
Wraz z ciągłym intensywnym rozwo-
jem hodowli ryb, zwiększaniem skali za-
rybiania rzek i  jezior rybami endemicz-
nymi rozradzanymi w wylęgarniach oraz 
masowym obsadzaniem ryb miejscowych 
i importowanych (należących do wielu ga-
tunków) we wspólnych stawach i jeziorach 
wędkarskich – problem niektórych chorób 
pasożytniczych u ryb może stać się bar-
dzo groźny. Przy ciągłym krążeniu paso-
żytów z jezior i rzek do stawów hodowla-
nych i z powrotem inwazje pasożytnicze 
mogą nasilić się nie tylko w warunkach in-
tensywnej hodowli stawowej, ale również 
w środowisku naturalnym.
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Wirusowe zapalenie wątroby (WZW) 
typu E (wcześniej określane jako 

pokarmowe wirusowe zapalenie wątroby 
nie‑A nie-B) jest stosunkowo niedawno (1) 
wykrytą zoonozą wywoływaną przez wi-
rus zapalenia wątroby typu E (hepatitis E 

virus – HEV), należący do rodzaju He-
pevirus z  rodziny Hepeviridae (2). HEV 
został po raz pierwszy zidentyfikowa-
ny w obrazie mikroskopu elektronowego 
przez Balayana w związku z wybuchem 
epidemii wirusowego zapalenia wątroby 

w radzieckim wojskowym obozie w Afga-
nistanie w 1983 r. Ciekawostką jest fakt, że 
odkrycie to wiązało się z dużym poświęce-
niem naukowca, który poprzez samozaka-
żenie kałem pobranym od dziewięciu cho-
rych żołnierzy przechorował ostrą postać 
choroby, by dokonać identyfikacji nowego 
wirusa. Badania retrospektywne próbek od 
pacjentów biorących udział w epidemiach 
wirusowego zapalenia wątroby w Indiach 
w latach 50. i w Pakistanie w latach 70. (3) 
potwierdziły, że przyczyną były zakażenia 
HEV. Jego bezotoczkowy wirion zawiera 
pojedynczą nić RNA o dodatniej polarno-
ści (+ssRNA). Podobnie jak inne wirusy za-
palenia wątroby typu A, B, C jest hepato-
tropowy, jednak jest jedynym czynnikiem 
zoonotycznym. W 1997 r. HEV został wy-
izolowany od świń w USA (4). Do zakażenia 
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wirusem podobnie jak u ludzi, tak i u zwie-
rząt dochodzi drogą pokarmową (stąd na-
zwa: typu E – od enteralny i epidemiczny) 
poprzez spożycie zanieczyszczonej wiru-
sem wody i zakażonych produktów spo-
żywczych. Choroby wywoływane przez 
HEV są często bezobjawowe lub o łagod-
nym przebiegu z niską śmiertelnością (do 
1%). Jednak u ciężarnych kobiet zakaże-
nie HEV może prowadzić do rozwoju cięż-
kiego zapalenia wątroby ze śmiertelnością 
do 28%, poronieniami i wczesnymi poro-
dami. Do niedawna sądzono, że HEV wy-
stępuje endemicznie głównie w rozwijają-
cych się krajach w Afryce, Azji i Meksyku, 
gdzie dochodzi do powstawania epidemii 
w regionach dotkniętych powodziami lub 
ograniczeniem dostępu do wody. Okaza-
ło się, że rozprzestrzenienie sięga również 
krajów uprzemysłowionych Ameryki Pół-
nocnej i Europy (4). W krajach rozwinię-
tych ostrą postać zapalenia wątroby typu E 
obserwuje się najczęściej u osób powraca-
jących z Azji lub Afryki, jednakże obser-
wowano również przypadki rodzimych 
zakażeń nowymi typami HEV spoza gru-
py ryzyka (5). Obecność HEV potwierdzo-
no w ściekach w Hiszpanii, Grecji, Szwe-
cji i USA. Szczepy HEV izolowane od lu-
dzi i świń w krajach rozwiniętych wykazują 
wysokie pokrewieństwo genetyczne, pod-
nosząc problem zakażeń odzwierzęcych 
HEV (4). Dotąd zidentyfikowano jeden se-
rotyp HEV, w obrębie którego wyróżnio-
no pięć genotypów HEV: 1–4 występujące 
u ludzi, 3–4 u zwierząt (najczęściej świnio-
watych) i genotyp 5 wyizolowany tylko od 
drobiu (6). W Europie rosnąca liczba tzw. 
autochtonicznych zakażeń HEV związana 
jest z genotypem 3 (7), sporadyczne zaka-
żenia HEV-4 występują w południowo-za-
chodniej Europie (3). Szczepy genotypów 3 
i 4 izolowano od kilku gatunków zwierząt, 
w tym świń, dzików, krów i jeleniowatych.

