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badaniach nad flawiwirusami

mozna wyr6zni¢ kilka okreséw,
ktére sa $cisle zwigzane z w pojawianiem
sie okreslonych choréb. Reprezentantem
pierwszego okresu jest z6lta goraczka (261-
ta febra), drugiego — denga, trzeciego — go-
raczka Zachodniego Niluy, a ostatni okres
charakteryzuja badania genomu flawiwiru-
s6w, ich pokrewienstw pomiedzy gatunka-
mi oraz diagnostyki molekularnej wywo-
fanych przez nie choréb. Réwnoczesnie
sa podejmowane, bardzo czesto uwien-
czone powodzeniem, proby wyjasnienia
etiologii nowo pojawiajacych sie chordb
(omska goraczka krwotoczna), a takze cho-
réb ukladu nerwowego, w etiologii ktérych
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podejrzewano udziat flawiwiruséw. Nale-
23 do nich m.in. flawiwirusy z kompleksu
antygenowego japonskiego zapalenia méz-
gu (Japanese encephalitis antigenic com-
plex — FJEAC), ktéry liczy ponad 70 przed-
stawicieli, przy czym dla 50 tych wiruséw
wektorem sa stawonogi, a wérdéd nich jest
wirus japonskiego zapalenie mézgu, zapa-
lenie mézgu $w. Ludwika, zapalenia doliny
Murray, zapalenia mézgu Kunijn, zapale-
nia mézgu Rocio (1). Zwrdcono tez uwa-
ge, ze dwa wirusy komaréw, wirus Baga-
za (BAGV) i wirus Usutu (USUV), ktére
zagrazaja Europie, moga by¢ przyczyna
choréb osrodkowego ukladu nerwowe-
go czlowieka (2, 3). Cztery z flawiwiroz,

a mianowicie zélta goraczka, denga, go-
raczka Zachodniego Nilu i odkleszczowe
zapalenia mézgu pomimo postepu wiedzy
i rygorystycznych zalecen profilaktycznych
nadal sieja groze. Leczenie ma wylacznie
charakter objawowy, a w dendze i goracz-
ce Zachodniego Nilu nadal brak skutecz-
nej szczepionki.

Struktura i klasyfikacja flawiwirusow

Wedtug klasyfikacji Baltimore (4) przyjmu-
jacej za podstawe typ genomu wirionu wi-
rusa do grupy IV naleza wirusy posiadajace
jednoniciowy linearny RNA (9,6—13,2 Kb)
o dodatniej polaryzacji (+)ssRNA, o ksztal-
cie wirionu zblizonym do dwudziesto$cianu
lub sferycznym i pseudosymetrii T=3. Ge-
nom koduje biatka niestrukturalne i struk-
turalne, z ktérych od 3 do 4 tworzy kapsyd
wirusa. W otoczce znajduje sie od 15 do 20%
lipidéw pochodzacych z bton komérki go-
spodarza. E-glikoproteinowa otoczka wirio-
nu o wlasciwosciach hemaglutyniny warun-
kuje przytaczenie wirusa do swoistego re-
ceptora komorki jego dziatania docelowego
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iindukuje w zakazonym organizmie synte-
ze wiekszosci przeciwcial neutralizujacych
wirus i dzialanie ochronne. Ponadto wy-
stepuje biatko nukleokapsydu (C) i matrix
(M). Flawiwirusy wykazuja tropizm do na-
blonkéw i skory, replikuja sie w cytoplazmie
zakazonych komérek gospodarza (5). Gru-
pe IV tworzy oprécz rodziny Flaviviridae
jeszcze 6 rodzin: Astroviridae, Calciviridae,
Coronaviridae, Picornaviridae, Arteriviridae

i Togaviridae. W rodzinie Flaviviridae wy-
rézniono 4 rodzaje (Hepacivirus, Flavivi-
rus, Pegivirus i Pestivirus) i w rodzaju Fla-
vivirus 60 gatunkéw. Najwazniejsze wiru-
sy z rodzaju Flavivirus zawiera tabela 1. Do
rodzaju Flavivirus naleza wirusy, ktérych
wektorami sa kleszcze (34 wirusy) lub ko-
mary (17 wiruséw), oraz wirusy niemajace
stawonogdw jako wektoréw (wirus Modoc
lub wirus Entebbe nietoperzy, wirus Yoco-
se), a takze wirusy bezkregowcow, np. wi-
rus 5 powodujacy cysty u nicieni pasozytu-
jacych na ziarnach soi (flavivirus Aedes lub
flavivirus Culex theileri; 6). Wazniejsze wi-
rusy z rodziny Flaviviridae zawiera tabela 1.

