 453 przypadkéw zachorowafi na goraczke Zachodniego Nilu bylo 9%
§miertelnych (12). W roku 1985 na Ukrainie Zachodniej zanotowano 38 przypadkéw
tej choroby, w 1977r. w okolicach Brzeécia odnotowano 2 zachorowania (12).

KOMARY JAKO WEKTORY

W Polsce stwierdzono wystgpowanie 47 gatunkéw komaréw (15). Z tej liczby 9 ga-
tunkéw to komary znane jako wektory. Sg to: Anopheles maculipennis, Aedes cantans,



145

Ae. communis, Ae. cataphylla, Ae. punctor, Ae. cinereus, Ae. vexans, Ae. sticticus, Culex
pipiens (16).

Z komar6éw nalezacych do gatunk6éw: Culex pipiens pipiens, Aedes cantans, Ae.
caspius, Ae. vexans, Anopheles maculipennis izolowano wirusy gorgczki Zachodniego
Nilu, réwniez w krajach europejskich strefy umiarkowanej (12).

W Polsce izolowano szczepy wiruséw EEE z samic komaréw nalezacych do ga-
tunkéw Culex pipiens, Aedes punctor (8). Z doniesiei w piémiennictwie $wiatowym
wynika, ze w USA wektorami dla wiruséw EEE sa komary z gatunkéw Aedes vexans,
Ae. comunis, Ae. dorsalis (17), pospolicie wystgpujace takze w Polsce.

Aby komar byt efektywnym wektorem, powinien spenia¢ nastgpujace warunki (18):

1) samica musi ssa¢ krew wielokrotnie,

2) antropo/zoofilnos¢,

3) masowe wystgpowanie,

4) plastyczno$é §rodowiskowa larw.

Komary z wymienionych gatunkéw warunki te spelniaja (18) (tabela I), a ponadto
moga wystgpowa¢ na terenie Polski w liczebnosciach plagowych. W takich sytuacjach
moze zwigkszyé si¢ prawdopodobiefistwo takze mechanicznego przenoszenia pato-
genéw nie rozwijajacych si¢ w ciele owada, ale dostajacych si¢ z wyssang krwig do ciala
samicy podczas kolejnych pobrafi. Mozliwosé taka rozpatruja Z6ttowski i in (19). Badali
oni samice komaréw zakazone wirusami kleszczowego zapalenia mézgu (kzm) w na-
turalnym ognisku tej choroby — w Puszczy Biatowieskiej (20, 21). Komary nie sa
czynnymi wektorami kzm, ale przeprowadzone badania sugerowaly, ze w naturalnych
ogniskach kleszczowego zapalenia mézgu owady te moga mechanicznie przenies¢
patogeny poprzez kilkukrotne ssanie krwi w krétkim okresie czasu.

Tabela I. Tolerancja na niektére czynniki Srodowiska (pH, stezenie Cl) larw wybranych
gatunkéw komaréw (wg Harksen, Monke, Schumann 1976, za Wegner, 1999).
Range of tolerance shoved by mosquito larvae from selected species to chosen
environmental factors of (acc. to Harksen, Monke, Schumann 1976, in Wegner,

1999)
Wartoéci czynnikéw Liczba pokoleft

Gatunek oH Stezenie Cl - |
Anopheles 7,0-7,8 Do 150 mg/1 Wiele
maculipennis
Aedes 6,4-7,5 Do 300 mg/l Jedno '
cataphylla (Rzadko 2)
Aedes 4,1-6,9 Do 280 mg/l Jedno
communis (Rzadko 2)
Aedes punctor 4,1-7,6 Do 300 mg/ Wiele
Aedes contans 4,1-7,6 Do 300 mg/ Wiele
Aedes cinereus 4,1-7,6 Do 260 mg/l Wiele
Aedes vexans 6,5-7,8 Do 300 mg/1 Wiele
Aedes sticticus 6,8-1,5 Do 170 mg/1 Wiele
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W pi$miennictwie opisano réwniez przypadki erythema chn?m'cum migrans po ukhu-
ciu komara. Poniewaz komary nie s3 uwazane za wektory boreliozy, przypadki te mozna
powigza¢ z mechanicznym przenoszeniem kretkéw B. bwgdorfen (:22).

Podczas normalnych warunkéw zagrozenie zarazeniem w wyniku mechanicznego
przeniesienia patogenu na czlowieka nie jest wysokie, ale moze wzrasta¢ w warunkach
masowego wystgpowania komar6w. ; ;

Na szczeg6lng uwage zastuguja wigc duze skupiska lpdnoécn, w ktorych jednoczesnie
komary z gatunkéw bedacych potencjalnymi wektorami moga wystgpowaé w liczebnos-
ciach plagowych. Wegner (23) zanalizowata wystgpowanie komaréw w kilku duzych
miastach Polski: Szczecinie, Swinoujéciu, Gdafisku, Warszawie. Fauna komar6w liczyta
w nich odpowiednio od 19 (Gdafisk) do 30 (Szczecin) gatunk6w. Osiem gatunkéw
bedacych potencjalnymi wektorami wystgpowalo w 4 badanych aglomeracjach. Jedno-
czeénie autorka stwierdzita, ze postgpujaca urbanizacja Srodowiska ogranicza rézno-
rodno$¢ fauny komaréw, ale w jej skladzie zwigksza si¢ odsetek gatunkéw o cechach
wektoréw: na terenach podmiejskich wynosit on 35%, w parkach miejskich — 50%,
a w centrum — 75%.

Przytoczone dane wskazuja na to, ze w Polsce i w krajach oSciennych istnieja
naturalne ogniska arbowiruséw. W faunie komar6w naszego kraju obecne sg tez
gatunki znane z doniesief jako wektory. Wystepuja one takze w faunie miast. W wa-
runkach polskich nalezatoby je wigc traktowaé jako potencjalne zagrozenie tam, gdzie
moga wystepowa¢ w ilosciach plagowych, zwlaszcza w poblizu duzych skupisk ludzkich.
Opréez tego, w wielu miejscowosciach turystycznych wystgpowanie komaréw w maso-
wych iloSciach moze stanowi¢ zagrozenie zdrowotne dla turystéw oraz wplywaé na
obnizenie atrakcyjno$ci miejscowosci i w konsekwencji powodowaé wymierne straty
ekonomiczne dla lokalnej spotecznosci (24). Istnieje wigc potrzeba opracowania stra-
tegii zwalczania komaréw w Polsce dla wybranych region6w — tam, gdzie moze by¢
potencjalne zagrozenie zdrowotne, lub, gdzie wystepowanie komar6w w ilosciach pla-
gowych powoduje obnizenie wplywow z turystyki. Programy takie, tworzone dla konk-
retnych lokalizacji geograficznych, powinny si¢ sktada¢ z kilku komponent6w:

* okreélenia skiadu fauny komaréw na danym obszarze,

* mapowania miejsc rozwoju larw komaré6w,

* opracowania programu zwalczania larw w miejscach rozwoju; jezeli to mozliwe -
zmian w §rodowisku zmniejszajacych liczbe miejsc rozwoju larw, np. likwidacja
malych zbiornikéw wodnych woké6t zabudowan,

* opracowanie strategii zwalczania imagines,

* opracowanie systemu informacji dla mieszkafcow,

* opracowanie systemu szkolefi dla os6b, ktére zajmowalyby si¢ profesjonalnie
zwalczaniem komaréw.

Takie kompleksowe programy zwalczania komaréw byly realizowane w Polsce na
obszarach zagrozonych malarig, gléwnie na wybrzezu gdafiskim i w Szczecifiskiem. Od
czasu zlikwidowania ognisk malarii zwalczanie komar6w w Polsce przeprowadza sig
chemicznymi adultycydami, na niektérych tylko obszarach.

W chwili obecnej nie mozna stwierdzi¢, ze dla jakiegokolwiek terenu Polski, gdzie
komary moga stanowi¢ problem zdrowotny lub ekonomiczny, zostal opracowany plan
dzialafi zmierzajacych do ograniczenia ich liczebnosci, O potrzebie takiej §wi
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natomiast podejmowane czgsto dorazne (niestety, nie zawsze skuteczne) dzialania
w czasie wystgpowania plag komaréw na duzych obszarach: w 1997 i 2000r.

10.

11.

12

13

15.

16.

17,

18.

19;
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BORELIOZA U ZWIERZAT

Zaktad Choréb Zwierzat Miesozernych i Futerkowych Pafistwowego Instytutu
Weterynaryjnego w Putawach

Borrelia burgdorferi, kretek z rodziny Spirochaetaceae, odpowiedzialny jest za
wystgpowanie boreliozy (choroby z Lyme) — choroby przewleklej, wielonarzadowej,
wystepujacej u ludzi i zwierzat. Jest on przenoszony przez kleszcze z rodzaju Ixodes,
chociaz badania Halouzka i wsp. wskazuja ze wektorem biologicznym moga by¢ réwniez
komary (12). Jak dotad w spos6b jednoznaczny nie ustalono, czy mozliwa jest trans-
misja kretka z zakazonych zwierzat na czlowieka i odwrotnie. Na szczeg6lng uwage
zashuguje pies — zwierzg towarzyszace cztowiekowi — jako potencjalne Zrodlo zakazenia.

Borelioza swym zasiggiem obejmuje niemal wszystkie kraje Europy i Azji, a takze
Stany Zjednoczone. Rezerwuarem kretkéw sa male gryzonie oraz kroliki, niektére duze
ssaki, a takze ptaki przenoszace kretka nawet na znaczne odlegtoscei.

Najbardziej charakterystycznym objawem choroby z Lyme u ludzi jest rumien
wedrujgcy oraz towarzyszgce mu bole glowy, karku, migsni, goraczka i nudnosci.
Dalszemu rozwojowi choroby towarzysza objawy ze strony ukladu nerwowego (limfo-
cytarne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, porazenie nerwu twarzowego), ukiadu
krazenia (blok przedsionkowo-komorowy, zapalenie migénia sercowego), przewlekle
stany zapalne stawOw oraz chroniczne zanikowe zapalenie skéry (31).

Najwigcej przypadkow zachorowafi na boreliozg zaréwno u ludzi, jak i psow stwier-
dzono w USA. Chorobe z Lyme u pséw opisano po raz pierwszy siedem lat po jej
stwierdzeniu u ludzi (18). Od potowy lat osiemdziesiatych borelioz¢ diagnozowano
takze u koni, bydia i kotéw. Na podstawie danych epizootiologicznych ocenia sig, z¢
obecnie w USA przypadki choroby u zwierzat sa 6 do 10 razy czgstsze od liczby
przypadkéw boreliozy u ludzi (36). Na szczeg6lng uwage zastuguje fakt, ze od 1982 r.
w USA borelioze potwierdzono u ponad 95 000 os6b (8).

Borelioza u zwierzat nie jest jeszcze dobrze poznana. W 1987 r. opisano chorobg
z Lyme u konia, u ktérego wystapily objawy kliniczne wskazujace na zapalenie mézgu:
ruchy manezowe, nadmierne pocenie sig, wytrzeszcz oczu i trudno$ci w polykaniu.
Z mozgu padlego zwierzecia wyizolowano kretki, a miano przeciwcial swoistych dla B.
burgdorferi okreSlone testem ELISA bylo réwne 2 048. U koni choroba moze objawia¢
si¢ takze stanami zapalnymi stawow nadgarstkowych, przewlekly kulawizng, zmgtnie-
niem oraz wrzodziejacym zapaleniem rogéwki (4).

U kréw zakazonych B. burgdorferi najczesciej wystgpujacymi objawami klinicznymi
sq gorgczka, kulawizny a takze ronienia (5).
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Zakazenia B. burgdorferi stwierdzono takze u owiec i kotéw, po ich ekspozycji na
kleszcze Ixodes ricinus (24, 35).

Z badan prowadzonych na psach wynika, ze wigkszo$¢ przypadkéw boreliozy prze-
biega w postaci podklinicznej. Najczesciej wystepujgcymi objawami u tego gatunku
zwierzat s3: podwyzszenie cieploty wewnetrznej ciala, brak apetytu, bolesno$¢ i powie-
kszenie wezléw chionnych, a takze stan zapalny stawow. Obserwowano réwniez przy-
padki stanéw zapalnych w obrgbie nerek i pgcherza moczowego oraz blok sercowy (11,
16, 17).

W Europie boreliozg u pséw potwierdzono w Belgii, Niemczech, Austrii, Wioszech,
Hiszpanii i Bulgarii.

Wstepne krajowe badania serologiczne nad wystgpowaniem przeciwciat dla B. bur-
gdorferi u pséw stuzbowych (owczarkéw niemieckich) pochodzacych z lesnych garni-
zon6w, byly prowadzone w latach 1993-1996 jedynie w Wojskowym Instytucie Higieny
i Epidemiologii w Putawach (3). Od 1999 roku w Zakladzie Choréb Zwierzat Migso-
zernych i Futerkowych Pafistwowego Instytutu Weterynaryjnego w Pulawach prowa-
dzone sa badania m.in. z uzyciem techniki PCR, potwierdzajace wystgpowanie licznych
zachorowan wéréd pséw — zwierzat towarzyszacych czlowiekowi (21,22). Opracowano
parametry reakcji PCR i Nested PCR do detekcji materiatu genetycznego B. burgdor-
feri. Startery do amplifikacji zaprojektowano w oparciu o dostgpng w bazie danych
EMBL sekwencje genu kodujacego flagelling. Umozliwiaja one amplifikacj¢ fragmentu
o dhugoéci 437 pz w PCR oraz 144 pz w N-PCR. Do badaf uzyto peing krew, surowice
i osad krwinek pobrane przyzyciowo od 2 pséw zakazonych do$wiadczalnie szczepem
referencyjnym B. burgdorferi, oznaczonym 236/2, a takze homogenizaty narzadéw
wewnetrznych, blony maziowe stawéw, tkanke migSniowa, tluszczowa oraz mocz po-
brane w czasie badania anatomopatologicznego, wykonanego 15 tygodni po zakazeniu.
Réwnoczeénie préby te posiewano na podioze plynne BSK-H (Sigma) stosowane
powszechnie do namnazania kretka. Obecno$¢ kretka potwierdzano badaniem w mik-
roskopie ciemnego pola oraz dodatkowo testem PCR i N-PCR.

Préby izolacji kretka w plynie BSH-H wykazaly jego obecno$é tylko w hodowli
pelnej krwi psa zakazonego do$wiadczalnie, pobranej w 3, 4 dniu oraz 7, 8i 15 tygodni
po zakazeniu do$wiadczalnym, w surowicy pobranej w 7 dniu oraz 4, 5, 7i 13 tygodniu
po zakazeniu oraz w osadzie krwinek pobranych 15 tygodni po zakazeniu. U drugiego
psa zakazonego doéwiadczalnie wynik dodatni uzyskano w przypadku hodowli pelnej
krwi pobranej 3 dni i 15 tygodni po zakazeniu, w surowicy pobranej 11 tygodni po
zakazeniu oraz w osadzie krwinek pobranych 15 tygodni po zakazeniu. Zastosowanie
reakcji PCR i N-PCR pozwolilo na stwierdzenie obecnosci kretka w osadzie krwinek
czerwonych obydwu pséw juz 7 dni po zakazeniu. Od 6 do 15 tygodnia po zakazeniu
B. burgdorferi byt obecny réwniez w surowicy i pelnej krwi zwierzat (Tabela I).

W wyniku reakcji PCR obecnoéé produktu amplifikacji o dugosci 437 pz wykazano
w grasicy, watrobie, §ledzionie, zotadku, jelicie grubym, worku osierdziowym, migsniu
sercowym, skorze, tkance thuszczowej, blonie maziowej stawu skokowego, kolanowego,
tokciowego i barkowego, tkance migéniowej i moczu pséw zakazonych doswiadczalnie.

g ﬁkcji N-PCR obecnoé¢ kretka stwierdzono takze w grasicy i macicy drugiego psa
abela II).
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Tabela 1. Wyniki N-PCR z préb krwi izolowanych od pséw zakazonych Borrelia burgdorferi

Data kp:vl;rama Pies 1 Pies 2 Ay
PE S (8] Pk S 0 Pk S (0]
14.06.99 - - = < - =
17.06.99
18.06.99
21.06.99 + +
30.06.99 ¥ +
5.07.99 + + + + + - +
12.07.99 nb nb + - -
19.07.99 nb nb + + +
26.07.99 nb nb + + + + + + +
2.08.99 nb nb + + + + + + -
9.08.99 nb nb + + + + - + +
16.08.99 nb nb + + + - + + +
23.08.99 nb nb + + + + + + +
31.08.99 nb nb + + B + + + -
7.09.99 nb nb - - - + - - -
13.09.99 nb nb * - + + + + +
20.09.99 nb nb + + + + + + +
27.09.99 nb nb + + + + + + +

Badaniami serologicznymi z zastosowaniem komercyjnego testu immunoenzyma-
tycznego Canine B. burgdorferi Antibody Test Kit, produkcji IDEXX, USA wykazano
u zakazonych pséw obecnos¢ przeciwcial swoistych dla Borrelia burgdorferi o niskim
mianie, migdzy 4-tym a 14 dniem po infekgji.

Zastosowanie reakcji PCR do badania 49 surowic pochodzacych od pséw z objawami
klinicznymi kulawizn wykazato obecnosé fragmentu o diugosci 437 pz w 4 prébach, za$
testem N-PCR obecnosé produktu amplifikacji o dtugosci 144 pz stwierdzono w kole-
jnych 2 surowicach.

Natomiast badanie serologiczne testem immunoenzymatycznym Canine B. burgdor-
feri Antibody Test Kit wykazalo obecnoéé swoistych przeciwcial w 12 z 49 surowic
(25%), z czego w 8 surowicach stwierdzono przeciwciata o wysokim mianie.

Wyniki przeprowadzonych badan serologicznych wskazujg na wystgpowanie borelio-
zy u pséw utrzymywanych jako zwierzeta do towarzystwa. Opracowane parametry
reakcji PCR i N-PCR oraz wyniki zastosowania reakcji amplifikacji do detekcji krgtka
we krwi i narzadach wewngtrznych psow potwierdzajg czutos¢ i swoistos¢ testéw, w
poréwnaniu do hodowli kretka w plynie BSK-H. Zar6wno test PCR, jak i N-PCR moze
by¢ stosowany jako rutynowa metoda nie tylko do diagnozowania zakazefi kr¢tkiem B.
burgdorferi, ale réwnieZ monitorowania rozwoju zakazenia u psow.
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Tabela II. Wyniki PCR i N-PCR z prob tkanek i narzad6éw pséw
Pies 2 Pies 3
Nl PCR N-PCR PCR N-PCR
grasica + + +
watroba + : + +
§ledziona ¥ + + e
zotadek + +
jelito cienkie
jelito grube + i
dwunastnica nie badano + +
nerka
pecherz moczowy
osierdzie + T "
serce + + + +
pluca nie badano
macica + e
przepona
skora % +
tkanka thuszczowa + +
staw skokowy + + nie badano
staw kolanowy + 5 & +
staw tokciowy ¥ + 3 +
staw barkowy “+ + # &
maz stawu barkowego + + nie badano
tkanka migéniowa + % * ¥
—: ¥ + - +

Od wielu lat uwaga wielu ofrodkéw badawczych w $wiecie koncentruje si¢ na
badaniach genetycznych kretka oraz ustaleniu patogenezy choroby. B. burgdorferi jest
jednym z zaledwie kilku drobnoustrojéw, dla kt6rych okre§lono sekwencje nukleoty-
dowa DNA calego genomu (10).

Wszystkie kretki B. burgdorferi wywolujace chorobe z Lyme zostaly okre§lone wspol-
nym mianem B. burgdorferi sensu lato. Badania z zastosowaniem technik biologii
molekularnej (m.in. hybrydyzacje DNA/DNA, sekwencjonowanie 16S rDNA, ryboty-
powanie, RFLP, PFGE), pozwolily na wyr6znienie w obrebie B. burgdorferi genoga-
tunkéw: B. burgdorferi sensu stricto (ss), B. garinii, B. afzelii (2, 6). Ponadto, w Europie
opisano genogatunki B. valaisiana (grupa VS116) i B. lusitaniae (15, 38), w USA B.
bissettii i B. andersonii (20, 30), natomiast w Japonii zidentyfikowano niepatogenny
kretek B. japonica (13, 28). Zauwazono geograficzng zalezno$é wystgpowania genoga-
tunkéw B. burgdorferi, np. B. garinii i B. afzelii s najbardziej rozpowszechnione
w Eurazji, natomiast nie s3 one stwierdzane w Ameryce, podczas gdy kretek B. burg-
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dorferi sensu stricto wystgpuje w Ameryce i Europie, za$ nie jest izolowany w Azji.
Duza zmienno§é obserwowana wér6d kretkéw B. burgdorferi determinuje ré6znorodno$¢
objawéw Klinicznych boreliozy. Zapalenie staw6w zwigzane Z chorobg z Lyme jest
zwigzane z zakazeniem B. burgdorferi sensu stricto, podczas gdy infekcja B. garinii
najczgéciej wywotuje neuroboreliozg. Zakazenie B. afzelii jest silnie powigzane z wczes-
nymi i p6Znymi objawami dermatologicznymi, takimi jak przewlekie zapalenie skory
koficzyn (1, 14, 26).

Do metod genetycznych wykorzystywanych do charakterystyki kretka zaliczy¢ mozna
analize profili plazmidowych, polimorfizm diugosci fragmentéw restrykcyjnych (RFLP)
w potaczeniu z hybrydyzacja Southerna z zastosowaniem kilku rodzajéw sond moleku-
larnych, hybrydyzacje DNA-DNA, badanie profilu duzych fragmentow restrykcyjnych
w elekroforezie zmiennego pola (PFGE) oraz metody oparte o reakcj¢ faficuchowa
polimerazy (PCR) i sekwencjonowanie DNA. Sposr6d metod wykorzystujacych reakcje
PCR, w badaniach nad systematyka bakterii najczgciej stosowane sa: amplifikacja (i
sekwencjonowanie) genu kodujacego 16S RNA, amplifikacja oraz sekwencjonowanie
lub analiza restrykcyjna regionu migdzygenowego 165-23S rRNA, a takze reakcje
RAPD lub AP-PCR (7). Metody genetyczne, zwlaszcza wykorzystujace reakcj¢ PCR,
ze wzgledu na bardzo wysoka czuloéé i krétki czas wykonania, znajduja coraz szersze
zastosowanie w diagnostyce i réznicowaniu szczepow B. burgdorferi (9, 15, 19, 25, 26,
27, 29, 32, 33, 34, 37, 38, 39).

Badania nad okre§leniem zmiennosci genetycznej kretka B. burgdorferi przeprowa-
dzono w krajach sasiadujacych z Polska: Niemczech, Republice Czech, Estonii, Litwie,
Biatorusi i Ukrainie. Podobnego typu prace wykonano réwniez w odniesieniu do
kretkéw izolowanych w Moldawii i Kirgizji (29).

Wstepne badania nad charakterystyka genetyczng krajowych izolatéw kretka B.
burgdorferi z wykorzystaniem techniki PCR przeprowadzono w 2000 r. w Zakladzie
Choréb Zwierzat Migsozernych i Futerkowych Pafstwowego Instytutu Weterynaryjne-
go w Putawach (23). Do amplifikacji wykorzystano startery umozliwiajace powielenie
regionu migdzygenowego mf(58)-rr(23S) B. burgdorferi sensu lato. Wyniki amplifikacji
DNA krajowych izolatéw B. burgdorferi sensu lato izolowanych od pséw i z kleszczy
oraz szczepéw referencyjnych przedstawiono w Tabeli I11.

Startery specyficzne dla regionu miedzygenowego 5S-235 umotzliwily powielenie
fragmentéw DNA o wielkosci ok. 250 pz dla szczepéw B. burgdorferi sensu stricto
(szczepy B31 i N-40 - 252 pz, szczep 297 - 250 pz); 254 pz dla B. garinii (szczep 20047);
258 dla B. afzelii (VS 461); 230 pz dla B. japonica (HO 14); 258 pz dla B. valaisiana
(VS 116) i 251 pz dla B. lusitaniae (POTI B2).

