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Celem tego artykułu jest uzupełnienie, 
w oparciu o opracowanie Wanga i Cra-

meri (1), danych na temat zoonoz, wywoły-
wanych przez wirusy. Publikacja ta znajdu-
je się wśród prac ogłoszonych przez Świa-
tową Organizację Zdrowia Zwierząt (OIE) 
w „Scientific and Technical Review”, nawią-
zujących do koncepcji „Jedno Zdrowie” 
z medycznego i weterynaryjnego punktu 

widzenia. Zoonozy stanowią bowiem ob-
szar tematyczny współdziałania wymie-
nionych grup zawodowych.

Cytowana praca (1) koncentruje się 
głównie na nowo, czyli niedawno wyka-
zanych i  scharakteryzowanych zoono-
tycznych chorobach wirusowych (emer-
ging zoonoses), wywołanych przez ten 
sam, w sensie taksonomicznym, drobno-
ustrój u zwierząt i ludzi, którego źródłem 
pierwotnym lub wtórnym są zwierzęta 
lub ich surowce i produkty. Przedstawio-
ne też zostały znane od dawna zoonozy, 
które przez dłuższy czas nie występowały, 
a później się pojawiły, co określa się mia-
nem chorób ponownie pojawiających się 
(reemerging diseases). Taki podział zoo-
noz został ustanowiony na wspólnej kon-
sultacji WHO/FAO/OIE, która odbyła się 
w Genewie w 2004 r. (2).

Wzrastające znaczenie zoonoz

O znaczeniu omawianego tematu świadczy 
fakt, że spośród chorób zakaźnych ludzi, 
które występowały w ciągu 30 minionych 
lat, ponad 70% stanowią zoonozy, czyli cho-
roby, których czynniki etiologiczne, w tym 
w dużym odsetku wirusy, swe pierwotne 
lub wtórne źródło mają wśród zwierząt dzi-
kich lub udomowionych, w drugim przy-
padku często po zakażeniu się od zwierząt 
dzikich (3, 4). Ocenia się, że w wymienio-
nym okresie narastało z podanych źródeł 

zagrożenie zdrowia człowieka, zwiększały 
się też straty powodowane wirusami zoo-
notycznymi w produkcji zwierzęcej. Co-
raz częściej nowo pojawiające się zoono-
zy wirusowe miały swe źródło w zwierzę-
tach nieudomowionych.

Czynnikami sprzyjającymi pojawianiu 
się nowych zoonoz są zmiany środowiska 
bytowania drobnoustrojów, wyzwalające 
zmienność w kierunku ich chorobotwór-
czości. Odnosi się to do ekosystemów le-
śnych oraz modernizacji technologii rol-
niczych, tak w produkcji roślinnej, jak też 
zwierzęcej, przy mającym miejsce od kil-
ku dekad ocieplaniu się klimatu (4, 5, 6).

Ocieplanie się klimatu ma wpływ na 
przemieszczanie się wektorów tych za-
razków do stref, które poprzednio, w wa-
runkach niższych temperatur, nie były do-
stępne dla ich bytowania oraz zakażania 
tam już wcześniej występujących poten-
cjalnych wektorów, co znacznie powiększa 
ryzyko zakaźności. Przykładem jest wystą-
pienie obecnie w strefach dawniej zimniej-
szych wirusa gorączki Zachodniego Nilu 
(WNV), wirusa Chikungunya (CHIKV) 
i wirusa dengi (dengue), jak też innych wi-
rusów zoonotycznych (1).

Nietoperze jako pierwotni nosiciele 
wirusów zoonotycznych

Bardzo ważnym, a może najważniejszym 
pierwotnym rezerwuarem zoonotycznych 

Pierwotne i wtórne źródła 
nowo pojawiających się oraz od dawna 
znanych wirusów zoonotycznych