Zotta goraczka

Z6ta goraczka (z6tta febra), ktora jest ostra
choroba zakazna czlowieka i malp, nalezy
do najwczesniej poznanych choréb wiruso-
wych przenoszonych przez owady. Pierw-
sze epidemie, najprawdopodobniej z61tej
febry, wystgpily na Barbadosie w 1647 r.
i na Gwadelupie w 1648 r. (6). Ojczyzna
z61tej goraczki, jak wskazuja wyniki ba-
dan filogenetycznych wirusa, jest Afryka
Wschodnia lub Afryka Réwnikowa, gdzie
nastapilo przejscie wirusa z malp na czto-
wieka, a nastepnie jego rozprzestrzenienie
sie w Afryce Zachodniej (7). Stamtad wraz
z niewolnikami choroba zostala przeniesio-
na do Ameryki gdzie w XVIII i XIX w. byla
najgrozniejsza i wysoce §miertelna chorobe
powodujaca okresowe epidemie. W 1700 r.
wirus z6ltej goraczki spowodowal epide-
mie we Wloszech, w Hiszpanii, we Fran-
¢jiiw Anglii. W 1881 r. lekarz Finlay Car-
los pracujacy na Kubie wskazal na komara
Aedes aegypti jako na przenosiciela choro-
by i jednoczesnie zainicjowal jej zwalcza-
nie przez likwidacje komaréw. W 1937 r.
Max Theiler opracowal pierwsza szcze-
pionke przeciwko z6éltej goraczce. Wspét-
czes$nie, w wyniku dewastacji komaréow

oraz szczepiefi ochronnych, z61ta goraczka
w miastach zostala praktycznie opanowana,
ciagle jednak wystepuje na obszarach wiej-
skich i lesnych rejonéw réwnikowych (8).

Corocznie na $§wiecie zapada na z6lta go-
raczke okoto 200 tys. os6b, a umiera 30 tys.,
przy czym 90% przypadkéw choroby doty-
czy Afryki. Ogniska endemiczne choroby
wystepuja réwniez w Ameryce Potudnio-
wej, przy czym w ostatnich latach wzrasta
liczba zachorowan, co jest nastepstwem
spadku odpornosci populacyjnej, wycina-
nia laséw, urbanizacji, zmian klimatycz-
nych, ruchu ludnoéci i niekontrolowane-
go przemieszczania si¢ komaréw. W pro-
filaktyce najwazniejsze sa szczepienia. Silna
odpornos¢ rozwija sie po 30 dniach u 99%
0s6b szczepionych jedna dawka szczepion-
ki. Powszechnie jest stosowana zywa aten-
towana szczepionka YFV-17D (9, 10). Wi-
rus z6ltej goraczki wystepuje w 3 genoty-
pach. Genotypy wirusa z Afryki Zachodniej
i Srodkowej oraz potudniowoamerykarskie,
pomimo ze réznig sie liczba kopii powta-
rzalnej sekwencji nukleotydu-3" (3'-RYF),
to we wszystkich genotypach w 3'NCR wy-
stepuje identyczna sekwencja 15 nukleoty-
déw tworzgcych 2 petle (11).

