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Wildlife as a source of zoonotic diseases -
zoonotic viruses

Glinski Z., Kostro K., Faculty of Veterinary
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

Zoonoses that spread from the wildlife reservoir rep-
resent a major public health problem, affecting all
continents. About 62% of known human patho-
gens are of zoonotic origin. Wildlife is involved in
the epidemiology and served as major reservoir for
zoonotic agents transmitted to domestic animals
and humans. This paper aimed at the presentation
of different factors contributing in feasibility of vi-
ral pathogens spreading within human population,
including the availability of health care and disease
control and prevention. Many zoonoses of the wild-
life origin spread using arthropod vectors. Specific
strategies are needed depending on the pathogen
involved, transmission route(s), additional ecological
factors and also the hazard for human population.
The public education is a very important preventive
measure. Each zoonotic disease of the wildlife ori-
gin should have an appropriate program of monitor-
ing and surveillance.
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horoby przenoszone w sposéb natu-

ralny ze zwierzat nieudomowionych
na czlowieka wzbudzaja nie tylko cieka-
wo$¢, ale w ostatnich dziesiecioleciach za-
czely odgrywacd coraz wigksza role w cho-
robach zakaznych ludzi (1). Chociaz wie-
le z nich od dawna atakowalo ludnos¢,
to jednak przyczyny tych choréb, gltéw-
ne zrédlo zakazenia, jakim sg zwierzeta
nieudomowione, a takze sposoby trans-
misji, w ogromnej wiekszo$ci przypad-
kéw poznano dopiero w XX i na poczat-
ku XXI w. Dobrym przyktadem jest dzu-
ma, ktérej epidemie nekaly Azje i Europe
w éredniowieczu, a w XX w. grypa pta-
sia wywotlana przez wirus H5N1, choro-
ba Zachodniego Nilu, choroba Nipah oraz
SARS. Wiadomo bylo, ze epidemie dzu-
my u ludzi poprzedzalo zawsze masowe
padanie szczuréw. Nie znano jednak roli,
jaka odgrywaja pchly w przenoszeniu pa-
teczki dzumy (Yersinia pestis) ze szczu-
réw na czlowieka. Przyczyne choroby, jaka
jest zakazenie przez Y. pestis, opisali do-
piero w 1894 r. Yersin i Kitasato podczas
epidemii w Hongkongu. Znacznie pdz-
niej ustalono rezerwuar zarazka, jakim sa
w Azji i Europie Wschodniej susty i §wista-
ki, w Afryce myszowate, a w Ameryce dzi-
kie $winki morskie i wiewiérki. Dzuma jest
zaliczana przez WHO do nowo pojawia-
jacych sie zoonoz (2). Wirus Zachodnie-
go Nilu wyosobniono po raz pierwszy od
chorej kobiety i zidentyfikowano w 1937 r.
w zachodniej Ugandzie. W latach 50. XX
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w. ustalono, ze naturalnym rezerwuarem
wirusa sa rézne gatunki ptakow, oraz ze
oproécz koni i bydta coraz czesciej choru-
ja ludzie pokasani przez zakazone koma-
ry. Pod koniec lat 90. XX w. udokumen-
towano, ze wirus Nipah, ktory jest choro-
botwérczy gléwnie dla $win i wywoluje
zakazenia bezobjawowe u roslinozernych
nietoperzy z rodzaju Pteropus, ktére sa
naturalnym gospodarzem tego wirusa (3,
4). Jest on chorobotwérczy dla cztowieka,
u ktérego powoduje grozne zapalenie mé-
zgu lub zapalenie ptuc o bardzo wysokiej,
bo dochodzacej do 40-50% $miertelnosci
(5). W listopadzie i grudniu 1997 r. zano-
towano u ludzi zakazenie wirusem gry-
py H5N1 zwigzane z wystapieniem cigz-
kiego zakazenia wywolanego przez pta-
siego wirusa grypy na fermach kurzych;
30% chorych pacjentéw zmarlo na skutek
niewydolno$ci wielonarzadowej. Okazato
sig, ze dzikie ptaki, zwlaszcza ptaki wod-
ne, takie jak gesi, kaczki i mewy, sa gléw-
nym rezerwuarem wirusa. Same nie cho-
ruja, ale sa bezobjawowym nosicielem wi-
rusa A/H5N1 (6, 7). Zesp6? ostrej ciezkiej
niewydolno$ci oddechowej (severe acute
respiratory syndrome— SARS) pojawit sie
w konicu 2002 r. Nastepnie choroba roz-
przestrzenila sie droga podrézy lotniczych
na inne kraje $wiata (8).

Epidemiologia

Zwierzeta nieudomowione s3 rezerwu-
arem ogromnej liczby wiruséw, wlaczajac
wirusy patogenne dla zwierzat udomowio-
nych i cztowieka. Niektére zoonozy przez
nie wywolane, pomimo podejmowania
znacznych wysitkéw ze strony stuzb me-
dycznej i weterynaryjnej, nadal nie zosta-
ly zlikwidowane. Inne, ktére pojawily sie
niedawno (emerging zoonoses), takie jak
SARS, zakazenie wysokopatogennym wi-
rusem grypy ptakéw, wirusem Nipah, wi-
rusem Zachodniego Nilu oraz goraczki
krwotoczne, stanowia potencjalng moz-
liwo$¢ wywolania epidemii groznych dla
zdrowia i zycia czlowieka.

Wedtug Taylora i wsp. (9) spoéréd 1415
gatunkdéw zarazkéw patogennych dla czlo-
wieka 217 gatunkéw wiruséw ma charak-
ter zoonotyczny. Wsréd nich wystepuja
patogeny, ktérymi zakaza sie czlowiek od

zwierzat nieudomowionych albo na dro-
dze bezposrednich kontaktéw z tymi zwie-
rzetami, za posrednictwem wektoréw, ze
skazonego $rodowiska lub zwlaszcza za
posrednictwem wody i pozywienia zanie-
czyszczonego tymi zarazkami (10).

