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Multi multa sciunt, nemo omnia
Wielu wie du¿o, nikt wszystkiego

1. Wstêp

Pomimo wielkiego postêpu nauki, w tym biome-
dycyny, ludzko�æ jest ci¹gle zagro¿ona ró¿nymi cho-
robami zaka�nymi, a czynniki je indukuj¹ce mog¹ wy-
wo³ywaæ gro�ne zachorowania na wiêksz¹ (pandemie,
epidemie) lub mniejsz¹ skalê (ogniska endemiczne).
Mog¹ te¿ byæ u¿yte jako �rodki bojowe lub terrory-
styczne. Opisuj¹c wspó³czesn¹ wiedzê na temat ró¿-
nych czynników zaka�nych i chorób, które wywo³uj¹,
warto odwo³aæ siê do ich historii fascynuj¹cej nie tylko

pod wzglêdem naukowym, ale i cywilizacyjnym, spo-
³ecznym, gospodarczym i militarnym.

Do takich, wartych opisania, czynników zaka�nych
nale¿y z pewno�ci¹ wirus ospy prawdziwej (variola
virus, VARV) i choroba, któr¹ wywo³uje tj. ospa ludzka
(zwana te¿ prawdziw¹ lub czarn¹). Przedstawiony opis
objawów klinicznych ospy ludzkiej oddaje wiernie jej
obraz: cyt. �Nieszczê�liwi chorzy umierali w strasz-
nych mêczarniach. Ca³e cia³o, nie wy³¹czaj¹c g³owy,
pokryte by³o ropiej¹cymi pêcherzami. G³owa by³a tak
obrzêk³a, ¿e nie mo¿na by³o jej wprost rozpoznaæ. Oczy
zamkniête, powieki obrzêk³e, oddech w najwy¿szym
stopniu utrudniony� ... �Po krótkich mêczarniach
�mieræ przynosi³a dopiero ukojenie. Ci za� szczê�liwcy,
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którzy uchodzili ca³o z tej strasznej choroby, cierpieli
pe³nych dwana�cie dni: potem dopiero pêcherze przy-
sycha³y i zwolna zaczyna³y siê goiæ, by wreszcie od-
pa�æ pozostawiaj¹c po sobie odra¿aj¹ce blizny�...
��mieræ k³ad³a pokotem setki tysiêcy osób, zw³aszcza
dzieci. Reszta wraca³a do zdrowia. Pozostawa³a im na
resztê ¿ycia odporno�æ przeciw powtórnemu zachoro-
waniu i blizny na ca³ym ciele� [10].

Ospa ludzka (w terminologii angielskiej nazywana
�smallpox�) jest pierwsz¹ w historii naszego gatunku
chorob¹ zaka�n¹ ludzi, która zosta³a ca³kowicie zwal-
czona dziêki zakoñczonej sukcesem w 1980 r. 10-let-
niej ogólno�wiatowej kampanii szczepieñ (Intensified
Smallpox Eradication Program) przeprowadzonej w la-
tach 1967�1977 XX wieku na masow¹ skalê przez
�wiatow¹ Organizacjê Zdrowia (World Health Organi-
zation, WHO). Przed rozpoczêciem kampanii w 1967 r.
na �wiecie wystêpowa³o 10�15 milionów zachorowañ
rocznie, z czego 2 miliony chorych umiera³o. Wa¿n¹
cech¹ ró¿nych szczepów wirusa ospy ludzkiej, szcze-
gólnie dla produkcji skutecznych szczepionek, jest sta-
bilno�æ antygenowa wirusa, a brak jego rezerwuaru
w�ród zwierz¹t znacznie u³atwi³ zwalczenie choroby.

Ospa ludzka towarzyszy³a naszemu gatunkowi od
tysiêcy lat, a na wirus j¹ wywo³uj¹cy nie wp³ywa³y
ani czynniki klimatyczne ani ¿adne inne ograniczaj¹ce
skutecznie rozprzestrzenianie siê ró¿nych chorób za-
ka�nych. Warto przypomnieæ, ¿e nie tylko sama choro-
ba by³a zabójcza na masow¹ skalê ale i, bardzo czêsto,
szczepienia pe³ni¹ce z za³o¿enia rolê ochronn¹ � na
100 szczepionych mog³o umrzeæ 10 i wiêcej osób!
Zmarli po szczepieniach powinni byæ kremowani,
zgodnie z procedur¹ obowi¹zuj¹c¹ w takich przypad-
kach, choæ nie zawsze mia³o to miejsce [12].

Na dobr¹ sprawê nie mamy ca³kowitej pewno�ci,
czy do�wiadczenia z u¿yciem VARV wykonywane
by³y po 1980 r. i czy prowadzone s¹ obecnie, szczegól-
nie w laboratoriach wojskowych, gdyby tak by³o to
wymaga³oby to zapewnienia: (i) szczególnie skutecz-
nych warunków technicznych w laboratoriach o wy-
j¹tkowo wysokim poziomie zabezpieczenia (BL-4)
oraz (ii) personelu naukowego zaszczepionego i wy-
soce wyspecjalizowanego w pracy z materia³em bio-
logicznym szczególnie niebezpiecznym.

2. Ortopokswirusy oraz historia �wariolacji�
i �wakcynacji� jako przyk³ad roli intuicji
i spostrzegawczo�ci w badaniach naukowych

Wirus ospy ludzkiej rozprzestrzenia siê, bez wzglê-
du na wiek, p³eæ i rasê, g³ównie na drodze zaka¿enia
kropelkowego lub przez kontakt bezpo�redni osób nie
zaka¿onych z zaka¿onymi, jak równie¿ przez rzeczy
osób chorych, tj. ubrania, po�ciel i inne � przyk³ado-

wo, w wojnach tocz¹cych siê w Ameryce pó³nocnej
w latach 1754�1767 ¿o³nierze angielscy, nic przecie¿
nie wiedz¹c o wirusie, u¿ywali koce zaka¿one VARV
w celu wywo³ania epidemii ospy w�ród Indian, co im
siê skutecznie uda³o.

Ciekaw¹ zale¿no�æ zaobserwowano porównuj¹c
�miertelno�æ z powodu ospy czarnej u szczepionych
i nie szczepionych kobiet w ci¹¿y. Stwierdzono, ¿e
27% przypadków �miertelnych wystêpuje u zaszcze-
pionych kobiet w ci¹¿y w stosunku do 61% u kobiet
nie szczepionych. Natomiast u kobiet szczepionych
nie bêd¹cych w ci¹¿y stwierdzono tylko 6% przypad-
ków �miertelnych w przeciwieñstwie do 35% u kobiet
nie szczepionych.

