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PRZYCZYNY EPIDEMII | PANDEMII GRYPY
Pomiedzy grypa a zwyklym przeziebieniem istnieje wiele podobienstw,
szczego6lnie na wczesnym etapie zakazenia.

Czynnikiem etiologicznym przeziebienia moze by¢ ktdry$ z wirusow
ponad 200 typow. Najczesciej sprawcami przezigbien sg rynowirusy, ko-
ronawirusy i adenowirusy. Choroba przenosi sie przede wszystkim dro-
ga kropelkowg oraz przez kontakt bezposredni lub posrednio przez za-
kazone przedmioty. Po wniknigciu wirusa i okoto 2-dniowym okresie
wylegania pojawiajg sie objawy zapalenia btony Sluzowej nosa, gardta
i zatok przynosowych. Najczestsze dolegliwosci to: zte samopoczucie,
bdl gtowy i miesni, bdl lub drapanie w gardle, dreszcze i goraczka (na
0got niewielka), niezyt nosa, kaszel, niekiedy zapalenie spojowek (np.
w zakazeniu adenowirusem) i osutka skorna (np. w zakazeniu adenowi-
rusem, enterowirusami).

Choroba zazwyczaj ustepuje samoistnie. Maksymalne nasilenie obja-
woéw przypada po 2-3 dniach, potem choroba ustepuje lub objawy
znikajg w ciggu 7-10 dni. U 25% chorych kaszel utrzymuje sie przez
2-3 tygodnie (niekiedy dtuzej).

Stosuje sieg leki zwalczajace objawy choroby, nie ma leczenia przyczy-
nowego.

Grypa jest jedng z najczestszych choréb uktadu oddechowego. Co
roku okoto 10% populacji na $wiecie ulega zakazeniu, a ok. 250 tys.
oso6b umiera. Mimo to jest wcigz niedoceniana, takze przez $rodowisko
medyczne.

Grypa jest chorobg wirusowa drég oddechowych, wzrost zachorowan
na nig przypada w miesigcach jesienno-zimowych. Wirus grypy nalezy
do rodziny Orthomyxoviridae i wykazuje szczeg6lnie duze powinowac-
two do nabtonka droég oddechowych. U ludzi najwiekszg liczbe zakazen
wywotujg typy A i B wirusa, ale tylko typ A jest zdolny do wywotania pan-
demii. Budowa wirusa grypy i niedoskonato$¢ enzymu odpowiedzialne-
go za replikacje jego RNA (polimerazy RNA) umozliwiajg mu fatwe
zmiany gtéwnych biatek antygenowych — neuraminidazy (NA) i hema-
glutyniny (HA). Mutacje wirusa powstajgce wskutek btedéw polimerazy
RNA moga przyczynia¢ sie do powstania korzystnej dla niego zmiany,
w wyniku ktorej ma on lepszg sprawno$c¢ biologiczng — wigkszg wirulen-
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cje, fatwiej przylega do komorek nabtonka, szybciej sie replikuje. Proces
ten ma charakter ciggty i odpowiada za niewielkie zmiany w genomie
wirusa, ktére corocznie umozliwiajg mu wywotywanie epidemii zakazen.
Zakazone zostajg osoby, ktdre nie nabyty odpornosci naturalnej w wyni-
ku przebycia grypy w danym sezonie albo odpornosci sztucznej dzieki
przyjeciu szczepionki.

Wymiana catego segmentu RNA wirusa (tzw. reasortacja) zdarza sie
znacznie rzadziej niz mutacje. Dochodzi do niej w komérce zakazonej
jednoczes$nie dwoma réznymi podtypami wirusa. Nie moze sie to zda-
rzy¢ w komorkach cztowieka, poniewaz w tkankach ludzkiego organi-
zmu nie ma receptoréw dla hemaglutyniny typéw zwierzecych. Moze to
jednak nastapi¢ np. w organizmie $wini, ktéra ma receptory zaréwno dla
hemaglutyniny ludzkiej, jak i zwierzecej. Reasortacja najczesciej prowadzi
do powstania nowego podtypu wirusa, ktéry w sprzyjajacych warunkach
moze by¢ powodem pandemii. Takim wirusem jest podtyp AHIN1 —
reasortant trzech podtypdéw wiruséw Swinskich, zawierajacy geny wiru-
so6w ludzkiego, $winskiego i ptasiego. Wirus ten w 2009 roku byt spraw-
cg pandemii, a obecnie krazy jako dominujacy globalnie wirus sezono-
wy. Wirus pandemiczny wywotuje cigzsze zachorowania w wyniku
inwazji do pecherzykéw ptucnych z masywnym odczynem martwiczo-
-zapalnym w tkance $rédmigzszowej ptuc, prowadzacym do szybko po-
stepujacej niewydolnosci oddechowej. Ten wirus moze réwniez spowo-
dowa¢ ostry zesp6t niewydolnosci wielonarzagdowej i zgon
w mechanizmie wstrzasu wiremicznego, co jest zwigzane z wiekszg in-
wazyjnoscia, potencjatem wirulencji i szybszym tempem replikacji.

