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Zoonozy wirusowe XXI wieku: profilaktyka i perspektywy

zwalczania
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od koniec XX w. i w pierwszym 10-leciu XXI wie-

ku zaszty zmiany ekologiczne w niespotykanym
dotychczas zakresie, ktorym towarzyszyta drama-
tyczna redukcja naturalnych ekosystemow i biordz-
norodnosci, a takze zwiekszenie w nieznanej dotych-
czas skali liczby ludno$ci i zwierzat gospodarskich
(1). W tak zmienionych warunkach $rodowiska na-
turalnego i w niszach ekologicznych zwierzat zwia-
zanych dziatalnos$cig cztowieka istnieje mozliwos¢
mutacji i selekcji drobnoustrojéw oraz ich adaptacji
do nowych gospodarzy i do przezycia w nowych re-
zerwuarach biologicznych (2). Jednak tylko w nie-
licznych przypadkach drobnoustroje niechorobo-
tworcze nabywajg zdolnoSci do zakazania nowych
gatunkoéw zwierzat lub cztowieka, przetamywa-
nia mechanizméw odpornosci zakazonego gospo-
darza i spowodowania choroby, a jeszcze znacznie
rzadziej uzyskujg zdolno$¢ szerzenia si¢ w popu-
lacji ludzkiej na drodze zwierze zakazone - zwie-
rze zdrowe - zwierze zakazone - cztowiek zakazo-
ny > cztowiek zdrowy. Przeskok wiruséw pomiedzy
zwierzeciem i cztowiekiem wystapit w przypadku
wirusa grypy $win, reasortantu wirusa grypy ptasiej
A(H7NY; 3), wirusa goraczki Zachodniego Nilu, wiru-
sa ciezkiej niewydolnosci oddechowej (SARS), koro-
nawirusa bliskowschodniego zespotu niewydolno-
$ci oddechowej (NERS-CoV; 4), SARS-CoV2 i wirusa
Zika (5). Ponadto niektére zoonotyczne wirusy, np.
SARS, SARS-CoV2, nabyty zdolnoSci szerzenia sie
wérdd ludzi na drodze cztowiek zakazony - cztowiek
zdrowy oraz zdolno$¢ w miare rozwoju epidemii do
zmiany wielko$ci bazowego wspétczynnika repro-
dukcji infekeji (R)). Nastapily tez mutacje w kierun-
ku zwiekszonej wirulencji. Dobitnym przyktadem
takiej mutacji sg warianty rodu 2 wirusa Zachod-
niego Nilu o matej patogennosci (6) i wariant delta
SARS-CoV-2. W nastepstwie szeregu mutacji wiru-
sy Zachodniego Nilu nabyly potencjat epidemicz-
ny i spowodowaty masowe zachorowania w Europie
i Afryce w latach 2008-2009 (7).

W przypadku zoonoz, podobnie jak i innych
nowo pojawiajacych sie chordb zakaznych (emer-
ging diseases), musza zostac¢ spetnione trzy wa-
runki dla ich szerzenia sig, a mianowicie: musi
by¢ obecny zoonotyczny patogen, wrazliwy go-
spodarz (cztowiek i rezerwuary) oraz srodowi-
sko umozliwiajace przezycie zar6wno patogenom
jak i czlowiekowi i zwierzetom bedacych rezer-
wuarami patogendw (8). Warunki te zostaty dla
niektérych mikroorganizmow spetnione, ponad-
to zaistniato wiele mozliwosci zakazenia zwierzat
gospodarskich przez zwierzeta nieudomowione
(w tym przez zwierzeta towne) za posrednictwem
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Since the beginning of the 21st century, we have seen the emergence and
outbreaks of viral zoonotic diseases. Some of them are new to humans, and
hence we do not have immunity against them and some present reemergence
of old diseases. We have had three pandemics since 2000 — severe acute
respiratory syndrome (SARS), in 2003, HIN1 (swine flu), in 2009 and now
Covid-19. SARS and Covid-19 spread from civet cats/pangolin and bats in
China and swine flu spread from an intensive pig farm in Mexico. In between,
we have had regional outbreaks of the Middle East Respiratory Syndrome
(MERS), from camels, Ebola from monkeys and pigs, Rift Valley fever from
livestock, West Nile fever from birds, Zika from monkeys and Nipah from bats.
Successful control of zoonosis requires a judicious legal and policy framework,
well-functioning responsible institutions, adequate financing, rapid detection,
and an intervention implementation plan. Collaborative multidisciplinary and
multinational research will also be needed to explore the linkages among
environmental dynamics, disease vectors, and human susceptibility. Technologies
being developed for the prevention and control of the 21% century viral zoonoses

are outlined.
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Valley fever.

wektoréw-przenosicieli lub zanieczyszczonego $ro-
dowiskaipasz (foodborne diseases), rozszerzyta sie
przy tym mozliwo$¢ transmisji choréb w rezultacie
zwiekszenia globalizacji handlu zwierzetami, za-
rodkami i produktami spozywczymi pochodzenia
zwierzecego (9).

