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Grypa wywotywana jest przez ortomyksowirusy, zawierajace
materiat genetyczny w formie RNA; wiriony majg symetrie he-
likalng. Wystepujg trzy typy wiruséw; w patologii cztowieka
istotng role odgrywaja typy A i B. Wystepuja one takze pow-
szechnie u wielu gatunkéw ptakéw (,Avian influenza”) i ssa-
kow (Swin, koni i innych gatunkow). Zakazenie moze by¢
przenoszone od zwierzat do ludzi i vice versa! W odtwarzaniu
RNA wirusa (czesci nukleinowej nukleokapsydu) istotng role
odgrywa enzym polimeraza RNA [7, 11, 13, 14].

Klinicznie grypa stanowi krotkotrwate zakazenie goérnych
drog oddechowych. Przebieg choroby jest ciezszy u osob
starszych [5]. Do powiktan dochodzi najczesciej w wyniku
wtornych zakazen bakteryjnych. Chorobe cechuje bardzo wy-
soka zakaznos¢ (zakazenia droga kropelkowa) [6, 8, 12,
14]. Co roku na $wiecie zapada na grype okoto 100 milionow
ludzi w réznym wieku. W USA kazdego roku wirus grypy za-
kaza od 17 do 50 min obywateli, powodujac od 20 do 40 tys.
zgonow [6, 7].

W latach 1918-1919 w wyniku pandemii grypy zmarto
w Europie okoto 20 milionéw osob. Nastepna pandemia, kto-
ra wystapita po 30 latach miata ,rodowod” azjatycki. Wywotat
ja wirus H2N2, ktory rozprzestrzenit sie z Chin na caty swiat.
W 1968 roku wystapita kolejna pandemia. Spowodowat jg wi-
rus wyosobniony w Hongkongu. W konst-
rukcji tego wirusa odnotowano zmiany
spowodowane czg¢sciowym skokiem anty-
genowym, powodujgcym zmianeg tylko
w budowie antygenu HA. Przebieg choro-
by byt tagodniejszy, poniewaz istniata
jeszcze czesciowa odpornosé populaciji
ludzkiej w stosunku do komponentu NA
(obecnos¢ przeciwciat antyneuraminidazy)
[6, 12].

W roku 2001 odnotowano w naszym
kraju 576 449 zachorowan na grype (za-
padalnos¢ 1492 na 100 000 mieszkan-
cow). Hospitalizowano 678 osob, a 26
zmarto. Jednakze przebieg choroby byt
z reguly lekki, najczesciej bez powikian
[10]. Grypa jest choroba zakaZnag ludzi naj-
czesciej wystepujaca w Polsce [15]. W ta-
beli 1 przedstawiono miedzynarodowe or-
ganizacje nadzoru nad grypa.
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W zakazeniu komorek uktadu oddechowego bardzo istot-
ng role (kolonizacja, wirulencja = niszczenie komorki i wydo-
stanie sie z niej) odgrywaja antygeny HA (hemaglutyniny)
i NA (neuraminidazy). Odpowiadajgce im przeciwciata petnig
funkcje ochronng, zapobiegajac infekcji (rys. 1).

Genom wirusa sktada sie z oSmiu segmentow. Jest to
przyczyng zjawiska reasortacji genowej. Zachodzi ona u wi-
rusdéw grypy typu A, powodujgc skok antygenowy polegajacy
na zmianie budowy HA, NA lub obu antygendéw (rys. 2 i 3).
Nowe antygeny roznig sie od antygenow, ktdre wystepowaly
w szczepach wiruséw uprzednio krgzgcych w populacji ludz-
kiej. Moga one pochodzi¢ od wiruséw grypy A, typowych dla
ptakow (zwtaszcza drobiu — brojlerow i ptakow wodnych) oraz
ssakow (zwitaszcza swin) [7, 11, 13]. Szczepy wirusow, w kto-
rych wystapit skok antygenowy pojawiajg sie w duzych odste-
pach czasu i powodujg powstawanie epidemii i pandemii!

