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1. Wstêp

Adenowirusy (AdV) s¹ szeroko rozpowszechniony-
mi w przyrodzie patogenami, wywo³uj¹cymi g³ównie
zaka¿enia górnych dróg oddechowych, przewodu po-
karmowego i oczu [3]. Pierwsze doniesienia o zaka¿e-
niach adenowirusami pochodz¹ z XIX wieku z Nie-
miec, gdzie u robotników fabrycznych zanotowano
liczne przypadki wystêpowania chorób oczu charak-
teryzuj¹cych siê zapaleniami rogówki. W roku 1953
R o w e  i wsp. prowadzili prace nad wyprowadzeniem
linii komórkowych z usuniêtych dzieciom migda³ków
w celu u¿ycia ich do namna¿ania wirusa polio [47].
Niestety w a¿ 33 spo�ród 53 przypadków, w hodow-
lach w krótkim czasie dosz³o do wolno postêpuj¹cego
procesu cytopatycznego. Czynnik odpowiedzialny za
ten efekt nazwany zosta³ od tkanki, w której wystê-
powa³ (ang. adenoid), co da³o pocz¹tek nazwie ca³ej
rodzinie wirusów.

Rodzina Adenoviridae dzieli siê na dwie podrodzi-
ny: Mastadenovirus i Aviadenovirus, których natural-
nymi gospodarzami s¹ odpowiednio ssaki i ptaki [3].
Ludzkie adenowirusy podzielono na sze�æ podrodzajów
oznaczonych literami od A do F, w obrêbie których
znajduje siê 51 serotypów znacznie ró¿ni¹cych siê pod
wzglêdem patogenno�ci [3, 51]. Ze wzglêdu na zró¿-

nicowany tropizm tkankowy mog¹ one wywo³ywaæ
rozmaite objawy chorobowe. Zaka¿enia adenowirusa-
mi stanowi¹ a¿ 13% wszystkich infekcji wirusowych
u cz³owieka, st¹d pod wzglêdem czêsto�ci wystêpo-
wania stawia je na drugim miejscu po rodzinie Herpes-
viridae. Szerz¹ siê g³ównie drog¹ kropelkow¹ oraz
fekalno-oraln¹; sporadycznie �ród³em zaka¿enia mo¿e
byæ zanieczyszczona woda. Adenowirusy nale¿¹ce do
podrodzaju A s¹ odpowiedzialne g³ównie za biegunki
u dzieci. Podrodzaj B wywo³uje g³ównie stany zapalne
dróg oddechowych w�ród dzieci oraz m³odych rekru-
tów. Najbardziej patogenny jest typ AdV7, powoduj¹cy
infekcje dróg oddechowych. Z kolei podrodzaj C odpo-
wiada za endemicznie wystêpuj¹ce przewlek³e zapale-
nia gard³a u pacjentów pediatrycznych. Stwierdzono,
¿e co najmniej 50% dzieci w wieku do 4 lat przesz³o
infekcjê wywo³an¹ przez wirusy AdV1 lub AdV2. Wi-
rusy nale¿¹ce do tego podrodzaju s¹ odpowiedzialne
za 50% wszystkich zaka¿eñ adenowirusowych zg³asza-
nych do WHO. W�ród 28 serotypów z podrodzaju D
typ AdV8 odpowiedzialny jest za ostre stany zapalne
spojówki, powoduj¹c epidemiczne zaka¿enia w�ród
ludzi ¿yj¹cych w gêsto zaludnionych rejonach o suchym
klimacie [3, 51]. Prowadzone w ostatnich latach bada-
nia nad nale¿¹cymi do tego podrodzaju adenowiru-
sami typu 36 i 37 wykaza³y ich przypuszczalny udzia³
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w wywo³ywaniu oty³o�ci u ludzi � doniesienia te s¹
jednak nieliczne i temat wymaga dalszych prac [2, 27].
Wirusy z podrodzaju E, wywo³uj¹ natomiast g³ownie
zaka¿enia dróg oddechowych, a w Europie oraz USA
wystêpuj¹ bardzo rzadko. W roku 1980 stwierdzono,
¿e adenowirus wywo³uj¹cy biegunkê w�ród niemow-
l¹t nale¿y do odrêbnego podrodzaju okre�lanego od-
t¹d jako podrodzaj F, do którego zaliczono tylko dwa
adenowirusy AdV40 i AdV41 wywo³uj¹ce zaka¿enia
przez ca³y rok [3, 51].