Z uwagi na mozliwosci przezycia wirusa poza organizmem cztowieka
jedynie kilku godzin grypa rozprzestrzenia si¢ przede wszystkim droga
kropelkowa. Rzadziej do zakazenia chodzi przez kontakt bezposredni
czy zakazone przedmioty. Wirus z tatwoscig szerzy sie w skupiskach, {j.
w szkotach, internatach, szpitalach itp.

Grypa objawia sie najczesciej jako ostre, nagle pojawiajace sie zaka-
zenie gornych drég oddechowych, z ostabieniem, kaszlem, wysoka go-
raczka. Inne objawy to: béle gtowy, bole migsniowe, zapalenie gardta,
zatkany nos. Zakazenie trwa u ogdélnie zdrowych oséb okoto tygodnia
i dochodzi do samowyleczenia. Grypa o typowym niepowiktanym prze-
biegu nie wymaga podania antybiotyku, a jedynie wspomagajacego le-
czenia objawowego.

W pewnych grupach chorych (dzieci <2 r.z., osoby chore przewlekle,
osoby >65 r.z.) zachorowanie na grype moze prowadzi¢ do znacznego
pogorszenia stanu zdrowia, nasilenia objawéw i dekompensacji choroby
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przewlektej (np. niewydolnosci serca, choroby niedokrwiennej serca,
nadci$nienia tetniczego, niewydolnosci nerek, cukrzycy). Chorzy na
ciezkg posta¢ grypy AHIN1 w 2009 roku w trakcie hospitalizacji mieli
ostre zaburzenia oddychania, spadek saturacji, zapalne zmiany $réd-
migzszowe i martwiczo-krwotoczne w ptucach, limfopenie lub leukope-
nie. U okoto 20% hospitalizowanych oséb rozwinat sie ostry zesp6t nie-
wydolno$ci oddechowej wymagajacy przyjecia na oddziat intensywnej
terapii, a $miertelno$¢ w tej grupie siegata 30%. Niekiedy dochodzito do
powiktan kardiologicznych i neurologicznych.

Grype posrad innych choréb wirusowych uktadu oddechowego wyréz-
niajg rokowanie i mozliwo$é rozwoju ciezkich powiktan. Pocieszajacy
jest fakt, ze opracowano skuteczne szczepionki profilaktyczne przeciw-
ko tej chorobie.

ROZNICOWANIE GRYPY | COVID-19

Nowy koronawirus (koronawirus 2 zespotu ostrej niewydolnosci odde-
chowej — SARS-CoV-2) wywotuje chorobe COVID-19, ktéra ma wiele
objawow klinicznych wspélnych z zapaleniem ptuc wywotanym przez
wirusa grypy. Poniewaz SARS-CoV-2 krazy prawie na kazdym konty-
nencie, przenosi sie drogg powietrzng i najczesciej przebiega bezobja-
wowo, jest bardzo prawdopodobne, ze pandemia COVID-19 pokryje sie
z epidemia grypy. Smiertelnoéé w COVID-19 jest znacznie wieksza niz
w przypadku grypy sezonowej, dlatego aby precyzyjnie leczy¢ pacjen-
téw z chorobami uktadu oddechowego w sezonie epidemicznym, nie-
zwykle istotna jest wczesna i szybka diagnostyka réznicowa tych choréb
(tab. 1).
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Tabela 1. Roznicowanie grypy i COVID-19

Grypa COVID-19

Objawy kliniczne

¢ Gorgczka lub uczucie gorgczki/dreszcze

* Kaszel

e Zadyszka lub trudnosci w oddychaniu

* Zmeczenie (znuzenie)