Tabela 1
Miedzynarodowe organizacje nadzoru nad grypa [6]

A. European Scientific Working Group on Influenza — ESWGI
(wspoétpracuje z WHO i FAQ)

B. WHO Callaborating Centers for Influenza Reference and Research:
B1
+ Centres for Disease Control and Prevention, Atlanta, Georgia (USA);
+ National Institute for Medical Research, Mill Hill, London (UK);
+ Commonwealth Serum Laboratories, Melbourne (Australia);
+ National Institute for Infections Diseases, Tokyo (Japan)

C. 110 Krajowych Osrodkow ds. Grypy WHO dziatajacych w 83 krajach
(w tym jeden w Polsce, w PZH w Warszawie)

Intensywny chéw kurczat (setki tysiecy brojlerdow w jednej
hodowli!) sprzyja krgzeniu wirusow grypy i zjawisku reasorta-
cji (skokowi antygenowemu). Nowe typy antygenowe wirusa
stanowig Smiertelne zagrozenie dla cztowieka, ktory de facto
jest sprawca tego tragicznego zjawiska [12, 13]. Kiedy komér-
ka zostanie zakazona dwoma wirusami jednoczesnie, w wi-
rionach potomnych mogg sie znalez¢ geny rodzicielskie po-
chodzace od obu wiruséw, a wymiana moze dotyczyc kazde-
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Dwuwarstwowa oslonka lipidowa

Wypustki tréjgraniastej HA i w ksztalcie grzyba NA wyrastajg w stosunku 5:1 z oslonki lipidowej.
Warstwa bialka — matrix znajduje si¢ pod blong lipidow3 i otacza osiem segmentéw wirusowego RNA,

Rys. 1. Antygeny hemaglutyniny (HA) i neuraminidazy (NA) wirusa grypy
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Rys. 2. Zmienno$¢ genetyczna wirusow grypy A — reasortacja
genowa (skok antygenowy) lub mutacja

go z o$miu segmentow genomu [11]. Jezeli jednoczesnie u-
wzgledni sig zdolnosé wiruséw grypy A do zakazania ptakow
(drobiu) i ssakoéw, zyjacych w bliskim kontakcie z ludzmi,
powstaje sytuacja, w ktorej rownoczesnie zakazenie wirusem
ludzkim i zwierzecym doprowadza do pojawienia sig¢ nowych
szczepdw, rozniacych sie strukturg genetyczng od wirusow
krazacych w populacji cztowieka [7]. Reasortacja (skok anty-
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genowy) moze zachodzi¢ takze migdzy dwoma szczepami
ludzkimi (rys. 1).

Inne zjawisko zmiennoéci, tzw. przesunigcie antygenowe
stanowiace rezultat nieznacznych zmian mutacyjnych, zacho-
dzi zardwno u wiruséw grypy A, jak i B. Proces ten charakte-
ryzuje sie niewielkg (powolna) progresjg; powoduje powsta-
wanie czestszych, ale z reguty miejscowych epidemii [7, 10].

Podstawowg metodg profilaktyczng jest immunizacja za
pomoca szczepionek inaktywowanych. Nalezy jednak pamig-
ta¢, ze z powodu czestych zmian antygenowych wirusa, wak-
cyny nie chronig zbyt diugo przed zachorowaniem [3, 6, 7,
11, 12, 13).

Z reguty stosuje sig szczepionki inaktywowane, przygoto-
wane z odpowiednich szczepoéw wirusa grypy (A lub B), na-
mnazanych w jamie omoczniowej zarodka kurzego (lub w ho-
dowli komérkowej). Nastepnie pobiera sie ptyn z jamy omocz-
ni zakazonych zarodkow, oczyszcza przez ultrawirowanie i i-
naktywuje wirusy beta-propiolaktonem [6, 7].

Stosuje sie takze szczepionki podjednostkowe, zawieraja-
ce oczyszczone glikoproteiny HA i NA lub szczepionki z roz-
szczepionym wirionem (,wakcyny rozbite”), ekstrahowane e-
terem i detergentami w celu zredukowania niepozgdanych
dziatan powodowanych przez wysokoimmunogenne szcze-
pionki, zawierajgce cate wiriony. Tych ostatnich nie wolno
wykorzystywa¢ w uodparnianiu dzieci i ludzi starszych (rys.
4, tab. 2).

Szczepionki atenuowane (zywe osfabione) otrzymuje sie
przez hybrydyzowanie wirusow majacych odpowiednie anty-
geny HA i NA ze szczepami mutantow, wyselekcjonowanych
w kontekscie niezdolnosci do wzrostu w temperaturze 37°C,
albo tez jako szczepy zaadoptowane do zwierzat lub zarodka
kurzego jaja. Oba typy mutantéw charakteryzuje zmniejsze-
nie wirulencji dla cztowieka. Ten typ wakcyn byt stosowany
w postaci aerozolu. Okazaly sie one jednak mniej skuteczne
anizeli szczepionki inaktywowane [6].