2. Budowa adenowirusów

Kompletny wirion adenowirusów czêsto opisywany
jest jako zbli¿ony wygl¹dem do sztucznego satelity.
Jest on zbudowany z pojedynczej dwuniciowej cz¹-
steczki kwasu dezoksyrybonukleinowego o wielko�ci
ok. 33�40 tysiêcy par zasad, zamkniêtej w kapsydzie
tworz¹cym swoisty p³aszcz bia³kowy. Ikoseadralny

kapsyd sk³ada siê z 252 jednostek strukturalnych,
z których 12 jest pentametrami a pozosta³e heksamera-
mi [54]. Na zakoñczeniu ka¿dego z pentonów wystêpu-
je wychodz¹ce na zewn¹trz cz¹stki wirusowej trimero-
we bia³ko, tzw. w³ókno [51]. Natomiast 240 heksonów
tworzy boczne �ciany i krawêdzie cz¹stki wirusowej
maj¹cej od 70 do 100 nm �rednicy. Obserwacje w mi-
kroskopie elektronowym oraz krystalografia rentge-
nowska wykaza³y, i¿ genom adenowirusów przybiera
postaæ o�miu domen o charakterze formy superzwiniê-
tej skondensowanej wokó³ bia³ek. Czêsto obrazuje siê
ja jako rozetê, na zewn¹trz której wystêpuje osiem pêtli
po³¹czonych w centralnej czê�ci z bia³kami [51, 54].

Zastosowanie ró¿norodnych metod genetycznych,
jak równie¿ hybrydyzacji mRNA do fragmentów DNA
wirusowego umo¿liwi³o stworzenie mapy genomu ade-
nowirusów. Bia³ka wczesne odpowiedzialne za funkcje
regulatorowe kodowane s¹ przez ORF: E1A, E1B,
E2A, E2B, E3 i E4. W genomie znajduj¹ siê równie¿
geny oznaczane od L1 do L5, które koduj¹ 1�5 bia³ek

A 12, 18, 31 zaburzenia jelitowe wysoka
B 3, 7, 11, 14, 16, 21, 34, 35, 50 zaka¿enia górnych dróg oddechowych,

zapalenia p³uc, krwotoczne zapalenie pêcherza s³aba
C 1, 2, 5, 6 zaka¿enia górnych dróg oddechowych u dzieci niska

D 8, 9, 10, 13, 15, 17, 19, 20, 22�30, zapalenia rogówki, zaburzenia jelitowe niska
32�33, 36�39, 42�49, 51

E 4 zaka¿enia górnych dróg oddechowych, niska
zapalenia p³uc

F 40, 41 biegunki niska

T a b e l a  I
Klasyfikacja ludzkich adenowirusów [3, 48]

Podgrupa
Serotypy wystêpuj¹ce
w obrêbie podgrupy Choroby wywo³ywane u cz³owieka

Zdolno�æ do potencjalnej
onkogenezy u zwierz¹t

Rys. 1. Mapa genomu adenowirusów na przyk³adzie AdV2.
Strza³ki szare oznaczaj¹ geny z grupy wczesnych (E � early), których produkty pe³ni¹ dzia³anie regulatorowe.

Strza³ki cieniowane oznaczaj¹ geny pó�ne (L � late), koduj¹ce bia³ka strukturalne wirusa [25, 51, 55].
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pó�nych pe³ni¹cych funkcje strukturalne [25]. Szcze-
góln¹ uwagê po�wiêca siê bia³kom E1A i E1B, które
ze wzglêdu na mo¿liwo�æ ³¹czenia siê z bia³kami re-
guluj¹cymi cykl komórkowy gospodarza mog¹ odgry-
waæ potencjaln¹ rolê w powstawaniu nowotworów
[51, 55]. Do chwili obecnej nie potwierdzono onko-
gennego wp³ywu adenowirusów na komórki ludzkie,
za� wszystkie obserwacje opieraj¹ siê wy³¹cznie na
pracach na modelach zwierzêcych [51].