Wielkosci amplikonéw polskich izolatéw kretka B. burgdorferi wynosily: 250 pz dla
szczepu KL44; 251 pz dla szczepow 236/2, KL1, KLA43; 258 pz dla izolatu KLS; 247 pz
dla szczepu KI4; 261 pz dla szezepu KL3 i 248 pz dla KL93. W przypadku powielania
fragmentéw DNA kretkow wyizolowanych od pséw uzyskano amplikony o wielkosciach
: 262 pz - dla P4 i P6 oraz 267 pz dla P3.

1\ Drzewo filogenetyczne szczepow B. burgdorferi (Ryc. 1) skonstruowano na podstawie
| wielkodci uzyskanych amplikonéw uzywajac programu BIO 1D (Vilber Lourmat Bio-
] technology, France). Na jego podstawie stwierdzono, ze dwa izolaty krajowe — 236/2
‘ i KL43 naleza do genogatunku B. lusitaniae; szczep KI5 - B. afzelii; izolaty KL44, K193

-
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i KL1 - B. burgdorferi sensu stricto. Szczepy KL3 i KL4 moga reprezentowaé oddzielng
genogrupe B. burgdorferi. Szczepy izolowane od pséw - P3, P4 i P6 tworza oddzielng
lini¢ filogenetyczng.

Rycina 1.

Dostgpne obecnie metody diagnozowania boreliozy, pomimo ich znaczacej liczby,
sg ograniczone — szczegblnie w odniesieniu do badaf serologicznych. Nadal nie sg one
wystandaryzowane - stosowane w $wiecie testy sa przygotowywane niejednolicie,
w oparciu o rézne genogatunki kr¢tka. Wydaje si¢, ze PCR, charakteryzujacy si¢
swoistocig i wysoka czuloscig speinia wymagania nowoczesnej diagnostyki.

Lekami stosowanymi z wyboru w leczeniu choroby z Lyme, zaréwno u ludzi, jak
i zwierzat sg antybiotyki. Badania przeprowadzone w warunkach in vitro dowodza, ze
najbardziej skuteczne sa: tetracykliny, ampicylina, ceftriakson i imipenem. Mniejsza
skuteczno§é wykazuja: penicylina i chloramfenikol.

Podj¢ta terapia antybiotykowa powoduje ustgpienie objawéw chorobowych pod
warunkiem, ze diagnoza kliniczna choroby zostala potwierdzona badaniami laborato-
ryjnymi.
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RODZAJE PATOGENOW, KTORE MOGA BYC UZYTE W ATAKU
BIOTERRORYSTYCZNYM

g ! Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii, Pulawy
Chemical and Biological Defense Division Southern Research Institute,
Frederick Maryland, USA
3 Center for Advanced Technology and International Health,
Rush-Prezbiterian-St. Luke’s Medical Center, Chicago, Illinois, USA

W ataku bioterrorystycznym moga by¢ uzyte patogeny badane przez konstruktoréw
broni biologicznej w okresie zimnej wojny. Jednakze wspélczesny bioterrorysta bedzie
chetnie siggat po najbardziej dostgpne czynniki takie jak np. toksoinfekcji pokarmowych
i toksyn biologicznych. Te czynniki sa atrakcyjne tez ze wzgledu na bezpieczefistwo
manipulowania nimi. Wazny tez bgdzie efekt psychologiczny ataku bioterrorystycznego,
szczegllnie w spoleczefistwie nie przygotowanym.

WSTEP

Od czasu zimnej wojny i nuklearnego wyscigu zbrojefi nie bylo tak wielkiego
zainteresowania zagrozeniem bronia masowego razenia (bmr), ktérego swoista od-
miang jest terroryzm, w tym i terroryzm biologiczny, jaki w ostatnich latach przejawia
opinia publiczna na Zachodzie, a zwlaszcza w USA.

Ten nawr6t zainteresowafi pojawit si¢ przy koficu lat osiemdziesigtych, by osiagnac¢
apogeum po Wojnie w Zatoce i po tym, jak w kwietniu 1992 r. prezydent B. Jelcyn
poinformowal, ze Zwiazek Radziecki kontynuowal ofensywny program badafi nad
bronig biologiczng (bb) przez ponad 20 lat po podpisaniu konwencji o jej zakazie.
W tamtym czasie wywiad USA wiedzial dosy¢ duzo o radzieckim programie nuklear-
nym i mial czg$ciowe rozeznanie w radzieckim programie chemicznym, ale mial nikig
wiedze o najwigkszym w historii ludzkosci i najbardziej $mierciono$nym programie bb.
Radziecki dysydent ptk dr Ken Alibek, ktéry przez lata byl jednym z organizatoréw
tego programu. poinformowat m.in., ze ponad 60 tysigcy specjalistow bylo zaangazo-
wanych w badania, testowanie i produkcj¢ bb, a w 1990 r. bylo tyle instytutéw w Zwia-
zku Radzieckim pracujacych nad zarazkiem dzumy w celu uzycia jej jako broni ilu byto
naukowcéw w armii USA pracujacych nad medycznym przeciwdziataniem tej chorobie.
Przynajmniej dwa z czynnikéw radzieckiego arsenatu bb: paleczka dzumy i wirus ospy
byly nie tylko produkowane, ale i umieszczane w migdzykontynentalnych pociskach
balistycznych nacelowanych na USA (1).

Wykrycie programéw badafi, konstruowania i produkcji bb jest wyjatkowo trudnym
zadaniem wywiadowczym ze wzgledu na legalng produkcj¢ szczepionek i rolniczych
specyfikéw ochronnych, ktérych surowce moga by¢ uzyte do produkcji czynnikéw bb.
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Badania podstawowe mogg by¢ prowadzone w sposéb zakamuflowany w laboratoriach
akademickich, przemystowych lub zdrowia publicznego. Bardziej trudna do ukrycia
moze by¢ faza uzbrajania tj. umieszczania w Srodki przenoszenia i testowanie polowe
bb, chociaz Irak skutecznie testowal urzadzenia do rozsiewania aerozolu bakteryjnego.
Wprawdzie Irakijczycy mieli wyprodukowane i testowane w terenie takie czynniki
biologiczne, jak Bacillus anthracis, toksyna botulinowa typu A i aflatoksyna, to jednak
z perspektywy czasu mozna ten program nazwaé jedynie wyzszego szczebla bioterro-
ryzmem w poréwnaniu z ogromnym programem radzieckim. Na przyklad, catkowita
pojemno$¢ fermentoréw bakteryjnych i wirusowych bioreaktoréw w Iraku wynosita
w przyblizeniu 77 000 litréw, podczas gdy standardowy fermentor bakteryjny — jakich
setki bylo zainstalowanych do realizacji radzieckiego programu bb — mial pojemno§é
w przyblizeniu 64 000 littbw. W ten sposéb, prawie caly zapas irackiej bb mogt byé
umieszczony wewnatrz jednego standardowego fermentora (4).

Wkrétce po Pustynnej Burzy w 1991 r. nastapit upadek Zwiazku Radzieckiego.
Tysiace naukowcow i inzynieréw, poswigciwszy swoje zycie produkcyjne do tworzenia
bb, nagle pozostalo bez pracy (3). Nadrzednym zagadnieniem stalo si¢ wigc, zeby ci
eksperci od bb nie mogli sprzeda¢ swojego doswiadczenia krajom mniej rozwinigtym
— w tym niektérym bogatym w rope — ktére poszukuja sposobéw uzyskania réwnowagi
strategicznej dla konwencjonalnej potegi wojskowej USA. Gdy prezydent Jelcyn przy-
znal, ze Zwiazek Radziecki (a nawet i Rosja do 1992 r.) ignorowat konwencje o zakazie
bb, USA podiely starania zmierzajace do zmniejszenia prawdopodobiefistwa kontynuo-
wania produkcji bb przez Rosjan. M.in. zawarto porozumienie tréjstronne, podpisane
we wrzesniu 1992 r. przez USA, Angli¢ i Rosj¢. Zezwalalo ono USA i Anglii na
wysylanie zespoléw do wizytowania rosyjskich niewojskowych obiektéw mogacych mie¢
zwiazek z bb a rosyjskim zespolom do wizytowania niewojskowych zakltadéw w USA
i w Anglii. Zespoly z USA i Anglii wizytowaly obiekty rosyjskiego przedsigbiorstwa
Biopreparat a rosyjski zesp6t wizytowal 1 obiekt farmaceutyczny w Anglii, 2 obiekty
farmaceutyczne i 1 laboratorium rolnicze w USA. Rzady USA i Anglii podje¢ly nastep-
nie inicjatywe szerokiego otwarcia swoich bylych ofensywnych programéw bb, jednak
Rosjanie badZ odrzucali tego rodzaju podejécie badZz odmawiali dostgpu do swoich
programéw. Po miesigcach negocjacji i dyskusji o wizytach w obiektach wojskowych,
mimo og6lnych uzgodnief,, negocjacje przerwano. Caly proces zostal zniweczony na
skutek braku zaufania po obu stronach.

PATOGENY BADANE JAKO CZYNNIKI BB W OKRESIE ZIMNEJ WOINY

W czasach zimnej wojny bb konstruowaly takie pafistwa jak Japonia, Zwigzek
Radziecki i Demokratyczna Republika Niemiec oraz USA, Anglia i Kanada. Z tysigcy
bakterii, wiruséw i toksyn biologicznych wystepujacych w naturze, konstruktorzy wyse-
lekcjonowali mniej niz 20 przydatnych do zbrojefi a ich zestawy byly prawie jednakowe
w programach badafi r6znych pafistw (istnieje dow6d, ze iracka lista czynnikéw bb byla
opracowana na podstawie wczesniejszych prac innych autoréw).

Ten zestaw podstawowych czynnikéw obejmuje: B. anthracis, paleczki z rodzaju
Brucella, Yersinia pestis, Coxsiella burnetti, wirus ospy, wirusy zapalenia mézgu, wirusy
goraczek krwotocznych oraz toksyna botulinowa i enterotoksyna gronkowcowa B.
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Bacillus anthracis

Laseczki waglika w zakazonym osobniku objawiajg swoje dziatanie w formie wege-
tatywnej a spory jedynie wtedy, gdy sa eksponowane na powietrze. Spory s3 bardzo
oporne i w pewnych warunkach mogg przezywaé¢ w $rodowisku przez dziesigciolecia.
Zwierzeta ulegaja zakazeniu po spozyciu spor na skazonym terenie pastwiska lub jedzac
skazong pasz¢. Ludzie moga zakazaé si¢ przez wnikanie spor do zmian skérnych
w czasie kontaktu z zakazonymi zwierzgtami lub produktami zwierzecymi, przez spo-
zycie zakazonego migsa od chorych zwierzat lub przez wdychanie zarodnikéw. Waglik
u cztowieka jest zwigzany z rolnictwem lub przemystowa ekspozycja na zakazone migso,
skory, koéci lub trupy zwierzat. W USA liczba przypadkéw ludzkiego waglika we
wszystkich formach zmniejszyla si¢ z ponad 100 przypadkéw rocznie na poczatku XX
wieku do okoto 1 przypadku rocznie w minionych 10 latach. Podobny spadek liczby
zachorowan na waglik obserwuje si¢ w krajach europejskich, w tym i w Polsce. USA
w czasie realizacji ofensywnego programu bb, podobnie jak Irak, ZSRR i wszyscy inni
realizujacy takie programy, oceniali laseczke waglika jako pierwszorzedng bb. Najwig-
kszy ostatni wybuch epidemii waglika miat miejsce w 1979 r. (6) po awarii w radzieckim
obiekcie bb w Swierdlowsku. Uznaje si¢, ze przynajmniej 66 os6b zmarlo i wiele
zwierzat padio w wyniku nieumy$inego uwolnienia suchych przetrwalnikow waglika.
Ustalona aerozolowa dawka infekcyjna dla czlowieka oparta na badaniach na naczel-
nych wynosi od 8 000 do 50 000 przetrwalnikw.

Pateczki z rodzaju Brucella

Pateczki z rodzaju Brucella wywoluja u zwierzat typowa nieplodno$¢ i ronienia.
Chociaz poszczeg6lne gatunki Brucella maja powigzanie z okreSlonymi gospodarzami
zwierzecymi, moga wywolywaé tez zachorowania zwierzat innych gatunkéw (3). Przy-
padki zachorowafi ludzi wystgpuja po kontakcie z zakazonymi zwierzetami lub produk-
tami zwierzecymi. Szereg gatunkowy bruceli w zaleznoSci od cigzkosci choroby wywo-
lywanej u czlowieka jest nastgpujacy: B. melitensis, B. susis, B. abortus, B. canis.
Naturalne zachorowania wystepuja pospolicie u lekarzy weterynarii, pasterzy owiec,
bydta i pracownikéw rzezni. Przenoszenie choroby z czlowieka na czlowieka naturalnie
nie wystepuje, chociaz zakazenia laboratoryjne sq pospolite. Brucele sg bardzo infek-
cyjne w aerozolu a ustalona infekcyjna dawka aerozolowa wynosi zaledwie 10 do 100
bakterii. USA przygotowaly B. susis jako bb w swoim bylym programie ofensywnym.
Czynnik ten w latach 40-tych byl produkowany, umieszczany w §rodkach przenoszenia
i testowany w probach terenowych. Program Brucella zostal zakoficzony w 1967 r. na
2 lata przed jednostronnym wstrzymaniem programu bb.

Francisella tularensis

Jest dosy¢ stabilna i Zywotna przez tygodnie w wodzie, glebie lub trupach zakazo-
nych zwierzat a przez lata w zamrozonym migsie kréliczym. Dawka zakaZna dla czlo-
wieka wynosi 10 do 50 bakteri wdychanych lub wprowadzanych $rédskérnie. USA
przygotowaly F. tularensis jako bb w swoim programie zakoficzonym w 1969 r.
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Yersinia pestis

Czynnik etiologiczny dzumy Yersinia pestis byla sprawca wielkich epidemii na prze-
strzeni historii. Forma dymieniczna dzumy rozwija si¢ u czlowicka w wyniku przenie-
ﬁmﬁmﬂadmhﬂmmmmpmpdﬂgwm.w
dhmymcﬂowiekazadlodziteinadrodzck{ppc!kowcjzpowm
przez chore zwierzgta lub ludziiwlodyrozwuasngorma.plumadamy.lﬁm
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przeciw Chificzykom w czasie II wojny Swiatowej. Podobnic brofi dzumowa opracowat
Zwiazek Radziecki a USA badaly Y. pestis jako potencjalny czynnik bb w latach
60-tych. Przyjmuje si¢, ze 100-500 bakterii wchianianych z powietrzem stanowi dawke
nfekoyi

Coxiella burnetti

Wywoluje goraczke Q. Jest bezwzglednym wewnatrzkomérkowym drobnoustrojem
o niskiej wirulentnosi i wysokiej infekcyjnosci. Dawka infekcyjna C. burneti na drodze
mhalacyjnej wydaje si¢ wynosi¢ zaledwie 1 do 10 bakterii. Sporopodobne formy, ktére
moga wytrzymywac cieplo i wysuszenie przez tygodnie i wysoka infekoyjnosC sprawialy,
2z byia selekcjonowana przez konstruktordéw bb. Wysuszona bakteria moze utrzymy-
wal si¢ na obiektach nieozywionych, moze by¢ przenoszona na odlegiosa kilometrowe
praez wiatr. Ludzie moga wigc by¢ zarazani bez bezposredniego komtaktu z chorymi
pswerzgtami. C. bumnetti byla badana w celach zbrojeniowych w USA przed 1969 1.

Wirus ospy

Chociaz inne czynniki biologiczne, opracowywane dla celéw zhrojeniowych w prze-
szioscl, 53 letalne i stabilne, tylko ospa jest pricz tego wyjatkowo zakaina w aerozolu,
©o czymi j§ zagrozeniem dla eksponowanych oséb i dla kaidego z kim cksponowani
osobnicy mogy wejs¢ w kontakt. Wiriony wirusa ospy sa jedymymi z najwickszych
' mogy pozostawal przez diugi czas poza gospodarzem.

Przyjeta dawka zakaZna wydaje si¢ by¢ mala, prawdopodobmie od 10 do 100
czgsteczek wirusa. Ortopoxvirus ospy malpiej stwierdzany w Afryce, écisle spokrewnio-
ny z wirusem ospy, powoduje chorobg prawie nie rozréznialng od ospy prawdziwej,
zardwno klinicznie jak i przez jej letalnoéé dla ludzi. Na szezgécie, przenoszenie ospy
maidpicj z czlowicka na czlowicka nie zachodzi tak skuteczmie jak to jest w ospie
prawdziwe).

Wirusy zapalenia mézgu

Wirusy sq wzglgdnie stabilne w czasic namnazania i magazynowania. Wirus wene-
zuelskiego kofiskicgo zapalenia mézgu (VEE) byt prawdopodobnie wyselekcjonowany
przez pierwszych konstruktoréw bb, poniewaz jest latwy w produkcji, cechuje si¢
wysoky infekeyjnokcia | zdolnofcly do wywolywania objawéw choroby zasadniczo
w 100% przypadkach zakazefi, VEE utrzymuje si¢ w naturze w cyklu gryzofi-komar.
Dawka infekcyjna tej rodziny wiruséw jest uznawana za 10 do 100 czasteczek.
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Wirusy goraczek krwotocznych

Wirusy Arenaviridae (Lassa, Junin, Machupo, Guanarito i Sabia), Bunyaviridae (wi-
rusy gorgczki Doliny Rift, goraczki krwotoczna Congo-Croman oraz hantawirusy),
Filowirusy (Marburg i Ebola) i Flawiviridae (z6tta febra i Dengue) sa czynnikami
powodujacymi gorgczki krwotoczne (VHF). Naturalnie sa przenoszone na ludzi z re-
zerwuaréw zwierzgcych lub wektoréw owadzich. Niektére z tych wirusé6w moga stwa-
rza¢ zagrozenia katastroficzne doprowadzajace nawet do zmniejszenia zaatakowanej
populacji na skutek szerzenia si¢ wyniszczajacych epidemii. Odsetek $miertelnosci
goraczek krwotocznych wynosi od 5% do 20%, jednakze Filoviradae moga powodowaé
$miertelno$¢ siggajaca do 90%. Wigkszos¢ tych wiruséw jest wysoce zakaZna aerozo-
lowo (dawka infekcyjna 1-10 czasteczek) i moze namnazac si¢ do wysokich mian
w hodowlach komérkowych. Z tego wzgledu wszystkie moga by¢ kwalifikowane jako
czynniki bb. Zaden z wiruséw VHF nie byl uwzgledniany w dawnym ofensywnym
programie USA, natomiast Filoviride byly testowane jako bb przez Zwiazek Radziecki
i byly doniesienia prasowe, ze japofiska sekta Najwyzsza Prawda prébowata zdoby¢
hodowle wirusa Ebola podczas epidemii w Zairze w 1995 r.

Toksyna botulinowa

Toksyna botulinowa jest biatkiem o ci¢zarze molekularnym w przyblizeniu 150 000
daltonéw, wytwarzana przez beztlenowe bakterie Clostridium botulinum. Istnieje 7 im-
munologicznie réznych toksyn, ktére sa wytwarzane przez rozne szczepy bakteryjne.
Wszystkie serotypy wykazujg podobny mechanizmem dzialania i wywoluja podobne
objawy chorobowe. Dawka toksyczna najpowszechniej badanego serotypu A wynosi
tylko 0,001 mg/kg ciata. Rzad Iraku oficjalnie przyznat si¢, ze prowadzit badania nad
opracowaniem ofensywnej broni botulinowej przed Wojna w Zatoce. P6zniej okazalo
sie, ze napetniat rakiety i pociski artyleryjskie toksyna botulinowa. USA i ZSRR badaly
te rodzing toksyn w czasie realizacji swoich programéw ofensywnych, ale toksyna
botulinowa nigdy nie byla uwazana za idealny czynnik bb, prawdopodobnie ze wzgledu
na jej niestato$¢ w §rodowisku i wzglgdnie niska skutecznos¢.

Enterotoksyna gronkowcowa B

Enterotoksyna gronkowcowa B (SEB) jest termostabilna i pospolicie wywoluje zatru-
cia pokarmowe u ludzi, gdy wytworzy si¢ w nicodpowiednio przetrzymywanej i nastgp-
nie spozywanej zywnosci. Byla przygotowana jako brof i testowana w USA w latach
realizacji programu ofensywnego. Wyjatkowa moc i stabilnoS¢ SEB oraz mate dawki
wywolujace porazenie i $miertelnoé¢ kwalifikuja jako na czynnik obezwladniajacy.
Potwierdzono jej stabilno$¢ i skuteczno$¢ w testach polowych. Inne gronkowcowe
enterotoksyny moga tez by¢ uzyteczne jako czynnik bb.

PATOGENY WSPOLCZESNEGO BIOTERRORYZMU

Poniewaz czynniki biologiczne, w odréznieniu od czynnikéw chemicznych, nie sg ani
lotne ani aktywne dermatologicznie, przy stosowaniu na duza skalg musza by¢ 1.1wal-
niane w postaci aerozolu, o wielkosci czasteczek do 6 mm zdolnych do przenikania do_
pecherzykéw plucnych. Proces technologiczny od bakteryjnego skosu lub probéwki
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z hodowla komérkowa do niewidzialnego aerozolu czasteczek nie jest banalnym przed-
siewzigciem. Chociaz niektérzy eksperci nie zgadzaja si¢, dr Frantz (jeden z autoréw
tego artykutu) jest przekonany, ze do osiagnigcia takiego skutecznego wyczynu, terro-
rysta bedzie musial by¢ wspomagany przez sponsoring pafistwowy przynajmniej tak
rozwinigtego kraju jak Irak i musi mie¢ do dyspozycji jeden z zestawéw czynnikéw
wyselekcjonowanych przez konstruktoréw bb z okresu zimnej wojny.

Jednak obecnie celem operacji terrorysty nie muszg by¢ tysigce czy nawet setki
zgonéw a nawet zachorowan. Podczas gdy realizatorzy programéw w latach zimnej
wojny prawdopodobnie byli przekonani, ze¢ wyprodukowana przez nich bb bedzie
wykorzystana do atakowania tysigcy oddzialéw wojskowych dla wywolania strategicznej
odmiany w globalnej konfrontacji, obecnie terrorySci potrzebujg tylko dawaé znaé
o sobie i utwierdza¢ w przekonaniu opini¢ publiczng, ze wykonali skutecznie jaki§ swoj
zamiar. By¢ moze wystarczajace bedzie rozsianie czynnika nie powodujacego masowych
ofiar tak, jak to uczynila wspélnota Rajneesha w The Dalles, Oregon, w 1984 r.’,
Waéwezas to zachorowato 751 oséb, ktére jadly salatkg w miejscowych restauracjach
skazong paleczka Salmonella typhimurium. Taki atak moze by¢ przeprowadzony przez
jednego niewyrafinowanego mikrobiologa przy wydatku mniejszym niz 100-dolaréw.
Interesujace jest, Ze atak wspdlnoty Rajneesha byt poczatkowo oceniany jako naturalne
zatrucie pokarmowe i uplynat ponad 1 rok zanim zebrano dane o powigzaniu wspél-
noty Rejneesha z tym zatruciem pokarmowym. Gdyby takie same zatrucie wystapito
dzisiaj, prawdopodobnie stuzby §ledcze bylyby wlaczone do dochodzenia w ciggu 24
godzin.

Tak wigc salatka skazona salmonelg w barze salatkowym, gdzie indziej grzybek
Cryptosporium wprowadzony do publicznego ujecia wody, lub linia produkcyjna migsa
skazona paleczka E. coli - tego rodzaju akty bioterroryzmu mogg nie usmierca¢ 100
lub nawet 10 os6b, ale moga powodowaé czasowe zachorowania wielu osdb i niewy-
mierng dezorientacj¢ spoleczna. I jesli taki akt terroru zostanie naglo$niony lub anon-
sowany w prasie po zgloszeniu si¢ pierwszych pacjentéw do pogotowia, tego rodzaju
jego efekty beda prawdopodobnie bardzo dobrze stuzyly zamierzeniom terrorystow.
Terrorysta z podstawowa wiedza mikrobiologiczng moze przeprowadzié taki atak,
natomiast system zdrowia publicznego moze z trudem opanowaé chaos i likwidowaé
jego skutki..

