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Hendra — henipawirusowa choroba zwierzat i ludzi
o potencjale pandemicznym

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Wirus Hendra (HeV) u koni odpowiada za cigezkie
uszkodzenia uktadu oddechowego, czesto tez
uktadu nerwowego (1, 2). Wywotuje réwniez bezob-
jawowe zakazenia u psow, krélikow, drobiu, myszy
i szczuréw. Wirus ma charakter zoonotyczny (3). Na
licie chordb i wirusow priorytetowych o potencjale
pandemicznynym podanej przez WHO z 2018 r. znaj-
duja sie dwie choroby henipawirusowe: Nipah i Hen-
dra (tab. 1). Choroby z tej listy stanowia powazne za-
grozenie dla zdrowia cztowieka i czesto dla zwierzat,
dla wiekszosci z nich brak szczepionek i nie ma sku-
tecznej chemioterapii. Zwierzeta sg rezerwuara-
mi i Zrédtami zakazenia dla ludzi, ponadto niektdre
dodatkowo szerza sie w populacji ludzkiej na dro-
dze cztowiek zakazony - cztowiek zdrowy. Prawdo-
podobienstwo epidemii i pandemii wzrasta w przy-
padku zwiekszenia sie Scistych kontaktéw ludzi ze
zwierzetami, szczegdlnie podczas ingerencji w sie-
dliska zwierzat, podczas chowu zwierzat i kontak-
tow ze zwierzetami nieudomowionymi. Nastep-
stwem globalizacji handlu (4), migracji ludnosci (5),
zmian klimatycznych (6, 7) i urbanizacji jest mozli-
wos$¢ pojawienia sie trudnych do opanowania epide-
mii, a nawet pandemii tych chordb (8). W przypad-
ku HeV, z chwilg kiedy wirus nabierze wtasciwosci
szerzenia sie wérdd ludzi bez udziatu zwierzat, za-
grozenie epidemia, a nawet pandemia bedzie realne.

Epidemiologia

Pierwsze przypadki choroby Hendra stwierdzono
we wrzesniu 1994 r. w stajni treningowej koni usy-
tuowanej w przedmieSciu Hendra australijskiego
miasta Brisbane. Zachorowato 20 koni wérdd ciez-
kich objawéw zajecia uktadu oddechowego, padto
13 koni, zachorowat tez trener wérdd objawow gry-
popodobnych i zmart po tygodniu na skutek niewy-
dolnosci uktadu oddechowego i nerek (9). Po roku
wirus byt przyczyna zapalenia mézgu i zgonu ho-
dowcy koniw miejscowosci odlegtej o ok. 800 km od
Brisbane (10). Rok wczes$niej uczestniczyt on w sek-
cji konia padtego na chorobe Hendra (11). Nastepnie
zachorowato 7izmarty 4 osoby. Wyizolowany wirus
poczatkowo nazwano morbilliwirusem koni (horse
morbillivirus) i zaliczono do rodziny Paramyxoviridae
(12), ostatecznie przyjal on nazwe Hendra (HeV) od
przedmiescia Hendra, w ktérym pojawito sie pierwsze
ognisko choroby (13). W Australii od sierpnia 1994 r.
do wrzesnia 2011 r. HeV spowodowat 7 zgonéw ludzi
i 67 padnie¢ koni (14). Do marca 2021 r. w Australii
padlo na chorobe Hendra 105 koni. Wedtug Khusro
iwsp. (2) w Australii w 2011 r. ulegly zakazeniu przez
HeV 23 konie, w 2012 r. byto to juz 10 koni, w 2013 r.
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Hendra — animal and human henipaviral disease with pandemic potential
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Hendra virus (Paramyxoviridae), that infects fruit bats or flying foxes (Pteropus
spp.), may occasionally to horses from which the infection pass on to humans.
Hendra virus causes acute, fatal, respiratory and/or neurologic disease in horses
of all ages. Clinical signs included fever, facial swelling, severe respiratory
distress, and terminally, copious frothy, blood-tinged nasal discharge. Ataxia
and myoclonus may also be seen. The predominant lesion in kidney, brain,
lymph nodes, spleen, liver, intestine, and lung is fibrinoid necrosis of vessels
with marked segmental to diffuse vasculitis and disruption of sub-endothelial
tunica intima. Syncytial endothelial cells containing viral antigen are common
in capillaries and arterioles. People and dogs have been infected as spillover
events from close contact with an infected living horse or with equine carcass
containing the virus. Fever, cough, sore throat, headache and tiredness are
common symptoms in human disease, also known as hantavirus pulmonary
syndrome (HPS). Meningitis and or encephalitis can also develop. Hendra virus
infection can be fatal. Diagnosis can be accomplished by viral isolation, PCR
or serology. There is no effective treatment for clinically infected individuals.
A commercial vaccine licensed in Australia for horses (Equivac® HeV) prevents
clinical disease in horses and could be beneficial for other animal species and
eventually also for humans.
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W Australii w 2022 r. wykryto nowy wariant wiru-
sa Hendra (HeV-2; 15). Analiza catego genomu wiru-
saianaliza filogenetyczna wykazata ok. 83% iden-
tyczno$ci wariantu z wirusem prototypowym HeV.
Wariant ten krazy przynajmniej wsrod nietope-
rzy Pteropus alecto, konie zakazaja sie przez zjada-
nie owocoéw zanieczyszczonych moczem nietoperzy

