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ABSTRACT
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Tropics.  Emerging of Global Risk
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Przedstawiono kliniczną, epidemiologiczną i etiologiczną w kontek-
ście ewolucyjnym analizę melioidozy (choroby Whitmore’a), bak-
teryjnej saprozoonozy wywoływanej przez Gram– pałeczkę Burk-
holderia pseudomallei, blisko spokrewnioną z pałeczką nosacizny 
(B. mallei). Omówiono niepokojące cechy melioidozy jako choroby 
stanowiącej światowe zagrożenie (emerging infectious disease) 
z  racji jej tendencji do globalnego szerzenia się, cech klinicznych 
(ciężkość przebiegu, wielkie zróżnicowanie objawów, antybiotyko-
oporność, zdolność latencji) i wielkiej plastyczności zarazka, którego 
rezerwuarem jest środowisko (gleba, woda), zdolnego do przeżycia 
w skrajnie niekorzystnych warunkach środowiskowych.

Słowa kluczowe: melioidoza, Burkholderia pseudomallei, epide-
miologia

Depicted clinical, epidemiological and etiological (in evolutionary 
context) of melioidosis (Whitmore’s disease), bacterial saprozoono-
sis caused by Gram– bacterium Burkholderia pseudomallei, strongly 
related to glander’s bacterium (B. mallei). Melioidosis meets all crite-
ria of emerging infectious diseases (severity of clinical course, great 
varieties of symptoms, resistance to many antibiotics, latency and 
plasticity of its germ, saprophyte of soil and water), and develops 
tendency to worldwide distribution.

Key words: melioidosis (Whitmore’s disease), Burkholderia pseu-
domallei, epidemiology

Wstęp

Jednym z niepożądanych skutków globalizacji jest 
przenoszenie chorób ludzi, zwierząt i roślin z rejo-
nów ich występowania do terytoriów, nawet na inne 
kontynenty, gdzie dotąd nie występowały. Skalę 
problemu w odniesieniu do Polski przedstawiliśmy 
w pogłębionej, nadal aktualnej analizie  [1]. Jedną 
z  najgroźniejszych chorób bakteryjnych przywle-
kanych z terenów hiperendemii (głównie północna 
Australia i Azja Południowo-Wschodnia) na obszar 
bez mała całego świata, jest melioidoza (nosacizna 
rzekoma, choroba Whitmore’a, choroba Fletche-
ra–Steintona; łac. melioidosis, pseudomalleus; 
ang. melioidosis, pseudoglanders; Whitmore’s 
disease; Nightcliff gardner’s disease). W  ostat-
nich latach wykrywa się ponadto jej czynnik etio-

logiczny w środowisku szeregu krajów świata (np. 
południowe stany USA, Karaiby, Meksyk, Afryka, 
Oceania) i pojawiają się sugestie, że bakteria wy-
stępuje w środowisku całego świata, choć z bardzo 
różnym nasileniem  [2]. Bardziej prawdopodobna 
jest teoria szerzenia się B. pseudomallei (BP) z jej 
pierwotnych terenów saprofitycznego bytowania 
w tropikalnej glebie i wodzie północnej Australii na 
inne obszary świata, zwłaszcza tam, gdzie panu-
ją sprzyjające warunki środowiskowe [3]. Niepokój 
wzbudziło sporadyczne doniesienie o  izolacji BP 
z wody na terenie Włoch [4].

Definicja

Melioidoza to bakteryjna, wywoływana przez Gram– 
pałeczkę BP choroba ludzi i zwierząt o szczególnie bo-
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gatym obrazie klinicznym, znacznej rozpiętości ciężko-
ści przebiegu (od postaci bezobjawowych do 
piorunujących), od zlokalizowanych owrzodzeń i ropni 
skóry, poprzez przewlekłe zapalenia płuc naśladujące 
gruźlicę, ropne zmiany wielu narządów wewnętrznych, 
aż po piorunujący wstrząs septyczny z zespołem nie-
wydolności wielonarządowej; występować może reak-
tywacja choroby i wieloletnie okresy utajenia [5, 6, 7, 8, 
9]. Wykazuje cechy choroby zagrażającej (emerging 
infectious disease) rozprzestrzenieniem się w skali glo-
bu. Rezerwuarem zarazka jest gleba i woda stref tropi-
kalnych, będąca źródłem zakażenia i ludzi, i zwierząt. 
Jest to więc saprozoonoza (ryc. 1). 