Czgsciej niz czynniki replikacyjne (bakterie lub wirusy) moga byé stosowane przez
terrorystow toksyny biologiczne, gdyZ sa mniej niebezpieczne w manipulowaniu. Z se-
tek toksyn biologicznych wystepujacych w naturze, tylko bardzo mala liczba moze by¢
przydatna dla terrorysty. Przy wigkszym ataku bioterrorystycznym, np. do pokrycia 100
km’ terenu toksycznym oblokiem, réwnym dawce 0,025 mg/kg zaatakowanej ofiary,
bedzie potrzebna masa okolo 80 kg toksyny. Eksponowani osobnicy otrzymaja wtedy
dawke w przyblizeniu 50 LDs. Te toksyny moglyby prawdopodobnie byé uzyte jako
Srodki terrorystyczne przez bardzo kompetentna organizacje.

Najwazniejszym znanym materialem biologicznym sq wymienione juz toksyny bial-
kowe produkowane przez bakterie. S one ogélnie bardziej trudne do produkcji na
duzg skalg niz np. toksyny roélinne, ale sq wiele razy bardziej toksyczne.

Liczne toksyny, wytwarzane przez organizmy morskie lub przez bakterie, ktore Zyja
w organizmach morskich, moglyby by¢ uzyte, jednak trudnosci w produkcji badZ brak
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wys:;:czajqcej toksycznodci ogranicza prawdopodobiefistwo ich uzycia przez terro-
rystow.

Mikotoksyny trichocetenowe wytwarzane przez rézne gatunki grzybéw byly spraw-
cami niewyja$nionych poczatkowo przypadkéw zéitego deszczu w Azji Pid. Wschodniej
na poczatku lat osiemdziesiatych. Sugerowano wéwczas, ze mikotoksyna T-2 moze by¢
grozna jako czynnik bb*, jednak sugestie te okazaly si¢ jednym z falszywych alarméw
(7). T-2 jest jedna z bardziej stabilnych toksyn, zachowuje swojg aktywno$¢ nawet przy
podgrzewaniu do wysokiej temperatury, jest dermatologicznie aktywna, moze powodo-
waé zmiany skérne i schorzenia systemowe nie bedac nawet wchianiang lub absorbo-
wang przez system oddechowy. Najbardziej prawdopodobnymi drogami intoksykacji
terrorystycznej moga by¢ ekspozycja skérna lub spozycie zywnosci skazonej. Ilosci
nanogramowe na cm’ skéry powoduja podraznienie a ilosci mikrogramowe powoduja
nekroze. Jesli eksponowane jest oko dawki mikrogramowe moga wywolywaé nicodwra-
calne uszkodzenia rogéwki. Moc aerozolu nawet najbardziej toksycznych przedstawi-
cieli tej grupy jest mata (w przyblizeniu 80 ton na 100 km’ terenu) i czyni tego rodzaju
zagrozenie inhalacyjne mato prawdopodobnym.

Toksyny pochodzace z roflin sa ogblnie tatwe do produkcji na duza skalg przy
minimalnych kosztach w warunkach niskiej technologii. Z tego wzgledu, sa one bardz-
iej prawdopodobne do zastosowania przez terrorystow. Taka toksyna jest rycyna.
Atrakcyjnoéé rycyny jest prawdopodobnie zwigzana z powszechna dostgpnoscia. But-
garski dysydent Georgij Markow zostal zamordowany przez domigéniowa injekcje
rycyny, ktérej dawke okre§lono na 500 mg . Doswiadczalne LDso r6zni si¢ znacznie
w zaleznoéci od drogi podania i wrazliwosci gatunkowej. U myszy LDs, wynosi 3 do
5 mg/kg na drodze inhalacyjnej Smg/kg przy dozylnej iniekcji, 22 mg/kg przy iniekcji
dootrzewnowej, 24 mg/kg przy iniekcji podskérnej i 20 mg/kg przy podaniu dozotadko-
wym.

Czynnikiem, ktéry stwarza ponownie problem bb i nowe mozliwosci dla bioterro-
ryzmu, jest tez ogromny postgp w biotechnologii. Dostgpne juz dzisiaj osiagnigcia
Rosjanie wykorzystali do stworzenia antybiotykoopornych szczepéw bakteryjnych (1).
Eksperci do spraw zostali zaskoczeni, kiedy w 1997 r. naukowcy z bylych radzieckich
laboratoriéw bb oglosili wyniki badaf o przeniesieniu genu cereolizyny A i B z Bacillus
cereus do wirulentnego szczepu Bacillus anthracis. W rezultacie uzyskali “modulacje
whasciwoéci immunopatogennych B.anthracis wywolanych przez ekspresj¢ genéw cereo-
lizyny A i B (8). Rosjanie podali, ze ich wiasna zywa szczepionka waglikowa (STJ-1)
nie stanowi skutecznej ochrony przeciw temu nowemu szczepowi bakterii. Ten nowy
szczep ma zachowang wyjatkowg stabilno$¢ i wywotluje syndrom chorobowy niepodobny
do wywolywanego przez B. anthracis. Jedynie jego fizyczne cechy jako czynnika broni
pozostajg te same.

FALSZYWE ALARMY

Obecnie spoleczefistwa sa nadal marginalnie informowane o terroryzmie, ale wys-
tarczajaco wystraszone tym co czyta sig, slyszy i oglada w telewizji. Z tego wzgledu
kazdy akt terroru, falszywy alarm a nawet Zart, moze odnosi¢ znaczacy skutek i spetniac
cele terrorystyczne.



166

Falszywe alarmy czynione s3 zazwyczaj dla zmylenia czujno&c_:i §il porzadkowych lub
dla zartéw. Moga tez odnosi¢ skutki daleko wicksze od I'LCCZYWIQ.:,IC pr‘quwwadunych
aktéw terroryzmu. Najbardziej znany zart biologiczny w USA mial miejsce w 1997 r.,
w Waszyngtonie DC, kiedy grupa zwana ,the Counter Holocaust Lobbyists of Hillel”
pozostawila wilgotna torbe papierows, ktéra zawierala plytke Petri.ego Z napisem
«Anthrix” i “Yesinia pestis”. Ten incydent mial miejsce w tym czasie, gdy dopiero
zaczeto podejmowaé szkolenie publiczne o terroryzmie biologicznym. _Podjl;to wlwczas
dziatania energiczne. Badano préby terenowe nawet za pomoca an?hzy chromatogra-
ficznej, odkazano ludzi na ulicy, zarzadzono kwarantanng¢ pracownikéw w budynkach
urzedowych i podjeto kontrolg sasiadujacych blokéw mieszkalnych. W czasie tych
dziatan znaleziona plytke Petriego przestano do miejscowego laboratorium urze¢dowe-
go, gdzie wkrotce stwierdzono brak tych dwoch groznych czynnikéw w znalezionej
plytce. Retrospektywnie mozemy stwierdzi¢, ze wladze w Waszyngtonie zareagowaly
zbyt nerwowo na wilgotng torb¢ papierowa zawierajaca plytke Petriego z niepc.manq
pozywka. TerrorySci zwycigzyli tego dnia. Jednakze, zasi¢g i sposéb reagowania nie
powinny by¢ krytykowane. Policja, straz ogniowa i paramedycy przeprowadzili godne
pochwaly, chociaz bardzo konserwatywne dziatania, wedtug dostgpnej dla nich wiedzy.
Jak réznie oni mogliby zareagowaé, gdyby wiedzieli, ze B. anthracis i Y. pestis nie sa
ani nask6rnie aktywne ani lotne. Te zarazki, gdyby byly obecne, nie mogly “wyskoczy¢”
z rozmoklego worka papierowego i razi¢ kazdego napotkanego. Stad wniosek, ze
szkolenie jest najlepsza bronia nawet przeciw tego rodzaju Zartom.

PODSUMOWANIE

Wiele czynnikéw omawianych wyzej sa klasycznymi czynnikami biologicznymi z
okresu zimnej wojny. Terroryici beda zmuszani do 1) uzyskania hodowli tych czyn-
nikéw, 2) namnazania ich w odpowiednich ilosciach, 3) przygotowania ich jako broni
i 4) rozsiewania w formie niezbednej do wywolania licznych zachorowafi bez narazenia
si¢ na zakazenia badZ zatrucia samych siebie.

Ze wzgledu na kompleksowos$¢ i niebezpieczny charakter pracy, jest prawdopodob-
ne, 7 terroryéci moga dobiera¢ i inne czynniki i sigga¢ po metody odrzucone przez
konstruktoréw w przesziosci. Z tego wzgledu spectrum czynnikéw terrorystycznych,
chociaz nie koniecznie bardziej letalnych, moze by¢ znacznie szersze. Do zabicia tysigey
ofiar terrorysta bedzie musiat sigga¢ do klasycznych czynnikéw a do przygotowania ich
jako broni sigga¢ do sponsoringu jakiego$ pafistwa. Z tych racji obecnie atak na
masows skalg jest mniej prawdopodobny. Historia ostatnich lat uczy, ze ataki na mah
skale, falszywe alarmy i zarty moga by¢ najbardziej prawdopodobnymi zdarzeniami.
Prawie kazdy, kto ma elementarna wiedz¢ z mikrobiologii moze namnaza¢ wystar-
czajaco czynniki biologiczne i skaza¢ zywnosé lub wode, by wywola¢ przypadki zacho-
rowafi wér6d ludnosci. Psychologiczny aspekt atakéw moze wzmoce ich sitg udemnim
a przeciwdziata¢ temu mozemy gléwnie przez przemySlane szkolenie i przygotowanié
profesjonalne stuzb ratowniczych i shuzby zdrowia..
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HENRYK ARCIUCH

STALE AKTUALNE ZAGROZENIE - WAGLIK

Oférodek Badan Weterynaryjnych Wojskowego Instytutu Higieny
i Epidemiologii

Waglik jest chorobg bakteryjng wywolywana przez zdolng do tworzenia przetrwal-
nikéw laseczke Gram-dodatnig Bacillus anthracis. Przetrwalniki posiadajg duza opor-
noécia na czynniki §rodowiskowe, a mianowicie: wysokie i niskie temperatury, zrézni-
cowane pH, wysychanie oraz réznorodne zwiazki chemiczne (w tym $rodki dezynfek-
cyjne). Sa oporne ponadto na promieniowanie jonizujace oraz inne niekorzystne
czynniki fizyczne.

Zasadnicza przyczyna nawracajacego pojawiania si¢ tej jednostki chorobowej sa
trudnoéci z dewastacja zarazka w §rodowisku bytowania zwierzat wrazliwych i ludzi.

Naturalne zakazenia u ludzi, powstajace przez wdychanie przetrwalnikéw laseczek
waglika, powoduja wystapienie najgroZniejszej postaci choroby, manifestujacej si¢ gwat-
townymi objawami ze strony uktadu oddechowego oraz niekiedy ze strony OUN - tak
zwany waglik przemystowy, zwany niegdy$ choroba galganiarzy lub sortujacych weing
i skory.

Smiertelno$¢ u ludzi
W zaleznoéci od postaci choroby, émiertelnoéé ksztaltuje si¢ na poziomie: powyzej
95% - zapalenie opon mézgowych na tle waglikowym, 80-90% - waglik w postaci
phucnej, 15-75% - waglik w postaci jelitowej oraz kilka procent w postaci skérnej kiedy
dochodzi do uogélnienia choroby.

Tabela 1. Oporno$¢ na temperaturg

Postaé bakterii Warunki powstania efektu bakteriobdjczego |
laseczki kilkanascie minut ogrzewania w temp. 60°C |
przetrwalniki kilkanascie minut gotowania (100°C), '
kilkanascie minut ogrzewania na sucho w
temp. 110°C

|
Dla celéw praktycznych, jako bezpieczne minimum, nalezy przyja¢ oddzialywanie E
temperaturg 121°C przez 30 minut (autoklawowanie) |

|
|

Wrazliwo$é na $rodki dezynfekcyjne

Najbardziej efektywne dla likwidacji endospor pozostaja: 8% formaldehyd w abso-
lutnym isopropanolu oraz 75% preparat Chloros w alkoholu zakwaszonym HCl (8
mlflitr Z do pH 1,5). W tym przypadku etanol i metanol moga by¢ stosowane zamien-
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Tabela II. Oporno§¢ na naswietlanie

Posta¢ bakterii | Warunki powstania efektu bakteriobdjczego
Promienie stoneczne
przetrwalniki I okoto 100 godzin naswietlania
Promienie jonizujace y
laseczki, mioda hodowla 8 x 10° dawka okolo 12,3 kGy (r6z. do$wiadcz.)
przetrwalniki w koncentracji 9 x 10° dawka okolo 30 3 6 kGy (réz. do§wiadez.)
komérek/ml
Dia celéw praktycznych, jako bezpiecm:l%um, nalezy przyja¢ oddziatywanie dawka

nie. Czas dzialania tych $rodkéw na endospory powinien wynosi¢ okolo 2 godzin.
Ukazalo sie na rynku w ostatnim czasie kilka komercyjnych preparatéw dezynfekeyj-
nych. Ich skutecznos¢ wobec przetrwalnikéw laseczek waglika jest obecnie badana.
Nalezy pamigta¢ o trudnosciach w ekstrapolowaniu wynik6w badan skutecznosci de-
zynfekcyjnej uzyskanych w oparciu o doswiadczenia prowadzone na przetrwalnikach
innych niz Bacillus anthracis gatunkéw laseczek tlenowych.

Typowe drogi szerzenia si¢ waglika

W wickszosci przypadkéw zarazenie waglikiem u zwierzat nastgpuje przez pobranie
przez wrazliwego zywiciela przetrwalnikéw z pokarmem. W zakazonym osobniku prze-
trwalniki przeksztalcaja si¢ w formy wegetatywne, ktére mnoza si¢ i produkujg zlozong
toksyng, prowadzac ostatecznie do $mierci gospodarza. Z wydobywajacymi si¢ z natu-
ralnych otworéw ciala krwistymi wyciekami, laseczki wydostaja si¢ do $rodowiska
zewnetrznego, gdzie w kontakcie z powietrzem atmosferycznym, szybko przeksztalcaja
sic w formy przetrwalne. U czlowieka najcz¢stsza bramg wniknigcia zarazka jest
uszkodzenie skory.

Naturalnym rezerwuarem zarazka s zwierzgta chore, w Europie giéwnie bydio,
owce, kozy, konie i §winie. Przy skazaniu gleby i wody znaczaca role ma kal. Chore
krowy na 1-2 dni przed $miercia moga wydala¢ laseczki waglika. Stwierdzono, ze
zarodniki moga by¢ wydalane z kalem dzikich zwierzat migsozernych oraz ptakow,
przez 3 tygodnie po spozyciu zwlok zwierzat padiych na waglik. Do zakazenia moze
dochodzi¢ takie w czasie pojenia zwierzat, szczegblnie gdy pijac w okresie Suszy
zwierzeta pobierajg osad (szlam) z dna zbiornikéw wodnych. W $wietle dhugotrwatego
przebywania przetrwalnikéw w Srodowisku zewnetrznym, poza zywicielem, wydaje sig
uprawnione stwierdzenie, ze réwnie waznym rezerwuarem zarazka, jak zwierzgta wraz-
liwe jest skazona gleba.

Zrodiem zakazenia moga tez by¢ maczki migsno-kostne, welna, migso oraz skory
zwierzgce.

W Polsce migdzywojennej waglik u zwierzat byl choroba dosy¢ pospolita. Liczba
zachorowafi dochodzita do 20 000 rocznie. W okresie powojennym najwigksze nasilenie
choroby u ludzi notowano w dawnym wojew6dztwie rzeszowskim oraz lubelskim. Obec-
nie zachorowania u ludzi wystepuja sporadycznie, pojawiajac si¢ zwykle w <
zmian sk6rnych. Zachorowania te pozostajg zwykle w §cistym zwigzku z przypadkami
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Ryc. 1. Anthrax rozprzestrzenianie si¢ choroby w miejscu jej endemicznego wystgpowania

zachorowan u zwierzat lub z terenami dotknigtymi waglikiem w przeszlodci. Dzigki
wieloletnim masowym szczepieniom bydta i owiec, wprowadzonym rygorystycznym
przepisom sanitarno-weterynaryjnym i skutecznej terapii antybiotykowej, liczebno$¢
zachorowan i zgonéw u zwierzat, a co za tym idzie stopiefi narazenia ludzi, zostala
radykalnie zmniejszona.

W jakich miejscach mozna obecnie spotka¢ si¢ z choroba?

Obszary wskazywane aktualnie jako tereny wysokiego ryzyka to poludniowa oraz
centralna Ameryka, potudniowa oraz wschodnia Europa, Azja, Afryka, Karaiby, Bliski
Wschdd oraz pewne obszary Australii. Waglik zwierzat wystgpuje tam w postaci en-
zootycznej. Sporadyczne przypadki zachorowafi notuje si¢ nieomal wszg¢dzie. Bywa on
powodem naglych upadkéw bydta, owiec, koz, koni oraz niekiedy §wifi. Na Swiecie
notuje si¢ Srednio rocznie kilka tysigcy przypadkéw tej choroby.

Czynniki warunkujace chorobotwérczosé laseczki waglika:

1) Zdolno$é do wytwarzania otoczki bakteryjnej oraz

2) Skiadniki toksyny waglikowej (Tabela III).

Wrazliwo§¢ na zakazenie poszczegGlnych gatunkéw zebrano w tabeli IV i V.
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Tabela TIL. Skiadniki toksyny waglikowej
ANTYGENY | Efekt biologiczny

PA + LF kombinacja wystarczajaca do powstania efektu letalnego u myszy,
EF + PA kombinacja odpowiedzialna za powstawanie obrzgku; i
EF + LF kombinacja nie wykazujgca aktywnoSci toksycznej;

PA + LF + EF kombinacja powodujaca obrzgk, nekroze, efekt letalny.

Tabela TV. Wrazliwo¢ na zakazenie waglikiem poszczeg6lnych gatunkéw; LDso przy
zakazeniu parenteralnym

Gatunek Liczba przetrwalnikéw podanych domigSniowo

Mysz 5 (10 50)
Swinka morska <10

Malpa 3,00 x 10°
Krélik 5,00 x 10°
Szczur 1,00 x 10°
Swinia 1,0 x 10°
Pies 5,00 x 1010

Tabela V. Wrazliwo§¢ na zakazenie waglikiem poszczegélnych gatunkéw; LDso  przy
zakazeniu aerozolem

Gatunek Liczba przetrwalnikéw podanych domig$niowo
Czlowiek 8000 50 000
Mysz 1,45 x 10*
Swinka morska 1,65 x 10*
Malpa 5,00 x 10*
Owca 2,00 x 10°
Szczur 2,55 x 10°
| Pies (1827) x 10°

U ludzi moze dochodzi¢ do zakazenia, takze formami wegetatywnymi, W przypadku
spozycia migsa pochodzacego od zwierzat chorych na waglik lub, w drodze mecha-
nicznej transmisji przy ukaszeniach owad6w. Zarazenie naturalne u czlowieka nastgpu-
je niemal wylacznie od zwierzat, w trakcie obrébki zwlok, dajac w efekcie posta¢ skorng
choroby, lub w zwiazku ze spozyciem migsa pochodzacego od osobnikow chorych, dajac
posta¢ pokarmowa.

W rozpoznaniu réznicowym waglika u ludzi nalezy bra¢ pod uwagg:

~ w postaci skornej np; czyraczno$é, rézyce, réze, zmiany syfilityczne, nosacizng,

ospe bydigea, osp oweza,

~ w postaci plucnej, ostre objawy oddechowe na innym tle, jak np.: dyfteryt, objawy

infekcji Hantawirusem, grype, mykoplazmoze, legionellozg, ksztusiec, dzumg
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plucng takze gwaltownie rozwijajacy si¢ géz w okolicu $rédpiersia, peknigcie
tetniaka aorty,
— w postaci jelitowej; ostry przebieg choroby wrzodowej, dur brzuszny.

Objawy kliniczne waglika w postaci ptucnej u ludzi

W pierwszej fazie choroby objawy sa nieswoiste, podobne do grypy:
— éredni wzrost cieploty ciala,

— zle samopoczucie,

— zmeczenie,

~ b6l migéni,

~ béle glowy,

— przekrwienie blon §luzowych,

— suchy kaszel,

— zaburzenia w oddychaniu.

Objawy te trwaja zwykle kilka dni (24-48 godz.), zaleznie od liczby przetrwalnik 6w,
ktére znalazly si¢ w ptucach.

Faza druga rozwija si¢ nagle i towarzysza jei:

- wyraZne skrocenie oddechu,

— sinica,

_ ostabienie i objawy rozwijajacego si¢ szoku,

— skoki temperatury (niska i wysoka),

— obfite pocenie,

— widoczne powigkszenie weziow chtonnych w okolicach tchawicy.

Druga faza zwykle trwa 24-48 godz. i prowadzi do $mierci wiréd objawdw:
— zapalenia pluc,

~ postepujacych zaburzen w ukladzie pokarmowym,

— czasem wystgpuje zawal w migSniu sercowym.

W odréznieniu od innych bakterii, ktére ,dbaja” o to, zeby mogly wykorzystywac
zaatakowany organizm mozliwie diugo, strategia waglika zaklada jego $mierc.”

Tym barwnym, cho¢ niepoprawnym naukowo stwierdzeniem zaczyna si¢ artykul
w czasopi$mie SCIENCE, zatytulowany ,Waglik - terrorysta.” Mozna u$miechem
skwitowaé sugerowang celowo§¢ zachowania si¢ bakterii, nie nalezy jednak przechodzi¢
bez zastanowienia nad nieukrywanymi obawami odnoszacymi si¢ do potencjalnego
zagrozenia ze strony laseczki waglika.

Wspomniane cechy przetrwalnikow waglikowych oraz obserwowany po zakazeniu
przez uktad oddechowy, gwaltowny i koficzacy si¢ najczeéciej zejéciem Smiertelnym
przebieg infekeji, a takze istnienie prostych metod uzyskiwania zarazkéw w drodze
sztucznej hodowli, staly si¢ przyczyna najpierw rozwazafi a nastgpnie badan nad moz-
liwoscia zastosowania waglika jako broni biologicznej.

Motzliwe jest, przy zastosowaniu aparatury do fermentacji piwa, wyprodukowanie
w ciggu 96 godz. okoto 1 kg laseczek waglika, uzyskanych wstgpnie, np. z probki
zainfekowanej ZywnoSci.

O zbrodniczej oplacalnosci uzycia przetrwalnikéw waglika w formie rozpylonego
aerozolu wspominajg rézne Zrédla, m.in. opracowanie ONZ - cyt. ,,Cechuje ja niezwykla
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Tabela VI. Pobieranie probek w celu potwierdzenia rozpoznania

Postaé choroby

Dodatkowe
okoliczno$ci

Rodzaj pobieranego

materiatu

Czas i warunki transportu

Posta¢ skérma

etap pecherzyka

pobra¢ piyn
Z nienaruszonego

na jalowq
wymazéwke (kiedy$
zalecano wchionigcie
plynu pecherzykowego
w kostke cukru)

temp. jowej do
o

etap strupa

wprowadzi¢ wymazéwke
pod zewngtrzng krawedZ
strupa i obracajac pobrac

material ze zmiany

w temp. pokojowej do
24 godz.

zoladkowo-

jelitowa

pobraé 510 g do
czystego, sterylnego,
zabezpieczonego przed
wyciekiem naczynia

w temp. 4°C do 24 godz.

pobraé krew zgodnie

z przyjeta procedurg

w celu rutynowej hodowli
materiatu z krwi

czas transportu zalezny
od instrumentarium

Posta¢ plucna

pobra¢ wykrztuszong
prébke do jatowego,
szczelnego pojemnika

w temp. 4°C do 24 godz.

pobra¢ krew zgodnie

z przyjeta procedurg

w celu rutynowej hodowli
materiatu z krwi

od instrumentarium

Tabela VII. Minimalna dawka przetrwalnikseczki waglika wywolujaca zakazenie drogg
aerozolowa, na tle innych potencjalnych czynnikéw broni biologicznej

Coynnik Transmisja z c_ziawieka Dawka wywaujqca
na czlowieka zakazenie
Waglik Brak 8000 50 000
Bruceloza Brak 10 100
Cholera Rzadko spotykana 10 500
Diuma plucna Czesta 100 500
Tularemia Brak 10 50
Goraczka Q Rzadko spotykana 1 10
Ospa Czgsta 10 100
Wenezuelskie zapalenie mézgu Sporadyczna 10 100
Wirusowe goraczki krwotoczne Wystepuje
Botulizm Brak 0,001 pgkg
(LDso dla typu A)

S ST T
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skuteczno$é razenia — 1 kg zarodnikéw waglika wystarczy do wyeliminowania z zycia
wielkiej metropolii, jak np. Nowy Jork”.