Pojawienie si¢ i rozprzestrzenianie zoo-
noz od zwierzat nieudomowionych jest
spowodowane przez wiele czynnikéw, cze-
sto wzajemnie si¢ uzupetniajacych lub po-
tegujacych. Wiekszo$¢ z nich jest zwiaza-
na z dzialalno$cia gospodarcza czlowie-
ka. Dotyczy ona szybkiej likwidacji laséw
na duzych obszarach, wprowadzania mo-
nokultur powodujacych niszczenie nisz
ekologicznych zwierzat, szybkiego wzro-
stu populacji ludzkiej, czego nastepstwem
jest zwiekszenie kontaktéw ze zwierzeta-
mi nieudomowionymi. Te kontakty wzra-
staja tez na skutek globalizacji handlu oraz
wykorzystywania wielu gatunkéw zwierzat
nieudomowionych jako zwierzat towarzy-
szacych czlowiekowi (6, 11). Wzrost popu-
lacji ludzkiej z okoto 1 mld w 1900 r. do 6,5
mld w 2006 r. spowodowal ogromne zmia-
ny ekologiczne oraz w drastyczny sposéb
zredukowal nisze ekologiczne zwierzat. Po-
jawienie sie goraczki krwotocznej wywo-
tanej przez wirus Junin w latach 50 XX w.
bylo zwiazane z rozmnozeniem si¢ myszy
Calomys musculinus, bedacej gléwnym
rezerwuarem tego wirusa w monokultu-
rach kukurydzy. Réwniez ogniska choro-
by Nipah w 1998-1999 r. na Malajach byty
nastepstwem daleko posunietych zmian
ekologicznych zwiazanych z wycinaniem
laséw, zakladaniem plantacji drzew w sg-
siedztwie ferm przemyslowych $win, kto6-
rych owoce stuza za pokarm dla nietope-
rzy roélinozernych, dzieki czemu $winie
zostaly eksponowane na zakazenie wiru-
sem Nipah (12).

Wazne znaczenie w transmisji patoge-
néw odgrywaja tez kontakty czlowieka ze
zwierzetami w trakcie polowan oraz kon-
sumpcja miesa dzikich zwierzat. Tylko
w Afryce Srodkowej corocznie jest kon-
sumowane 3,4 mln ton migsa pochodzg-
cego z upolowanych zwierzat (13, 14).
a w Peru corocznie odtawia si¢ do spozy-
cia 28 tys. malp. U niektérych gatunkéw
wiruséw, ktérych gtéwnym gospodarzem
byly zwierzeta nieudomowione, pojawita
si¢ hybryda na skutek skoku antygenowego
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(antigenic drift, reasortacja antygenowa) co
zmienilo ich strukture antygenowa, zjadli-
wo$¢ oraz umozliwilo przekroczenie ba-
riery miedzygatunkowej i zaatakowanie
czlowieka. Dobitnym przyktadem jest wi-
rus grypy ptasiej H5N1 (15). Bariere mie-
dzygatunkowa przekroczyt wirus Zachod-
niego Nilu (16) i koronawirus wywotujacy
SARS (17, 18).

Coraz wigksza uwage zwraca sie na
mozliwo$¢ zakazenia sie czlowieka od
zwierzgt nieudomowionych podczas tu-
rystyki do krajow egzotycznych. Gwaltow-
nie wzrosto zakazenie ludzi, w Azji przez
Cercopithecine herpesvirus 1 od malp ma-
kakéw (19). Transmisja patogennych wiru-
s6w ze zwierzat na czlowieka odbywa sie
z reguly kilkoma drogami. Kontakty bez-
posrednie, a takze udzial wektoréw, jakimi
sa stawonogi, czesto odgrywa decydujaca
role w rozprzestrzenianiu sie¢ wirusowych
czynnikéw zoonotycznych. Zakazenia typu
zwierz¢ — czlowiek ogranicza w duzym
stopniu mozliwo$¢ szybkiego szerzenia
sie choroby w populacji ludzkiej i daje si¢
dos¢ szybko opanowa¢. Natomiast w przy-
padku nabycia przez patogena wlasciwo-
$ci transmisji typu zwierze — czlowiek
— czlowiek istnieje mozliwo$¢ szybkiego
szerzenia si¢ choroby i wystapienia epide-
mii, ktére sa z reguly trudne do szybkie-
go opanowania.

Wscieklizna

Wicieklizna jest nadal jedna z najgroz-
niejszych choréb ssakéw i jest zoonoza.
Chociaz skuteczna profilaktyka wsciekli-
zny jest znana od korica XIX wieku, co-
rocznie na $wiecie na wécieklizne umiera
okoto 40 tys. 0séb (20, 21). Wirus wécie-
klizny — Lyssavirus (Rhabdoviridae) — jest
wydalany przez chore zwierzeta ze §ling,
w niewielkich ilo$ciach z krwia, moczem,
kalem i mlekiem. Zakazenie przenosi sie
gltéwnie w wyniku pokasania przez zwie-
rze wydalajace wirus ze $lina. Moze sze-
rzy¢ sie takze na drodze posredniej, np.
w formie aerozolu.