Tabela 1. Priorytetowe choroby i wirusy o potencjale pandemicznynym (71)

CoviID-19

Krymsko-kongijska goraczka krwotoczna

Choroba Ebola

Choroba marburska

Goraczka krwotoczna Lassa

Bliskowschodni zespdt niewydolnosci oddechowej (MERS)
Zespot ciezkiej ostrej niewydolnosci oddechowej (SARS)
Choroba Nipah

Choroba Hendra

Goraczka doliny Rift

Wirus Zika

Choroba X
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Drogi transmisji wirusa Hendra
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lub droga inhalacyjna (16). Analiza w oparciu o opra-
cowany model mozliwos$ci pojawienia sie w krajach
Unii Europejskiej zoonotycznych wirusé6w pocho-
dzacych od nietoperzy (Zair Ebola, Hendra, Marburg,
MMERS-CoV), uwzgledniajaca cztery drogi zakazenia
(ruch ludnosci, legalny handel produktami, import
zywych zwierzat, nielegalny handel miesem zwie-
rzat dzikich — bush meet) oraz przezywalno$¢ wi-
ruséw w $rodowisku, okres inkubacji choroby, wy-
kazata, ze prawdopodobienstwo zawleczenia wirusa
do UE jest najwyzsze dla wirusa Ebola. Najczestsza
droga zakazenia wirusem Ebola s3 podréze ludnosci
iglobalizacja handlu. Natomiast w przypadku wiru-
sa Hendra istnieje duze prawdopodobienistwo trans-
feru wirusa za pos$rednictwem importu zakazonych
zwierzat (koni, pséw) i by¢ moze za posrednictwem
owocow i sokdw owocowych zanieczyszczonych wi-
rusem. W Indiach i w Bangladeszu za gtéwny czyn-
nik ryzyka zakazenia cztowieka uwazane sg kon-
sumpcja owocoéw i sok palmowy zanieczyszczony
$ling lub moczem chorych nietoperzy (17, 18). Sred-
nia liczba kopii wirusa w soku owocowym moze 0sig-
gac 4.6 log,, TCID, /ml (19).

Rezerwuary i drogi zakazenia

Wiele gatunkdw owocozernych nietoperzy (rudawki,
australijskie latajgce lisy) z rodzaju Pteropus jest re-
zerwuarem wirusa Hendra. W Australii te role pet-
ni Pteropus alecto (rudawka zatobna), P. policephalus
(rudawka szarogtowa), P. scapulatus i P. conspicillatus
(20), z tym Ze najczesciej ulega zakazeniu P. alecto
iP. conspicillatus. Wirus Hendra po raz pierwszy izo-
lowano z ptodu P. alecto i ptynu macicznego P. poli-
cephalus (21, 22), nastepnie z moczu tych nietoperzy
pod ich kryjowkami (23). 43% surowic P. policepha-
lus w dystrykcie Potudniowa Australia i Victoria byta
reaktywna w kierunku wirusa Hendra. Miano prze-
ciwcial byto wyzsze u ciezarnych nietoperzy (24).
W dystrykcie Potudniowo-Wschodni Queensland
60% surowic P. alecto byta reaktywna.