Nalezy podkresli¢, ze nie bytaby to pierwsza w historii ludzkosci préba wykorzystania

w walce z przeciwnikiem niekonwencjonalnych czynnikéw razenia, w tym choréb za-
razliwych.

Oto wybrane przyklady:

1. Jednostka 731 - Centrum Doéwiadczalne Japofiskiego Programu Rozwoju Broni

Biologicznej (150 budynkéw, 5 satelitarnych o§rodkéw, przeszto 3 000 praco-
wnikéw) dziatajaca w latach 1932 - 1945. Zaatakowano 11 chifiskich miast
skazajac zywno$¢ i wode czystymi kulturami B. anthracis, V. cholerae, Shigella
spp., Salmonella spp. i Y. pestis.
Wskutek niedostatecznego zabezpieczenia wiasnych wojsk, podczas ataku biolo-
gicznego na Changtech w 1941 r. zanotowano 10 000 zachorowan (w tym 1 700
przypadkéw $miertelnych) wsréd zolnierzy japofiskich (gléwnie na cholerg).
Rozdawano takze, na szczeécie z niewielkim negatywnym skutkiem, jeficom
chifiskim zwalnianym do domu buleczki skazone przecinkowcami cholery.

2. Ofensywny Program Biologiczny Armii Amerykafskiej w latach 1943-1969. In-
tensywne prace nad czynnikami biologicznymi stuzacymi do skazania wody i zy-
wnosci (enterotoksyna gronkowcowa “B”, toksyna botulinowa, laseczka waglika,
Brucella suis), a takze czynnikéw niszczacych zbiory roslin.

3. Dawna fabryka broni biologicznej Vector, Kolosowo, Nowosybirsk. Tam najpraw-
dopodobniej przechowywany w byl nielegalnie wirus ospy. Byly réwniez sygnaly
amerykanskie 0 prowadzeniu tam prac nad genetycznym zmodyfikowaniem wi-
rusa ospy.

4. Wszystko wskazuje na to, Ze instalacje w Swierdlowsku, na terenie bylego ZSRR
przygotowane byly do produkgji na duza skalg przetrwalnikéw waglika jako broni
biologicznej. W 1979 r., w wyniku awarii w tamtejszym o§rodku, laseczki waglika
wydostaly si¢ do otoczenia. Na 77 o0s6b, u ktérych stwierdzono kontakt z wagli-
kiem, 66 oséb zmartfo.

5. W 1995 roku Irak potwierdzil, ze produkowat rakiety, bomby oraz zbiorniki do
rozpylania waglika z samolot6w.

Nie jest tatwo wyobrazi¢ sobie skutki ataku waglikiem w czasie, kiedy metrem
przemieszcza sig jednoczesnie dziesiatki tysigcy osdb. Pewne jest jednak to, ze bgdzie
musiato uplynaé¢ nie mniej jak 48 do 72 godzin, aby nasilajaca si¢ liczba zachorowan
wér6d mieszkaficow nasuneta specjalistom podejrzenie ataku bioterrorystycznego. Pod-
czas testow przeprowadzonych w metrze w Nowym Jorku, wprowadzony niechorobot-
worczy material biologiczny byl wykrywany w réznych punktach miasta juz w ciggu
kilku minut od rozpylenia.

Po 24-48 godzinach choroby stan wickszoéci pierwszych pacjentéw begdzie krytyczny
a w ciagu dalszych 24-72 godzin nastgpowalyby zgony. Wsréd oséb ktére zachorowaly,
odsetek przypadkéw $miertelnych wyniéstby prawdopodobnie ponad 80%.

Mozna przewidywaé, ze informacja o uzyciu broni biologicznej nieuchronnie prze-
dostanie si¢ w pewnym momencie (okolo 24-48 godzin od powzigcia podejrzenia) do
wiadomosci publicznej i spowoduje bardzo silny efekt psychologiczny w postaci paniki
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utrudniajgcej lub wrecz uniemozliwiajacej racjonalng samoorganizacje, zmierzajacg do

ograniczenia skutkéw ataku.

Dla kazdego wigkszego miasta winny by¢ opracowane odpowiednie plany, wiacznie
z przeciwdziataniem powstawaniu powszechnej histerii, zalamaniu si¢ systeméw pomo-
cy lekarskiej (wlaczajac w to mozliwo$¢ pojawiania si¢ zachorowan wérdd oséb udzie-
lajacych pomocy) i powstawaniu masowych ucieczek z terenéw zaatakowanych.

Problemy zwiazane z przeciwdzialaniem oraz opanowaniem kleski biologicznej sq
niezwykle zlozone.

Rozwiazania wymagaja, zespolonej wiedzy i wysitkéw réznych dyscyplin zawodowych,
na réznych poziomach administracyjnych. Mozna tu wymieni¢ otwarta list¢ zagadnien,
ktére wydaja si¢ pierwszoplanowe. Ich gradacja oraz kompletno$¢ jest dyskusyjna
i powinna pozostawa¢ przedmiotem stalej troski organéw panstwa oraz obywateli.
A oto one:

1. Znaczenie stuzb specjalnych jako pierwszej linii ostrzegania i obrony w odniesie-

niu do terroryzmu.

2. Szybkos¢ wykrywania faktu rozsiania przetrwalnikow laseczek waglika (atak skry-
ty).

3. Szybko$¢ rozpoznania Srodka razenia (jednostki chorobowej). Znajomos¢ zasad
pobierania, dokumentowania oraz przesylania do badan rozpoznawczych prébek
materiatu klinicznego oraz Srodowiskowego. Znajomo$¢ diagnostyki laboratoryj-
nej oraz zasad bezpiecznej pracy w laboratoriach na réznych szczeblach specja-
lizacji.

4. Zagadnienie wspélpracy mi¢dzyresortowej przy organizacji centréw kryzysowych
- w tym wspélpraca pomigdzy stuzba zdrowia i organami stuzby weterynaryjnej.

5. Rola mediéw lokalnych w przeciwdziataniu skutkom stanéw kryzysowych.
Problem jawnosci/niejawnosci planéw reagowania.

Problem ekspertéw, szkolenia specjalistow oraz bazy danych o ludziach i §rod-

kach przydatnych do likwidacji skutkéw kryzysu wywolanego atakiem biolo-

gicznym.

8. Stan i mobilno$¢ zapaséw materialowych, transportu sanitarnego oraz rozmie-
szczenie i stopiefi gotowosci obiektéw lecznictwa zamknigtego do przyjmowania
duzej liczby chorych wymagajacych szczegélnie intensywnej opieki medycznej
1 terapii.

9. Problem $rodkéw ochrony indywidualnej oraz transportu dla grup pierwszego
kontaktu z chorymi i podejrzanymi.

10. Postgpowanie ograniczajace dalsze rozwlekanie choroby w tym skuteczno$¢
dostgpnych metod dewastacji zarazka,

11. Problem utrzymania ciaglosci funkcjonowania infrastruktury miasta, rejonu itd.
W przypadku masowej absencji w miejscach pracy.

N A

Post¢powanie z porazonymi

Waglik nie przenosi si¢ z czlowieka na cztowieka, ma jednak inng groZng wlasciwosc.
Osoby eksponowane na przetrwalniki moga nagle zachorowywaé nawet do 8 tygodni
po ckspozycji. Mozna temu zapobiegaé¢ przez podawanie antybiotykéw, codziennie
przez okolo 60 dni. Nowsze badania na matpach wykazuja, ze ochrona wywolywana
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przez ciprofloksacyng i doksycykling osiaga skutecznos¢ rzedu 90%. Okres ten moze
byé skrécony przez podanie szczepionki. Prace do$wiadczalne sugeruja, ze 2 dawki
bezkomérkowej szczepionki, podane co 15 dni moga da¢ ochrong rozpoczynajaca si¢
po 30 dniach od pierwszego zastrzyku. Trzeba jednak wiedzie¢, ze szansa jej pozyskania
od aktualnych producentéw jest niewielka, brak takze danych, aby ktokolwiek w Polsce
podejmowat préby jej produkcji. Podobnie, nadal w stadium planowania jest utrzymy-
wanie w magazynach odpowiednich zapaséw antybiotykow.

Na terenie USA dopuszczono do stosowania u ludzi szczepionkg przeciwko wagli-
kowi wolna od komérek bakteryjnych. Jest ona filtratem zabitej hodowli bakteryjnej,
czym w istotny spos6b réini si¢ od szczepionek zywych. Szczepionka ta przeznaczona
jest dla os6b kontaktujacych si¢ w miejscu pracy z importowanymi skérami, futrami,
maczkami migsno-kostnymi, welna, wiosiem (szczegélnie z kéz) oraz szczecing.
Przeznaczona jest takze dla ludzi zaangazowanych w dziatalno$¢ diagnostyczna oraz
badawcza, mogaca prowadzié¢ do ekspozycji na przetrwalniki laseczek waglika. Szcze-
pionka prezentowana jest jako skuteczna w 93% przeciwko waglikowi skérnemu. Jest
ona opracowana oraz produkowana i dystrybuowana przez BioPort Corporation, Lan-
sing, Michigan.

Wybuchowi choroby wéréd zwierzat w okolicach sporadycznego jej wystgpowania
towarzysza zwykle w pierwszym okresie znaczne straty.

Na terenach wolnych od waglika zwigkszone straty przy pierwszych zachorowaniach
mozna wigza¢ z brakiem do$wiadczenia lekarzy weterynarii w zakresie rozpoznawania
i zwalczania choroby.

Mozna mie¢ wiec uzasadnione obawy odnosnie stosownej wiedzy i umiejetnosci wrod
lekarzy medycyny oraz pracownikéw laboratoriow rozpoznawczych stopnia
podstawowego, ktérzy nie zetkneli sie dotychczas z przypadkiem waglika u ludzi.
Ogélna znajomos¢ zagadnienia jak i procedur obowigzujacych w przypadku
konkretnego zagrozenia wydaje si¢ obecnie bardzo niska.

Sprawy te szeroko oméwiono w tlumaczonym na jezyk polski i wydanym nakladem
Giéwnego Inspektora Sanitarnego przewodniku WHO, w sprawie zapobiegania oraz
zwalczania waglika.

Komitet Doradczy do spraw Szczepien (ACIP - Advisory Committee for Immu-
nization Practices) zaleca, szczepionke przeciwko waglikowi podawa¢ osobom za-
wodowo narazonym na stykanie si¢ z waglikiem, m.in. w pracach diagnostycznych
i naukowo-badawczych. Szczepionke nalezy podawaé jedynie osobom zdrowym
w wieku 18 — 65 lat, z uwagi na to, ze wyniki badaf nad jej stosowaniem odnosza
sic jedynie do tej subpopulacji. Nie nalezy stosowac jej takze u kobiet cigzarnych,
poniewaz brak danych upewniajacych, Ze jej stosowanie nie powoduje ujemnych
skutkéw dla plodow.

Oérodek Badafi Medycznych Armii USA przeprowadzil na 60 matpach gatunku
Rhesus test do§wiadczalnej terapii profilaktyktycznej po ekspozycji na waglik droga
inhalacyjna. Leczenie bylo zapoczatkowane 24 godz. po ekspozycji. Grupa kontrolna
nie byta leczona.
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Tabela VIIL. Wyniki testu do§wiadczalnej terapii profilaktycznej po ekspozycji na waglik

drogg inhalacyjna

Leczenie Liczba zgonéw (N=10) Smiertelno¢ w %
Grupa kontrolna 9 90
Grupa szczepiona 8 80
Penicylina 3 30
Ciprofloksacyna 1 10
Doksycyklina 1 10
Doksycyklina + szczepionka 0 0

Tabela IX. Profilaktyka antybiotykowa zalecana dla ludzi w przypadku ekspozycji na wqgm:‘:

Dawkowanie
Lek Wskazania Wskazania Alternatywne
terapeutyczne terapeutyczne
Ciprofloksacyna 400 mg iv. co 812 | 500 mg przez 4
godz. tygodnie ciprofloksacyna,
Doksycyklina 200 mg, potem 100 | 100 mg przez 4 klindamycyna,
mg co 12 godzin tygodnie erytromycyna,
Penicylina 2 min jedn. iv. co 2 | Brak (uczulenia) chloramfekinol
godz.

Wezesniej podana penicylina, ciprofloksacyna i doksycyklina moga by¢ skuteczne
w leczeniu plucnego waglika, jezeli leczenie rozpoczgte jest po ekspozycji i przed
wystapieniem pierwszej fazy objawéw.

Mozna przyjaé nastgpujacy schemat profilaktyki antybiotykowej, po aerozolowej
ekspozycji na przetrwalniki waglika:

Czy i w jakich okolicznosciach jest prawdopodobny w Polsce atak aerozolowy
przetrwalnikami waglika?

Wedhug autoréw amerykaniskich uwalnianie czynnik6w broni biologicznej w formie
aerozolu moze byé przeprowadzane kilkoma sposobami: m. in. przez zainstalowanic
samoczynnego urzadzenia w systemach ogrzewczych i wentylacyjnych, w metrach, pee
tach lotniczych oraz w innych miejscach publicznych. Z punktu widzenia koniecznej
skrytosci jego wykonania, atak taki w innych miejscach wydaje si¢ zbyt trudny do
zrealizowania.

Mozna jednak zakladaé, ze réwnie prawdopodobne, jak zamach w metrze, s3 ewen-
tualne préby skazenia uj¢¢ wody, zakladéw produkujacych lub magazyn\ljwch
zywnoé(, restauracji i stoléwek, $rodk6w transportu zywnosci, wytworni lekow xtp-
W takich okolicznoéciach przebieg choroby (waglik gléwnie w postaci zolqdkowo-l if
towej) i zakres 0s6b dotknietych schorzeniem bedzie odmienny, zapewne mniej grozny,
choé tez w wielu przypadkach wystarczajaco tragiczny, aby wywotaé oczekiwany przez
terrorystéw efekt psychologiczny.
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Kazdy terroryzm jest forma wojny psychologicznej stosowana dla wywolania strachu.
W przypadku bioterroryzmu, gdy wiele ludzi bedzie widzie¢ umierajacych wér6d swoich
najblizszych, strach ten moze by¢ niewyobrazalnie wielki.

Warto przy okazji rozwazyé, w jakim stopniu wyrazane publicznie, zapewne w dobrej
wierze, opinie stanowia inspiracj¢ dla frustratéw, zbrodniarzy i szalefic6w.

Wir6d spolecznosci odczuwajacych glebokie frustracje na tle rozwarstwienia ekono-
micznego, pozbawienia wlasnej pafistwowosci, utraty dotychczasowego znaczenia oraz
wplywéw politycznych itp. rodzg si¢ wszelkie formy sprzeciwu spolecznego, z terroryz-
mem i tendencjami rewolucyjnymi wiacznie. Powstaje problem, z jakich konkretnych
powodéw, w jakiej formie, w jakim miejscu oraz przeciw komu sprzeciw ten zostanie
skierowany. W kontekscie postawionych pytafi nalezy ocenia¢ niebezpieczefistwo poja-
wienia si¢ bioterroryzmu w Polsce. Wiele autorytetéw skiania si¢ do opinii, ze problem
ataku bioterrorystycznego jest nieprzewidywalny. Z takich poglad6éw piyna takze istotne
wnioski dla praktycznej ochrony zdrowia publicznego.

Adres autora:

Henryk Arciuch

Oérodek Badan Weterynaryjnych WIHIE
ul. Lubelska 2, 24 100 Pulawy
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Oméwiono problemy ochrony przed bioterrorystycznym atakiem z uzyciem jadu kielbasianego
(toksyny botulinowej).

Jad kielbasiany (toksyna botulinowa) jest jedna z najsilniejszych znanych trucizn na
§wiecie. Wytwarzaja ja beztlenowe laseczki przetrwalnikujace z rodzaju Clostridium.
Przynalezno$¢ gatunkowa okresla si¢ na podstawie typu wytwarzanej toksyny. Opisano
8 typéw serologicznych oznaczonych literami A, B, C1,C2, D, E, F i G, a szczepy
Clbotulinum odpowiednimi typami A, B, Ca, Cb, D, E, F i G (1). Jad kietbasiany
uwalniany jest do §rodowiska zewngtrznego (hodowla, Zywnosc, jelita) podczas kietko-
wania endospor, rozmnazania form wegetatywnych i lizy komérek botulinowych. Jad
kielbasiany jest bezposrednig przyczyna objawéw botulizmu (2, 3). Toksyny typu A, B,
E rzadziej F sa przyczyna botulizmu u ludzi (99% zachorowan) (4), za$ toksyny typu
C i D powoduja botulizm zwierzat (5, 6). Nie stwierdzono botulizmu zwiazanego
z toksyna G.

Cigzar molekularny oczyszczonej toksyny botulinowej typu A po krystalizacji wynosit
900 000 daltonéw. Wykazano, ze toksyna botulinowa jest substancja niejednorodna,
zawierajaca dwie frakcje, z ktorych jedna odznacza si¢ wysoka toksycznoscig i staba
aktywnoscia hemaglutynacyjna, a druga, przeciwnie — wysoka aktywnoscia hemagluty-
nacyjna i mala toksycznoscia (7).

Krysztatki toksyny typu A w mikroskopie elektronowym przedstawiaja uklad, gdzie
rdzefi neurotoksyczny znajduje si¢ w helikoidzie hemaglutyniny (8). Neurotoksyny
zwiazane z nietoksycznymi komponentami w hodowli tworza wigksze kompleksy, na-
zywane protoksynami. Szczepy typu A ClL botulinum produkuja 3 réznej wielkosci
protoksyny o cigzarze molekularnym 900 kDa (19 S), 500 kDa (16 S) i 300 kDa (12
S) (9). W elektroforezie na Zelu poliakrylamidowym (SDS - PAGE) wykazano, ze
zawieraja one takie same komponenty bialkowe. Frakcjonowana hemaglutynina
w obecnosci 2-merkaptoetanolu rozdziela si¢ na 5 podjednostek o cigzarze molekular-
nym. 52, 35, 20, 19i 15 kDa. Nietoksyczne komponenty (hemaglutynina i nietoksyczna
nie-nichemaglutynina) sq bardzo waine w rozwoju zatrué pokarmowych jadem kietba-
sianym, poniewaz nie ulegaja dzialaniu soku zotadkowego (10). Protoksyna o wigksze)
molekule tego samego typu podana drogg pokarmows wykazuje wigksza toksycznosé

(11).
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Komponent toksyczny kompleksow toksyny botulinowej ma charakter neurotoksyny.
Neurotoksyny réinych typéw Cl.botulinum maja podobny cigzar molekularny (ok. 150
000 daltonéw). Nurotoksyna syntetyzowana w komérkach wyst¢puje hodowli jako
pojedynczy laficuch polipeptydowy, ktéry moze by¢ pocigty przez endogenne proteazy
w szczepach proteolitycznych — typ A i B - lub moze by¢ nacigty przez dodanie proteaz
egzogennych w szczepach nieproteolitycznych — typ E (12). Proteolityczne rozszczepia-
nie nie nacietej toksyny botulinowej powoduje aktywacje toksyny i formowanie dwu-
laficuchowej molekuly skladajacej si¢ z tafcucha cigzkiego (H) o cigzarze molekular-
nym 100 kDa i lekkiego (L) o cigzarze molekularnym 50 kDa, utrzymywanych przez
co najmniej jeden mostek dwusiarczkowy. Redukcja dwulaficuchowej molekuly
(mostkéw) prowadzi do utworzenia wolnych faficuch6éw, ktére oddzielnie sg nietoksy-
czne (12). Réwnomolarna ich mieszanina prowadzi do odtworzenia struktury natywnej
i rewersji toksyczno$ci w granicach 30 - 40 % mozliwej dla toksyn A i B (7,13) i 74
% dla toksyny typu C (14). Testem neutralizacji z AB toksyna (szczepu CL botulinum,
produkujacego obie toksyny) wykazano, Zze aktywno$¢ neurotoksyny typu B w AB
toksynie po trypsynizacji wzrasta 12-krotnie lub wigcej, a aktywnosS¢ toksyny A 2,9-krot-
nie (15). Maksimum aktywacji toksyny typu B nieproteolitycznego szczepu uzyskiwano
przy pH 6 przez 20 minut i przy stosunku trypsyny do toksyny 1:10 (16).

Za pomocg analizy ultrawirowania przy pH 7.5, wykazano obecno$¢ dwéch zdyso-
cjonowanych komponent protoksyny typu F toksyny CL botulinum. Komponenty te
pojawialy si¢ bardzo szybko, mialy molekuly tej samej wielkosci, byly bardziej labilne
niz protoksyna, szczegélnie przy pH ponizej 5. Badania te potwierdzily, ze tylko postaé
protoksyny wywiera efekt toksyczny przy intoksykacji doustnej, gdyz jest oporna na
inaktywacje przez sok zotadkowy i enzymy trawienne (10).

Toksyny botulinowe wykazuja zréznicowana budowe antygenowa. Neurotoksyny
botulinowe sa antygenowo rézne, oprécz typéw C; i D, gdzie wykazano obecnos§é
wspélnych czynnikéw (17). Szczepy CL botulinum typu C alfa produkuja toksyny typow
C.C: i D z typem C, jako dominujacym, a szczepy typu D produkujg identyczne
toksyny z typem D jako dominujacym. W ostatnich latach, wprowadzenie nowoczes-
nych technik badawczych, takich jak: PCR, sekwencjonowanie nukleotydéw genow
kodujacych neurotoksyny itp. wniosto wiele informacji charakteryzujacych relacje po-
migdzy neurotoksynami réznych typéw CL botulinum.

Za pomoca reakcji PCR wykazano identyczno$¢ w sekwencji genéw neurotoksyn
szczepéw nieproteolitycznych i proteolitycznych Clbotulinum wynoszaca 97,7% dla
taficucha lekkiego i 90.2% dla laficucha cigzkiego. W badaniach struktury genowej Cl
botulinum typu AB metoda PCR stwierdzono obecnoéé genu A i B toksyny. Za pomocg
préby biologicznej wykazano proporcje typéw toksyn A/B, ktéra wyniosta 1:25 (18).

Zdarza si¢ niejednokrotnie, Ze wykrywane sg geny toksyny botulinowej, za pomoc
préby PCR, ktére nie produkuja aktywnej toksyny w hodowli czy tez w zywnosci (19)

OPORNOSC TOKSYNY BOTULINOWEJ NA DZIALANIE CZYNNIKOW
FIZYKO-CHEMICZNYCH

~ W powietrzu toksyna botulinowa traci swoja aktywno$¢ w ciagu 12 godzin. Promie-
nie s!onec_zne nisgczq ja w ciagu 1-3 godzin. Swiatlo stoneczne bezpo$rednio dosé
szybko unieczynnia toksyn¢ w hodowli, a éwiatlo rozproszone dziala wolno o czym
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§wiadczy fakt ze, nawet po uplywie 8 miesigcy w badanych prébkach znajdowano $lady
toksyny. Duza opornoscia na dziatanie §wiatla stonecznego odznaczata si¢ toksyna typu
E oraz toksyna typu C, ktéra unieczynniala si¢ w bezposrednim $wictle dopiero po
miesigcu (5).

W standardowych warunkach skuteczno$¢ dziatania wysokiej temperatury na tok-
syne botulinowa typéw A, B i C jest zasadniczo podobna. W temperaturze 90 C i po-
wyzej nie wykrywano tych toksyn po 30 sek. (20 000 DLM/ ml). Oporno$¢ toksyny
botulinowej na temperatur¢ zwigksza si¢ w Srodowisku sacharozy i w produktach
zywnoéciowych.. Gotowanie w ciggu 15 min. unieczynnia catkowicie toksyne (20).

Toksyna botulinowa jest wrazliwa na zasadowy odczyn Srodowiska. Toksyna typu A
juz w §rodowisku o pH 7.0 tracita 95% swojej aktywnosci, a toksyna typu B 50%
w czasie 24 godzin. A taka sama ilo§¢ toksyny typu B unieczynniala si¢ przy pH 8,0.
Bardziej oporne na zasadowe pH sa toksyny typu C i D, a szczegélnie typ E toksyny,
kt6ry utrzymywat toksyczno$¢ na tym samym poziomie przy pH 8.0 w ciagu 24 godzin
(5).

