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1. Wstęp

Dzisiejszy świat dostarcza ludzkości wiele wyzwań. 
W związku z ogromnym rozwojem cywilizacji potrzeby 
i  oczekiwania ludzi są ogromne. Wiele udogodnień 
jakie współczesna cywilizacja oferuje ludziom, takich 
jak: dostępność zasobów naturalnych, nowinki techno-
logiczne, coraz bardziej rozrastająca się sieć komunika-
cji czy nieograniczona możliwość przemieszczania się 
stwarza równocześnie obawy o zachowanie poczucia 
bezpieczeństwa. Bezpieczeństwo jest jednym z  pod-
stawowych czynników pozwalających na prawidłowe 
funkcjonowanie ludzi i całych społeczeństw. W obec-
nych czasach obserwuje się rosnące potrzeby militarne 
niektórych państw, dążenie do imperializmu i władzy 
totalitarnej. W znaczący sposób czynniki te powodują 
zachwianie poczucia bezpieczeństwa i ograniczają swo-
bodę działania ludzi. Aktualnie wiele dyskusji w śro do-
wiskach politycznych, wojskowych i cywilnych wzbu-
dza terroryzm jako zagrożenie globalne. Terroryzm 

w najbardziej podstawowym znaczeniu kojarzony jest 
bowiem z użyciem lub groźbą użycia przemocy przede 
wszystkim w celach politycznych lub religijnych. Zagro-
żenie ze strony radykalnych fundamentalistów religij-
nych jest szczególnie niebezpieczne.

Wśród licznych mikroorganizmów wymienianych 
jako możliwe czynniki broni biologicznej, znaczny 
udział mają te, które wywołują u ludzi choroby odzwie-
rzęce tzw. zoonozy. Do najczęściej wymienianych 
należą: pałeczka wąglika oraz pałeczki dżumy i tula-
remii [9]. Mikroorganizmy te są zaliczane w klasyfikacji 
CDC (Center for Disease Control), dotyczącej broni 
biologicznej do kategorii A tzn. odznaczają się znaczną 
zakaźnością i powodują wysoką śmiertelność. Patogeny 
te są rzadko spotykane w Stanach Zjednoczonych lecz 
ze względu na ogromne zagrożenie dla zdrowia pub-
licznego wymagają specjalnych działań realizowanych 
przez rząd federalny [9].

Jedną z najbardziej sztandarowych bakterii służą-
cych jako potencjalna broń biologiczna jest wąglik. 
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Patogen ten charakteryzuje się łatwością hodowli 
oraz zdolnością do tworzenia niezwykle odpornych 
na warunki środowiska form przetrwalnych, które są 
łatwe do transportu, przechowywania i rozproszenia 
jako bioaerozol [9, 18]. Zastosowanie bioaerozolu 
zawierającego przetrwalniki jest najskuteczniejszą 
metodą użycia Bacillus anthracis jako broni biologicz-
nej, ponieważ jest szybka, prosta w użyciu i prowadzi 
do rozwoju najcięższej (płucnej) postaci wąglika. Aby 
wywołać tą postać choroby wystarczy wchłonięcie 
8 000 do 50 000 zarodników, a okres wylęgania wynosi 
od 1–6 dni. Do śmierci w przypadkach nie leczonych 
dochodzi w ciągu 3–5 dni u 97% chorych [9, 13]. Przy-
kładem na skuteczność użycia wąglika jako broni biolo-
gicznej była awaria w zakładzie opracowującym i maga-
zynującym broń biologiczną w Swierdłowsku (Rosja) 
w 1979 r. Do atmosfery przedostało się wówczas około 
1–2 g zarodników wąglika w formie aerozolu, powo-
dując zakażenie postacią płucną 79  osób, z  których 
68  zmarło [13]. Według oceny Office of Technology 
Assessment Kongresu USA rozproszenie 100 kg zarod-
ników B. anthracis nad Waszyngtonem mogłoby spo-
wodować śmierć od 130 tysięcy do 3 milionów ludzi 
i jest porównywalne z wybuchem bomby wodorowej. 
Mimo, że nie potwierdzono dotąd transmisji wąglika 
wśród ludzi przykłady te pokazują jak bardzo groźną 
i skuteczną bronią biologiczną jest wąglik [13].

Kolejnym bardzo groźnym patogenem jest pałeczka 
dżumy – Yersinia pestis. „Zaletami” tej bakterii jako 
broni biologicznej jest jej wysoka zaraźliwość, łatwość 
w rozprzestrzenianiu się, powodowanie wysokiej śmier-
telności i powszechna wrażliwości populacji z racji sto-
sunkowo rzadkiego występowania dżumy w  krajach 
rozwiniętych. Ponadto pałeczki dżumy w postaci aero-
zolu w świetle słonecznym zachowują swoją żywotność 
przez kilka godzin, a w glebie ponad 1 rok [12]. Pałeczki 
dżumy znane były jako broń biologiczna już od dawna. 
W 1346 roku Tatarzy oblegający twierdzę Kaffa na Pół-
wyspie Krymskim zrezygnowali z oblężenia twierdzy 
z powodu wysokiej śmiertelności powodowanej przez 
dżumę (zakażenie przez gryzonie i pchły). Uciekając 
statkami do Konstantynopola, Genui, Wenecji i innych 
portów Morza Śródziemnego rozprzestrzenili tę cho-
robę [9]. Ostatnia większa epidemia dżumy miała miej-
sce w Mandżurii, w latach 1910–1911 gdzie zachoro-
wało około 60 tys. ludzi. Podczas II wojny światowej 
również w Mandżurii Japończycy (tzw. oddział „Toro”) 
rozwinęli na znaczną skalę produkcję pałeczek dżumy 
oraz hodowlę pcheł i zarażonych szczurów. Skutecz-
ność zadżumionych szczurów była następnie testowana 
wśród chińskich jeńców oraz chińskiej ludności z pobli-
skich 11 miast [9, 12]. Badania nad bronią biologiczną 
wykorzystującą pałeczki dżumy po II  wojnie świato-
wej prowadzili nadal USA i ZSRR. Stany Zjednoczone 
zaprzestały produkować broń biologiczną w  postaci 

Y. pestis w 1969  roku, natomiast w ZSSR produkcja 
taka była prowadzona co najmniej do 1992 roku. Trzeba 
nadmienić iż uczonym radzieckim udało się otrzymać 
genetycznie zmodyfikowaną pałeczkę dżumy, oporną 
na antybiotyki [9]. Pałeczki dżumy mogą być stosowane 
jako broń w postaci bioaerozolu i rozprzestrzeniać się 
drogą kropelkową gdyż dowiedziono, że istnieje moż-
liwość transmisji zarazka z człowieka na człowieka. 
W przypadku użycia formy aerozolowej (dawka zaka-
żająca wynosi 100 do 900  bakterii w aerozolu) po 
1–6 dniach rozwiną się objawy ciężkiej infekcji układu 
oddechowego, a w pełnym obrazie klinicznym nie le-
czeni pacjenci umierają [9]. Powyższe fakty pozwalają 
stwierdzić iż pałeczki Y. pestis są obok wąglika drugim 
wyjątkowo groźnym patogenem, który może być poten-
cjalnie stosowany jako broń biologiczna.