Istnieje 7 genotypdw wirusa wéciekli-
zny: klasyczny wirus wicieklizny (RABV,
genotyp 1, serotyp 1), wirus nietoperzy La-
gos (LBV), wirus Mokola (MOKYV), wirus
Duvenhage (DUVYV), europejskie wirusy
wécieklizny nietoperzy (EBLV1iEBLV2),),
australijski wirus wécieklizny nietoperzy
(ABLV; 22, 23, 24) oraz pokrewnych ga-
tunkéw (rabies-related) Aravan, Khujand,
Irkut i zachodnio-kaukaskie wirusy wy-
osobnione od euroazjatyckich nietoperzy.
Wobec odpornosci krzyzowej pomiedzy
RABV, DUVYV, EBLV i ABLV po szczepie-
niu przeciwko wsciekliznie oraz ogromne;j
liczbie gatunkéw zwierzat, ktére stanowia
zrédta zakazenia, wicieklizna nadal stwa-
rza wiele probleméw (25).
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W taiicuchu przenoszenia choroby naj-
wieksze znaczenie na calym $wiecie ma
pies, kot i dzikie zwierzeta migsozerne (wil-
ki, lisy, szakale, hieny, wilki preriowe, bor-
suki, mangusty i genety). Moga one cho-
rowa¢ na wscieklizne przypadkowo, ale
moga tez ogrywac istotne znaczenie w jej
szerzeniu. W Europie gtéwnym przenosi-
cielem jest lis i wilk, w Azji wilk, lis, szakal,
w Afryce szakal i hiena, w Ameryce Pél-
nocnej lis, skunks, szop, wiewiérki, a po-
nadto nietoperze krwiopijne oraz nieto-
perze owadozerne w Ameryce Srodkowej
i Poludniowej, a ostatnio tez w Europie.
Rzadko choruja drobne gryzonie (myszy,
wiewidrki; 26).

Zakazenia wywotane wysokopatogennym
wirusem grypy ptakéw

Grypa (influenza) jest wysoce zarazliwa
choroba wirusowa wielu gatunkéw zwie-
rzat i czlowieka wywolana przez liczne,
$cisle ze soba spokrewnione wirusy gry-
py. Wirusy grypy cechuja sie duza zmien-
noécia budowy antygenowej i zjadliwosci,
dzieki czemu pojawiaja si¢ nowe odmiany
antygenowe wirusa réznigce sie wyraznie
cechami chorobotwdérczymi. Ponadto, ce-
chuje je sklonno$¢ do adaptacji do réznych
gospodarzy i unikania odpowiedzi ich ukla-
du odpornosciowego (27, 28).

Wirus grypy typu A ptakéw stanowi
réznorodna mieszaning podtyp6w antyge-
nowych wirusa grypy i reprezentuje rezer-
wuar nowych antygenéw, przeciwko kté-
rym czlowiek nie ma odpornosci. Nastep-
stwem skoku antygenowego w obrebie typu
A wirusa grypy byly cztery wielkie pande-
mie grypy w XX w. W listopadzie i grud-
niu 1997 r. zanotowano u ludzi zakazenie
wysoko zjadliwym wirusem grypy ptasiej
H5N1 zwigzane z wystapieniem cigzkiego
zakazenia wywolanej przez ptasiego wiru-
sa grypy na fermach kurzych; 30% chorych
pacjentéw zmarto na skutek niewydolnosci
wielonarzadowej. W styczniu 2004 r. po-
nownie pojawily sie zachorowania ludzi
na grype ptasia w Tajlandii i w Wietnamie
(29). Istnieje coraz wiecej dowodéw na to,
ze szczep A/H5N1 ma wybitng zdolnos¢
do przekraczania bariery miedzygatunko-
wej i do wywolywania u ludzi ciezkiej cho-
roby cechujacej sie wysoka $miertelnoscia.
Widmo zakazne wirusa H5N1 rozszerzylo
sie. Zakaza on i powoduje padnigcia tych
gatunkow ssakéw, ktére dotychczas nie
chorowaly na ptasia grype (30).

Dzikie ptaki, zwlaszcza ptaki wodne, ta-
kie jak gesi, kaczki i mewy, tabedzie (Cy-
gnus cygnus, C. columbianus, C. alor) sa
gléwnym rezerwuarem wirusa grypy pta-
siej. Same nie choruja, ale sa bezobjawo-
wymi nosicielami wirusa A/H5N1 (7, 31).
Zachorowania wsréd ludzi wywotane
przez H5N1, ktérego nosicielem sa ptaki,
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wystapily w Azji pod koniec 2003 r. Wi-
rus H5N1 ciagle stanowi zagrozenie wy-
buchu nowej epidemii (32, 33). Ptaki do-
mowe latwo ulegajg zakazeniu zaréwno
droga pokarmowg, jak i aerogenng. Prze-
niesienie zarazka na czlowieka nastepuje
w wyniku kontaktu z ptakami z zakazo-
nych ferm. Choruja tez koty, ktére wyda-
laja wirus droga oddechowa i przez prze-
wéd pokarmowy (34). Zrédtem zakazenia
jest woda, powietrze, pasza, $rodki trans-
portu zanieczyszczone odchodami zaka-
zonych i chorych ptakéw. Zrédtem zaka-
Zenia i rezerwuarem wirusa sa tez zaka-
zone gryzonie.

Bliski kontakt z zakazonymi ptakami
stanowi realne niebezpieczenstwo prze-
niesienia zarazka na czlowieka. Objawy
grypy ptasiej u ludzi nie odbiegaja od ob-
jawéw typowych zakazen grypopodob-
nych. Charakteryzuje je wysoka goracz-
ka, kaszel, bol tchawicy, miesni, zapale-
nie oczu i pluc (35). Ostre zapalenie ptuc
i drég oddechowych jest komplikowane
przez niewydolnos¢ innych narzadéw. Na-
silenie objawéw klinicznych zalezy od zja-
dliwosci szczepu i odpornosci organizmu
(36). W przypadku grypy ptasiej moga by¢
realizowane dwa scenariusze. W pierw-
szym czlowiek zakaza sie¢ od zakazonych
ptakéw, przy czym nie ma transmisji wi-
rusa z czlowieka na czlowieka. W drugim
scenariuszu ptasi wirus HSN1 moze zmu-
towac i przybra¢ grozna posta¢ ludzka.
Wtedy chory czlowiek staje sig¢ Zrédltem
zakazenia dla zdrowych ludzi, co stwarza
ogromne problemy epidemiologiczne. Zo-
staje stworzona mozliwo$¢ szerzenia sie
choroby za posrednictwem ludzi po ca-
tym $wiecie, nawet tam, gdzie nie docie-
raja ptaki nosiciele i siewcy wirusa. W tej
sytuacji w ciagu kilku miesiecy moze on
zaatakowac kilka—kilkanas$cie procent lu-
dzi na $wiecie (33).

