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AR w Szczecinie

W artykule zostang oméwione nowe aspekty epidemiologicz-
ne grypy (H5N1) oraz scharakteryzowane leki hamujace roz-
woj wirusa grypy u zakazonych ludzi i zwierzat, w tym prepa-
raty pochodzenia roslinnego, ktére mogg byé zastosowane
takze profilaktycznie. W zwigzku z zagrozeniem epidemig
grypy ptasiej populacji ludzkiej oraz innych ssakéw, jak row-
niez coraz czestszymi masowymi zachorowaniami ptakow, is-
tnieje pilne zapotrzebowanie na takie preparaty. Zasadnicze
informacje dotyczace wymienionej formy grypy przedstawio-
no we wczesniejszych opracowaniach [6, 7]. W zwigzku ze
znaczng liczbg nowych danych, ktérych autorzy starali sie
uporzadkowaé szereg faktow i hipotez, zostang one krétko
omoéwione.

Epidemiologia i klinika ptasiej grypy — dane ,na dzien
dzisiejszy”

Wystepowanie pandemii i wigk-
szych epidemii grypy w latach
1918-2005 przedstawiono w ta-

Tabela 1

uzupetnione [7]

Wirus powoduje epidemie zaréwno wésréd ptakow hodow-
lanych (brojlery), jak i wérdd ptactwa dzikiego (gatunkow
wedrownych) zwigzanego z akwenami wodnymi. Choroba ma
z reguly ostry przebieg, odnotowuje sig¢ wiele zejs¢ Smiertel-
nych, Istnieje mozliwos¢é bezobjawowego nosicielstwa [8].
Odzwierzece zakazenia ludzi, z reguty zwigzanych z chowem
drobiu stwierdza sie stosunkowo rzadko. Niekiedy infekcje
przypominajg mate epidemie rodzinne [7, 8]. Przebieg choro-
by u cztowieka jest bardzo ostry, z wyjatkowo wysokg $mier-
telnoscig. Dotyczy to zwtaszcza malych dzieci. Transmisja
wirusa miedzy ludzmi zachodzi bardzo rzadko, jednak zaka-
zenia rodzinne oraz wsrod personelu medycznego sprawujg-
cego opieke nad ludzmi chorymi w krajach azjatyckich wska-
zuja, ze do takich zakazen moze dochodzi¢ [8]. Wirus H5N1,
podobnie jak inne wirusy grypy wystepujace u drobiu [9, 14,
16], moze przenosi¢ sie takze na inne ssaki (§winie, dzikie
kotowate oraz niekiedy walenie i foki). W poczatkowej fazie
choroby, w sposob zblizony jak ma to miejsce w grypie ,kla-
sycznej’, dochodzi szybko do replikaciji wirusa (rozmnazania),
co aktywuje niespecyficzne mechanizmy obronne organizmu
zwigzane z komorkami linii monocytarno-makrofagowej oraz
z komoérkami NK (,naturalnymi zabojcami”). Komoérki NK od-
grywajg zasadniczg role w zakazeniach wirusowych; poprzez
okreélone cytokiny pobudzaja inne komérki uktadu odporno-
sciowego odpowiedzialne za mechanizmy obrony swoistej,
gtownie limfocyty T (CD8) cytotoksyczne, znajdujace sig w re-
gionalnych weztach chtonnych, a nastgpnie limfocyty B, co
powoduje ograniczenie wiremii [13, 17, 18]. Jednak przy za-
kazeniu wirusem H5N1 dochodzi czesto do nadmiernego po-
budzenia wymienionych komaérek; duza ilos¢ cytokin (,kaska-
da cytokinowa") powoduje zaostrzenie kursu choroby. Odno-
towano, ze poza ukiadem oddechowym wirus atakuje takze

Pandemie i wieksze epidemie grypy w latach 1918-2005, wg Gibbsa i Soares [8], zmodyf. i

Pandemia 1918-1920*, wirus H1N1; okoto 50 milionow zejs¢ $miertelnych na catym $wiecie w wyniku