Historia poznania

Brytyjski lekarz kolonialny, major Alfred Whitmo-
re (1876–1946) i  jego asystent C.S. Krishnaswami 
w roku 1911 wykryli i precyzyjnie określili jako zakaźną 
(„hitherto undescribed glanders-like ilness”) nieznaną 
dotąd i  przypominającą nosaciznę, ciężką  septycz-
ną chorobę [10, 11]. Zrazu zrobili to u  40-letniego  
morfinisty z  gorączką, ropniami płuc i  ostatecznie 
zgonem, a wkrótce na materiale 38 chorych spośród 
wstrzykujących sobie dożylnie morfinę, często bez-
domnych mieszkańców Rangunu (ang. Rangoon, 

Rycina 1. Epidemiologia melioidozy: środowiskowy rezerwuar zarazka, drogi zakażenia, czynniki ryzyka [67]

dziś Yangon: 21.9°N, 95.9°E), stolicy Birmy (obecnie 
Mjanma) [12, 13]. W  roku 1915 Knapp opisał kolej-
ne przypadki posocznicy o tejże etiologii u narkoma-
nów [14]. W roku 1917 Krishnaswami mógł już opisać 
ponad 200 chorych z Rangunu, z czego 5% na pod-
stawie badania pośmiertnego. Przypadki zakończone 
zgonem cechowały zmiany serowate – gruźliczopo-
dobne – w  płucach oraz rozsiane, wielonarządowe 
ropnie (wątroba, nerki, śledziona, tkanka podskór-
na)  [15]. Bakteria izolowana z  tkanek chorych, od-
mienna od dotychczas znanych („sufficiently peculiar 
to distinguish from all pathogenic bacteria previously 
known to us”), przypominała pałeczkę nosacizny, jed-
nak w odróżnieniu od niej obdarzona była zdolnością 
ruchu. W  roku 1921 Stanton i  Fletcher, omawiając 
szeroko na kongresie w Batawii tę „nową chorobę 
tropików”, nazwali ją melioidosis, od greckiego melis 
„przypominającą chorobę osłów”. W roku 1913, rok 
po opisaniu i podaniu do wiadomości publicznej no-
wej choroby, wielki pisarz, sir dr  med. Artur Conan 
Doyle (1859–1930), uważny rejestrator nowości na-
ukowych, każe umierać, najpewniej na melioidozę 
(nazwaną przezeń „Tapanuli fever”, od Tapanuli, re-
gionu północnej Sumatry) sławnemu detektywowi, 
Sherlockowi Holmesowi, w  powieści The adventure 
of the dying detective. Kolejna nazwa choroby pocho-
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dzi od Nightcliff, zachodniego willowego przedmieścia 
miasta Darwin w północnej Australii, w strefie hiperen-
demii choroby, gdzie praca w ogródkach powodowała 
szereg przypadków melioidozy.