Francisella tularensis również może być wykorzy-
stana jako „klasyczny” arsenał broni biologicznej. 
Świadczą o tym takie cechy patogenu jak m.in.: duża 
szybkość rozprzestrzeniania się, wysoka zakaźność 
i wnikanie do organizmu ludzkiego wieloma drogami 
(np. skóra, błony śluzowe, układ pokarmowy, droga 
inhalacyjna) oraz wysoki współczynnik śmiertelności. 
Najgroźniejszą drogą zakażenia mogącą mieć skutki 
masowego rażenia jest droga inhalacyjna [59, 67]. 
Prace nad wykorzystaniem pałeczek F. tularensis jako 
broni biologicznej były prowadzone w  USA, ZSRR 
i  Japonii już przed II  wojną światową. Istnieją dane, 
że bakterie te mogły być wykorzystane przez Rosjan 
w latach 1942–1943 podczas walk o Stalingrad. U żoł-
nierzy walczących po obydwu stronach frontu w ówcze-
snym czasie notowano znaczną liczbę zachorowań na 
ciężkie zapalenie płuc [59]. Pałeczki tularemii testo-
wane były także przez Japonię w Mandżurii w latach 
1932–1945. Po II  wojnie światowej w USA i  ZSRR 
trwały jeszcze prace badawcze nad wykorzystaniem 
tych patogenów jako broni biologicznej. W  Stanach 
Zjednoczonych zaprzestano badań i zniszczono wszyst-
kie zapasy F. tularensis w  1973 r. W  przypadku ZSSR 
badania trwały do roku 1990. Uzyskano wtedy warianty 
bakterii opornych na antybiotyki [59].

W przypadku wirusa gorączki krwotocznej (EVD 
– Ebola Virus Disease) brak jest danych literaturowych 
o wykorzystaniu tego patogenu jako broni biologicznej. 
Jednak cechy wirusa takie jak: wysoka patogenność 
i zakaźność, zdolność transmisji wśród ludzi, możliwość 
zakażania wieloma drogami [42], niska dawka zakaźna 
(1–400 cząsteczek wirusa) oraz szybkość rozprzestrze-
niania się [21] świadczą, o tym, że mikroorganizmy te 
mogą stanowić poważne zagrożenie dla zdrowia lud-
ności w przypadku użycia ich jako broń masowego raże-
nia. Ostatnio (2013 r.) notowanymi ogniskami gorączki 
krwotocznej były kraje Afryki Zachodniej (w Gwinei, 
Sierra Leone i Liberii), następnie w 2014 r. także w Sene-
galu i Nigerii. W tym samym czasie (23.10.2014 r.) zano-
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towano pierwszy przypadek choroby wywołanej przez 
wirus Ebola w Mali. Zachorowania zarejestrowano też 
w Europie i w USA. Jedno cześ nie w Demokratycznej 
Republice Konga miała miejsce kolejna, odrębna epi-
demia. Wydaje się, że głównym czynnikiem odpowie-
dzialnym za szerzenie zakażeń jest aktywność człowieka, 
a szczególnie jego migracja oraz coraz intensywniejsza 
ingerencja w dziką przyrodę [72].

Perspektywy użycia broni biologicznej w dzisiej-
szych czasach lub w przyszłości są bardzo niepoko-
jące. Broń biologiczna charakteryzuje się stosunkowo 
niewielkimi kosztami produkcji (stąd bywa nazywana 
bronią masowego rażenia ubogich), dużą skutecznoś-
cią, słabą wykrywalnością w początkowym etapie ataku 
oraz możliwością preparowania w szczególny sposób 
(np. przez modyfikacje genetyczne), aby zwiększyć 
śmiertelność lub zdolność do przetrwania w środowi-
sku [13]. Biorąc pod uwagę aktualne problemy poli-
tyczne, społeczne, kulturowe i militarne na świecie 
możliwość użycia broni masowego rażenia w postaci 
ataku bioterrorystycznego wydaje się być bardzo realna 
i prawdopodobna.

Celem opracowania jest charakterystyka najbardziej 
niebezpiecznych mikroorganizmów, które stanowią 
potencjalne zagrożenie dla ludzi jako broń biologiczna.

2. Wąglik (Bacillus anthracis)

Pałeczka (d. laseczka) wąglika (Bacillus anthracis) 
została odkryta w pierwszej połowie XIX wieku. Forma 
wegetatywna to Gram-dodatnia, przetrwalnikująca bak- 
teria [68]. B. anthracis wywołuje chorobę zakaźną o szcze- 
gólnie ostrym przebiegu. Pałeczka ta stanowi źródło 
zakażenia dla zwierząt roślinożernych, a  pośrednio 
dla mięsożernych i ludzi [18]. Dane epidemiologiczne 
wskazują, że w pierwszej połowie XX wieku wąglik sta-
nowił duże zagrożenie w Polsce. W latach 1923–1927 
chorobę tą stwierdzono u  19 tys. zwierząt w  4,5 tys. 
gospodarstwach w Polsce, a u  ludzi notowano w tym 
czasie około 60 zakażeń rocznie [55]. Najliczniejsze epi- 
demie wąglika notowano w Polsce w latach 1950–1960. 
Szczególnie narażeni na tą chorobę byli ludzie, którzy 
zajmowali się obróbką towarów pochodzenia zwie-
rzęcego lub pozostający w ich bezpośrednim kontak-
cie [55]. Na początku stulecia wąglik był poważnym 
problemem w  Rosji. Zachorowania zwierząt wiązały 
się bezpośrednio z chorobą ludzi. Obserwowano tam 
40–60 tys. przypadków rocznie wśród zwierząt i około 
10–20 tys. zachorowań wśród ludzi ze śmiertelnością 
25% [7]. W Europie wśród zwierząt naturalne epidemie 
wąglika występują obecnie we Włoszech [23]. Choroba 
ta występuje także endemicznie w Turcji [40], Indiach 
i Pakistanie [60], niektórych stanach USA i Chinach 
[64]. Obecnie wąglik występuje bardzo rzadko i  jest 

traktowany jako odzwierzęca choroba ludzi. Według 
ekspertów, od momentu wybuchu w 2001 roku w USA 
epidemii tej choroby u ludzi, wąglik stał się bakterią 
niosącą masowe zagrożenie dla ludzkości [35].