Pandemia 1957, wirus H3N2; 1-4 miliondw zgondw na $wiecie*™

beli 1, natomiast poszczegdine i
etapy rozwoju grypy ptasiej bardzo ostrego przebiegu choroby
(H5N1) w 2005 roku zaprezento- 2,
wano w tabeli 2. Choroba ta po- 3

jawita sie u ptactwa w Azji w ro-
ku 20083; jej pierwsze przypadki
u ludzi odnotowano w styczniu
roku 2004 w Wietnamie i Tajlan-

dii [8]. W sumie zachorowato o- tego kraju

Pandemia 1968, wirus H3N2; okoto 1 miliona zejs¢ Smiertelnych na Swiecie

4. Rok 2003, epidemia roznych gatunkéw ptakéw hodowlanych i dzikich (w tym wedrownych, zwigzanych z
akwenami wodnymi) oraz w roku 2004 pojedyncze zachorowania ludzi (glbwnie zakazenia odzwierzece i
"epidemie familijne"); do chwili obecnej okoto 200 zachorowan z wysoka, Smiertelnoécig (55-60%).
Zachorowania gtéwnie na terenie Azji, wirus HSN1 typowy dla grypy ptakow

5. Epidemia 2003, wirus H7N7; epicentrum zakazen w Holandii; chorowalo okoto tysigca mieszkancow

koto 200 os6b, zmarto 70, w tym
mate dzieci (tab. 2).
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*Wedlug niektérych autoréw okresem zakazen o charakterze pandemii byty lata 1918-1919, w 1920 roku
zachorowania mialy juz charakter ograniczony, **R6znice zwigzane z réznymi Zrodtami informacii



Tabela 2

Rozwdj grypy ptasiej (H5SN1) w 2005 roku; kolejne etapy, wg Gibbs i Soares [8], zmodyf.

i uzupetnione [6, 7]

nizmie cztowieka, na powierzchni komo-
rek nabtonkowych (gtéwnie przewodu
oddechowego), brak jest receptorow dla
glikoproteiny H5 odpowiedzialnej za ,pet-
ng” kolonizacje oraz inwazje zarazka. Ta-
ki ukfad istnieje natomiast w organizmie
ptakéw (rys.), stad tez u nich liczne za-
kazenia o charakterze duzych epidemii.
Warto jednak pamietaé, ze petniejsze
.dopasowanie” hemaglutyniny H5 do re-
ceptoréw komorek cztowieka (odpowied-

Miesigce Wystepowanie w réznych regionach $wiata

Styczen — Ogniska zakazenia: Wietnam, Chiny (Tybet), Tajlandia, Kambodza, Indonezja,

czerwiec od grudnia 2003 r. — 34 zejécia $miertelne ludzi; pierwsze masowe zachorowania
ptakbw wedrownych w rejonie jeziora Qinghai (Chiny)

Lipiec — Nowe ogniska zakazenia, gtownie u dzikich ptakéw: Chiny, Mongolia, Tajlandia,

wrzesien Kazachstan, Rosja. Wirus stwierdzono w gorach Uralu, przypadki zachorowan w
Pawlodarze (Kaukaz); wirus HSN1 zostaje przeniesiony przez ptaki z Syberii do
zachodniej czeéci Rosji

Pazdziernik — Nowe ogniska zakazenia: Tajlandia, Chiny, Rosja (3 ogniska), Turcja, Rumunia,

listopad Grecja i Chorwacja (ptactwo domowe), Wielka Brytania (papuga)

Grudzien - Liczne zachorowania ptactwa (gtéwnie drobiu) na Ukrainie, masowe wybijanie i

styczen 2006

palenie ptakow hodowlanych. Brak petnych danych o szerzeniu sig¢ choroby.
Zachorowania ptakow i ludzi; 4 zgony dzieci w Turcji (styczef 2006)

niej konfiguracji stereochemicznej kwasu
sialowego) lub tez wymiany (w procesie
reasortacji i mutacji) miedzy wirusem
H5N1 oraz ,klasycznym” wirusem ludz-
kiej grypy odpowiednich genéw, moze

Uwagi:

Zachorowania u ptactwa domowego (brojlery) i dzikiego (zwigzanego z akwenami wodnymi) najczesciej w
formie duzych epidemii, ale tez liczne przypadki bezobjawowego nosicielstwa (FAQ).

