
Pod koniec XX w. i w pierwszym 10‑leciu XXI wie‑
ku zaszły zmiany ekologiczne w niespotykanym 

dotychczas zakresie, którym towarzyszyła drama‑
tyczna redukcja naturalnych ekosystemów i bioróż‑
norodności, a także zwiększenie w nieznanej dotych‑
czas skali liczby ludności i zwierząt gospodarskich 
(1). W tak zmienionych warunkach środowiska na‑
turalnego i w niszach ekologicznych zwierząt zwią‑
zanych działalnością człowieka istnieje możliwość 
mutacji i selekcji drobnoustrojów oraz ich adaptacji 
do nowych gospodarzy i do przeżycia w nowych re‑
zerwuarach biologicznych (2). Jednak tylko w nie‑
licznych przypadkach drobnoustroje niechorobo‑
twórcze nabywają zdolności do zakażania nowych 
gatunków zwierząt lub człowieka, przełamywa‑
nia mechanizmów odporności zakażonego gospo‑
darza i spowodowania choroby, a jeszcze znacznie 
rzadziej uzyskują zdolność szerzenia się w popu‑
lacji ludzkiej na drodze zwierzę zakażone → zwie‑
rzę zdrowe → zwierzę zakażone → człowiek zakażo‑
ny → człowiek zdrowy. Przeskok wirusów pomiędzy 
zwierzęciem i człowiekiem wystąpił w przypadku 
wirusa grypy świń, reasortantu wirusa grypy ptasiej 
A(H7N9; 3), wirusa gorączki Zachodniego Nilu, wiru‑
sa ciężkiej niewydolności oddechowej (SARS), koro‑
nawirusa bliskowschodniego zespołu niewydolno‑
ści oddechowej (NERS‑CoV; 4), SARS‑CoV2 i wirusa 
Zika (5). Ponadto niektóre zoonotyczne wirusy, np. 
SARS, SARS‑CoV2, nabyły zdolności szerzenia się 
wśród ludzi na drodze człowiek zakażony → człowiek 
zdrowy oraz zdolność w miarę rozwoju epidemii do 
zmiany wielkości bazowego współczynnika repro‑
dukcji infekcji (Ro). Nastąpiły też mutacje w kierun‑
ku zwiększonej wirulencji. Dobitnym przykładem 
takiej mutacji są warianty rodu 2 wirusa Zachod‑
niego Nilu o małej patogenności (6) i wariant delta  
SARS‑CoV‑2. W następstwie szeregu mutacji wiru‑
sy Zachodniego Nilu nabyły potencjał epidemicz‑
ny i spowodowały masowe zachorowania w Europie 
i Afryce w latach 2008–2009 (7).

W  przypadku zoonoz, podobnie jak i  innych 
nowo pojawiających się chorób zakaźnych (emer‑
ging diseases), muszą zostać spełnione trzy wa‑
runki dla ich szerzenia się, a  mianowicie: musi 
być obecny zoonotyczny patogen, wrażliwy go‑
spodarz (człowiek i  rezerwuary) oraz środowi‑
sko umożliwiające przeżycie zarówno patogenom 
jak i  człowiekowi i  zwierzętom będących rezer‑
wuarami patogenów (8). Warunki te zostały dla 
niektórych mikroorganizmów spełnione, ponad‑
to zaistniało wiele możliwości zakażenia zwierząt 
gospodarskich przez zwierzęta nieudomowione 
(w tym przez zwierzęta łowne) za pośrednictwem 

wektorów‑przenosicieli lub zanieczyszczonego śro‑
dowiska i pasz (foodborne diseases), rozszerzyła się 
przy tym możliwość transmisji chorób w rezultacie 
zwiększenia globalizacji handlu zwierzętami, za‑
rodkami i produktami spożywczymi pochodzenia  
zwierzęcego (9).

W  XXI wieku pojawiło się kilka nowych groź‑
nych zoonoz, a przy tym niektóre znane nie tylko 
nie zostały zlikwidowane, ale nadal atakują dużą 
liczbę ludzi na świecie. Do nowych zoonoz, któ‑
re wywołują epidemie, często nawet bardzo groź‑
ne pandemie, należą: ciężki ostry zespół niewy‑
dolności oddechowej (SARS), grypa świńska H1N1, 
 COVID‑19, grypa ptasia, bliskowschodni zespół nie‑
wydolności oddechowej (MERS), Ebola, gorącz‑
ka Doliny Rift, gorączka Zachodniego Nilu, choro‑
ba Zika, choroba Nipah, natomiast ze znanych od 
dawna wścieklizna, w tym wścieklizna od nietope‑
rzy. Rezerwuarem wszystkich tych chorób są dzikie 
zwierzęta służące jako długoterminowi gospoda‑
rze (long‑term hosts). Rozprzestrzenienie się cho‑
rób od tych zwierząt ułatwia destrukcja naturalne‑
go środowiska, spożywanie dzikich zwierząt (bush 
meat), hodowla intensywna wielu gatunków zwierząt  
egzotycznych (10).
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Degradacje ekosystemów i zoonozy

