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Nairobi sheep disease (NSD), is a serious tick-borne viral disease of sheep and
goats. The virus belongs to the genus Nairovirus within family Bunyaviridae.
In Africa, the principal vector for NSDV is the brown ear tick (Rhipicephalus
appendiculatus), in which the virus can survive up to 800 days. Transovarial
and transstadial transmission occurs via this tick. Nairobi sheep disease is
characterized by fatal hemorrhagic gastroenteritis, starting with high fever,
depression, respiration problems, myocarditis and tubular nephritis, often
pulmonary edema, and very high mortality rate, up to 30-90%. Affected animals
may die within a few days, and pregnant females abort. Subclinical infections
also occur, and recovered animals are immune. NSDV is shed in urine and
feces; however, the disease is not transmitted via contact between animals.
Indirect fluorescent antibody tests are recommended for detecting antibodies
in the infected or recovered animals. For laboratory diagnosis immunodiffusion,
hemagglutination, ELISA, complement fixation test and also RT-PCR may
also be used. There is no commercial vaccine for NSD. However, in endemic
areas experimental vaccines have been developed for use in naive animals
entering enzootic areas, or to protect animals when tick vectors expand their
geographical range. Control depends primarily on dipping small ruminants to
control the tick vector.
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$rdd przyczyn chordb zakaznych XXI wieku

dominuja trzy grupy patogenéw: nowo poja-
wiajace sie wirusy (new emerging viruses), bakte-
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rie oporne na wiele antybiotykéw (Staphylococcus
aureus oporny na metycyline, enterokoki oporne na
wankomycyne, superbakterie z genem New Delhi;
1, 2) oraz patogenne grzyby (3). Najwiecej ciezkich

zakazen i epidemii powodujg wirusy Lassa, Denga,
Ebola, Nipah, Zika, goraczki Zachodniego Nilu, za-
palenia watroby typu E i wirusa Marburg. Pandemie
wywotat wirus SARS-CoV-2 (4, 5). Dominacja cho-
réb wirusowych jest spowodowana pojawieniem sie
nowych wiruséw i ich adaptacja do nowych gospo-
darzy (SARS-CoV-2, MERS, Nipah, Hendra), zmia-
nami zjadliwosci i napastliwos$ci, brakami immu-
noprofilaktyki swoistej, trudnosciami z diagnostyka
oraz leczeniem przyczynowym. Zmienno$¢ gene-
tyczna umozliwia przezycie i replikacje wirusow
w organizmie oraz obrone przed mechanizmami
odpornosci naturalnej i adaptacyjnej. Zdolno$¢ do
unikania odpowiedzi immunologicznej odgrywa
dominujaca role w strategiach, ktére umozliwia-
ja przetrwanie wiruséw w zakazonym organizmie.
Wirusy z chwilg pojawienia sie na nowym dziewi-
czym terenie powodujg szybko szerzace sie maso-
we zachorowania wérdd ludzi i wrazliwych gatun-
kéw zwierzat.

Ostatnio do grupy nowo pojawiajacych sie wi-
ruséw coraz czesciej jest zaliczany zoonotyczny
wirus krwotocznej goraczki krymsko-kongijskiej
oraz chorobotworczy dla owiec i k6z wirus cho-
roby Nairobi owiec (NSDV, Nairobi sheep disease
virus; 6). Oba wirusy nalezg do rodzaju Orthona-
irovirus, rzedu Bunyavirales (7) i moga powodo-
wac incydentalnie zachorowania ludzi (8). Choroba
Nairobi, ktéra wystepowata endemicznie w Afry-
ce (Etiopia, Malawi, Zimbabwe, Uganda, Somalia,
Tanzania), z chwila pojawienia si¢ w Potudniowo-
-Wschodnich Chinach, na Tajwanie, w Wietnamie,
Indiach i na Sri Lance stanowi duzy problem epide-
miologiczny, zagrozenie gospodarcze dla hodow-
li owiec i miedzynarodowego handlu produkta-
mi pochodzacymi od owiec i kdz. Z tych wzgledéw
od 2006 r. jest notyfikowana do Swiatowej Organi-
zacji Zdrowia Zwierzat (WOAH; 9). Choroba Nairobi
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jest infekcjgq owiec i k6z o nadostrym lub ostrym
przebiegu przenoszona przez kleszcze, ktora ce-
chuje krwotoczne zapalenie zotadka i jelit i bar-
dzo wysoka $Smiertelno$¢ osiggajaca w epidemiach
nawet do 90% (10).