Transkrypcja genomu adenowirusów przebiega w ob-
rêbie j¹dra zaka¿onej komórki w dwóch oddzielonych
od siebie przedzia³ach czasowych, okre�lanych jako
fazy wczesne i pó�ne. Fazy te rozdzielone s¹ wyra�n¹
przerw¹, w której zachodzi replikacja wirusowego
DNA. W fazie wczesnej z najwiêksz¹ wydajno�ci¹ wy-
ra¿ane s¹ geny dla E1A, E1B i E4, podczas gdy eks-
presja pó�nych genów kierowana jest przez promotor
(MLP) przebiega na minimalnym poziomie [57].

Po rozpoczêciu replikacji DNA wirusowego roz-
poczyna siê transkrypcja pó�nych genów. W wyniku
tego procesu powstaje piêæ kaset transkryptów ozna-
czonych od L1 do L5 syntetyzowanych w wyniku
skomplikowanej obróbki pierwotnego transkryptu prze-
biegaj¹cej na drodze splicingu. Po rozpoczêciu replika-
cji DNA dochodzi do wysokiej ekspresji genów IVa2
i plX, a promotor MLP ulega odblokowaniu i aktywacji
oraz nastêpuje zahamowanie ekspresji wczesnych ge-
nów. Ogólnie przyjmuje siê, ¿e rozpoczêcie procesu
replikacji DNA wyznacza granicê pomiêdzy trans-
krypcj¹ dwóch klas mRNA � wczesnych i pó�nych.
Powstaj¹ce cz¹steczki mRNA s³u¿¹ jako matryca do

wytworzenia bia³ek strukturalnych oraz bia³ek bior¹-
cych udzia³ w procesie pakowania DNA i dojrzewania
cz¹stek wirusowych w j¹drze komórkowym [57].

3. Zaka¿enia górnych dróg oddechowych
i zapalenia p³uc

Typowe adenowirusowe zapalenia gard³a i górnych
dróg oddechowych dotycz¹ g³ównie dzieci pomiêdzy
6 miesi¹cem a 5 rokiem ¿ycia i powoduj¹ zazwyczaj
³agodne, samoograniczaj¹ce siê schorzenia, czêsto
jednak przebiegaj¹ce z wysok¹ gor¹czk¹ [5, 20]. Kli-
nicznie nie s¹ one odró¿nialne od podobnych infekcji
o etiologii wirusowej [5]. W badaniach laboratoryj-
nych wykryæ mo¿na natomiast: leukocytozê powy¿ej
15 000 komórek/ml, OB > 30 mm/godz. oraz podwy¿-
szony poziom bia³ka C-reaktywnego w surowicy.
Wszystkie te parametry s¹ atypowe dla zaka¿eñ orto-
i paramyksowirusami [48].

Kolejnym schorzeniem powszechnie wywo³ywa-
nym przez AdV (19% wszystkich przypadków) jest
zapalenie migda³ków podniebiennych. W tym przy-
padku rutynowe badania laboratoryjne s¹ zwodnicze,
gdy¿ podobne wyniki obserwuje siê przy zaka¿eniach
streptokokami [48]. Podstawow¹ ró¿nic¹ jest wiek
pacjenta � infekcje adenowirusowe najczê�ciej obser-
wuje siê u dzieci poni¿ej 3 roku ¿ycia, za� zapalenia
o etiologii bakteryjnej spotyka siê zw³aszcza u osób
pomiêdzy 5 a 17 rokiem. Zaka¿enia adenowirusowe
powoduj¹ tak¿e powstawanie na b³onach �luzowych

Rys. 2. Schemat cyklu ¿yciowego adenowirusów na przyk³adzie linii komórkowej HeLa zaka¿onej AdV2 [48, 51].
Widoczne szybkie tempo replikacji wirusa oraz jego negatywny wp³yw na syntezê DNA i bia³ek komórki zaka¿onej (za zgod¹ Wydawcy) .
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gard³a i migda³ków charakterystycznych delikatnych
nalotów o bia³awej barwie [44, 48].