Zakazenie szerzy sie horyzontalnie i wertykal-
nie, przy czym dominuje transmisja horyzontalna
pomiedzy nietoperzami rudawkami, one tez zanie-
czyszczajg owoce moczem, $ling, wodami ptodowy-
mi zawierajacymi wirus Hendra (25). Najwazniejsza
role w transmisji zakazenia odgrywa mocz nieto-
perzy (26). Za posrednictwem owocéw zanieczysz-
czonych wirusem zakazajg sie konie. Moga one za-
kazac sie tez droga inhalacyjna, doustnie, donosowo
lub dospojéwkowo moczem zakazonych nietoperzy
na pastwisku. Zakazenie szerzy sie wérod koni droga
kontaktowgq za posrednictwem wydalin i wydzielin,
przy czym gtéwnymi wrotami zakazenia jest uktad
oddechowy (2). Tq sama droga nastepuje transmisja
wirusa Hendra z zakazonych koni na ludzi (ryc. 1). Nie
ma transmisji wirusa na drodze cztowiek zakazo-
ny - czlowiek zdrowy. Nie potwierdzono mozliwo-
$ci zakazenia ludzi przez konsumpcje owocow i so-
kow owocowych zanieczyszczonych wirusem Hendra.
Bezobjawowe zakazenie wirusem Hendra stwierdzo-
no u psa po kontakcie z zakazonymi konmi. Surowica
psabyta reaktywna w te$cie ELISA i seroneutraliza-
cji, miano SN wynosito 1:128 (27). Wirus Hendra jest
tez chorobotworczy dla pséw, kotéw i $winek mor-
skich (28). Doswiadczalnie zakazono szczury, fretki,
chomiki, Swinie (29) i koczkodany zielonosiwe (Cer-
copithecus aethiops).

Wiasciwosci wirusa

Wirus Hendra (Paramyxoviridae; 30) pleomorficzny
(40—-600 nm) o helikalnym nukleokapsydzie ma nie-
segmentowany genom zbudowanym z RNA (18234 nu-
kleotydow) o polaryzacji ujemnej (2). 95% wirionéw
posiada na powierzchni podwoéjne kolce. Wirus do-
brze replikuje si¢ w hodowli komdrek Vero. W cyto-
plazmie hodowli komdrek oraz zakazonych komor-
kach gospodarza tworzy syncytia i ciatka wtretowe
(14, 31). Genom koduje sze$¢ gtéwnych biatek struktu-
ralnych wirusa: biatko nukleokapsydu (N), fosfopro-
teina (P), biatko matrix (M), glikoproteina fuzyjna (F),
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glikoproteina G i duza polimeraza (L). Glikoprote-
ina G (attachment glycoprotein) jest transmembra-
nowym biatkiem typu II, ktéry taczy sie z recepto-
rem powierzchniowym efryng B2 neuronéw miesni
gtadkich i srédbtonka drobnych tetniczek (32). Gli-
koproteina fuzyjna posredniczy w fuzji wirusa z ko-
morkami docelowymi gospodarza (33). Nukleokapsyd
posiada dwie terminalne domeny, jedna z konco-
w3 reszta aminokwasowa wspodtdziata z genomem
i biatkami nukleokapsydu, druga, o konicowej gru-
pie karboksylowej, wspo6tdziata z fosfoproteing. Po-
limeraza uczestniczy w transkrypcji i replikacji wi-
rusa. Fosfoproteina, a zwtaszcza jej warianty Vi W,
ktdre sg antagonistami interferonu typu I, reduku-
je fosforylacje STAT1, hamuje translokacje jadrowa,
a tym samym blokuje sygnalizacje interferonowa
a/Biy. W pazdzierniku 2021 r. wyizolowano od konia
w Australii nowy genotyp wirusa Hendra (HeV-g2; 34).