Większość chorób zakaźnych człowieka, które pojawi‑
ły się w ostatnich 10‑leciach stanowią choroby prze‑
niesione od dzikich zwierząt, przy czym zoonotyczne 
wirusy odpowiadają za 65% chorób zakaźnych, które 
zidentyfikowano po 1980 r. (9). 91% z nich pochodzi 
od zwierząt nieudomowionych. Po 2000 r. pojawiło 
się 25 nowych chorób zakaźnych przenoszonych od 
zwierząt dzikich, włączając Ebolę, SARS, ospę małp, 
grypę ptaków AH5N1, gorączkę Doliny Rift, choro‑
bę Nipah, MERS, SARS, Zika i COVID‑19. Zoonotycz‑
ne wirusy lub ich prekursory powielają się w cyklu 
sylwatycznym/enzootycznym, zakażenie szerzy się 
w populacjach naturalnych gospodarzy, np. wśród 
nietoperzy (w przypadku wirusa wścieklizny i wiru‑
sa Nipah), makaków i gryzoni (gorączka Lassa, wi‑
rus Zika; 11). Dopiero postępująca degradacja ekosys‑
temów zaburzyła naturalną równowagę pomiędzy 
zwierzętami, patogenami i człowiekiem, która ogra‑
nicza transfer chorób ze zwierząt na człowieka. Bez‑
pośrednia działalność człowieka degradująca środo‑
wisko, łącznie z globalnym kryzysem klimatycznym, 
zwiększyła ilość i nasilenie działania czynników ry‑
zyka, które umożliwiają powstanie i rozwój zoonoz 
(12). Należą do nich globalne ocieplenie, zmiana na‑
silenia promieniowania ultrafioletowego, wilgot‑
ności względnej i bezwzględnej, nasilenia prądów 
powietrza, co z jednej strony wpływa na odporność 
przeciwzakaźną zwierząt i człowieka, z drugiej zaś 
strony na mutacje i przeżywalność wirusów oraz lo‑
kalizację wektorów i rezerwuarów wirusów w zmie‑
nionym środowisku.

Największy wpływ na pojawienie się zoonoz ode‑
grało przeludnienie, wylesianie (deforestacja), wy‑
mieranie gatunków zwierząt i zmiana klimatu oraz 
nie w pełni kontrolowana hodowla i przemieszcza‑
nie zwierząt. W antropocenie, w którym żyjemy, 
96% biomasy zwierzęcej stanowią ludzie i zwierzę‑
ta hodowlane (13), co w ogromnym stopniu zwiększa 
kontakty zarówno pomiędzy ludźmi, ludźmi a zwie‑
rzętami oraz pomiędzy zwierzętami przyczynia‑
jąc się do szybszego przemieszczania patogenów. 
Jedną z przyczyn obserwowanej ostatnio szybkiej 
transmisji chorób jest globalizacja handlu i migracje 
ludności na ogromne odległości. Następstwem an‑
tropogenicznej presji jest zmiana stosunków wod‑
nych, monokultury, zanik bioróżnorodności, co czę‑
sto stwarza nowe nisze ekologiczne dla wektorów 
wirusów. Większa bioróżnorodność gatunków ro‑
ślin i zwierząt w naturalnych ekosystemach hamu‑
je w pewnym zakresie transmisję chorób przez tzw. 
efekt rozcieńczenia (dilution effect). Utrudnia on pa‑
togenowi szybkie szerzenie się lub dominację w ni‑
szy ekologicznej (14). W odseparowanych popula‑
cjach bowiem istnieją odrębne populacje wirusów. 
Załamanie separacji np. przez zaburzenie stosunków 
wodnych, żywieniowych i deforestację zwiększa kon‑
takty pomiędzy patogenami, zwierzętami i ludźmi, 
stwarza przy tym możliwości genetycznego dryftu. 
Nasilenie działania efektu rozcieńczenia zależy od 
zagęszczenia gospodarzy patogenu oraz typu i spe‑
cjalizacji patogenów (15). Niekontrolowana w pełni 