2.1. Patogenność Bacillus anthracis

Optymalnym środowiskiem bytowania B. anthracis 
jest gleba. Z uwagi na zdolność wytwarzania przetrwal-
ników (spor) wąglik może w niej pozostawać nawet 
kilkadziesiąt lat i charakteryzuje się dużą odpornością 
na niesprzyjające warunki środowiska [18]. Przetrwal-
niki, w  przypadku opadów deszczu, mogą być wraz 
z wodą transportowane do zagłębień terenu i osadzać 
się na roślinach [18]. Zanieczyszczone rośliny stają się 
pożywieniem dla zwierząt roślinożernych, u  których 
po pewnym czasie rozwijają się formy wegetatywne 
wąglika [68]. Formy wegetatywne B. anthracis bardzo 
szybko namnażają się w organizmie, przechodzą do 
krwi i płynów ustrojowych i w ciągu 2–4 dni powodują 
śmierć zwierzęcia. Następnie wraz z płynami ustrojo-
wymi i krwią wypływają z padłych zwierząt do gleby 
i stają się źródłem kolejnych zakażeń zwierząt mięso-
żernych i ludzi [68]. Zjadliwość pałeczki jest związana 
z otoczką i zdolnością wytwarzania toksyny. Otoczka 
jest zbudowana z polimeru kwasu D-glutaminowego 
[51]. Natomiast toksyna B. anthracis składa się z trzech 
czynników: czynnika obrzęku (Edema factor) czynnika 
letalnego (Lethal factor) oraz antygenu ochronnego 
(Protective antigen) [47]. To właśnie toksyna wągli-
kowa powoduje pojawienie się objawów chorobowych 
i  śmierć. Badania u naczelnych dowodzą, że toksyna 
wąglikowa obniża aktywność elektryczną kory mózgo-
wej, co zaburza funkcjonowanie ośrodka oddechowego 
i może prowadzić do niedotlenienia, zapaści, wstrząsu 
i nagłej śmierci [1].

U ludzi, w zależności od drogi zakażenia, rozróżnia 
się trzy postacie wąglika: skórną, płucną i żołądkowo-
-jelitową [38].

Najczęściej spotykaną postacią kliniczną jest postać 
skórna. Do zakażenia przetrwalnikami dochodzi przez 
skórę w zranionych miejscach. Wysokie zagrożenie 
chorobotwórcze tą postacią występuje u ludzi mających 
kontakt z chorymi lub padłymi zwierzętami oraz zajmu-
jących się uprawą roli na terenach skażonych. W zranio-
nym miejscu na skórze, po wniknięciu przetrwalników, 
pojawia się czarna plama ze strupem otoczona pęche-
rzami [38]. Rokowania co do wyleczenia postaci skór-
nej wąglika zależą od umiejscowienia zmian. W przy-
padku kończyn często obserwuje się ustąpienie choroby 
po kilku tygodniach. Gdy zmiany występują w pobliżu 
głowy dochodzi do zakażenia krwi, posoczniczy i naj-
częściej śmierci w ciągu kilku dni [68].

Na postać płucną wąglika najczęściej narażeni są 
ludzie bezpośrednio wdychający przetrwalniki wraz 



398 KAROL ABRAMCZYK, ANNA GAŁĄZKA

z  powietrzem oraz trudniący się obróbką surowców 
zwierzęcych (skóry, sierść, wełna) [38]. Objawy w po- 
staci płucnej początkowo przypominają grypę lecz 
bardzo szybko pojawia się ostre zapalenie dróg odde-
chowych, które po kilku dniach przechodzi w ciężką 
niewydolność oddechową z towarzyszącą posocznicą. 
Nawet przy podawaniu antybiotyków śmierć następuje 
w ciągu kolejnych dwóch dni [38].

Do zachorowania na postać żołądkowo-jelitową 
u ludzi dochodzi najczęściej po spożyciu zakażonego 
mięsa. Objawami choroby są: bóle brzucha, gorączka, 
nudności, wymioty, krwawa biegunka. Ponad połowa 
chorujących osób (nawet 60%) na skutek tok semii 
umiera w ciągu 2–5 dni od momentu wystąpienia obja-
wów [38].

Z uwagi na wysoką śmiertelność jaką niesie ze sobą 
B. anthracis ważne jest zapobieganie szerzeniu się cho-
roby wśród zwierząt i ludzi. W przypadku zwierząt 
hodowlanych stosuje się izolację zakażonych sztuk, 
ubój sanitarny i utylizację (spalenie lub zakopanie) [38]. 
W poprzednich latach w celu zapobiegania szerzenia się 
B. anthracis stosowane było posypywanie zwłok wap-
nem chlorowanym, ale obecnie nie jest to zalecane [31].

Pomimo, że obecnie wąglik w Europie i Polsce nie 
występuje, to ze względu na ogromną zjadliwość i moż-
liwość wykorzystania jako broń biologiczna, powinien 
pozostawać pod szczególną uwagą służb epidemiolo-
gicznych. Trzeba pamiętać, że przetrwalniki tej bakterii 
mogą przetrwać w glebie wiele lat i przez dziesięciolecia 
są zdolne do zakażania zwierząt i ludzi.

2.2. Diagnostyka i leczenie wąglika

Rozpoznanie pojedynczego przypadku wąglika jest 
trudne. Na etiologię B. anthracis może wskazywać nagłe 
pojawienie się wielu zachorowań na ciężką, grypo-
podobną chorobę o piorunującym przebiegu i  dużej 
śmiertelności. Zalecane w takim wypadku jest wykona-
nie radiogramu klatki piersiowej z poszerzeniem cienia 
śródpiersia [13]. Diagnostyka polega na pobraniu krwi 
(lub innych tkanek) i identyfikacji bakterii widocznych 
pod mikroskopem. Rozpoznanie zakażenia wąglikiem 
sugeruje obecność Gram-dodatnich pałeczek w  roz-
mazie krwi barwionej metodą Grama oraz badanie 
anatomopatologiczne, wykazujące krwotoczne zapale-
nie śródpiersia, krwotoczne zapalenie węzłów chłon-
nych klatki piersiowej i  krwotoczne zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych. Zapalenie opon mózgowo-
-rdzeniowych jest bardzo rzadkim powikłaniem pier-
wotnej infekcji, może jednak towarzyszyć nawet 50% 
postaci płucnej [13, 73]. W diagnostyce wąglika oraz 
innych chorób zakaźnych powszechnie stosowane są 
również techniki molekularne (np. amplifikacja DNA 
w łańcuchowej reakcji polimerazy PCR) [3].