¢ Bol gardta

* Katar lub zatkany nos

* Bdéle miesni lub bdle ciata

* Bot glowy

* U niektérych oséb mogg wystgpi¢ wymioty i biegunka, objaw ten
jest czestszy u dzieci niz u dorostych

e Zmiana lub utrata smaku lub
zapachu

Grupy ryzyka rozwoju powiklan*

* Osoby w wieku =65 lat * Osoby starsze i osoby z powazny-
¢ Osoby w kazdym wieku mi schorzeniami, takimi jak choro-
z przewlektymi schorzeniami by serca lub ptuc albo cukrzyca
(astma, cukrzyca lub choro-

by serca)

* Kobiety w ciazy i dzieci
w wieku <5 lat, szczegolnie
<2 lat

Powiklania

* Dodatkowe komplikacje zwigzane
z COVID-19 moga obejmowac:
zakrzepy krwi w naczyniach ptuc,
serca, konczyn dolnych lub mdézgu

Droga przenoszenia

¢ Kropelkowa, przez kontakt bezposredni

* Patrz rozdziat ,Grupy wysokiego ryzyka”



Czym jest, a czym nie jest grypa

Okres inkubaciji

e Kroétszy sredni okres inkuba-
cji i krotszy odstep miedzy
kolejnymi przypadkami niz
w przypadku wirusa CO-
VID-19

Grypa moze rozprzestrzeniac¢
sie szybciej niz COVID-19
Transmisja w ciggu pierw-
szych 3-5 dni choroby

w okresie przed wystgpie-
niem objawow jest gtéwnym
czynnikiem powodujgcym
przenoszenie wirusa grypy
Dzieci sg waznym wektorem
przenoszenia wirusa grypy

* Objawy moga pojawic sie 2-14
dni po kontakcie z wirusem
e Chociaz dane swiadczg o mozliwo-
Sci wydalenia wirusa SARS-CoV-2
24-48 godzin przed wystapieniem
objawdw, obecnie nie wydaje sie
to gtéwnym sposobem zarazania
W przypadku wirusa
SARS-CoV-2 wstepne dane wska-
Zuja, ze dzieci chorujg rzadziej
niz dorosli, wskaznik zachorowan
w grupie wiekowej 0-19 lat jest ni-
ski. Dalsze wstepne dane z badan
nad przenoszeniem wirusa w go-
spodarstwach domowych w Chi-
nach sugeruja, ze dzieci zakazajg
sie od dorostych, a nie odwrotnie

Przebi

eg kliniczny

Nizszy odsetek zakazen

o ciezkim i krytycznym
przebiegu

Najbardziej narazone na
ciezki przebieg grypy sg
dzieci, kobiety w cigzy, oso-
by starsze, osoby z choroba-
mi przewlektymi oraz osoby
z obnizong odpornoscig

* 80% zakazen jest tagodnych lub
bezobjawowych, 15% to zakazenia
ciezkie, wymagajgce tlenoterapii,
5% to zakazenia krytyczne, wyma-
gajgce wspomagania wentylacji

* Wedtug aktualnej wiedzy w przy-
padku COVID-19 starszy wiek
i wielochorobowos$¢ zwiekszajg
ryzyko ciezkiego przebiegu

Smi

ertelnos¢

W przypadku grypy sezono-
wej sSmiertelnos¢ zwykle wy-
nosi znacznie ponizej 0,1%

» Smiertelno$é z powodu COVID-19
wydaje sie wieksza niz w przy-
padku grypy, zwtaszcza grypy se-
zonowej. Chociaz dane dotyczace
rzeczywistej Smiertelnosci w CO-
VID-19 sg niepetne, do tej pory
wskazuja, ze surowy wspoétczynnik
umieralnosci (liczba zgtoszonych
zgonow podzielona przez
zgtoszone przypadki) wynosi 3-4%
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Leczenie

* Dostepne sa leki przeciwwi-

rusowe i szczepionki przeciw
grypie. Chociaz szczepionka
przeciw grypie nie jest sku-
teczna przeciwko wirusowi
COVID-19, zdecydowanie
zaleca sie szczepienie co
roku, aby zapobiec zakaze-
niu grypa

e Obecnie nie ma licencjonowanych
szczepionek ani lekdow na CO-
VID-19

Réznice laborato

ryjne grypy i COVID-19

W przebiegu ciezkiej infekcji COVID

W poréwnaniu z grypa obserwowano:

e znaczny spadek hemoglobiny

* wyzszg leukocytoze

e znaczny wzrost dimerdw D, BUN,
Alt

* mniej istotny wzrost LDH

Markery ciezkiego przebiegu COVID:
nasilajgca sie niedokrwistosc¢
rosngce RDW

znaczna neutrofilia

monocytoza

znacznie wyzsze BUN, stezenie
kreatyniny, dimerdw D, fosfatazy
zasadowej, bilirubiny i troponiny

* pte¢ meska i wiek >60 r.z.