Od grudnia 2003 r. do listopada 2005 r.: zachorowania u 125 0séb (potwierdzone laboratoryjnie), zmarty 64
osoby (WHO). Do konica roku 2005 zachorowato okoto 200 0s6b, wysoka $miertelno$¢ (55-60%). W styczniu
2006 r. masowe zakazenia ptactwa hodowlanego, zachorowania i zgony ludzi w Turcji. W sumie w okresie

od stycznia 2005 r. do stycznia 2006 r. zmarlo 70 0s6b, w tym male dzieci.

komaorki uktadu pokarmowego, watroby, nerek oraz mézgu,
stad tez wysoka $miertelno$¢ ludzi i zwierzat [8].

Uwaza sig, ze wirus H5N1 ma pewne cechy zaréwno wi-
ruséw pantropowych (wykazujgcych powinowactwo do roz-
nych narzgdéw), jak rowniez prezentuje olbrzymig inwazyj-
nos¢ pozwalajagcg mu na bardzo szybki transport drogg krwi
do rozmaitych tkanek [6, 7]. Dyskutowana jest mozliwos¢ za-
kazenia tym wirusem drogg pokarmowg. Wydaje sie, ze taka
ewentualnos¢ istnieje. Odnotowano, ze zarazek ten moze pa-
sazowac sie w komdrkach nabtonkowych jelita, czego rezul-
tatem jest stan zapalny przewodu pokarmowego, co manifes-
tuje sie ostrg biegunka. Istnieje szereg obserwacji, nie zaw-
sze do konca wyjasnionych, dotyczacych zakazen u ludzi
powstatych po spozyciu miesa dobitych kaczek i kurzych broj-
leréw. Dotyczyly one najczesciej dzieci z prowincji Hunan
(Chiny) oraz mieszkancow Wietnamu i Indonezji. U oséb tych
rozwingta sie ostra forma grypy, powodujgca zejscia $miertel-
ne. Podobne zakazenia odnotowano u przebywajgeych w re-
zerwacie tygrysow, karmionych padiymi na grype kurczetami
[7]. Mozna zalozy¢, ze poczatek grypy ptasiej (H5N1) miat
miejsce u brojleréow hodowanych w krajach azjatyckich. Za-
chorowania i nastepnie zejécia miertelne tych ptakoéw mogty
by¢ spowodowane (na poczatku epidemii) niedostatecznym
niszczeniem zwtok padtych zwierzat. Sktadowane na réznego
rodzaju ,wysypiskach” staty sie prawdopodobnie przyczyng
zakazenia dzikiego ptactwa, w tym ptakéw wedrownych zwia-
zanych z akwenami wodnymi, ktore czesto zerujg na takich
terenach. Wirus H5N1 i inne wirusy grypy ptakéw byly niejed-
nokrotnie stwierdzane w zbiornikach wodnych nawet w okre-
sie zimowym (w warstwie lodu).

Zaktada sig, ze w zwigzku z tym, iz analizowany wirus
rzadko wywotuje chorobe u ludzi ktdrzy majg bardzo scisty
i diugotrwaty kontakt z zakazonym drobiem, nie bedzie on
w stanie wywota¢ duzych epidemii i pandemii w populacjach
ludzkich [8]. Wynika to prawdopodobnie z faktu, ze w orga-
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doprowadzi¢ do powstania hybrydy o cha-
rakterze zarazka pandemicznego [4].
Wspomnienia z przesziosci a aktualne
zagrozenia

Na poczatku pazdziernika 2005 roku u-
dato sie zrekonstruowa¢ w USA wirus
grypy (H1N1) odpowiedzialny za pande-
mie tej choroby w latach 1918-1919 [8].
Nieco wczesniej, w Instytucie Patologii Armii USA, wyizolo-
wano pewne fragmenty kwasu nukleinowego tego wirusa (za-
wierajgce informacje genetyczne) z tkanki ptucnej zotnierzy
zmartych na grype w 1918 roku. Podobny materiat uzyskano
z tkanki ptucnej Eskimoski — ofiary ,hiszpanki”, pochowanej
w wiecznej zmarzlinie na Alasce. Geny wiruséw ,potgczono”
z materialtem genetycznym H5N1, uzyskujgc hybryde o bar-
dzo wysokiej patogennoéci (Center for Disease Control and
Prevention w Atlancie).