W przypadku stwierdzenia zakażenia wąglikiem 
należy przeprowadzić badania nad lekoopornością gdyż 
istnieją szczepy B. anthracis oporne na wybrane anty-
biotyki. Do chwili przeprowadzenia badań nad leko-
opornością należy zakładać, że użyty szczep jest oporny 
na penicyliny i tetracykliny. Po ustaleniu lekooporności 
należy podać najłatwiej dostępny i najmniej toksyczny 
antybiotyk, na który bakteria jest wrażliwa [73].

W leczeniu, w przypadku małej ilości zachorowań, 
wskazane jest podawanie antybiotyku w postaci do- 
żylnej: cyprofloksacyna – 400 mg i.v. co 12 godzin, 
do chwili ustalenia oporności, z ewentualną zmianą 
na antybiotyk o mniejszej toksyczności, czas leczenia 
– 60 dni. W przypadku masowych zachorowań (np. atak 
biologiczny) zaleca się leczenie doustne [73]. W leczeniu 
można rozważać zastosowanie antybiotyków, na które 
B. anthracis mogą być wrażliwe. Są to: chloramfenikol, 
erytromycyna, klindamycyna penicyliny, makrolidy, 
chlorowodorek wankomycyny, cefalosporyny I gene-
racji [34]. Dostępna jest także bezkomórkowa, inakty-
wowana szczepionka przeciwko B. anthracis, która 
jest zarejestrowana od 1970 r. w USA (Bioport Corp. 
Michigan, USA) i jest stosowana jedynie w przypadku 
grup zawodowych szczególnie narażonych [73].

3. Dżuma (Yersinia pestis)

Rodzaj Yersinia należy do Gram-ujemnych pałe-
czek z rodziny Enterobacteriaceae i obejmuje obecnie 
15 gatunków, w tym trzy patogenne dla ssaków i czło-
wieka: Yersinia pseudotuberculosis, Y. enterocolitica oraz 
Y. pestis. Pałeczka dżumy, Y. pestis jest tlenową pałeczka 
mającą zdolność do namnażania się wewnątrz ko- 
mórek gospodarza [11, 52]. Powoduje zakaźną, ogólno-
ustrojową chorobę o bardzo ciężkim przebiegu [11, 12]. 
Dżuma była notowana już w starożytności. Ostatnia 
pandemia tej choroby, która objęła swym zasięgiem 
na początku XX wieku prawie cały świat, rozpoczęła 
się w Chinach w 1860 roku [39]. Aktualnie, w postaci 
rezerwuaru wśród zwierząt, dżuma zachowała swe 
ogniska w: Wietnamie, Chinach, Indiach, Ameryce 
Północnej i Południowej, Afryce, na Madagaskarze i na 
terenach Stanów Zjednoczonych, gdzie obserwowano 
niewielkie epidemie tej choroby wśród ludzi [6, 39, 46, 
62]. W Polsce zachorowań na dżumę nie notowano od 
ponad 250 lat, nie można jednak wykluczyć zawlecze-
nia zakażenia przez osobę podróżującą na tereny, gdzie 
choroba ta występuje endemicznie [39]. 

3.1. Patogenność Yersinia pestis

Naturalnym rezerwuarem Y. pestis są głównie gryzo-
nie (szczury, myszy, morniki), a także dziko żyjące zwie-
rzęta, takie jak pieski preriowe czy wiewiórki [6, 66]. 
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Istnieje możliwość przeniesienia drobnoustrojów za 
pośrednictwem pcheł szczurzych na ludzi i zwierzęta 
domowe (koty, psy). Wśród zwierząt domowych cho-
roba może szerzyć się drogą kropelkową [6, 66]. Czło-
wiek od zwierząt domowych może się zakazić poprzez 
pokąsanie, zadrapanie, bezpośredni kontakt [22]. 
Możliwą drogą zakażenia ludzi jest również kontakt 
z  tkankami i płynami ustrojowymi padłych zwierząt, 
gdyż Y. pestis może w nich przeżyć nawet pół roku [52]. 
Y. pestis ma zdolność syntezy endotoksyny (lipopolisa-
charyd – LPS) oraz innych antygenów umożliwiających 
unikanie przez nią fagocytozy i warunkujących jej zja-
dliwość [20, 52, 58]. Wirulencję pałeczki warunkuje 
obecność trzech plazmidów charakterystycznych dla 
tego gatunku. Antygen otoczkowy (F1) pałeczki dżumy, 
kodowany przez plazmid pMT1 ma zdolność hamowa-
nia fagocytozy, natomiast plazmid pPCP1 syntetyzuje 
proteazę serynową, odpowiedzialną za wnikanie do 
komórek nabłonkowych żywiciela i możliwość zaka-
żenia drogą inhalacyjną [11].

W przypadku pogryzienia człowieka przez chore 
zwierzę lub pchłę, pałeczki Y. pestis przez naczynia lim-
fatyczne trafiają do pobliskich węzłów chłonnych, gdzie 
ulegają fagocytozie [52]. Następnie zarazki namnażają 
się w  fagocytach, a po ich rozpadzie nabywają opor-
ność na fagocytozę i mnożą się w tkankach gospoda-
rza [12, 52]. W zajętych węzłach chłonnych obserwuje 
się rozpad struktur tkankowych, obfite nacieki obo-
jętnochłonne, zmiany krwotoczne i martwicze oraz 
obecność licznych pałeczek dżumy [52]. Postępująca 
choroba obejmuje zmianami kolejne narządy, pojawia 
się endotoksemia prowadząca do wstrząsu. W części 
przypadków obserwowane jest zakażenie ogólnoustro-
jowe organizmu (posocznica) [52].