Chlor w dawce stosowanej do odkazania wody pitnej (1-2 mg/l) w czasie 15 minu-
towej ekspozycji praktycznie okazat si¢ nieskuteczny. Skuteczne natomiast unieczyn-
nienie toksyny nastgpowato w stezeniu chloru w dawce 1000 mg/l. Stabymi odkazalni-
kami toksyn botulinowych s czynny jod i nadmanganian potasu.

OBJAWY KLINICZNE BOTULIZMU

Botulizm jest choroba zwigzana najczgéciej ze spozyciem zywnosci zawierajacej
toksyne. Opisywano takze botulizm przyranny, W nastgpstwie zranienia (21). W ostat-
nich latach potwierdzono przypadki botulizmu niemowlat (ponizej 1 roku zZycia), do
ktérego dochodzi wskutek kolonizacji jelit noworodk6w przez neurotoksyczne szczepy
Cl. Botulinum (22). Namnazajaca si¢ bakteria uwalnia do Swiatla jelita neurotoksyng
botulinowa, ktéra moze spowodowac nagla Smier¢ noworodka. Okres inkubacji choroby
jest raczej rzadko krotszy niz 6 godzin, a poczatek symptoméw moze by¢ wydtuzony
do 12-24 godzin lub nawet dhuzej.

Najbardziej charakterystyczne objawy zwigzane s3 niedowladem lub porazeniem
migéni gladkich oka i przewodu pokarmowego, W mniejszym stopniu migsni prazko-
wanych oka, gardfa, krtani i mig$ni szkieletu. Mozna wyrdzni¢ dwa zespoly objawéw
chorobowych: zesp6l objawéw nieswoistych — mdlosci, wymioty, wolne stolce, bél
brzucha, zawroty glowy, oslabienie, zespot objawéw swoistych — zamglone widzenie,
podwéjne widzenie, szerokie Zrenice, brak reakgji Zrenic na $wiatlo, nier6wnos¢ Zrenic,
sucho§¢ w jamie ustnej i gardle, opadnigcie powiek, chrypka, bezglos, bél gardta,
uczucie palenia w przelyku lub za mostkiem, niedowlad migéni mimicznych twarzy
i trudnosci przelykania. Obserwuje si¢ wzdecia brzucha, zaparcie, brak perystaltyki jelit,
zatrzymanie moczu i ogélne ostabienie sily mig¢éniowej (23).

W botulizmie przyrannym, niezaleznie od objaw6w swoistych, stwierdza si¢ podnie-
siong temperaturg ciala, dhugi okres wylegania (do 2 tygodni) oraz brak objawéw ze
strony przewodu pokarmowego.

Zatrucie jadem Kkielbasianym moze nickiedy przebiegaé tak lagodnie, Ze chory
bagatelizuje chorobg i nie zglasza sic do lekarza, a moze réwniez mie¢ przebieg
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piorunujacy zakoficzony zgonem w ciagu kilkunastu lub kilkudziesigciu godzin. Smier-
telnoé¢ w Polsce wynosi okolo 2% zachorowan.

Bialko toksyny przenika przez blong §luzowa jelita cienkiego i poprzez ukiad lim-
fatyczny i uklad krwionosny dociera do potaczef neuromig$niowych, ktére stanowig
docelowe miejsce dziatania. Po zwiazaniu czasteczki toksyny z receptorem na zakofi-
czeniu motoneuronu uaktywniana jest cynkowo-zalezna endoproteaza, co w konsek-
wengji prowadzi do zahamowania uwalniania acetylocholiny w synapsach oraz objawow
porazenia wiotkiego (24). Reakcja taczenia si¢ toksyny z odpowiednim receptorem jest
szybka i nieodwracalna.

EKOLOGIA CLOSTRIDIUM BOTULINUM

Cl. botulinum jest powszechna bakteria glebowa, a jej przetrwalniki w zwiazku z ich
wysoka oporno$cia na wysoka temperature i wysychanie moga zachowaé zywotnosci w
warunkach §érodowiskowych przez diuiszy czas. Wystepuje takze w osadach morskich
a takze w tresci jelit ptactwa i ssakéw. Na przetrwanie spor w Srodowisku maja korzy-
stny wplyw substancje organiczne obecne w osadzie wéd i w glebie (25).W epidemio-
logii zatrué toksyna botulinowa duza rol¢ przypisuje si¢ bezkrggowcom, gdyz same,
niezaleznie od ich postaci rozwojowej, niewrazliwe na jad kietbasiany staja si¢ Zrodlem
utrzymywania si¢, a nawet namnazania form wegetatywnych CL botulinum i sporulacji,
co prowadzi do zanieczyszczenia Srodowiska.

TOKSYNA BOTULINOWA JAKO SRODEK BIOTERRORYZMU

Toksyna botulinowa z uwagi na wysoka toksyczno§¢, a takze na pewne unikalne
cechy od dawna byla przedmiotem zainteresowania k6t militarnych w zwigzku z moz-
liwocia jej uzycia jako broni biologicznej lub w celach bioterrorystycznych. Wykazuje
ona toksyczno$é, przewyzszajaca znacznie toksyczno$é dotychczas znanych bojowych
§érodkéw chemicznych. Jest 15 000 razy silniejsza od zwiazku VX i okoto 100 000 razy
od sarinu.

Najbardziej skuteczna droga ataku toksyna botulinowa jest droga aerozolowa; LD50
wynosi okolo 0,001 pg/kg. Dzigki symulacji komputerowej wykazano, ze przy dawce
inhalacyjnej toksyny 1,5 pg $miertelno$¢ wyniesie 50%, a przy dawce > 2,4 pg az 99%.

W zwiazku z negatywnym oddzialywaniem czynnikéw Srodowiskowych na toksyne,
dla podwyzszenia jej stabilnoSci w formie aerozolowej zastosowano metod¢ mikrokap-
sutkowania.

Teoretycznie atak bioterrorystyczny moze mieé miejsce za poSrednictwem wody,
a zwlaszcza przechowywanej w stalych zbiornikach wodnych. Skazenie toksyng botuli-
nowa ujeé¢ wody pitnej ma mniejsze szans¢ powodzenia z uwagi na szybszy rozkiad
toksyny. Zakazona zywno$¢ moze by¢ wykorzystana w celach bioterrorystycznych, zwha-
szcza jeSli nie jest ona poddawana obrébce termicznej. W rozwazaniach na temat
mozliwych sposobéw zastosowania toksyny botulinowej nalezy bra¢ pod uwagg wyroby
farmaceutyczne, ktére w postaci drazetek, pigulek i kapsulek, zapobiegaja rozktadowi
toksyny przez dluiszy czas.

Toksyna botulinowa byta przedmiotem ofensywnych programéw badawczych prowa-
dzonych przez wiele pafistw przed podpisaniem Konwencji w 1972 roku. Takze i w la-
tach nastgpnych nickt6re pafistwa kontynuowaly programy nad bronia biologiczng.
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W 1990 r. Irak posiadat 100 bomb R400 napehionych toksyna botulinowa. Toksyna
wypetniono takze 13 glowic pociskéw SCUD-Al Hussain. Lacznie Irak wyprodukowat
19 000 litr6w zageszczonej toksyny botulinowej, z czego 10 000 litréw uzyto do
uzbrojenia aeropocisk6w.

Toksyna botulinowa stata si¢ przedmiotem zainteresowania grup terrorystycznych.
Tak np. japofiska sekta Aumn Shinrikyo (Najwyzsza Prawda) planowata uzycie toksyny
botulinowej w akcjach terrorystycznych. Swiadczy o tym fakt wyprodukowania przez
sekte znacznej iloci toksyny botulinowej oraz jej waponizacja.

PROBLEMY OCHRONY PRZED ATAKIEM TOKSYNA BOTULINOWA

Wykrywanie toksyny

Tradycyjne metody wykrywania toksyny botulinowej oparte na probie biologicznej
i tescie seroneutralizacji na myszach nadal maja, takze dzisiaj, nieoceniong wartosc.
Ich wada jest jednak dhugi czas oczekiwania na wyniki badaf. Ostatnie lata przyniosty
rozw6j nowoczesnych, precyzyjnych metod identyfikacji CL botulinum opartych na
metodzie PCR (polymerase chain reaction). PCR stosowana jest do detekcji gendw
toksycznoéci CL botulinum typéw A, B i E w zywnoéci, probkach $rodowiskowych
i materiale klinicznym. Przy uzyciu tej metody mozliwe jest wykrycie okoto 3 komérek
Cl. botulinum (26).

Wykrycie toksyny botulinowej w stosunkowo szybkim czasie jest mozliwe przy uzyciu
metod immunologicznych, jak np. metody CLISA (chemiluminescence immunosorbent
assay). Przy zastosowaniu wersji podwéjnych przeciwcial wyniki uzyskuje si¢ w ciagu
1 godziny. Wykazano przy tym 10-krotnie wyzsza czuloéé tej metody w poréwnaniu
z testem ELISA i hemaglutynacji (27). Po modyfikacji testu ELISA (ELISA-enzym-
linked immunosorbent assay) osiagnigto znaczny wzrost czulosci wynoszaca 5-10 pg/ml
(28).

Dobre wyniki mozna uzyska¢ stosujac technologie oparte na przeciwciatach mono-
klonalnych znakowanych koloidalnym zlotem. Przykladem sa testy typu SMART (sen-
sitive membrane antigen rapid test) i ALERT system (antibody based lateral flow
economical recognition ticket) (29). Dla potrzeb stalej gotowosci obronnej (CRIPTS),
wyprodukowano w USA ponad tysiac zestawéw ALERT boTx A/B.

Nalezy takze wspomnie¢ o innych metodach wykrywania toksyny botulinowej jak
np. cytometrii przeplywowej oraz technik z uzyciem skonwertowanego fosforu (30).

Szybkie wykrycie toksyny botulinowej decydowaé bedzie o skutecznosci przedsie-
wzigé profilaktyczno-leczniczych i zabiegéw dekontaminacyjnych. W przypadku wczes-
nego wykrycia aerozolu biologicznego ochronny efekt mozna uzyskaé stosujac maski
typu M 40 i kombinezony przeciw biologiczne.

W przypadku uzycia toksyny botulinowej wskazane bedzie zastosowanie wielowaz-
nych surowic odporno$ciowych opartych na fragmencie F(ab)2 immunoglobin. Zabiegi
te sg skuteczne, pod warunkiem, ze surowice zostang podane przed pojawieniem si¢
objawéw chorobowych.

Personel o wysokim ryzyku ekspozycji na toksyng botulinows poddaje si¢ szczepie-
niom ochronnym, z uzyciem pentawalentnego toksoidu Stosuje si¢ szczepienie podsta-
wowe (0, 2, 12 tygodni) droga podskérna, i dawke przypominajacq po uplywie roku.
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W czasie wojny w Zatoce Perskiej szczepieniom przeciwko botulizmowi poddano 8 000
zokierzy amerykafiskich (31).

Aktualnie pracuje si¢ nad nowa generacja szczepionek przeciw botulinowych uzys-
kiwanych metodami inZynierii genetycznej. Wedtug planéw Departamentu Obrony USA
w 2003 roku bedg osiggalne rekombinowane szczepionki przeciwko CL botulinum A, 7
B, C,DiE (32). WP

W celu ochrony ludzi przed atakiem za posrednictwem i wody nalezy zorganizowaé
system zaopatrzenia Zywnosciowego w specjalne racje Zywnosciowe oraz w wodg bu-
telkowana pochodzaca z kontrolowanych Zrédet.

R

i

Dekontaminacja

Dlia celéw dekontaminacji indywidualnej stosuje si¢ mydio z woda. Dobre wyniki,
zwlaszcza przy dekontaminacji Srodowiskowej uzyskuje si¢ przy uzyciu zwiazkéw chloru
w koncentracji 3 mg/l w czasie okofo 20 minut (33) Wykazano takze inaktywujgce
dziatanie ultradZwick6w na toksyn¢ botulinowa. Obecnie pracuje si¢ nad nowymi
Srodkami przeznaczonymi do dekontaminacji, na bazie zaawansowanych tedmoloﬁ
(34).
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STANISEAWA TYLEWSKA-WIERZBANOWSKA

RIKETSJOZY O POTENCJALE BIOTERORYSTYCZNYM
Zaktad Bakteriologii Pafistwowego Zaktadu Higieny

Riketsje sa bezwzglednymi pasozytami wewnatrzkom6rkowymi, wywolujacymi
szerzace si¢ epidemicznie zachorowania u ludzi. Z wyjatkiem goraczki Q, rozprzestr-
zenienie si¢ zakazenia nastgpuje z udzialem wektora, ktérym sa rézne rodzaje
odzywiajacych si¢ krwia stawonogéw. Natomiast rezerwuarem tych drobnoustrojéw sa
rézne gatunki ssakéw, a w przypadku epidemicznego duru wysypkowego czlowiek (2).

Riketsjozy wystgpuja w réznych rejonach $wiata i w réznych krajach. Ich wystgpowanie
zalezne jest od zasiggu i rozprzestrzenienia odpowiedniego wektora.

Podstawa podziatu chorobotwérezych dla cztowieka bakterii z rodzaju Rickettsia sa
objawy kliniczne i charakterystyczne zmiany skorne, jakie obserwuje si¢ u cztowieka
zakazonego danym gatunkiem. Na tej podstawie wyodrgbniono grupg duru
wysypkowego i grupe goraczek plamistych. Do pierwszej naleza: przenoszona przez
wszy R. prowazeki, ktéra wywoluje epidemiczny dur wysypkowy oraz przenoszona przez
pchly szczurze R. mooseri odpowiedzialna za dur szczurzy Wér6d ludzi najwigksze Zzniwo
przez wieki zbieral epidemiczny dur wysypkowy. Obecnie w Europie poprzez od-
powiednie zabiegi sanitarne i higieniczne, profilaktyke oraz o$wiatg epidemiczny dur
wysypkowy nalezy do przesziosci (3).

Do grupy goraczek plamistych nalezy okoto 30 gatunk6w riketsji, w tym, do najczgsciej
wystepujacych na terenie Ameryki nalezy R. rikettsii — czynnik etiologiczny goraczki
plamistej Gor Skalistych, R. conori, odpowiedzialna na ,starym kontynencie” za
goraczke §roédziemnomorskq i R. sibirica wywolujaca pdinocnoazjatycka goraczke
kleszczowa. Rezerwuarem tych drobnoustrojéw sa rézne gatunki ssakéw wérod ktorych
zakazenie przenoszone jest przez okreslone gatunki kleszczy. Swoisto§¢ gatunkowa
przenosiciela determinuje zasi¢g wystgpowania tych choréb (2, 3).

Charakterystycznymi dla riketsjoz objawami, obok zmian skérnych, sa: wysoka
gorgczka, uszkodzenie naczyn krwionoénych, prowadzace w konsekwencji do zwyrod-
nienia, a nawet martwicy otaczajacych tkanek i zaburzefi ukladu krazenia. Ponadto
w przebiegu zaréwno duru wysypkowego jak i goraczek plamistych dochodzi czgsto do
zajecia o§rodkowego ukladu nerwowego i wystapienia objawéw zapalenia opon
moézgowo-rdzeniowych i mézgu. Jest to przyczyng wystgpowania u tych chorych migdzy
innymi odurzenia i utraty przytomnosci. Wszystkie objawy mogg wystgpowac z roznym
nasileniem. Nie leczone riketsjozy prowadza w niektérych przypadkach do Smiertel-
nofci przekraczajacej 50% (2).

Do odrebnego rodzaju riketsji nalezy Coxiella burnetii. Drobnoustrdj ten jest czyn-
nikiem etiologicznym goraczki Q. W §rodowisku naturalnym stalym rezerwuarem C.
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burnetii sa kleszcze i drobne ssaki, gléwnie gryzonie. W najblizszym otoczeniu
czlowicka gléwnym rezerwuarem sy zwierzgta hodowlane, takie jak owce, bydio, kozy
itp. Przeniesienie zakazenia nie wymaga przenosiciela. Do zakazenia dochodzi
w wyniku kontaktu z zakazonymi zwierzgtami, ktére wydalaja drobnoustréj z moczem,
miekiem i podczas porodu z wodami plodowymi. Najczesciej drobnoustréj wnika przez
drogi oddechowe (wdychanie kurzu i aerozolu, rzadziej przez przewéd pokarmowy,
droga plciowa lub uszkodzona skérg (1).

Przebieg choroby i nasilenie objawéw jest zréznicowane — od formy ostrej, manifes-
tujacej si¢ wyraznymi objawami Klinicznymi, do zakazenia bezobjawowego. Ostre,
uogélnione zakazenie charakteryzuje si¢ wysoka goraczka dochodzaca do 40°C, silnym
bélem glowy, ogélnym zlym samopoczuciem i ostabieniem. Moze wystapi¢ atypowe
zapalenie pluc, objawy ze strony centralnego ukladu nerwowego. Najczesciej obser-
wowane sa objawy grypopodobne. Niezaleznie od nasilenia objawéw ostrej fazy,
goraczka Q moze przejé¢ w forme przewlekia, ktérej giownym powiklaniem jest za-
palenie wsierdzia, prowadzace do uszkodzenia zastawek. Ocenia si¢ Ze $miertelnosé
z powodu zapalenia wsierdzia o tej etiologii dochodzi do ponad 40% (1).

Obecnie przypadki goraczki Q stwierdza si¢ na wszystkich kontynentach. W Europie
znana jest od czasu Il wojny §wiatowej. W 1943 roku podczas wystgpujacej w Atenach
epidemii choroby przypominajacej grype, z krwi chorego wyizolowano szczep C.
burnetii. Zachorowania te opisywano wcze$niej jako wystgpujace na tym terenie en-
demicznie i nazywano ,grypa balkafiska”. Izolacj¢ szczepéw poprzedzily intensywne
badania prowadzone z powodu licznych zachorowan wystepujacych w armii niemieckiej
okupujacej w tym czasie Grecj¢. Wraz z przesuwaniem si¢ frontu w latach 1944-45
ogniska goraczki Q odnotowano wéréd zolnierzy amerykafiskich stacjonujacych na
Korsyce, a nastepnie wéréd zoknierzy brytyjskich w péinocnych Wioszech. Przypuszcza
si¢ ze goraczka Q wystgpowala przed II wojng §wiatowa na pélwyspie Apenifiskim
endemicznie. W nastgpnym dziesigcioleciu choroba rozprzestrzenita si¢ i przypadki
choroby odnotowano w wigkszo$ci krajéw europejskich (4).
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MOZLIWOSCI ROZPOZNANIA ZAGROZEN BIOLOGICZNYCH

Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii
Komendant: ptk. prof. dr hab. K. Chomiczewski

Oméwiono problemy wykrywania i identyfikacji czynnikéw biologicznych w aspekcie obrony przed
bronig biologiczng i bioterroryzmem.

W ostatnich latach obserwuje si¢ duze zainteresowanie problemami broni biolo-
gicznej i bioterroryzmu (1, 2, 3, 4). Ten wzrost zainteresowania zwiazany jest z jednej
strony z nowymi zagroZeniami jakie stwarza rozwdj biotechnologii, z drugiej za$ bardzo
atrakcyjnymi cechami broni biologicznej, jak np. fatwos¢ produkcji, wysoka skutecznosc,
mozliwoéé ukrycia, trudnosci w wykryciu oraz niska cena.

Na badania i dzialania zwigzane z obrona przed bronig biologiczng i bioterroryz-
mem przeznacza si¢ duze §rodki finansowe (5), zwlaszcza w krajach wysoko rozwinig-
tych, gdzie §wiadomo$¢ tego typu zagrozen wéréd decydentéw jest bardzo wysoka.

O motzliwosciach ochrony przed czynnikami zakaznymi decydowaé bedzie mu.in.
szybkie wykrycie i identyfikacja zagrozen oraz podejmowanie sprawnych dziatan pro-
filaktyczno-leczniczych oraz likwidacyjnych.

W rozwazaniach nad problemami wykrywania i identyfikacji czynnikéw biologi-
cznych nalezy braé pod uwage rézne mozliwe scenariusze ataku.

Wezesne wykrycie ataku biologicznego daje najwigksze szanse ochrony aglomeracji
miejskich oraz duzych zgrupowan wojsk. Do szybkiego wykrycia acrozolu biologicznego
skonstruowano m.in. system LIDAR (Light Detection and Ranging), w ktérym zacho-
dzi koncentracja aerozolu, a dzigki pulsacyjnemu laserowi wzbudzajacemu fluores-
cencjg, istnieje mozliwo$¢ wykrycia acrozolowych czastek biologicznych na odleglos¢
okoto 100 km. Systemy takie moga wspGlpracowaé m.in. z satelitami oraz zespotami
wezesnego ostrzegania typu AWACS. Sygnalizowana informacja o nadchodzacym ata-
ku aerozolowym stwarza mozliwo§¢ zastosowania tzw. pasywnych Srodkéw ochronnych,
jak kombinezony i maski przeciwbiologiczne z filtrem HEPA (maski typu M-40),
ukrycia si¢ w specjalnych schronach itd. Przeznaczony do tych samych celéw jest system
LR-BSDS (Long Range Biological Standoff Detection System), kt6ry pozwala na
wykrycie czgstek aerozolowych na odleglos¢ do 40 km (1, 6)

Z chwila nadejécia chmury aerozolowej pobiera si¢ prébki do badaf i dokonuje
wstepnej identyfikacji czynnika biologicznego. Trwa to od kilku do kilkunastu minut,
co pozwala na szybkie podejmowanie dalszych decyzji profilaktyczno - likwidacyjnych
(dekontaminacja indywidualna, dezynfekcja §rodowiska oraz obiektéw i sprzetu).

Podczas operacji ,Pustynna burza”, zastosowano system BIDS (Biological Integrated
Detection System), w ktérym, po wstgpnej identyfikacji testami typu SMART, prébki
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poddawano dalszej analizie metoda cytometrii przeplywowej, spektrometrii masowej
oraz testami immunologicznymi. System ten jest ciagle rozwijany i udoskonalany. Tak
np. technologia IBAD (The Interim Biological Agent Detector) pozwala na wykrycie
8 czynnikéw biologicznych w ciagu 15 minut (6).

Nalezy jednak podkresli¢, ze koficowa identyfikacje czynnikow biologicznych prze-
prowadza si¢ w wysoce specjalistycznych laboratoriach, dysponujacych szerokim wach-
larzem technik, zwlaszcza z zakresu biologii molekularnej, z analiza sekwencji wlacznie.
Systemy wczesnego wykrywania zagrozef biologicznych winny by¢ instalowane na
stacjach metra, w centrach wyborczych, w osrodkach sportowych (olimpijskich),
a w przypadku wojska w portach wojennych, wokét lotnisk, na obrzezach zgrupowafi
taktycznych i operacyjnych.

Innym przykladem nowszych rozwiazan jest system Portal Shield, dziatajacy w opar-
ciu o metode¢ immunochromatografii. Dzigki specjalnym matrycom, mozna prowadzi¢
jednoczesng identyfikacje 8 patogenéw w ciggu 20 minut (6). Instalowanie systeméw
wykrywania zagrozefi biologicznych wskazane jest takze i w innych miejscach jak np.
na przejéciach granicznych, dla kontroli ewentualnego przemytu materiatéw biologi-
cznych. Moga by¢ zastosowane do tego celu zaréwno nieswoiste metody wykrywania
jak np. techniki luminometryczne oparte na pomiarze bakteryjnego ATP (7, 8, 9) oraz
swoiste, szybkie testy immunochromatograficzne. Takze i w tym przypadku, potwier-
dzenie ostateczne wstepnych wynikéw analiz bedzie wykonywane w laboratoriach re-
ferencyjnych (7).

Zapobieganiu nielegalnemu transferowi czynnikéw biologicznych — szczep6w bakte-
rii, wirus6w, a takze toksyn, ma istotne znaczenie dla zwalczania $wiatowego bioterro-
ryzmu.