W XXI wieku pojawito sie kilka nowych groz-
nych zoonoz, a przy tym niektére znane nie tylko
nie zostalty zlikwidowane, ale nadal atakujgq duza
liczbe ludzi na $wiecie. Do nowych zoonoz, kt6-
re wywotuja epidemie, czesto nawet bardzo groz-
ne pandemie, naleza: ciezki ostry zespdt niewy-
dolnos$ci oddechowej (SARS), grypa $§winiska HIN1,
COVID-19, grypa ptasia, bliskowschodni zesp6t nie-
wydolno$ci oddechowej (MERS), Ebola, goracz-
ka Doliny Rift, goraczka Zachodniego Nilu, choro-
ba Zika, choroba Nipah, natomiast ze znanych od
dawna wécieklizna, w tym wscieklizna od nietope-
rzy. Rezerwuarem wszystkich tych chordb sa dzikie
zwierzeta stuzace jako dlugoterminowi gospoda-
rze (long-term hosts). Rozprzestrzenienie sie cho-
réb od tych zwierzat utatwia destrukcja naturalne-
go Srodowiska, spozywanie dzikich zwierzat (bush
meat), hodowla intensywna wielu gatunkow zwierzat
egzotycznych (10).
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Degradacje ekosystemow i zoonozy

Wigkszo$¢ chordb zakaznych cztowieka, ktére pojawi-
ty sie w ostatnich 10-leciach stanowig choroby prze-
niesione od dzikich zwierzat, przy czym zoonotyczne
wirusy odpowiadajg za 65% chordb zakaznych, ktére
zidentyfikowano po 1980 r. (9). 91% z nich pochodzi
od zwierzat nieudomowionych. Po 2000 r. pojawito
sie 25 nowych choréb zakaznych przenoszonych od
zwierzat dzikich, wiaczajac Ebole, SARS, ospe matlp,
grype ptakéw AH5N1, goraczke Doliny Rift, choro-
be Nipah, MERS, SARS, Zika i COVID-19. Zoonotycz-
ne wirusy lub ich prekursory powielaja si¢ w cyklu
sylwatycznym/enzootycznym, zakazenie szerzy sie
w populacjach naturalnych gospodarzy, np. wsréd
nietoperzy (w przypadku wirusa wécieklizny i wiru-
sa Nipah), makakow i gryzoni (goraczka Lassa, wi-
rus Zika; 11). Dopiero postepujaca degradacja ekosys-
temow zaburzyta naturalng réwnowage pomiedzy
zwierzetami, patogenami i czlowiekiem, ktéra ogra-
nicza transfer chordb ze zwierzat na cztowieka. Bez-
posrednia dziatalno$¢ cztowieka degradujaca Srodo-
wisko, tacznie z globalnym kryzysem klimatycznym,
zwiekszyta ilo$¢ i nasilenie dziatania czynnikow ry-
zyka, ktore umozliwiajg powstanie i rozwéj zoonoz
(12). Naleza do nich globalne ocieplenie, zmiana na-
silenia promieniowania ultrafioletowego, wilgot-
nosci wzglednej i bezwzglednej, nasilenia pradéw
powietrza, co z jednej strony wptywa na odporno$¢
przeciwzakazna zwierzat i cztowieka, z drugiej za$s
strony na mutacje i przezywalno$¢ wirusow oraz lo-
kalizacje wektor6w i rezerwuaréw wirus6w w zmie-
nionym srodowisku.

Najwiekszy wplyw na pojawienie sie zoonoz ode-
grato przeludnienie, wylesianie (deforestacja), wy-
mieranie gatunkow zwierzat i zmiana klimatu oraz
nie w pelni kontrolowana hodowla i przemieszcza-
nie zwierzat. W antropocenie, w ktérym zyjemy,
96% biomasy zwierzecej stanowig ludzie i zwierze-
ta hodowlane (13), cow ogromnym stopniu zwieksza
kontakty zaré6wno pomiedzy ludzmi, ludZzmi a zwie-
rzetami oraz pomiedzy zwierzetami przyczynia-
jac sie do szybszego przemieszczania patogenow.
Jedna z przyczyn obserwowanej ostatnio szybkiej
transmisji choréb jest globalizacja handlu i migracje
ludnosci na ogromne odleglosci. Nastepstwem an-
tropogenicznej presji jest zmiana stosunkéw wod-
nych, monokultury, zanik bioréznorodnosci, co cze-
sto stwarza nowe nisze ekologiczne dla wektoréw
wiruséw. Wieksza biordznorodnosé¢ gatunkéw ro-
§lin i zwierzat w naturalnych ekosystemach hamu-
je w pewnym zakresie transmisje choréb przez tzw.
efekt rozcienczenia (dilution effect). Utrudnia on pa-
togenowi szybkie szerzenie sie lub dominacje w ni-
szy ekologicznej (14). W odseparowanych popula-
cjach bowiem istniejg odrebne populacje wiruséw.
Zatamanie separacji np. przez zaburzenie stosunkow
wodnych, zywieniowych i deforestacje zwigksza kon-
takty pomiedzy patogenami, zwierzetami i ludZzmi,
stwarza przy tym mozliwosci genetycznego dryftu.
Nasilenie dziatania efektu rozcienczenia zalezy od
zageszczenia gospodarzy patogenu oraz typuispe-
cjalizacji patogenéw (15). Niekontrolowana w petni

urbanizacja, industrializacja powodujaca skazenie
srodowiska zwtaszcza gleby i wody zaburza réow-
nowage biologiczna i stwarza mozliwosci zwiekszo-
nego kontaktu z patogenami. Pojawienie si¢ nowych
ognisk choroby Ebola wigze sie m.in. z wycinaniem
las6éw. Jednym ze skutkéw deforestacji jest wymie-
ranie wielu gatunkéw zwierzat — rezerwuarow wi-
ruséw, przeskok wiruséw do innych nowych gatun-
kow i do cztowieka. Zmiany klimatu majg ogromny
wplyw na zasieg wektoréw zoonotycznych wiru-
sow. Epidemie goraczki Doliny Rift w Afryce w la-
tach 2008-2011 sg zwigzane ze zmianami §rodo-
wiska i opadami, ktére umozliwity namnozenie sie
komardow — wektoréw wirusa.