Epidemiologia

Pierwsze przypadki choroby Nairobi stwierdzono
w miejscowos$ci Nairobi w Kenii w 1910 r. W 1915 r.
wystapita epidemia u owiec i kdz, ktéra spowo-
dowata $mier¢ 90% chorych zwierzat. Nastepnie
ogniska choroby wystepowaty zaréwno w Afry-
ce (Etiopia, Malawi, Zimbabwe, Uganda, Soma-
lia, Tanzania), jak i poza Afryka. Dotychczas nie
stwierdzono choroby w Europie. Jednak obserwo-
wane zmiany klimatyczne, zwtaszcza wystepujace
na potudniu Europy okresy dtugo trwajacych i obfi-
tych opadéw na przemian z okresami suszy, stwa-
rzaja mozliwos¢ migracji wektoréw choroby Nairo-
bi na nowe tereny. Moga pojawi¢ si¢ nowe warianty
wirusa, wirus takze moze zaadoptowac sie do no-
wych wektorow. Obecnie choroba wystepuje wsze-
dzie, gdzie istnieja sprzyjajace warunki klimatyczne
dla rozwoju kleszczy Rhipicephalus spp., Amblyoma
spp., wektorow wirusa NSDV i wirusa Ganjam, ktd-
ry jest wariantem NSDV wystepujacym w Indiach,
Sri Lance i Chinach (11, 12). W Afryce potencjalnym
rezerwuarem wirusa jest szczur Arvicanthus abys-
sinicus nubilans, za$ najwazniejszym wektorem
wirusa jest kleszcz Rhipicephalus appendiculatus,
mniejsze znaczenie odgrywa Amblyomma variega-
tum, R. hemaphysaloides (13), Haemaphysalis longi-
cornis (14), H. wellingtoni (15) i Culicoides spp. W Azji
gtownym wektorem wirusa jest kleszcz Haemo-
physalis intermedia (16). W Chinach wirus stwier-
dzono u Dermacentor silvarum, D. nuttalli oraz Ixo-
des persulcatus. Zakazenie w populacji kleszczy
przenosi sie droga transowarialna i transstadial-
na, przy czym dorosty kleszcz po zakazeniu moze
spetniac role wektora wirusa przez 138—871 dni.
Choroba nie ma charakteru zarazliwego, nie sze-
rzy sie bowiem przez kontakty zwierzat chorych
ze zdrowymi.