Oko³o 20% zapaleñ p³uc u pacjentów pediatrycz-
nych wi¹zanych jest z zaka¿eniem adenowirusami.
Najczê�ciej izolowanymi z tych przypadków seroty-
pami s¹ typy: 7, 21 oraz 3 [40]. Adenowirusowe zapa-
lenie p³uc jest klinicznie nierozró¿nialne od chorób
p³uc wywo³anych przez inne rodziny wirusów. W ob-
razie rentgenowskim widoczne s¹ rozproszone obszary
przeja�nieñ oraz cechy niedodmy p³uc [21], podobne
do obserwowanych przy zaka¿eniach powodowanych
przez Mycoplasma pneumoniae. �miertelno�æ u dzieci
mo¿e byæ wysoka i dochodziæ do 30%. Szczególnie
niebezpieczne nastêpstwa mo¿e mieæ zaka¿enie AdV7,
bowiem 27 do 65% pacjentów wykazuje objawy trwa-
³ego uszkodzenia p³uc [23, 53]. Czynnikami predys-
ponuj¹cymi s¹ m³ody wiek oraz wspó³istniej¹ce zaka-
¿enie wirusem odry, którego przej�ciowe dzia³anie
supresyjne na odpowied� typu komórkowego u³atwia
namna¿anie adenowirusów [48].

Grup¹, w której adenowirusowe zaka¿enia dróg
oddechowych nios¹ szczególne zagro¿enie ¿ycia s¹
pacjenci po zabiegach transplantacyjnych, zw³aszcza
po przeszczepach szpiku [10]. Infekcje adenowiruso-
we u doros³ych obserwuje siê czê�ciej w pó�nym okre-
sie pooperacyjnym (>90 dnia) i wykrywa u oko³o 14%
pacjentów [34]. Istotnym czynnikiem ryzyka jest ostra
postaæ choroby przeszczep przeciw gospodarzowi
(Graft versus Host Disease � GvHD), wspó³istniej¹ce
zaka¿enia herpeswirusami (zw³aszcza wirusem cyto-
megalii) oraz izolowanie adenowirusów z rozmaitych
materia³ów klinicznych [17]. Mimo prób stosowania
terapii przeciwwirusowej czêstotliwo�æ zgonów jest
wysoka i mo¿e siêgaæ 50% [17, 24]

Ze wzglêdu na mo¿liwo�æ wyst¹pienia przy zapa-
leniu p³uc o etiologii adenowirusowej objawów suge-
ruj¹cych zaka¿enie bakteryjne, powszechne jest sto-
sowanie antybiotyków. Dzia³anie takie jest zbêdne i nie
przynosi ¿adnych korzy�ci terapeutycznych � o jego
czêsto�ci mo¿e za� �wiadczyæ, ¿e w czterech przepro-
wadzanych badaniach do 86% pacjentów z infekcj¹
wywo³an¹ przez adenowirusy pocz¹tkowo poddanych
by³o antybiotykoterapii [48, 58].

4. Okulistyczne nastêpstwa
zaka¿enia adenowirusami

Jednym z najwcze�niej opisanych skutków zaka-
¿enia wywo³anego przecz przedstawicieli rodziny
Adenoviridae jest adenowirusowe zapalenie rogówki.
Choroba dotyczy g³ównie doros³ych i jest wywo³ywa-
na przez typy 8, 19 oraz 37, nale¿¹ce do podgrupy D
[18]. Epidemie s¹ stwierdzane zazwyczaj na terenie
fabryk, szpitali, baz wojskowych i innych du¿ych, od-

izolowanych skupisk ludzkich [15, 50]. Wirus przenosi
siê przez dotyk nieumytych r¹k personelu medycznego
lub niedostatecznie odka¿one p³yny i instrumenty oku-
listyczne [28]. Sporadycznie �ród³em zaka¿enia mo¿e
byæ kontakt z rêcznikami, gdzie wirus w formie ak-
tywnej potrafi przetrwaæ do kilku tygodni [18].

