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�W nauce wa¿niejsze jest, aby pomys³ by³
u¿yteczny i ciekawy ni¿ by by³ s³uszny�

Wilfred Trotter (1941) [29]

1. Wprowadzenie

Cholera, nale¿y do tych zaka�nych chorób jelito-
wych, które ze wzglêdu na czêsto�æ wystêpowania
i liczbê ofiar odegra³y najwiêksz¹ rolê w historii ludz-
ko�ci. W Europie w okresie od 1817 r. do 1896 r. wy-
st¹pi³o piêæ pandemii, szósta od 1899 r. do 1923 r.
[14]. Lêk z powodu znacznej �miertelno�ci i liczby
chorych spowodowa³ mobilizacjê �rodków spo³ecz-
nych do walki z choler¹. Dwie naukowe ekspedycje:
francusk¹ i niemieck¹ wys³ano w 1883 r. do Egiptu,
kraju endemicznego wystêpowania cholery. Ich celem
by³o wykrycie bakteryjnego czynnika etiologicznego,
jako podstawy do znalezienia metod walczenia z epi-

demi¹ cholery w Europie. Niemieck¹ ekspedycj¹ kie-
rowa³ Robert K o c h. Ju¿ w 1883 r. z Egiptu, zawia-
domi³, ¿e w badaniu mikroskopowym zauwa¿y³ bak-
teriê, zakrzywion¹ pa³eczkê, w preparatach �ciany
jelitowej osób zmar³ych z powodu cholery. Jednak nie
by³ w stanie wywo³aæ objawów cholery u zaka¿onych
ni¹ zwierz¹t laboratoryjnych. Badania kontynuowa³
w Indiach, w Kalkucie i 2.02.1884 r. doniós³, ¿e wy-
izolowany przez niego drobnoustrój Vibrio comma jest
zarazkiem cholery, poniewa¿ wystêpuje tylko u cho-
rych zmar³ych z objawami cholery [9]. Brak jednego
z tzw. �postulatów Kocha�, wyst¹pienia objawów cho-
lery u zwierz¹t zaka¿anych w laboratorium, by³ po-
wodem nie uznania tego odkrycia przez niemieckich
uczonych m.in. P e t t e n k o f f e r a. Zachorowanie
pracowników laboratoryjnych potwierdzi³o s³uszno�æ
opinii K o c h a  i sta³o siê podstaw¹ do uznania cholery
za zaka�n¹ chorobê bakteryjn¹ szerz¹c¹ siê pomiêdzy
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lud�mi i za po�rednictwem wody i ¿ywno�ci. Wpro-
wadzono przepisy kwarantannowe, równie¿ w Polsce
[17] i sanitarne, niektóre nadal obowi¹zuj¹ce [3, 15].
W latach 1884�1892 opracowano szczepionkê prze-
ciwko cholerze (K o c h  i G a f f k i n) stosowan¹ m.in.
wojsku, a produkowan¹ a¿ do 2000 r. [5]. Problem labo-
ratoryjnego dowodu na chorobotwórczo�æ V. cholerae
rozwi¹zano dopiero w okresie VII pandemii cholery.

2. V. cholerae gatunkiem chorobotwórczym

Chorobotwórczo�æ (patogenno�æ), jest to w³a�ci-
wo�æ jednostki taksonomicznej drobnoustroju, który
zdolny jest do wywo³ania zachorowania zaka¿onego
nim gospodarza. Okre�lana jest na podstawie obser-
wacji laboratoryjnych, klinicznych i epidemiologicz-
nych dotycz¹cych wystêpowania danego typu, ga-
tunku lub rodzaju, którego obecno�æ wykrywana jest
badaniami diagnostycznymi w próbkach materia³u
pobranego od chorego na okre�lon¹ chorobê zaka�n¹.
W odró¿nieniu od chorobotwórczo�ci, zjadliwo�æ jest
w³a�ciwo�ci¹ szczepu ocenian¹ na podstawie reakcji
na zaka¿enie okre�lonego zwierzêcia lub odpowied-
niego modelu biologicznego. Vibrio cholerae uznano
za gatunek chorobotwórczy i zdolny do powodowania
epidemicznego, a nawet pandemicznego szerzenia siê
zachorowañ w populacji ludzkiej. Od ponad 100 lat
badania mikrobiologiczne ukierunkowane s¹ na poszu-
kiwanie w³a�ciwo�ci biochemicznych i antygenowych
umo¿liwiaj¹cych odró¿nienie V. cholerae chorobo-
twórczego i wywo³uj¹cego epidemiczne zachorowania
u ludzi od nie chorobotwórczych gatunków i rodza-
jów bakterii wolno ¿yj¹cych w wodach naturalnych
[22]. Odczyn z �czerwieni¹ choleryczn¹� nitrozoindo-
lowy ró¿nicuj¹cy V. cholerae od przecinkowców wod-
nych, opracowany przez Odo B u j w i d a, pierwsze-
go polskiego lekarza bakteriologa, ucznia R. K o c h a
by³ w u¿yciu a¿ do lat 70-tych XX wieku.