Kliniczna postać wirusowego zapalenia 
wątroby typu E u ludzi jest trudna do roz-
różnienia z wirusowym zapaleniem wą-
troby typu A. W ostrym zakażeniu HEV 
obserwuje się najpierw nietypowe gry-
popodobne objawy, tj. bolesność mięśni 
i stawów, osłabienie, wymioty, nudności, 
następnie mogą pojawić się bóle brzucha 
i żółtaczka. Podobnie jak w przypadku in-
nych wirusowych zapaleń wątroby w skraj-
nych przypadkach może dojść do wystą-
pienia zaburzeń nerwowych, a nawet do 
zespołu Guillaina i Barrégo (ostre, wieloko-
rzeniowe zapalenie demielinizacyjne z ak-
sonalną neuropatią ruchową; 3). Zakaże-
nia HEV-3 i HEV-4 najczęściej kończą się 
samowyzdrowieniem i tylko do 3% przy-
padków może skończyć się śmiercią cho-
rego (8). Wiele z zakażeń HEV jest błęd-
nie diagnozowanych, jako np. niewydol-
ność wątroby spowodowana toksycznym 
działaniem leków czy innych substancji 

chemicznych (9, 10). W Europie odse-
tek zakażonych HEV pacjentów z ostrą 
postacią wirusowego zapalenia wątroby 
(wykluczając wirusowe zapalenie wątro-
by typu A–C) waha się między 5 a 15% 
(3, 9). Badania rozprzestrzenienia HEV 
u dawców krwi wykazały duże zróżnico-
wanie w zależności od kraju. Od 3 do 7% 
w Europie kontynentalnej (11, 12), po-
przez 16% w Wielkiej Brytanii (13) i 20% 
w Danii (14), aż do ponad 52% dawców 
krwi z hiperendemicznego regionu po-
łudniowo-zachodniej Francji (15) posia-
dało przeciwciała dla HEV. Oszacowano, 
że nawet 17% ogólnej populacji w Niem-
czech może posiadać przeciwciała dla wi-
rusa, wskazujące na wcześniejsze zakaże-
nie (16). Grupę szczególnego ryzyka dla 
zakażeń rodzimych HEV-3 i HEV-4 stano-
wią myśliwi oraz lekarze weterynarii i pra-
cownicy ferm świń (17, 18). Seroprewa-
lencja HEV była aż 88% niższa u niemiec-
kich myśliwych, którzy używali rękawiczek 
ochronnych przy wytrzewianiu dzików, 
w stosunku do myśliwych, którzy używa-
li rękawiczek rzadko, czasami lub w ogóle 
(18). Częstsze przypadki ostrego wiruso-
wego zapalenia wątroby typu E obserwo-
wane są również w Japonii, gdzie czasami 
spożywane są surowe lub niedogotowa-
ne świńskie wątroby (4). Również w Japo-
nii doszło do zakażenia HEV u członków 
dwóch rodzin po konsumpcji surowej je-
leniny (19). Do niedawna jedynym zna-
nym przypadkiem zakażenia HEV w Pol-
sce była informacja o identyfikacji wirusa 
u dwóch hinduskich studentów z Białego-
stoku hospitalizowanych w tamtejszej Kli-
nice Obserwacyjno-Zakaźnej Akademii 
Medycznej w 2005 r. (20, 21). U jednego 
z pacjentów oprócz ostrej postaci wiru-
sowego zapalenia wątroby doszło też do 
niewydolności trzustki (20). W dalszych 
badaniach zespół prof. Flisiaka przeba-
dał 45 studentów, którzy przybyli 30 dni 
wcześniej z Indii do Białegostoku, i stwier-
dził, że u 12 osób (26,7%) doszło do zaka-
żenia HEV (21). U siedmiu osób stwier-
dzono obecność przeciwciał immunoglo-
bulin klasy M (IgM) będących elementem 
odpowiedzi immunologicznej pierwotnej, 
co wskazywało na niedawno przebyte zaka-
żenie i sugerowało, że zakażenia te zostały 
importowane. Dlatego też do niedawna nie 
istniały dowody na istnienie zakażeń HEV 
w Polsce (22). Dopiero w 2015 r. potwier-
dzono obecność rodzimych zakażeń HEV 
u 29 z 182 (16%) pacjentów hospitalizowa-
nych z różnych powodów w Wielospecjali-
stycznym Szpitalu Miejskim im. J. Strusia 
w Poznaniu w 2013 r. (23). Pacjenci pocho-
dzili głównie z obszarów miejskich Wielko-
polski. Przeciwciała dla HEV stwierdzono 
również u osób, które nigdy nie podróżo-
wały za granicę czy nie przechodziły za-
biegów chirurgicznych, co wskazywało, 