Coraz wiecej uwagi po$wieca sie zalezno$ci po-
miedzy masowa hodowlg zwierzat przy braku od-
powiedniej bioasekuracji, niepetnej kontroli handlu
zwierzetami, produktami zwierzecego pochodze-
nia, zarodkami. Okoto 50% zoonoz jest zwigzana
z intensyfikacjg hodowli. Wilgotny i ciepty klimat,
a zwlaszcza postepujace ocieplenie, wptywaja na
przesuniecie sie granicy bytowania owadow i klesz-
czy, ktére przenosza zoonotyczne wirusy. Na potu-
dniu Europy i w Ameryce Péinocnej pojawit sie ko-
mar tygrysi (Aedes albopticus), inwazyjny i szybko
rozprzestrzeniajacy sie gatunek z Azji Potudnio-
wo-Wschodniej wektor wirusa choroby Zika (16),
dengi, goraczki Doliny Rift i goraczki Chikungunya
(17). W zwigzku ze zmianami klimatycznymi ko-
mary Culex pipiens i Aedes spp., ktore sg wektorami
wirusa goraczki Doliny Rift, pojawity sie w Europie
Potudniowej, a tym samym wzrasta ryzyko choréb
przenoszonych przez te gatunki komaréw. Globalne
ocieplenie wptywa tez na zasiedlanie przez klesz-
cze nowych terenow. Kleszcze sg wektorami ponad
130 gatunkéw wiruséw, wazna role odgrywaja jako
wektory takich zoonotycznych wiruséw, jak od-
kleszczowe zapalenia mézgu, ktére stanowi wazny
epidemiologicznie problem.

Dobitnym przyktadem roli cztowieka w rozprze-
strzenieniu sie zoonoz jest historia zawleczenia wi-
rusa goraczki Zachodniego Nilu do Anglii oraz wiru-
sadengi do Francji. Nosicielami wirusa Zachodniego
Nilu sg ptaki, na cztowieka przenosza wirusa komary.
Najprawdopodobniej wirus Zachodniego Nilu zostat
zawleczony transportem lotniczym za posrednic-
twem martwego ptaka zasiedlonego przez zakazo-
nego komara. Denga pojawita sie w Europie w 2010 .
(18). Zawleczenie dengi do Europy jest zwigzane z po-
dr6zami lotniczymi i mozliwo$ciag zawleczenia ko-
mardw w rejony wokot lotnisk.

Charakterystyka epidemiologiczna zoonoz

Denga wystepuje w Afryce, obydwu Amerykach,
w czeéci wschodniej basenu Morza Srédziemnego, Azji
Pétnocno-Wschodniej i w zachodnim Pacyfiku, w Eu-
ropie, gdzie w 2017 r. stwierdzono 1990 przypadkéw.
Corocznie na $wiecie diagnozuje sig¢ ponad 400 mln
przypadkéw choroby, z czego 500 tys. osob choruje
na postac¢ krwotoczna i 25 tys. umiera. Brak skutecz-
nego leczenia przeciwwirusowego sprzyja rozwojo-
wi ciezkiej postaci choroby. Wystepuja trzy kliniczne
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postacie choroby: gorgczka denga, krwotoczna go-
raczka denga oraz zesp6l wstrzasowy dengi. Smier-
telno$c jest wysoka w chorobie o ciezkim przebiegu
(19, 20). W warunkach naturalnych dzikie zwierzeta
odgrywaja pewna role w krazeniu wirusa dengi. Spo-
$rdd pieciu serotypéw wirusa dengi serotyp DENV-2
z Azji Potudniowo-Wschodniej jest bardziej zjadliwy
anizeli DENV-2 z Ameryki, ktdry jest gléwna przy-
czyna goraczki denga (21). Chorobe pomiedzy ludzmi
przenosza najczesciej komary A. aegypti i A. albopti-
cus. A. albopictus jest najbardziej rozpowszechnio-
nym i najliczniej wystepujacym, a przy tym najbar-
dziej inwazyjnym komarem na Swiecie. Wystepuje na
calym obszarze Azji Potudniowo-Wschodniej, potu-
dniowej Europie i jest najwazniejszy z punktu widze-
nia epidemiologii dengi.

Zalecana przez WHO na lata 2012-2020 strate-
gia zwalczania choroby, ktéra zaktadata obnizenie
zachorowalnosci o 50% i Smiertelno$ci co najmniej
025% do 2015 1., nie zostata zrealizowana. WHO na-
dal zaleca oparcie profilaktyki i zwalczania den-
gi o wezesne wykrywanie przypadkéw zachorowan
i ognisk epidemii, okre$lenie i zminimalizowanie
dziatania czynnikéw ryzyka, okreslenie kierunkéw
rozprzestrzeniania sie choroby, monitoring czyn-
nikéow Srodowiskowych, ktore umozliwiaja rozwoj
komaréw, wdrozenia programdéw prewencji i oceny
efektéw leczenia, koordynacje badan epidemiolo-
gicznych i entomologicznych na poziomie miedzy-
narodowym, opracowanie zintegrowanych metod
zwalczania wektoréw, kontrole czystosci Zrodet wody
oraz opracowanie skutecznych i tanich szczepionek.
Zywa atenuowana, rekombinowana tetrawalentna
szczepionka CYD-TDV lub Dengvaxia® dla seroty-
p6w DENV-1 — DENV-4 jest stosowana w wielu kra-
jach do szczepien prewencyjnych. Nadzieje budza
bedace w fazie badan zywe atenuowane szczepionki
(22), szczepionka podjednostkowa rekombinowana
z ekspresjg antygenéw wirusa dengi na komérkach
Drosophila melanogaster (23), zywe chimeryczne ate-
nuowane szczepionki i szczepionki na bazie kwasu
nukleinowego wirusa dengi.