W odpowiedzi immunologicznej
najwazniejszg role odgrywajg przeciw-
ciata o charakterze antyhemaglutynin,
poniewaz uniemozliwiajg wirusowi ad-
sorpcje do komorek (kolonizacje) [2].
Natomiast przeciwciata skierowane
przeciw neuraminidazie hamujg takze
zasiedlanie wirusow, ale przede
wszystkim uniemozliwiajg uwalnianie
potomnych wirionéw z zakazonej ko-
morki. Uwaza sie, ze w zapobieganiu
infekgji istotng rolg petnig przeciwciata
klasy IgA (SlgA) wystepujgce na po-
wierzchni bton §luzowych uktadu od-
dechowego, a takze przeciwciata IgG
oraz limfocyty T [6, 9, 11, 13].

W leczeniu grypy (lub zapobiega-
niu) preparatami farmaceutycznymi A-
mantadyna jest okreslana jako lek
o $redniej skutecznosci. Mechanizm
dziatania to zahamowanie fuzji i uwal-
niania wirusowego RNA do jadra ata-
kowanej komérki. Podobnie oddziaty-
wuje metylowa pochodna amantydyny

zakaZzona
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jadro
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- rymantadyna [4]. Wysoka skuteczno$¢ wykazujg najnowsze
generacje inhibitoréw neuraminidazy: zanamivir (Relema) i o-
seltamivir (Tamiflu) [4, 6].

Tabela 2
Szczepionki przeciw grypie zarejestrowane w Polsce [6]

+

Szczepionki inaktywowane
Z rozszczepionym wirionem

Szczepionki podjednostkowe HA®, NA
(antygeny powierzchniowe)

Vaxigrip Influvac

(Aventis, F) (Solvay Biologicals, NL)
Fluarix Fluvirin

(Smith Kline Beecham Biologicals, B)  (Evans Medical, GB)
Begrivac Isiflu Zonale

(Chiron Behring, D) (Instituto Sierovaccinogens Italiano)

Rozwazajgc problem udziatu ptakéw i ssakéw w zapoczat-
kowaniu epidemii u ludzi, trzeba zaznaczy¢, ze wirusy grypy
typu A wystepuja u wielu gatunkéw ssakoéw hodowlanych
i dzikich. Nalezy wymienic tutaj przede wszystkim $winie i ko-
nie, ale takze ssaki morskie (rézne rasy fok, wieloryby oraz
inne walenie) [13]. To samo dotyczy hodowlanych, dzikich
oraz egzotycznych gatunkéw ptakéw (kur, indykow, kaczek,
bazantow, mew, rybitw, burzykéw, rybéléwek, przepiorek,
wroébli oraz réznych odmian papug) [11, 12, 13]. Generalnie
mozna stwierdzi¢, ze zwierzeta te sg czesto bezobjawowymi
nosicielami tego wirusa, chociaz niekiedy wywotuje on u nich
chorobe, nierzadko o ostrym, $miertelnym przebiegu [1, 13].
Dotyczy to gtownie grypy (influenzy) swin i koni, klasycznego
pomoru drobiu (fowl pest), influenzy kaczek (duck influenza).
Influenza indykow wywotywana jest jednak przez inng grupe

Wirus namnazany na
zarodkach kurzych,
OCZYSZCZANY i ZAGESZCZANY

2z
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OCZYSZCZANE Za POMOCY
ultrawirowania

Koricowy produkt (szczepionka)
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Rys. 4. Podjednostkowa szczepionka przeciwgrypowa (biotechno-
logia)
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wiruséw (paramyksowiruséw); zwierzeta te zapadajg nato-
miast, podobnie jak kury, na ,fowl pest”. Przebieg tej choroby
jest jednak u nich z reguly bardzo fagodny [1]. Warte pod-
kreslenia jest bardzo szybkie rozprzestrzenianie sie i wyjat-
kowo szerokie krazenie (miedzy roznymi gatunkami) wirusa
grypy A. Przyktadem moze by¢ wymiana tego zarazka wérod
ptactwa i ssakéw morskich: mew, fok i waleni [11, 13]. Mikro-
organizm ten nalezy do wirusow najszybciej rozprzestrzenia-
jacych sie i wykazujacych duza zmiennoé¢ antygenowg [12].
Utrudnia to szybka diagnostyke (mimo catego pakietu nowo-
czesnych testéw feno- i genotypowych), ale co gorsza przy-
gotowanie efektywnych szczepionek, aby powstrzymac epi-
demie wéréd ludzi.