Wektorem wirusa sa komary z rodzaju
Aedes, najczesciej A. aegyptii A. albopticus
oraz z rodzajéw Haemogogus i Sabethes. Od
ich wystepowania w osiedlach (domestic
mosquitoes), w lesie (sylvatic mosquitoes),
albo réwnocze$nie w osiedlach i lasach (in-
termediate mosquitoes) zaleza Zrédta zaka-
zenia oraz sposoby transmisji wirusa. W z61-
tej goraczce ,,miejskiej” Zrodlem zakazenia
i rezerwuarem zarazka jest czlowiek i ko-
mar A. aegypti bedacy jednoczesnie wek-
torem. W niektdrych rejonach Afryki tak-
ze zrodtem zakazenia sa malpy migrujace
w poblize siedzib ludzkich (postac posred-
nia miejsko-le$na; ryc. 1). Natomiast w posta-
ci ,le$nej” z6ttej goraczki rezerwuarem jest
wiele gatunkéw malp i innych wrazliwych

na zakazenie zwierzat, np. szybko rozmna-
zajace sie torbacze, a takze komary, najcze-
$ciej Aedes africanus, A. simpsoni, A. furcifer,
A. luteocephalus i A. albopictus, aw Amery-
ce Srodkowej Haemagogus spp. i Sabethes
spp. ale nie cztowiek. Nasilenie zachoro-
wan ma bezpos$redni zwiazek ze wzrostem
liczby komaréw (12) oraz z faktem transsta-
dialnego i transowarialnego przekazywanie
wirusa na kolejne pokolenia (13).

Wirus wprowadzony do organizmu czlo-
wieka lub wrazliwych na zakazenie zwie-
rzat (najczeéciej malp) podczas uktucia
przez komary, a tylko wyjatkowo zakazenie

Tabela 1. Wazniejsze patogenne wirusy z rodziny Flaviviridae patogenne dla zwierzat i cztowieka
FLAWIWIRUSY
PRZENOSZONE PRZEZ KLESZCZE

RODZAJ WIRUSA

wirus omskiej gorgczki krwotocznej (OHFV)
wirus choroby skokowej owiec (LIV)

wirus kleszczowego zapalenia mézgu (TBEV)
wirus tureckiego zapalenia mézgu owiec (TSE)

PRZENOSZONE PRZEZ KOMARY wirus Denga (DV)

wirus japoriskiego zapalenia mozgu (JEV)
wirus zapalenia mézgu Murras (MVEV)
wirus zapalenia mézgu St. Louis (SLEV)
wirus Zachodniego Nilu (WNV)

wirus z6ttej goraczki (YFV)

BEZ WEKTOROW STAWONOGOW Grupa Entebbe . .
Grupa Modoc nastepuje droga kropelkowa, na co zwré-
Grupa Rio Bravo cono uwage w przypadku zakazen labora-
p - — P toryjnych i szpitalnych, zakaza monocyty,
BEZKREGOWCOW wirus nicieni pasozytow soi 5 .. o .
makrofagi i komérki dendrytyczne, ktére
INNE Flavivirus Aedes

stanowig cel i miejsce jego pierwszej repli-
kacji. Po replikacji w regionalnych weztach
chlonnych wystepuje wiremia i dochodzi do

Flavivirus Culex theileri
Usutu flavovirus
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zakazenia hepatocytéw posrednio przez ko-
morki Kupffera, co powoduje ich martwice
eozynofilowa i uwolnienie cytokin. Nastep-
stwem sztormu cytokinowego jest wstrzas
i czesto uszkodzenie nerek oraz serca, za$
efektem zmian w naczyniach krwionos-
nych sa wybroczyny i wylewy krwawe (14).

U czlowieka po 3—6 dniach po zakazeniu
wystepuje goraczka, bradykardia, nastep-
nie béle migéni, glowy, §wiattowstret, nud-
nosci, wymioty i rozdraznienie oraz tokse-
mia cechujgca sie przekrwieniem skory, na-
strzykaniem spojéwek, oblozeniem jezyka,
bolesnoscia i wrazliwo$cia na ucisk okolicy
zoladka i watroby. Po 3-5 dniach pacjent
wraca do zdrowia, ale u 15% pacjentéw na-
stepuje drugi okres choroby cechujacy sie
naglym, piorunujacym, pogorszeniem stanu
zdrowia. Pojawiaja sie objawy uszkodzenia
watroby, na co wskazuje z6ltaczka, zabu-
rzenie czynnosci nerek, skaza krwotoczna,
krwiomocz, trombocytopenia i zakrzepy.
Rozwija si¢ zapalenie mig$nia sercowego
i mézgu oraz wstrzgs; od 20 do 50% niele-
czonych chorych umiera.