Zakazenie wirusem Zachodniego Nilu

Wirus Zachodniego Nilu (Flavoviridae, ro-
dzaj Flavivirus) stale krazy pomiedzy or-
ganizmem komardéw z rodzaju Culex (C.
pipiens, C. restaunas, C. quinquefasciatus)
oraz ponad 40 gatunkéw ptakéw, ktére sa
rezerwuarem zarazka (16, 37). Gléwnym
rezerwuarem wirusa sg ptaki krukowa-
te (kruk, jastrzab, séjka) i drapiezne (ja-
strzab, sokét, sowa; 10, 38). Wirus Zachod-
niego Nilu zakaza tez, chociaz rzadko, ko-
nie, koty, kréliki, wilki, skunksy, nietoperze,
wiewidrki, niedzwiedzie, emu i pingwiny.
Replikacja wiruséw ma miejsce w cyklu ko-
mar — ptak — komar. Komary, ktére kasaja
zakazone ptaki przenosza zakazenie na lu-
dziizwierzeta domowe. Zaréwno w USA,
jak i w Izraelu zauwazono, ze zachorowa-
nia wéréd ludzi poprzedzaly masowe za-
chorowania i padanie ptakéw (39).
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Tabela 1. Najwazniejsze choroby wywotywane przez arenawirusy

Wyszczegolnienie Nazwa choroby Wektor Wystepowanie
Wirus zapalenia opon zapalenie opon mézgowych mysz domowa caty $wiat
mézgowych i splotow i splotéw naczyniowych (Mus musculus)
naczyniowych
Wirus Lassa gorgczka Lassa szczur (Mastomys Afryka Zachodnia

natalensis)
Wirus Junin argentynska goraczka mysz (Calomys Argentyna
krwotoczna musculinus)
Wirus Machupo boliwijska goraczka mysz (Calomys Boliwia
krwotoczna callosus)
Wirus Guanarito wenezuelska goraczka mysz (Zygodontomys Wenezuela
krwotoczna brevicauda)
Wirus Sabia brazylijska goraczka rézne gatunki gryzoni Brazylia
krwotoczna
Wirus Flexal choroba grypopodobna gryzonie chomikowate Brazylia
(Oryzomys spp.)
Wirus Whitewater Arroyo  goraczka krwotoczna gryzonie chomikowate ~ USA
(Neotoma spp.)
Wius Chapare odmiana brazylijskiej gryzonie? Brazylia

goraczki krwotocznej

U czlowieka i zwierzat wirus Zachod-
niego Nilu powoduje rézne zespoly cho-
robowe: od zakazen bezobjawowych, do
choroby goraczkowej, zapalenia mézgu,
zapalenia mézgu i opon mézgowych. Za-
jecie ukladu nerwowego czesto koriczy sie
$miercia (40, 41). U wiekszo$ci gatunkéw
ptakéw zakazenie wirusem Zachodniego
Nilu przebiega bezobjawowo, ale u wron
i séjek czesto wystepuja objawy chorobo-
we i upadki. W 2007 r. choroba wystepo-
wata w 4 panstwach, przy czym najwieksza
liczbe przypadkéw zdiagnozowano w USA
iw Izraelu (42).

Zespot ciezkiej ostrej niewydolnosci
oddechowej (SARS)

Gospodarzem koronawirusa (SCoV), beda-
cego przyczyna zespolu ciezkiej ostrej nie-
wydolnos$ci oddechowej (SARS) czlowie-
ka, sa himalajskie cywety (Paguma larvata)
i szopy (Nyctereutes procyonoides). Wirus
SARS stwierdzono w wymazach z gardla
i odbytnicy 5 kotéw; u jednego kota wy-
stepowaly przeciwciala przeciwko ScoV
(43). Wirus, ktory krazyl w populacji cy-
wet i szopdw, przekroczyl bariere miedzy-
gatunkowa i zaatakowal cztowieka. Pierw-
sze zakazenia cztowieka mialy miejsce na
targach w Chinach w Guangdong (44, 45).
Duze zagrozenie epidemiologiczne stano-
wi fakt, ze oprdcz drogi zakazenia zwierze
— czlowiek, czlowiek zakaza sie tez od cho-
rych ludzi, co moze przyczyni¢ si¢ do gwal-
townego rozprzestrzenienia SARS do wielu
krajow. Do zakazenia dochodzi droga kro-
pelkowa. Choroba po 2—3-dniowym, rza-
dziej dluzszym (do 13 dni) okresie wyle-
gania rozpoczyna sie¢ wéréd objawéw gry-
popodobnych. Nastepnie po 3-7 dniach
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nasilaja si¢ objawy ze strony dolnych drég
oddechowych w postaci suchego kaszlu
i dusznosci, z czesto towarzyszacym okre-
sowym bezdechem i hipoksja. Nieleczone
przypadki prowadza do zgonu.

Choroba Nipah

Na Pétwyspie Malajskim w 1998-1999 po-
jawila sie u $win wysoce zakazna choroba
wywolana przez wirus Nipah (NiV), Pa-
ramyxoviridae, rodzaj Henipavirus (46),
przebiegajaca wéréd objawdw zajecia ukta-
déw oddechowego i ukladu nerwowego.
Wirus Nipah wywoluje zakazenia bezob-
jawowe u roslinozernych nietoperzy z ro-
dzaju Pteropus (Pteroptidae), ktére sa na-
turalnym rezerwuarem zarazka i gléw-
nym zrédlem zakazenia (47). Wirus jest
tez chorobotwérczy dla cztowieka i pséw
(5). W pierwszych ogniskach choroby wi-
rus wydalany z moczem i §ling nietoperzy
zanieczyszczal karme, za posrednictwem
ktoérej przedostawal sie do organizmu $win.
Zaréwno zwierzeta z jawna, jak i bezobja-
wowa postacia choroby sa siewcami wiru-
sa. U psow wywoluje cechujacy sie duzym
odsetkiem padniec¢ zesp6t chorobowy po-
dobny do noséwki (distemper-like syndro-
me). U okoto 50% pséw na terenie zakazo-
nym wystepowaly przeciwciata przeciwko
wirusowi Nipah w tescie ELISA (48). Dla
czlowieka najwazniejszym czynnikiem ry-
zyka jest bezposredni kontakt z chorymi
$winiami, materialem rzeZnianym pocho-
dzacym od zakazonych $win oraz z owoca-
mi zanieczyszczonymi §ling, moczem lub
odchodami zakazonych roslinozernych
nietoperzy z rodzaju Pteropus (49). Ist-
nieje prawdopodobienistwo udziatu pséw
i kotéw, a by¢ moze i gryzoni w szerzeniu