Etiologia

Chorobe wywotuje RNA (18,8 kb), wirus z otoczka
(Nairobi sheep disease orthonairovirus, Bunyaviridae)
spokrewniony z wirusami goraczek krwotocznych
(17, 18) o sferycznym lub pleomorficznym wirionie
(80—-110 nm). Jednopasmowy zlozony z trzech seg-
mentéw genom (S maty, M $redni, L duzy) o pola-
ryzacji ujemnej ma zakonczenia komplementar-
ne 3'i5. Segment A genomu koduje nukleoproteine
strukturalna (NP), M prekursor glikoproteiny (GPC),
L polimeraze zalezng od RNA (L; 19). Analiza gene-
tyczna wirusa Nairobi owiec (NSDV) i wirusa Gan-
jama (GANV) wykazata ich identycznos¢ (11, 20).
W przypadku NSDV i GANV segmenty S genomu
RNA (1590 nukleotydow) réznia sie 10 nukleotyda-
mi, a kodowane biatka nukleokapsydu (482 reszt
aminokwasowych) 3% resztami aminokwasowymi.
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Cechuja sie przy tym wiekszym pokrewienstwem
filogenetycznym z wirusem Hazara anizeli z wiru-
sem Dugbe (20). Niewielkie réznice dotyczace gli-
koprotein powierzchniowych NSDV i GANV sg spo-
wodowane réznymi gatunkami kleszczy wektorow
wirusa w Afryce i w Azji (21). Do tej samej grupy se-
rologicznej z NSDV i GANV nalezy wirus Kupe i wi-
rus Dugbe (22). Wirus dobrze replikuje sie w hodow-
li linii komdrkowej BHK-21, hodowli komérek Vero,
pierwotnych i wtérnych liniach komérkowych ner-
ki jagniecia lub chomika. Wigekszo$¢ szczepow dzia-
ta cytopatycznie juz w pierwszym pasazu w hodowli
BHK i indukuje powstanie okragtych lub wrzeciono-
watych $rédjadrowych kwasochtonnych ciatek wtre-
towych (23). Wirus inaktywuje zaré6wno niskie, jak
iwysokie pH, promienie stoneczne i UV, temperatura
37°Cpo1,5 godz., 0°C po 7 dniach. Temperatura 56°C
inaktywuje NSDV po 40 min. Dobrym $rodkiem od-
kazajacym sg podchloryny, aldehyd glutarowy, 70%
alkohol, kwas nadoctowy i jodofory.

Patogeneza

Zrédtem zakazenia sg owce i kozy, a naturalnym
rezerwuarem wirusa jest w Afryce szczur Arvican-
thus abyssinicus nubilans. NSD jest choroba wekto-
rowa przenoszong przez kleszcze. Poza kleszcza-
mi mozliwe jest przenoszenie wirusa przez owady
(24). Miana przeciwciat dla NSDV u dzikich prze-
zuwaczy, zawsze niskie, sg nastepstwem reakcji
krzyzowych z wirusami wykazujacymi podobien-
stwo antygenowe z NSDV (25). Wirus jest rozno-
szony z krwig, gtdwnym narzadem docelowym jest
zotadek i jelita, ptuca, watroba i Sledziona, gdzie
wirus intensywnie si¢ namnaza. Wykazuje szcze-
gblna predylekcje do §rodbtonka naczyn krwio-
nos$nych, powodujac obrzek i martwice komoérek
srédbtonka. Wiremia wystepuje 1-4 dnia, osiaga
maksimum 4—-6 dnia i utrzymuje sie do 8—13 dnia
po zakazeniu. Najwiecej kopii wirusa gromadzi sie
w watrobie i §ledzionie, wirus wystepuje tez w je-
litach, nerkach i tkance limfatycznej wszystkich
narzadéw wewnetrznych, jest obecny nie tylko
w kale i moczu, ale réwniez w ptynie worka osier-
dziowego (26). Nastepstwem dziatania wirusa na
srddbtonek naczyn krwiono$nych jest krwotoczne
zapalenie zotadka i jelit cienkich, pecherzyka z61-
ciowego, miesnia sercowego, zapalenie kanalikéw
nerkowych.