Réznicowanie radiologiczne grypy i COVID-19

¢ Zwykle obraz prawidtowy
e Obraz ,mlecznej szyby”
* Zlewajgce sie zageszczenia

z predylekcjg do lokaliza-
cji obwodowej w ptatach
dolnych

Pogrubienie $cian oskrzel
Wysiek optucnowy
Zmiany niedodmowe
Odma optucnowa

Odma srodpiersia

¢ Obwodowe, obustronne obszary
,mlecznej szyby” z zageszczeniami
lub bez zageszczen, lub

Z pogrubieniem przegréd
miedzyzrazikowych (,,obraz kostki
brukowej”)

Wieloogniskowe zaokrgglone
zageszczenia typu ,mleczna
szyba” z zageszczeniami lub

bez zageszczen z pogrubieniem
lub bez pogrubienia przegréd
miedzyzrazikowych (,obraz kostki
brukowej”)

Odwrotny efekt halo, efekt atolu
lub inne cechy COP (widoczne na
pdzniejszym etapie choroby)
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Wazne historycznie pandemie
grypy i zagrozenia epidemiczne
w XX i XXI wieku

Elzbieta Samorek-Salamonowicz

WSTEP

Wielkie epidemie od wiekow towarzyszyty ludzkos$ci, siejac ogromne
spustoszenie, dziesigtkujgc populacje oraz wptywajgc na losy Swiata.
Ostatnio pojawity sie nowe wirusy stanowigce zagrozenie dla zdrowia
publicznego. Wiele z nich przenosi sie na cztowieka bezposrednio od
zwierzat. Ocenia sig, ze okoto 60% ludzkich patogenéw pochodzi od
zwierzat, a 75% nowych choréb to choroby odzwierzece. Przyktadem
jest grypa, nazywana zakaznym wyzwaniem trzeciego tysigclecia.

Pierwsza wzmianke o epidemii grypy, ktéra wydarzyta sie w 412 roku
p.n.e., zawdzigczamy Hipokratesowi, a pierwszy szczeg6towy opis pan-
demii grypy pochodzi z 1580 roku. Od tego czasu na Swiecie zanotowa-
no ponad 30 pandemii, z czego 3 pandemie w XX wieku.

Czynnik etiologiczny grypy stale podlega zmienno$ci — dokonuje sie
ciggta ewolucja wirusa, a nowo powstaty wirus uzyskuje przewage se-
lekcyjna nad wirusami rodzicielskimi. Zakazajac wrazliwg populacje,
ktéra jeszcze nie miata z nim kontaktu, szybko rozprzestrzenia sie i jest
przyczyng powstania nowych epidemii lub pandemii.

Aby lepiej zrozumie¢ mechanizmy patogennosci i zmiennosci wiru-
sO6w grypy oraz ich potencjatu zoonotycznego, nalezy poznac ich budo-
we. Wirus grypy nalezy do rodziny Orthomyxoviridae i rodzaju Influen-
zavirus. Ma symetrie helikalng, oprocz czastek sferycznych o Srednicy
80-120 nm wystepujg formy nitkowate dtugosci nawet 1000 nm. Jego
genom stanowi jednoniciowy RNA o ujemnej polarnosci (ssRNA®) zbu-
dowany z o$miu segmentéw réznej diugosci kodujacych 11 biatek.
Segmenty te oznaczono cyframi od 1 do 8. Nukleokapsyd, stanowigcy
rdzen wirusa, sktada sie z RNA, potaczonego z kodowang przez 5 seg-
ment genomu nukleoproteing NP, najwiekszg strukturalng proteing wi-
rionu, oraz z biatkami kompleksu polimerazy PB1, PB1-F2, PB2 i PA.
Zewnetrzng warstwe wirionu stanowi otoczka lipidowa. Miedzy otoczka
a nukleokapsydem znajduje sie warstwa biatka macierzy M1, ktore jest
gtéwnym biatkiem strukturalnym wirusa, kodowanym wraz z biatkiem
M2 przez 7 segment genomu. Natomiast cze$¢ zewnetrzng stanowig
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wypustki glikoproteinowe — hemaglutynina (HA) stanowigca 80% oraz
neuraminidaza (NA) stanowigca 20%. Schemat budowy wirusa grypy
przedstawiono na rycinie 1 w rozdziale ,Wirusy grypy ptakow”.