choroby. Fakt, ze choroba moze si¢ tez
szerzy¢ przez bezposrednie kontakty lu-
dzi zdrowych z ludZzmi chorymi, przyczy-
nia si¢ do jej szerzenia wsrdd ludzi, kto-
rzy uprzednio nie mieli zadnych kontak-
téw z trzoda chlewna.

U czlowieka po 7-21 dniach wylegania
wystepuja objawy grypopodobne, do kt6-
rych nastepnie dotaczaja si¢ objawy ostre-
go postepujacego zapalenia mézgu i zapa-
lenia uktadu oddechowego. Smiertelnosé
wynosi od 40 do 50%. W epidemii choro-
by Nipah w Malezji w latach 1998-1999
w niektérych ogniskach choroby $miertel-
no$¢ dochodzita do 92%. U czesci pacjen-
téw, ktdrzy przezyli, utrzymuja sie zabu-
rzenia neurologiczne $wiadczace o trwa-
tym uszkodzeniu pnia mézgu (50).

Goraczki krwotoczne

Goraczki krwotoczne (viral haemorrhagic
fevers — VHFs) tworza grupe chordéb wi-
rusowych wywolanych przez wirusy RNA
z rodzin: Arenaviridae, Filoviridae, Buny-
aviridae, Togaviridae i Flaviviridae (51).
Charakteryzuja si¢ one ostrym przebie-
giem klinicznym, skaza krwotoczna, wyso-
ka goraczka i w kraricowych przypadkach
prowadza do wstrzgsu i $mierci. Czasami
wystepuja bdle miesni i wymioty. Rzad-
ko maja fagodny przebieg. Ebola, Hanta
i krymsko-kongijska goraczka krwotocz-
na sa zaliczane do ostrych choréb zagra-
zajacych zyciu (52).

Goraczki krwotoczne wywotane
przez arenawirusy

U czlowieka zakazenia arenawirusami cha-
rakteryzuja si¢ ostrym przebiegiem klinicz-
nym, gwaltownym wystapieniem goracz-
ki i wybroczynowoscig, ostabieniem, spad-
kiem masy ciala, bélami brzucha i czesto
konicza sie zej$ciem $miertelnym. Rezer-
wuarem i nosicielem arenawiruséw jest
okolo 30 gatunkéw gryzoni (Muridae —
w Europie, Sigmodontinae — na péikuli
zachodniej), u ktérych wystepuja zakaze-
nia latentne. Arenawirusy sa przenoszone
na czlowieka bez udzialu wektoréw biolo-
gicznych (53, 54).

Zrédlem zakazenia jest srodowisko i po-
karm zanieczyszczone moczem i §lina no-
sicieli (tab. 1.). Czlowiek zakaza si¢ droga
oddechowa z kurzem, a droga pokarmowa
z zanieczyszczonym pokarmem. Szczegodl-
nie niebezpieczne sa produkty spozywane
bez obrébki termicznej (jarzyny, owoce).
Mozliwe sa takze zakazenia bezposrednie
poprzez wprowadzenie zarazka w wyniku
otar¢ lub zranienia.

Przebieg choroby jest ciezki. Umie-
ra od 16 do 39% chorych. Chorobe ce-
chuje goraczka, wybroczynowos¢, obrzek
pluc i wstrzas hipowolemiczny. Objawy
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wystepuja nagle, bez okresu prodromal-
nego. Obserwacje epidemii w niektérych
rejonach Afryki Zachodniej, powodowane
przez wystepujacy powszechnie u gryzo-
ni wirus Lassa wskazuja, ze w okresie roku
ulega zakazeniu i choruje kilkaset tysiecy
ludzi, przy czym u okoto 80% jest zakaze-
nie bezobjawowe, za$ u 20% ludzi wystepu-
ja zachorowania koniczgce sie w okolo 2%
chorych zejsciem $miertelnym. Szczegdl-
nie wysoka $miertelno$¢ wystepuje wéréd
kobiet w trzecim trymestrze ciazy. Wirus
powoduje zakazenie wewnatrzmaciczne,
atakuje i uszkadza pldd, ktéry obumiera
u 95% ciezarnych (55, 56).

U myszy wirus Lassa powoduje bezob-
jawowe ciagle utrzymujace sie zakazenie,
a w wyniku stale zZrédto zakazenia. U re-
zus6w zakazonych wirusem Lassa, objawy
kliniczne charakteryzuja sie goraczka, bra-
kiem faknienia, spadkiem masy ciala i za-
burzeniami jelitowymi.

Zakazenia wirusem Junin przebiega-
ja w postaci objawéw krwotocznych. Wy-
stepuje martwica tkanki limfatycznej oraz
objawy ze strony osrodkowego uktadu ner-
wowego. Objawy kliniczne zakazen wiru-
sami Junin i Machupo u malp sa identycz-
ne jak u czlowieka.