Wirus Hendra nie traci aktywnos$ci w moczu nie-
toperzy w 22°C przez co najmniej 4 dni, w soku owo-
cowym i owocach w okresie od kilku godzin do 4 dni.
W 37°Cw moczu i produktach spozywczych ulega in-
aktywacji w ciggu kilkunastu godzin. Okres biolo-
gicznego pottrwania wirusa w hodowli komorkowej
w 4°C wynosi 14 dni, w 4°C — 2 dni, aw 56°C — 2 mi-
nuty. Wirus inaktywuja detergenty, $rodki odkazaja-
ce oparte o jodofory, chlorheksydyna, Virkon, 4-rze-
dowe zasady amoniowe, nie traci aktywnosci w pH
od 4 do 11 (35).

Patogeneza

Patogeneze choroby Hendra przes$ledzono u trzech
koni zakazonych doustnie lub donosowo daw-
ka 2 x 10° TCID,, szczep Hendra virus/Australia/
Horse/2008/Redlands. RNA wirusa stwierdzano po
2-3 dniach po zakazeniu. Wirus przedostaje sie do
krwi, rozwija sie wiremia i szybko po pojawieniu
sie wiremii wystepuje goraczka, wirus jest obec-
ny w wydzielinie z jamy nosowej i w moczu. Za po-
$rednictwem krwi zakaza narzady wewnetrzne. Od
jednego konia wirus izolowano z nerek, ptuc, pod-
zuchwowych pachwinowych i nerkowych weztéw
chtonnych, od drugiego — z workéw powietrznych,
gardla, podzuchwowych pachwinowych, nerko-
wych i oskrzelowych weztéw chtonnych, ptuc, Sle-
dziony, nerek, serca, jelita grubego, rdzenia krego-
wego, mozgu, od trzeciego konia ponadto izolowano
wirusa z nadnerczy, ptynu mézgowo-rdzeniowego
i opon mézgowych (36).

U cztowieka zakazenie rozpoczyna sie od nabton-
ka uktadu oddechowego. Wirus szybko replikuje sie
w dolnych odcinkach uktadu oddechowego, osiaga-
jac wysokie miana (37, 37). Uwolnione podczas zaka-
Zenia cytokiny prozapalne, zwlaszcza IL-6, 8, IL-1a,
chemotaktyczny czynnik biatkowy-1 (MCP-1), czyn-
nik stymulujacy tworzenie kolonii granulocytéw
(G-CSF), czynnik stymulujacy tworzenie kolonii gra-
nulocytéw i makrofagéw (GM-CSF), indukuja zapale-
nie. Zakazenie szerzy sie w organizmie drogg hema-
togenna, za posrednictwem leukocytéw i makrofagow
(38), wirus uszkadza narzady migzszowe, Srédbto-
nek wtosniczek i drobnych naczyn krwionosnych
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ptuc. Réwniez zakaza drogg hematogenna osrodkowy
uktad nerwowy przez splot naczyniéwkowy i central-
ne naczynia krwiono$ne moézgu, przekraczajac ba-
riere krew — mézg przy wspoétdziataniu TNF-a and
IL-1B (39). Efektem jest zapalenie naczyn krwiono-
$nych w mézgu, zakrzepy oraz uszkodzenie i mar-
twica neurondéw (40).

Objawy zakazenia

U koni objawy Kliniczne sg zréznicowane. Zakaze-
nie wirusem Hendra moze przebiegac bezobjawowo,
moga wystepowac nagte padniecia lub petnoobjawowa
choroba, ktora pojawia sie nagle i cechuje sie wyso-
ka goraczka (41°C), obrzekiem czesci twarzowej gto-
wy, silnymi zaburzeniami ze strony uktadu oddecho-
wego, bolesnym oddawaniem moczu i morzyskiem.
Przed zgonem pojawia sie obfity pienisty wysiek
znozdrzy. U czesci koni, ktore przezyty ostrg postac
choroby i u ktérych wystapita serokonwersja, wy-
stepuja objawy neurologiczne, ktére obejmujq utrate
wzroku w jednym lub obydwu oczach, oszotomienie,
bezcelowy chéd, nadwrazliwo$¢ na bodzce, ataksja,
skurcze kloniczne mie$ni i zaleganie. Czesto wyste-
puja nagte padniecia. Choroba nie zawsze konczy sie
$miercig (2, 41). Nie stwierdzono trwatych zakazen,
ale antygen i RNA wirusa stwierdza sie w przez kil-
ka tygodni po ustgpieniu objawdw klinicznych (42).
Wirus pojawia sie w $linie przed wystgpieniem ob-
jawéw klinicznych, a w kale i moczu po wystapieniu
objawow choroby. W zakazeniu eksperymentalnym
stwierdzono obecno$¢ wirusa w §linie juz po 48 godz.
po zakazeniu (25).