Etiologia

Burkholderia pseudomallei, czyli pałeczka Whitmo-
re’a, jest małą, Gram– pałeczką, oksydazo+, ob-
darzoną zdolnością ruchu, z  charakterystycznym 
bipolarnym wybarwieniem („safety pin”), niekiedy 
z  biegunową wicią lub 1–2 rzęskami. Nie wytwarza 
zarodników. Rośnie łatwo na podłożach standardo-
wych, często jednak izolaty są wówczas błędnie roz-
poznawane jako Burkholderia cepacia, Pseudomona 
stutzeris i  inne pałeczki Pseudomonas sp. [6, 7, 16], 
co omawiamy szerzej w publikowanym przypadku. Na 
podłożach specjalnych wzrasta, dając śluzowe kolo-
nie i hodowle. Do izolacji selektywnej służy agar Ash-
downe’a z gentamycyną. Wprowadzenie w roku 1979 
tej pożywki znakomicie ułatwiło hodowlę pałeczek me-
lioidozy, także z materiału niejałowego (np. ślina) [17]. 
Bakterie te fermentują węglowodany kwaśno, bezga-
zowo oraz rozpuszczają ściętą surowicę. Gatunek jest 
antygenowo homogeniczny, jednak metody genetyki 
molekularnej ostatnich lat pozwoliły wykazać jego 
wielkie zróżnicowanie i wdrożyć je do diagnostyki, tak-
że klinicznej: PCR, spektofotometria masowa MAL-
DI-TOF, sekwencjonowanie genomu (dokonane po 
raz pierwszy w  roku 2004). Za pomocą technik mo-
lekularnych, zwłaszcza MLST (multilocus sequence 
typing), można dokonać dywersyfikacji BP i wyróżnić 
ok. 200 izolatów z wyodrębnieniem 7 genów referen-
cyjnych (housekeeping genes) i w dalszej kolejności 
setki typów sekwencyjnych (sequence types, ST); np. 
tylko w północnej Australii wyodrębniono 450 ST [18]. 
B. pseudomallei ma jeden z największych genomów 
bakteryjnych o łącznej wielkości 7,3 Mb, umieszczony 
na 2 chromosomach i  zawierający szereg wysp ge-
nomowych (genome islands). Operon związany z wi-
rulencją umiejscowiony jest na mniejszym z nich [19]. 
Wyróżniono również typy fagowe bakterii, co pozwo-
liło zespołowi Guang-Hana (2016) na próby wspomo-
żenia antybiotykoterapii u myszy stosowaniem fagów 
z  rodziny Myoviridae. B. pseudomallei odznacza się 
znaczną plastycznością i  wytrzymałością na działa-
nie nieprzyjaznych czynników środowiskowych [19, 
20]: przeżywalność w  zakresie 37–42°C (niektóre 
szczepy zachowują żywotność przez ponad 90 dni 
przy ciepłocie 5°C). Przeżywają ponad 70 dni w śro-
dowisku kwaśnym (pH = 4,0) i skrajnie suchym (za-
wartość wody w  glebie <1%). W  północnej Australii  
wykrywano je w glebie do głębokości 1,5 m, w okresie  
suszy w  głębszych warstwach, natomiast deszcze 
monsunowe sprzyjają wypływaniu tych bakterii na po-

wierzchnię i ich namnażanie się [21]. W destylowanej 
wodzie przeżywają 16 lat. Ponadto BP inwadują natu-
ralne  elementy mikrobioty gleby, jak ameby wolnożyją-
ce Acanthamoeba sp., arbuskularne grzyby mikory-
zowe (np. Gigaspora decipiens), w których przeżywają 
nie tracąc własności patogennych [19]. Giną natomiast 
szybko pod wpływem promieni ultrafioletowych. Tylko 
niektóre szczepy są patogenne dla człowieka.

W  roku 1992 z  wielkiego rodzaju Pseudomonas 
wyodrębniono odznaczający się jednakową homolo-
gią RNA rodzaj Burkholderia, liczący obecnie ponad 
120 gatunków, z których B. mallei wywołuje nosaciznę 
(łac. malleus, ang. glanders), BP – melioidozę, B. ce-
pacia B. gladioli i B. thailandensis może wywoływać  
u ludzi (zwłaszcza chorych na mukowiscydozę) infek-
cje oportunistyczne, zarówno przyranne, jak i uogól-
nione. Inne to np.: B. ocklahomensis, B. gladioli,  
B. picketti oraz B. humptydooensis. Wśród chorobo-
twórczych Burholderii wyodrębniono 2 kompleksy: 
*kompleks B. pseudomallei (BPC) z głównymi: B. mal-
lei i BP oraz: *kompleks B. cepacia (BCC).