Pierwotnymi objawami choroby s¹ ból, ³zawienie,
�wiat³owstrêt i zapalenie spojówek. Po 3�4 dniach po-
jawiaj¹ siê na rogówce pierwsze punktowe zmiany,
które zazwyczaj zanikaj¹ samoistnie po up³ywie na-
stêpnych 2 tygodni [8]. Przypadki d³u¿ej trwaj¹cych
zaka¿eñ, które prowadz¹ do trwa³ych zmian w oku s¹
sporadyczne i dotycz¹ g³ównie pacjentów z nieprawi-
d³owo funkcjonuj¹cym uk³adem immunologicznym.

5. Zaka¿enia uk³adu pokarmowego

Adenowirusy wykrywane s¹ w od 4 do 15% próbek
ka³u pobranych od dzieci z zaburzeniami ¿o³¹dkowo-
jelitowymi [6] i s¹ drugim w kolejno�ci, po rotawiru-
sach, czynnikiem etiologicznym biegunek u pacjentów
pediatrycznych. Najczê�ciej wykrywanymi s¹ serotypy
40 i 41 [30, 56], nale¿¹ce do podgrupy F, choæ udaje
siê izolowaæ z próbek ka³u tak¿e AdV1, 3 , 7 i 31 [30].

Biegunki adenowirusowe dotycz¹ g³ównie dzieci do
2 lat, bowiem u wiêkszo�ci pacjentów w wieku lat 4
wykrywane s¹ przeciwcia³a skierowane przeciwko
AdV40 i 41 [29]. Stolce s¹ zazwyczaj wodniste, bez
krwawych podbiegniêæ. Pasma �luzu wykrywa siê
w 19�57% przypadków. Ilo�æ dziennych wypró¿nieñ
mo¿e siêgaæ 15, choæ zazwyczaj jest mniejsza. Bie-
gunka o wywo³ania przez Adenoviridae trwa najczê�-
ciej do 11 dni, zauwa¿alnie d³u¿ej od choroby wywo-
³anej przez rotawirusy [29]. Typowa dla jej przebiegu
jest tak¿e zauwa¿alna gor¹czka oraz wymioty. W prze-
ciwieñstwie do zaka¿eñ rotawirusami rzadkie s¹ in-
fekcje w obrêbie jednej rodziny.

Zaka¿enia uk³adu pokarmowego wywo³ane przez
enterotropowe szczepy adenowirusów s¹ zazwyczaj
³agodne, z tendencjami do samoograniczenia. Mo¿liwe
s¹ jednak przypadki ciê¿kie, które prowadz¹ do zej�æ
�miertelnych � dotycz¹ one g³ównie pacjentów podda-
nych immunosupresji [19, 26] i osób z AIDS [14, 43].

6. Krwotoczne zapalenia pêcherza

Adenowirusy, zw³aszcza typ 11, s¹ podstawowym
czynnikiem etiologicznym krwotocznych zapaleñ pê-
cherza dzieci [52]. Choroba ta wystêpuje czê�ciej
u ch³opców ni¿ u dziewczynek i manifestuje siê krwio-
i czêstomoczem, ze wspó³istniej¹c¹ gor¹czk¹. U pacjen-
tów tych nie ma podwy¿szonego poziomu kreatyniny
w surowicy, a w wirusologicznym badaniu moczu ob-
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serwuje siê z³uszczone komórki nab³onka, w których
metodami immunofluorescencyjnymi wykryæ mo¿na
antygeny adenowirusów [48]. Wirusa ³atwo tak¿e wy-
izolowaæ z moczu w hodowlach komórkowych.