Udziat zwierzgt w zakazeniach cztowieka, i vice versa,
zostat wielokrotnie odnotowywany [7, 11, 12, 13]. Dotyczy to
w pierwszym rzedzie Swin i kurczat. Aktualnym przyktadem
jest wystepowanie u ludzi tzw. ,grypy ptasiej” (avian influen-
za), ktorej rezerwuarem i Zzrodtem zakazenia ludzi sg kurcze-
ta brojlery. Ostatnio infekcje takie, wywolywane przez wyjat-
kowo inwazyjny szczep wirusa grypy A (H5N1), stwierdzano:
w Potudniowej Korei (w pazdzierniku 2003 r.), nastgpnie
w Kambodzy, Wietnamie, Chinach, Hongkongu, Tajlandii, Ja-
ponii i Pakistanie. Przebieg choroby u wigkszosci pacjentow
byt bardzo ostry; czesto dochodzito do komplikacji, przebie-
gajacych w formie ciezkiego zapalenia ptuc i oskrzeli. Wed-
tug Brydak [5, 6] ten rodzaj komplikaciji (,post-influenza com-
plications”) wystepuje czesto i moze byé rezultatem nadka-
zen bakteryjnych, niekiedy na tle Staphylococcus aureus. In-
ne nadkazenia, czasami o charakterze $miertelnym, lub sam
wirus, moga powodowac zapalenia: ucha érodkowego, mies-
nia sercowego, rdzenia kregowego i mézgu, a takze zespot
wstrzasu toksycznego, niewydolnosc nerek, podpajeczynowe
wylewy, ostre psychozy, czesciowg utrate stuchu, zaburzenia
zotadkowo-jelitowe oraz powiktania neurologiczne [5]. Spo-
sréd 30 osob wykazujacych objawy zapalenia ptuc zmarto 12
osob (mimo intensywnej terapii).

Nalezy podkresli¢, iz bardzo istotna sprawg jest wystepo-
wanie u wiruséw ,ptasich” tzw. podtypéw w zakresie obec-
noéci na ich powierzchni odpowiednich glikoproteinowych he-
maglutynin (HA) oraz neuraminidaz (NA). Elementy te mogg
takze towarzyszyc wirusom A cztowieka, swin i koni [11, 12].
Jak juz wspomniano, wymienione proteiny sg odpowiedzialne
za kolonizacje oraz wirulencje wiruséw grypy. Stwierdzono,
ze wirusy influenzy A u ptakow moga zawiera¢ 13 roéznych
hemaglutynin (H1-H13) oraz 9 neuraminidaz (N1-N9). Na tej
podstawie zostaty podzielone na odpowiednie podtypy [13].
Co najwazniejsze, odnotowano ze z subtypéw HA, cztery
(H1, H2, H3, H7) mogg wystepowaé w wirusach grypy czto-
wieka oraz koni i Swin (w jednej czasteczce wirusa jeden typ
hemaglutyniny). Pozostate 9 podtypéw hemaglutyninowych
ma natomiast charakter specyficzny tylko dla ptakow. Jezeli
chodzi o subtypy NA, cztery z nich (N1, N2, N7, N8) moga
sig wigza¢ z wirusem grypy ludzi, Swin i niekiedy koni (sa
syntetyzowane przez ludzkie wirusy); pie¢ ma charakter swo-
isty jedynie dla wirusa ptakéw [13]. Warto podkreslic, ze wy-
mieniony wczesniej azjatycki szczep wirusa, odpowiedzialny
za wywoltywanie grypy ,ptasiej” u cziowieka, zawiera neura-
minidaze typu N1.



Pojawienie sig ,ptasiej” grypy u ludzi wynika gtownie z in-
tensyfikacji chowu kurczat, co sprzyja krazeniu wiruséw grypy
w obie strony (kura — czlowiek, cziowiek — kura) i w rezul-
tacie kontaktu wiruséw (skoku antygenowego) prowadzi do
powstawania nowych szczepow, czgsto o ogromnej inwazyj-
nosci i toksycznoéci. Szczepy te moga byé nastepnie przeno-
szone do nowych populacji ludzkich i zwierzecych. Rezulta-
tem takiej sytuacji sg nowe ogniska choroby o charakterze
endemii, epidemii, a nawet pandemii. Winowajca tych zagro-
zen jest czlowiek, czgsto nie zdajac sobie sprawy, ze chow
przemystowy zwierzat moze by¢ przyczyng wielu zagrozen,
w tym takze dla zdrowia i zycia oséb majacych bezposredni
lub poséredni kontakt z zakazonymi stadami zwierzat. Zakazo-
ne zwierzeta nalezy eliminowac z hodowli, a ich zwioki pod-
dawacé odpowiedniemu zniszczeniu (spaleniu). Warto pomy-
sle¢ o rozsadnym ograniczeniu (,modernizacji”) chowu dro-
biu. Szczepienia ochronne mogltyby stanowic tutaj remedium
o charakterze profilaktycznym. Niestety koszty tych zbiegow
sg bardzo wysokie, co wigcej zapobiegajg one wystgpowaniu
choroby, ale nie likwidujg nosicielstwa u zwierzat. Warto pa-
mietaé, ze z uwagi na bardzo szerokie spektrum gatunkow
(ptakow i ssakoéw) — nosicieli wiruséw grypy, catkowita elimi-
nacja tej choroby ze srodowiska zwierzat i cztowieka jest
praktycznie niemozliwa. Wirus grypy jest ,wybitnym strate-