Goraczka Doliny Rift jest grozng zoonoza i ostra
choroba bydta, owiec, k6z, bawotéw i wielbtadéw
o duzej Smiertelno$ci u zwierzat mtodych. Choroba
czesto powoduje ronienia. W 1913 r. ustalono etio-
logie choroby, badajac epidemie zachorowan owiec
w Kenii w Dolinie Rift (24). Wirus szerzy sie poprzez
ukaszenie komar6w oraz przez bezposredni kontakty
z krwig, ptynami ciata i tkankami zakazonych zwie-
rzat. 0d 2000 1., tj. od chwili jej zdiagnozowania poza
Afryka w Arabii Saudyjskiej i Jemenie, istnieje mozli-
wo$¢ transferu choroby na tereny, gdzie sg zwierzeta
wrazliwe na zakazenie i siedliska komaréw wektoréw
wirusa (25). Okoto 50 gatunkéw komardw najczesciej
z rodzajoéw Culex, Mansonia i Anopheles, ktore zakaza-
ja sie od zwierzat, petni role mechanicznych przeno-
sicieli wirusa, wsréd nich wystepuje w Europie Culex
pipiens i C. albopticus (26). Rezerwuarem wirusa go-
raczki Doliny Rift sg malpy, gryzonie wolno Zyjace,
nietoperze i bydto. Wich organizmie wirus krazy po-
miedzy epizootiami (27). Komary przekazujg wirus
droga horyzontalna i transowarialna.
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Dla cztowieka zrédtem zakazenia oprécz wekto-
row, jakimi sg komary i krwiopijne muchy, jest wy-
dzielina z jamy nosowej, drdg rodnych, krew, mieso,
mleko chorych zwierzat oraz kontakty bezposrednie
ze zwierzetami chorymi, poniewaz istnieje mozli-
wosc¢ zakazenia aerozolowego. Z reguty chorobe u lu-
dzi poprzedzaja zachorowania zwierzat. Zakazenie
nie przenosi si¢ z cztowieka na cztowieka. Postac ta-
godna choroby przebiega albo bezobjawowo, albo wy-
stepuje zesp6t objawdéw grypopodobnych. Znacznie
rzadziej wystepuje postac¢ oczna choroby, zapalenie
opon mdzgowych i mdzgu oraz zapalenie watroby
iostre zaburzenie czynnosci nerek.

Szczepienia s3 gléwna bronig w profilaktyce go-
raczki Doliny Rift na terenach endemicznych i obsza-
rach zagrozonych wystapieniem choroby. Na terenach
zagrozonych choroba szczepi sie ludzi z grupy wyso-
kiego ryzyka. Stosuje sie szczepionki oparte o zywy
atenuowany wirus, jak i wirus inaktywowany. Na-
tomiast w krajach wolnych od choroby preferuje sie
szczepionki inaktywowane. Szczepionka Zywa atenu-
owana jest oparta o szczep Smithburn wyizolowany
od komara w Ugandzie w 1948 r., atenuowany przez
ponad 200 pasazy przez mozg myszy i namnozona na
linii komérkowej BHK. Jest tez w uzyciu atenuowa-
na szczepionka oparta o klon 13 RVFV pozbawiony na
drodze naturalnej selekcji genu SSs, namnozony na
hodowli komérek Vero. Swiatowa Organizacja Zdro-
wia Zwierzat zaleca szczepionke inaktywowang opar-
ta o szczep terenowy izolowany w Afryce Potudnio-
wej i Egipcie, namnozony na linii komérkowej BHK.
Atenuowana szczepionka MP-12 oparta o wirus po-
zbawiony genéw NSs i NSm jest uzywana do szcze-
pien interwencyjnych u zwierzat na terenach zagro-
zonych chorobg i uludzi wyjezdzajacych na te tereny
(28). Szczepienia nie dajg jednak wystarczajacej od-
pornosci stadnej.

W badaniach jest cala gama szczepionek jak zywe
szczepionki zmodyfikowane genetycznie, szczepionki
biatkowe rekombinowane, szczepionki DNA, szcze-
pionki zawierajace czasteczki wirusopodobne jako
immunogeny (VLPs, virus-like particles). Wirusowe
replikony i szczepionki wektorowe stanowia przy-
szto$¢ w wakcynologii w goraczce Doliny Rift (29).

Wirus Zika zidentyfikowano po raz pierwszy
u matp Macaccus rhesus i u komaréw Ae. africanus
w Ugandzie w1947 r., zas w1952 r. u ludzi w Ugandzie
i Tanzanii. Do 2020 r. rozprzestrzenit sie w Afryce,
Azji Potudniowej, wyspach Pacyfiku, obydwu Ame-
rykach (30). Instytut Pasteura szacuje, ze w Brazylii,
ktéra jest gtéwnym ogniskiem epidemii, zakazonych
jest péttora mln, a w Afryce az 3—4 mln oséb. Przy-
padki zakazenia wirusem Zika stwierdzono takze
w Hiszpanii, Niemczech, we Francji i w Austrii u lu-
dzi, ktérzy uprzednio przebywali na terenach en-
demicznych. W 2019 r. w Unii Europejskiej stwier-
dzono 71 przypadkéw choroby Zika (31). Wirus krazy
w Srodowisku w cyklu komar - matpa » komar, wy-
jatkowo w cyklu komar - czlowiek » komar (32).
Glownym wektorem wirusa Zika sg komary Aedes
aegypti, Ae. albopticus, Ae. hensilii i Ae. polynesiensis,
ale cztowiek moze zakazic sie droga kontaktow sek-
sualnych i podczas transfuzji krwi (33). Mozliwy jest

25



PRACE POGLADOWE

26

transfer wirusa przez tozysko i z mlekiem zakazo-
nej matki (34).