urbanizacja, industrializacja powodująca skażenie 
środowiska zwłaszcza gleby i wody zaburza rów‑
nowagę biologiczną i stwarza możliwości zwiększo‑
nego kontaktu z patogenami. Pojawienie się nowych 
ognisk choroby Ebola wiąże się m.in. z wycinaniem 
lasów. Jednym ze skutków deforestacji jest wymie‑
ranie wielu gatunków zwierząt – rezerwuarów wi‑
rusów, przeskok wirusów do innych nowych gatun‑
ków i do człowieka. Zmiany klimatu mają ogromny 
wpływ na zasięg wektorów zoonotycznych wiru‑
sów. Epidemie gorączki Doliny Rift w Afryce w la‑
tach 2008–2011 są związane ze zmianami środo‑
wiska i opadami, które umożliwiły namnożenie się 
komarów – wektorów wirusa.

Coraz więcej uwagi poświęca się zależności po‑
między masową hodowlą zwierząt przy braku od‑
powiedniej bioasekuracji, niepełnej kontroli handlu 
zwierzętami, produktami zwierzęcego pochodze‑
nia, zarodkami. Około 50% zoonoz jest związana 
z intensyfikacją hodowli. Wilgotny i ciepły klimat, 
a zwłaszcza postępujące ocieplenie, wpływają na 
przesunięcie się granicy bytowania owadów i klesz‑
czy, które przenoszą zoonotyczne wirusy. Na połu‑
dniu Europy i w Ameryce Północnej pojawił się ko‑
mar tygrysi (Aedes albopticus), inwazyjny i szybko 
rozprzestrzeniający się gatunek z Azji Południo‑
wo‑Wschodniej wektor wirusa choroby Zika (16), 
dengi, gorączki Doliny Rift i gorączki Chikungunya 
(17). W związku ze zmianami klimatycznymi ko‑
mary Culex pipiens i Aedes spp., które są wektorami 
wirusa gorączki Doliny Rift, pojawiły się w Europie 
Południowej, a tym samym wzrasta ryzyko chorób 
przenoszonych przez te gatunki komarów. Globalne 
ocieplenie wpływa też na zasiedlanie przez klesz‑
cze nowych terenów. Kleszcze są wektorami ponad 
130 gatunków wirusów, ważną rolę odgrywają jako 
wektory takich zoonotycznych wirusów, jak od‑
kleszczowe zapalenia mózgu, które stanowi ważny 
epidemiologicznie problem.

Dobitnym przykładem roli człowieka w rozprze‑
strzenieniu się zoonoz jest historia zawleczenia wi‑
rusa gorączki Zachodniego Nilu do Anglii oraz wiru‑
sa dengi do Francji. Nosicielami wirusa Zachodniego 
Nilu są ptaki, na człowieka przenoszą wirusa komary. 
Najprawdopodobniej wirus Zachodniego Nilu został 
zawleczony transportem lotniczym za pośrednic‑
twem martwego ptaka zasiedlonego przez zakażo‑
nego komara. Denga pojawiła się w Europie w 2010 r. 
(18). Zawleczenie dengi do Europy jest związane z po‑
dróżami lotniczymi i możliwością zawleczenia ko‑
marów w rejony wokół lotnisk.

Charakterystyka epidemiologiczna zoonoz

Denga występuje w  Afryce, obydwu Amerykach, 
w części wschodniej basenu Morza Śródziemnego, Azji 
Północno‑Wschodniej i w zachodnim Pacyfiku, w Eu‑
ropie, gdzie w 2017 r. stwierdzono 1990 przypadków. 
Corocznie na świecie diagnozuje się ponad 400 mln 
przypadków choroby, z czego 500 tys. osób choruje 
na postać krwotoczną i 25 tys. umiera. Brak skutecz‑
nego leczenia przeciwwirusowego sprzyja rozwojo‑
wi ciężkiej postaci choroby. Występują trzy kliniczne 
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postacie choroby: gorączka denga, krwotoczna go‑
rączka denga oraz zespół wstrząsowy dengi. Śmier‑
telność jest wysoka w chorobie o ciężkim przebiegu 
(19, 20). W warunkach naturalnych dzikie zwierzęta 
odgrywają pewną rolę w krążeniu wirusa dengi. Spo‑
śród pięciu serotypów wirusa dengi serotyp DENV‑2 
z Azji Południowo‑Wschodniej jest bardziej zjadliwy 
aniżeli DENV‑2 z Ameryki, który jest główną przy‑
czyną gorączki denga (21). Chorobę pomiędzy ludźmi 
przenoszą najczęściej komary A. aegypti i A. albopti-
cus. A. albopictus jest najbardziej rozpowszechnio‑
nym i najliczniej występującym, a przy tym najbar‑
dziej inwazyjnym komarem na świecie. Występuje na 
całym obszarze Azji Południowo‑Wschodniej, połu‑
dniowej Europie i jest najważniejszy z punktu widze‑
nia epidemiologii dengi.