że do zakażenia doszło na terenie Polski. 
Częstość wykrywania swoistych dla HEV 
przeciwciał była też wyższa u osób, które 
przyznały, że spożywały surowe mięso lub 
owoce morza, co sugerowało możliwość 
zakażenia drogą pokarmową.

Ze względu na najwyższą seroprewa-
lencję HEV wśród świniowatych, świnie 
i dziki uważane są za główny rezerwuar 
patogenu (24, 25, 26, 27, 28). U przeżuwa-
czy do zakażenia HEV dochodzi rzadziej 
(26, 27, 29, 30), najczęściej po transmisji 
od świń lub dzików (29), przez co uznawa-
ne są one raczej jako gospodarz przypad-
kowy. Jednakże opisano przypadki zakaże-
nia się ludzi przez HEV typu 3 i 4 zarów-
no od świni i dzików, jak i jeleniowatych 
(17, 18, 19, 29), dlatego też wszystkie te 
zwierzęta należy traktować jako poten-
cjalny rezerwuar wirusa. Seroprewalen-
cja HEV u jeleniowatych na południu Eu-
ropy może być znacznie wyższa i  sięgać 
13% (26). Mimo iż wcześniej uważano, że 
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zakażenia wirusami wywołującymi wiru-
sowe zapalenie wątroby typu E występują 
głównie w krajach rozwijających się, do-
piero w ciągu paru ostatnich lat w niektó-
rych krajach europejskich przeprowadzo-
no badania, aby poznać rozprzestrzenienie 
HEV u rodzimych zwierząt. I tak na przy-
kład okazało się, że prawie połowa świń 
w Niemczech uległa zakażeniu HEV-3 (31). 
Odsetek dzików posiadających przeciwcia-
ła dla HEV w tym kraju był prawie dwu-
krotnie niższy i wynosił 26–30% (24). Nie-
pokojące są również doniesienie, że w 20% 
kiełbas surowych i pasztetowych z Nie-
miec potwierdzono obecność HEV‑3 (32). 
Wyższy odsetek zakażonych HEV wśród 
świń w stosunku do dzików sugeruje, że 
doszło prawdopodobnie do przeniesienia 
(spillover) wirusa między zwierzętami do-
mowymi a wolno żyjącymi. Potwierdza to 
również pokrewieństwo genetyczne wiru-
sów krążących u świń i dzików na tym sa-
mym terenie (28). W Danii, która jest jed-
nym z większych eksporterów warchlaków 
do Polski, HEV-3 i 4 rozprzestrzeniły się 
w ponad 90% stad podstawowych, a wi-
rus był stwierdzany w odchodach świń 
z 55% ferm (33).