W zależności od drogi zakażenia rozróżnia się 
postacie pierwotne i wtórne dżumy. Do postaci pier-
wotnych należą: przy zakażeniu drogą śródskórną 
– postać dymienicza oraz posocznicowa, przy zakaże-
niu drogą kropelkową – postać płucna [39]. Natomiast 
do postaci wtórnych należą: posocznicowa, płucna oraz 
zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych, rozwijające się 
jako powikłanie dżumy dymieniczej [39].

Postać dymienicza dżumy jest stosunkowo łagodną 
i najczęściej występującą formą tej choroby. W postaci 
tej zarazki wnikają drogą śródskórną i umiejscawiają się 
w węzłach chłonnych pachwinowych, pachowych lub 
w okolicy szyi [6]. W ciągu kilku godzin zajęte węzły 
chłonne ulegają powiększeniu i powstają obrzęki. Pora-
żone węzły chłonne wraz z obrzękami tworzą bolesne, 
owalne zmiany skórne nawet do 10 cm średnicy [12, 33, 
52]. W miejscu wniknięcia zarazków pojawia się ropna 
krosta lub owrzodzenie, natomiast rzadko widoczne są 
objawy zapalenia naczyń limfatycznych [33, 52]. Czas 
wylęgania choroby trwa od 2 do 8  dni i  charaktery-
zuje się nagłym przebiegiem. Towarzyszyć temu mogą 

osłabienie, dreszcze oraz bóle głowy [12, 33] a także: 
wysoka gorączka (38,5–40°C), zaburzenia świadomości 
(senność, pobudzenie), podwyższone tętno, powięk-
szenie śledziony i  wątroby oraz hipotensja [22, 52]. 
W przypadku zajęcia przez chorobę większych partii 
węzłów chłonnych następuje rozwój wtórnej posocz-
nicy i  śmierć w ciągu 2–4  dni [33]. W  korzystnym 
przebiegu choroby stan chorego poprawia się po kilku 
dniach a zmiany skórne ulegają samowyleczeniu [22].

Postać posocznicowa charakteryzuje się bardzo 
gwał townym przebiegiem. Nie obserwuje się zmian 
w  węzłach chłonnych, natomiast szybko rozwija się 
niewydolność krążenia [52] oraz dolegliwości zwią-
zane z układem pokarmowym (bóle brzucha, nudności, 
wymioty, biegunka) [66].

Postać płucna dżumy przebiega w formie pierwot-
nego lub wtórnego zapalenia płuc. Pierwotna postać 
dżumy płucnej rozwija się po wniknięciu do orga-
nizmu zarazków przenoszonych przez chore zwie-
rzęta lub ludzi drogą kropelkową. Okres wylęgania 
tej postaci trwa 1–6 dni [52]. Choroba rozpoczyna się 
nagłą gorączką i kaszlem, następnie obserwuje się cięż-
kie zapalenie płuc z ostrą niewydolnością oddechową 
i krążeniową [33]. Objawom niewydolności oddecho-
wej towarzyszą bóle brzucha, nudności i wymioty [33]. 
Postać pierwotna dżumy od postaci wtórnej różni się 
brakiem występowania dymienic (obrzęki zapalne 
węzłów chłonnych) [52, 66].

Wtórna postać dżumy płucnej występuje stosun-
kowo rzadko i rozwija się wskutek zakażenia płuc drogą 
rozsiewu hematogennego (przez naczynia krwionośne) 
[52]. O rozwoju tej formy choroby świadczą: pojawie-
nie się osłabienia, bólu w klatce piersiowej, kaszlu oraz 
odkrztuszanie krwistej lub wodnistej plwociny [66].

Z uwagi na dużą liczebność pałeczek Y. pestis w plwo-
cinie w przebiegu postaci płucnej (pierwotnej i wtór-
nej) chory stanowi dużo większe zagrożenie zakaźne 
dla otoczenia niż w przypadku postaci dymieniczej 
i posocznicowej [52].

Śmiertelność na dżumę płucną przy braku antybio-
tykoterapii sięgała nawet 100% (Los Angeles w 1924 r.) 
[69]. W  obecnych czasach śmiertelność zmniejszyła 
się o połowę a wyleczenie uwarunkowane jest poda-
niem odpowiedniego antybiotyku w pierwszym dniu 
choroby [33, 66]. Do bardzo rzadkich postaci dżumy 
należy zapalenie opon mózgowo-rdzeniowych (wtórne 
w postaci dymieniczej) oraz zapalenie migdałów i gar-
dła w formie ostrej anginy z dużym stanem zapalnym 
szyjnych węzłów chłonnych [52].

3.2. Diagnostyka i leczenie dżumy

Pałeczka dżumy jest niebezpiecznym patogenem, 
który był przyczyną wielu ofiar w ludziach i nadal sta-
nowi potencjalne duże zagrożenie dla społeczeństwa. 
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Terminowe, szybkie i niezawodne wykrywanie zarazka 
Y. pestis jest zatem sprawą kluczową. W obrazie klinicz-
nym rozpoznanie dżumy obejmuje wydzielenie czy-
stej kultury Y. pestis i określenie liczebności komórek 
bakteryjnych. Swoista diagnostyka bakteriologiczna 
obejmuje badanie kału, płynu otrzewnowego, mate-
riału z ropni, aspiratów z dymienic, krwi obwodowej, 
plwociny lub płynu mózgowo rdzeniowego, zależnie od 
postaci klinicznej [27, 33]. Metody badania materiału 
mikrobiologicznego na obecność pałeczek dżumy nie 
odbiegają od standardowych metod badania pałeczek 
jelitowych. Posiewy wykonywane w warunkach tleno-
wych na standardowe podłoża mikrobiologiczne np. na 
podłoże Mac Konkeya powszechnie używane w posie-
wach pałeczek z rodziny Enterobacteriacae (wzrost 
po 24–48  godzinach) [53]. Dobrym rozwiązaniem 
jest zastosowanie wysoce wybiórczego podłoża CIN 
(zawierającego cefsulodynę, irgasan i nowobiocynę), 
które hamuje wzrost innych bakterii [53] oraz wyko-
rzystanie lizy komórek przez bakteriofagi [62]. Szybką 
i czułą metodą wykrywania komórek Y. pestis jest rów-
nież zastosowanie różnych wariantów metod genetycz-
nych. Jedną z nich jest łańcuchowa reakcja polimerazy 
w czasie rzeczywistym qPCR (Real-time PCR) [62].