Zalecana przez WHO na lata 2012–2020 strate‑
gia zwalczania choroby, która zakładała obniżenie 
zachorowalności o 50% i śmiertelności co najmniej 
o 25% do 2015 r., nie została zrealizowana. WHO na‑
dal zaleca oparcie profilaktyki i zwalczania den‑
gi o wczesne wykrywanie przypadków zachorowań 
i ognisk epidemii, określenie i zminimalizowanie 
działania czynników ryzyka, określenie kierunków 
rozprzestrzeniania się choroby, monitoring czyn‑
ników środowiskowych, które umożliwiają rozwój 
komarów, wdrożenia programów prewencji i oceny 
efektów leczenia, koordynację badań epidemiolo‑
gicznych i entomologicznych na poziomie między‑
narodowym, opracowanie zintegrowanych metod 
zwalczania wektorów, kontrolę czystości źródeł wody 
oraz opracowanie skutecznych i tanich szczepionek. 
Żywa atenuowana, rekombinowana tetrawalentna 
szczepionka CYD‑TDV lub Dengvaxia® dla seroty‑
pów DENV‑1 – DENV‑4 jest stosowana w wielu kra‑
jach do szczepień prewencyjnych. Nadzieje budzą 
będące w fazie badań żywe atenuowane szczepionki 
(22), szczepionka podjednostkowa rekombinowana 
z ekspresją antygenów wirusa dengi na komórkach 
Drosophila melanogaster (23), żywe chimeryczne ate‑
nuowane szczepionki i szczepionki na bazie kwasu 
nukleinowego wirusa dengi.

Gorączka Doliny Rift jest groźną zoonozą i ostrą 
chorobą bydła, owiec, kóz, bawołów i wielbłądów 
o dużej śmiertelności u zwierząt młodych. Choroba 
często powoduje ronienia. W 1913 r. ustalono etio‑
logię choroby, badając epidemię zachorowań owiec 
w Kenii w Dolinie Rift (24). Wirus szerzy się poprzez 
ukąszenie komarów oraz przez bezpośredni kontakty 
z krwią, płynami ciała i tkankami zakażonych zwie‑
rząt. Od 2000 r., tj. od chwili jej zdiagnozowania poza 
Afryką w Arabii Saudyjskiej i Jemenie, istnieje możli‑
wość transferu choroby na tereny, gdzie są zwierzęta 
wrażliwe na zakażenie i siedliska komarów wektorów 
wirusa (25). Około 50 gatunków komarów najczęściej 
z rodzajów Culex, Mansonia i Anopheles, które zakaża‑
ją się od zwierząt, pełni rolę mechanicznych przeno‑
sicieli wirusa, wśród nich występuje w Europie Culex 
pipiens i C. albopticus (26). Rezerwuarem wirusa go‑
rączki Doliny Rift są małpy, gryzonie wolno żyjące, 
nietoperze i bydło. W ich organizmie wirus krąży po‑
między epizootiami (27). Komary przekazują wirus 
drogą horyzontalną i transowarialną.

Dla człowieka źródłem zakażenia oprócz wekto‑
rów, jakimi są komary i krwiopijne muchy, jest wy‑
dzielina z jamy nosowej, dróg rodnych, krew, mięso, 
mleko chorych zwierząt oraz kontakty bezpośrednie 
ze zwierzętami chorymi, ponieważ istnieje możli‑
wość zakażenia aerozolowego. Z reguły chorobę u lu‑
dzi poprzedzają zachorowania zwierząt. Zakażenie 
nie przenosi się z człowieka na człowieka. Postać ła‑
godna choroby przebiega albo bezobjawowo, albo wy‑
stępuje zespół objawów grypopodobnych. Znacznie 
rzadziej występuje postać oczna choroby, zapalenie 
opon mózgowych i mózgu oraz zapalenie wątroby 
i ostre zaburzenie czynności nerek.