Przy okresie inkubacji wynoszgcym 2—7 dni cho-
roba trwa najczesciej 3—12 dni. 80% zakazen ma cha-
rakter bezobjawowy. Jawng postac choroby cechuje
goraczka, wysypka grudkowo-plamkowa rozpoczy-
najaca sie na twarzy, a pdzniej ogarniajgca cate cia-
to, bdéle mieSniowo-stawowe, zapalenie spojowek,
boéle glowy, wymioty, ostabienie, bdle pozagatkowe,
obrzeki rak i stop. Moga wystapic neuropatie i zapa-
lenie szpiku kostnego (35). Nastepstwem zakazenia
plodow jest wrodzony zespét Zika, ktory cechuje
sie mikrocefalig, zaburzeniami rozwojowymi kon-
czyn, moze wystapi¢ zesp6t Guillaina-Barrégo. Naj-
grozniejsza dla rozwoju ptodu jest choroba przebyta
przez matke w pierwszym trymestrze cigzy oraz jej
ciezki przebieg, bo wtedy jest wigksze prawdopodo-
bienstwo uszkodzenia ptodu (36). U zakazonych cig-
zarnych kobiet dochodzi do poronien i przedwcze-
snych porodow.

Zwalczanie i profilaktyka opiera sie na zwalcza-
niu komardéw, stosowaniu repelentow i restrykcjach
w stosunku do 0sdb przyjezdzajacych na tereny wolne
z terenéw endemicznych. Leczenie objawowe polega
na stosowaniu lekow przeciwgoraczkowych, przeciw-
bélowych, w biegunce i przy wymiotach stosuje sie
plyny elektrolitowe, leki przeciwwymiotne i prze-
ciwbiegunkowe. W badaniach przedklinicznych i kli-
nicznych jest kilka szczepionek, ktére wykorzystuja
rézne technologie, wiaczajac inzynierie molekular-
na. Badane sa szczepionki oparte o Zzywy atenuowa-
ny wirus, szczepionki zawierajace zywe lub inakty-
wowane rekombinanty ekspresji biatek wirusa Zika,
czasteczki wirusopodobne z ekspresja biatek otoczki,
szczepionki DNA, szczepionki na platformie mRNA,
konjugaty biatka z nanoczasteczkami, szczepion-
ki oparte o peptydy, szczepionki wektorowe oparte
o wirus odry lub adenowirus (37).

Goraczka Zachodniego Nilu wystepuje w Afry-
ce, Europie, Azji, Australii, Srodkowym Wschodzie
i USA (38), atakuje ponad 100 gatunkéw ptakow, pta-
zy, gady, konie, owce, bydlo, Swinie, psy, wektorem
sa komary (Culicidae) i kleszcze (39, 40). Wirus wy-
izolowano w 1937 r. od chorego cztowieka w Ugan-
dzie, w1953 r. od wron i gotebi w delcie Nilu. W Euro-
pie wykryto wirus Zachodniego Nilu po raz pierwszy
w 1996 r. W okresie od stycznia do 28 pazdziernika
2021 r. chorobe stwierdzono w Grecji, Wtoszech, na
Wegrzech, w Rumunii, Hiszpanii, Austrii i Niemczech
(41). Istotne znaczenie w transmisji wirusa odgrywa
cykl komar - ptak > komar, mniejsza role odgry-
wa cykl kleszcz - ptak - kleszcz. Ptaki sg rezerwu-
arem wirusa i najwazniejszym Zrodtem zakazenia dla
ssakow i cztowieka. W organizmie ptakéw wirus re-
plikuje sie i osigga w krwi podczas wiremii steZenie
umozliwiajace zakazenie komaréw z rodzaju Culici-
deijego transfer do wrazliwych gatunkow zwierzat
i do cztowieka (42). Objawy choroby u ptakéw sg na-
stepstwem zajecia §ledziony, watroby, nerek, osrod-
kowego uktadu nerwowego, naczyn krwiono$nych,
miesni i serca (43). Najbardziej podatne na zakazenie
sg ptaki krukowate (wrony, kruki, séjki), drapiezne
(jastrzebie, sokoty, sowy) i drdb, ktére czesto padaja

nagle przed wystapieniem objawéw choroby (44).
U ludzi w 80% przypadkéw choroba ma przebieg ta-
godny, manifestuje sie niespecyficznymi objawami
grypopodobnymi. U 0s6b z niedoborami immunolo-
gicznymi i starszych moze wystapic zapalenie mézgu
lub zapalenie opon mézgowych. W ciezkich przypad-
kach $miertelno$¢ wynosi 10% (45). Oprocz posrednic-
twa komaréw choroba moze sie szerzy¢ wsrod ludzi
za posrednictwem przetoczenia krwi, transplanta-
cji organéw, zakazenia wewnatrzmacicznego pto-
du przez chora matke (46). Do zakaZenia moze takze
dojs¢ podczas sekcji zakazonych ptakoéw. W opraco-
waniu s3 szczepionki DNA, szczepionki chimerycz-
ne z wykorzystaniem szczepu wirusa zo6ttej goracz-
ki z ekspresja fragmentu rM/E wirusa Zachodniego
Nilu lub atenuowanego wirusa dengi oparte o biat-
ko E wirusa, w celu uzyskania dziatania ochronne-
go przed zakazeniem rodami 1i 2 wirusa (47). Dopd-
kinie uzyska sie szczepionki, profilaktyka dysponuje
metodami ochrony przed wektorami wirusa i prze-
strzeganiem zasad sanitarnych przy transfuzji krwi
i przeszczepach narzadéw (48).