Komitet Taksonomii i Nomenklatury Miêdzynaro-
dowego Zrzeszenia Towarzystw Mikrobiologicznych
(IAMS) porz¹dkuj¹c taksonomiê rodzaju Vibrio zre-
dukowa³ liczbê gatunków z opisanych ponad 180
do 36. Wed³ug Bergey�s Manual (wyd. 2005 r.) rodzaj
Vibrio, zaliczono do rzêdu Vibrionales, rodziny Vibrio-
naceae, a 12 gatunków z rodzaju Vibrio, uznano za
chorobotwórcze dla cz³owieka, poniewa¿ bywaj¹ izo-
lowane z zachorowañ z objawami biegunki, zatrucia
pokarmowego lub zaka¿enia ran, a nawet posocznicy
[27]. V. cholerae uznano za gatunek wzorcowy i po-
szukiwano w³a�ciwo�ci charakteryzuj¹cych jego od-
miany szerz¹ce siê epidemicznie.

Pod wzglêdem zró¿nicowania struktury antygenu
somatycznego O w�ród szczepów V. cholerae wyka-
zano obecno�æ ju¿ 139 ró¿nych antygenowych grup.

Miêdzynarodowej rejestracji podlegaj¹ zachorowania
powodowane przez szczepy grupy O1, a od 1992 r.
równie¿ O 139 [18]. Stwierdzono, ¿e nie tylko szcze-
py grupy O1, ale równie¿ szczepy V. cholerae grupy
O 139 maj¹ zdolno�æ do produkcji toksyny cholerycz-
nej i mog¹ staæ siê przyczyn¹ pojawieniu siê nowej
pandemii [18].

W�ród szczepów V. cholerae O1 Japoñczycy wyró¿-
nili 3 odmiany o ró¿nym sk³adzie ilo�ciowym 3 frag-
mentów antygenu somatycznego O: Ogawa (AB), Ina-
ba (AC) i Hikojima (ABC) [23].

Ostatnio, metody genetyczne m.in. sekwencjonowa-
nia genomu, wykorzystano do okre�lania przynale¿-
no�ci izolowanych szczepów do gatunku V. cholerae
i rozpoznawania genetycznej struktury warunkuj¹cej
ewentualn¹ zjadliwo�æ. W�ród szczepów wyizolowa-
nych z wody rozpoznano dwa nowe gatunki, bardzo
blisko spokrewnione z V. cholerae i podobnie wypo-
sa¿one w genetyczne elementy i wyspy zjadliwo�ci
VSP-I i VSP-II. Przypuszcza siê, ¿e w odpowiednich
warunkach zaka¿enie siê nimi mog³yby powodowaæ
zachorowanie [8].