Wirusy ospy ludzkiej nale¿¹ do rodziny Poxviri-
dae grupuj¹cej du¿e wirusy o wielko�ci 220�450 nm
× 140�260 nm. Maj¹ one skomplikowan¹ strukturê
dsDNA-wirusów (130�375 kb; G+C 35�40%). Dziel¹
siê na dwie podrodziny: Entomopoxvirinae (pokswi-
rusy owadów z 3 rodzajami: Entomopoxvirus: A, B, C)
i Chordopoxvirinae (pokswirusy krêgowców) � do tej
ostatniej zaliczamy osiem rodzajów wirusów: Ortho-
poxvirus, Avipoxvirus, Capripoxvirus, Leporipoxvirus,
Molluscipoxvirus, Parapoxvirus, Suipoxvirus, Yatapox-
virus [8, 21, 28]. Bia³ka ortopokswirusów uczestnicz¹
w mechanizmach �ucieczki immunologicznej� wirusa
przed mechanizmami obronnymi zaka¿onego organiz-
mu � do bia³ek tych nale¿¹, miêdzy innymi, produkty
genów, które hamuj¹ mechanizmy efektorowe uk³adu
odporno�ciowego (np. inhibitory IFN i niektórych in-
nych cytokin /L-1, TNF/ oraz szlaku aktywacji dope³-
niacza) lub te¿ produkty genów indukuj¹cych replika-
cjê pokswirusów w zaka¿onych komórkach (np. kinaza
tymidynowa /tk/ czy te¿ homolog EGF /epidermal
growth factor/) [27]. VARV mo¿e przetrwaæ 3 tygodnie
w 35°C przy wilgotno�ci wzglêdnej powietrza 65%,
natomiast 8 tygodni w 26°C przy tej samej wilgotno�ci
powietrza i 12 tygodni przy wilgotno�ci poni¿ej 10%
� parametry te wp³ywaj¹ na d³ugo�æ bytowania wirusa
w �rodowisku [12].

Ospa ludzka wyklu³a siê w Azji, gdzie od co naj-
mniej kilku tysiêcy lat, jako choroba g³ównie ende-
miczna, dziesi¹tkowa³a ludno�æ Chin i Indii (w tych
ostatnich czczono dwie boginie tej choroby � Mariatale
i Patragali). Dopiero w nastêpnej kolejno�ci przenie-
siona zosta³a w d³ugim i skomplikowanym ³añcuchu
zdarzeñ (zwi¹zanym np. z migracj¹ ludno�ci, wypra-
wami wojennymi i handlowymi) do zachodniej Azji,
Afryki i do Europy, w której ju¿ powszechnie zbiera³a
�miertelne ¿niwo w XVI w. [7, 9]. W apogeum zacho-
rowañ w Europie pod koniec XVIII w. umiera³o rocz-
nie oko³o 800 000 ludzi (a wiêc �rednio 2192 osoby
dziennie), a w Anglii zaczêto prowadziæ ewidencjê za-
chorowañ ludzi na tê chorobê w tzw. �The London
Bills of Mortality�, co pozwoli³o stwierdziæ, ¿e na
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prze³omie XVII i XVIII w. tylko w Londynie 10%
wszystkich przypadków �miertelnych zachodzi³o ka¿-
dego roku w wyniku zachorowania ludzi na ospê czar-
n¹, a choroba ta zbiera³a znacznie wiêcej ofiar w latach
epidemicznych. Na naszym kontynencie na chorobê tê
zmarli, miêdzy innymi, królowa Anglii, Szkocji i Irlan-
dii Maria II Stuart (1662�1694), cesarz rzymsko-nie-
miecki Józef I (1678�1711), król Francji Ludwik XV
(1710�1774) oraz car Rosji Piotr II (1715�1730).
Ospa trafi³a dziêki wyprawom konkwistadorów, kolo-
nistów i misjonarzy oraz innym tego typu �misjom cy-
wilizacyjnym� do obu Ameryk, w tym w 1520 r. do
Meksyku i, nastêpnie, Peru, Brazylii oraz innych kra-
jów regionu. Indianie nazywali ospê ludzk¹, w t³uma-
czeniu na jêzyk angielski, �the great leprosy� dlatego,
¿e ofiary by³y pokryte krostami przypominaj¹cymi
zmiany kliniczne u trêdowatych. Jako ciekawostkê
mo¿na podaæ, ¿e w 1775 r. George Washington opó�-
ni³ atak na Boston z powodu ospy w tym mie�cie,
a kiedy wojska brytyjskie opu�ci³y miasto rozkaza³,
¿eby wkroczy³o do niego �tysi¹c ¿o³nierzy którzy prze-
chorowali ospê ludzk¹� � doskonale bowiem wiedzia-
no z wieloletnich obserwacji, ¿e przechorowanie ospy
prawdziwej zabezpiecza skutecznie przed ponownym
zachorowaniem na tê chorobê. Wyprawy dalekomor-
skie z Europy i Ameryki rozprzestrzeni³y chorobê do
Afryki (np. Portugalczycy do Angoli) a Anglicy do
Australii (ospa czarna przyczyni³a siê do masowego
wymierania Aborygenów) i Nowej Zelandii [7].

Do rodzaju Orthopoxvirus nale¿¹ te¿ wirusy ospy
byd³a (cowpox virus, CPXV), wirusy krowianki
(VACV, vaccinia virus), wirusy ospy ma³p (monkeypox
virus, MPXV wywo³uj¹cy u ma³p �smallpox-like di-
sease� � wirusy te by³y uwa¿ane za wirusy �rodziciel-
skie� dla VARV, podobnie, jak SIV dla HIV), wirusy
ektromelii (ECTV, wirus ospy myszy), wirusy ospy
�wiñ (swinepox virus, SWPV; �winie mog¹ wykazy-
waæ objawy choroby równie¿ po zaka¿eniu VACV),
wirusy ospy wielb³¹dów (camelpox virus, CMLV),
wirusy ospy koni (contagious pustular dermatitis of
horses virus/contagious pustular stomatitis of horses
virus) i inne ortopokswirusy [7, 8, 21].

Pierwszego opisu objawów klinicznych ospy ludz-
kiej dokona³ Galen (Claudius Galenos, 130�200 A.D.;
autor, miêdzy innymi, �Techne iatrikë� /�Sztuka lekar-
ska�/, s³ynny lekarz Marka Aureliusza i jego nastêp-
ców), a od dawien dawna wiedziano, ¿e przechorowa-
nie ospy chroni na ca³e ¿ycie przed powtórnym
zachorowaniem, dlatego te¿ do powszechnych nale¿a³a
praktyka kontaktu osób jeszcze zdrowych, w tym
szczególnie dzieci, z osobami, które przechorowa³y
lub rzeczami, z którymi siê stykali, szczególnie wtedy,
kiedy szczyt zachorowañ min¹³. I chocia¿ metoda ta
by³a wyj¹tkowo ryzykowna to, mimo wszystko, empi-
rycznie potwierdza³a co�, o czym faktycznie dowie-

dzieli�my siê dopiero na prze³omie XIX/XX w. oraz
w XX w., to jest istnienia antygenowej swoisto�ci re-
akcji immunologicznej oraz pamiêci immunologicznej
bêd¹cych podstaw¹ szczepieñ przeciwzaka�nych.