Marian Truszczyński, Zygmunt Pejsak
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Primary and secondary sources of emerging 
and already well known zoonotic viruses
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This review concentrates on the growing importance 
of emerging zoonotic viruses. It has been estimated 
that over last 30 years more than 70% of human 
infectious diseases were considered zoonotic. Among 
different animal species the bats (Chiroptera), were 
major primary source of zoonotic viruses. Secondary 
sources were companion animals, domestic and wild 
animals and also arthropod vectors. Here, zoonotic 
viruses primarily originated from bats were charac-
terized: Hendra and Nipah viruses (paramyxovirus-
es), Severe acute respiratory syndrome virus (SARSV) 
and Middle East respiratory syndrome virus (MERSV) 
of coronaviruses and Ebola and Marburg viruses (filo-
viruses). Others, bat originated agents, namely Me-
nagle, Tioman and Melaka viruses were also short-
ly described. Emerging zoonotic viruses, mostly from 
other sources, were presented in this review: West 
Nile virus, Chikunguinya virus and Crimean-Congo 
haemorrhagic fever Virus. Because of the indicated 
animal sources, the ”One Health” approach with pre-
vention, control and eradication protocols designed 
for wild and domestic animals by the essential con-
tribution of veterinary sciences and veterinary ser-
vices, is emphasized.

Keywords: zoonotic viruses, primary and secondary 
animal sources, “One Health” approach, veterinary 
contribution.
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wirusów okazały się nietoperze, należące 
do rzędu Chiroptera, które są reprezen-
towane przez 1200 gatunków występu-
jących na całym świecie (7). Dzięki zdol-
ności do lotu efektywnie rozprzestrzenia-
ją jako nosiciele i siewcy chorobotwórcze 
drobnoustroje na rozległych geograficznie 
obszarach. Żyją one stosunkowo długo, co 
czyni je szczególnie trwałym źródłem pa-
togennych wirusów dla ludzi, a także dzi-
kich i domowych ssaków oraz ptaków, jak 
też owadów, będących wtórnymi nosi-
cielami i wektorami patogenów (8, 9, 10).

Do wirusów, których bardzo ważnym 
rezerwuarem są nietoperze, należą zalicza-
ne do paramyksowirusów wirusy Hendra 
(HeV) i Nipah. Pierwszy z nich jest choro-
botwórczy dla koni i ludzi (11, 12), a drugi 
dla świń i człowieka (13, 14).

Koronawirus zespołu ciężkiej ostrej nie-
wydolności oddechowej (severe acute re-
spiratory syndrome virus – SARSV) poja-
wił się z końcem 2002 r. W skali epidemii 
globalnej spowodował ponad 8000 po-
twierdzonych przypadków zachorowań 
ludzi, przy zejściu śmiertelnym około 
800 osób. Cywety stanowią wtórny rezer-
wuar SARSV. Rezerwuarem pierwotnym 
SARSV i wirusów podobnych (SARS-like-
-coronaviruses) są nietoperze rodzaju Rhi-
nolophus (15, 16).

Innym stosunkowo niedawno wykry-
tym zoonotycznym koronawirusem jest 
patogen wywołujący chorobę o nazwie 
bliskowschodniego zespołu niewydolno-
ści oddechowej (Middle East respiratory 
syndrome – MERS; 17). Dotychczas rozpo-
znano ponad 160 przypadków MERS u lu-
dzi (1). Zachorowania wystąpiły na terenie 
Arabii Saudyjskiej, Zjednoczonych Emi-
ratów Arabskich oraz w Afryce i Europie. 
Śmiertelność wahała się w granicach 40–
50% zakażonych ludzi. Sekwencjonowanie 
genomu wykazało, że wirus ten jest bardzo 
spokrewniony z koronawirusami występu-
jącymi u nietoperzy w różnych częściach 
świata – w Azji i południowej Afryce, co 
wskazuje, że nietoperze są prawdopodob-
nie pierwotnymi, naturalnymi gospodarza-
mi wirusa MERS lub wirusów MERS-po-
dobnych. Niewykluczone jest pojawienie 
się podobnych wirusów w innych częściach 
świata (1). Hipotezę tę popierają badania 
sekwencji genomów szczepów wirusów 
SARSV-podobnych, ale szlaki wprowadza-
nia wirusa do populacji ludzkiej pozostają 
nie w pełni poznane (18).