U malp afrykanskich choroba najcze-
$ciej przebiega bezobjawowo, natomiast
malpy Nowego Swiata choruja wéréd ob-
jawéw podobnych do wystepujacych u lu-
dzi, a liczne padnigcia tych zwierzat w la-
sach zwiastuja wystapienie epidemii z6ltej
goraczki. Przyczyne padniec nalezy upatry-
waé w braku wyksztalcenia u nich w roz-
woju ewolucyjnym odpornosci naturalnej,
co ma miejsce u malp afrykariskich, co byto
spowodowane péznym zawleczeniem za-
razka do Nowego Swiata. Przypuszcza sie,
ze liczne padniecia sa spowodowane mniej-
szg aktywnoscia interferonu do blokowa-
nia zakazenia flawiwirusami, co umozliwia
translacje i replikacje zakaznego wirusowe-
go RNA, oslabieniem odpowiedzi humo-
ralnej zwigzanej z przeciwciatami neutrali-
zujacymi wirus i cytotoksycznosci zaleznej
od przeciwcial (ADCC) oraz z ostabionym
hamujacym zakazenie flawiwirusowe dzia-
faniem uktadu dopelniacza (15).

W pojedynczych przypadkach zacho-
rowan rozpoznanie zéttej goraczki moze
nastrecza¢ duza trudno$¢, ale w przebie-
gu epidemii jest stosunkowo atwe. Na te-
renach endemicznych choroby wystarcza
zwykle diagnoza kliniczna. Pewne rozpo-
znanie czynnika etiologicznego przynosza
badania laboratoryjne zmierzajace do izo-
lacji i identyfikacji zarazka, a takze bada-
nia metoda PCR lub podobnymi technika-
mi molekularnymi. Zakazenie mozna takze
wykry¢ metodami serologicznymi, okresla-
jac poziom przeciwcial IgM za pomocg od-
czynu ELISA. Leczenie objawowe to jedy-
na mozliwo$¢ wspomagania organizmu pa-
cjenta. W zapobieganiu podstawowg role
ma zwalczanie wektoréw za pomocg srod-
kéw owadobdjczych. Metoda ta sprawdza
sie szczegblnie w miastach, z ktérych za-
razek zostal niemal catkowicie wyrugowa-
ny. Wazne znaczenie maja $rodki ochrony
osobistej ograniczajace inwazje komardw.
Szczepienia ochronne s3 przeprowadzane
w ogniskach endemicznych oraz sa obo-
wiazkowe dla ludzi udajacych sie do stref
zagrozenia z6lta goraczka.

Denga

Juz w XVII w. opisano chorobe, ktérej ob-
jawy przypominaly denge, ale wiarygod-
ne doniesienia o epidemiach dengi w Azji,
Afrykii Ameryce PéInocnej pochodza z lat
1779-1780. Nawroty choroby wystepowaly
co 10-40 lat. Z epidemii w Azji po Il wojnie
$wiatowej choroba rozprzestrzenila sie na
wiekszos¢ krajéw lezacych w strefie subtro-
pikalnej i tropikalnej, przy czym zachoro-
wania wywolywaly rézne serotypy wirusa
dengi. Obecnie ponad 1/3 ludzkosci miesz-
ka na terenach zagrozonych denga i corocz-
nie rejestruje sie okoto 500 tys. hospitaliza-
¢ji i okolo 50 mln zakazen (16, 17). Kimuras
i Hotta w 1943 r. wyizolowali wirus dengi
z krwi chorych z epidemii w Nagasaki (18).