Objawy zakazenia

W zakazeniu naturalnym okres wylegania choroby
waha sie od 1 do 15 dni, najczes$ciej wynosi 2-6 dni,
podczas gdy w zakazeniach eksperymentalnych
dawka 10', 10?1 10° TCID, , NSDV wynosi 2-3 dni (26).
Choroba ma ciezki przebieg. Pierwszym objawem
jest gorgczka wynoszgca maksymalnie 42,5°C, kto-
ra utrzymuje sie przez 5—7 dni i utrata taknienia.
Czasem obserwuje sie nawrot goraczki 11-12 dnia
po zakazeniu. Goraczce towarzyszy najpierw wod-
nista biegunka barwy ciemnej, pdzniej krwawa bie-
gunka z domieszka §luzu. Zwierzeta tracg apetyt
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i chudna. U wiekszoSci chorych zwierzat wystepu-
je Sluzowo-ropny wyciek z nozdrzy, niekiedy z do-
mieszka krwi, zapalenie spojéwek i opuszczenie
gtowy (10). Oddechy s3 przysSpieszone, obserwu-
je sie dezorientacje i zaleganie zwierzat. Cigzarne
owce ronig. Smieré nastepuje zwykle po 3—7 dniach
po ustagpieniu goraczki, na skutek biegunki i odwod-
nienia (27). W przebiegu nadostrym choroby zwie-
rzeta padajq w ciggu 12 godz. od pojawienia sie go-
raczki. W chorobie o ciezkim przebiegu $miertelno$é
wynosi od 30 do 90% chorych zwierzat. Smiertelnosé
jest wyzsza u ras rodzimych, w poréwnaniu do ras
europejskich owiec (12). Choroba rowniez moze mie¢
przebieg subkliniczny, czesciej spotykany u ras im-
portowanych anizeli u ras rodzimych. Po przecho-
rowaniu rozwija si¢ odpornosc.

Zmiany anatomopatologiczne
i histopatologiczne

U zwierzat, ktére padty na poczatku choroby, ob-
serwuje sie powiekszenie powierzchownych i krez-
kowych weztdéw chtonnych, przekrwienie narzadéw
wewnetrznych, wybroczyny i wylewy krwawe na
btonach surowiczych, nasierdziu, Sledzionie, wa-
trobie, ptucach i nerkach. W zaawansowanej choro-
bie dominuje krwotoczne zapalenie zotadka i jelit,
najsilniej zaznaczone w blonie §luzowej trawien-
ca, tylnym odcinku jelita biodrowego, okreznicy
iw jelicie Slepym, deplecja kepek Peyera oraz obec-
nos$¢ licznych punkcikowatych i rozlegtych wybro-
czyn pod wsierdziem i nasierdziem. Przekrwienia
i wybroczyny $§luzéwki uktadajace sie rownolegte
w $luzdéwce okreznicy i jelicie §lepym przypomi-
najga ,,umaszczenie zebry” (28). Pecherzyk zoétcio-
wy jest powiekszony i pokryty wybroczynami. Je-
litawypetnia ptynna tre$¢ z domieszka krwi. Wezty
chtonne s3 powiekszone. U czeSci zwierzat bla-
da watroba ma konsystencje krucha. Drogi rodne
samic s3g przekrwione. Narzady wewnetrzne po-
ronionych ptodéw sg przekrwione, btony ptodowe
sg obrzekte i przekrwione. W badaniu histopatolo-
gicznym stwierdza sie ogniska martwicy w mie$niu
sercowym, btonach surowiczych i pecherzyku z6t-
ciowym. Wynaczynienia wystepuja w §luzdéwce zo-
tadka i jelit, w nerkach zmiany typowe dla zapale-
nia kanalikéw nerkowych.

Rozpoznanie

Obejmuje ono wywiad, dane o wystepowaniu klesz-
czy — wektoréw choroby, obserwacje kliniczne,
wyniki sekcji oraz wyniki badan laboratoryjnych.
Swiatowa Organizacja Zdrowia Zwierzat (7) zale-
ca przyzyciowo izolacje wirusa z osocza zwierzat
w okresie goragczkowym, posmiertnie z krezkowych
wezlow chtonnych i §ledziony na hodowli linii ko-
moérkowej BHK-21-C13, hodowli komorek Vero, pier-
wotnej i wtdrnej linii hodowli komoérek nerki chomik
lub jagniecia z identyfikacjg wirusa testem immu-
nofluorescencji lub RT-PCR. Testem RT-PCR iden-
tyfikuje sie kopie wirusa we krwi pobranej od owiec
nawet po spadku goraczki. Test immunodyfuzji