Znacznie ciê¿szy przebieg maj¹ adenowirusowe
zapalenia pêcherza u pacjentów po przeszczepie ko-
mórek krwiotwórczych oraz transplantacjach narz¹-
dów unaczynionych. Zaka¿enia te wystêpuj¹ do�æ
rzadko � wykrywa siê je zaledwie u 0,3�1% osób pod-
danych przeszczepowi szpiku [17] oraz u 4�10% pa-
cjentów po przeszczepie w¹troby [38]. Czynnikami
ryzyka s¹ w tym przypadku p³eæ ¿eñska, dodatni po-
ziom przeciwcia³ antyadenowirusowych oraz ostra cho-
roba przeszczep przeciw gospodarzowi. Szczyt czêsto-
tliwo�ci jej wystêpowania pojawia siê w 3�4 tygodniu
po operacji. Choroba trwa oko³o 2�4 tygodni i prze-
biega podobnie do opisywanej u dzieci, jednak u wiêk-
szo�ci chorych obserwuje siê podwy¿szony poziom
kreatyniny. Pozytywne wyniki daje leczenie pulsem
sterydowym (do 3 tygodni) [22], do¿ylne podawanie
cidofowiru oraz obni¿enie stosowanych dawek leków
immunosupresyjnych [41].

7. Neuroinfekcje powodowane przez adenowirusy

Neurologiczne powik³ania zaka¿eñ adenowirusami
s¹ rzadkie; nios¹ jednak ze sob¹ wysokie ryzyko zgo-
nu. Adenowirusy by³y izolowane zarówno z p³ynu
mózgowo-rdzeniowego, jak i bioptatów tkanek móz-
gowych, g³ównie od pacjentów z meningoencephalitis
[11]. Choroba czê�ciej dotyczy noworodków [46] oraz
osób z niewydolno�ci¹ uk³adu immunologicznego
[16]. W diagnostyce wa¿ne jest zastosowanie testów
biologii molekularnej, gdy¿ ze wzglêdu na niskie mia-
na wirusa w badanych materia³ach metody konwen-
cjonalne czêsto dysponuj¹ zbyt nisk¹ czu³o�ci¹.

8. Diagnostyka zaka¿eñ ludzkimi adenowirusami

Ze wzglêdu na dobre namna¿anie siê adenowiru-
sów w warunkach hodowli komórkowych przez d³u-
gie lata stanowi³a ona �z³oty standard� w diagnostyce
zaka¿eñ AdV. Do namna¿ania adenowirusów u¿ywa
siê g³ównie ustalonych linii HEp-2, HeLa oraz A549
lub pierwotnych hodowli nerki ma³piej. Specyficzny
efekt cytopatyczny pojawia siê najczê�ciej w ci¹gu od
5 do 14 dni [31]. Wyj¹tek stanowi¹ wirusy nale¿¹ce
do podgrupy F, których namna¿anie in vitro stanowi
wci¹¿ powa¿ny problem. Najlepszy ich wzrost osi¹ga
siê w linii Graham 239, która jest wyprowadzona
z embrionalnych komórek ludzkiej nerki transformo-
wanych DNA adenowirusa typu 5. Materia³em stoso-
wanym do zaka¿ania linii komórkowych mog¹ byæ

rozmaite próbki kliniczne, jak mocz, p³yn mózgowo-
rdzeniowy, surowica krwi oraz próbki tkanek [48].

Z metod serologicznych najpowszechniej stosowa-
ne s¹ testy aglutynacji lateksowej do wykrywania ade-
nowirusów biegunkowych [56], metody immunoflu-
oresencyjnej detekcji antygenów [13, 32] oraz testy
ELISA do okre�lania miana przeciwcia³ w surowicy
i p³ynie mózgowo-rdzeniowym [37]. Stwierdzenie wy-
stêpowania przeciwcia³ klasy IgM (markerów �wie¿o
przebytego zaka¿enia) ma wysok¹ warto�æ diagnostycz-
n¹, bowiem przeciwcia³a klasy IgG ze wzglêdu na roz-
powszechnienie adenowirusów w populacji ludzkiej s¹
mniej istotne i s¹ g³ównie u¿ywane do okre�lania sta-
tusu immunologicznego pacjentów oraz do monitoro-
wania przebiegu zaka¿enia i terapii.