Charakterystyka zakazen wirusem grypy H1N1 (pandemia
1918-1919), z uwzglednieniem podobienstw i réznic z grypa
ptasig H5N1:

» Przebieg choroby: bardzo ostry, z wysoka $miertelnoscig
w przebiegu obu zakazen.

e Zakazno$¢ dla ludzi: w wyniku infekcji HIN1 — bardzo
znaczna, zmarto okoto 50 milionéw ludzi na kilku kontynen-
tach; infekcyjnos¢ H5N1 — do tej pory niewielka [6, 7).

e Rezerwuar i zrédto zakazenia: wirus H1N1 — ludzie cho-
rzy i nosiciele, pierwotnie takze zwierzeta (ptactwo); wirus
H5N1 — ptactwo hodowlane i dzikie.

« Wirusy H1IN1 — w miare rozwoju choroby coraz wigksza
zakaZznosé i $miertelnosc [4, 9, 14]; zarazki HSN1 — podobnie,
ale tylko u ptakow [8].

e Zakazenie: HIN1 — najwiecej zachorowan u ludzi mito-
dych, czesto zotnierzy lub oséb po demobilizacji, przebieg
choroby w wyniku szybko pojawiajacej sie wiremii, przebieg
zakazenia nierzadko nadostry; zarazki HSN1 - czeste zacho-
rowania matych dzieci, przebieg zakazenia wyjgtkowo ostry
[15, 16].

€ Zasadnicze syndromy choroby:

— grypa H1N1 — ostre, ,krupowe” zapalenie ptuc (na sekcji
hepatyzacja tkanki ptucnej), ostre zapalenie jelit cienkich
i grubych, $pigczkowe zapalenie mozgu (encephalitis lethar-
gica) lub inne typy zapalenia mézgu i jego oston (influenza

przeglad hodowlany nr 2/2006



komoadrka nablonka

stymulacja:
obecnosé¢ Ca

kwasu sialowego

czesé aktywna, wigZgea
sig z receptorenm —
N-acetylogalktozamina

HAS, hcmugfutyni ni o
charakterze trimeru

receptor rHS o charakferze

NA1, neuraminidaza o
konfiguracji tetrameru

substrat:
kwas neuraminidowy w
wydziclinie §luzowej

e

R
blona czgsteczki wirusi—

Receptor: reszta kw. sialowego o specyficznej konfiguracji. Komplementarnosé stereochemiczna miedzy czgécig aktywna HS oraz czeécig aktywna receptora rHS: przeplyw
jonow, swoiste zwiazanie; dodatkowa stymulacja: komplementarno$é elektrostatyczna (H™ — rH*), obecnoé¢ jonow Ca™.

Rys. Zasiedlanie wirusa grypy H5N1 (wykorzystano niektére elementy koncepciji Piekarowicza [17], dotyczace mechanizmu kolonizacji

wszystkich szczepow wirusa grypy A)

encephalitis), ostra niewydolno$¢ nerek, zapalenie migénia
sercowego i osierdzia, zaburzenia neurologiczne; czgsto
przebieg choroby z pominieciem zaburzen w ukladzie odde-
chowym, jak np. ostra biegunka [2, 3, 16];

— grypa H5N1 — w wyniku szybko pojawiajacej sie wiremii:
zapalenie pluc (ostra niewydolnoé¢ oddechowa), niewydol-
nos¢ nerek, zapalenie mozgu i przewodu pokarmowego; naj-
czesciej zmiany chorobowe poza uktadem oddechowym wy-
wotywane sg przez wirus, a nie jak w przebiegu klasycznej
grypy — przez flore bakteryjna, kiora jest odpowiedzialna za
nadkazenia w klasycznej grypie cztowieka [7, 8, 11].