Diagnostyka laboratoryjna cholery opiera siê na
ograniczonej liczbie w³a�ciwo�ci umo¿liwiaj¹cych
szybkie rozpoznanie V. cholerae. W preparacie mikro-
skopowym s¹ to Gram-ujemne pa³eczki, ró¿nej wiel-
ko�ci (0,3�1,3×1,4�5,0 µm), czêsto lekko zagiête,
najczê�ciej ruchliwe posiadaj¹ce pojedyncz¹, umiesz-
czon¹ biegunowo wiæ [22]. Przecinkowce, w odró¿-
nieniu od Pseudomonadaceae uzyskuj¹ energiê na
obu drogach metabolicznych: utleniania i fermentacji
glukozy do produktów kwa�nych, bez wytwarzania
gazu. Maj¹ zdolno�æ do wzrostu w warunkach tleno-
wych i wzglêdnie beztlenowych [23]. W odró¿nieniu
od pa³eczek jelitowych Enterobacteriaceae wytwa-
rzaj¹ oksydazê indofenolow¹. Tabela I przedstawia
ró¿nicowanie podobnych do siebie bakterii Gram-
ujemnych spotykanych w próbkach materia³u od cho-
rych. Ju¿ R. K o c h  stwierdzi³, ¿e zarazki cholery
s¹ wra¿liwe na wysychanie i kwa�ny odczyn �rodo-
wiska. Ich tolerancjê na odczyn zasadowy �rodowiska,
zastosowano w pod³o¿u wybiórczo-namna¿aj¹cym
V. cholerae � alkalicznej wodzie peptonowej AWP
o pH 8,5�9,0. Oporno�æ na dzia³anie ¿ó³ci wykorzy-
stano w pod³o¿u sta³ym wybiórczym i ró¿nicuj¹cym
TCBS. Pod³o¿e to zawiera ¿ó³æ wo³owa lub du¿e stê-
¿enie glikocholanu sodu (nie dezoksycholanu), sacha-
rozê i barwny wska�nik kwasowo�ci [32]. Metoda
dwu stopniowej hodowli przez zastosowanie obu wy-
mienionych pod³o¿y przyczyni³a siê do zwiêkszenia
czu³o�ci ukierunkowanego badania bakteriologiczne-
go i mo¿liwo�ci wykrywania u ludzi nosicielstwa
przecinkowca cholery [15, 23]. V. cholerae s¹ w Pols-
ce bardzo rzadko wykrywane, miêdzy innymi dlate-
go, ¿e nie wyrastaj¹ na pod³o¿ach bakteriologicznych
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stosowanych do posiewu próbek ka³u w rutynowych
badaniach chorób biegunkowych: SS i SF.

Diagnostyka laboratoryjna cholery ulega³a zmia-
nom na skutek obserwacji epidemiologicznych np.
VII pandemii cholery. Od pocz¹tku XX wieku, na pod-
stawie w³a�ciwo�ci fenotypowych wyró¿niano 2 bio-
typy. V. cholerae: klasyczny, chorobotwórczy czynnik
etiologiczny sze�ciu pandemii cholery, wystêpuj¹cy
endemicznie w Indiach, opisany przez R. K o c h a.
V. cholerae El Tor, wykryty w 1906 r. w stacji kwaran-
tannowej El Tor na pó³wyspie arabskim u zdrowego
pielgrzyma do Mekki i uwa¿any za odmianê nie wy-
wo³uj¹c¹ cholery. W 1961 r. okaza³o siê, ¿e odmiana
El Tor pochodz¹ca z Indonezji, V. cholerae O1 Inaba,
sta³a siê czynnikiem VII pandemii cholery [1]. Od
odmiany klasycznej ró¿ni³a siê niektórymi w³a�ciwo�-
ciami wykorzystywanymi w biochemicznym ró¿nico-
waniu szczepów np.: zdolno�ci¹ do tworzenia acety-
metylkarbinolu (odczyn VP+), hemolizyny, a rów-
nie¿ oporno�ci¹ na polimyksynê B (Tabela II). Opor-
no�æ zwi¹zana by³a z odmienn¹ budow¹ �ciany ko-
mórkowej i b³ony cytoplazmatycznej, jak stwierdzi³
N o w o r y t a  [16]. Na modelach do�wiadczalnych
udowodniono, ¿e naby³a ona zdolno�æ do produkcji
toksyny cholerycznej CT, a powsta³a prawdopodobnie
ze szczepów pochodz¹cych ze �rodowiska wodnego
[10]. Aktualnie przyjmuje siê, ¿e obie odmiany mog¹
wywo³aæ zachorowania o ciê¿kim przebiegu, jednak
zachorowania o lekkim przebiegu, lub zaka¿enia bez-
objawowe, znacznie czê�ciej wystêpuj¹ przy zaka¿e-
niu V. cholerae El Tor [2].