Cztery serotypy wirusa dengi (DEN-1,
DEN-2, DEN-3 i DEN-4) odpowiadaja za
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zachorowania, ale przy braku pelnej od-
pornosci krzyzowej po przechorowaniu
jednego serotypu ludzie z terenéw ende-
micznego wystepowania choroby moga ulec
zakazeniu pozostalymi serotypami. Prze-
chorowanie daje silng odporno$¢ wylacz-
nie na dany serotyp, ktéra trwa cale zycie.
Wszystkie serotypy wywodza sie od malp
nieczlekoksztaltnych i zostaly przeniesione
na czlowiek za posrednictwem A. aegypti,
w Afryce lub w Azji Poludniowo-Wschod-
niej. Zmiany w aminokwasach domeny III
bialek otoczki wirusa odegraly istotne zna-
czenie w adaptacji wirusa do komara i do
czlowieka (19).

Zrédlem zakazenia jest czlowiek lub
malpa, ale RNA wirusa dengi stwierdzo-
no u nietoperzy z terenéw endemicznego
wystepowania choroby. W organizmie ko-
mar6w Aedes aegypti i A. albopticus, wek-
toréw wirusa, wirus nie traci zakaznosci do
3 miesiecy. Zakazenie szerzy sie wylacznie
za posrednictwem komaréw, ktére zakaza-
ja sie od ludzi lub matp bedacych w okresie
wiremii (16, 17).

Objawy chorobowe sa nastepstwem szo-
ku cytokinowego, zwigkszonej produkcji
interferonu i trombocytopenii oraz bez-
posredniego uszkodzenia komoérek przez
wirus. Interferon aktywuje tez swoista od-
powiedz immunologiczng, co prowadzi do
powstawania swoistych przeciwcial prze-
ciwko antygenom wirusa oraz limfocytéw T
atakujacych bezposrednio komérki zakazo-
ne przez wirus (20).

Obecnie wedtug zalecet WHO wyréz-
nia sie tylko dwie postacie kliniczne den-
gi (17), niepowiktana (DF, goraczka denga)
oraz ciezka (DHF, krwotoczna goraczka
denga). Niepowiklana posta¢ choroby ce-
chuje nagte wystgpienie wysokiej goracz-
ki (39,5-41,4°C) utrzymujacej sie przez
1-7 dni, wysypka, silne béle glowy, miesni
i stawdw, béle zagalkowe, co utrudnia ru-
chy gatek ocznych, bolesnos¢ stawéw, nud-
nosci i wymioty, powiekszenie watroby.
W DHF do objawéw typowych dla postaci
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Ryc. 1. Transmisja wirusa z6ttej goraczki; 1 - typ lesny, 2 - typ miejski,

3 - typ posredni migjsko-le$ny
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Ryc. 2. Transmisja wirusa gorgczki Zachodniego Nilu
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niepowiklanej dotacza si¢ skaza krwotoczna
zwigzana z zaburzeniem przepuszczalno$ci
naczyn krwiono$nych oraz trombocytope-
nia, masywne krwawienia z nosa, dzigset,
wylewy krwawe pod skéra i wstrzas spo-
wodowany gwaltownym spadkiem ciénie-
nia krwi (21). Smiertelno$¢ przy braku le-
czenia moze wynosi¢ 50%, w przypadku
stosowania leczenia 3%. Przypadki $mier-
telne dotycza najczesciej dzieci i mtodzie-
zy. U wiekszosci chorych przechorowanie
nie pozostawia nastepstw.

Rozpoznanie opiera sie o badanie klinicz-
ne i badanie serologiczne (odczyn wiazania
dopelniacza, odczyn zahamowania hema-
glutynacji, odczyn seroneutralizacji, test
ELISA) par surowic wykonane w odstepie
2-3 tygodni, izolacje wirusa na hodowli li-
nii komoérkowej Aedes albopticus C6/36 lub
Vero, BHK 21, LLC-MK2, A. pseudoscutel-
laris AP61 (22). Bardzo czuly i swoisty oka-
zal sie test PCR.

Postepowanie epidemiologiczne obejmu-
je: unieszkodliwienie Zrédta zakazenia po-
przez izolowanie chorych w okresie wire-
mii, stosowanie osobistych §rodkéw ochro-
ny przed komarami, niszczenie komardéw
w miejscach ich wylegu i bytowania oraz
czynne uodpornianie.