W badaniach serologicznych wykryto 
neutralizujące przeciwciała anty-MERSV 
u wielbłądów z  terenu Bliskiego Wscho-
du i Hiszpanii (19). W listopadzie 2013 r. 
u 43-letniego mężczyzny w Arabii Saudyj-
skiej wykazano zakażenie wirusem MERS. 
Miał on poprzednio częste kontakty z wiel-
błądami. U  zwierząt tych stwierdzono 
podwyższoną temperaturę ciała i wypływ 

z nozdrzy. Uzyskano też dodatni wynik 
w badaniu PCR, wskazujący na obecność 
MERSV (220). Dokładna rola wielbłądów 
(lub innych gatunków zwierząt) w trans-
misji MERSV do ludzi wymaga dalszych 
badań (1).

Filowirusy Ebola i Marburg są wirusami 
najczęściej powodującymi zejścia śmier-
telne u  ludzi. Ebola, jako jednostka cho-
robowa, była również przyczyną licznych 
zejść śmiertelnych małp w Afryce Central-
nej. Uważa się, że transmisja filowirusów 
do ludzi następuje głównie za pośrednic-
twem spożywania mięsa małp (21). Ostat-
nio uzyskane wyniki wskazywały, że nie-
toperze mogą w Afryce być pierwotnymi 
gospodarzami wirusów Ebola i Marburg 
(22, 23, 24).

RNA filowirusa identyfikowano u wielu 
gatunków nietoperzy owocożernych z Ga-
bonu i Demokratycznej Republiki Konga. 
Wykazano, że występowanie wirusa Mar-
burg wywołującego gorączkę krwotocz-
ną u górników w południowej Ugandzie 
można łączyć z pierwotnym zakażeniem 
tymi wirusami występującym u nietope-
rzy, zwłaszcza gatunku Rousettus aegyp-
tiacus, kolonizujących szyby kopalń. Ana-
liza genetyczna wykazała bowiem, że wi-
rus Marburg izolowany od zakażonych 
górników był bardzo podobny do wiru-
sów występujących w populacji tych nie-
toperzy (24).

Wirus Reston z rodzaju Ebola wykry-
wano w USA u makaków (zaliczanych do 
małp wąskonosowych), które importowa-
no z Filipin. Ostatnio wirus ten pojawił się 
w populacji świń na Filipinach, stwarzając 
potencjalne zagrożenie zdrowia publicz-
nego i produkcji zwierzęcej w tym regio-
nie (25). Następne badania wykazały, że co 
najmniej 6 osób na Filipinach zakaziło się 
wirusem Ebola Reston, co potwierdzono, 
wykazując obecność swoistych przeciw-
ciał w próbkach surowicy (25). Stwierdzo-
no również, że chore świnie były współ-
zakażone świńskim cirkowirusem typu 2 
(PCV2), który wywoływał u nich objawy 
kliniczne. Równocześnie wykazano, że za-
każenie świń jedynie wirusem Reston nie 
wywoływało u nich objawów klinicznych, 
lecz doprowadzało do siewstwa wirusa, 
co stanowiło zagrożenie dla pracowników 
obsługi na fermie i w rzeźni (26). Wykry-
cie przeciwciał swoistych dla wirusa Ebo-
la Reston u nietoperzy R. amplexicudatus 
potwierdziło, że nietoperze są naturalnym 
gospodarzem tego patogenu (27).

Oprócz wymienionych wirusów zoono-
tycznych, dla których pierwotnym rezer-
wuarem są nietoperze, wykryto ostatnio 
w tym samym rezerwuarze nowe wirusy 
chorobotwórcze dla ludzi. Należy do nich 
wirus Menangle w Australii i spokrewnio-
ne z nim wirusy Tioman i Melaka w Ma-
lezji oraz wiele innych spokrewnionych 

reowirusów (28, 29). U nietoperzy wykry-
to też liczne wirusy spokrewnione z pato-
genami ludzi, włączając w to lyssawirusy, 
wirusy parainfluenzy, hantawirusy, hepa-
ciwirusy i pegiwirusy (30, 31). Dodatko-
wo scharakteryzowano dużą liczbę innych 
zoonotycznych patogenów, w  tym para-
myksowirusów, koronawirusów, astrowi-
rusów, adenowirusów i herpeswirusów 
(32, 33, 34). Zagrożenie zdrowia publicz-
nego z ich strony nie jest dotychczas wy-
starczająco określone; uzasadnione jest 
zatem kontynuowanie badań epidemio-
logicznych i wirusologicznych zmierzają-
cych do formułowania właściwych wnio-
sków odnośnie do zagrożenia zdrowia lu-
dzi i zwierząt.