W leczeniu dżumy ważna jest antybiotykoterapia 
oraz szybkie zwalczanie pojawiających się dysfunkcji 
ogólnoustrojowych. Y. pestis jest wrażliwa na strep-
tomycynę i  gentamycynę, którą podaje się z wyboru 
kobietom w ciąży. Antybiotykami stosowanymi w lecze-
niu są także ciprofloksacyna, doksycyklina oraz chlor-
amfenikol [27]. Antybiotyk należy podać jak najszyb-
ciej. W obecnych zaleceniach jest to gentamycyna 
podawana domięśniowo przez 10 dni [12, 27, 33, 52]. 
Jednocześnie powinno się kontrolować szybko rozwija-
jące się zakażenie ogólnoustrojowe organizmu (posocz-
nica) [52]. W niektórych przypadkach konieczne jest 
wspomaganie oddechu i podanie leków presyjnych 
[22, 33]. W  przypadku zachorowań na dużą skalę 
(atak biologiczny) stosuje się alternatywne schematy 
leczenia, obejmujące leki stosowane doustnie: doksy-
cyklinę (2 × 100 mg), ciprofloksacynę (2 × 500 mg) lub 
chlor amfenikol [33].

4. Tularemia (Francisella tularensis)

Po raz pierwszy tularemia została opisana w Japonii 
w  1837 roku. Bakterie początkowo były zaliczane do 
rodzaju Brucella, następnie Pasteurella a od 1947 roku 
zaliczono je do nowo utworzonego rodzaju – Franci-
sella. Nazwa patogenu pochodzi od nazwiska Edwarda 
Francisa, który zajmował się tularemią [28].

Tularemia (dżuma gryzoni) to odzwierzęca choroba 
zakaźna o ostrym przebiegu. Czynnikiem etiologicznym 
choroby jest Gram-ujemna, względnie tlenowa pałeczka 

Francisella tularensis, należąca do rodziny Francisella-
ceae [56, 67]. Jak podaje Steiner i wsp. [65] ma ona zdol-
ność namnażania się wewnątrz komórek gospodarza 
i może być obecna w cytoplazmie komórkowej.

Obecnie F. tularensis występuje jedynie na terenach 
wiejskich w Ameryce Północnej, Europie i Azji. W Pol-
sce, w 1996 roku, u 0,13% pracowników służby leśnej 
w Białowieskim Parku Narodowym odnotowano obec-
ność swoistych przeciwciał, natomiast w 2000 roku prze-
ciwciał przeciwko F. tularensis już nie stwierdzono [50].

Optymalną temperaturą wzrostu F. tularensis jest 
30–35°C. Pałeczki są wrażliwe na wysoką temperaturę 
i ogrzewanie (giną w ciągu 10 min. w 58°C) oraz środki 
dezynfekcyjne [9, 59]. Mogą przeżywać w zbiornikach 
wodnych i glebie nawet do 3 miesięcy, a w wybranych 
produktach spożywczych od 14 do 133 dni [9].

4.1. Patogenność Francisella tularensis

Rezerwuarem F. tularensis są głównie gryzonie 
(myszy, wiewiórki, zające, króliki) [59], które mogą się 
zakazić poprzez ukąszenia komarów, much lub klesz-
czy, a  także kontakt ze skażonym środowiskiem [17, 
67]. Ponadto infekcji mogą ulegać m.in. ryby, łasice, 
lisy, norki, owce, koty, psy, konie, świnie oraz ponad 
25  gatunków ptactwa [28]. Wśród ludzi szczególnie 
narażeni na zakażenie są myśliwi, rolnicy, leśnicy, pra-
cownicy zakładów futrzarskich, garbarze, rzeźnicy, 
służba weterynaryjna oraz pracownicy laboratoriów 
[24, 57]. Pałeczka tularemii posiada ogromne możli-
wości zakażania organizmu różnymi drogami. Czło-
wiek zakaża się poprzez bezpośredni kontakt z chorym 
zwierzęciem lub jego tkankami. Zarazki dostają się do 
organizmu przez skórę lub błony śluzowe. Zakażenie 
może nastąpić również drogą inhalacyjną (skażony pył 
roślinny i zwierzęcy), pokarmową (spożycie zakażonej 
żywności, wody) oraz przez spojówki [17, 67]. Źródłem 
i rezerwuarem F. tularensis są także kleszcze. Zagroże-
niem nie jest ukąszenie tych owadów lecz wcieranie 
w skórę ich odchodów [10].

U ludzi objawy kliniczne tularemii mogą się różnić 
w zależności od liczebności bakterii i stopnia ich wiru-
lencji oraz drogi dostania się do organizmu i odpor-
ności człowieka [28]. Do zakażenia może dochodzić 
wieloma drogami. Jedną z najbardziej niebezpiecznych, 
z powodu łatwości rozprzestrzeniania się, jest inhalacja 
aerozolu [65]. Rozpoznanych jest 6 postaci klinicznych 
tularemii [59].

Postać wrzodziejąco-węzłowa stanowi 45–85% 
wszyst kich przypadków tej choroby. Zakażenie nastę-
puje przez kontakt z chorymi zwierzętami. W  miej-
scu wniknięcia zarazków powstają początkowo małe 
zaczerwienione grudki, które po ok. 2  dniach prze-
kształcają się we wrzody [59]. Po okresie inkubacji 
(5–6 dni) obserwuje się bóle mięśni i głowy, dreszcze 
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oraz gorączkę. Pałeczki przedostają się następnie do 
węzłów chłonnych i za pośrednictwem układu chłon-
nego do płuc, wątroby, śledziony, nerek, czasami rów-
nież mózgu [59].

Postać durowa tularemii występuje w mniej niż 5% 
przypadków [59]. Zakażenie następuje drogą pokar-
mową poprzez spożycie skażonej żywności. Chory 
odczuwa osłabienie i objawy ze strony układu pokar-
mowego (nudności, biegunka). Często występują bóle 
mięśni i głowy, kaszel i gorączka do 40°C. U większości 
pacjentów (50–80%) stwierdza się zapalenie płuc i dusz-
ności. Śmiertelność tej postaci choroby sięga 50% [59].

Postać płucna podobnie jak durowa występuje 
rzadko (mniej niż 5% przypadków) lecz jest najostrzej-
szą formą tularemii. Do zakażenia dochodzi drogą 
inhalacyjną lub w wyniku powikłań innych postaci tej 
choroby [59]. Choroba ma zazwyczaj przebieg ostry 
lub przewlekły a jej objawy są następujące: wysoka 
gorączka, bóle mięśni i głowy, dreszcze, suchy kaszel, 
zapalenie gardła, ból w klatce piersiowej oraz ostre 
zapalenie płuc z wysiękami w jamie opłucnej [59, 14].