Do imponuj¹cego rozwoju szczepieñ w XIX i XX w.
przyczyni³ siê Edward J e n n e r  (1749�1823), �do-
broczyñca ludzko�ci�, cz³onek Królewskiego Kole-
gium w Londynie (przyjêty w poczet cz³onków za
pracê o kuku³kach!) [7]. Edward Jenner urodzi³ siê
w Berkeley, w harbstwie Gloucestershire w zachod-
niej Anglii w rodzinie pastora. I chocia¿ od dawna
wiedziano, ¿e osoby stykaj¹ce siê z krowami chory-
mi na ospê nie zapadaj¹ na ospê ludzk¹ to dopiero
E. Jenner u¿y³ po raz pierwszy w dniu 14 maja 1796 r.
prost¹, ale skuteczn¹, szczepionkê przeciwko ospie
ludzkiej � w sk³ad szczepionki (�the vaccine� od ³a-
ciñskiego s³owa �vacca� � krowa) wchodzi³ CPXV
uzyskany ze zmian ospowych (szarych pêcherzyków)
obecnych na rêkach dojarki Sarah Nelmes. Poddanym
szczepieniu by³ syn ogrodnika E. Jennera 8-letni
James Phipps, który po roku od zaszczepienia CPXV
prze¿y³ kontakt z VARV podanym mu przez E. Jennera,
czym dobitnie potwierdzi³ przewidywania co do sku-
teczno�ci uodpornienia ludzi CPXV [7]. E. Jenner,
znany uczony i lekarz, by³ zatem przy okazji twórc¹
immunologii i dokona³ tego na 100 lat przed odkry-
ciem nie tylko wirusów, ale i podstawowych praw rz¹-
dz¹cych immunologi¹ wyprzedzaj¹c swoim geniuszem
i intuicj¹ epokê, w której ¿y³ (Fortes fortuna ádiu-
vat!*). By³ wielokrotnie uhonorowany przez wspó³-
czesnych, w tym, miêdzy innymi, specjalnym medalem
przez Napoleona (w 1804 r.) oraz przez Indian pó³-
nocno-amerykañskich, którzy równie¿ byli, jak ju¿
wspomniano, ofiarami ospy prawdziwej podczas pro-
wadzonego podstêpnie i planowo ludobójstwa. Ma³o
znanym faktem jest, ¿e w 1774 r., a wiêc na 22 lata
przed E. Jennerem, inny Anglik, Benjamin J e s t y,
inokulowa³ CPXV swoje dzieci, ale nie odniós³ takiego
sukcesu, jaki osi¹gn¹³ Jenner � tak wiêc od staro¿yt-
no�ci, krok po kroku, ludzko�æ walczy³a z osp¹ a¿ do
prze³omowego 1796 r., który sta³ siê kamieniem milo-
wym dla osi¹gniêcia koñcowego sukcesu w 1980 r.

Przez wiele lat skuteczna szczepionka anty-VARV
oparta by³a na CPXV zaadaptowanym ewolucyjnie do
byd³a � wirus ten skutecznie zapewni³ ochronê przeciw-
ko VARV u tych osób (w tym dzieci), które zosta³y nim
zaszczepione. Przyk³adowo w Szwecji, w której rozpo-
czêto szczepienia przeciwko ospie prawdziwej na prze-
³omie XVIII/XIX w. ma³o doskona³ym wówczas pre-
paratem zawieraj¹cym CPXV, liczba �miertelnych ofiar
zosta³a obni¿ona z oko³o 7200 na 1 milion ludno�ci
w 1800 r. do tylko oko³o 200 przypadków �miertelnych
w 1820 r. [7, 14] (Rys. 1). By³ to sukces o wymiarze

* �mia³ym los sprzyja!
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historycznym, a szczepionkê u¿ywano do zabezpiecze-
nia ludzi w wielu krajach �wiata (np. w USA).

Wydane w³asnym sumptem niskonak³adowe 75-stro-
nicowe dzie³o E. Jennera �Zbadanie przyczyn i skut-
ków u¿ycia szczepionki przeciwospowej: choroby od-
krytej w niektórych hrabstwach Zachodniej Anglii,
szczególnie Gloucestershire, znanej pod nazw¹ ospy
krowiej� (1798) 1st ed. Law Murray & Highly, Lon-
don, England cyt. za T s c h a r k e  i wsp. [34] przet³u-
maczono na wiele jêzyków europejskich, jak równie¿
przez wiele lat tworzono instytuty szczepieñ antyospo-
wych (nota bene, nowoczesny instytut im. Edwarda
Jennera /The Edward Jenner Institute for Vaccine
Research/ powsta³ w latach 90-tych XX w. i jest
zlokalizowany tu¿ obok Institute for Animal Health
w Compton, Berkshire, Anglia wpisuj¹c siê w piêkn¹
tradycjê tych zapomnianych ju¿ XIX-wiecznych Jen-
nerowskich instytutów medycznych). Jak dalece
E. Jenner wyprzedzi³ swój czas �wiadczy równie¿ to,
¿e dopiero w 1880 r. Ludwik P a s t e u r  wykona³ ko-
lejn¹ immunizacjê innym, ni¿ CPXV, przedstawicielem
�wiata wirusów, to jest przygotowanym laboratoryjnie
wirusem w�cieklizny (�fixed� rabies virus), który uod-
parnia³ osoby szczepione, ale nie wywo³ywa³ �mier-
telnej choroby. Trzeci¹ próbê szczepienia przeciwko
jeszcze innemu wirusowi (¿ó³tej febry; 17D yellow
fever vaccine) podjêto dopiero w 1930 r. [21]. Jak
wspomniano wcze�niej, dynamiczny rozwój biomedy-
cyny, w tym wirusologii, doprowadzi³ w II-po³owie
XX w. (1967 r.) do uruchomienia przez �wiatow¹
Organizacjê Zdrowia miêdzynarodowego programu
zwalczenia ospy ludzkiej poprzez zastosowanie udo-
skonalonych szczepionek i masowych szczepieñ, w tym
przede wszystkim w krajach azjatyckich, afrykañskich
i po³udniowoamerykañskich, w których wystêpowa³y

endemiczne ogniska ospy prawdziwej [7, 12, 15, 19].
W utworzonej �The Global Commission for the Certi-
fication of Smallpox Eradication� uczestniczyli zna-
komici wirusolodzy i epidemiolodzy z wielu krajów,
w tym z Polski, a szczególnie donios³¹ rolê odegrali
australijczyk dr Frank F e n n e r, uczeñ i wspó³-
pracownik innego s³ynnego wirusologa australijskie-
go, laureata nagrody Nobla (w 1960 r.) Sir Franka
M a c F a r l a n e  B u r n e t a, jak równie¿ amerykanin
dr Donald A. H e n d e r s o n  [12].