VII pandemia cholery narodzi³a siê na wyspie Sula-
wesi (Indonezja), a nie jak sze�æ poprzednich w delcie

Gangesu. W 1961 r. zachorowania pojawi³y siê w Azji,
w 1971 r. w Afryce i w Europie, aby w latach 1991
dotrzeæ do Peru i krajów Ameryki £aciñskiej. Aktual-
ne badania genetyczne szczepów, nie daj¹ jednoznacz-
nej odpowiedzi sk¹d pochodzi³y szczepy wystêpuj¹ce
w Peru [12]. Istniej¹ podstawy do przypuszczenia, ze
z Afryki, co nie przeczy hipotezie, ¿e byæ mo¿e prze-
cinkowce cholery zosta³y przetransportowane z wod¹
balastow¹ pobieran¹ przez statki powracaj¹ce po wy-
³adowaniu obci¹¿enia w zwi¹zku z wojn¹ w Zatoce
Perskiej (ustna informacja nie opublikowana).

3. Toksyny wytwarzane przez V. cholerae

Dopiero w 1953 r. rozszyfrowano tajemnicê wywo-
³ywania objawów cholery przez V. cholerae. W bada-
niach laboratoryjnych stosowano ró¿ne testy i modele
biologiczne [23]. Najbardziej przydatnym okaza³ siê
test na gromadzenie siê p³ynu w podwi¹zanym odcin-
ku wyosobnionej przy ¿yciowo pêtli jelita cienkiego
królika. Wykazano, ¿e p³yn po hodowli V. cholerae
podany do jelita powoduje gromadzenie siê w nim
p³ynu i elektrolitów. Wykazano wiêc obecno�æ i dzia-
³anie czynnika toksycznego powoduj¹cego objawy
cholery. Okre�lono go mianem enterotoksyny, na-
zywano tak¿e choleragenem. Wykazano, ¿e toksyna
choleryczna (CT) jest wytwarzana przez szczepy
V. cholerae nale¿¹ce do grupy O1, izolowane od
chorych, natomiast nie wytwarza³y jej niektóre szcze-
py grupy O1 izolowane ze �rodowiska. Chocia¿ rzad-
ko, ale pojawia³y siê szczepy przecinkowców cho-
lery non-O1 i non-O139 produkuj¹ce toksynê cholery
i wywo³uj¹ce u ludzi sporadycznie wystêpuj¹ce zacho-
rowania cholero-podobne.

Metodami molekularnymi wykazano, ¿e toksyna
cholery (CT) nale¿y do toksyn AB, sk³ada siê z jednej
podjednostki A i trzech podjednostek B Przyjmuje siê,
¿e podjednostki B po zwi¹zaniu siê (2 lub wiêcej)
z receptorami komórek nab³onka jelita cienkiego po-
woduj¹, ¿e prawdopodobnie ca³a cz¹steczka toksyny
CT ulega endocytozie i (podobnie jak ciep³o-chwiej-
na enterotoksyna E. coli LT oraz toksyna Shiga) jest

Vibrionaceae � bakterie wodne + + � +*
Enterobacteriaceae � bakterie-pa³eczki jelitowe + + +/� �
Aeromonadaceae � bakterie wodne, wytwarzaj¹ce gaz + + + +
Pseudomonadaceae � bakterie wodno-ziemne + � � +

Tabela I
Uproszczony schemat ró¿nicowania w badaniach rutynowych Gram-ujemnych pa³eczek izolowanych z materia³u

klinicznego i pochodz¹cych ze �rodowiska

Rodzina
Glukoza

Oksydaza
Utlenianie Fermentacja gaz � Fermentacja gaz +

* wyj¹tek V. metschnikovii nie wytwarza enzymu oksydazy cytochromowej (�ci�lej: indofenolowej).