Wirus Nipah w1999 r. spowodowat masowe zacho-
rowanie §win oraz chorobe u 300 ludzi i $mier¢ po-
nad 100 w Malezji i na Madagaskarze. Choruja ludzie
w Indiach i w Bangladeszu. Na zakazenie oprocz $win
sa wrazliwe konie, kozy, owce, koty i psy (49). Zaka-
zenie przenosi sie za posrednictwem moczu i $liny
owocozernych nietoperzy z rodzaju Pteropus, ktore
stanowia rezerwuar wirusa (50) oraz przez kontakty
pomiedzy ludZzmiizakazonymi zwierzetami (trzoda
chlewna, psami i kotami) i pomiedzy ludZmi (zaka-
zenie kontaktowe i kropelkowe). U $win wirus Nipah
wywotuje zapalenie mézgu (Nipah virus encephali-
tis), zesp6t zapalenia uktadu oddechowego i mézgu
(porcine respiratory and encephalitis syndrome), ze-
sp6t oddechowy i neurologiczny (porcine respirato-
ry and neurologic syndrome; 51). Kozy i bydto cho-
ruja wsrod objawow goraczki, pienistego $linotoku,
zaburzen poruszania si¢ i ruchéw manezowych (52),
u ps6w wystepuja objawy przypominajgce noséwke.
Smiertelnoé¢ jest wysoka (53). Choroba u cztowie-
ka przebiega w postaci subklinicznej oraz jako ostre
$miertelne zapalenie mézgu, uktadowe zapalenie na-
czyn krwiono$nych oraz ciezkie zapalenie ptuc (54).
Smiertelno$¢ waha sie od 40 do 75%. Ryzyko infekcji
ze wzgledu na obecnos$¢ nietoperzy z rodzaju Pteropus
wystepuje w Kambodzy, Ghanie, Indonezji, Tajlan-
diiinaFilipinach. Profilaktyka polega na ogranicze-
niu transmisji wirusa na drodze nietoperz - czto-
wiek, zwierzeta - czlowiek i cztowiek - cztowiek (55).
Szczepionek brak.

Ciezki ostry zesp6t oddechowy (SARS) wywota-
ny przez koronawirus SARS-CoV pojawit sie w listo-
padzie 2002 r. w prowincji Guangdong w potudnio-
wych Chinach. Choroba objeta 29 krajow, $miertelnos¢
wynosita 9,6%, zmarto ponad 8096 pacjentow. Wi-
rus izolowano z cywet i szopdw praczy (56). Trans-
misja choroby po przeskoczeniu wirusa SARS-CoV
na cztowieka odbywa sie wsréd ludzi droga kontak-
téw bezposrednich, droga kropelkowa i powietrzna
(57). Obecno$¢ wirusa w moczu i kale wskazuje na
mozliwo$¢ transmisji zakazenia droga pokarmowa
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(58). Rezerwuarem SARS-CoV, podobnie jak wiru-
sow Ebola, MERS-CoV, Hendra i Nipah, sg nietoperze
(59). Choroba rozpoczyna sie objawami grypopodob-
nymi, u ok. 70% pacjentéw rozwija sie ostre ciezkie
zapalenie ptuc (60). Wirus zakaza tez uktad nerwo-
wy, nerki i przewdd pokarmowy (61). Zastosowanie
ostrych rygoréw sanitarnych, izolacja i hospitalizacja
chorych, odkazania umozliwity likwidacje choroby.
0d 2004 r. nie notuje sie¢ nowych przypadkow SARS.
Niemniej jednak WHO nadal monitoruje kraje na ca-
tym $wiecie pod katem wszelkich objawéw chorobo-
wych przypominajgcych SARS.

Bliskowschodni zesp6t niewydolnos$ci oddechowej
(MERS) jest klasycznym przyktadem przekroczenia
przez czynnik etiologiczny choroby, jakim jest wi-
rus MERS-CoV (B koronawirus, Coronaviridae) ba-
rier miedzygatunkowych i zakazenia nowego gatun-
ku gospodarza (cztowiek) i jego szerzenia sie wérdd
ludzi (62, 63). Rezerwuarem wirusa sg jednogarb-
ne wielbtady (dromadery), u ktérych stwierdza sie
przeciwciata przeciwko biatkom kolca wirusa (re-
ceptor-binding S1 subunits of spike proteins). Ist-
nieja dowody, Ze dromadery zostaty zakazone przez
zainfekowane nietoperze (64). Nietoperze moga wiec
by( rezerwuarem wirusa (65), natomiast cztowiek
zakaza sige od dromaderéw droga bezposrednia i po-
$rednia, za$ choroba wérdd ludzi szerzy sie droga
kontaktowa (66). T3 ostra, wysoce zakazng choro-
be o Smiertelnosci siegajacej 36% zidentyfikowano
po raz pierwszy w kwietniu 2012 r. w Arabii Saudyj-
skiej, skad rozszerzyla sie na 24 kraje, wywotujac
pojedyncze i masowe zachorowania i Smier¢ ponad
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400 pacjentow. Wiekszo$¢ przypadkow stwierdzono
na Pétwyspie Arabskim i w Jordanii, podczas gdy za-
kazenia wtérne wéréd osob, ktdre stykaty sie z cho-
rymi na Bliskim Wschodzie, wystgpily we Francji,
Wtoszech, w Wielkiej Brytanii, Niemczech, Austrii,
Grecji i Niderlandach. U czes$ci pacjentéw choroba
ma bezobjawowy przebieg lub wystepuja tagodne
objawy zajecia goérnych drég oddechowych. Nato-
miast u 0séb starszych lub z chorobami przewlekty-
mi zakazenie MERS-CoV wywotuje ciezkie zapalenie
ptuc, ostra niewydolno$¢ oddechowga, wstrzas sep-
tyczny i niewydolno$¢ wielonarzadowa prowadza-
ca do zgonu (67). WHO monitoruje mozliwo$¢ poja-
wienia sie nowych zachorowan.