Krwotoczna goraczka krymsko-kongijska

Krwotoczna goraczka krymsko-kongijska
(Crimean-Congo haemorrhagic fever —
CCHEF) ze wzgledu na zoonotyczny cha-
rakter, rozmaito$¢ wektoréw i zrédet za-
kazenia rosnacy zasieg i duza $miertel-
no$¢ ludzi znajduje sie¢ w wykazie choréb
notyfikowanych przez OIE (57). Pierwsze
przypadki zachorowan na CCHF ziden-
tyfikowano na Krymie w 1944 r. Wekto-
rem wirusa (Nairovirus, Bunyaviridae)
sa kleszcze gtéwnie z rodzaju Hyalomma
(H. marginatum marginatum, H. anatoli-
cum anatolicum), lokalnie tez Amblyom-
ma, Boophilus, Dermacentor oraz Ixodes,
Obecnie choroba wystepuje endemicznie
w okolo 40 krajach Afryki, Europy i Azji,
ktére réznia sie pod wzgledem ekologicz-
nym. Wirus krymsko-kongijskiej goraczki
krwotocznej izolowano od bydla, owiec,
koéz, zajecy, jezy, pséw, myszy (Mastomys
spp.), ptakéw, a przeciwciata dla tego wi-
rusa zidentyfikowano m.in. u koni, ostéw,
$win, nosorozcéw, zyraf i bawotéw. Dzie-
ki temu, ze wirus replikuje si¢ w organi-
zmie ptakow, zasieg terendw zasiedlo-
nych przez zarazone kleszcze moze sie¢
szybko powigkszy¢ (58). Bardzo duza
role w rozprzestrzenianiu CCHF odgry-
waja zakazone gryzonie, wérdd nich zaja-
ce, ktére stanowia rezerwuar zarazka oraz
zrédlo zakazenia dla kleszczy (59). Istot-
ne znaczenie w utrzymywaniu si¢ wiru-
sa CCHF w srodowisku odgrywa u klesz-
czy transmisja wirusa: transowarialna,
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transstadialna i droga plciowa. Do zaka-
zenia dochodzi za posrednictwem klesz-
czy, przez kontakt z krwia i tkankami
zwierzat w okresie wiremii oraz za po-
$rednictwem niepasteryzowanego mle-
ka i na drodze aerozolowej. Istnieja dane
wskazujace na zakazenie plodéw przez
chore matki.

U cztowieka choroba ma charakter
sezonowy, co wiaze si¢ z wystepowa-
niem kleszczy. W pierwszej fazie cho-
roby (przedkrwotocznej) nagle pojawia
sie wysoka goraczka, dreszcze, béle i za-
wroty glowy, fotofobia, béle karku, mie-
$ni i stawow. U duzej czeéci pacjentow
pojawiaja sie zaburzenia przewodu po-
karmowego i obrzek $ledziony, zmiana
nastroju, bradykardia i spadek cienienia
krwi. Po okoto 7 dniach rozwija sie faza
krwotoczna choroby, trwajaca srednio
2-3 dni, ktéra cechuja objawy postepuja-
cej skazy krwotocznej. U czeéci chorych
rozwija si¢ zapalenie watroby, krwotocz-
ne zapalenie pluc i zaburzenia krazenia.
Smiertelno$é waha sie od 3 do okoto 30—
50%, a w niektérych ogniskach choroby
osiaga 80% (60).

Goraczki krwotoczne wywotane
przez wirusy z rodziny Bunyaviridae

We wszystkich 5 rodzajach wiruséw z ro-
dziny Bunyaviridae, a mianowicie Buny-
avirus, Hantavirus, Nairovirus, Phlebovi-
rus i Tospovirus wystepuja wirusy goraczek
krwotocznych. Bezobjawowymi nosiciela-
mi tych wiruséw sa gryzonie, gléwnie z ro-
dziny Muridae (myszowate). Wsrdd nich
zakazenie szerzy sie droga kropelkowa lub
przez pokasanie.

Zakazenie czlowieka nastepuje najcze-
$ciej droga kropelkowa, przy czym najbar-
dziej niebezpiecznymi zarazkami sa: Han-
tavirus i wirus goraczki krwotocznej krym-
sko-kongijskiej.

Najwigksze znaczenie medyczne maja
hantawirusy przenoszone przez gryzonie
i mogace stanowi¢ w przyszlosci istotne
czynniki chorobotwoércze. Wyrédznia sie
conajmniej 4 zespoly chorobowe wywo-
fane przez hantawirusy: goraczke krwo-
toczna z zespolem nerkowym (haemorr-
hagic fever with renal syndrome — HFRS)
wywolang przez grupe wiruséw Hantaan,
tagodna posta¢ HFRS wywolang przez wi-
rus Soeul, goraczke krwotoczna z zespo-
fem plucnym (Hantavirus pulmonary syn-
drome — HFPS) wywotana przez wirus
Sin Nombre oraz epidemiczna nefropatie
(nephropathia epidemica) spowodowana
przez wirus Puumala (61). HFRS wystepu-
je gtéwnie w Europie i Azji, HFPS gtéw-
nie w Ameryce (62). Rezerwuarem wiru-
sa Hantaan s3 gryzonie wystepujace w Eu-
ropie, Azji i Ameryce, z rodziny Muridae,
podrodziny Sigmodotinae, zwlaszcza mysz
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polna (Apodemus agrarius), mysz le§na
(Apodemus flavicolis), szczur wedrowny
(Rattus norvegicus), nornica ruda (Cle-
thrionomys glareolus), mysz jelenia (Pe-
romyscus maniculatus), mysz bialotapa
(Peromyscus leucopus) i bawelniak (Sig-
modon hispidus). Gryzonie zakazaja sie
droga kropelkowa i przez pokasanie; za-
kazeniu ulegaja tez ptody. State Zrédlo za-
kazenia stanowia zakazone gryzonie, kt6-
re wydalaja z moczem olbrzymie ilosci
zarazka. Oprécz gryzoni zakazaja sie lisy
i koty, przy czym cze$¢ kotéw choruje (10,
63). Czlowiek zakaza sie droga pokarmo-
wa, spozywajac produkty zanieczyszczo-
ne przez wirus oraz aerozolowa wdycha-
jac zarazek obecny w kurzu, wyschnietych
odchodach i moczu oraz wydalinach za-
kazonych gryzoni (10). Znane sa tez przy-
padki szerzenia si¢ HFPS przez kontakt lu-
dzi zdrowych z chorymi.