0dkleszczowe zapalenie mézgu

W Polsce wystepuje typ zachodnioeuro-
pejski (uprzednio $rodkowoeuropejski)
odkleszczowego zapalenia mézgu (TBE),
ktéry jest tagodniejszy od typow syberyj-
skiego i dalekowschodniego. W Europie
w ostatnich 30 latach liczba zachorowan
ludzi wzrosta na terenach endemicznych
0 400%. Chorobe cechuje wybitna sezono-
wos¢ zwigzana z aktywnoscia kleszczy (Ixo-
des ricinus oraz I persulcatus) bedacych
wektorem wirusa na ssaki i ptaki. Rezerwu-
arem wirusa sa gryzonie, zwierzyna lesna
i ptaki wedrowne; pomiedzy nimi i klesz-
czami krazy wirus. Wirus odkleszczowego
zapalenia mézgu jest przenoszony trans-
stadialnie oraz transowarialnie. Zakazone
stadia rozwojowe kleszcza stanowia poten-
cjalne zagrozenie dla czlowieka i wrazli-
wych gatunkéw zwierzat (23). W surowi-
cach bydla domowego, owiec, koz, pséw
i zwierzyny lesnej (jelenie) wystepuja prze-
ciwciala przeciwko wirusowi. Mleko zaka-
zonych zwierzat moze stanowi¢ Zrédlo za-
kazenia dla czlowieka.

Wirusy, ktére dostaja sie do organizmu
przez uszkodzona przez kleszcza skore
lub blone $luzowy, replikuja sie poczat-
kowo w cytoplazmie zakazonych komé-
rek skéry i wezléw chlonnych, a po do-
staniu sie do krwi i ptynéw tkankowych
(wiremia pierwotna) zakazaja inne ko-
morki. Na tym etapie zakazenie moze zo-
stac zlikwidowane lub rozwija si¢ wtérna
wiremia i wirus obecny we krwi atakuje

$rodbtonek naczyn mézgowych, rozwija
sie zapalenie osrodkowego uktadu nerwo-
wego (24). U okolo 60% pacjentéw roz-
wija sie zapalenie opon mézgowo-rdze-
niowych, u 30% zapalenie mézgu i opon
moézgowo-rdzeniowych, a u okoto 10%
zakazonych ludzi wystepuje najciezsza
posta¢ choroby, zapalenie mézgu, rdze-
nia kregowego i opon mézgowo-rdze-
niowych. Zakazenie moze takze przebie-
gac bez objawdw klinicznych, na co wska-
zuje obecno$é przeciwcial. Smiertelno$é
wynosi okolo 2% (25). Zakazenia u zwie-
rzat przebiegaja najczesciej bezobjawo-
wo, szczegdlnie u drobnych ssakéw wolno
zyjacych oraz zwierzyny plowej. Postacie
kliniczne sa rozpoznawane jako odrebne
jednostki chorobowe.

Objawy kliniczne przebiegajace z go-
raczka, zmianami charakterystycznymi
dla zapalenia mézgu i rdzenia, nasuwaja
podejrzenie zakazenia wirusowego. Jed-
nak rozpoznanie jest mozliwe w wyniku
badar laboratoryjnych zmierzajacych do
izolacji i identyfikacji wirusa, wykazania
obecnosci przeciwcial w badaniach sero-
logicznych, a takze przez zastosowanie dia-
gnostyki molekularnej z wykorzystaniem
techniki PCR do wykrywania genomu wi-
rusa we krwi i plynie mézgowo-rdzenio-
wym pacjenta.

Dziatania zmierzajace do przerwania
faricucha epidemiologicznego poprzez
zapobieganie ekspozycji na zakazenie, jak
najwcze$niejsze usuwanie kleszczy ata-
kujacych skére, stosowanie repelentéw
ograniczaja mozliwo$¢ zakazenia. Ludzie
z grup ryzyka, lesnicy, mysliwi, straz gra-
niczna — powinni by¢ szczepieni. W przy-
padkach zachorowar o charakterze epide-
mii istnieje obowiazek hospitalizacji cho-
rych i identyfikacja zZrédta zakazenia (26).