Epidemiologia melioidozy

Epidemiologię melioidozy wyznacza fakt, iż BP jest 
saprofityczną pałeczką gleb, najczęściej tropikalnych, 
także wody, głównie w  południowo-wschodniej Azji 
i północnej Australii. Skażone środowisko nieożywio-
ne jest więc głównym rezerwuarem zarazka, czemu 
sprzyja wspomniana oporność bakterii na czynniki 
fizykochemiczne. Najbardziej dotkniętym chorobą lu-
dzi krajem jest obecnie Tajlandia, gdzie rejestruje się 
rocznie 3000–5000 przypadków. Analiza sekwencji 
całego genomu 469 szczepów BP z  30  krajów wy-
kazała jednak, że pierwotnym rezerwuarem bakterii 
była i jest północna Australia, z której nastąpił rozsiew 
szczepów do Azji Południowo-Wschodniej, następnie 
zaś na inne kraje, w tym półkuli zachodniej [22]. Sapro-
fityczne, naturalne i najbardziej intensywne na świecie 
środowiskowe występowanie bakterii melioidozy (gle-
ba, wody) występuje w tropikalnej części Australii, tzw. 
Terytorium Północnym, zwłaszcza w  najdalszej jego 
części – Top End – gdzie mieści się stolica Terytorium 
Darwin (12°S, 150 tysięcy mieszkańców) oraz w sta-
nie Queensland. O  najwyższym na świecie stopniu 
skażenia środowiska miejskiego przez BP świadczyć 
może fakt, że w centrum Darwin izoluje się tę bakterię 
z gleby, np. zieleni miejskiej i akwenów [23]. W ciągu 
30 lat na Terytorium Północnym Australii odnotowa-
no 1148 przypadków potwierdzonej bakteriologicznie 
melioidozy. Zmarły 133 osoby (12%); 600 chorych 
(52%) to rdzenni mieszkańcy Australii, Aborygeni. 
Wstrząs septyczny wystąpił u 240 chorych (21%), 180 
(16%) wymagało mechanicznej wentylacji, zapalenie 
płuc wystąpiło u 595 (52%). Na cukrzycę chorowało 
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513 (45%) pacjentów. Dane z czołowego na świecie 
ośrodka zwalczania melioidozy w Darwin odzwiercie-
dlają grozę tej choroby [24]. Zapadalność wynosiła dla 
Australii 5,8/100 tysięcy mieszkańców, u Aborygenów 
zaś – 25,5/100.000.

Oszacowano, stosując także modele matema-
tyczne, że na świecie rocznie choruje na melioidozę 
165 000 ludzi, zaś liczba zgonów wynosi 89 000. Poda-
na liczba zgonów z jej powodu jest tylko niewiele niż-
sza niż liczba śmiertelnych przypadków odry (95 000) 
w  skali świata, a  wyższa niż liczba śmiertelnych 
przypadków leptospirozy (50 000) czy dengi (9100–
105  000). Endemię choroby wykryto w  45  krajach,  
zaś przypadki stwierdzane w  kolejnych 34  kra-
jach sugerują, że są to przypadki rodzime (autochto-
niczne a nie przywlekane) [25, 26]. Przeanalizowano  
137 przypadków melioidozy importowanych do kra-
jów świata, gdzie nie odnotowano jej autochtoniczne-
go występowania; 25% osób chorowało na cukrzycę, 
77% nabyło chorobę w Azji (w tym 41% w Tajlandii), 
zmarło 13% [27]. Metaanaliza doniesień światowych 
za okres 105 lat (1913–2018) ujawniła 15  202 po-
twierdzone przypadki melioidozy; śmiertelność wy-
niosła 33,9%, stosunek chorych kobiet do mężczyzn 
wynosił 3,57  [28]. Melioidoza spełnia wszystkie kry-
teria ogólnoświatowej definicji WHO „nowozagraża-
jących chorób zakaźnych” (emerging infectious di-
seases) [29]. Tylko 3 kraje o najwyższym dochodzie 
i stopniu rozwoju – Australia, Singapur i sułtanat Bru-
nei Darassalem – mają wdrożone plany zwalczania 
melioidozy [25, 30, 31]. Bardzo wysokie jest niedo-
szacowanie faktycznej liczby klinicznych przypadków 
choroby  [32], niektóre kraje wciąż nie wiedzą o  jej 
występowaniu na swoim terytorium, zaś niewłaści-
wa lub nawet spóźniona diagnoza oznacza de facto 
zgon chorego. Z trudnych do zrozumienia powodów 
melioidoza nie została zaliczona do wyodrębnionej 
i dofinansowywanej przez WHO grupy Zaniedbanych 
Chorób Tropikalnych (Neglected Tropical Diseases, 
NTD), liczącej od niedawna 21 jednostek chorobo-
wych. W roku 2022 czołowi znawcy melioidozy zwró-
cili się oficjalnie na łamach „Lancetu” z apelem o do-
konanie wpisu tej choroby na listę NTD [33].