W przypadku pojawienia si¢ ognisk choréb zakaznych, w zaleznosci od uzytego
érodka biologicznego, rozpoznanie choroby na podstawie objawéw klinicznych moze
by¢ znacznie utrudnione, a nawet niemozliwe. Tak np. w przypadku uzycia broni typu
mix, zawierajacej mieszankg roznych czynnikow biologicznych, objawy chorobowe moga
byé nietypowe. Diagnostyka kliniczna moze takze byC trudna przy zastosowaniu dla
celéw bioterrorystycznych genetycznie modyfikowanych drobnoustrojéw. Nalezy takze
bra¢ pod uwage i inne ograniczenia diagnostyczne wynikajace np. z braku doswiadcze-
nia personelu medycznego, co wynika z faktu, Ze nicktore choroby wystepuja rzadko
(waglik), a inne juz dawno zostaly wyeliminowane w naszym kraju (nosacizna).

Trudna moze okaza¢ si¢ takze odpowiedZ na pytanie, czy powstale ogniska s4
wynikiem ataku bioterrostycznego, czy tez, powstaly one w sposob naturalny. Pozyte-
czny w tym zakresiec moze by¢ staly monitoring epidemiologiczny, dajacy wglad w sy-
tuacje panujaca w naszym kraju. Biorac po uwage wspomniane ograniczenia di i
klinicznej, kluczowa rola przypadnie szybkiej diagnostyce mikrobiologicznej, decy-
dujacej o dalszej strategii dzialania.

Przedmiotem badafi beda prébki pobrane zaréwno od chorych i podejrzanych
o zakazenie, jak i probki srodowiskowe z domniemanych miejsc ataku — ziemia, woda,
wymazy ze sprzetu, kombinezonéw i czgéci pociskow, owady, drobne gryzonie itp.

Wiasciwe pobieranie probek przez przygotowany merytorycznie personel oraz ich
transport do laboratorium maja duze znaczenie dla uzyskania poprawnych
diagnostycznych. Prébki winny trafia¢ trafi¢ do laboratorium w jak najkrétszym czasie.
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Zaklada sig, ze prbki pobrane przez zespoly wojskowe zostang przestane do labora-
torium referencyjnego w czasie okolo jednej godziny, co bedzie mozliwe przy uzyciu
helikopteréw. Nalezy przy tym pamigta¢, ze prbki podejrzane o obecnoéé czynnikow
niebezpiecznych, kierowane beda tylko do laboratorium referencyjnego przygotowane-
go do pracy z tego typu materiatem (10). Lista takich laboratoriéw powinna by¢ znana
wszystkim zainteresowanym zwalczaniem zagrozefi biologicznych. Wedtug standardéw
NATO wskazane jest stosowanie trzech pozioméw diagnostycznych: identyfikacji wstgp-
nej, badaf genetycznych oraz biochemicznych. Rozpoznanie wstgpne wykonuije si¢ przy
uzyciu klasycznych testéw serologicznych w tym: ELISA, metod immunochromatogra-
ficznych (ICrA) z u zyciem znakowanych koloidalnym zlotem przeciwcial monoklonal-
nych - SMART (11), fluorescencyjnych, cytometrii przeplywowej (FC) itp. Testy tego
typu shuza ukierunkowaniu badaf, sa przydatne zwlaszcza w warunkach polowych, a ich
gléwna zaletg jest szybko$¢ otrzymania wynikéw. Wspomniana wczesniej technika
cytometrii przeplywowej znajduje zastosowanie w badaniach diagnostycznych prébek
wody, powietrza, a takze zywnosci (12). Zaletami cytometrii przeplywowej sa szybkos¢,
czuloéé i swoistosé, a wada wysoka cena aparatu. Wstepne wykrycie obecnosci czynnika
biologicznego musi byé potwierdzone przy uzyciu technik genetycznych. NajczgScie]
stosowana w tym celu jest technika PCR —polimerazowej reakcji taficuchowej, kt6ra
jest ,zlota” metoda identyfikacji zarazk6w. Podstawowymi warunkami wykonania testu
sa m.in. posiadanie odpowiedniej aparatury, sprzetu, odczynnikéw oraz dysponowanie
bankiem primeréw, dzigki czemu mozliwe jest przeprowadzenie badafi w krotkim
czasie po otrzymaniu probek. Posiadanie banku primeréw decyduje takze o utrzymy-
waniu systemu w cigglej gotowosci. Bank musi obejmowac szerokie spektrum swoistych
sekwencji dla mozliwych do uzycia w ataku bioterrorystycznym patogenéw. Wyniki
badan wstegpnych i genetycznych nalezy skonfrontowaé z rezultatami badafi biochemi-
cznych Jednym z istotnych elementéw wykonania badafi genetycznych jest przeszkole-
nie personelu w zakresie wykrywania niebezpiecznych patogenéw z listy A i B (13).
Jest to nielatwe w zwiazku z trudnosciami w uzyskaniu do badaf szczepéw wzorcowych,
objetych restrykcjami migdzynarodowymi. Nalezy takze bra¢ pod uwage, Ze laboratoria,
wykonujace tego typu badania, musza odpowiadaé kryteriom bezpieczefistwa pracy,
stosownie do zagrozef ze strony konkretnych patogenéw, bgdacych przedmiotem
zainteresowania. Wigkszo$¢ niebezpiecznych patogenéw moze by¢ identyfikowana w la-
boratoriach drugiej lub trzeciej klasy bezpieczefistwa, a niektére az w czwartej klasie
jak np. wirusy goraczek krwotocznych. Brak wspomnianych mozliwoci stanowi po-
wazna barier¢ dla stworzenia odpowiedniego potencjatu diagnostycznego.

Niezwykle pozyteczne z 1€go wzgledu, s3 organizowane od 1998 roku éwiczenia
miedzynarodowe nad wykrywaniem wybranych czynnikéw biologicznych, stanowigcych
potencjalne zagrozenie dla ludzi i zwierzat. W éwiczeniach tych bierze od trzech lat
udziat WIHIE (14). Z uwagi na bezpieczefistwo, do laboratoriéw diagnostycznych
przesylane sq prébki, poddane wczesniej inaktywacji przy uzyciu bomby kobaltowej.
Dla utrudnienia identyfikacji oraz dla imitacji warunkéw §rodowiskowych, probki s3
zanieczyszczane sztucznie, dodatkiem ziemi, osadu dymu lub innych czynnikéw
mogacych interferowac w odczynach diagnostycznych. Cwiczenia tego typu pozwalajy
na przygotowanie laboratoriéw do powaznych misji diagnostycznych w ramach obrony
przed bioterroryzmem i bronig biologiczng.
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Przy uiyciu metod biologii molekularnej uzyskuje si¢ najbardziej precyzyjne wyniki
identyfikacji zarazk6éw. Z drugiej jednak strony, nie naleza one do metod szybkich.
Z tych powodéw podejmuje si¢ intensywne wysitki zmierzajace do uproszczenia pro-
cedur i skrocenia czasu przeprowadzenia badafn. Wykazano na przyklad mozliwoéé
jednoczesnego badania technika PCR réznych patogendw, przy zastosowaniu identy-
cznego profilu termicznego. Testowane sa uklady, umozliwiajace odczytywanie reakcji
amplifikacji w czasie jej trwania, z pominigciem elektroforezy, dzigki czemu uzyskuje
si¢ znaczne skrécenie czasu przeprowadzenia badan (15). Bardzo obiecujaco przedsta-
wiaja si¢ prace nad polaczeniem cytometrii przeptywowe;j z technikg PCR, dzigki czemu
stwarza si¢ warunki do szybkiej analizy dtugosci, pocigtych enzymami restrykcyjnymi
fragmentéw kwaséw nukleinowych. Wielkie nadzieje wiaza si¢ z technologiami tzw.
“czipsowymi”, oraz biosensorami (16).Dla celéw epidemiologicznych stosowane sa,
w zalezno$ci od potrzeb, inne techniki biologii molekularnej jak np.: PCR fingerprin-
ting (17) a w szczegllnych przypadkach przeprowadza si¢ analize sekwencji kwasow
nukleinowych.

Przy omawianiu zagadnien, zwigzanych z identyfikacja czynnikéw biologicznych,
nalezy wspomnie¢ 0 koniecznosci przygotowania laboratoriéow do wykrywania nowych
czynnikéw uzyskanych metodami inzynierii genetycznej. Poszukiwanie "wilka w owczej
skorze,, obrazowo ukazuje przyszle trudnosci diagnostyczne. Klasyczne bowiem metody
diagnostyczne bgda mialy, w tym przypadku, ograniczone znaczenie. Nalezy tu stosowaé
metody biologii molekularnej, przy uwzglednieniu znacznej liczby znanych, charakte-
rystycznych sekwencji zasad dla okreslonych czynnikéw biologicznych.

Innym podejsciem do tych zagadnie jest analiza sktadu aminokwaséw w produktach
biatkowych drobnoustrojéw, a nastgpnie, ustalenie na tej podstawie sekwencji zasad
kwas6w nukleinowych. Dzigki informacjom zawartych w bankach genéw, rozpoznanie
uzytego czynnika nie powinno nastrecza wigkszych trudnosci.

Niestety, analizy powyzsze sa czasochlonne i nie dajg mozliwo$ci otrzymania wy-
nikéw badan w krétkim czasie. Nalezy mie¢ nadziej¢, ze w najblizszym czasie dokona
si¢ w tym wzgledzie istotny postep.
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ROMAN LAKOMY

WYKRYWANIE CZYNNIKOW ATAKU BIOTERRORYSTYCZNEGO
METODA, PIROLITYCZNEJ CHROMATOGRAFII GAZOWEJ

Zaklad Higieny i Ekologii Wojskowego Instytutu Higieny i Epidemiologii
Kierownik:ptk dr hab. Jerzy Bzdega prof. nadzw.

Mozliwosé zastosowania bojowych §rodk6w biologicznych (bsb) w celu ataku terro-
rystycznego rodzi konieczno$¢ szybkiego ich wykrywania. Chociaz w ostatnich latach
wiele robi sie w celu wyposazenia oddzialéw rozpoznania skazefi w nowoczesne Srodki
do indykacji bsb to problem ten wydaje si¢ by¢ nie do kofica rozwiazany (1). Stacje
Obliczeniowo-Analityczne Skazefi bedace w gestii wojsk chemicznych sa dobrze wypo-
sazone i przygotowane do monitorowania skazef chemicznych i promieniotwérczych.
W systemie monitorowania skazefi po uzyciu broni masowego razenia (bmr) widoczny
jest brak system6w automatycznej analizy skazefi biologicznych.

Przyczynkiem do rozwigzania tego problemu moze byé préba zastosowania pirolitycznej
chromatografii gazowej do wykrywania bakteryjnych bsb.

Metoda chromatografii gazowej mozna bada w materiale biologicznym zwiazki
chemiczne lotne i stabilne w temperaturze pracy kolumny chromatografu (80-300°C)
oraz mozliwe do wykrycia przez detektory chromatograficzne. Najczesciej bada si¢
plyny ustrojowe (krew, mocz), §rodki spozywcze pochodzenia ro§linnego i zwierzgcego
oraz rézne zwiazki organiczne w zywych organizmach. Szczegblnie duze zastosowanie
metoda chromatografii gazowej znalazta w mikrobiologii.

Metoda ta mozna badac:

~ produkty metabolizmu (kwasy thuszczowe niskoczasteczkowe, aminy, produkty

gazowe),

- elementy Sciany komérkowej (kwasy thuszczowe, cukry, aminy i aminokwasy),

— cale komorki bakteryjne.

Metody te moga by¢ przydatne do poznania budowy komérki jak i celow taksono-
micznych.

Pierwsza pracg, gdzie zastosowano chromatograf gazowy do badan biologicznych
opublikowali w 1952 r. James i Martin (8). Opisali oni metodyk¢ oznaczania sktadu
kwasow thuszczowych z zastosowaniem chromatografu gazowego. Do detekcji zastoso-
wano detektor chemiczny, mato precyzyjny i dos¢ kiopotliwy w pracy. Zastosowanie
detektora plomieniowo-jonizacyjnego znacznic usprawnilo mozliwo$¢ oznaczania
kwaséw thuszczowych. Obecnie bakteryjne kwasy tluszczowe, W formie estréw (naj-
czgéciej metylowych), oznacza sic na chromatografie gazowym z detektorem
plomieniowo-jonizacyjnym. Stosujac detektory radiojonizacyjne mozna uzyé do estryfi-
kacji alkoholi z pierwiastkami elektrofilnymi (2). Do rozdziatu kwaséw uzywa si¢
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obecnie wysokosprawnych kolumn kapilarnych pracujacych w warunkach programowa-
nej temperatury (3, 12).

Problemy natury technicznej w zastosowaniu chromatografii gazowej do diagnostyki
mikrobiologicznej i problemy koncepcyjne byly przyczynami dla ktérych pirolityczna
chromatografia gazowa nie stala si¢ rutynowym narzg¢dziem w laboratorium mikrobio-
logicznym.

Rozumowanie analitykéw chromatograficznych bylo nastgpujace :skoro istnieja
w komoéree bakteryjnej zwiazki chemiczne powodujace reakcje charakterystyczne dla
danego szczepu bakterii to nalezy te zwiazki znaleZ¢. Znaleziony charakterystyczny
zwiazek powodujacy specyficzna reakcje pozwalatby wnioskowa¢ o tym z jakim szcze-
pem bakterii mamy do czynienia. Chromatografia gazowa jako precyzyjna metoda
analizy instrumentalnej wydawata si¢ by¢ idealnym narzedziem do wykorzystania w tych
poszukiwaniach. Poszukiwania markeréw prowadzono w produktach metabolizmu oraz
w elementach jadra komérki i Sciany komérki. Mimo poszukiwan nie znaleziono
markeréw charakterystycznych tylko dla danego rodzaju (7).

Jak juz wspomniano metoda chromatografii gazowej moga by¢ badane tylko zwiazki
lotne w temperaturze pracy kolumny. W materiale biologicznym ogranicza to praktyczne
zastosowanie tej metody do badania zwiazkéw chemicznych o temperaturze wrzenia
do 300°C. Zwiazki o wyzszej temperaturze wrzenia mozna bada¢ metoda chromatografii
gazowej po uprzedniej fragmentacji termicznej w warunkach beztlenowych. Taki ter-
miczny rozpad nazywamy piroliza a urzadzenie w ktérym zachodzi ten proces piroli-
zerem. W chromatografie gazowym pirolizer zamontowany jest w dozowniku lub bez-
poSrednio przed nim. Przez pirolizer przeplywa gaz nosny (argon, hel, azot), za-
pewniajacy warunki beztlenowe i w jego strumieniu produkty pirolizy przenoszone sa
na kolumne¢ chromatograficzng. Rozpad substancji w pirolizerze nast¢puje na skutek
ogrzania przez drut oporowy lub ferromagnetyczny.

Do badania produktéw pirolizy materiatu biologicznego chromatograf gazowy po
raz pierwszy zastosowal Oyama (14). Celem pracy bylo wykazanie przydatnosci piro-
litycznej chromatografii gazowej do detekcji i identyfikacji Zycia na Marsie. Do
rozdzielenia spirolizowanych substancji zastosowal Oyama kolumne z 15% SE 30 na
Chromosorbie W o rozdrobnieniu 60/80 mesh. Od tego czasu ukazalo si¢ szereg prac
w ktérych prébowano rozwiagza¢ problemy techniczne tej metody (5, 6, 10, 11, 16, 17).

Z punktu widzenia chemii strukturalnej komoérke bakterii mozna traktowaé jako
biopolimer (elementy Sciany komérkowej, materiat genetyczny itp.). Produktami roz-
padu pirolitycznego beda wigc monomery lub fragmenty polimeréw. Simonds badajac
Bacillus subtilis i Micrococcus lysodeikticus pirolityczng chromatografia gazows ze
spektrometria masowa zidentyfikowal ponad 40 zwiazkéw chemicznych powstatych
z ich rozpadu (15). Zidentyfikowane produkty pirolizy korelowano z biopolimerami
komérki bakteryjnej z kt6rej pochodzily. Z rozkladu biatek bakteryjnych otrzymano
m.in.:etanonitryl, benzonitryl, indol, fenol, krezol, tlenek etylenu; z weglowodanéw
:akroleing aceton, butanon, propanal, furan, furfurol, benzen; z kwaséw nukleinowych
:akrylonitryl, pirydyng, metylopirydyne; z lipidéw :akroleing, etylen, butylen i propylen.
Préby korelowania produktéw pirolizy ze sktadnikami komérki nie przyniosty oczekiwa-
nych rezultatéw (3). Nie udalo si¢ réwniez znale¢ piku - markera charakterystycznego
dla danego szczepu lub rodzaju. Dlatego trudnoéci w réznicowaniu bakterii metoda
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pirolitycznej chromatografii gazowej byly przeszkoda z powodu kt6rej metoda ta nie
zostata rozpowszechniona. Dopiero zastosowanie spektrometru masowego z chroma-
tografem gazowym i technik komputerowego wspomagania procesu chromatogra-
ficznego dato nowe mozliwosci wykorzystania tej techniki do celéw rozpoznania bio-
logicznego (13).

Wspblczesne chromatografy sa wyposazone w komputerowe systemy (9):
nadzorowania parametréw procesu chromatograficznego,
archiwizacji sygnatu z detektora,
tworzenia baz danych z chromatogramami wzorcowymi do poréwnafi,
- poréwnywania chromatograméw zebranych z zawartoscig bazy danych.

I

Nadzorowanie parametréw procesu chromatograficznego przez mikroprocesor za-
pewnia utrzymywanie stalej temperatury dozownika, precyzyjnego sterowania tempe-
ratura termostatu, stala temperatur¢ detektora. Mikroprocesor kontroluje réwniez
przeplyw gazu no$nego majacego tak jak temperatura zasadniczy wplyw na jakos¢
procesu chromatograficznego. Problemy w ilosciowym nanoszeniu bakterii na pirolizer
zostaly rozwigzane w sposob matematyczny. Warto§¢ sygnatu z detektora moze by¢
kazdorazowo normalizowana do zadanych warunkéw brzegowych i w ten spos6b znor-
malizowany chromatogram moze by¢ poréwnywany z baza danych wzorcowych (18).
Wykonywanie tych operacji w czasie rzeczywistym lub natychmiast po zakoficzeniu
analizy jest mozliwe dzigki potencjatowi mikroprocesora mogacemu jednoczesnie ob-
stugiwaé wiele strumieni informacyjnych.

Latwo zauwazy¢, Ze taki chromatograficzno-komputerowy system detekcji bakterio-
logicznej bsb nadaje si¢ do automatyzowania i sprz¢gania z elektrycznymi obwodami
alarmowymi. Mozliwosci takie daje karta AD/DA, czyli analogowo-cyfrowy i cyfrowo-
analogowy przetwornik sygnatu. Jesli w komputerze wykonujacym analiz¢ pracuje
jednoczesnie program wspomagania decyzji to wypracowana przez ten program infor-
macja o znalezieniu w bazie danych chromatogramu odpowiadajacego bakteryjnym bsb
moze by¢ natychmiast zamieniona na sygnal wykonawczy dla systeméw alarmowych,
systeméw nadzorowania ukladow filtrowentylacyjnych w obiektach specjalnych.

Do ciaglego zbierania aerozolu bsb, pirolizy i automatycznego przetwarzania danych
Bzdega i Rogozifiski opracowali w Zakladzie Higieny Wojskowego Instytutu Higieny
i Epidemiologii elektrofiltr potaczony z pirolizerem PIR-1 (4). Urzadzenie to daje
mozliwo§¢ cyklicznego zbierania prébek aerozolu a nast¢pnie, po odwréceniu kierunku
podawanego napigcia na elektrody, dokonania pirolizy zebranego materiatu. Produkty
pirolizy s3 wtedy podawane na kolumne chromatograficzng i dalej analizowane. Taki
elektrofiltr pracujacy w 30 min. cyklu zbierania i pirolizowania prébki moze monito-
rowaé stale obiekty techniki wojskowej takie jak schrony, stanowiska dowodzenia,
czerpnie powietrza. Wtedy co godzing mozna uzyska¢ odpowiedZ na pytanie 0 uzycie
bakteryjnej bsb.

Je§li indykacje bakteryjnych bsb rozumie¢ jako dwubitowg (tak, nie) odpowiedZ na
pytanie czy uzyto bsb, to uzyskiwane wyniki mozna uznaé za zachecajace do uzycia
pirolitycznej chromatografii gazowej jako narzgdzia do indykacji.
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W pracy przedstawiono wspdlczesne poglady na zagrozenie terroryzmem z uiyciem czynnikéw
biologicznych. Oméwiono uregulowania prawne umozliwiajgce przeciwdziatanie bi ]
obowigzujgce w niektérych krajach oraz zasady postgpowania w przypadkach ataku
bioterrorystycznego. Podkreslono koniecznos¢ zorganizowania w Polsce sprawnego systemu obrony
przed bronig biologiczng oraz okreslono zasady, jakim powinien odpowiadac.

Wedlug wielu ekspertéw coraz bardziej realna staje si¢ grozba zastosowania broni
biologicznej w zamachach terrorystycznych, ktérych podiozem moga by¢: nacjonalizm,
rasizm, fanatyzm religijny lub cele polityczne. Nie mozna réwniez poming¢ motywow
kryminalnych réznych grup przestgpczych i dziatalnosci psychopatéw. Szereg takich
przyktadéw ( na szczgScie na niewielka skalg) juz znamy. Brof biologiczna jest
szczegblnie atrakcyjna dla terrorystow, gdyz jest ona : fatwa w produkgji, bardzo tania,
niezwykle skuteczna, niewidzialna w czasie ataku, fatwa do ukrycia i przenoszenia,
niezwykle trudne jest szybkie rozpoznanie przyczyn zachorowalnosci i zgonbw, w ok-
resie wylggania si¢ choroby objawy sq czgsto nietypowe i mylace (3, 7, 11).

Zastosowanie czynnikéw biologicznych w ataku terrorystycznym moze nastapi¢ po-
przez rozpylenie aerozolu, skazenie zywnosci, wody i gleby. Obiektami takiego ataku
moga by¢ wszystkie miejsca, w ktérych gromadza si¢ ludzie. Nalezy tu wymieni¢ przede
wszystkim: dworce kolejowe, stacje metra, porty lotnicze, centra handlowe, osrodki
zbiorowego Zywienia, obiekty sportowe i kulturalne, budynki rzadowe i publiczne,
szkoly, hotele, miejsca koncentracji wojsk. Szczeg6lnie wdzigcznymi obiektami do
przeprowadzenia skutecznego ataku z uzyciem aerozoli sa miejsca posiadajace wydajne
systemy klimatyzacyjne (budynki uzytku publicznego i stacje metra). Nalezy liczy¢ si¢
z tym, Ze atak terrorystyczny przy uzyciu czynnikéw biologicznych oprécz strat wywo-
tanych bezpo$rednim dziataniem wywotalby ogromng panike, psychoz¢ spoleczng i de-
moralizacj¢ a nawet zachowania agresywne wobec sprawujacych wladze (1, 2, 3).

Atak terrorystyczny bronig biologiczng spowodowalby réwniez ogromne straty eko-
nomiczne. Wedlug wyliczen ekspertéw z Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) w Atlancie, ogélne koszty zwigzane z zakazeniem 100 000 ludzi laseczky wagli-
ka (posta¢ plucna) to 26,2 mld USD, w przypadku tularemii koszt wynosi 5,5 mld USD
a w przypadku brucelozy ,tylko” 579 min USD (8).
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Aktualnie nie ma mozliwosci catkowicie skutecznej obrony wigkszych, zwlaszeza
przypadkowych zbiorowisk ludzkich przed skutkami uzycia broni biologicznej. Szcze-
pionki moga zapobiega¢ niektérym chorobom, jednak ten sposéb zabezpieczenia jest
bezwarto$ciowy, gdy czynnik patogenny nie jest znany odpowiednio wcze$niej. Ponadto
dla wigkszoéci potencjalnych patogenéw mogacych by¢ czynnikami razenia broni bio-
logicznej szczepionek nie posiadamy. Réwniez podawanie antybiotykéw moze nie byé
skuteczne dopdki nie jest zidentyfikowany drobnoustrdj i nigdy nie bedzie skuteczne,
gdy mamy do czynienia ze szczepami antybiotykoopornymi w sposéb naturalny badz
otrzymanymi metodami inZynierii genetycznej (3, 5, 10).