giem” w walce o zachowanie swojego gatunku. Sktada sie na
to jego rozsiewalnosé, inwazyjnos¢ i tosycznosc oraz zmien-
noéé¢ antygenowa, pozwalajace na rozwdj u wielu gatunkow
zwierzat i cztowieka.
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Warunki utrzymywania
zwierzat gospodarskich
w Swietle prawa

Stawomir Mroczkowski

ATR w Bydgoszczy

Pod koniec marca biezacego roku wchodzi w zycie rozporza-
dzenie Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi z dnia 2 wrzeénia
2003 roku w sprawie minimalnych warunkéw utrzymywania
poszczegolnych gatunkéw zwierzat gospodarskich [1]. Roz-
porzadzenie reguluje ogolne zasady chowu zwierzat oraz
szczegdtowo podaje normy dotyczace Srodowiska hodowla-
nego, takie jak: temperatura, o$wietlenie, wymiana powietrza
i powierzchnia niezbedna dla poszczegélnych gatunkéw oraz
grup wiekowych. Okresla odpowiednie parametry nie tylko
w odniesieniu do podstawowych gatunkéw zwierzat utrzymy-
wanych w gospodarstwie, tzn. bydta, koni, swin, owiec, koz,
ale uwzglednia takze caly szereg gatunkéw drobiu, w tym
m.in. strusie, przepiorki, perliczki, a takze zwierzeta futerko-
we, a nawet jelenie i daniele. Regulacje zawarte w rozporzg-
dzeniu obejmujg takze dopuszczalne stgzenia szkodliwych
gazéw w powietrzu pomieszczen inwentarskich, co stanowi
novum w polskich przepisach prawnych w tym zakresie. Na
podstawie tych przepisow powiatowi lekarze weterynarii beda
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mogli w przysziosci ocenia¢ w gospodarstwach tzw. dobro-
stan zwierzat.

Pojecie dobrostanu zwierzat zostato wprowadzone do pol-
skiej literatury zootechnicznej stosunkowo niedawno. Odpo-
wiada terminowi angielskiemu welfare lub niemieckiemu
Wohlfahrt, znanym i stosowanym w praktyce hodowlanej Eu-
ropy Zachodniej juz od lat 50. ubiegtego wieku. W Anglii pow-
stat tzw. kodeks dobrostanu zwierzat gospodarskich, w kto-
rym okreslono podstawowe warunki bezpieczenstwa, utrzy-
mania i zachowania zwierzat. Wedtug tego kodeksu zwierzg-
ta powinny by¢ wolne od gtodu i pragnienia, dyskomfortu psy-
chicznego, bolu, urazéw i choréb, a takze strachu i stresu.

Zwierzetom nalezy zapewni¢ $wiezg wodg i paszg dla za-
spokojenia ich potrzeb pod wzglgdem zdrowotnosci, zywot-
nosci, prawidtowego wzrostu i rozwoju. Muszg mie¢ zapew-
nione schronienie, optymalne srodowisko, dobre warunki do
wypoczynku, odpowiednig profilaktyke oraz wiasciwe warunki
leczenia w przypadku choroby. Powinny mie¢ mozliwos¢ wy-
razania zachowania wiasciwego dla gatunku. Nie mozna za-
pominaé o zapewnieniu zwierzgtom odpowiedniej powierzch-
ni do zycia i wlasciwego sktadu w grupie, w ktorej musza
przebywaé, a takze o jak najdalej posunietej eliminacji czyn-
nikow powodujgcych bdl i stres.

Rozporzadzenie reguluje minimalne warunki utrzymania
zwierzat gospodarskich, odrgbnie dla kazdego gatunku, wie-
ku, stanu fizjologicznego i systemu chowu, w tym obsadg
w zaleznosci od sposobu utrzymania. Okresla takze ogolne
wymagania, jakie musza byé spetione w zakresie norm utrzy-
mania zwierzat w pomieszczeniach inwentarskich, w tym: zasa-
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