Hemoliza krwinek baranich � d
Odczyn Voges-Proskauera � +
Wra¿liwo�æ na polimyksynê S R

Tabela II
Wybrane cechy ró¿nicuj¹ce odmiany biochemiczne V. cholerae

W³a�ciwo�æ
Vibrio cholerae 01� odmiana:

klasyczna El Tor

Obja�nienia: d � reakcje ró¿ne S � wra¿liwy R � oporny
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transportowana w endosomach do aparatu Golgiego
i do retikulum endoplazmatycznego ER, gdzie pod-
jednostka A zostaje uwolniona do cytozolu lub we-
d³ug. innej hipotezy, jest odpowiednio wyekspono-
wana, tak ¿e mo¿e zaj�æ reakcja enzymatyczna. Efekt
dzia³ania zale¿y od przetransportowania toksyny
z aparatu Golgiego do ER

Podjednostka A dzia³a wewn¹trz komórki nab³onka
jelit i zaburza kaskadê sygna³ów przenoszonych przez
bia³ko G. W warunkach fizjologicznych bia³ko GDP,
które po przy³¹czeniu fosforu (fosforylowaniu) staje
siê aktywne jako GTP, tworzy aktywny kompleks
z cyklaz¹ adenylow¹ � enzymem, który przekszta³ca
ATP w przeka�nikowy c-AMP (cykliczny adenozyno
mono-fosforan). Podjednostka A toksyny CT, (CTA)
jest ADP-rybozylaz¹, która katalizuje rybozylacjê
bia³ka G. Traci ono aktywno�æ GTP-azy, przez co en-
zym cyklaza adenylowa wykazuje przetrwa³¹ aktywa-
cjê i nieustannie wp³ywa na syntezê c-AMP. W efekcie
dzia³ania c-AMP nastêpuje aktywne wydzielanie elek-
trolitów i wody z organizmu do �wiat³a jelita cienkiego,
okre�lane jako �odwrócenie dzia³ania pompy wodnej�.

Wyniki badañ molekularnych wyja�ni³y przebieg
reakcji w komórce nab³onka jelita Wykazano, ¿e akty-
wacja c-AMP � zale¿nej kinazy bia³kowej fosfory-
luj¹cej bia³ka powoduje zaburzenia w wydzielaniu
jonów tzn. wzrost poziomu wydzielania jonów Cl�

oraz brak absorpcji jonów Na+ i Cl�. Wysoki poziom
jonów wydalonych do �wiat³a jelita wywo³uje przez
osmozê gromadzenie siê wody wewn¹trz jelita i jej
ewakuacjê na zewn¹trz w postaci obfitej wodnistej
biegunki. Kliniczne objawy cholery spowodowane
s¹ odwodnieniem � utrat¹ nawet 1�2 litrów p³ynów
na godzinê, zaburzeniami elektrolitowymi, sk¹pomo-
czem, skurczami miê�ni, zapa�ci¹ kr¹¿enia i �mierci¹.
Uzupe³nienie p³ynów i elektrolitów przez podanie do-
ustnie ORL, czasem drog¹ do¿yln¹, jest dzia³aniem ra-
tuj¹cym ¿ycie. Ilo�æ niezbêdna mo¿e siêgaæ 24 litrów
p³ynów na dobê, przez kilka dni. Podanie antybiotyku
� tetracykliny, skraca okres niezbêdnego nawadniania
przez hamowanie produkcji enterotoksyny przez mno-
¿¹ce siê komórki przecinkowca cholery [2].

W wyniku badañ na modelach biologicznych wy-
kryto dzia³anie równie¿ innych substancji toksycz-
nych wytwarzanych przez V. cholerae. Nale¿y do nich
neuraminidaza, która wykazuje dzia³anie pomocnicze
w procesie patogenezy cholery: zwiêksza miejsco
wo dostêpno�æ receptorów GM1 dla toksyny cholery
poprzez przekszta³canie gangliozydów o wy¿szych
numerach w GM1.

Kompleks LPS � lipidowo-bia³kowo-cukrowy dzia-
³a toksycznie przy dootrzewnowym podaniu np.
myszom. Mo¿e powodowaæ objawy uogólnionego
szoku septycznego, utratê wagi, ale nie klasyczne
objawy cholery.

Poznano ju¿ wyposa¿enie genetyczne szczepu pan-
demicznego V. cholerae EL Tor O1 Inaba i rozpoznano
geny, których obecno�æ warunkuje wytwarzanie czyn-
ników wirulencji, które w wiêkszo�ci zblokowane s¹
w tzw. �kasecie wirulencji�, lub tzw. wyspie VP1 ogra-
niczonej przez elementy RS1 umo¿liwiaj¹ce przenosze-
nie tego odcinka. W obrêbie �kasety wirulencji� ziden-
tyfikowano co najmniej 4 geny koduj¹ce elementy
odpowiedzialne za zjadliwo�æ szczepu pandemicznego:

1. ctx AB � koduj¹ce toksynê cholery CT; podjed-
nostki A i B.