W postaci żołądkowo-jelitowej zakażenie następuje 
poprzez spożycie skażonej żywności i wody. Powstaje 
zapalenie jelit i miejscowe owrzodzenia o intensyw-
ności zależnej od stopnia inwazji zarazków [59, 67].

Postać oczno-węzłowa występuje stosunkowo rzad- 
ko a droga zakażenia prowadzi przez spojówki oczu, 
które ulegają owrzodzeniu. Drobnoustroje przedostają 
się do okolicznych węzłów chłonnych i powodują ich 
zapalenie [59].

Postać anginowa stanowi mniej niż 5% wszystkich 
przypadków tularemii. Zakażenie następuje poprzez 
spożycie skażonej wody lub jedzenia. Objawami tej 
formy choroby są: silne zapalenie błony śluzowej jamy 
ustnej i gardła oraz powstawanie miejscowych owrzo-
dzeń [59, 67]. Towarzyszy temu powiększenie szyjnych 
węzłów chłonnych, gorączka, bóle mięśni i dreszcze.

4.2. Diagnostyka i leczenie Francisella tularensis

Działania profilaktyczne w przypadku tularemii 
sprowadzają się do ograniczania źródeł zakażenia 
(unieszkodliwianie gryzoni i kleszczy) oraz przestrzega-
nia zasad BHP w grupie zawodów szczególnie narażo-
nych (np. rolnik, leśnik) [56]. We właściwej profilaktyce 
wszystkich chorób odzwierzęcych, w tym tularemii, 
ważne jest współdziałanie służby zdrowia i pracowni-
ków weterynaryjnych. Umożliwia to skuteczną walkę 
z chorobą [43].

Diagnoza kliniczna tularemii może być problema-
tyczna lub bardzo utrudniona, ponieważ jest to stosun-
kowo rzadkie zakażenie z niespecyficznymi objawami. 
Często lekarze pracujący na terenach nieendemicznych 
mają duże trudności w rozpoznaniu choroby. Do badań 
laboratoryjnych często pobiera się materiał z  biopsji 

węzłów chłonnych, krew, mocz, wymazy z gardła i ran, 
płyn opłucnowy itp. [43].

Mimo że F. tularensis mogą być hodowane w warun-
kach laboratoryjnych, istnieją duże trudności w izolacji 
czystych kultur tych bakterii [36]. Laboratoria muszą 
spełniać wymogi 2 klasy bezpieczeństwa biologicznego 
(BSL-2). Ze względu na te wymagania tylko kilkanaście 
laboratoriów klinicznych na świecie może rutynowo 
wykonywać izolację F. tularensis [43].

Jedną ze skutecznych metod laboratoryjnych sto-
sowanych w diagnostyce tularemii jest wykrywanie 
swoistych przeciwciał IgG i IgM, np. testem immuno-
enzymatycznym ELISA. Testy ELISA mogą być także 
wykorzystywane do wykrywania tych bakterii w tkan-
kach zwierząt i próbkach środowiskowych. Są to metody 
bardzo wiarygodne ponieważ wzrost miana IgG świad-
czy o  zakażeniu, natomiast obecność IgM informuje 
o aktualnej, nieodległej w czasie infekcji [36, 65]. 

Bakterie F. tularensis mają zdolność produkcji beta-
-laktamaz rozkładających antybiotyki beta-laktamowe 
(penicyliny, cefalosporyny, karbapenemy). Są one rów- 
nież oporne na klindamycynę i makrolidy. Zarazek 
wykazuje wrażliwość na teracykliny, fluorochinolony, 
chloramfenikol i aminoglikozydy [15, 44, 45]. Przy bez-
pośrednim kontakcie z osobą chorą nie jest konieczne 
podawanie antybiotyku, ponieważ tularemia nie prze-
nosi się z człowieka na człowieka [43]. Jednak przy 
kontakcie z zakażonym materiałem oraz w przypadku 
wystąpieniu objawów grypopodobnych chorzy podda-
wani są antybiotykoterapii. Profilaktyczne podawanie 
antybiotyków jest efektywne jedynie wtedy, gdy roz-
pocznie się w ciągu 24 godzin po ekspozycji [15, 41].

W przypadku osób narażonych na zakażenie ist-
nieje możliwość zastosowania szczepionki przeciwko 
F. tularensis. Szczepionka LVS (Live Vaccine Strain) 
zawierająca żywy szczep F. tularensis jest jedyną szcze-
pionką zapobiegającą tularemii. Jednak z powodu prac 
trwających nad wprowadzeniem jej do obrotu nie jest 
jeszcze w pełni dostępna [44].

5. Wirus Ebola 

Wirus Ebola należy do rodziny Filoviridae (łac. 
Filus: nić). Wirusy te mają wydłużony kształt o wymia-
rach ok. 80 × 800–1400 nm. Zbudowane są z pojedyn-
czej nici RNA a wykształcony nukleokapsyd posiada 
osłonkę [72]. Wirus Ebola został po raz pierwszy wyizo-
lowany w 1976 roku w Zairze (obecnie Demokratyczna 
Republika Konga), w pobliżu rzeki o tej samej nazwie. 
W tym samym czasie pierwsze przypadki zachorowań 
wystąpiły w Sudanie [25].

W skład rodziny Filoviridae wchodzi 5  gatunków 
wirusów: wirus Bundibugyo (BDBV), wirus Sudan 
(SUDV), wirus Tai Forest (TAFV), wirus Ebola (EBOV, 



402 KAROL ABRAMCZYK, ANNA GAŁĄZKA

dawniej Zair), wirus Reston (REBOV). Wszystkie 
gatunki (oprócz wirusa Reston), występują w  Afryce 
i wywołują choroby u ludzi [48]. Możliwość zachoro-
wania na gorączkę krwotoczną EVD na terytorium Pol-
ski jest niewielka lecz istnieje możliwość zawleczenia 
choroby z krajów afrykańskich [72]. Rozwój epi demii 
wirusa Ebola obserwowany jest głównie w  krajach 
afrykańskich takich jak: Nigeria, Sierra Leone i Libe-
ria (odnotowano tam 22 tys. przypadków EVD, w tym 
9 tys.  zgonów) oraz Gwinea (49  przypadków) [63]. 
Notowano także pojedyncze przypadki w Wielkiej Bry-
tanii i Stanach Zjednoczonych [71].