Pandemie grypy w latach w 1918-1919 oraz
w 2009-2010 bytly wywotane przez zmutowany wi-
rus grypy A(HIN1pdmO09), ktéry pochodzi od $win (68).
Wirus posiada wtasciwos$¢ 2-kierunkowej transmi-
sji miedzygatunkowej: §winia - cztowiek oraz czto-
wiek > §winia. W nastepstwie skoku antygenowe-
go (shift) zaszta reasortacja genetyczna wirusa (69).
U ludzi grypa A(HIN1pdmO09) jest ciezkim zakazeniem
uktadu oddechowego, ktére charakteryzuje sie wyso-
ka goraczka, bdlem gardta, katarem, kaszlem, dusz-
noscia i zapaleniem ptuc. Epidemia w hiszpanki spo-
wodowata Smier¢, wg réznych szacunkéw, od 40 do
100 mln os6b na catym $wiecie. Epidemia w latach
2009-2010 spowodowata zgon do 400 tys. 0sdb, ana
skutek powiktan zmarto dodatkowo 180 tys. oséb.
Wirus przenosi sie droga powietrzna. Obecnie wi-
rus, ktory spowodowat pandemie, wywotuje gry-
pe sezonowa.
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Swinie chorujg wéréd objawéw goraczki, ostabie-
nia, wycieku z nosa, kaszlu, dusznosci i utraty ape-
tytu. Smiertelnoé¢ jest niska, bo wynosi 1-4%, ale
straty ekonomiczne zwigzane z opdznieniem wzro-
stu sg duze.

Najwazniejsze znaczenie w profilaktyce majq
szczepienia i zapobieganie transmisji wirusa po-
miedzy gatunkami zwierzat i cztowiekiem oraz ogra-
niczenie mozliwoSci szerzenia si¢ wirusa w popula-
cji ludzkiej, w ktorej gtéwnym Zrédiem zakazenia
jest czlowiek.

Wécieklizna w wiekszo$ci krajow dzieki szczepie-
niom przedekspozycyjnym i interwencyjnym ludzi
oraz szczepieniom psow, w niektorych krajach takze
kot6éw iliséw, nie wystepuje powszechnie (70). Jednak
do tego momentu nie byto mozliwe radykalne ogra-
niczenie liczby przypadkow zachorowan i $mierci
wérdd ludzi pokasanych przez zakazone zwierzeta.
Nadal jednak pomimo szczepien corocznie na $wiecie
nawscieklizne umiera ok. 60 tys. 0séb (71). Zagroze-
nie epidemiologiczne wscieklizng na Swiecie wzro-
sto z chwilg, gdy okazato sig, ze chorobe wywotuja,
oprocz klasycznego wirusa wscieklizny, wirusy izo-
lowane od nietoperzy: Lagos (LBV), Mokola (MOKV),
Duvenhage (DRV), europejskie wirusy wsciekliz-
ny nietoperzy (EBLV1 i EBLV2), australijski wirus
wécieklizny nietoperzy (ABLV) oraz gatunki pokrew-
ne (rabies - related), jak Aravan, Khujand, Irkut i za-
chodnio-kaukaskie wirusy wyosobnione od euroazja-
tyckich nietoperzy. Wszystkie te biotypy sa patogenne
dla cztowieka (72, 73). Problemem epidemiologicz-
nym jest przy tym ogromna liczba gatunkéw zwie-
rzat wrazliwych na zakazenie wirusem wscieklizny,
ktére moga by¢ réwnoczes$nie Zrédtem zakazenia dla
cztowieka. Oprocz psow i kotow duzg role w transmi-
sji, w zaleznosci od potozenia geograficznego, od-
grywaja lisy, wilki, borsuki, hieny, szakale, skunk-
sy, szopy oraz nietoperze krwiopijne i owadozerne.
Wrotami zakazenia sg rany, otarcia skory, $luzéwka
jamy nosowej, spojoéwki oka, do ktérych przedosta-
je sie wirus wscieklizny obecny w $linie zakazonych
zwierzat. Ponad 99% przypadkéw wscieklizny u lu-
dzi jest spowodowane pogryzieniem przez zakazo-
ne psy, w tym 40% to dzieci w wieku ponizej 15 lat
(74). W grotach zasiedlonych przez zakazZone nieto-
perze wirus moze wystepowac na czasteczkach ku-
rzu. Mniejsze znaczenie jako zZrodto zakazenia odgry-
waja gryzonie, w tym wiewiérki. Lekarze dysponuja
duza liczba skutecznych i bezpiecznych szczepionek
i surowicami odpornos$ciowymi (75). Preferowana
jest szczepionka HDCV (Human Diploid Cell Rabies
Vaccine) i PCECV (Purified Chick Embryo Cell Vac-
cine). W zwalczaniu choroby uwzglednia sie szybka
i niezawodna diagnostyke choroby, wakcynacje lu-
dzi eksponowanych na zakazenie i profilaktyke cho-
roby w ekosystemie.