Nieznane jest rozprzestrzenienie HEV 
u świń w Polsce. Jedyne badania przepro-
wadzone u zwierząt wolno żyjących wska-
zują, że wirus jest szeroko rozpowszech-
niony w naszym kraju (34). Wśród 499 dzi-
ków, jeleniowatych i żubrów pochodzących 
z 15 województw u 116 osobników (23%) 
stwierdzono obecność przeciwciał IgG 
dla HEV, jednak serododatnie okazały się 

jedynie dziki. W żadnej z próbek pocho-
dzącej od przeżuwaczy nie stwierdzono 
obecności swoistych przeciwciał, co su-
geruje brak lub bardzo niską seroprewa-
lencję wirusa podobną do obserwowa-
nej w  innych krajach europejskich i  Ja-
ponii (29, 30). Zakażeniu HEV uległo aż 
44% badanych dzików, które pochodzi-
ły z 52 spośród 94 obwodów łowieckich 
(z 11 województw) objętych badaniem. Se-
roprewalencja HEV u dzików była różna 
w zależności od województwa. Najniższą 
(5%) zanotowano w woj. świętokrzyskim, 
a najwyższą w dolnośląskim (84%) i  za-
chodniopomorskim (88%; ryc. 1). Obserwo-
wano pozytywną korelację między często-
ścią występowania zakażeń HEV u dzików 
a ich zagęszczeniem. Wyższa seroprewa-
lencja HEV u dzików była związana rów-
nież z mniejszym zagęszczeniem ludzi 
i przewagą obszarów wiejskich. Co ciekawe, 
na rozprzestrzenienie wirusa u dzików nie 
miało wpływu zagęszczenie świń, co suge-
rowało, że HEV krąży w populacji dzików 
endemicznie i zakażenia prawdopodobnie 
nie są wynikiem transmisji od zwierząt do-
mowych. Obserwowany odsetek wyników 
serododatnich dla HEV u dzików odpowia-
da informacjom z innych krajów europej-
skich, w tym sąsiadujących (17, 24, 25). Je-
dynie znacznie niższa seroprewalencja na 
poziomie 10% była obserwowana u dzików 
we Włoszech i w Holandii (35, 36). Wysoki 
odsetek serododatnich dzików w kraju po-
winien wzmóc ostrożność szczególnie tych 
osób, które mają kontakt z ich odchoda-
mi, mięsem czy narządami wewnętrznymi. 

Ponieważ w Polsce raczej nie spożywa się 
surowego mięsa, grupą ryzyka będą w tym 
przypadku myśliwi i lekarze weterynarii, 
którzy mają kontakt z dzikami, zarówno 
wolno żyjącymi, jak i hodowlanymi. Nie-
pokojący jest fakt, że do ekspozycji coraz 
częściej może dojść nawet u osób prywat-
nych, żyjących np. na obrzeżach lasów czy 
żerowisk dzików. Kontakty ludzi z dzika-
mi stają się coraz częstsze, przede wszyst-
kim z powodu rosnącej ich liczby. Jak osza-
cował Główny Urząd Statystyczny, w cią-
gu 12  lat populacja dzików podwoiła się 
z 118 tys. w 2000 r. do 255 tys. w 2012 r. 
(37). Problem zakażeń HEV nie jest jedy-
nym, jaki dotyczy roli dzików jako rezerwu-
aru niebezpiecznych epizootii. Kolejnym 
przykładem jest chociażby afrykański po-
mór świń, którego ogniska (również dzię-
ki trudnym do kontroli dzikom) nie wyga-
sają na wschodzie kraju.