W Azji HERS przebiega wsrdd ostrych
objawéw goraczki, dreszczy, ztego samo-
poczucia, bélu i zawrotéw glowy, bra-
ku faknienia i biegunki, oligurii i obrzeku
pluc, przy ponad 5% $miertelno$ci. Okres
wylegania choroby wynosi 2—4 tygodnie.
W okresie goraczkowym wystepuja bdle
brzucha i grzbietu, nudnosci, wymioty,
nadwrazliwo$¢ dolnych partii grzbietu, na-
strzykanie: spojowek, §luzéwki podniebie-
nia i gardta. Wybroczyny na skérze twarzy,
szyi oraz klatki piersiowej i na podniebie-
niu. Po 3-7 dniach nastepuje spadek tem-
peratury ciata i ci$nienia krwi, co trwa od
kilku godzin do kilku dni. Okres ten cha-
rakteryzuja czestoskurcze, spadek ci$nie-
nia tetniczego, zaburzenia §wiadomosci,
a w ciezkich przypadkach objawy wstrza-
su. W wielu przypadkach rozwija sie obrzek
i zapalenie ptuc.

Przy zakazeniu HFPS wystepuja go-
raczka, bole miesniowe, kaszel lub dusz-
nos$¢. Do tego dolaczaja si¢ objawy ze stro-
ny przewodu pokarmowego i béle glowy
(64). Obraz Kliniczny zakazen innymi han-
tawirusami jest podobny, przebieg choro-
by jednak duzo lagodniejszy.

Wirusy z rodzaju Nairovirus, sa przy-
czyna goraczek krwotocznych czlowieka
w Europie, Azji i Afryce, w tym krymsko-
kongijskiej goraczki krwotocznej (CCHE).
Nosicielem wiruséw Huges w Ameryce
Poludniowej i PéInocnej sa ptaki mor-
skie, przenosicielami za$ kleszcze zakaza-
jace owce i czlowieka. Afrykanski i azjatyc-
ki wirus Dugbe jest patogenny dla bydla
i cztowieka, a przenosicielem sa kleszcze,
mucho6wki krwiopijne (Culicoidae spp.)
i komary. Rezerwuarem zarazka w Afry-
ce (Kenia, Uganda) sa gryzonie z rodza-
ju Arvicanthis, a gtbwnym przenosicie-
lem Kkleszcz Rhipicephalus appendiculatus.
Zakazeniu ulegaja owce i kozy, u ktérych
choroba przebiega wsréd objawéw go-
raczki krwotocznej i zapalenia zotadka



Prace pogladowe

i jelit. Smiertelno$¢ u tych zwierzat waha
sie w przedziale 30—-70%. Czlowiek zaka-
za sig za posrednictwem kleszczy przeno-
szacych zarazek od owiec i kdz.

Zakazenia wywotane przez flawiwirusy

Zwierzeta nieudomowione sg waznym re-
zerwuarem dwoch groznych zoonoz: zéltej
goraczki i dengi. Z6lta goraczka jest ostra
zakazng chorobg wirusowy, charaktery-
zujaca sie naglym wystapieniem goracz-
ki, bradykardia, bélem glowy, w ciezkich
przypadkach zoéltaczka i skaza krwotocz-
ng (wybroczyny, wylewy, krwawe wymio-
ty). Czynnikiem etiologicznym jest przeno-
szony przez komary wirus zéltej goraczki
(yellow fever virus; Flaviviridae). Wekto-
rem wirusa sg komary z rodzin Culicidae
i Phlebotominae. W postaci miejskiej re-
zerwuarem wirusa sg zakazeni ludzie, pod-
czas gdy w postaci wiejskiej rezerwuarem
sa malpy i torbacze. U malp afrykanskich
zakazenie wirusem z6ltej goraczki przebie-
ga z reguly bezobjawowo. Malpy Nowego
Swiata maja objawy podobne do wystepu-
jacych u ludzi (65).

Kleszczowe zapalenie mozgu
i opon mozgowo-rdzeniowych

Kleszczowe zapalenie mézgu jest choro-
ba wirusowa o ostrym przebiegu, prze-
noszona przez kleszcze, wywolana przez
Filovirus (tick-borne encephalitis virus —
TBEV, Togaviridae; 66). Zachorowania sa
zwigzane na og6l z ogniskami przyrodni-
czymi, w ktérych wirus krazy miedzy gry-
zoniami, zwierzyna le$na i ptakami we-
drownymi oraz przenosicielami wirusa,
ktérymi sa kleszcze (67). W Europie wy-
stepuja dwa podtypy tego wirusa: zachod-
ni, wywolujacy srodkowoeuropejskie za-
palenie mézgu, oraz wschodni — bardziej
wirulentny i cze$ciej powodujacy $miertel-
ny przebieg choroby, wywolujacy rosyjskie
wiosenno-letnie zapalenie mézgu. Wirusy
dostaja sie do organizméw poprzez uszko-
dzong przez przenosiciela skore lub bto-
ne $luzowa (68).

U czlowieka w wiekszosci przypadkéw
objawy choroby wystepuja nagle, przy czym
choroba moze mie¢ réznorodny przebieg.
Zapalenie mézgu wystepuje u niewielkiego
odsetka zakazonych. Najcze$ciej po okresie
goraczkowym nastepuje powrét do zdro-
wia. Zakazenie moze przebiega¢ bezob-
jawowo, o czym $wiadczy obecnos¢ swo-
istych przeciwcial. W przebiegu typowym
wystepuja dwie fazy choroby. Faza pierw-
sza pojawia sie po 7—14 dniach po zakaze-
niu i przebiega z goraczka wérdd objawdéw
grypopodobnych. Objawy te utrzymuja sie
okolo tygodnia. Po kilku dniach polepsze-
nia wystepuje druga faza choroby z bélami
glowy, goraczky, wymiotami, nudnosciami,
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utrata przytomnosci i zespotem objawéw
neurologicznych (66). W wiekszo$ci przy-
padkéw choroba nie jest grozna i nie po-
zostawia po sobie $ladéw.