Ze wzglêdu na coraz czêstsze stwierdzanie zaka¿eñ
adenowirusami w�ród osób poddanych immunosupre-
sji, niezbêdne sta³o siê wprowadzenie do diagnostyki
metod biologii molekularnej. Historycznie pierwszy-
mi by³y testy oparte na hybrydyzacji kwasów nukle-
inowych [45], lecz ze wzglêdu na czaso- i materia³o-
ch³onno�æ nie zyska³y one szerokiej popularno�ci.
Zdecydowanie wiêksze zastosowanie diagnostyczne
w wykrywaniu adenowirusów ma reakcja ³añcucho-
wej polimeryzacji (PCR) [1]. Konwencjonalne testy
PCR maj¹ jednak ograniczon¹ czu³o�æ, która utrudnia
detekcjê wirusa w tych materia³ach klinicznych, gdzie
poziom wirusa osi¹ga niskie miana � zw³aszcza w p³y-
nie mózgowo-rdzeniowym. Metody te s³u¿¹ g³ównie do
stwierdzania obecno�ci wirusa w hodowli komórkowej
przed wyst¹pieniem specyficznego efektu cytopatycz-
nego i stopniowo s¹ zastêpowane przez czulszy wariant,
jakim jest real-time PCR [32]. Technika ta sta³a siê
obecnie najlepszym testem w diagnostyce zaka¿eñ
adenowirusami, zw³aszcza w przypadkach neurologicz-
nych oraz u pacjentów poddanych immunosupresji [12].

Rys. 3. Typowy rozproszony efekt cytopatyczny wywo³any przez
adenowirusa typu 5 (AdV5) w hodowli komórkowej linii A549.
Strza³ki wskazuj¹ komórki zniszczone dzia³aniem wirusa. Powiêkszenie

mikroskopu x400.
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Jej szybko�æ wykonania i wysoka czu³o�æ umo¿liwiaj¹
wykrycie wirusa na niskim poziomie i wdro¿enie od-
powiedniego leczenia [35].

9. Leczenie chorób o etiologii adenowirusowej

W chwili obecnej nie ma skutecznej terapii, która
by³aby specyficzna dla zaka¿eñ wywo³ywanych przez
adenowirusy � na szczê�cie konieczno�æ jej stosowa-
nia dotyczy niemal wy³¹cznie pacjentów z dysfunk-
cjami uk³adu odporno�ciowego [35, 59]. Cidofowir
i rybawiryna wykazuj¹ wprawdzie dzia³anie przeciw-
wirusowe w warunkach in vitro. Brak jest przeprowa-
dzonych pe³nych badañ klinicznych, które udowodni-
³yby ich przydatno�æ w leczeniu in vivo. Nieliczne
dostêpne dane literaturowe podaj¹ informacje o sku-
tecznym wyniku do¿ylnego leczenia rybawiryn¹ adeno-
wirusowego zapalenia p³uc u pacjentów pediatrycznych
[7], podobnie jak krwotocznego zapalenia pêcherza
u biorców przeszczepów [9]. Inni autorzy uwa¿aj¹ jed-
nak rybawirynê za preparat nieskuteczny w leczeniu
pacjentów po zabiegach transplantacyjnych [33, 39].
W grupie tej sugerowana jest raczej kuracja cidofowi-
rem, jako lekiem o wiêkszej skuteczno�ci przeciw ade-
nowirusom ex vivo [4, 35, 42]. Brak jest jednak danych
o poziomie kopijno�ci wirusa w czasie i po zakoñ-
czeniu terapii, co mog³oby jednoznacznie potwierdziæ
efektywno�æ prowadzonego leczenia.