Podsumowując, stosunkowo niedaw-
no poznane wirusowe zapalenie wątroby 
typu E, mimo iż do niedawna uznawane 
za stanowiące problem tylko krajów bied-
niejszych Azji i Afryki, okazuje się zakaże-
niem szeroko rozpowszechnionym w Eu-
ropie, w tym w Polsce. Z weterynaryjnego 
punktu widzenia należy pamiętać, że zaka-
żenia HEV są potencjalnym ryzykiem zoo-
notycznym zagrażającym zdrowiu ludzi 
i bezpieczeństwu żywności. Liczba przy-
padków zakażenia odzwierzęcymi szcze-
pami HEV przebiegającymi często z po-
ważnymi konsekwencjami klinicznymi 
diagnozowanych w Europie i na świecie 
sukcesywnie rośnie (3). Dlatego też bar-
dzo ważnya wydaje się kontynuacja mo-
nitorowania rozprzestrzenienia wirusa za-
równo u zwierząt domowych, jak i wolno 
żyjących, a również określenie ekspozycji 
grup ryzyka u ludzi, tak by móc wypraco-
wać środki zapobiegania i kontroli zaka-
żeń HEV. Ze względu na subkliniczny lub 
łagodny przebieg większości zakażeń HEV, 
kluczowa staje się diagnostyka oparta na 
badaniu serologicznym obecności prze-
ciwciał typowych dla wirusa w surowi-
cy oraz identyfikacja wirusa w wątrobie 
lub w kale za pomocą metod biologii mo-
lekularnej, z których najprostszą jest łań-
cuchowa reakcja polimerazy z odwrotną 
transkrypcją – RT-PCR. Z powodu braku 
dostępnej szczepionki przeciw HEV, za-
pobieganie zakażeniom powinno przede 
wszystkim koncentrować się na higienie 
osób pracujących na fermach świń, leka-
rzy weterynarii i myśliwych. Podstawowe 
zasady higieny powinny być też stosowane 
przez osoby prywatne, które przygotowują 
mięso, szczególnie wieprzowinę do posił-
ku, spożywają mięso surowe lub poddawa-
ne tylko krótkiej obróbce cieplnej (np. gril-
lowane) albo piją zanieczyszczoną wodę. 
Stosunkowo wysoki odsetek zwierząt za-
każonych w krajach uprzemysłowionych 

88%

38%

84%

29%
25%

17%

5%

35%

67%

68%

55%

Procent dzików 
serododatnich 
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Ryc. 1. Odsetek dzików posiadających przeciwciała dla wirusa zapalenia wątroby typu E (HEV)
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sugeruje, że liczba przypadków wirusowe-
go zapalenia wątroby typu E w tych kra-
jach jest niedoszacowana, czyli że duża 
część zakażeń pozostaje nierozpoznana.
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                Zakażenia herpeswirusowe (equine her-
pes viruses – EHV) są jednym z ważniej-
szych problemów zdrowotnych w popu-
lacji koni. Powodowane przez nie zakaże-
nia dróg oddechowych (według niektórych 

danych odpowiadają nawet za 50% tych 
zakażeń), masowe ronienia, a także obja-
wy neurologiczne są przyczyną nie tylko 
znacznych strat finansowych, ale także ho-
dowlanych (1, 2, 3).

Z dziewięciu znanych herpeswirusów 
koni pięć ma właściwości chorobotwórcze 
(od EHV-1 do EHV-5). Największe zna-
czenie mają najgroźniejsze, blisko ze sobą 
spokrewnione alfaherpeswirusy EHV‑1 
i EHV-4, powodujące oprócz zakażeń dróg 
oddechowych, także ronienia i objawy neu-
rologiczne. Otręt koni wywoływany przez 
EHV-3 dziś jest chorobą niemal niespoty-
kaną i bez większego znaczenia. Natomiast 
EHV-2 i EHV-5 powszechnie występu-
ją w populacji koni, ale zazwyczaj są nie-
chorobotwórcze. Jednak w pewnych oko-
licznościach EHV-2 może być przyczyną 
zapalenia spojówek, a EHV-5 jest powią-
zany z wieloogniskowym zwłóknieniem 
płuc koni (equine multinodular pulmonary 
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