w zelu agarowym (AGID) mozna stosowaé do wy-
kazania obecno$ci antygenu wirusa NSDV w §le-
dzionie i krezkowych weztach chtonnych, daje on
jednak reakcje krzyzowe z innymi wirusami z ro-
dzaju Orthonairovirus. Zaleca sie takze odczyn wig-
zania dopetniacza, test seroneutralizacji, odczyn
hemaglutynacji posredniej i test ELISA. Wigkszo§¢
izolatéw NSDV dziata cytopatycznie przy pierw-
szym pasazu w hodowli BHK. Odczyn immunoflu-
orescencji posredniej (FAT) daje reakcje krzyzowe
z wirusem Dugbe, wirusem krwotocznym goracz-
ki krymsko-kongijskiej i wirusem Kupe. Jednak
miana 1/640-1/10240 Swiadcza o zakazeniu wiru-
sem choroby Nairobi. W opracowaniu i ocenie s3 ta-
kie testy diagnostyczne z wykorzystaniem biologii
molekularnej jak RT-qPCR, iIFA, mikrotest neutra-
lizacji wirusa (mVNT) i test neutralizacji PRNT (26).
W rozpoznaniu réznicowym uwzglednia sie pomér
matych przezuwaczy, goraczke Doliny Rift, salmo-
nelloze, wodniste serce.

Postepowanie

Przy braku leczenia przyczynowego zwalczanie cho-
roby polega na cotygodniowych kapielach zwierzat
w Srodkach przeciwkleszczowych, zwalczanie klesz-
czy w Srodowisku. Najwazniejszym zaleceniem pro-
filaktycznym jest ograniczenie sprowadzania do ho-
dowli zwierzat z terenéw endemicznych na tereny
wolne od choroby. Na terenach wolnych od choroby
obowigzuje kwarantanna zwierzat z terenéw wy-
stepowania choroby oraz likwidacja chorych sztuk.
Poronione ptody i btony ptodowe sa dekontamino-
wane. Brak handlowych szczepionek. W wielu kra-
jach sa podejmowane proby opracowania i wdrozenia
szczepionek inaktywowanych. Pierwsza szczepion-
ka opracowana w 1960 r. zawierata zywy atenuowa-
ny szczep wirusa choroby Nairobi przepasazowany
ponad 100-krotnie na myszach zakazonych domo-
zgowo lub 71-krotnie przez hodowle komoérkowa.
Jednak owce szczepione nawet wirusem pasazowa-
nym 141-krotnie na myszach zakazonych domézgo-
wo lub na hodowlach komérkowych goraczkowaty
(29). Natomiast szczepienie w petni atenuowanym
wirusem nie dziatato ochronnie. Zachecajace efekty
uzyskano ze szczepionka zawierajacg wirus pozba-
wionym matego motywu zakonczenia aminokwa-
sowego polimerazy RNA (30). W Egipcie w profilak-
tyce stosuje sie zabite szczepionki z adjuwantem
olejowym (31). Wirus atenuowany o silnej stymu-
lacji uktadu odporno$ciowego mozna uzyskac me-
todami odwrotnej genetyki (reverse genetics) po-
zbawionych gendw NSs i NSm, tak jak to ma miejsce
w przypadku wirusa goraczki Doliny Rift (32). Do-
bre efekty w zwalczaniu kleszczy dajg szczepionki
antykleszczowe (33).

Choroba Nairobi jako zoonoza

Doniesiono o kilku przypadkach choroby u persone-
lu laboratoriéw badawczych w Indiach wywotanych
zakazeniem wirusem Ganjam oraz o jednym zacho-

rowaniu chtopca w Europie. Objawy byty podobne
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do grypy i obejmowaty goraczke, bole gtowy, szyi
i brzucha, bolesno$¢ stawdw, nudnosci i wymioty.
Przeciwciata przeciwko wirusowi choroby Nairo-
bi/Ganjam stwierdzono u zdrowego personelu la-
boratoryjnego i rolnikéw w Ugandzie, Indiach i Sri
Lance (28).
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