10. Zapobieganie i profilaktyka

Ze wzglêdu na typowe dla adenowirusów przeno-
szenie drog¹ fekalno-oraln¹, jedn¹ z najskuteczniej-
szych metod zapobiegania ich transmisji jest czêste
mycie r¹k i przedmiotów po kontakcie z chorym. Do
odka¿ania nale¿y stosowaæ 60% etanol, który wykazuje
wysok¹ skuteczno�æ dzia³ania wobec AdV [49], w prze-
ciwieñstwie do izopropanolu czy chlorheksydyny [18].

W przypadku zaka¿eñ szpitalnych sugerowane jest
odizolowanie zaka¿onych pacjentów, jak równie¿ nosze-
nie pe³nego ubioru ochronnego przez personel medycz-
ny. Nale¿y ponadto bezwzglêdnie przestrzegaæ nakazu
noszenia jednorazowych rêkawiczek oraz okularów,
w celu zapobie¿enia przypadkom zapaleñ rogówki
spowodowanych przez adenowirusy. Do dezynfekcji
powierzchni zalecany jest roztwór chloraminy T [18].

W 1971 roku zosta³a wprowadzona na rynek amery-
kañski szczepionka doustna zawieraj¹ca ¿ywego, nie-
atenuowanego wirusa, serotypów 4 i 7. Niespecyficzne
namna¿enie wirusów w komórkach nab³onka jelita
cienkiego nie powodowa³o objawów chorobowych,
a skutkowa³o wytworzeniem specyficznej odpowiedzi
humoralnej [48]. Program szczepieñ wdro¿ono w USA

pocz¹tkowo dla dzieci i m³odych mê¿czyzn w du¿ych
zbiorowiskach. Jego zastosowanie obni¿y³o w�ród ¿o³-
nierzy armii amerykañskiej czêstotliwo�æ zaka¿eñ ade-
nowirusami o 95�99%, a ogóln¹ ilo�æ infekcji dróg
oddechowych o 50�60% [36]. Ze wzglêdu na liczne
dzia³ania niepo¿¹dane oraz brak mo¿liwo�ci jej stoso-
wania u osób z niedoborami immunologicznymi,
zosta³a ona wycofana z u¿ycia. Do chwili obecnej brak
jest nowoczesnych i bezpiecznych u u¿yciu szczepio-
nek podjednostkowych, zw³aszcza skierowanym prze-
ciwko wariantom biegunkowym AdV40 i 41, niezwyk-
le istotnym z pediatrycznego punktu widzenia [48].

11. Podsumowanie

Rozwój transplantologii, zarówno w dziedzinie
przeszczepów narz¹dów unaczynionych i komórek
krwiotwórczych powoduje, ¿e w zwi¹zku z wytworzo-
n¹ g³êbok¹ immunosupresj¹ zaka¿enia ludzkimi ade-
nowirusami mog¹ przebiegaæ czê�ciej i z nasilonymi
objawami. Dodatkowo w grupie pacjentów z obni¿o-
n¹ wydolno�ci¹ uk³adu immunologicznego powa¿nym
problemem staj¹ siê infekcje mieszane, spowodowane
przez nadka¿enia bakteryjne.

Choæ w wiêkszo�ci przypadków zaka¿eñ u osób
z prawid³ow¹ czynno�ci¹ uk³adu odporno�ciowego
zaka¿enia adenowirusowe nie wymagaj¹ leczenia, brak
jest niestety zweryfikowanych skutecznych form terapii
przeciwwirusowej. Dostêpna do 2001 roku szczepion-
ka zapobiega³a wy³¹czne zaka¿eniom adenowirusami
wywo³uj¹cymi infekcje oddechowe i zawiera³a ¿ywe
wiriony � z tego te¿ powodu nie by³o mo¿liwe stoso-
wanie jej u pacjentów poddanych immunosupresji. Nie
eliminowa³a tak¿e zagro¿enia ze strony adenowirusów
biegunkowych nale¿¹cych do podgrupy F, które s¹
najwiêkszym zagro¿eniem dla dzieci. Tym bardziej
konieczne jest zastosowanie najczulszych metod dia-
gnostycznych w celu ograniczenia ryzyka rozprze-
strzeniania siê chorób o etiologii adenowirusowej.
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