Istniej¹ w¹tpliwo�ci co do pochodzenia i natural-
nych rezerwuarów wirusów ospy u¿ywanych do szcze-
pieñ (wcze�niej CPXV, a nastêpnie VACV), które
znacznie ró¿ni¹ siê od siebie wieloma cechami, w tym
map¹ genetyczn¹. Zarówno pochodzenie VACV, jak
i okre�lenie naturalnego gospodarza dla tych wirusów
pozostaj¹ w sferze domniemañ i spekulacji. Wed³ug
F e n n e r a  i wsp. [7] VACV móg³ powstaæ wskutek:
(i) zaadaptowania siê VARV do krów, w których pod-
lega³ kolejnym pasa¿om, (ii) wielokrotnych pasa¿y
VARV w skórze zaka¿onych ludzi pod koniec XVIII w.
i we wczesnych latach XIX w., co mog³o doprowadziæ
do zmian genotypu i, w nastêpstwie, fenotypu �dzikie-
go� VARV w kierunku charakterystycznym dla VACV,
(iii) wytworzenia siê hybryd CPXV i VARV we wczes-
nych latach XIX w., kiedy to CPXV by³ u¿ywany do
wakcynacji pacjentów w szpitalach, w których podej-
mowano próby udzielania pomocy zaka¿onym ludziom.
Byæ mo¿e VACV jest wyizolowan¹ ze zwierz¹t dzikich
lub domowych wirusow¹ �skamienia³o�ci¹� ewolucyj-
n¹ i jest mo¿liwy do utrzymania tylko w specyficz-
nych warunkach laboratoryjnych. Móg³ te¿ powstaæ na
skutek mutacji w genomie CPXV, do których dosz³o
po wielokrotnych pasa¿ach wirusa w skórze ludzi oraz
byd³a, owiec lub innych gatunków zwierz¹t � warto
wspomnieæ, ¿e CPXV ma najwiêkszy genom ze wszyst-
kich ortopokswirusów, a mutacje zachodz¹ w nim
z du¿¹ czêstotliwo�ci¹ [7, 8, 21].

Do wytwarzania szczepionki przeciwospowej u¿y-
wano w XX w. g³ównie cielêta, które zaka¿ano VACV,
mniej � inne gatunki zwierz¹t, jak, na przyk³ad, owce.
Wirusy szczepionkowe (przede wszystkim szczepy
VACV � Lister oraz VACV � New York City Board of
Health) namna¿ano te¿ we wra¿liwych hodowlach ko-
mórek in vitro lub na b³onie kosmówkowo-omocznio-
wej (CAM, chorion allantois membrane) zalê¿onych
jaj kurzych. Po ocenie ryzyka zwi¹zanego z u¿ywa-
niem do szczepieñ ró¿nych szczepów VACV wielu
producentów zaczê³o stosowaæ jako wirus szczepion-
kowy tylko szczep Listera, który powodowa³ mniej
gro�nych powik³añ u zaszczepionych osób. Nale¿y
zaznaczyæ, ¿e ka¿de szczepienie, szczególnie przy
u¿yciu wirusa atenuowanego (¿ywego, ale pozbawio-
nego w laboratorium zdolno�ci wywo³ywania choroby),
a nie inaktywowanego (zabitego), jest obarczone mniej-

Rys. 1. Ochronny wp³yw szczepienia CPXV
(w latach 1800�1840) ludno�ci Szwecji przeciwko

ospie prawdziwej (opracowanie w³asne wg 7)
� liczba zgonów uleg³a obni¿eniu z oko³o 4000 w 1780 r.

do oko³o 400 w latach 1820�1840
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szym lub wiêkszym ryzykiem wywo³ania choroby za-
ka�nej wskutek zawsze mo¿liwej rewersji wirusa ate-
nuowanego do fenotypu cechuj¹cego w pe³ni zjadliwy
szczep �dziki�. W przypadku atenuowanej szczepion-
ki przeciwko VARV wystêpowa³y dwa rodzaje bardzo
niebezpiecznych komplikacji: (i) uszkodzenia o�rod-
kowego uk³adu nerwowego (OUN) wskutek indukcji
stanów zapalnych w mózgu [�neurovaccinia�] oraz
(ii) powstawania zmian skórnych [�dermal vaccinia�]
u osób zaszczepionych [7, 15]. Niebezpieczeñstwo
to by³o szczególnie istotne u pacjentów, u których
wystêpowa³a dysfunkcja mechanizmów odporno�cio-
wych, jak równie¿ u chorych pobieraj¹cych leki im-
munosupresyjne.

Sir Graham W i l s o n  [7] stwierdzi³, ¿e szczepion-
ka przeciwko ospie ludzkiej, choæ w skali masowej
spe³ni³a znakomicie swoj¹ rolê ochronn¹, by³a jednak
przyczyn¹ wiêkszej liczby przypadków �miertelnych
ni¿ jakakolwiek inna szczepionka. Ta opinia odnosi
siê do zapaleñ mózgu oraz zapaleñ mózgu i rdzenia
krêgowego wywo³ywanych przez atenuowane (lub tyl-
ko czê�ciowo /!/ atenuowane) wirusy szczepionkowe
szczególnie u zaszczepionych dzieci i osób starszych.
Równie¿ VARV powodowa³ podobne objawy u osób
zaka¿onych � wirus ten wystêpuj¹cy na obszarze Azji
nazwano �variola major virus� (VARV �major�; po-
wodowa³ od 20�40% przypadków �miertelnych), a we
Wschodniej Afryce i Ameryce Po³udniowej � �variola
minor virus� (VARV �minor� lub �alastrim�; powo-
dowa³ oko³o 1% �miertelnych przypadków). Porów-
nuj¹c liczbê przypadków zapaleñ mózgu indukowa-
nych przez VARV i ¿ywe, szczepionkowe wirusy ospy
(VACV) stwierdzono, ¿e przeciêtnie w I po³owie XX w.
VARV �major� by³ przyczyn¹ oko³o 2000 przypad-
ków zapaleñ mózgu na milion zachorowañ, a VARV
�minor� 500 [7, 14, 15]. Po szczepieniach wykonanych
w Holandii w latach 1924�1943 wykazano wyst¹pienie
258 przypadków zapaleñ mózgu. Na podstawie danych
epidemiologicznych z wielu krajów stwierdzono, ¿e
VARV �major� powoduje zapalenia mózgu u oko³o
0,2% chorych, a VARV �minor� u 0,05%. Tak wiêc
zarówno VARV �dziki�, jak i wirusy szczepionkowe
mog³y powodowaæ du¿¹ liczbê zgonów, co czyni³o
ca³y program szczepieñ bardzo ryzykownym (z tego
powodu mo¿liwo�æ u¿ycia VACV, czy te¿ innych wiru-
sów, jako wektorów ró¿nych genów innych czynników
zaka�nych niesie ze sob¹ du¿e ryzyko ciê¿kich zacho-
rowañ mog¹cych zakoñczyæ siê �mierci¹ pacjentów,
do których wprowadzono wektory szczepionkowe
stosuj¹c jako no�nik VACV � w wielu przypadkach
ogranicza to lub ca³kowicie uniemo¿liwia ich stoso-
wanie do celów profilaktycznych). Nale¿y przypom-
nieæ, ¿e w 1967 r., a wiêc roku rozpoczêcia masowych
szczepieñ, ospa prawdziwa wystêpowa³a endemicznie
w 31 krajach ze stwierdzonym �eksportem� wirusa do