Inne źródła wirusów zoonotycznych

Niezależnie od nowo pojawiających się 
wirusów zoonotycznych, wywołujących 
zakażenia pierwotne u nietoperzy stano-
wiących główne ich źródło, odkrywane są 
w ciągu ostatnich lat ważne wirusy zoono-
tyczne o znaczeniu dla zdrowia publiczne-
go, których pierwotnymi źródłami są inne 
gatunki zwierząt. Pojawiają się one po raz 
pierwszy albo po przerwach niewystępo-
wania u innych niż nietoperze gatunków 
zwierząt, jako pierwotnych nosicieli i siew-
ców. Przykładami są: wirus Zachodniego 
Nilu, wirus Chikungunya i wirus krymsko-
-kongijskiej gorączki krwotocznej.

Wirus Zachodniego Nilu (35) cechu-
je się właściwościami neurotropowymi. 
Występuje endemicznie na licznych ob-
szarach ziemi. Przenoszony jest przez ko-
mary między ptakami i ssakami. Na zaka-
żenie wrażliwymi okazało się ponad 100 ga-
tunków ssaków, włączając w to nietoperze 
(36). Około 80% zakażeń u ludzi ma prze-
bieg bezobjawowy. W pozostałych przy-
padkach występuje podwyższenie tempe-
ratury ciała, objawy neurologiczne i nie-
kiedy zejścia śmiertelne (35). W 2012 r. 
w USA wystąpiła epidemia tej choroby 
(37). W tym samym roku liczne zachoro-
wania ludzi wystąpiły również w Europie, 
w tym 224 przypadki w krajach Unii Eu-
ropejskiej i 538 przypadków w krajach są-
siadujących (37). Uważa się, że związane 
było to ze zwiększającą się populacją pta-
ków, kontaktujących się z nimi komarów 
i sprzyjającymi warunkami pogodowymi.

Wirus Chikungunya po raz pierwszy 
wyosobniono od człowieka w Tanzanii 
w 1952 r. Należy on do rodzaju Alphavirus, 
rodziny Togaviridae. Występuje w tropikal-
nych i subtropikalnych regionach Afryki, 
na wyspach Oceanu Indyjskiego i w kil-
ku regionach Azji (38). W Afryce wirus 
Chikungunya stwierdzono u zwierząt na-
czelnych, u małych ssaków, w tym u nie-
toperzy; wykazany został też u komarów 
rodzaju Aedes. Te ostatnie są głównymi 
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wektorami wirusa, pochodzącego z  róż-
nych rezerwuarów zwierzęcych.

Wyniki badań genetycznych sugeru-
ją, że wirus nabył mechanizmy sprzyjają-
ce ewolucyjnej adaptacji do wektora. Po 
dziesięcioleciach przebywania w ukryciu 
ponowne ujawnienie się wirusa Chikun-
gunya okazało się w sensie chorobotwór-
czości dramatyczne. Liczne zachorowania 
ludzi wystąpiły w Demokratycznej Repu-
blice Konga w 2000 r., w Indonezji między 
2001 i 2003 r., Kenii w 2004 r., na Komorach 
od 2005 do 2007 r. i w Indiach w 2006 r. 
oraz w Singapurze w 2008 r. (38).

Endemiczne występowanie wirusa Chi-
kungunya i wywołane przez niego w mi-
nionych latach zakażenia ograniczały się 
do obszarów Afryki i Azji Południowo-
-Wschodniej, w tym dotyczyły często po-
dróżnych z Europy, Australii i USA. Jed-
na lokalna epidemia miała miejsce w pół-
nocnych Włoszech w 2007 r.; stwierdzono 
wtedy zachorowanie u 250 ludzi (39). Wy-
daje się, że w związku ze zmianami klima-
tu w kierunku ocieplenia, co pociąga za 
sobą przemieszczanie się określonych ga-
tunków komarów, wektorów wirusa, wirus 
ten pozostanie w skali międzynarodowej 
ważnym w aspekcie zdrowia publicznego 
również w przyszłości.