Choroba COVID-19 wywotana przez koronawirus
SARS-CoV-2 wybuchta pod koniec 2019 r. w Wuhan,
gdzie zmarto 1800 i ulegto zakazZeniu ponad 70 tys.
0s0b w ciggu 15 dni (76). Pandemia od tego czasu szyb-
ko sie rozwija i obejmuje caty $wiat (77). W danych
WHO z 3 listopada 2021 r. na $wiecie potwierdzono
247 472 724 przypadkéw choroby i 5 012 337 zgondw,

nadzien 1listopada zaszczepiono 6 893 866 617 0sdb
(78). Koronawirusy czlowieka sg obecnie najszyb-
ciej zmieniajgcymi sie wirusami dzieki wysokie-
mu wskaznikowi substytucji genomowej: tranzycji
lub transwersji i rekombinacji (79), stad tez dotych-
czas zidentyfikowano pie¢ wariantéw SARS-CoV-2
(80). Nietoperz jest protoplastg i gtdéwnym rezerwu-
arem koronawirusow (81). Wedtug jednego pogladu
SARS-CoV-2 przekroczyl bariere miedzygatunkowa
nietoperz podkowiec — czlowiek i nabyt zdolnosci
szerzenia sie w populacji ludzkiej bez udziatu zwie-
rzat (82). Istnieje tez poglad, ze zostat on stworzony
wlaboratorium, z ktérego sie wymknat. Wsréd ludzi
zakazenie szerzy sie przez kontakty bezposrednie
podczas kaszlu, kichania, droga kropelkowa i przez
aerozol. Wirus na czasteczkach aerozolu drogg odde-
chowag lub przez jame ustng zakaza ptuca (83). Klini-
cySciwyrdzniaja trzy stadia choroby: fagodna postac
obejmujaca goérne drogi oddechowe, zapalenie ptuc
niezagrazajace zyciu oraz trzecie stadium rozwija-
jace sie po okoto tygodniu po zakazeniu jako ciezkie
zapalenie ptuc z zespotem ostrej niewydolnosci od-
dechowej, ktére moze wymagac nawet podtrzymy-
wania funkcji zyciowych, konczace sie¢ posocznicy,
wstrzasem septycznym i zgonem (84). Profilaktyka
i zwalczanie choroby opiera sie o krajowe i miedzyna-
rodowe wytyczne i zalecenia. WHO opracowato stra-
tegiczny plan gotowosci i reagowania SPRP2021 (85).
Najwazniejsza role odgrywaja: szczepienie, noszenie
maseczek, zachowanie dystansu, odkazanie rak, izo-
lacja os6b z wynikiem dodatnim testu na zakazenie
oraz chorych. Remdesiwir w kombinacji z chlorochi-
na lub p-interferonem jest stosowany do blokowa-
nia replikacji SAES-CoV-2 w organizmie pacjentéw
(86). W terapii jest tez stosowane osocze ozdrowien-
cow oraz przeciwciata monoklonalne przeciwko RDB
(domena wigzaca receptor) kolcéw wirusa. Opraco-
wano kilka szczepionek wykorzystujac technolo-
gie inzynierii molekularnej, m.in. BioNTech Pfizer
(szczepionka mRNA), Moderna (szczepionka mRNA),
Johnson & Johnson (szczepionka wektorowa), Oxford
Astra Zeneca (szczepionka wektorowa).

Podsumowanie

Skuteczna profilaktyka i likwidacja zoonoz wyma-
ga zaréwno miedzynarodowej wspoipracy w sferze
ustawodawstwa, wspotdziatania sprawnych mie-
dzynarodowych instytucji zajmujacych sie wczesna
diagnostyka i zwalczaniem tych choréb w populaciji
zwierzat i wérdd ludzi (WOAH, WHO, FAO; 87), wspot-
pracy w badaniach biologicznych, medycznych i we-
terynaryjnych nad zmiennoscia patogendw, wpty-
wem zmian §rodowiska na patogeny i ich zywicieli,
wektorami, podatnoscia na infekcje oraz dynamika
odpornosci na infekcje drobnoustrojow zoonotycz-
nych i opracowaniem metod bioasekuracjitacznie ze
szczepionkami i testami diagnostycznymi (88, 89).
Profilaktyka i zwalczanie zoonoz s3 $cisle uza-
leznione od charakteru Zr6det zakazenia i rezerwu-
aréw zarazkow, ich sposob6w transmisji, udziatu
i charakteru wektoréw, gatunkéw zwierzat po-
datnych na zakazenie, w tym zwierzat domowych
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i towarzyszacych cztowiekowi, zdolnosci do wywo-
tania epidemii i pandemii. Musza zosta¢ uwzgled-
nione warunki ekologicznych i klimatyczne oraz
wptyw czynnikéw antropogenicznych na zwierze-
ta i Srodowisko. W maju 2018 r. FAO, WOAH i WHO
skonsolidowaty dziatania, ktérych celem jest nad-
z6r nad chorobami i inwentaryzacja systeméw in-
tegrujacych informacje o zoonozach (90). W czerwcu
2017 r. 59 krajow wyrazito zgode na podjecie wspol-
nych wysitkdw na rzecz wspétpracy w dziedzinie
zdrowia publicznego, szczegblnie w prewencji zoo-
noz (91). Priorytet nadano patogenom, ktére moga
wywotac epidemie i pandemie.

Wazne znaczenie w profilaktyce i likwidacji cho-
réb odgrywaja dziatania majace na celu zmniejszenie
zanieczyszczenia $rodowiska, redukujace kontakty
z osobnikami chorymi, wektorami chordb i zwiek-
szajace odpornos$¢ swoista i naturalna. U zwierzat
gospodarskich i towarzyszacych cztowiekowi, kt6-
re s3 zrodtem zakazenia, oprocz immunizacji w celu
zwiekszenia odpornosci naturalnej wskazana jest se-
lekcja genetyczna (92). Warunki socjalne i ekologicz-
ne wptywajgce na powiekszenie sie populacji, prze-
mieszczanie sie zwierzat i ludzi wptywajq na zmiany
na poziomie molekularnym, zwtaszcza u wiruséw
RNA. Moze nastgpi¢ szybka adaptacja tych wiru-
soéw do zmienionych warunkéw $rodowiska, a tak-
ze mozliwo$¢ przeskoku do innych gatunkéw zwie-
rzat i do cztowieka.
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