Opisano tez pie¢ przypadkéw choroby u koni,
w ktérych wystepowaty wytacznie lub domino-
waty objawy neurologiczne. W pieciu przypadkach
wystepowata depresja, w czterech — ataksja i po-
kladanie sie, w jednym — opieranie glowy i ciata
o $ciane, w dwdch przypadkach silna nadwrazliwo$é
na bodzce, u dwdch koni porazenie nerwu twarzo-
wego, u dwoch dezorientacja, u dwéch ruchy ma-
nezowe, u jednego konia wystapita pecherzykowa
dystrofia rogéwki lewej gatki ocznej i bolesne odda-
wanie moczu. Zakazenie HeV stwierdzono u jedne-
go konia testem seroneutralizacji oraz RT-PCR i te-
stem immunohistochemicznym z prébkami watroby,
Sledziony, nerek, opon mézgowych, mézgiem, rdze-
niem kregowym i weztami chtonnymi. U jednego ko-
nia chorobe zdiagnozowano testem RT-PCR z krwig,
wymazem z nosa i testem immunohistochemicznym
z wycinkiem opon mézgowych, mdzgu, serca i jelit.
U innego konia test RT-PCR z moczem i krwig, a po
zgonie z wycinkiem ptuc wypadt pozytywnie i HeV
wyizolowano z ptuc. Od jednego konia HeV wyizo-
lowano z nerek, rdzenia kregowego, $ledziony i we-
zt6w chtonnych (43).

W warunkach do$wiadczalnych koty sg bardzo
wrazliwe na zakazenie wirusem Hendra. Chorujg po
zakazeniu doustnym, donosowym lub podskérnym
dawka 5 x 10° 1ub 5 x 10* TCID, /zwierze. Chorobe ce-
chuje wysoka goraczka, zaburzenia behawioru, sil-
na dusznos$¢ i duza Smiertelnos¢. Temperatura cia-
1a spada na 24 godziny przed zgonem. Badaniem
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anatomopatologicznym stwierdza sie ciezkie §rod-
migzszowe zapalenie ptuc, zapalenie naczyn krwio-
no$nych ptuc, jelit i uktadu chtonnego oraz syncytia
w $rédbtonku naczyn krwionos$nych (44). Réwniez
$winie chorujg po zakazeniu eksperymentalnym
droga doustng lub donosowa wsréd objawdéw przy-
pominajacych chorobe Nipah. Zaburzenia ze strony
uktadu oddechowego pojawiaja sie u prosigt w wieku
pieciu tygodni po pieciu dniach, a ze strony uktadu
nerwowego po siedmiu dniach po zakazeniu. Wirus
osiggal miano 10 TCID, /ml w wymazie z jamy noso-
wej. Wirus zakazat gtdwnie uktad oddechowy i uktad
limfatyczny (29). Zakazenie HeV stwierdzono testem
qRT-PCR, ELISA i testem seroneutralizacji psa z go-
spodarstwa, w ktérym byty zakazone konie. Jedy-
nym objawem byla zmiana zachowania sugerujaca
dyskomfort lub bdl. Na czoto zmian u psa poddanego
eutanazji wysuwato sie ciezkie martwicze zapalenie
naczyn krwiono$nych nerek, mézgu i weztéw chton-
nych, obrzek i §r6dmigzszowe zapalenie ptuc (45).
U pséw zakazonych doswiadczalnie (2 x10° TCID, )
zakazenie ma charakter bardzo tagodny charak-
ter, cechuje sie niewielkim spadkiem apetytu, sta-
bym zapaleniem spojéwek lub nastrzykaniem na-
czyn krwionos$nych biatkowki, ktére utrzymuja sie
przez 48 godz. Zakazenie indukuje odpowiedz im-
munologiczng, wirus izoluje sie z jamy ustnej i gardta
2.—4. dnia po zakazeniu. Miejscem replikacji HeV sg
gtéwnie migdatki, dolny odcinek uktadu oddechowego
i okoliczne wezly chtonne, a takze nerki i §ledziona.
Zrédtem zakazenia moze by¢ wydzielina z jamy noso-
wej zakazonych ps6w. Za jej posrednictwem zakazo-
no norki (46). Zwierzeciem wrazliwym na zakazenie
doswiadczalne jest koczkodan zielonosiwy (Chloro-
cebus aethiops), ktory po zakazeniu dotchawiczym
(4 x 10° TCID, /4 m]l DMEM) choruje i umiera $rednio
po 8,5 dniach. Choroba rozpoczyna sie ok. 5. dnia od
spadku aktywno$ci, nastroszenia siersci i stabo na-
silonej depresji, 7.-9. dnia pojawia sie silna depre-
sja, niecheé¢ do poruszania sie i zaburzenia czynno-
$ci uktadu oddechowego i wysiek z nosa z domieszka
krwi. Na sekcji stwierdza sie §liwkowg barwe, obrzek,
zapalenie i stwardnienie ptuc, ptyn surowiczy w ja-
mie klatki piersiowej, powiekszenie szyjnych i pier-
siowych weztéw chtonnych i sledziony, przekrwie-
nie watroby oraz zapalenie jelit. U zwierzat, u ktdrych
wystepowatly objawy neurologiczne sg przekrwione
naczynia krwionosne mézgu. Badaniem histopato-
logicznym stwierdza sie zesp6t ostrej niewydolno-
$ci oddechowej, zapalenie, przekrwienie przegrod
miedzyzrazikowych pecherzykéw ptucnych. Anty-
gen HeV jest obecny w Scianach pecherzykéw ptuc-
nych i $rédbtonku drobnych naczyn krwiono$nych
ptuc i mézgu i w neuronach moézgu. Zakazne kopie
HeV wystepuja w uktadzie oddechowym, sercu, wa-
trobie, §ledzionie, nerkach, weztach chtonnych (47).