innych 15 krajów. Mimo ró¿nych zagro¿eñ i ró¿nych
czasowych pora¿ek �Intensified Smallpox Eradication
Program� (1967�1977) zakoñczy³ siê jednak olbrzy-
mim, spektakularnym sukcesem � ostatnie ogniska ospy
ludzkiej zarejestrowano w 1976 r. w Etiopii, a w 1977 r.
w Mogadishu, stolicy Somalii. Natomiast ostatnimi in-
dywidualnymi zgonami w wyniku zaka¿enia natural-
nego VARV by³o zej�cie �miertelne kucharza w szpi-
talu równie¿ w Somalii w mie�cie Merka, a w wyniku
zaka¿enia laboratoryjnego �mieræ cz³onka zespo³u ba-
dawczego w Birmingham w Anglii w 1978 r. W dniu
8 maja 1980 r., �wiatowa Organizacja Zdrowia og³o-
si³a, ¿e �wiat jest wolny od VARV, a zatem ospa ludzka
zosta³a skutecznie zwalczona jako jedyna do tej pory
z �wielkich�, historycznych plag zwi¹zanych z naszym
gatunkiem [7, 12, 15].

Nie powinni�my byæ jednak tym uspokojeni, gdy¿
szczepy VARV w dalszym ci¹gu istniej¹, a obecna sy-
tuacja mo¿e byæ cisz¹ przed burz¹. W wyniku porozu-
mienia spo³eczno�ci miêdzynarodowej w latach 1994
i 1999 szczepy VARV bêd¹ce w posiadaniu ró¿nych
krajów zosta³y, przynajmniej oficjalnie, zniszczone z wy-
j¹tkiem zachowania ich w laboratoriach referencyj-
nych dwóch krajów wspó³pracuj¹cych �ci�le z WHO,
to jest w: (i) Rosji w Institute of Virus Preparations
w Moskwie i State Research Center of Virology and
Biotechnology (VECTOR) w Koltsovo w regionie
nowosybirskim oraz (ii) USA w US Center for Disease
Control and Prevention w Atlancie, GA [12, 31]; szcze-
pionkowy referencyjny szczep VACV (szczep Listera
Elstree) jest przechowywany w WHO Collaborating
Centre for Smallpox Vaccine w Bilthoven, Holandia.
Wielu ekspertów uwa¿a, ¿e szczepy VARV mog¹ znaj-
dowaæ siê równie¿ w innych krajach, nie mówi¹c ju¿
o laboratoriach wojskowych, w których prowadzi siê
badania nad zaawansowan¹ genetycznie i biotechno-
logicznie broni¹ biologiczn¹ i jej produkcj¹. Pomimo
trwaj¹cej od wiêcej ni¿ dekady gor¹cej dyskusji nad
ca³kowitym zniszczeniem istniej¹cych szczepów VARV,
do tej pory nie podjêto takiej decyzji, a wrêcz prze-
ciwnie, zmieniaj¹c obowi¹zuj¹c¹ do tej pory rozs¹dn¹
strategiê �wiatowa Organizacja Zdrowia dopuszcza
ostatnio prowadzenie �ci�le okre�lonych badañ na tych
szczepach w wyznaczonych do tego celu instytucjach
naukowych, jak we wspomnianym wcze�niej US Cen-
ter for Disease Control and Prevention w Atlancie.
Nale¿y podkre�liæ, ¿e bardzo du¿a czê�æ ludzko�ci nie
jest od ponad 30 lat szczepiona przeciwko ospie praw-
dziwej, dlatego te¿ w przypadku ponownego, celo-
wego lub przypadkowego, wprowadzenia VARV do
�rodowiska mog³aby nast¹piæ katastrofa na masow¹
skalê, szczególnie w�ród m³odszej czê�ci populacji
�wiatowej, a olbrzymia mobilno�æ komunikacyjna
milionów ludzi i ³atwo przewidywalna panika tylko
zwiêkszy³yby stopieñ �miertelnego zagro¿enia � w tym
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kontek�cie polecam P.T. czytelnikom interesuj¹cy ar-
tyku³ Ve s p i g n a n i e g o  [35]. I chocia¿ badania
D e m k o w i c z a  i wsp. [4] wykaza³y, ¿e aktywne
VACV-swoiste CD8+ i CD4+ CTL (cytotoksyczne lim-
focyty T pamiêci) mo¿na stwierdziæ nawet po 50 latach
u osób, które w wieku dzieciêcym zosta³y zaszczepione
VACV, to warto zauwa¿yæ, ¿e status immunologiczny
osób zaszczepionych przeciwko ospie ludzkiej kilka-
dziesi¹t lat wcze�niej nie jest klarowny i w chwili
obecnej trudno odpowiedzialnie stwierdziæ, na ile sku-
teczne okaza³yby siê teraz szczepienia wykonane
przed 1980 r. Dlatego te¿ prowadzenie badañ nad pa-
togenez¹ zaka¿eñ ortopokswirusami i innymi gro�ny-
mi patogenami powinno stanowiæ jeden z priorytetów
naukowych w czo³owych o�rodkach �wiata zajmuj¹-
cych siê immunobiologi¹ zaka¿eñ wirusowych, a po-
znanie strategii walki z VARV oraz opracowanie no-
wych, skuteczniejszych ni¿ dotychczas stosowane,
biopreparatów antyospowych powinno byæ nadrzêd-
nym celem jednocz¹cym, w dobie coraz gro�niejszego
bioterroryzmu pañstwowego i indywidualnego, odpo-
wiedzialn¹ czê�æ spo³eczno�ci �wiatowej [1, 5, 11, 12].