2. zot � toksynê ZOT (zonula occludens toxin) zamy-
kaj¹c¹ przestrzenie miêdzykomórkowe i zwiêk-
szaj¹c¹ przepuszczalno�æ jelita cienkiego

3. ace � toksynê pomocnicz¹ (accessory cholera
toxin) powoduj¹ca akumulacjê p³ynu w jelicie

4. cep � fimbrie u³atwiaj¹ce kolonizacjê jelita cien-
kiego

Udowodniono, ¿e fimbrie TCP odgrywaj¹ kluczo-
w¹ rolê w kolonizacji jelita cienkiego i s¹ receptorami
dla bakteriofaga CTXN, zwanego cholerafagiem,
przenosz¹cego kasetê wirulencji pomiêdzy komórka-
mi bakteryjnymi rodzaju Vibrio [7]. Ostatnio stwier-
dzono tak¿e mo¿liwo�æ transferu �kasety wirulencji�
za po�rednictwem innego vibriofaga tzw. �493� faga
wykorzystuj¹cego jako receptory MSHA-pili, tj. pili
mannozo-wra¿liwej hemaglutynacji koduj¹ce czynniki
wirulencji w wiêkszo�ci zblokowane s¹ w tzw. �kase-
cie wirulencji�, lub wyspie VP1. Jest to fragment chro-
mosomu ograniczony przez elementy RS1 umo¿liwia-
j¹ce przenoszenie tego odcinka. Istniej¹ mechanizmy
zmian d³ugo- i krótko-terminowych dokonuj¹cych siê
w pandemicznych klonach [4].

S¹ to wyniki badañ prowadzonych w warunkach
laboratoryjnych, na wybranych szczepach V. cholerae,
przy u¿yciu modeli zwierzêcych i hodowli linii ko-
mórkowych. Badani wskazuj¹ równie¿ na elementy
w komórce V. cholerae, które reguluj¹ na ekspresjê
genów w zale¿no�æ od warunków �rodowiska [11].
Wyniki modelowych badañ laboratoryjnych t³umacz¹
przebieg procesu patogenetycznego oraz powstawanie
szczepów zjadliwych.

4. V. cholerae non-O1

Wprawdzie czynnikiem etiologicznym pandemii
cholery by³y V. cholerae O1, ale w pi�miennictwie
coraz czê�ciej pojawiaj¹ siê doniesienia o szczepach
V. cholerae non-O1, lub �non cholera� Vibrio, które
izolowano od chorych lub ze �rodowiska [3]. Istniej¹
sugestie, ¿e nie tworz¹ce toksyny CT szczepy V. cho-
lerae non-O1 ze �rodowiska mog¹ tak¹ zdolno�æ uzys-
kaæ i staæ siê szczepami pandemicznymi [10]. St¹d,
gdy na pó³wyspie indyjskim pojawi³a siê nowa, epi-
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demiczna odmiana V. cholerae oznaczono j¹ w 1992 r.
jako O 139 i uznano, ¿e byæ mo¿e staæ siê ewentual-
nym czynnikiem VIII pandemii, nie rozpoznawanym
z powodu braku surowic diagnostycznych [18].
Stwierdzono, ¿e zachorowania spowodowane przez
odmiany antygenowe V. cholerae non-O1, pojawiaj¹
siê równie¿ w Europie [21], a równie¿ w Polsce [26].

Pierwsze du¿e ognisko zachorowañ z objawami
zatrucia pokarmowego wywo³ane przez V. cholerae
non-O1 wyst¹pi³o na S³owacji (w okolicy Koszyc)
u osób korzystaj¹cych ze sto³ówki i sta³o siê powo-
dem badañ epidemiologicznych. Szczepy V. cholerae
non-O1 sporadycznie izolowano od chorych zaka¿o-
nych nimi równie¿ w Polsce. Np. w P³ocku izolowano
z ¿ó³ci z wyciêtego w szpitalu zapalnego pêcherzyka
¿ó³ciowego, w Gdañsku z zaka¿enia przyrannego,
w Warszawie z krwi pacjenta zmar³ego, z objawami
septycznej hemolizy, a zaka¿onego w jeziorku Czer-
niakowskim [26]. Importowany nietypowy szczep izo-
lowano od chorej z objawami cholery po powrocie
z Indii. Okazjonalnie stwierdzano szczepy V. cholerae
non-O1 w wodach naturalnych, a pojawienie siê V. cho-
lerae non-O1 w rzece Bug w okresie upa³ów letnich
i zg³oszonych zachorowañ na cholerê na Ukrainie [25]
zaowocowa³o cyklem badañ dotycz¹cych ich poten-
cjalnej chorobotwórczo�ci dla cz³owieka i ew. spowo-
dowania zagro¿enia epidemicznego dla ludzi [19, 20].