Jedna z zagadek olbrzymiej infekcyjnosci (zakaznosci) lu-
dzi wirusem H1N1 dotyczy zakazen pierwotnych. Wedtug
Belshe [cyt. za 19], wirus ten pochodzit od ptakéw; w wyniku
zakazenia ludzi ,znalazf’” w ich komérkach odpowiednie re-
ceptory dla hemaglutyniny H1 i neuraminidazy N1, co spowo-
dowato dalsze zakazenia o charakterze transmisji miedzy
ludZzmi i w kohcu pandemie. Jak juz wspomniano wczeéniej,
w organizmie cztowieka nie ma kompletu receptorow dia wi-
rusa H5N1 (rys.). Pierwotnie zakazane sg osoby majgce
bezposredni kontakt z chorym drobiem, atakowane przez
dtuzszy czas milionami czasteczek wirusa ,zawieszonymi”
w powietrzu kurnika. By¢ moze sg to pacjenci, u ktérych ko-
lonizacja zachodzi dzieki obecnosci dodatkowych receptorow
w komorkach nabtonka dla biatek wirusa innych anizeli H5
i N1. Mogg na to wskazywac takze bardzo prawdopodobne
zakazenia familijne (transmisja wéréd cztonkéw rodziny) lub
lekarzy opiekujacych sie chorymi na ptasig grype [7, 8]. Na-
lezy mie¢ nadzieje, ze sprawa ta zostanie rozwigzana w naj-
blizszym czasie.

Aktualna sytuacja epidemiologiczna

Do tej pory (15.01.2006) nie odnotowano w Polsce przypad-
kéw grypy ptasiej u ludzi, ani tez epidemii tej choroby u pta-
kéw hodowlanych i dzikich. Grypa ,klasyczna”, podobnie jak
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we wczesniejszych latach [11, 20], byta w roku 2003 najcze-
$ciej wystepujaca chorobg zakaZzng [21]. Stwierdzono wow-
czas 1 216 285 zachorowan (zapadalnosé 3184,4 na 100 tys.
mieszkancow), co w poréwnaniu z rokiem 2002 stanowi
wzrost 0 433,8%. Natomiast w stosunku do mediany z lat
1997-2001, zachorowania na te chorobe w 2002 roku stano-
wity 77,1% [12]. Tak wigc rok 2003 byt w Polsce okresem
wyraznego wzrostu aktywnosci grypy, po dwuletnim okresie
bardzo niskiej na nig zapadalnosci. Gwattowny wzrost zacho-
rowan na grype, wlasciwy dla sezonu epidemicznego 2002-
-2003, rozpoczat sie w styczniu 2003 roku. W miesigcu tym
liczba zarejestrowanych przypadkéw (39 603) dwukrotnie
przekroczyta liczbe zachorowan stwierdzonych w styczniu
2002 roku. Nalezy podkreslié, ze w lutym 2003 roku liczba
zachorowan (238 535) byta juz 12-krotnie wyzsza anizeli rok
wczeéniej, a w marcu, kiedy fala epidemiczna osiagneta swoj
szczyt (817 155 zachorowan), ponad 9-krotnie [12]. Z powodu
grypy w 2003 roku hospitalizowano w naszym kraju ogotem
3128 0so6b (0,26% chorych). Smiertelnosé na te chorobe w
2003 roku byta nieznacznie nizsza (0,12%.) od Smiertelnosci
w roku 2002 (0,17%.). Umieratly najczesciej osoby najstarsze,
powyzej 70 lat. W sumie odnotowano 141 zgonoéw [12, 21].
Dominujgcym podtypem wirusa wywolujacego zachorowania
w analizowanym okresie okazatl sig szczep A-H3N2, podob-
nie jak w innych krajach Europy érodkowej i wschodniej. Na-
tomiast w Hiszpanii i Portugalii dominowat w tym czasie wi-
rus typu B [12].