Melioidoza jest ponadto zoonozą o  szerokim 
spektrum chorobowości dla zwierząt: naczelnych, 
koniowatych (konie, osły, zebry), bydła, małp, świń, 
owiec, kóz, wielbłądowatych (wielbłądy, lamy, alpa-
ki), psów, kotów, ptaków, licznych gryzoni, gadów 
(krokodyle, węże) ze zróżnicowanym stopniem po-
datności na zakażenie [31, 34].

Wspólna patogeneza melioidozy i nosacizny

Wspólna patogeneza melioidozy i nosacizny jest bar-
dzo złożona i nie w pełni wyjaśniona (ryc. 2, 3).

Rycina 2. Historia naturalna melioidozy [10]

Po liczne szczegóły odsyłamy do znakomitego 
źródłowego przeglądu  [3] i  szeregu opracowań [7, 
24, 31, 33, 34, 35, 36, 37], podkreślając fakty pod-
stawowe. Po wniknięciu do ustroju pałeczki przedo-
stają się do komórek fagocytarnych, w których prze-
żywają i namnażają się w  fagolizosomach. Tworzy 
się fuzja zakażonych komórek, powstają olbrzymie, 
wielojądrowe komórki. Znaczną rolę odgrywają licz-
ne czynniki wirulencji bakterii Gram–. Odnośnie 
neuromelioidozy udowodniono przenikanie bakterii 
poprzez tkankę limfatyczną nosa, nabłonek węcho-
wy i nerw trójdzielny do mózgu [27, 38]. Powinowac-
two do ośrodkowego układu nerwowego wykazują 
zwłaszcza wysoce patogenne izolaty GimABm.

Obraz kliniczny

Obraz kliniczny melioidozy jest, jak wspomniano, bar-
dzo urozmaicony zarówno co do wielości objawów 
(„wielki imitator”) [39], jak i co do ciężkości przebiegu. 
Wyróżniania się ponadto postać ostrą i  przewlekłą, 
a  także zakażenie latentne, a  nawet bezobjawowe. 
Nieco schematycznie wyodrębniono następujące po-
staci choroby:
1.	Postać skórna o  różnym charakterze: zakażeń 

przyrannych i  niegojących się latami ran, sączą-
cych ropni, nasilonych zmian krostkowych, ropnego 
zapalenia ślinianek itp.

2.	Postać płucna z  ropniakami opłucnej i  ropniami 
miąższu, często też klinicznie i  radiologicznie imi-
tujaca gruźlicę.

3.	Postać posocznicowa z tworzeniem się ropni wielu 
narządów, w tym ośrodkowego układu nerwowego, 
hektyczną gorączką, wielokrotnie przechodzącą 
w najcięższą postać – piorunującą.
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4.	Piorunującą: gwałtownego rozsiewu wielonarzą-
dowego ze wstrząsem, wykrzepianiem wewnątrz-
naczyniowym, ostrą niewydolnością oddechowo-
-krążeniowo i  nerkową [7, 30, 39]. Postaci ostre 
uogólnione obciążone są bardzo wysoką śmiertel-
nością (powyżej 40% do ponad 80%), zwłaszcza 
przy opóźnionym rozpoznaniu, błędnym leczeniu 
i braku możliwości intensywnej terapii wraz z tera-
pią nerkozastępczą. Problemem jest także często 
występująca lekooporność na szereg antybioty-
ków. Często stosuje się długotrwałe podawanie ce-
ftazydymu, meropenemu oraz sulfametoksozalu- 
-trimethoprimu.