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne
u koni

U koni u ktérych w objawach klinicznych domi-
nowato zajecie uktadu oddechowego drogi od-
dechowe wypelnia pienisty wysiek barwy biatej

lub z domieszkg krwi. Wysiek wystepuje w osier-
dziu i w jamie optucnowej. Ptuca sg przekrwione,
obrzekle z ogniskami konsolidacji (6 x 6 cm) bar-
wy brazowo-rézowej, ptucne naczynia limfatycz-
ne sa rozszerzone. Plamiste wybroczyny wyste-
puja pod optucnag i w migzszu ptuc. Z zakazonych
tkanek wycieka ptyn wysiekowy. Wezty chtonne sg
obrzektle i przekrwione. Punkcikowate wybroczy-
ny i wylewy krwawe wystepuja w jelitach i ttusz-
czu okotonerkowym. Niekiedy stwierdza sie za-
Z6tcenie tkanki podskérnej i zapalenie drobnych
naczyn krwiono$nych, a u klaczy obrzek i zaczer-
wienienie btony surowiczej macicy (20). Do najwaz-
niejszych zmian histopatologicznych nalezy zapa-
lenie drobnych naczyn krwiono$nych, zwyrodnienie
oraz martwica naczyn limfatycznych i w drobnych
naczyniach krwiono$nych §luzéwki jamy nosowej,
ptuc, opon mézgowych, mézgu, sledziony, nerek,
wezldéw chtonnych, watroby, serca, zotadka, jelit,
macicy i jajnikéw. W obrzektych ptucach stwierdza
sie komoérki syncytialne, ciatka wtretowe i ciezkie
martwicze zapalenie pecherzykéw ptucnych z du-
zym wysiekiem zawierajagcym wioknik. Komor-
ki syncytialne wystepuja tez w sSr6dbtonku naczyn
krwionos$nych i chtonnych oraz w komdrkach na-
btonka uktadu oddechowego. Moga wystepowac
ogniska martwicy w nadnerczach i klebuszkowe za-
palenie nerek, ogniska martwicy i syncytia w we-
ztach chtonnych oraz ostre zapalenie mie$nia ser-
cowego (42, 48). W ukladzie nerwowym wystepuje
martwica neuronéw i glioza (40).