Zapobieganie i leczenie

W profilaktyce stosuje sie odpowiednie szczepionki, powodu-
jace powstawanie adekwatnych przeciwciat dla wirusowych
glikoprotein H i N. Sa to szczepionki inaktywowane z rozszcze-
pionym wirionem lub wakcyny podjednostkowe zawierajgce
~czyste” antygeny powierzchniowe HA i NA. Jednak do tej
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pory nie wyprodukowano szczepionki hamujacej ,pochod” wi-
rusa H5N1.

Leki o sredniej skutecznosci to amantadyna oraz jej mety-
lowa pochodna rymantadyna [22]. Mechanizm dziatania tych
preparatéw polega na zahamowaniu fuzji i uwalniania wiruso-
wego RNA do jgdra atakowanej komorki [4]. Aktualnie poleca
sie preparaty najnowszej generacji — tamiflu (Roche) w tab-
letkach oraz relenza (Glaxo-Smith-Kline), leku przygotowane-
go do inhalacji. Tamiflu jest pozyskiwany z nasion anyzu
gwiazdkowego, roéliny uprawianej w Chinach do celow lecz-
niczych i kulinarnych. Mechanizm dziatania tego leku polega
na hamowaniu syntezy neuraminidazy, glikoproteiny wirusa,
odpowiedzialnej za pierwszy etap kolonizacji oraz zniszcze-
nie komorki nabtonka, penetrowanej przez wirus grypy. Zapo-
biega wytwarzaniu neuraminidazy niezaleznie od jej typu [1,
2, 3, 7, 8]. Stwierdzono ponadto, ze szereg innych preparatéw
roslinnych hamuje w mniejszym lub w wiekszym stopniu
poszczegodlne etapy replikacji wirusow g'rypy zaréwno typu A,
jak i B [5, 10]. Zostang one oméwione w drugiej czesci opra-
cowania.

Literatura: 1. Brydak L.B., 2000 - Drugs 60 (1), 35-53. 2. Brydak
L.B., 2002 — Przeglad Epidemiologiczny 56 (supl. 1), 16-30. 3. Brydak
L.B., 2003 - Przeglad Epidemiologiczny 57 (supl. 1), 69-81. 4. Coo-
lier L., Oxford J., 1996 — Wirusologia. Wyd. Lekarskie PZWL, War-

szawa. 5. Figlerowicz M., Figlerowicz M., 2002 - Biotechnologia
(Wirusy) 1 (56), 7-23. 6. Furowicz A.J., Ferlas M., Peruzyniska A,
Borkowski J., 2004 — Przeglad Hodowlany 3, 7-10. 7. Furowicz A.J.,
Ferlas M., 2005 — Przeglad Hodowlany 11, 1-4. 8. Gibbs W.W., So-
ares Ch., 2005 — Swiat Nauki 11 (171), 25-33. 9. Kingsbury D.W.,
1985 — Orthomyxo- and Paramyxoviruses. Fields Virology. Red. B.N.
Fields, Raven Press, New York. 10. Krawczyk E., tuczak M., 2005
— Postepy Mikrobiologii 44 (3), 239-252. 11. Kuszewski K., Brydak
L.B., Machata M., 2004 — Przeglad Epidemiologiczny 58, 45-48. 12.
Kuszewski K., Brydak L.B., Machata M., Czarkowski M.P., 2005 -
Przeglad Epidemiologiczny 59 (2), 223-228. 13. Lasek W., 2005 -
Immunologia, podstawowe zagadnienia i aktualnosci. Wyd. Naukowe
PWN, Warszawa. 14. Murphy B.R., Webster R.G., 1985 — Influenza
Viruses. Fields Virology. Red. B.N. Fields, Raven Press, New York.
15. Oldstone M.B.A., 1988 - Viruses, Plagues and History. Oxford
University Press, Oxford. 16. Oxford J.S., Schild G.C., 1990 — The
Orthomyxoviridae — Principles of Bacteriology, Virology and Immunity.
Vol. 4, Virology. Red. L.H. Collier and M.C. Timbury. A division of
Hodder and Stoughton, London - Melbourne - Auckland. 17. Pieka-
rowicz A., 2004 — Podstawy wirusologii molekularnej. Wyd. Naukowe
PWN, Warszawa. 18. Radkowski M., Olszewska D., 2002 - Odpor-
no&¢ przeciwzakazna — Immunologia. Red. J. Golgb i wsp. Wyd. Nau-
kowe PWN, Warszawa. 19. Zatoga M.T., 2006 — Wiedza i Zycie 1,
19, 20. Zielinski A., Czarkowski M.P., 2004 - Przeglad Epidemiolo-
giczny 58, 9-20. 21. Zielinski A., Czarkowski M.P., 2005 — Przeglad
Epidemiologiczny 59 (2), 191-200. 22. Zlydnikov D.M., Kubar O.l.,
Kovaleva T.P., 1981 — Reviews of Infectious Diseases 3, 408-421.