Rozwój wspó³czesnych szczepionek anty-VARV
jest zwi¹zany z badaniami modelowymi nad szcze-
pionkami DNA, które mog¹ chroniæ ma³py (g³ównie
cynomolgus i rhesus) przed �miertelnymi dawkami
wirusa ospy ma³p (MPXV, monkeypox virus) [6, 7,
12]. Prowadzone prace badawcze zmierzaj¹ do uzy-
skania bezpiecznych szczepionek, które zast¹pi¹ stare,
jeszcze z okresu trwania ogólno�wiatowego programu
szczepieñ w II po³owie XX w. W okresie przej�cio-
wym, miêdzy tym co by³o (�stare� szczepy VACV),
a tym co bêdzie (nowoczesne szczepionki DNA i inne),
bardzo efektywne �stare�, ale daj¹ce gro�ne efekty
uboczne, szczepy VACV s¹ zastêpowane bezpieczniej-
szymi szczepami VACV, jak: (i) zmodyfikowany,
¿ywy szczep Ankara (MVA, modified vaccinia Ankara;
pasa¿owany 574 razy w fibroblastach zarodków kury)
lub (ii) szczep DryVax u¿ywany do szczepienia ludzi
w USA � u pewnej liczby osób zaszczepionych DryVax
stwierdzono jednak wyst¹pienie efektu ubocznego
w postaci stanów zapalnych serca. Oba te szczepy s¹
produkowane przez firmy: (i) Acambis, Cambridge,
MA, USA oraz (ii) Danish-German biotech Bavarian-
Nordic). W U.S. Army Medical Research Institute of
Infectious Diseases w Fort Detrick, MD, prowadzone
s¹ intensywne prace nad szczepionk¹ zawieraj¹c¹
geny dla tych bia³ek VACV, które odgrywaj¹ g³ówn¹
rolê w indukcji odporno�ci anty-VARV. Natomiast
US Food and Drug Administration (FDA) dopuszcza
mo¿liwo�æ wykonywania szczepieñ anty-VARV tylko
u �ci�le okre�lonych grup zawodowych podwy¿szo-
nego ryzyka ze wzglêdu na mo¿liwo�æ wyst¹pienia
powik³añ poszczepiennych (zapalenie mózgu, ciê¿kie
postêpuj¹ce zaka¿enie VACV /krowianka zgorzeli-

nowa, vaccinia gangrenosa/, wyprysk poszczepienny
/eczema vaccinatum/, uogólnione zaka¿enie skóry/
krowianka uogólniona/ i inne) [7, 12]. Spo³eczno�æ
miêdzynarodowa jest w praktyce bezbronna w obliczu
ci¹gle istniej¹cego zagro¿enia osp¹ prawdziw¹, chocia¿
�wiatowa Organizacja Zdrowia dysponuje w Genewie
nadzwyczajn¹ rezerw¹ szczepionki anty-VARV. Pro-
wadzone s¹ równie¿ intensywne badania nad ró¿nymi
chemioterapeutykami (np. cidofovirem � inhibitorem
wirusowej polimerazy DNA), które mog¹ byæ u¿yte
do walki z VARV.

3. Indukcja wrodzonej i nabytej odporno�ci
przeciwzaka�nej przez wirusowe zaka¿enia
o�rodkowego uk³adu nerwowego

Wspó³praca wirusologów, immunologów, neurobio-
logów, patologów, cytobiologów i przedstawicieli in-
nych dyscyplin biomedycyny nad wyja�nieniem komór-
kowych i molekularnych mechanizmów patogenezy
wirusowej zachodz¹cej w o�rodkowym uk³adzie ner-
wowym (OUN) oraz odpowiedzi immunologicznej za-
ka¿onego organizmu doprowadzi³a do ukszta³towania
siê tak fascynuj¹cych nauk, jak neurowirusologia oraz
neuroimmunologia. Zdolno�æ zaka¿ania komórek OUN
u cz³owieka i replikowania siê w nich posiada wiele
wirusów nale¿¹cych do ró¿nych rodzin, w tym wirusy
opryszczki (HSV-1, herpes simplex virus 1/HHV-1,
human herpesvirus 1), wirusy polio i inne [7, 20].
Niektóre wirusy, jak, na przyk³ad, HHV-1 mog¹ po-
wodowaæ utajone lub przetrwa³e zaka¿enia wra¿liwych
komórek, w których kwas nukleinowy wirusa jest wbu-
dowany w genom komórki nie wywo³uj¹c widocznych
objawów klinicznych a¿ do chwili jego reaktywacji
� klasycznym przyk³adem jest wspomniany HHV-1,
którego DNA znajduje siê w zwojach nerwu trójdziel-
nego mózgu u wiêkszo�ci ludzi i, po reaktywacji wi-
rusa, mo¿e powodowaæ w okre�lonych sytuacjach (np.
wskutek stresu, zmiany klimatu, zaka¿enia innymi, ni¿
HHV-1, czynnikami zaka�nymi) popularn¹ opryszczkê
wargow¹ (herpesvirus labialis) [8, 23].

Równie¿ VARV i VACV mog¹, mimo istnienia sil-
nej bariery krew-mózg, zaka¿aæ OUN, co mo¿e prowa-
dziæ do zapalenia mózgu i �mierci organizmu zaka¿o-
nego na drodze naturalnej lub wskutek przeprowadzo-
nych szczepieñ [15]. Tak wiêc, uwzglêdniaj¹c historiê
neurowirusologii, nawet w okresie, w którym nie by³a
ona jeszcze zdefiniowana jako nauka, komplikacje
neurologiczne wynikaj¹ce nie tylko z zaka¿enia VARV,
ale i szczepieñ ochronnych VACV przeciwko ospie
prawdziwej by³y jednymi z najwcze�niej rozpoznanych.