Zakazenie wirusem Zachodniego Nilu

Od chwili wyizolowania wirusa Zachod-
niego Nilu w 1937 r. od chorej kobiety
w Ugandzie (27) oraz ustalenia w potowie
XX w. naturalnych rezerwuaréw wirusa
coraz cze$ciej zwracano uwage na szyb-
kie szerzenia si¢ zakazenia tym wirusem
w populacji ludzi, szczegdlnie gdy w la-
tach 90. czestotliwos$¢ zachorowan oraz
liczba przypadkéw $miertelnych gwal-
townie wzrosta (28, 29). Obserwowane
zmiany w zakazno$ci wirusa moga by¢
nastepstwem mutacji jego uzjadliwiania
sie na skutek czestych pasazy przez wraz-
liwe organizmy lub organizmy w stanie
immunosupresji. Nie mozna jednak wy-
kluczy¢ wplywu innych blizej nieznanych
czynnikéw (30). Choroba jest notyfikowa-
na w krajach Unii Europejskiej. W 2012 r.
wystepowala w Bulgarii, we Francji, w Gre-
¢ji, Rumunii, Szwecji, na Wegrzech i we
Wtoszech (31).

Wirus Zachodniego Nilu stale krazy
pomiedzy organizmem komaréw z rodzaju
Culex (C. pipiens, C. restaunas, C. quinqu-
efasciatus) oraz ptakéw, ktére sa gtow-
nym rezerwuarem zarazka (32, 33; ryc. 2).

Wirus replikuje sie w cyklu komar-
-ptak-komar i cze$¢ zakazonych komardéw
przenosi zakazenie na ludzi oraz zwierze-
ta domowe. Komary, pijac krew chorych
ludzi i zwierzat w okresie wiremii, tez
rozprzestrzeniaja zakazenie. Nie mozna
wykluczy¢ w rozprzestrzenieniu sie wi-
rusa udzialu kleszczy zerujacych na cie-
le ptakéw. Mozliwe jest tez zakazenie bez
udzialu stawonogéw, np. zakazenie pre-
natalne od chorej matki, postnatalne pod-
czas karmienia piersia, a takze za posred-
nictwem transplantéw i transfuzji krwi
od chorych pacjentéw, a takze podczas
sekcji ludzi i padlych ptakéw oraz przez
kontakt z krwia i tkankami chorych zwie-
rzat (34, 35). W USA oraz Izraelu zacho-
rowania wérdd ludzi poprzedzaly maso-
we zachorowania i padanie ptakéw (36).

Wirus Zachodniego Nilu jest choro-
botwdrczy dla czlowieka, wielu gatunkéw
ptakéw dzikich i udomowionych, dla zwie-
rzat nieudomowionych, a sposréd zwie-
rzat domowych najczesciej zakaza konie.
Okolo 20% ludzi choruje wéréd objawdéw
grypopodobnych (goraczka Zachodniego
Nilu), a u ponizej 1% wystepuje zapalenie
opon mézgowych i mézgu (30). W niekto-
rych epidemiach dodatkowo wystepowato
zapalenie mig$nia serca, zapalenie trzust-
ki i watroby (37). Pomimo wiremii steze-
nie wirusa we krwi rzadko osiaga poziom
umozliwiajacy przeniesienie wirusa przez
komara ssacego krew czlowieka z wiremia
na zdrowych ludzi lub zwierzeta.

U okoto 33% koni wystepuje goraczka,
zapalenie mézgu, zapalenie mézgu i opon
mézgowych, u okoto 40% koni koricza-
ce sie $miercia. U pozostaltych gatunkéw
zwierzat zakazenie najczesciej ma cha-
rakter bezobjawowy. Nie udokumento-
wano mozliwo$ci zakazenia sie czlowie-
ka od chorych lub zmarlych ludzi i od
padlych zwierzat, ani zakazenia pséw
i kotéw po spozyciu padlych zakazonych
ptakéw (38, 39).