5.1. Patogenność wirusa Ebola

Naturalnym rezerwuarem wirusa EVD są nieto-
perze owocożerne, u których nie stwierdza się objawów 
chorobowych a także gryzonie i małpy (szympansy, 
goryle) [49]. Wirusem można zarazić się przez kontakt 
z  krwią, płynami ustrojowymi, wydalinami osób już 
wcześniej zakażonych. Do zakażenia może także dojść 
drogą pokarmową, przez uszkodzoną skórę i nienaru-
szone błony śluzowe [42, 71]. Chore lub padłe zwie-
rzęta mogą również być przyczyną infekcji wśród ludzi. 
W  przypadku epidemii choroba przenosi się z czło-
wieka na człowieka [4].

Dawka zakaźna dla człowieka jest stosunkowo niska 
lecz nie została jeszcze dokładnie ustalona. Przypuszcza 
się, że może to być od 1 do 10 cząsteczek wirusa [21] lub 
nawet 400 cząsteczek [37]. Ebola jest wirusem wywołu-
jącym gorączkę krwotoczną (Viral Haemorrhagic Fever 
– VHF) o ostrym przebiegu. Choroba ta jest uważana za 
wysoce zakaźną [42]. Gorączka krwotoczna jest ostro 
przebiegającą chorobą ogólnoustrojową. Inkubacja cho-
roby trwa 2–21 dni a w niektórych przypadkach nawet 
25 dni [70].

Objawy EVD obserwuje się zwykle w 4–8 dniu od 
zakażenia [2]. Początek choroby ma charakter objawów 
grypopodobnych tj. bóle stawów i mięśni, dreszcze, 
gorączka, ucisk i ból w klatce piersiowej, brak łaknie-
nia, nudności, wymioty i biegunka. U około połowy 
zainfekowanych osób wymioty i biegunki są krwiste 
co powoduje odwodnienie organizmu i znaczną utratę 
masy ciała [70].

Czasami obserwowana jest chwilowa poprawa stanu 
zdrowia lecz potem następuje niewydolność wielona-
rządowa oraz wstrząs, który może zakończyć się śmier-
cią [48]. Wzmożona obecność wirusa Ebola w różnych 
tkankach i narządach jest wspomagana poprzez upo-
śledzenie układu immunologicznego [32]. Jak podaje 
Dowell i wsp. [16] możliwość zakażenia rośnie wraz 
z przebiegiem choroby i jest najwyższa w jej końcowej 
fazie oraz po śmierci pacjenta. Śmierć następuje głów-
nie z powodu dysfunkcji wielu narządów. Zazwyczaj 
dochodzi również do znacznego spadku ciśnienia tęt-

niczego i martwicy ogniskowej komórek [26]. Blisko 
w  50% przypadków infekcji obserwowane są objawy 
krwotoczne a śmiertelność choroby wśród osób zakażo-
nych wynosi zazwyczaj ponad 80%. Nawet w przypadku 
osób hospitalizowanych i leczonych prawie połowa cho-
rych umiera [61]. 

5.2. Diagnostyka i leczenie gorączki krwotocznej EVD

Objawy gorączki krwotocznej w pierwszej fazie cho-
roby są niespecyficzne (bóle głowy, mięśni i brzucha, 
gorączka, wymioty i biegunka) i podobne do symp-
tomów duru brzusznego czy malarii [54]. Z powodu 
niespecyficznych objawów potwierdzenie, że chorobę 
wywołał wirus Ebola wymaga specjalnych badań. 
W tym celu stosuje się testy: do wykrywania antygenu, 
test immunosorpcyjny (ELISA) do wykrywania prze-
ciwciał IgG, IgM, test odwrotnej transkryptazy reakcji 
łańcuchowej polimerazy (RT-PCR) oraz test neutrali-
zacji surowicy. Stosuje się także hodowle komórkowe 
wirusa EVD [19].

Nie istnieje lek przeciwwirusowy, który mógłby być 
zastosowany w razie wystąpienia zakażenia wirusem 
Ebola. W razie wykrycia infekcji osoby chore powinny 
być niezwłocznie poddane izolacji i obserwacji a także 
ścisłej opiece lekarskiej. Należy zmniejszyć ryzyko zaka-
żenia i rozprzestrzeniania się wirusa wśród ludzi [42]. 

Ze względu na brak możliwości stosowania spe- 
cyficznych leków przeciw wirusowi Ebola leczenie 
polega na uzupełnianiu płynów ustrojowych aby nie 
dopuścić do odwodnienia organizmu. Podaje się anty-
biotyki, leki przeciwgrzybicze i przeciwzakrzepowe. 
Należy również zaznaczyć, że szczepionka przeciwko 
EVD jest jeszcze w fazie testów i nie ma potwierdzenia 
jej skuteczności [42].

6. Podsumowanie

Wśród licznych mikroorganizmów wymienia-
nych jako czynniki broni biologicznej, stanowiących 
ogromne zagrożenie dla ludzi największy udział mają 
te, które wywołują choroby odzwierzęce (zoonozy). Do 
najczęściej wymienianych należą: Bacillus anthracis, 
Yersinia pestis, Francisella tularensis. Charakteryzują 
się one znaczną zakaźnością i powodują wysoką śmier-
telność. Z uwagi na ogromne zagrożenie dla zdrowia 
publicznego, wymagają specjalnych działań profilak-
tycznych, diagnostycznych i szybkiego leczenia.

Mimo iż choroby te występują endemicznie to 
konieczny jest monitoring występowania ognisk tych 
chorób i trafna identyfikacja czynnika etiologicznego. 
Szczególną uwagę należy zwrócić na możliwość wyko-
rzystania mikroorganizmów jako broni biologicznej 
ponieważ groźba ich użycia obecnie i w przyszłości 



ZABÓJCZE DROBNOUSTROJE – MIKROORGANIZMY WYKORZYSTYWANE JAKO BROŃ BIOLOGICZNA 403

jest bardzo prawdopodobna. W związku z powyższym 
pożądane jest utrzymywanie na jak najwyższym pozio-
mie funkcjonowania wszelkich procedur związanych 
z ochroną ludności przed atakami bioterrorystycznymi.

Podziękowania
Opracowanie wykonano w ramach realizacji zadanie 1.4. 

Ocena i kształtowanie bioróżnorodności środowiska glebowego oraz 
aktywności mikrobiologicznej gleb z uwzględnieniem różnych warun- 
ków siedliskowych i systemów gospodarowania. Program Wieloletni 
IUNG-PIB na lata (2016–2020).
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