Innymi wirusami wywo³uj¹cymi neuropatie poszcze-
pionkowe s¹, przyk³adowo, wirusy u¿ywane jako szcze-
pionki: (i) ¿ywe (atenuowane): wspomniany VACV,
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nastêpnie wirusy polio (Enterovirus), �winki (Rubula-
virus), odry (Morbillivirus), ró¿yczki (Rubivirus)
i HHV-3 (human herpesvirus 3; Varicellovirus) i inne,
(ii) zabite (inaktywowane): wirus w�cieklizny (Lyssa-
virus), wirusy influenzy A i B (Orthomyxoviridae),
ponownie wspomniany ju¿ wirus polio oraz wirus za-
palenia w¹troby A (Hepatovirus) i inne, jak równie¿
(iii) szczepionki rekombinowane z u¿yciem, na przy-
k³ad, bia³ek wirusa zapalenia w¹troby B [8, 14]. Oprócz
wywo³ywania zaburzeñ w OUN atenuowane wirusy
szczepionkowe mog¹ wywieraæ dzia³anie teratogenne,
co ma szczególnie dramatyczne konsekwencje zarów-
no u ludzi, jak i u zwierz¹t. Znane s¹ doskonale z prze-
sz³o�ci sytuacje, w których do szczepieñ u¿ywano
wirusy z obecnymi w szczepionce wirusami �pasa¿er-
skimi�, jak to mia³o miejsce w USA na prze³omie
lat 40/50 XX w. w przypadku szczepionkowego wirusa
polio (synonimy: Heine-Medine disease virus; infantile
paralysis virus; Enterovirus) zanieczyszczonego, czego
nigdy nie potwierdzono do�wiadczalnie, �pasa¿erskim�
SV40 (simian virus 40; Polyomavirus) lub SIV (simian
immunodeficiency virus; Lentivirus). W zwi¹zku z na-
mna¿aniem in vitro w laboratoriach szczepionkowego
wirusa polio w pierwotnych hodowlach komórek nerek
ma³p zaka¿onych SV40 i/lub SIV, a nastêpnie poda-
waniem doustnym szczepionym dzieciom jako szcze-
pionki nie tylko ¿ywych, atenuowanych wiruów polio,
ale i dodatkowo �pasa¿erskich� SIV, które wielokrot-
nie pasa¿uj¹c siê u cz³owieka mog³y ulegaæ mutacjom
prze³amuj¹c nastêpnie barierê gatunkow¹ i objawiaj¹c
siê jako HIV � przyczyna AIDS. To tylko kilka z real-
nych mo¿liwo�ci obrazuj¹cych komplikacje bêd¹ce po-
chodnymi szczepieñ � genialnego pomys³u E. Jennera.

Do tej pory brak jest szczegó³owych informacji,
które komórki OUN s¹ zaka¿ane przez VARV (w za-
ka¿eniu naturalnym) i VACV (po szczepieniu), co ma
istotne znaczenie dla poznania mechanizmów patoge-
nezy ortopokswirusowej, równie¿ w kontek�cie opra-
cowywania skutecznej terapii anty-VARV. Wiadomo, ¿e
VARV by³ jednym z g³ównych sprawców utraty wzro-
ku � na przyk³ad w XVIII-wiecznej Europie oko³o 30%
wszystkich przypadków zaniewidzenia by³o spowodo-
wane przez VARV. Ortopokswirusy mog¹ równie¿ wy-
wo³ywaæ zaka¿enia spojówek, w których replikuj¹ siê
doprowadzaj¹c do stanu zapalnego [7, 17, 18, 25].
Warto wspomnieæ, ¿e do g³ównych wirusowych pato-
genów oczu nale¿¹ adenowirusy i HHV-1 � te ostatnie
mog¹ wywo³ywaæ opryszczkowe zapalenie rogówki
(herpetic stromal keratitis, HSK) i w wyniku tego zabu-
rzenia widzenia i/lub ca³kowite zaniewidzenie wskutek
immunopatologicznej reakcji w zaka¿onym oku zwi¹-
zanej z migracj¹ do rogówki z replikuj¹cym siê wiru-
sem komórek uk³adu odporno�ciowego (na przyk³ad
CTL CD8+ i/lub pomocniczych limfocytów T CD4+

Th1) z uszkodzonymi mechanizmami efektorowymi

(aktywno�cia cytotoksyczn¹ i zmian¹ w profilu wy-
twarzania jednych z wa¿nych bia³ek regulatorowych
� cytokin), które nawet gdyby by³y sprawne, to tym
bardziej wp³ynê³yby destrukcyjnie na rogówkê uszka-
dzaj¹c j¹ bezpowrotnie wskutek, chocia¿by, urucho-
mienia silnej antygenowo-swoistej aktywno�ci cyto-
toksycznej w tej czê�ci oka, w której nie powinno jej
nigdy byæ [17, 18, 23, 24, 28].

4. Ortopokswirus ospy myszy warto�ciowym
modelem badawczym nad immunobiologi¹
wirusa ospy ludzkiej

Skoro nie powinno siê, ze zrozumia³ych i wspom-
nianych ju¿ w tym artykule, wzglêdów bezpieczeñ-
stwa, prowadziæ badañ przy u¿yciu VARV, to w celu
lepszego poznania � w odniesieniu do prac zmie-
rzaj¹cych do opracowania nowych generacji leków
i bezpiecznych szczepionek anty-VARV � mechaniz-
mów patogenezy ospy prawdziwej wirus ospy myszy
(ECTV) zosta³ zaakceptowany przez wirusologów
i immunologów jako wirus modelowy. Wirus ten, opi-
sany po raz pierwszy przez J. M a r c h a l a  w 1930 r.
[20], Sir F. M a c F a r l a n e  B u r n e t  dopiero
w 1945 r. zaklasyfikowa³ do rodzaju Orthopoxvirus
(Tab. I). ECTV u genetycznie wra¿liwych na zaka¿enie
myszy o haplotypie H-2a (np. A, A/J) i H-2d (np.
BALB/c) wywo³uje ektromeliê � ospê myszy [2, 7, 16,
22, 25, 26, 27, 30] nazywan¹ obrazowo �smallpox of
mice�. Dlatego te¿ od wielu lat prowadzone s¹ w na-
szym laboratorium badania z u¿yciem myszy BALB/c
(H-2d), w których po dostopowym zaka¿eniu wysoce
zjadliwym, referencyjnym szczepem Moscow ECTV
(ECTV-MOS; wirus wyizolowany przez profesora
V.D. S o l o v i e v a  w Moskwie w po³owie lat 40-tych
XX w.) dochodzi do uogólnionego zaka¿enia czêsto
koñcz¹cego siê �mierci¹ zaka¿onych zwierz¹t [6].
Ortopokswirusy mog¹ bowiem powodowaæ zaka¿enia
miejscowe (CPXV) lub uogólnione (ECTV), a VARV
jest przyk³adem wirusa mog¹cego wywo³ywaæ zaka-
¿enie miejscowe i uogólnione. W zaka¿eniu miejsco-
wym wirus replikuje siê w komórkach skóry, natomiast
w zaka¿eniu uogólnionym we wrotach zaka¿enia,

Hampstead Anglia 1930
Moscow Rosja 1947
Ishibashi I�III Japonia 1966

Münich 1 Niemcy 1976
NIH-79 USA 1979
St. Louis 79 USA 1979

T a b e l a  I
Historia izolacji szczepów wirusa ospy myszy (ECTV)

Nazwa szczepu Kraj Rok izolacji
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a nastêpnie przedostaje siê do krwi (wiremia pierwot-
na) z któr¹ przenosi siê do narz¹dów mi¹¿szowych
(�ledziony, w¹troby), w których zachodzi ponownie
proces jego replikacji zwi¹zany z tworzeniem siê no-
wych cz¹steczek zaka�nych wirusa, a nastêpnie po-
nowne uwalnianie wirusa do krwi (wiremia wtórna).
W ospie myszy (Rys. 2) mo¿e doj�æ do charaktery-

stycznych zmian ospowych na skórze, nekrozy oraz
amputacji ogona i/lub ³apek zaka¿onych zwierz¹t, jak
równie¿ zapalenia spojówek i zaka¿enia OUN � za-
równo w przypadku ektromelii, jak i ospy prawdzi-
wej u ludzi czas wylêgania choroby wynosi oko³o
10�14 dni, a po 2 tygodniach mo¿e nast¹piæ okres
zdrowienia zarówno u ocala³ych myszy, jak i ludzi.