W rozpoznaniu zakazenia wykorzy-
stywany jest odczyn wigzania dopelnia-
cza i test ELISA umozliwiajace wykry-
cie swoistych przeciwciat klasy IgM (40).
Izolacja wirusa lub wykazanie obecno-
$ci jego materialu genetycznego metoda
PCR przesadza o rozpoznaniu (41). Pro-
filaktyka obejmuje zmniejszenie ekspozy-
¢ji na komary przez stosowanie insektycy-
déw i repelentéw oraz osuszanie bagien
i blot, likwidacje miejsc rozmnazania si¢
komaroéw i kontrole weterynaryjna pta-
kéw importowanych z terenéw, gdzie wy-
stepuje zakazenie. Nadal nie opracowano
szczepionki.
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Omska goraczka krwotoczna

Pierwsze zachorowania wystapilty w Omsku
w latach 1945-1947. Wirus omskiej go-
raczki krwotocznej nalezy do kompleksu
kleszczowego rosyjskiego wiosenno-let-
niego zapalenia mézgu (42). Jest on jed-
nym z trzech flawiwiruséw obok wiru-
sa Alkhuma i wirusa choroby Kashanur,
wywolujacych goraczki krwotoczne (43).
Wektorem sa kleszcze Dermacentor reti-
culates, D. marginatus i Ixodes persulca-
tus przenoszace wirus na ludzi i gryzonie,
gléwnie pizmaki, norniki i karczowniki.
Wirus jest przekazywany transstadialnie.
Czlowiek moze zakazi¢ sie tez przez kon-
takt z odchodami i krwig chorych lub pa-
dlych zwierzat oraz pijac wode zanieczysz-
czong wirusem, a takze mleko zakazonych
kéz i owiec. Choroba ma charakter dwufa-
zowy. W fazie pierwszej wystepuje goracz-
ka, béle mie$niowe, powiekszenie szyjnych
weztéw chlonnych, biegunka, wysypka
na podniebieniu, nastrzykanie spojéwek,
krwotoki z nosa, dziasel, krwawe wymioty
i wylewy krwawe do ptuc. Cze$¢ chorych
powraca do zdrowia, u czesci chorych,
w drugiej fazie choroby, ktéra wystepuje
po 1-2 tygodniach, rozwija sie zapalenie
pluc lub zwyrodnienie nerek badz zapale-
nie opon moézgowych, wzglednie kombi-
nacja tych zaburzen (44).

Zakazenie wirusem Usutu
i wirusem Bagaza

Coraz wiecej uwagi poswieca sie dwom
flawiwirusom: Usutu (USUV) i Bagaza
(BAGV) oraz zagrozeniom, jakie stano-
wia one dla ptakéw, a by¢ moze tez i dla
ludzi (45, 46). Wirus Usutu zidentyfikowa-
no po raz pierwszy w Afryce Potudniowej
w 1959 r. W 2001 r. w Austrii byt on przy-
czyna masowego padania koséw. W latach
1981-2004 izolowano go od ludzi chorych
w Afryce, a od 2009 r. we Wtoszech u lu-
dzi z obnizona odpornoscia wywoluje za-
palenie mézgu (47). W 2013 r. powodowal
zapalenia opon mézgowych lub zapalenie
opon mézgowych i mézgu w Chorwacji
(48). Wektorem wirusa zaréwno u pta-
koéw, jak ludzi sa komary z rodzaju Culex.
Oprocz Austrii i Serbii, prawdopodobnie
ten sam szczep wirusa Usutu wywoluje za-
chorowania ptakéw i ludzi na Wegrzech,
w Hiszpanii i Szwajcarii (49).

Wirus Bagaza wyizolowano w 1966 r.
w Afryce Srodkowej od komaréw z rodza-
ju Culex. W 2010 r. spowodowal on pad-
niecia przepiorek i bazantéw w Hiszpanii
(50). Jest on identyczny z wirusem zapa-
lenia opon mézgowych i rdzenia krego-
wego izolowanym od indykéw w Izraelu
(51). Stwierdzono przeciwciala przeciw-
ko temu wirusowi u pacjentéw z zapale-
niem mézgu w Indiach, co przemawia za
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zoonotycznym jego charakterem. Istnie-
je poglad, ze wirus Bagaza, podobnie jak
wirus Zachodniego Nilu, moze stanowi¢
nowe powazne zagrozenie dla czlowieka.
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