Wirus krwotocznej gorączki krymsko-
-kongijskiej, należący do rodzaju Nairo-
virus, rodziny Bunyaviridae, występuje 
u kleszcza rodzaju Hyalomma, uznanego 
jako główny wektor i naturalny jego rezer-
wuar (40). Wymieniony kleszcz pasożytu-
je na małych i dużych ssakach. Większość 
zakażonych od kleszczy zwierząt może być 
nosicielami wirusa bez wykazywania ob-
jawów choroby; źródłem wirusa jest krew, 
skąd następuje transmisja do innych zwie-
rząt lub ludzi. Mimo że ukąszenia kleszczy 
są głównym sposobem transmisji wirusa do 
ludzi to bezpośredni kontakt za pośred-
nictwem krwi, płynów ustrojowych i tka-
nek zakażonych zwierząt też może prowa-
dzić do zakażeń.

Począwszy od pierwszego rozpoznane-
go przypadku u człowieka w 1944 r., wi-
rus krwotocznej gorączki krymsko-kon-
gijskiej został wykazany w ponad 30 kra-
jach: w Azji, na Środkowym Wschodzie, 
w południowo-wschodniej Europie i Afry-
ce. Mimo że większość zakażeń wywoła-
nych przez ten wirus prowadzi do łagod-
nych i nieswoistych objawów gorączko-
wych, to u niektórych pacjentów pojawia 
się krwotoczność. Śmiertelność może się 
wahać od 5 do 30%, zależnie od szczepu 
wirusa, lokalizacji zakażenia i infrastruk-
tury zdrowia publicznego danego kraju (1).

Czynnikiem wysokiego ryzyka, jeże-
li chodzi o rozprzestrzenianie się zakaże-
nia za pośrednictwem kleszczy Hyalom-
ma, jest i w tym przypadku ocieplanie się 
klimatu, gdyż sprzyja rozmnażaniu się 

wymienionych kleszczy, które preferu-
ją ciepłe lata i  łagodne zimy, umożliwia-
jące przesuwanie się do regionów, w któ-
rych przedtem dla ich przebywania było 
za zimno. Uzasadnia to przewidywanie, że 
zakażenia wirusem krwotocznej gorączki 
krymsko-kongijskiej pojawią się w Europie 
Centralnej, a nawet Północnej zawleczo-
ne przez wymienione kleszcze. Przesuwa-
nie się na nowe obszary kleszczy może na-
stępować za pośrednictwem wędrownych 
ptaków lub poprzez eksportowane zwierzę-
ta ze stref o ciepłym klimacie. Inny sposób 
wprowadzenia wirusa na nowe obszary po-
lega na przeniesieniu go za pośrednictwem 
kleszczy opornych na niższe temperatury, 
analogicznie jak miało to miejsce we wpro-
wadzeniu wirusa kleszczowego zapalenia 
mózgu do krajów europejskich o zimniej-
szym klimacie i do Rosji (41).

Dodać należy, że nietoperze mimo że 
są głównym, pierwotnym źródłem licz-
nych wirusów zoonotycznych i  jako re-
zerwuar wirusów zoonotycznych odgry-
wają wiodącą rolę, to z reguły nie stano-
wią bezpośredniego zagrożenia, z którego 
zakaża się człowiek, przeciwnie niż inne 
gatunki zwierząt, z którymi człowiek sty-
ka się często i których produkty konsu-
muje. W związku z  tym chronienie ich 
przed nosicielstwem wirusów zoonotycz-
nych, w tym poprzez szczepienia profilak-
tyczne, jak np. psów przeciw wściekliźnie, 
koni przeciwko zakażeniom wirusem Hen-
dra lub świń przeciw zakażeniu wirusem 
Nipah, odgrywa kluczową rolę w zapobie-
ganiu zoonozom u ludzi. Ważne znacze-
nie w profilaktyce ma również efektywne 
rozpoznawanie u zwierząt nosicielstwa 
i siewstwa wirusów zoonotycznych w po-
pulacjach zwierzęcych, zwłaszcza zwierząt 
udomowionych, ale w znacznym stopniu 
również dzikich oraz eradykacja u zwierząt 
zakażeń wywołanych przez wirusy choro-
botwórcze dla ludzi.