Na kompleks polimerazy kodowany przez trzy pierwsze segmenty ge-
nomu skiadajg sie cztery biatka: PB1, PB1-F2, PB2 i PA, odpowiadaja-
ce za procesy replikacji i transkrypcji. Biatko PB2 inicjuje transkrypcje,
rozpoznaje i tnie komérkowe mRNA, odcinajac koncowe sekwencje
struktury kap. Biatko PB1 jest transkryptazg elongacyjna, inicjujaca
synteze RNA, a biatko PA bierze udziat w replikacji, ma dziatanie
proteolityczne. Natomiast biatko PB1-F2 prawdopodobnie uczestniczy
w apoptozie.

Hemaglutynina, bedaca gtéwng glikoproteing powierzchniowa, jest
kodowana przez segment 4. Jest syntetyzowana w postaci nieaktywne-
go polipeptydu HAO, ktéry podczas i po translacji ulega znacznym mo-
dyfikacjom obejmujacym ciecie proteolityczne, glikolizacje i dotagczenie
grup palmitylowych. Czastka wirusa staje sie aktywna dopiero po prote-
olizie HAO na dwie podjednostki: HA-1 i HA-2 w specyficznym regionie
zwanym miejscem ciecia (cleavage site). Sekwencja aminokwasow
W miegjscu ciecia sprawia, ze potomne wirusy majag zréznicowang pato-
genno$¢. Zmiany prowadzace do zwiekszenia patogennosci moga
powstawa¢ na skutek mutacji punktowych, insercji lub rekombinacji.
Hemaglutynina ma miejsca hiperzmienne, w ktérych czesto wystepuja
mutacje punktowe. W hemaglutyninie sg zlokalizowane determinanty
specyficznosci gatunkowej wiruséw grypy. Jest ona odpowiedzialna za
wigzanie wirusa ze specyficznymi receptorami komorkowymi, ktorych
najwazniejszym sktadnikiem jest kwas sjalowy (NeuAc — kwas N-acety-
loneuraminowy). Uczestniczac w fuzji blony komorkowej z otoczka lipi-
dowg wirusa, odgrywa kluczowg role w procesie przytaczania i wnika-
nia wirusa do komorki gospodarza. Zidentyfikowano 18 rodzajow HA
oznaczanych cyframi arabskimi od 1 do 18.

Segment 5 koduje biatko NP, czyli gtéwne biatko strukturalne kom-
pleksu rybonukleinowego, tworzgce trwate kompleksy z RNA kazdego
segmentu.

Neuraminidaza, drugi wazny antygen powierzchniowy, kodowany
przez 6 segment genomu, wystepuje w 9 odmianach, oznaczonych od
1 do 9. Uwalnia wirusy potomne z zakazonych komdrek, utatwiajgc im
odczepianie od bfon komérkowych przez rozktadanie i usuwanie reszt
kwasu sjalowego znajdujacych sie w receptorach komérkowych. Ponad-
to, niszczac kwas neuraminowy, utatwia przytaczanie sie wiruséw do ko-
moérki. Podobnie jak HA jest bardzo zmienna. Jej mutacje sg zwigzane
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z adaptacjg wirusa do nowego gospodarza, wirulencjg i powstawaniem
markeréw opornosci na substancje przeciwwirusowe, takie jak oselta-
miwir czy zanamiwir.

Segment 7 genomu koduje dwa biatka macierzy: M1, bedace gtow-
nym sktadnikiem wirionu o sekwencji najbardziej konserwatywnej w ca-
tym genomie wirusa grypy, oraz biatko M2 tworzace kanaty jonowe
w btonie komdrkowej. Biatko M1 uczestniczy w wydostawaniu sie wiru-
sa z komérki. Mutacje biatka M2 sa odpowiedzialne za opornosc¢ szcze-
pdw wirusa grypy na substancje przeciwwirusowe. Biatko to, otwierajac
btone endosomu zalezng od pH, tworzy kanat jonowy i bierze udziat
w odptaszczaniu wirusa oraz jego dojrzewaniu.