Ospa krowia

Na ospe krwig wywotana przez wirus ospy
krowiej (cowpox virus) rzadko choruja lu-
dzie w Europie. Najwiecej przypadkow
notuje sie¢ w Wielkiej Brytanii (10). Czlo-
wiek zakaza sie najczes$ciej przez kontakt
bezposéredni z zakazonymi kotami, u kt6-
rych wirus ospy krowiej lub ospy kotéw
jest przyczyna zmian wrzodziejacych na
skdrze. Rzadziej ma miejsce zajecie gor-
nych odcinkéw drég oddechowych. U lu-
dzi zmiany ospowe lokalizuja sie¢ najcze-
$ciej na skorze rak (69).

Denga

Denga jest choroba zakazng przenoszona
przez komary, zwlaszcza Aedes aegypti,
wywolana przez wirus dengi z rodziny Fla-
viviridae, na ktéra choruja ludzie w strefie
tropikalnej i subtropikalnej i matpy. Cho-
roba wystepuje w postaci tagodnej jako go-
raczka denga (dengue fever — DF, classical
dengue), jako krwotoczna goraczka denga
(dengue haemorrhagic fever—DHF) o prze-
biegu ciezkim i u 20-30% chorych jako ze-
spol wstrzasowy (dengue shock syndrome—
DSS). Zrédlem zakazenia jest cztowiek lub
malpa. RNA wirusa stwierdzono u nietope-
rzy z terenéw endemicznego wystepowania
choroby. Zakazenie przenosi si¢ wylacznie
za posrednictwem komardéw (Aedes aegyp-
tilub A. albopictus). Rezerwuarem zarazka
jest zakazony czlowiek, matpa oraz komar,
w organizmie ktérego wirus utrzymuje sie
do 3 miesiecy (65, 70, 71, 72).

Ospa matp

Ospa malp wywotana przez wirus ospy
malp, z rodzaju Orthopoxvirus rodziny
Poxviridae, jest rzadka choroba wirusowa,
wystepujaca w Afryce Srodkowej i Zachod-
niej oraz w USA. Chorobe opisano po raz
pierwszy w 1958 r. u matp wykorzystywa-
nych do badan laboratoryjnych, a pierwsze
zachorowania u ludzi w 1970 r. (73). Zré-
dlem zakazenia, oprécz malp, sa afrykan-
skie wiewidrki (Heliosciurus, Funisciurus),
gryzonie z rodziny myszowatych (Criceto-
mys spp.), pieski preriowe (Cynomys spp.),
dormice (Graphiurus spp.), myszy i dzikie
kroliki (74). Cztowiek zakaza sie podczas
bezposrednich kontaktéw z tymi zwie-
rzetami, przez konsumpcje miesa malp
i przez pokasania. Choroba tez szerzy si¢
przez bezposrednie kontakty ludzi cho-
rych ze zdrowymi, kiedy wrotami zakaze-
nia jest uklad oddechowy i skéra kontaktu-
jaca sie wydzielinami pecherzy i strupami

0s6b chorych. Po okoto 12 dniach po za-
kazeniu wystepuje goraczka, béle glowy
i miesniowe, obrzek wezléw chlonnych,
ostabienie oraz wysypka przypominaja-
ca wysypke ospowa, poczatkowo na sko-
rze twarzy, skad rozprzestrzenia si¢ po ca-
tym ciele. Wysypka moze tez najpierw po-
jawi¢ sie w innych partiach ciala. Z grudek
tworza sie pecherzyki, ktére pekaja i wy-
sychajac tworza strupy, ktére pdzniej od-
padaja samorzutnie. Zazwyczaj choroba
trwa 2—4 tygodni. W Afryce §miertelnos¢
wsrdd ludzi wynosi 2—-10% (75).

Zakazenie wirusem herpes B matp

Wirus herpes B malp (Cercopithecine her-
pesvirus 1, B virus, simian herpesvirus B,
herpesvirus B, herpesvirus simiae), kto-
ry jest patogenem azjatyckiej malpy rezus
(Macaca mulatta), nalezy do najgrozniej-
szych dla cztowieka herpeswirusow zwie-
rzecych (76). W warunkach naturalnych
Cercopithecine herpesvirus 1 wystepu-
je przede wszystkim u malp azjatyckich
M. mulatta, u afrykanskiej malpy zielo-
nej (Cercopithecus aethiops) oraz stosun-
kowo rzadko u cynomolguséw (Maca-
ca irus). U malp rezus zarazek ten powo-
duje najczesciej zakazenia bezobjawowe.
Rezerwuarem wirusa sa malpy. Zakaze-
nie czlowieka nastepuje w wyniku kon-
taktu z nosicielem i koniczy sie najczesciej
zejéciem $miertelnym, wéréd objawoéw
zapalenia mézgu i rdzenia. GIéwna dro-
ga zakazenia jest wprowadzenie zarazka
bezpoérednio do organizmu, co ma naj-
cze$ciej miejsce w przypadku pokasania
przez matpe (77).

Rola naczelnych jako rezerwuaréw wi-
ruséw choréb czlowieka stale wzrasta, po-
niewaz czlowiek moze zakazi¢ si¢ od malp
duza liczba wiruséw. Do najgroZzniejszych
naleza wirusy: goraczki Lassa, goraczki
krymsko-kongijskiej, dengi, zéltej goracz-
ki, Ebola i Marburga, wirus B, cytomega-
lowirus, gamma-herpeswirus, wirus malpi
40, ospy malp, Coxsackie, zapalenia mézgu
i mie$nia sercowego, Tanapox, Yabapox,
rotawirus malpi SA11, zapalenia watro-
by typu B, niedoboru immunologicznego
malp oraz Chikungunya.
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