Dramatyczne skutki zaka¿enia VARV uwidaczniaj¹
siê w typowych ciê¿kich objawach ogólnych z dole-
gliw¹ wysypk¹ (krosty) na skórze i b³onach �luzo-
wych, a podobieñstwo objawów klinicznych ospy my-
szy do ospy prawdziwej jest uderzaj¹ce. Badania
wykonane w naszym zespole wykaza³y zmienn¹ w
czasie intensywn¹ replikacjê ECTV-MOS w mózgu i
wielu innych narz¹dach (np. skórze, spojówkach, wê-
z³ach ch³onnych, �ledzionie, w¹trobie, p³ucach i uk³a-
dzie rozrodczym) zaka¿onych myszy BALB/c (H-2d),
co wskazuje na wytworzenie siê sieci replikuj¹cego siê
wirusa, która kontroluje w ró¿nych komórkach i na-
rz¹dach/tkankach efektorowe mechanizmy odporno�-
ciowe zachodz¹ce w zaka¿onym organizmie [3, 17,
18, 31]. Dlatego te¿ poznanie mechanizmów komór-
kowych i molekularnych zwi¹zanych z patogenez¹,
w tym neuropatogenez¹, wirusowego zaka¿enia spo-
jówek i mózgów myszy BALB/c w zaka¿eniu uogól-
nionym, po dostopowym wprowadzeniu ECTV-MOS,
mo¿e znale�æ praktyczne zastosowanie przy opraco-
wywaniu nowych (bio)preparatów antywirusowych.

Tak wiêc chocia¿ istniej¹ istotne ró¿nice pomiêdzy
VARV i ECTV (np. wynikaj¹ce z faktu odmienno�ci
antygenowej tych wirusów oraz procesu przetwarza-
nia i prezentacji ich antygenów efektorowym mecha-
nizmom zaka¿onego gospodarza, w tym zró¿nico-
wanemu repertuarowi receptorów limfocytów T [TcR]
i limfocytów B [BcR]), to jednak podstawowe procesy
obronne s¹ zbli¿one u ludzi (VARV) i myszy (ECTV),
a lepsze ich zrozumienie jest pochodn¹ badañ prowa-
dzonych przy u¿yciu modelowego uk³adu do�wiad-
czalnego: myszy okre�lonego haplotypu (np. H-2d)
jako genetycznie wra¿liwy gospodarz � ECTV. Jako
przyk³ad takich badañ na rys. 3 przedstawiono �ro-
zetkê� komórek powsta³¹ wskutek prezentacji ko-
mórkom efektorowym (effector cells, EC, np. CTL
CD8+, limfocyty T CD4+, limfocyty B, komórki NK
i neutrofile) w �ledzionie myszy BALB/c antygenów
ECTV-MOS przez komórki prezentuj¹ce antygen
(APC; komórki dendrytyczne lub makrofagi), a na
rys. 4 ogonki aktynowe utworzone w komórkach HeLa
zaka¿onych ECTV-MOS.

Ludzko�æ, poprzez reprezentuj¹cych ja naukow-
ców i lekarzy, odnios³a sukces zakoñczony opanowa-
niem ospy prawdziwej. Jednak¿e zagro¿enie t¹ chorob¹
istnieje nadal, czego dowodem s¹ narastaj¹ce obawy
przed rozwojem nowych generacji broni biologicznej
i to niezale¿nie od tego, kto j¹ wytwarza i jakiej reto-

Rys. 2. Zmiany kliniczne u myszy BALB/c (H-2d) w 14 dniu po
dostopowym zaka¿eniu szczepem Moscow wirusa ektromelii
(ECTV-MOS; ATCC 1374). Strza³ka bia³a wskazuje zmiany
skórne na ma³¿owinie usznej, a strza³ka czarna stan zapalny

(conjunctivitis) w spojówce ww. myszy

Rys. 3. Rozetka utworzona z komórki prezentuj¹cej antygeny
(APC) szczepu Moscow wirusa ektromelii (ECTV-MOS)
i komórek efektorowych (EC, effector cells; limfocyty T CD4+/
CD8+, limfocyty B, komórki NK i/lub neutrofile) w �ledzionie
myszy BALB/c (H-2d) w 7 dni po zaka¿eniu dostopowym � bada-
nia w³asne. IS pokazuje mikroprzestrzeñ synapsy immunologicz-
nej miêdzy APC a EC. Mikroskop SEM FEI Quanta 200; Centrum

Analityczne SGGW
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ryki u¿ywa w celu wyt³umaczenia tego faktu. Kon-
trolê zagro¿eñ epidemiologicznych prowadzi skutecz-
nie �wiatowa Organizacja Zdrowia.

Warto przypomnieæ znan¹ sentencjê: �Indigne vivit,
per quem non vivit alter�* � z pewno�ci¹ nie mo¿na
tych s³ów odnie�æ do Edwarda Jennera, którego pasja
i intuicja wielkiego badacza spowodowa³a, ¿e od ponad
200 ju¿ lat, pomimo wielu dramatycznych niepowo-
dzeñ zwi¹zanych z powik³aniami po u¿yciu szczepio-
nek anty-VARV i zgonów osób chorych na ospê po-
szczepienn¹, da³ szansê godnego ¿ycia tym �innym�,
milionom ludzi, potencjalnym ofiarom ospy czarnej.

4. Podsumowanie

W artykule odniesiono siê do problemu ospy praw-
dziwej, jednej z najgro�niejszych na przestrzeni wie-
ków chorób zaka�nych. Przypomniano nazwisko
Edwarda Jennera jako twórcy pierwszej (1796 r.) sku-

tecznej szczepionki przeciwko ospie ludzkiej oraz suk-
ces �wiatowej Organizacji Zdrowia w ca³kowitym
zwalczeniu tej choroby, co nast¹pi³o w 1980 r. Opisa-
no wp³yw zaka¿enia ortopokswirusowego na mecha-
nizmy efektorowe wrodzonej i nabytej odporno�ci
przeciwzaka�nej, jak równie¿ podkre�lono u¿ytecz-
no�æ wirusa ospy myszy (ektromelii) jako modelu ba-
dawczego dla wirusa ospy ludzkiej.
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