Segment 8 koduje biatka niestrukturalne NS1 i NS2, ktére nie wystepujg
w wirionach, sg natomiast obficie syntetyzowane w zakazonych komor-
kach. Rola NS1 polega gtéwnie na wigzaniu RNA i hamowaniu usuwania
sekwencji niekodujgcych oraz wzmocnieniu cytoplazmatycznej translacji
wirusowego mRNA. Biatko NS2 zostato najstabiej poznane. Utatwia ono
transport wirusowej rybonukleoproteiny z jadra komérkowego.

Wirusy grypy cechujg sie znaczng zmienno$cia antygenowa. Znane
sg dwa rodzaje zmienno$ci: przesuniecie antygenowe (antigenic drift)
oraz reasortacja genowa, nazywana skokiem antygenowym (antigenic
shift). Przesunigcie antygenowe jest procesem ciggtym, natomiast skok
antygenowy pojawia sie nagle co kilkanascie—kilkadziesiat lat.

Przesuniecie antygenowe dotyczy drobnych zmian w segmentach ko-
dujacych antygeny powierzchniowe. Polimeraza RNA zalezna od RNA
jest enzymem powodujgcym powstanie licznych pomytek, polegajacych
na wstawianiu btednych zasad podczas syntezy potomnych tancuchéow
RNA. Polimerazy RNA nie majg tzw. wtasciwosci korektorskich i nie po-
trafig usunaé btednych zasad. W wyniku tego powstajg mutacje punkto-
we prowadzace do utworzenia w nastepstwie selekcji nowych wariantéw
antygenowych. Tego typu zmiany sg mniej grozne, gdyz zmiany antyge-
nowe sg niewielkie i przeciwciata skierowane przeciwko uprzednio wy-
stepujacym podtypom zwykle czesciowo chronig gospodarza. Szczepy
wirusowe, u ktérych obserwuije sie dryft antygenowy, zazwyczaj nie po-
wodujg epidemii, a tylko ograniczone zachorowania. Z powodu tego ro-
dzaju zmiennosci co roku trzeba przygotowaé nieco inng szczepionke,
zawierajgca aktualne warianty antygenowe uprzednio wystepujacych
podtypow. Natomiast dryft antygenowy wystepujacy w sekwencji hema-
glutyniny ptasich szczepéw grypy moze spowodowaé powstanie no-
wych, wysoce patogennych szczepoéw, zdolnych do wywotania epizootii,
a nawet zmiany gospodarza i zapoczgtkowania pandemii.
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Reasortacja, czyli skok antygenowy, moze nastapi¢, gdy komérka go-
spodarza zostanie jednoczes$nie zakazona przez dwa rdzne szczepy
wirusa grypy. Dochodzi wéwczas migdzy nimi do wymiany poszczegdl-
nych segmentéw RNA, co jest przyczyng powaznych zmian antygeno-
wych na powierzchni wirionu. Schematyczne przedstawienie skoku
antygenowego obrazuje rycina 1. Skok antygenowy moze dotyczy¢
kazdego z o$miu segmentdw genomu wirusa. Wskutek reasortacji
moze pojawi¢ sie 256 roznych genetycznie szczepéw potomnych. Wy-
miana segmentéw genomu jest mozliwa pomigedzy szczepami wirusa
pochodzacymi od réznych gatunkéw zwierzat i cztowieka. Réwnocze-
sne zakazenie komérki szczepem ludzkim i ptasim lub $winskim moze
doprowadzi¢ do powstania nowych podtypéw wirusa réznych od juz ist-
niejacych. Nowe podtypy majg genom zawierajacy czes¢ segmentow
pochodzacych z genomu jednego szczepu, a cze$¢ z drugiego. Taki
nowy genom zmienia cechy wirusa, ktéry staje sie nierozpoznawalny

Rycina 1. Skok antygenowy. Wirusy grypy pochodzace od r6znych
gospodarzy (na rycinie wirus grypy ptakéw i wirus grypy ludzkiej)
zakazaja jednoczesnie te sama komorke cztowieka. Nastepuje
wymiana segmentéw genomow miedzy obydwoma wirusami
(wymieszanie), co moze prowadzi¢ do powstania wirusa o nowych
wiasciwosciach antygenowych i potencjale pandemicznym

Opracowanie ryciny: G. WoZniakowski
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