Vibrio cholerae non-O1 najczê�ciej maj¹ w³a�ci-
wo�ci podobne do odmiany biochemicznej El Tor, ros-
n¹ przy niewielkim stê¿eniu Na Cl 0,5%, i s¹ oporne na
sole ¿ó³ci. U szczepów V. cholerae, non-O1, non O-139,
izolowanych od osób chorych z objawami cholery,
wykrywano obecno�æ kasety wirulencji i zdolno�æ do
wytwarzania toksyny CT, a niekiedy jeszcze innych
toksyn np. 1) ciep³ochwiejnej toksyny Shiga-like,
2) toksyny ST � ciep³osta³ej toksyny o 50% homologii
z ST E. coli, (stwierdzono jej obecno�æ u 41% szcze-
pów izolowanych z granicznego odcinka rzeki Bug
[20], 3) hemolizyny/cytolizyny-, bezpo�redniej ciep³o-
sta³ej hemolizyny (hemolizyna Kanagawy = TDH).
Szczepy V. cholerae non-O1 nale¿y uwa¿aæ za szcze-
py z utajon¹ zdolno�ci¹ do wywo³ywania zachorowañ
równie¿ epidemicznych [19]. Zachorowanie ludzi na
cholerê mog³oby wyst¹piæ je¿eli szczep uzyska gene-
tyczn¹ �wyspê wirulencji�, która mo¿e byæ przekazy-
wana horyzontalnie, np. drog¹ konjugacji pomiêdzy
szczepami bytuj¹cymi w �rodowisku naturalnym [4].
Istnieje hipoteza, aktualnie sprawdzana laboratoryjnie,
¿e t¹ reakcjê wspomaga obecno�æ w wodzie chityny
z pancerzyków drobnych skorupiaków planktonu
z wodnego [13] i ¿e znaczne rozmno¿enie siê plankto-
nu na skutek korzystnych zmian ekologicznych mo¿e
wp³ywaæ na pojawiania siê odmian epidemicznych
przecinkowców cholery (np. sp³yniêcie �cieków ko-

munalnych bogatych w substancje od¿ywcze i florê
jelitow¹ do zbiorników wód naturalnych). Obecno�æ
bakteriofagów litycznych, które z jednej strony ob-
ni¿aj¹ liczebno�æ komórek bakteryjnych, z drugiej
przyczyniaj¹ siê do powstania szczepów opornych
na lityczne dzia³anie bakteriofaga mo¿e wp³ywaæ na
przetrwanie szczepów V. cholerae w naturalnym �ro-
dowisku wodnym [30].

Hipoteza, ¿e zjadliwe szczepy V. cholerae wy-
dalane przez chorego cz³owieka posiadaj¹ taki za-
pas substancji od¿ywczej w postaci glikogenu, który
umo¿liwia im przetrwanie w �rodowisku i ponowne
zaka¿enie cz³owieka jest badana laboratoryjnie [1].
R. C o l w e l l, stwierdza, ¿e w niekorzystnych warun-
kach w �rodowisku szczepy bakteryjne, a wiêc i zja-
dliwe szczepy V. cholerae, mog¹ stosunkowo d³ugo
pozostawaæ ¿ywe bez przejawiania aktywno�ci (jakby
w �hibernacji�) i wymagaj¹ czasu zanim w odpowied-
nich warunkach uda siê je �o¿ywiæ�. Takim stanie po-
szukiwane bakterie mog¹ byæ niewykrywalne w ruty-
nowych badaniach.