Reasumując, wymienione przykłady in-
gerencji weterynaryjnych wskazują na ce-
lowość realizacji idei „Jednego Zdrowia”, 
zwłaszcza w odniesieniu do wspólnych 
czynników etiologicznych wirusowych 
chorób zakaźnych ludzi i  zwierząt, czy-
li drobnoustrojów zoonotycznych. Dzięki 
likwidowaniu lub ograniczaniu rezerwu-
arów zwierzęcych tych drobnoustrojów 
w wyniku profilaktyki swoistej, zwłaszcza 
zwierząt domowych (czyli nosicieli pośred-
nich), połączonej z monitoringiem diagno-
stycznym i eradykacją odnośnych chorób 
u zwierząt, uzyskuje się skuteczny system 
profilaktyki zoonoz u ludzi.
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Chłoniaki są najczęściej występującymi 
nowotworami rozpoznawanymi u ko-

tów, stanowią bowiem do 90% nowotwo-
rów układu krwiotwórczego i około 20% 
spośród wszystkich nowotworów u osob-
ników tego gatunku (1, 2, 3, 4). Niezależnie 
od zastosowanej klasyfikacji nowotworów 
tkanki krwiotwórczej, specyficzną grupą 
chłoniaków są chłoniaki z dużych ziarni-
stych limfocytów (large granular lympho-
ma – LGL; 5). Oprócz kotów, chłoniaki 
z dużych ziarnistych limfocytów opisy-
wano u innych gatunków zwierząt, w tym 
psów, bydła, koni, mułów, a  także u ka-
rakala (dziki kot z Azji i Afryki; 5, 6, 7, 8, 
9). Może się wydawać, że chłoniaki z du-
żych ziarnistych limfocytów są nowotwo-
rami rozpoznawanymi raczej rzadko u ko-
tów, bowiem stanowią 6–10% chłoniaków 

postaci dotyczącej przewodu pokarmowe-
go (5, 10, 11), jednak z drugiej strony wy-
kazano, że ta postać chłoniaków stanowi 
aż 50% wszystkich chłoniaków, co czyni 
chłoniaki z dużych ziarnistych limfocytów 
dość liczną grupę rozrostów tkanki limfa-
tycznej. W badaniach własnych obejmują-
cych dużą populację kotów z chłoniakiem 
blastycznym rozpoznanym badaniem cyto-
logicznym chłoniaki z dużych ziarnistych 
limfocytów stanowiły prawie 7% wszystkich 
przypadków (12). Chłoniaki z dużych ziar-
nistych limfocytów rozpoznaje się najczę-
ściej u kotów starszych ze średnią wieku 
powyżej 9 lat (w badaniach własnych śred-
nia wieku wyniosła 12 lat), chociaż choro-
wać mogą koty w każdym wieku; nie okre-
ślono jak dotąd predylekcji płci lub rasy do 
ich występowania (12, 13, 14, 15).
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This article aims at the presentation of certain neoplas-
tic disorder of the lymphoid tissue in cats. Lymphomas 
are the most common malignant tumors recognized in 
cats. They account for about 50–90% of hematopoietic 
tumors and approximately 20–25% of all neoplasms in 
this animal species. There is a system of classification 
based on the histological characteristics of the lympho-
cytes, but regardless of this, a specific group of lympho-
mas are large granular lymphomas (LGLs). In cats, LGLs 
most commonly arise from lymphoid tissue of gastro-
intestinal tract, including mesenteric lymph nodes and 
they account for about 10% of alimentary lymphomas 
in cats. Morphologically, LGLs are characterized by the 
presence of azurophilic cytoplasmic granules. Tumors 
originate from cytotoxic T (CD3 positive), or natural 
killers (CD3 negative), lymphocytes. Contrary to ca-
nine and bovine, feline LGLs are characterized by aggres-
sive behavior and poor response to anti-cancer therapy.

Keywords: cat, large granular lymphomas, LGLs, 
anti‑cancer therapy, masitinib.
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