5.	Postać przewlekła i  nawrotowa. Aktywacja po la-
tach występuje w ok. 5% zakażeń. 

6.	Przesiewowe badania epidemiologiczne wyka-
zały ponadto częstość zakażeń bezobjawowych 
u mieszkańców terenów endemicznych, zależnych 
od szeregu czynników, np. podatności, ale też dro-
gi masywności zakażenia BP. Bardzo ważne są 
w tym aspekcie badania Chenga i in. [35, 40], który 
na terenach endemii w Tajlandii zbadał 4600 dzie-
ci pod kątem narażenia (ekspozycji) na zakażenie 
BP. Tylko w 1 przypadku ekspozycja powodująca 
wytwarzanie przeciwciał swoistych zakończyła się 

klinicznie jawną infekcją. Częstość zakażenia obja-
wowego (attack rate) wynosi więc 0,02%. Najważ-
niejszym czynnikiem zachorowania na melioidozę 
oraz warunkującym ciężkość jej przebiegu jest 
cukrzyca [41]. Chorujący na nią zapadają 12x czę-
ściej niż zdrowi. Kolejnymi czynnikami ryzyka są: 
mukowiscydoza, alkoholizm, przewlekłe choroby 
wątroby, nerek i płuc oraz hemoglobinopatie (tala-
semie i drepanocytoza).

Melioidoza stanowi ważny problem medycyny woj-
skowej, który ujawnił się już w  czasie walk amery-
kańsko-japońskich na azjatyckim teatrze II wojny 
światowej. W  trakcie wojny wietnamsko-francuskiej 
z  lat 1946–1954 zachorowało ponad 100 żołnie-
rzy francuskich. Interwencja wojsk amerykańskich 
w  Wietnamie (1956–1975) spowodowała masowe 
zachorowania obu walczących stron i ludności cywil-
nej. W okresie od kwietnia 1965 do grudnia 1969 roku 
zachorowało 187 żołnierzy USA, 13 zmarło. W prze-
dziale 1967–1973 roku zachorowało 343 żołnierzy 
Armii USA, zaś 50% zachorowań kwalifikowano jako 
inhalacyjne. Czynnikiem wysokiego ryzyka był za-
każony pył podnoszony przez pracujące wirniki śmi-
głowców [9, 42, 43]. Jeszcze w  końcowym okresie 
pobytu wojsk USA w Wietnamie dokonano weryfikacji 

Rycina 3. Historia naturalna zakażenia Burkholderia pseudomallei [10]
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serologicznej przypadków przebytych w  Wietnamie 
i przywleczonych na terytorium USA [11]. Na terenie 
hiperendemii melioidozy w  Kambodży stacjonował 
w  latach 1991–1995, w  ramach ONZ-owskich misji 
pokojowych i stabilizacyjnych UNAMIC i UNTAC, pol-
ski kontyngent wojskowy liczący 1272 żołnierzy. Mimo 
skrajnie trudnych warunków pełnienia misji nikt z nich 
nie zachorował na melioidozę [44].

Najdłuższy, wynoszący aż 62 lata (!) okres wylęga-
nia opisano u 82-letniego amerykańskiego weterana 
II wojny światowej, który jako młody żołnierz był przez 
2 lata japońskim jeńcem na terenach endemii melio-
idozy (Birma, Tajlandia), później zaś nigdy nie wyjeż-
dżał z USA [45]. Choroba wystąpiła jako niegojące się 
owrzodzenie prawej ręki.

Momentem wyzwalającym chorobę po wieloletnim 
okresie utajenia/wylęgania może być upośledzenie 
odporności zakażonego człowieka, np. po 6 latach od 
zakażenia na skutek przebycia grypy typu A [46] lub 
w 26 lat od infekcji u chorego z rakiem płuca [47].