5. Pochodzenie epidemicznych szczepów V. cholerae

Na temat jak w warunkach naturalnych, w �rodo-
wisku wodnym powstaj¹ szczepy epidemiczne istnie-
je szereg hipotez opartych o wyniki badañ prowadzo-
nych w warunkach laboratoryjnych. Podobnie badane
s¹ warunki niezbêdne dla zaka¿enia jelita cz³owieka
i dla wywo³ania procesu patogenetycznego powodu-
j¹cego objawy cholery. Badania prowadzone na oses-
kach mysich wykaza³y, ¿e pewien wp³yw blokuj¹cy
aktywno�æ chorobotwórcz¹ V. cholerae mo¿e wywie-
raæ towarzysz¹ca im flora jelitowa [6].

W patogenezie cholery odgrywa rolê naturalna
oporno�æ przecinkowca na zasadowy odczyn �rodo-
wiska (do pH 9,0) w³¹czanie oraz naturalna oporno�æ
przecinkowca cholery na sole ¿ó³ci nawet w znacznym
stê¿eniu. Oraz bardzo krótki czas pomiêdzy podzia-
³ami komórki bakteryjnej jest czynnikiem, u³atwia-
j¹cym zasiedlenie przez jelita cienkiego (zwykle wy-
ja³awianego przez ¿ó³æ) i szybkie rozmno¿enie w nim
przecinkowców.

V. cholerae jest drobnoustrojem wodnym, który
wystêpuje równie¿ i w Polsce. Jak ca³y ekosystem
�rodowiska wodnego podlega presjom m.in. klima-
tycznym Ocieplanie siê klimatu i zasolenie rzek mo¿e
wp³ywaæ na pojawienie siê warunków korzystniej-
szych dla rozmna¿ania siê przecinkowców w tym
V. cholerae w ró¿nych zbiornikach wodnych [31]. Czy
i jak mo¿e siê to wi¹zaæ ze wzrostem odmian wypo-
sa¿onych w czynniki zjadliwo�ci? Na czym pole-
gaj¹ zmiany i jak przebiegaj¹ nadal niewiele wiemy.
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Cholera nadal stanowi znaczne obci¹¿enie w wymia-
rze �wiatowym poniewa¿ zachorowania na ni¹ nadal
szerz¹ siê epidemicznie w�ród ludno�ci w wielu ubo-
gich regionach Afryki, Azji i Ameryki Po³udniowej.
Najwy¿sza �miertelno�æ pojawia siê w okresach klêsk
naturalnych, wojen i niepokojów spo³ecznych. Zacho-
rowania s¹ te¿ zawlekane do krajów rozwiniêtych
przez turystów, emigrantów i uciekinierów, niekiedy
zaka¿enie bywa zawlekane z importowan¹ ¿ywno�ci¹
(do USA z mleczkiem kokosowym). Tote¿ badania
dotycz¹ce ewentualnego pojawiania siê potencjalnie
chorobotwórczych odmian V. cholerae, leczenia cho-
rych i sposobów ochrony ludno�ci przed zachorowa-
niem s¹ nadal aktualne.

6. Podsumowanie

Chocia¿ w Polsce problem cholery jest nadal mar-
ginalnym, w 2005 r. zg³oszono i potwierdzono rozpo-
znanie jednego zachorowania importowanego z Indii,
to we Francji w latach 1973 do 2005 zarejestrowano
129 zachorowañ importowanych, oko³o 3,9 �rednio
rocznie, g³ównie rozpoznawanych w szpitalach pro-
wincjonalnych, nie akademickich [28].

Problemem opanowania epidemii cholery, zapobie-
gania powstawaniu szczepów epidemicznych nadal
zajmuje badaczy w ró¿nych placówkach na �wiecie
pracuj¹cych w ramach wspólnych projektów badaw-
czych krajów rozwiniêtych CDC w Atlancie, i krajów
rozwijaj¹cych siê (Instytut Cholery w Kalkucie w In-
diach i ICDDR w Dhaka w Bangladeszu). Do badañ
w³¹czy³y siê równie¿ Japonia i Chiny. Jak w to upa-
miêtniono na tablicy w ICCDR� wierz¹c, ¿e rozwi¹-
zanie problemu cholery w krajach rozwijaj¹cych siê
le¿y w zasiêgu ludzkich mo¿liwo�ci
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