Finansowanie inwestycji
w Polsce z funduszy
strukturalnych

Unii Europejskiej

Dorota Komorowska

SGGW

Finansowanie z budzetu Unii Europejskiej

Unia Europejska to wspdlnota interesow i wspotzaleznosci,
ktérej zasadniczym zadaniem jest zapewnienie jej mieszkan-
com dobrobytu i postepu cywilizacyjnego. Ekonomiczne przy-
czyny gospodarczej integracji panstw w ramach UE to swo-
bodny przeptyw towaréw, ustug, kapitatu i pracy, ktéry powo-
duje efektywniejsze wykorzystanie czynnikéw wytwérczych o-
raz zmniejszenie kosztéw transakcyjnych, a takze ogranicze-
nie wptywu czynnikow pogorszajacych stan koniunktury go-
spodarczej w jednym kraju — na inny.

Dochody budzetu ogélnego UE mozna podzieli¢ na dwie
grupy: zasoby wtasne oraz inne dochody. Podstawowym ce-
lem istnienia systemu zasobéw wiasnych jest zapewnienie
autonomii Unii w stosunku do krajow cztonkowskich. Zasoby
te mozna okresli¢ jako kwoty przekazane Unii w sposéb nie-
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odwotalny na cele finansowania wydatkéw budzetowych.
Przyjecie takiego rozwigzania motywowane byto przede
wszystkim dazeniem do uniknigecia dodatkowych dyskusji
i mozliwych konfliktéw przy podejmowaniu decyzji o przeka-
zaniu srodkow finansowych, mogacych powodowac opoznie-
nia w pozyskiwaniu dochoddw budzetowych, a w skrajnej sy-
tuacji — trudny do zaakceptowania deficyt w budzecie.

Wydatki budzetowe UE muszg byé ksztattowane w taki
sposoéb, aby mozliwe bylo ich petne sfinansowanie w ramach
dostepnych dochodéw, na zapewnienie ktorych zgodzity sie
kraje cztonkowskie. Wydatki z budzetu dzielg sig na dwie ka-
tegorie — obligatoryjne i nie obligatoryjne. Pierwsza kategoria
wydatkéw, wynikajgca z zobowigzan okreslonych w Trakta-
cie i aktach, ktore zostaly wydane na jego podstawie, obej-
muje m.in. finansowanie interwencji na rynku rolnym, druga
za$ pozostate wydatki, przeznaczone m.in. na finansowanie
rozwoju regionalnego czy dziatan dotyczgcych rynku wewne-
trznego.

W Unii Europejskiej stosowane sg nastepujace formy po-
mocy publicznej:

+ dotacje pieniezne lub rzeczowe;

+ preferencje kredytowe — kredyty oprocentowane ponizej
poziomu rynkowego;

+ gwarantowanie kredytow z budzetu lub fundusze finan-
sowe z budzetu;

+ preferencje podatkowe — zwolnienia i ulgi podatkowe,
redukcje stopy podatku;

¢ zakup akcji firm z funduszy panstwowych, przy dywi-
dendzie dla panstwa ponizej poziomu rynkowego;
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