Przedstawione fakty wskazuja na konieczno$¢ nowego i szerokiego spojrzenia na
realne zagrozenie bronig biologiczng oraz opracowanie systemu zapobiegajacemu uzy-
ciu takiej broni, a takZe procedur najbardziej efektywnego likwidowania skutkéw jej
uzycia. Jest to problem ogélnokrajowy i niezbedna jest wspélpraca wielu resortéw
w jego realizacji, a koncepcja takich dzialah powinna by¢ opracowana przez rzad
i wsparta stosownymi aktami prawnymi. O potencjalnym zagrozeniu czynnikami biolo-
gicznymi powinna by¢ informowana opinia publiczna a odpowiednie organy wiadzy
rzadowej i samorzadowej powinny posiada¢ dokladne plany dzialania w przypadku
takiego zagrozZenia.

W wielu krajach wprowadza si¢ uregulowania prawne, ktére umozliwiajg organizacje
skutecznego systemu obrony przed dziataniami terrorystycznymi, w tym przed terro-
ryzmem biologicznym. Niestety, do krajéw tych nie nalezy Polska. W naszym kraju
nowe uregulowania prawne zwigzane z reforma ustrojows pafistwa, doprowadzily do
catkowitego rozbicia dotychczasowej zhierarchizowanej struktury inspekcji sanitarnej
i weterynaryjnej, wprowadzajac strukture zarzadzania poziomego tymi stuzbami. Unie-
mozliwi to skuteczne i skoordynowane dzialania w przypadkach zagrozenia biolo-
gicznego.

Najbardziej zaawansowanym krajem w dziedzinie zwalczania bioterroryzmu sa Stany
Zjednoczone. Juz w 1996 roku Kongres USA uchwalit Ustawe Antyterrorystyczna
umozliwiajacg rzadowi federalnemu skuteczne dziatania w walce z terroryzmem.
Pozwolilo to na zorganizowanie sprawnego i skoordynowanego systemu obrony przed
bronig biologiczng na szczeblu federalnym oraz stanowym. Opracowano program
reagowania w sytuacji uzycia broni biologicznej (,Biological Warfare Response Pro-
gram”). Obejmuje on zasadnicze dzialania pozwalajace na skuteczne przeciwdziatanie
skutkom uzycia tej broni,

Pierwszym i stalym etapem przeciwdziatania jest zorganizowanie i prowadzenie sta-
tego monitoringu epidemiologicznego. W przypadku zaistnienia nietypowych zdarzef
medycznych zostaje uruchomiony drugi etap dziatafi polegajacy na rozwinieciu moni-
toringu medycznego, uruchomienie systemu diagnostyki medycznej (zwlaszcza labora-
toryjnej), podjecie dochodzenia epidemiologicznego oraz uruchomienie systemu poli-
cyjnych dziatafi §ledczych (FBI, policja). Trzecim etapem jest podjecie zasadniczych
decyzji na podstawie danych uzyskanych w poprzednim etapie dziatafi. W przypadku
udowodnienia, ze doszlo do powaznego zagrozenia zdrowia ludnosci ustala sie praw-
dopodobng przyczyng i stopiefi tego zagrozenia, zakres dzialaf profilaktycznych
i leczniczych oraz podejmuje si¢ decyzje o uzyciu awaryjnych sit i srodkéw, W czwar-
tym etapic prowadzi si¢ juz dzialania antykryzysowe polegajace na uruchomieniu
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centrum dowodzenia, rozwini¢ciu dziatah majacych na celu ograniczenie szerzenia si¢
zakazefi, hospitalizacj¢, pochéwek ofiar, neutralizacj¢ §rodowiska, organizacj¢ zaopa-
trzenia i dzialan wspierajacych, zapewnienie funkcjonowania infrastruktury w wypadku
masowe;j absencji oraz dziatania prewencyjne (4, 7, 9, 12, 13).

W systemie tym wspéldziataja m.in.: Departament Sprawiedliwosci, FBI, Departa-
ment Obrony, administracja stanowa, publiczna stuzba zdrowia. System dziala we
wszystkich 50 stanach, dystrykcie Columbia, miastach New York i Chicago. Prowadzi
si¢ systematyczne szkolenie odpowiednich stuzb, w tym treningi praktyczne. Przykla-
dem wagi, jaka przywiazuja wladze USA do tego problemu niech bedzie fakt wytypo-
wania i standaryzacji ponad 600 laboratoriéw mikrobiologicznych przygotowanych do
najnowoczesniejszej metodyki szybkiego i precyzyjnego wykrywania patogenéw oraz
przeszkolenie w ciagu ostatnich 3 lat w Instytucie Badawczym Choréb Zakaznych
Armii USA oraz w CDC ponad 42 000 oséb przygotowanych do zwalczania skutkéw
bioterroryzmu. Og6lna liczba 0séb przeszkolonych w tym zakresie przez upowaznione
i wyspecjalizowane firmy to ok. 200 000 os6b. Poza USA do krajéw, w ktérych
podejmuje si¢ aktywne dziatania w zakresie przeciwdziatania bioterroryzmowi naleza:
Kanada, Wielka Brytania i Francja.

Najskuteczniejszym §rodkiem obrony przed biologicznymi §rodkami razenia zaréwno
podczas dziatafi wojennych jak i zamach6w terrorystycznych jest skuteczne zapobiega-
nie. Na pierwszy plan wysuwa si¢ skuteczne rozpoznanie zamiaru uzycia takiej broni,
stad wszyscy eksperci podkreslaja ogromna role wywiadu i kontrwywiadu. Drugim
niezwykle waznym czynnikiem jest opracowanie i stosowanie bardzo restrykcyjnych
aktéw prawnych dotyczacych kontroli obrotu czynnikami patogennymi.

W Polsce istnieje niewatpliwie pilna potrzeba uwzglgdnienia problematyki zagrozefi
biologicznych w tworzonym systemie reagowania kryzysowego pafistwa. Niezwykle is-
totne jest zorganizowanie systemu wykrywania i identyfikacji czynnikéw zagrozenia
bronia biologiczna. W systemie tym powinien znajdowac si¢ skuteczny nadzér epide-
miologiczny (szeroki i sprawny obieg informacji) pozwalajacy na szybka i rzetelna
analiz¢ danych wskazujacych na wzrost zachorowalnosci w okre§lonym rejonie. Drugim
elementem systemu powinny by¢ 3-4 osobowe zespoly fachowo przygotowane i dobrze
wyposazone (,grupy rozpoznania biologicznego™), ktérych zadaniem begdzie whasciwe
pobieranie prébek materiatu zakaznego badZ podejrzanego , wiasciwe jego zabezpie-
czenie i przesylanie do odpowiedniego laboratorium. Te elementy systemu powinny
dziata¢ w oparciu o terenowe stacje sanitarno-epidemiologiczne. Nast¢pnym elemen-
tem takiego systemu powinna by¢ sie¢ laboratoriéw (stacje sanitarno-epidemiologiczne,
wigksze laboratoria szpitalne) odpowiednio wyposazonych, zdolnych do szybkiej, wstgp-
nej identyfikacji patogenéw oraz laboratorium referencyjne, dysponujace najnowoczes-
niejszymi technikami identyfikacji patogenéw. Laboratorium takie powinno odpowia-
daé poziomowi co najmniej 3. klasy bezpieczefistwa biologicznego (BL 3) i by¢ zdolne
do pelnej i precyzyjne; identyfikacji patogenéw. Waznym sktadnikiem takiego systemu
powinno by¢ centrum szkoleniowe (najlepiej zintegrowane z laboratorium referencyj-
nym), w ktérym moglyby sic odbywa¢ szkolenia, testowanie sprzetu, opracowywanie
procedur i ich standaryzacja, a takie opracowywanie materialéw informacyjnych
i szkoleniowych. Tak zorganizowany system rozpoznania i identyfikacji patogenéw
powinien wspétdziata¢ z centrami reagowania kryzysowego wojewodéw oraz z takim
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centrum na szczeblu rzadowym. W sprawnym systemit_: ol.m)nx przed bronig b
musz3 by¢ uwzglednione sily i $rodki oraz procedury likwidacji skutkéw uzycia
Dotyczy to dezaktywacji indywidualnej, zbiorowej oraz Srodowiska, orga
wszej pomocy dla ofiar, organizacji systemu segregacji i transportu chorych, Zv)
wania w pogotowiu i mozliwosci rozwiniecia odpowiedniej bazy szpitalnej, s:
personelu medycznego i nie medycznego (straz pozarna, policja, obrona
zabezpieczenie odpowiedniego zapasu antybiotykéw, szczepionek i antytoksyn
10).
)Postgpowanic w przypadku ataku terrorystycznego czynnikami biologicznymi |
zalezalo zawsze od konkretnej sytuacji. Ogélnie mozna wyodrebnié cztery scer 3
takiego ataku:
1) atak zapowiedziany, ale niepewny;
2) atak wczesniej zapowiedziany i pewny;
3) atak niezapowiedziany, ale szybko wykryty;
4) atak niezapowiedziany, pézno wykryty (powstaly juz podejrzane ogniska Zi
rowan). !
W przypadku pierwszym, gdy wykonanie takiego ataku jest prawdopodobne
no si¢ podja¢ nastepujace dziatania:
1) uruchomienie centrum koordynujacego; 5!
2) uruchomienie zespotéw rozpoznania biologicznego i monitorowanie mgm.’sonegﬁf
obszaru; 3
3) wzmozenie dziatahi wywiadu i kontrwywiadu, zwigkszona ochrona granic; A
4) podwyiszenie stanu gotowosci zespotow likwidacji skutkéw uzycia broni biolo- k
gicznej (straz pozarna, obrona cywilna, policja, zespoly transportu sanitarnego,
ekipy dezynfekcyjne, przychodnie, wytypowane laboratoria w pelnej gotowosci,
zabezpieczenie bazy szpitalnej z wydzieleniem stosownej liczby 16zek dla chorych
zakaznych); |
5) wyposazenie najbardziej narazonego personelu ratowniczego w odpowiednig
odziez ochronng i maski ze skutecznymi filtrami: i
6) w przypadku znanego czynnika zagrazajacego (np. z danych wywiadu) podjecie
dzialan profilaktycznych najbardziej zagrozonych populacji (szczepienia — rewak-
Cynacja, antybiotyki profilaktyczne);

7) przygotowanie $rodkéw do dekontaminacji i odpowiedniego sprze¢tu oraz zapasu
lekow.

W przypadku drugim, gdy wiadomo, ze atak taki jest nieuchronny, powinno si¢
podejmowaé takie same dziatania, lecz wykonanie ich musi by¢ bardzo szybkie i spra-
wne - w trybie alarmowym,

W przypadku naglego, niezapowiedzianego ataku biologicznego, ktéry zostat jednak
szybko wykryty , oprécz podjecia w trybie alarmowym dziatafi opisanych powyzej nalezy
podjac nastepujace dziatania:

1) uzycie pasywnch §rodkéw ochronnych - maski, stroje ochronne, ewakuacja ludzi

Z zagrozonych obicktéw, zabezpieczenie obicktéw, specjalny system filtracji
W systemach wentylacji (filtry HEPA);

2 s?i.gbmka I precyzyjna identyfikacja patogenu wlacznie z oznaczeniem antybiotykoopor-
nosci;
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3) profilaktyka swoista wéréd zagrozonej populacji;

4) zapobiegawcze stosowanie antybiotykéw dla ekip skierowanych w rejon skazefi;
5) dekontaminacja ludzi, zaatakowanych obicktéw, sprzgtu oraz §rodowiska.

| W czwartym przypadku, kiedy mamy do czynienia z atakiem biologicznym wykrytym
pézno, gdy doszto juz do ognisk zachorowaf sytuacja si¢ niezwykle komplikuje. Najis-
totniejszym czynnikiem jest w tych przypadkach réwniez precyzyjna identyfikacja pa-
togenu. Dziatania w takich przypadkach musza by¢ zdecydowane, bardzo sprawnie
kierowane i koordynowane. Niezbedne jest podjecie nastgpujacych dziatafi:

1) wprowadzenie kordonu sanitarnego i wydzielenie stref zakazonych ;

2) poddanie kwarantannie ludzi znajdujacych si¢ w tych strefach, a w niektérych
przypadkach réwniez zwierzat;

3) dekontaminacja ludzi, odziezy i sprzetu w strefie zakazonej;

4) hospitalizacja chorych z objawami klinicznymi;

5) zapewnienie ludnosci bezpiecznej zywnosci i wody oraz czystej odziezy;

6) dekontaminacja Sciekéw i odziezy;

7) podijecie dziatah profilaktycznych w strefach niezakazonych.

Przedstawione tutaj przykladowe scenariusze s3 oczywiscie pewnymi schematami

a w praktyce moze dochodzi¢ do sytuacji zaskakujaco nieprzewidywalnych. Warunkami
niezbednymi (w kazdym pafistwie) do zapewnienia bezpieczefistwa w przypadkach
atakéw bioterrorystycznych sa:

1) uéwiadomienie spoleczefistwa o mozliwosci takiego zdarzenia i wysoka Swiado-
moéé tego typu zagrozefi wsréd oséb sprawujacych wladze ustawodawcza i ad-
ministracyjna;

2) uregulowania prawne umozliwiajace organizacj¢ calego systemu obrony przed
bronia biologiczna opartego na sprawnym i Scile skoordynowanym dziataniu
dobrze wyszkolonych i wyposazonych stuzb rozpoznania, identyfikacji, przeciw-
dziatania i likwidacji skutkéw uzycia broni biologicznej.
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JERZY BZDEF,GA

WOJSKOWE ZABIEGI SPECJALNE W ZASTOSOWANIU DO LIKWIDACII
ATAKU BIOTERRORYSTYCZNEGO NA SKALE MASOWA

Wojskowy Instytut Higieny i Epidemiologii

Uzycie §rodkéw i urzadzefi do likwidacji skutkéw ataku bioterrorystycznego zalezy
co najmniej od dwéch czynnikéw:

— rozmiaru ataku,

— uzytego do ataku Srodka.

Rozpatrujac dotychczasowe ataki terrorystyczne z uzyciem broni palnej i materialéw
wybuchowych mozemy okresli¢ rozmiar ataku bioterrorystycznego na:

— incydentalny (skierowany przeciw jednej lub kilku osobom),

— duzy (skierowany przeciw okolo 300 osobom np. wysadzenie samolotu),

— masowy (skierowany przeciw okoto 1000 os6b np. wysadzenie marketu w USA),

- katastrofalny (skierowany przeciw duzej populacji np. aglomeracji miejskiej).

Tlo$¢ mozliwych do zastosowania w ataku bioterrorystycznym §rodk6w biologicznych
jest o wiele wigksza niz w przypadku uzycia ich jako bojowych §rodkéw biologicznych
(bsb) (1, 5, 7, 9). Zastosowanie tych érodkéw w pomieszczeniach zamknigtych jest
o wiele bardziej efektywne niz w terenie otwartym. Uzycie bsb wymaga wytworzenia
2 nich aerozolu o takim stezeniu, aby dawka pochlonigta wywolala efekt obezwlad-
niajacy lub $miertelny (8). Wytworzenie drobnodyspersyjnego aerozolu biologicznego
jest konieczne, bowiem w przeciwiefistwie do §rodkéw chemicznych, Srodki biologiczne
nie sa lotne. Réwniez bsb bardzo rzadko oddzialywuja na lub przez skére. Do wyjatkow
naleza m.in. substancje produkowane przez niebiesko-zielone algi (blue-green algal
toxins) wywolujace podraznienie skory wéréd kapiacych si¢ w zanieczyszczonych wo-
dach (7).

Likwidacja skutkéw ataku bioterrorystycznego polega na przeprowadzeniu za-
biegéw dezynfekcyjnych w rejonie ataku oraz procedur medycznych i ewentualnie
dezynfekcyjnych w stosunku do ludzi. Do tego celu moga by¢ uzyte $rodki i urzadzenia
stosowane w wojskowych zabiegach specjalnych (wzs) likwidujacych skutki uzycia broni
masowego razenia (bmr). Likwidacja skutkéw uzycia bmr jest procesem majacym na
celu zapewnienie bezpieczenstwa ludzi, obiektéw lub obszaru polegajacym na usunigciu
pokrywajacych ich substancji promieniotwérczych (dezaktywacja), absorpcji, zniszcze-
niu lub usunieciu z nich chemicznych (odkazanie) lub biologicznych substancji ska-
zajacych (dezynfekcja).

W przeciwiefistwie do ataku bioterrorystycznego, ktéry moze nastapi¢ w kazdym
czasie, w nieznanym miejscu i rozmiarze, atak bronia biologiczng na wojska przepro-
wadza si¢ na skalg masows - coO najmniej na korpus wojska. W czasie dziatafi opera-
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cyjnych wojska rozwijaja pododdzialy rozpoznania skazef, ktére okresla rodzaj i za
terytorialny ataku, umozliwiajacy przeprowadzenia natychmiastowych zabieg6w specjal-
nych. Likwidacj¢ skutk6w uzycia bmr realizuje si¢ na réznych szczeblach organizacyj-
nych wojska. &

- Natychmiastowa likwidacj¢ skutk6éw realizuja zoierze bezpo$rednio po ataku.
Proces polega na usunigciu substancji skazajacych z odkrytych powierzchni skéry,
umundurowania, §rodkéw ochrony przed skazeniami i broni osobistej za pomocy 3
indywidualnych pakietéw przeciwchemicznych lub indywidualnych pakietéw radioo- i
chronnych (IPP, IPR). (e

- Likwidacja skazefi w dzialaniach operacyjnych prowadzona przez pojedynczych ]
zolnierzy lub pododdzialy jest ograniczona do czesci wyposazenia, uzbrojenia, sprzetu
i terenu istotnych dla wykonywania dzialafi operacyjnych. Wykorzystuje si¢ do tego
etatowe Srodki i sprzet bedacy na wyposazeniu technicznych $rodkéw prowadzenia 1
walki (transportery, bojowe wozy piechoty, czolgi).

- Calkowity likwidacj¢ skazef realizuja wyspecjalizowane i szkolone do tego celu
pododdzialy wojska stosujac réznorodne urzadzenia i $rodki do likwidacji skazen.
Urzadzenia do likwidacji skazef to:

~ instalacja do likwidacji skazen,

- instalacja kapielowa,

— instalacja rozlewcza do likwidacji skazefi,

- instalacja termiczna do likwidacji skazen,

— instalacja wysokoci$nieniowa do likwidacji skazen,

- instalacja do likwidacji skazefi umundurowania.

Specyfika incydentalnego ataku bioterrorystycznego (moze byé niezauwazony przez
osob¢ zaatakowang a jego skutki moga wystapi¢ nawet po kilku dniach) wyklucza
zastosowanie, bedacych na wyposazeniu wojska, indywidualnych pakietéw ochronnych.
Do likwidacji duzego ataku bioterrorystycznego wystarcza urzgdzenia i §rodki jakimi
dysponuja stuzby sanitarne. Wojskowy sprzet przeznaczony do wzs moze by¢ przydatny
do likwidacji masowego lub katastrofalnego ataku bioterrorystycznego. Do dezynfekji
skazonego §rodowiska mozna zastosowaé urzadzenie ZOd - 2, ktére shuzy do odkazania
techniki wojskowej i ograniczonego terenu odkazalnikami organicznymi, ktéry mozna
zastapi¢ dowolnym $rodkiem dezynfekeyjnym (4). Do dezynfekcji duzych powierzchni
mozna stosowac instalacje rozlewcze lub wysokoci$nieniowe. Dezynfekcje (dezynsekcje)
odziezy i ewentualnie do przeprowadzenia zabiegbw sanitarnych na ludziach mozna
zastosowac urzadzenie dezynfekcyjno - kapielowe DDA - 2 (3).

Urzadzenie DDA - 2 jest zainstalowane na samochodzie przeznaczone do dezyn-
fekcji i dezynsekcji odziezy w warunkach polowych. Proces dezynfekcji przeprowadzany
jest metoda parows i parowo - formaldehydowa. Zasadniczym elementem urzadzenia
Jest kociot parowy (wielopaliwowy), dwie komory dzynfekcyjne i urzadzenie kapielowe
umieszczone w dostawnym namiocie, Urzadzenie jest dostosowane do pracy zar6wno
zimg jak i latem. Przepustowos¢ urzadzenia zalezy od szeregu czynnik6w (temperatura
wody zasilajacej, temperatura powietrza, rodzaj paliwa zastosowanego do opalania
kotla, rodzaj dezynfekowanej odziezy itp.) i umozliwia kapiel w ciagu 1 godziny co
najmniej 100 0s6b z jednoczesng dezynfekcj odziezy. Do kapieli jednej osoby przewi-
duje si¢ 30 - 35 | wody o temperaturze 38 - 40°C,
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Personel (Zolnierze) przeprowadzajacy dezynfekcj¢ terenu z zastosowaniem duzej
iloéci §rodkéw dezynfekcyjnych lub gdy czynnik biologiczny nie zostal rozpoznany,
powinni pracowaé w odziezy ochronnej. W wojsku do tego celu uzywa si¢ maski pgaz
i ubrania ochronnego OP - 1 (ptaszcz ochronny, r¢kawice, poficzochy, kaptur). Ubra-
nie to jest wykonane z tkaniny izolacyjnej i ubiera si¢ je na mundur lub dres. Po
zakoficzeniu pracy bezpoSrednio na zoierzu przeprowadza si¢ dezynfekcj¢ ubioru
ochronnego metods zraszania. Przeprowadzone w Zakladzie Higieny WIHIE badania
wykazaly skuteczno$¢ dezynfekcji odziezy ochronnej (wykonanej z tkaniny C 35/CM)
metoda zraszania powierzchniowego. Ten sam zabieg dezynfekcji umundurowania
z tkaniny US - 9 — Pa — 25 (tzw. morro) okazat si¢ nieskuteczny.

Srodki dezynfekcyjne przeznaczone do wzs musza charakteryzowac si¢ duza trwa-
loécia w czasie przechowywania (zapasy mobilizacyjne). Sa to najczesciej zwigzki feno-
lowe (lizol, Septyl) oraz zawierajace chlor (Chloramina B, Chloramina T, podchloryn
sodowy, podchloryn wapniowy). Przy likwidacji ataku bioterrorystycznego §rodek de-
zynfekcyjny nalezy dobra¢ w zaleznosci od potrzeb.

Zasadnicza przeszkoda w wykorzystaniu Srodkéw i sprzgtu wyspecj alizowanych pod-
oddzialéw wojskowej stuzby zdrowia przeznaczonych do prowadzenia wzs jest brak
uregulowafi prawnych. W chwili obecnej wojsko nie bierze udziatlu w likwidacji kata-
strof (poza klgskami zywiotlowymi). Nie ma tez uzasadnienia wojskowego ani ekono-
micznego utrzymywania w gotowosci pododdziatéw stuzby zdrowia przeznaczonych do
prowadzenia wzs. Sprzgt jest zakonserwowany i znajduje si¢ na zapasach mobilizacyj-
nych, ktére moga by¢ uruchomione na specjalne zarzadzenie. Wielokrotne dos$wiad-
czenia prowadzone w WIHIE z uzyciem tego sprzgtu wykazaly, Zze w bardzo krétkim
czasie, rzedu godzin, zolierze rezerwy powolywani na ten czas na éwiczenia urucha-
miali urzadzenia.

Wypada przypomnie¢, ze w okresach powaznych zagrozen epidemicznych potrafiono
w Polsce wdrozyé odpowiednie ustawodawstwo i zorganizowac kompetentne organy.
Dla przyktadu: w 1919 r., kiedy zachorowania na dur plamisty mialy charakter pande-
mii, powstat Centralny Komitet do Walki z durem plamistym (CeKaDur).

W 1939 r., w sytuacji wojennego zagrozenia kraju, Minister Opieki Spotecznej wydat
instrukcj¢ o organizacji ratownictwa sanitarnego w samoobronie przeciwlotniczej
i przeciwgazowej, gdzie przewidziano §rodki jakie powinna posiada¢ kazda rodzina
(Tabela I), sposoby finansowania apteczek, programy szkolenia oraz okreSlono zakresy
odpowiedzialnosci (2).

Podobnie, kiedy po przejsciu ofensywy 1944/45r. ludnosci mogly zagraza¢ niebezpie-
czefistwa epidemii powotano Naczelny Nadzwyczajny Komitet do Walki z Epidemiami
(6). Komitet ten w 1945 r. dysponowal na terenie kraju 450 kolumnami przeciw
epidemicznymi, 456 stacjonarnymi i 344 mobilnymi komorami dezynfekcyjnymi oraz
28 000 16zek szpitalnych, przeznaczonych dla chorych na choroby zakaZne.