Melioidoza, wraz z  nosacizną, są potencjalnymi 
czynnikami bioterroru o  najwyższym według prawa 
USA zagrożeniu dla życia i  zdrowia ludzkiego („Tier 
1 Select Agent of Bioterrors”). Możliwe jest użycie 
patogenu w  postaci ataku aerozolowego. Skutki ta-
kiego ataku są trudne do oszacowania, tym bardziej, 
że prócz przypadków o ostrym przebiegu, wystąpiłyby 
niewątpliwie zarówno przypadki przewlekłe, jak rów-
nież poronne i o wieloletnim okresie wylęgania [36, 48, 
49, 50].

Przypadki zakażenia melioidozą człowieka od 
człowieka są rzadkie, odmiennie niż ma to miejsce 
w nosaciźnie. Natomiast w obu schorzeniach hodow-
la laboratoryjna bakterii jest niebezpieczna i  winna 
być prowadzana przy poziomie zabezpieczenia BSL- 
-3  [51]. Profilaktyka antybiotykowa, mimo ograniczo-
nego doświadczenia o  jej skuteczności, winna być 
stosowana przy niepożądanej ekspozycji laboratoryj-
nej lub narażeniu środowiskowym – po uwzględnie-
niu ryzyka [51, 52]. Od lat trwające prace nad efek-
tywną szczepionką przeciw melioidozie i  nosaciźnie 
[2, 53, 54] doprowadziły ostatnio do uzyskania szcze-
pionki chroniącej przed śmiertelnym wziewnym zaka-
żeniem BP u wysoce wrażliwych myszy BALB/C [55].

Melioidoza a nosacizna

Nosacizna (ang. glanders, łac. malleus), jedna z naj-
groźniejszych chorób odzwierzęcych, znana jest od 
starożytności, od setek lat budziła grozę z  racji nie-
uchronności śmierci wśród ciężkich cierpień i wysokiej 
zakaźności, także człowiek od człowieka [12]. W XIX w. 
występowała enzootycznie wśród koni, osłów i mułów 
będących źródłem zakażenia u ludzi. W Polsce XIX w. 
znamy co najmniej 3 udokumentowane przypadki za-

każenia lekarza od chorego; taki autentyczny przypa-
dek odtworzył literacko Stefan Żeromski w Promieniu 
(skrytykowanym zresztą przez Bolesława Prusa za 
okrutny naturalizm). Władysław Biegański poświęcił 
nosaciźnie obszerny rozdział w  swym monumental-
nym dziele Wykłady o chorobach zakaźnych ostrych 
z  roku 1900. Ostatni raz zakażenie u konia wykryto 
w  Polsce w  roku 1975  [36], zaś ostatni przypadek 
u człowieka w roku 1971. Przypadek ten, nieopubliko-
wany w osobnym doniesieniu i skrótowo opisany w mo-
nografii Anusza [56], hospitalizowano w Klinice Chorób 
Odzwierzęcych AM w  Warszawie, kierowanej przez 
prof. Zdzisława Dziubka (1931–2017). Postać pier-
wotnie przewlekła dotyczyła 39-letniej rolniczki z woj. 
bialskopodlaskiego, hodującej różne gatunki zwierząt; 
przebiegała z gorączką i wrzodziejąco-ropnymi zmia-
nami skórnymi. Z ran dwukrotnie izolowano B. mallei, 
a identyfikację potwierdzono w ośrodku referencyjnym. 
Uzyskano wyzdrowienie po długotrwałej antybiotyko-
terapii i leczeniu miejscowym zmian skórnych. Źródła 
zakażenia nie wykryto (informacja z osobistej rozmowy 
ze Z. Dziubkiem). 