Rozpoznanie

Chorobe rozpoznaje sie, izolujgc wirus HeV, stosu-
jac testy diagnostyki molekularnej, testy immuno-
histochemiczne i testy serologiczne. Materiatem do
izolacji HeV sa: Sledziona, nerki, watroba, macica,
tozysko, ptuca, tkanka limfatyczna, mézg, rdzen
kregowy, ptyn mézgowo-rdzeniowy, opony mozgo-
we, serce, nadnercza, wymazy z gardia i odbytnicy,
a takze narzady wewnetrzne ptodéw. Do badan sero-
logicznych stuzy petna krew oraz surowica. W przy-
padku nietoperzy najodpowiedniejszym materiatem
do wykrycia wczesnego zakazenia sa wymazy z od-
bytnicy i gardla, a do zakazenia mocz i krew. W ba-
daniach serologicznych jest stosowany test seroneu-
tralizacji IgG cELISA i IgM cELISA, antygen cELISA.
Do identyfikacji HeV wykorzystuje si¢ test RT-PCR
z krwig, wymazami z jamy ustnej, nosa i odbytnicy.
Mozna tez w teScie RT-PCR wykorzystac $§wiezo po-
brany mocz, wymazy z worka spojéwkowego, pochwy
i cewki moczowej, a od koni po zgonie dodatkowo
krew z zyly jarzmowej i powierzchowne podzuchwo-
we wezty chtonne. RT-PCR z krwig, moczem, wyma-
zami z nosa, jamy nosowogardtowej i narzagdami po-
branymi od koni po zgonie cechuje sie duzg czutoscia
i swoistoscia (49). Zalecane sa takze do diagnosty-
ki testy immunohistochemiczne (50). Opracowano
test posredni ELISA (iELISA) z uzyciem rekombino-
wanych biatek G i N wirusa Hendra (51). Test immu-
noflorescencji umozliwia wykrycie antygenéw HeV
w tkankach.
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Postepowanie

W profilaktyce choroby Hendra sg stosowane meto-
dy sanitarno-administracyjne w celu zapobiegania
i uniemozliwienia szerzenia sie choroby w popula-
cji koni oraz ochrony cztowieka przed zakazeniem
od koni i szczepienia (2). Nalezy chroni¢ wodopo-
je koni i konie na wybiegach przed zanieczyszcze-
niem wydalinami i wydzielinami nietoperzy, odkazac¢
stajnie, izolowac konie podejrzane o chorobe i cho-
re od zdrowych, przestrzegac zakaz handlu chorymi
zwierzetami. Konie, ktore kontaktowaty sie z chory-
mi, nalezy bada¢ w kierunku zakazenia. Nalezy za-
kazac kontaktow dzieci i dorostych o obnizonej od-
pornosci z konmi chorymi na Hendra. W przypadku
padniecia koni podejrzanych i chorych na Hendra
obowigzuje dekontaminacja zwtok przez spalenie.
W kontaktach z chorymi konmi oraz podczas sek-
cji padtych zwierzat muszg by¢ Scisle przestrzega-
nie zasady higieny osobistej.

W Australii istotng role w profilaktyce odgrywa
szczepienie koni. Redukuje ono ryzyko transmisji
choroby i zapobiega zakazeniu. Szczepionka z pod-
jednostek Equivac® He zawierajgca rekombinowa-
na glikoproteine G (Equivac® HeV) zostata opracowa-
na przez firme Pfizer (Zoetis) do stosowania u koni
i uludzi w Australii w 2012 r. Poniewaz szczepion-
ka nie zawiera zywego wirusa, zostata wyelimino-
wana mozliwo$¢ zakazenia szczepionych zwierzat
i cztowieka (20). Po dwoch dawkach szczepionki po-
danych domiesniowo w ilo$ci 1 ml (100 pg of HeV sG)
w odstepie 3—6 tygodni, i trzeciej podanej po 6 mie-
sigcach, srednie miano w tescie seroneutralizacji
wynosi 2048 (52). Szczepionka chroni przed letalng
dawka HeV po 6 miesigcach po zaszczepieniu koni
(53). Szczepionka nie wywiera niepozadanych dzia-
tan na osiagi koni wyscigowych (54). Zarzuty, jakie
stawiano szczepionce (55) dotyczace spadku skutecz-
nos$ci szczepien w zwigzku z ,,szybka mutacja” HeV
lub zmiang objawéw klinicznych choroby, nie maja
pokrycia w faktach (56). Szczepionka jest bezpiecz-
naiskuteczna, nie stwierdzono zachorowan u szcze-
pionych koni (57).