Zakladajac, ze §rodki uzyte do ataku bioterrorystycznego sq takie same lub zblizone
do bojowych Srodkéw biologicznych zacytuj¢ poglad bylego Naczelnego Epidemiologa
WP, czlonka migdzynarodowych komisji ds. zakazu stosowania broni biologicznych, ptk
prof. dr Zbigniewa Zo6ttowskiego: ,specjalne sposoby i §rodki obrony przed bronia
biologiczng nie sq jakoScia sama w sobie lecz jedynie metodologiczng nadbudowg
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Tabela 1. Przedruk z oryginalu zatacznika do instrukcji 0 organizacji ratownictwa nego &

z zachowaniem stownictwa (wedtug 2) A

Zatyznik Nr2

do instrukcji M.O.S. o organizacji
ratownictwa sanitarnego w samoobronie
przeciwlotniczej i przeciwgazowej Nr W. 1/5-9

ZESTAW
materiatu ratowniczo-sanitarnego dla kazdego mieszkania
Lp. Rodzaj materiatu Tlosé
W Annogen w tabl. po 0,5 g w rurce szklanej 1 rurka
2 Opatrunkéw osobistych typu wojskowego 3 szt.
3. Indywidualnych pakietéw przeciwiperytowych 3 szt.
4. Nalewki walerianowej 15g
- Sody oczyszczonej 25g
6. Flaszka z bakelitowa zakretka a 50,0 1 szt.
Poza tym z uzytku domowego:
/ Nozyczki
8. Kawa prawdziwa
Obja$nienia:

1. Zamiast jodyny stosowaé annogen w roztworze:
1 tabletka na pelna wyzej wymieniona flaszke wody, a w razie jej braku na éwieré szklanki
wody (woda moze by¢ surowa). Wacikéw nie wprowadzaé do flaszki, lecz polewaé je
roztworem annogenu.

2. Nalewke walerianowa podawa¢ dla doroslych po 20 kropli na kawatku cukru, wzglgdnie W
kieliszku wody; dzieciom, zaleznie od wieku, podawaé tyle kropli, ile dziecko ma lat.

3. Sodg oczyszczong stosowaé w roztworze: lyzeczke od herbaty na szklankeg cieplej wody.

zwyklego postgpowania zapobiegawczego i przeciwepidemicznego, zwlaszcza przezna-
czonego dla kwarantannowych zakazefi powietrznopochodnych” (10).
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JERZY KITA

ZAGROZENIA ZDROWOTNE CHOROBAMI ODZWIERZECYMI
PRZENIESIONYMI PRZEZ ZWIERZETA LUB MATERIAL POCHODZENIA
ZWIERZECEGO

Katedra Chor6b Zakaznych, Mikrobiologii i Parazytologii
Wydzial Medycyny Weterynaryjnej SGGW

Musimy sobie uzmystowi¢ ciaglos¢ w wystgpowaniu chor6b zakaznych dawnych, czyli
nawracajacych lub nowych. Choroby zakaZne towarzysza ludzkosci i zwierzgtom od
poczatku $wiata po dziefi dzisiejszy. Historii ludzkosci towarzyszyly przeciez rézne
epidemie np. dzumy, tradu, ospy, tyfusu plamistego, cholery, grulicy, waglika i innych.
Natomiast choroby zakaZne zwierzat byly cz¢sto przyczyna klesk glodowych, a nawet
upadkéw poteznych armii. Mozna wigc przyjaé, ze po za nielicznymi wyjatkami, zarazki
sq wspélne dla zwierzat i czlowieka.

Zwierzeta pomagaly i pomagaja nadal przetrwac cztowiekowi. Pies jako naturalny
mysliwy zostal udomowiony najprawdopodobniej jako pierwszy ponad 14 tysigcy lat
temu. Dzi§, pies nadal jest pomocnikiem czlowieka — jako pies obronny, przewodnik,
ratownik, wykrywacz narkotykéw i innych. Owce i kozy udomowione okoto 9 000 lat
w dolinie Nilu, byly podstawa utrzymania czlowieka, a Zydzi dzigki nim jako spole-
czefistwo przetrwali.

Hodowla bydla rozwingta si¢ poczawszy od ok. 4 000 lat p.ne. i stad zostala
przeniesiona do Europy. Kof, ktéry byt podstawa w armiach $wiata, dzi§ nadal jest
uzywany w rolnictwie i transporcie W wielu krajach $wiata, sporcie, a takze wykorzysty-
wany w produkcji biopreparatéw w ochronie zdrowia czlowieka.

Nabyty zespGt niedoboréw immunologicznych jest jaskrawym przyktadem podatnosci
ludzkiego i zwierzgcego organizmu na niekorzystne dziatanie $wiata drobnoustrojow
jako nowopojawiajacej si¢ choroby u ludzi i zwierzat. U zwierzat przykladem moze by¢
wirus niedoboru immunologicznego kotéw (FIV) czy wirus niedoboru immunologiczne-
go bydta (BIV). AIDS nie jest jedynym przykiadem zagrozenia zdrowia kofica XX
wieku. Masowe zachorowania w USA i w Europie na chorobg legnionisty (Legionella
sp), syndrom szoku toksycznego (Staophylococcus aureus) czy choroba z Lyme byly
znane przed pojawieniem si¢ AIDS. Inne przyklady nowej epidemii to w Afryce wirus
Ebola, ktéry powodowat 50% §miertelnoéci u ludzi zakazonych. Na szczgscie nie
przeni6st si¢ na inne kontynenty. Ostatnie przyklady zakazefi wirusem grypy - koni,
czlowieka bezpo$rednio od ptakéw stanowi nowe zagrozenie. Innym nowym zagroze-
niem jest niedawno rozpoznana gabczasta encefalopatia bydta (BSE).

$wiat drobnoustrojéw nie czeka biernie na mozliwoéé rozprzestrzenienia si¢ poprzez
ludzi czy zwierzgta. Zmienno§¢ genetyczna drobnoustrojéw uniezaleznia je od popula-
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cyjnej odpornosci czlowieka lub zwierzat i wywoluje epidemie dawne lub nowe. DI
dobrze jest o nich pamigta¢ aby by¢ lepiej przygotowanym na nowe choroby.
~Nowe” wirusy (lub ich odmiany) moga pojawiaé si¢ niezaleznie od ewolu
zmian, jako konsekwencja mechanizméw genetycznych, takich jak mutacja i genety
przemieszczenia w obregbie catego segmentu.
Dobrym przykladem moze by¢ wirus grypy. W tym przypadku mutacja prowadzi do
zmian glikoprotein - antygenu hemaglutyniny, co pozwala mu na pominigcie odpor-
nosci populacji powstalej po ekspozycji na poprzedni szczep wirusa. Zmiany te odnoszg
si¢ do zmiennoSci antygenowej (tzw. dryft) w hemaglutyninie wiruséw terenowych,
ktére pojawiajg si¢ co roku. Nowy wirus moze zatem powodowaé infekcje réwniez
u osobnikéw, ktérzy uprzednio grype przechorowali. :
Natomiast powstanie nowego typu wirusa w wyniku genetycznych przemieszczefi
(genetic reasortment) w obrebie calego segmentu, prowadzi do powstania nowego s
antygenu hemaglutyniny, przeciwko ktéremu odpornos¢ jest niewielka lub zupelnie ja
brak. Konsekwencja tych zmian jest wowczas epidemia czy epizootia. Taka zmienno$é
wirus6w dotyczy migdzy innymi wirusa niedokrwistosci zakaznej koni, wirusa pryszczy-
cy.

Ly

Wracajac do tematu referatu nalezy podkreslié, ze obecnie, wobec réznorodnych g
zagrozen zwigzanych z przeniesieniem chor6b zakaznych zwierzat, w tym takze odzwie-
rzgcych, stosowane sg SciSle okreslone procedury prawne i lekarsko-weterynaryjne.

Ogdlne wymagania weterynaryjne dla importu zwierzat i produktéw pochodzenia
zwierzgcego (towaréw) okresla ustawa z dnia 24 kwietnia 1997 r. o zwalczaniu choréb
zakaznych zwierzat, badaniu zwierzat rzeznych oraz o Inspekcji Weterynaryjnej, a w
szczegblnoscei art. 10-17. Generalnie zwierzgta musza by¢ wolne od chor6b zwalczanych
z urzedu w Polsce i podejrzenia o zakazenie lub przenoszenie tych choréb. Stwierdzane
to jest w §wiadectwach zdrowia zwierzat lub zdrowotnosci produktéw pochodzenia
zwierzgeego, wystawionych przez kompetentne wladze weterynaryjne pafistwa pocho-
dzenia towaru.

Dla towaréw pochodzacych z pafistw nie wpisanych do rejestru prowadzonego przez
Giéwnego Lekarza Weterynarii, warunki weterynaryjne importu kazdorazowo okresla
w zezwoleniach Giéwny Lekarz Weterynarii. Warunki w tym zezwoleniu okrelane s3
w zaleznosci od statusu epizootycznego konkretnego pafistwa, z ktérego pochodzy
towary, w dniu wystawienia zezwolenia przy uwzglednianiu statusu epizootycznego
Polski w odniesieniu do konkretnej choroby wskazanej w zalgczniku do ustawy. Zezwo-
lenia wydawane s3 dla importu bydta, $wifi, owiec, k6z i innych zwierzat oraz produkt6éw
pochodzenia zwierzecego, dla kt6rych nie zostaly okreflone wzory $wiadectw zdrowia
lub zdrowotnoéci.

Pafistwa, z kt6rych mozna przywozi¢ towary do Polski bez zezwolenia oraz wzory
$wiadectw okreslajace generalnie weterynaryjne warunki importu zostaly wskazane dla:

~ drobiu (kur, indykéw, perliczek, przepiorek, bazant6w) i kuropatw, jaj zaptodnio-

nych tego drobiu i kuropatw (Dz. U. MR i GZ z 1998 r. nr 6, poz. 10)

~ koni przywozonych na okres 90 dni (Dz. U. MR i GZ z 1998 r. nr 6, poz. 11)

~ koni hodowlanych i uzytkowych (Dz U, MR i GZ 2 1998 r. nr 6, poz. 12)

= koni rzeznych (Dz. U. MR i GZ z 1998 . nr 6, poz. 13)
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~ skér ;\;rowych koni, bydta, owiec, koz i wifi (Dz. U. MR i GZ z 1998 r., nr 5,

poz.

~ pséw i kotéw (Dz. U. MR i GZ z 1998 r. nr 5, poz. 8 )

— owiec i k6z rzeznych (Dz. U. MR i GZ z 1998 r. nr 5, poz. 9)

~ miesa, srodkéw spozywcezych pochodzenia zwierzgcego, niejadalnych surowcéw

zwierzecych, pasz (M.P. z 2000 r. nr 9, poz. 190 wraz z p6iniejszymi zmiana-
mi).

Ponizej zamieszczono przyklady postgpowania diagnostycznego ze zwierzgtami po-
chodzacymi z importu. Do 6 wybranych wojew6dztw — kujawsko-pomorskiego, mazo-
wieckiego, podlaskiego, wielkopolskiego, warminsko-mazurskiego, zachodnio-pomor-
skiego w okresie ostatnich 5 lat importowano z Niemiec, Holandii i Francji bydlo
w liczbie 8 001.

W trakcie kwarantanny zwierzeta te badano w kierunku gruzlicy (Tbc), enzootycznej
biataczki bydta (EBB), brucelozy, goraczki Q, zakaZnego zapalenia jamy nosowej
i tchawicy bydta (IBR), paratuberkulozy i leptospirozy. Dodatnie wyniki serologiczne
stwierdzono: w przypadku goraczki Q u 18 zwierzat; w przypadku IBR u 50; w przy-
padku paratuberkulozy u 27 i W przypadku leptospirozy u 7.

W tym samym okresie importowano 721 koni z Litwy, Lotwy i Niemiec, ktore
badano w kierunku: niedokrwistoéci zakaznej koni (nzk), nosacizny, zarazy stadniczej
wirusowego zapalenia tgtnic (wzt), zakaZnego zapalenia macicy (zzm), leptospirozy,.
Stwierdzono: u jednego konia wirusowe zapalenie tetnic na podstawie badania serolo-
gicznego oraz u dwéch watpliwy odczyn dla nosacizny w prébie maleinizacji srod-
skérno-powiekowej.

W przypadku importowanych 700 000 pisklat kurzych i indyczych na teren wOj.
podlaskiego z Niemiec, Anglii i Holandii nie stwierdzono zadnych zakazen. Natomiast
w przypadku importu 5500 pisklat z Izraela na teren woj. wielkopolskiego, w trakcie
odchowu rozpoznano u nich chorobe Mareka.
~ Jak wynika z danych sytuacja zdrowotna importowanych zwierzat byla stosunkowo
dobra. Najwigcej reagentéw bylo w grupie bydia (IBR, goraczka Q, paratuberkuloza
i leptospiroza).

Sumaryczne dane nie pozwalaja na bardziej szczegbtows analiz¢. Dzigki kwarantan-
nie i przeprowadzony badaniom zwierzeta te nie trafity do polskiej hodowli.
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BOZENA WINDYGA

PRAWNE, ORGANIZACYJNE I DIAGNOSTYCZNE PODSTAWY NADZORU
NAD ZYWNOSCIA

Zakiad Badania Zywnosci i Przedmiotéw Uzytku Pafistwowego Zaktadu
Higieny

Nadzér nad zywnoécia, niezalezng od producentéw urzgdowa kontrole sprawujg trzy
organy administracji rzadowej przy pomocy podleglych im inspekcji:

« Ministerstwo Zdrowia, ktéremu podlega:

— Inspekcja Sanitarna,

« Ministerstwo Rolnictwa i Rozwoju Wsi, ktéremu podlegaja:

— Inspekcja Weterynaryjna,

— Inspekcja Skupu i Przetw6rstwa Artykutéw Rolnych,

— Centralny Inspektorat Standaryzacji,

— Inspekcja Ochrony Roslin,

— Inspekcja Nasienna,

* Urzad Ochrony Konkurencji i Konsumentéw, ktéremu podlega:

— Inspekcja Handlowa.

Termin ,nadzér” jest uzywany dla okreslenia sytuacji, w ktérej organ nadzorujacy
jest wyposazony W §rodki oddziatlywania na postgpowanie podmiotéw nadzorowanych,
nie moze jednak wyreczaé tych podmiotéw w ich dziatalnoéci. Uprawnienia nadzoru
oznaczaja prawo do kontroli wraz z mozliwoscia wiazacego wplywania na nadzorowane
jednostki. Uprawnienia organu nadzoru sa okreslone przepisami odnosnie zakresu
dziatania jak i formy administracyjnej.

Nadzér nad jakoécig zdrowotng ZywnoSci spoczywa na Inspekcji Sanitarnej i Inspek-
cji Weterynaryjnej W zakresie ustalonym w ustawie 0 warunkach zdrowotnych zywnosci
i zywienia, ktora jest podstawowym i najwazniejszym aktem prawnym polskiego ,prawa
zywnosciowego”.

W polskim prawie zagadnienia jakosci zdrowotnej i kwestie higieny regulujg za-
ré6wno normy przedmiotowe jak i szczegGlowe rozporzadzenia resortowe dotyczace
dopuszczalnych ilogci substancji dodatkowych, substancji obcych dodawanych do §rod-
kéw spozywezych i uzywek a takze zanieczyszezefi, ogélnych wymagaf sanitarnych oraz
zasad przestrzegania higieny przy produkcji i obrocie, warunkéw produkcji i wprowa-
dzania do obrotu dietetycznych $rodkow spozywezych, zagadnien higieny wymaganych
od os6b biorgcych udzial w produkgji lub obrocie §rodkami spoZywczymi, warunkow
weterynaryjnych wymaganych przy uboju zwierzat rzeznych, rozbiorze i sktadowaniu,
przctw()rstwie migsa, skladowaniu przetworow migsnych, badania zwierzat rzenych,

NN
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oceny i znakowania migsa, wykorzystania migsa o ograniczonej przydaty
zdatnego do spozycia.
Poczawszy od 1994 r. wszystkie wydawane polskie akty prawne s3 spi
katem ich zgodnosci z prawem europejskim i dostosowywane do wymagaf
]
pc,;)h:tyczy to zaréwno ustaw pafistwowych, rozporzadzen i zarzadzen res
réwniez polskich norm, ktére sa harmonizowane z normami badz innymx '
unijnymi. W 1995 r. szczyt Rady Europy przyjat opracowang przez Komisje
+Biala Ksigge w sprawie integracji stowarzyszonych krajéw Europy $rodimé
dniej z rynkiem wewngtrznym UE” zawierajaca m. in. zalecenia harmoniz
krajowych z europejskimi.
Aktualnie w sejmie, w ostatnim stadium prac, znajduja si¢ nowelizowane
~Zywnosciowa” i ,weterynaryjna”, ktérych zadaniem jest implementacja un
piséw Zywnosciowych do krajowego ustawodawstwa. Zgodnie z oficjalnymi
mi rzadu do konca 2002 roku polskie prawo zywno$ciowe bedzie catk
wane do wymagan UE.

Adres autora:
Bozena Windyga
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JAN SZYMBORSKI

ZASADY NADZORU NAD IMPORTEM ZWIERZAT 1 PRODUKTAMI
POCHODZENIA ZWIERZECEGO

Gléwny Inspektorat Weterynarii

Kontrola weterynaryjna importu zwierzat i produktow pochodzenia zwierzgcego ma
na celu ochrone zdrowia ludzi i zwierzat a takze uwzglednia procedury pozwalajace
na czynne uczestnictwo w migdzynarodowym handlu tymi towarami. Podstawowym

- aktem prawnym nakreslajacym zasady tego nadzoru jest rozdzial 3 (Zapobieganie
' przenoszeniu z zagranicy i za granicg choréb zakaZnych zwierzat) ustawy z dnia 24
kwietnia 1997 r. o zwalczaniu choréb zakaznych zwierzat, badaniu zwierzat rzeZnych
i migsa oraz o Inspekcji Weterynaryjnej (Dz. U. Nr 66, poz. 752).
Art. 10 tej ustawy zabrania przywozu:
— zwierzat chorych, podejrzanych o zakazenie, zwlok zwierzecych i ich czgsci oraz
innych rzeczy, ktére moga przenosi¢ chorobe zakazna,
— migsa mechanicznie odkostnionego, miesa niezdatnego lub o ograniczonej przy-
datnoéci do spozycia,
— migsa przez inne przejécia, niz wyznaczone w trybie art. 14 ust 6 (okreslone przez
Ministra Rolnictwa i Gospodarki Zywno$ciowej).
Import zwierzat i produktéw pochodzenia zwierzgcego reguluje art. 11 tej ustawy
| i wymaga si¢:
' _ éwiadectw zdrowia wystawionych przez urz¢dowego lekarza weterynarii kraju
pochodzenia,

~ pochodzenia z pafistw (a W przypadku Srodk6w spozywezych takze z zakladow)

wpisanych do rejestru prowadzonego przez Gléwnego Lekarza Weterynarii,

— uzyskania przez importera decyzji powiatowego lekarza weterynarii 0 ustaleniu

miejsca kwarantanny, uboju lub skladowania.

W éwietle tych wymagan, zgodnie z art. 11 ust. 5, Giéwny Lekarz Weterynarii
oglasza rejestr pafistw i zaktadéw uprawnionych do eksportu do Polski §rodkéw spo-
zywezych i §rodkéw zywienia zwierzat a takze wzory S$wiadectw zdrowia na

poszczegOlne towary. :
Zgodnie z art. 14 ust. 7 ogloszono w Dzienniku Urzedowym Ministerstwa Rolnictwa

i Gospodarki Zywnofciowej wykaz towarow podlegajacych weterynaryjnej kontroli gra-
nicznej, ktéra obejmuje: ‘ :
~ sprawdzenie czy przedstawione do kontroli towary nie podlegaja zakazowi na

mocy art. 10, :
- sprawdzenie $wiadectw zdrowia (formalnie i merytorycznie),

- ogledziny towaru, a W razie potrzeby jego badanie.

L
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Na mocy art. 14 ust. 4 graniczny lekarz weterynarii zakazuje wprowadzania
terytorium kraju towar6w, ktdre nie spetniajg wymagan wyzej wymienionych artyky
101 11. i

Procedury granicznej kontroli weterynaryjnej sq zgodne z postanowieniami Dyni.
tywy Rady 96/675 i maja na celu:

— ustalenie miejsca pochodzenia i przeznaczenia,

- wyegzekwowanie gwarancji weterynaryjnych co do bezpieczefistwa towaru,
sprawdzenie zgodnosci przesylek z towarzyszacymi dokumentami,

- sprawdzenie warunkéw przewozu, okre$lonych w $wiadectwach zdrowia. -5

Podobnie jak w Unii Europejskiej $wiadectwa zdrowia, poza danymi identyfikujacy-
mi towar, zawieraja uwarunkowania odnoszace sie do stanu epizootycznego kraju
pochodzenia i zdrowia zwierzat (animal health) a takze gwarancje co do bezpieczefi-
stwa konsumentéw (public health).

Zasadnicz rol¢ w handlu zwierzetami i artykutami pochodzenia zwierzgcego odgry-
waja $wiadectwa zdrowia. '

Zasady certyfikacji uj¢te sa w Dyrektywie Rady 96/93 z 17 grudnia 1996 r. o certy-
fikacji zwierzat i produktéw pochodzenia zwierzgcego. Przestrzeganie tych zasad sta-
nowi podstawe handlu opierajaca si¢ na wzajemnym zaufaniu. Stuzba weterynaryjna
kraju importujacego w oparciu o wiasne procedury kontrolne okresla stopien zaufania
w stosunku do paristw eksportujacych i od tego uzaleznia nat¢zenie nadzoru nad
importem.

Zasady tej dyrektywy znalazly odzwierciedlenie w art. 41a projektu nowej ,ustawy
weterynaryjnej”, ktéra znajduje si¢ w Sejmie i by¢ moze juz w niedhugim czasie zostanie
uchwalona. Procedury granicznej kontroli weterynaryjnej szczeg6towo okre§la art. 14
tego projektu.

Po dokonaniu weterynaryjnej kontroli granicznej, przywiezione towary podlegaja
badaniom w miejscach wyznaczonych decyzjami powiatowych lekarzy weterynarii,
kt6rzy w zaleznosci od wynikéw badaf -

~ dopuszczaja towar do obrotu w kraju

- nakazuja wywéz towaru za granice,

~ nakazujg zniszczenie towaru, zabicie zwierzgcia lub ub6j sanitarny.

W obecnej sytuacji epizootycznej, gléwnie w Europie Zachodniej szczeg6lnie waz-
nym instrumentem s3 postanowienia art. 16 dajace ministrowi wlasciwemu do spraw
rolnictwa mozliwo$¢ wydawania rozporzadzefi zakazujacych przywozu i przewozu to-
waréw majacych przenosié chorobe zakazng a takze okreslajacych postgpowanie or-
ganéw weterynaryjnej kontroli granicznej w stosunku do os6b przybywajacych z zagra-
nica oraz ich rzeczy.

Dobi_lnym przyktadem tych dziatan 54 wprowadzane ostatnio prawne dzialania
zmierzajace do zabezpieczenia naszego kraju przez BSE i pryszczycy, a wezesniej przed
importem Zywnosci skazonej dioksynami.

Przedstawiony system nadzoru weterynaryjnego nad importem zwierzat i produktéw
pochodzenia zwierzgcego spetnia swoja rolg, o czym éwiadczy fakt, Ze mimo
wyst¢pujacego od lat klasycznego pomoru $wifi w landach niemieckich sasiadujacych z
Po!ska, choroba ta w naszym kraju nie wystepuje. Nie stwierdzono takze zachorowaft
zwigzanych ze stwierdzeniem dioksyn w zywnosci. Nadzor nad importem jest i musi
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byé elastyczny, pozwala to bowiem na szybkie reagowanie adekwatne do zagrozefi dla
zdrowia ludzi i zwierzat, ktére wystepuja w krajach eksportujacych.

W zwiazku ze staraniami wstapienia do Unii Europejskiej graniczna kontrola wete-
rynaryjna skoncentrowana bedzie gléwnie na granicy wschodniej co oznacza, ze musi
by¢ ona prowadzona zgodnie z przepisami unijnymi, a rozwiazania takie przewidziane
sa W nowej ,ustawie weterynaryjnej”.

Adres autora:
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