Od momentu wyodrębnienia przed ponad 100 laty 
melioidozy, podkreślano jej znaczne podobieństwo 
kliniczne, etiologiczne i  patologiczne do nosacizny 
(odmienna jest natomiast epidemiologia obu chorób). 
Podobieństwo mikrobiologiczne na poziomie gene-
tycznym doprowadziło do umieszczenia w roku 1992 
obu patogenów w nowo utworzonym rodzaju Burkhol-
deria. Kolejne lata potwierdziły bardzo bliskie pokre-
wieństwo B. mallei i BP na poziomie genetycznym [57, 
58]. B. mallei ma 99% genów wspólnych z BP. Ana-
liza za pomocą techniki MLST (Multilocus Sequence 
Technik) upoważniła Godoya i in. do wykazania, że do 
powstania B. mallei doszło na drodze wyewoluowania 
jej z pojedynczego szczepu BP na drodze masywnej 
redukcji genomu [57]. Redukcja ta wyniosła 1,41 Mb, 
czyli ok. 20% całego genomu. Dalsze molekularne ba-
dania zespołów Losady [58] i Badtena [53] potwierdzi-
ły to doniesienie. 

Zasadnicze różnice epidemiologiczne polegają na 
tym, że o ile nosacizna związana jest ściśle z żywicie-
lem wśród ssaków (zwierzęta – zwłaszcza nieparzy-
stokopytne, wielbłądowate, wilki, lwy i ludzie; odporne 
jest bydło), o tyle melioidoza, o wiele bardziej rozpo-
wszechniona w  środowisku, występuje także w  gle-
bie, wodzie, znajdywano ją również u gadów i ameb. 
Przemiana BP na drodze tzw. ewolucji redukcyjnej 
(reductive evolution) doprowadziła więc do przemiany 
zarazka szeroko żyjącego w środowisku do B. mallei – 
bakterii ściśle ograniczonej do wewnątrzkomórkowego 
namnażania się u ssaków. Epidemiologicznie melio-
idoza i nosacizna są więc odrębnymi jednostkami cho-
robowymi (nozologicznymi) o niemal tożsamej etiolo-
gii [10] i bardzo zbliżonej klinice u ludzi. Tę szczególną 
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sytuację podsumowano dowcipnie: „Te same, takie 
same a jednak różne” [33]. Nosacizna występuje w po-
staci ostrej jako posocznico-ropnica oraz przewlekłej. 
Stan ten uwzględniono nawet w ostatniej edycji Mię-
dzynarodowej Klasyfikacji Chorób (ICD-10), w  której 
obie choroby mają wspólny kod w podstawowej wersji 
trzyznakowej (A.24), różniąc się jedynie w rozszerzo-
nej wersji czteroznakowej (A.24.0 do A.24.4). W Pol-
sce nosacizna podlega ustawowemu obowiązkowi 
zgłaszania i rejestracji nieprzerwanie od 25 lipca 1919 
roku, czyli od wejścia w życie ustawy w przedmiocie 
zwalczania chorób zakaźnych i innych chorób wystę-
pujących nagminnie (Dz.U. 1919.67.402). Podlega też 
zarówno międzynarodowym (m.in. UE), jak i krajowym 
przepisom weterynaryjnym. W ustawie z dn. 11 mar-
ca 2004 roku (Dz.U.2004,69,625, z późn. zmianami: 
tekst jednolity: Dz.U.2023,1075) o  ochronie zdrowia 
zwierząt oraz zwalczaniu chorób zakaźnych zwierząt, 
nosacizna zwierząt podlega obowiązkowi rejestracji, 
zaś konie w  obrocie międzynarodowym podlegają 
obowiązkowi maleinizacji. Z kolei 26 marca 2022 roku 
weszło w życie Rozporządzenie Wykonawcze Komi-
sji Unii Europejskiej (UE 2024/890), wyznaczające la-
boratoria referencyjne UE w niektórych szczególnych 
dziedzinach zdrowia publicznego. Dla melioidozy, no-
sacizny i  innych „patogenów bakteryjnych wysokiego 
ryzyka”, są to laboratoria w Berlinie (Instytut Kocha), 
Monachium (laboratorium Bundeswery), Szwecji (In-
stytut Solna) i Portugalii. 
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