Brak jest skutecznych lek6w. Proby wykorzystania
znanych lekéw przeciwwirusowych, jak rybawiryna,
peptydéw, przeciwciat monoklonalnych anty-HeV,
nie przyniosty efektéw (58). Rowniez chlorochina
ijej kombinacja z rybawiryna nie leczyty chomikéw
zakazonych HeV (59).

Choroba Hendra jako zoonoza

U ludzi ryzyko zachorowania na chorobe Hendra po
kontaktach z wydzielinami chorych koni wynosi
ok. 10% (20). Mozliwo$¢ zakazenia sie cztowieka od
nietoperzy, a takZe szerzenia sie choroby na drodze
cztowiek chory - czlowiek zdrowy nie zostata po-
twierdzona. U 128 opiekunéw nietoperzy majgcych
codzienne kontakty, $rednio przez 48 mies., a na-
wet pogryzionych przez nietoperze, nie stwierdzono
serokonwersji w tescie ELISA anty-HeV (60). Ludzie
nie zachorowali po kontaktach z pacjentami, ktérzy
przezyli. Nie stwierdzono obecnos$ci HeV we krwi po
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dwoch latach u jednego i po szesciu latach u drugie-
go pacjenta ktérzy przezyli ostra forme choroby (61).
Wirus atakuje ptuca, osrodkowy uktad nerwowy, $le-
dzione i nerki. Po okresie wylegania wynoszacym
5-21dniwystepuja objawy grypopodobne (goraczka,
kaszel, bole gardta, gtowy i mie$ni, senno$¢). Moga
wystapi¢ objawy neurologiczne zwigzane z zapale-
niem opon mdzgowych lub zapaleniem mézgu w po-
staci wysokiej goraczki, b6low gtowy, sennosci, cza-
sami drgawek i $pigczki (62). Smiertelnoé¢ dochodzi
do 60% (63). Objawy ze strony uktadu oddechowe-
go sa spowodowane $rodmigzszowym zapaleniem
ptuc (40), natomiast objawy neurologiczne sg zwig-
zane z zapaleniem opon mézgowych lub mézgu (64).
Badanie histopatologiczne osrodkowego uktadu ner-
wowego wykazuje zapalenie drobnych naczyn krwio-
nosnych, zakrzepy w naczyniach, martwice migzszu
i obecno$c ciatek wtretowych (40). Wirus wystepuje
w komorkach nabtonka oskrzeli i wydzielinie noso-
gardzieli we wczesnym okresie choroby (36).

Rozpoznanie choroby jest mozliwe w oparciu o izo-
lacje wirusa z wymazow z gardta i ptynu mézgowo-
-rdzeniowego, badania serologicznego testem IgM
ELISA iIgG ELISA surowicy i ptynu mézgowo-rdze-
niowego, oraz badanie surowicy i ptynu mézgowo-
-rdzeniowego testem RT-PCR.

Pacjenci sg hospitalizowani. Na fretkach i mat-
pach niecztekoksztattnych bada sie¢ mozliwos¢ sto-
sowania w leczeniu przeciwciat monoklonalnych
przeciwko glikoproteinie G HeV, ktére sg dobrze to-
lerowane przez organizm i nie dajg efektéw niepo-
zadanych (65, 66). Szczepienie koni uniemozliwia
transmisje choroby (67). Szczepionka przeznaczona
dla koni jest efektywna i bezpieczna dla matp nie-
czlekoksztattnych i po dalszych badaniach mogta-
by by¢ zalecana w profilaktyce i awaryjnie w choro-
bie Hendra u ludzi (68).

Leki przeciwwirusowe (rybawiryna, chlorochi-
na, polyICI12U, heptadowe peptydowe inhibitory fu-
zji) cechuja sie niska skutecznoscia (69). Dobre efekty
notuje sie z przeciwciatami monoklonalnymi. Decy-
dujace znaczenie w profilaktyce nieswoistej odgrywa
ograniczenie kontaktéw ludzi z wydzielinami wyda-
linami chorych na Hendra koni (70).
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