Szczepienia są główną bronią w profilaktyce go‑
rączki Doliny Rift na terenach endemicznych i obsza‑
rach zagrożonych wystąpieniem choroby. Na terenach 
zagrożonych chorobą szczepi się ludzi z grupy wyso‑
kiego ryzyka. Stosuje się szczepionki oparte o żywy 
atenuowany wirus, jak i wirus inaktywowany. Na‑
tomiast w krajach wolnych od choroby preferuje się 
szczepionki inaktywowane. Szczepionka żywa atenu‑
owana jest oparta o szczep Smithburn wyizolowany 
od komara w Ugandzie w 1948 r., atenuowany przez 
ponad 200 pasaży przez mózg myszy i namnożona na 
linii komórkowej BHK. Jest też w użyciu atenuowa‑
na szczepionka oparta o klon 13 RVFV pozbawiony na 
drodze naturalnej selekcji genu SSs, namnożony na 
hodowli komórek Vero. Światowa Organizacja Zdro‑
wia Zwierząt zaleca szczepionkę inaktywowaną opar‑
tą o szczep terenowy izolowany w Afryce Południo‑
wej i Egipcie, namnożony na linii komórkowej BHK. 
Atenuowana szczepionka MP‑12 oparta o wirus po‑
zbawiony genów NSs i NSm jest używana do szcze‑
pień interwencyjnych u zwierząt na terenach zagro‑
żonych chorobą i u ludzi wyjeżdzających na te tereny 
(28). Szczepienia nie dają jednak wystarczającej od‑
porności stadnej.

W badaniach jest cała gama szczepionek jak żywe 
szczepionki zmodyfikowane genetycznie, szczepionki 
białkowe rekombinowane, szczepionki DNA, szcze‑
pionki zawierające cząsteczki wirusopodobne jako 
immunogeny (VLPs, virus‑like particles). Wirusowe 
replikony i szczepionki wektorowe stanowią przy‑
szłość w wakcynologii w gorączce Doliny Rift (29).

Wirus Zika zidentyfikowano po raz pierwszy 
u małp Macaccus rhesus i u komarów Ae. africanus 
w Ugandzie w 1947 r., zaś w 1952 r. u ludzi w Ugandzie 
i Tanzanii. Do 2020 r. rozprzestrzenił się w Afryce, 
Azji Południowej, wyspach Pacyfiku, obydwu Ame‑
rykach (30). Instytut Pasteura szacuje, że w Brazylii, 
która jest głównym ogniskiem epidemii, zakażonych 
jest półtora mln, a w Afryce aż 3–4 mln osób. Przy‑
padki zakażenia wirusem Zika stwierdzono także 
w Hiszpanii, Niemczech, we Francji i w Austrii u lu‑
dzi, którzy uprzednio przebywali na terenach en‑
demicznych. W 2019 r. w Unii Europejskiej stwier‑
dzono 71 przypadków choroby Zika (31). Wirus krąży 
w środowisku w cyklu komar → małpa → komar, wy‑
jątkowo w cyklu komar → człowiek → komar (32). 
Głównym wektorem wirusa Zika są komary Aedes 
aegypti, Ae. albopticus, Ae. hensilii i Ae. polynesiensis, 
ale człowiek może zakazić się drogą kontaktów sek‑
sualnych i podczas transfuzji krwi (33). Możliwy jest 
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transfer wirusa przez łożysko i z mlekiem zakażo‑
nej matki (34).

Przy okresie inkubacji wynoszącym 2–7 dni cho‑
roba trwa najczęściej 3–12 dni. 80% zakażeń ma cha‑
rakter bezobjawowy. Jawną postać choroby cechuje 
gorączka, wysypka grudkowo‑plamkowa rozpoczy‑
nająca się na twarzy, a później ogarniająca całe cia‑
ło, bóle mięśniowo‑stawowe, zapalenie spojówek, 
bóle głowy, wymioty, osłabienie, bóle pozagałkowe, 
obrzęki rąk i stóp. Mogą wystąpić neuropatie i zapa‑
lenie szpiku kostnego (35). Następstwem zakażenia 
płodów jest wrodzony zespół Zika, który cechuje 
się mikrocefalią, zaburzeniami rozwojowymi koń‑
czyn, może wystąpić zespół Guillaina‑ Barrégo. Naj‑
groźniejsza dla rozwoju płodu jest choroba przebyta 
przez matkę w pierwszym trymestrze ciąży oraz jej 
ciężki przebieg, bo wtedy jest większe prawdopodo‑
bieństwo uszkodzenia płodu (36). U zakażonych cię‑
żarnych kobiet dochodzi do poronień i przedwcze‑
snych porodów.

Zwalczanie i profilaktyka opiera się na zwalcza‑
niu komarów, stosowaniu repelentów i restrykcjach 
w stosunku do osób przyjeżdżających na tereny wolne 
z terenów endemicznych. Leczenie objawowe polega 
na stosowaniu leków przeciwgorączkowych, przeciw‑
bólowych, w biegunce i przy wymiotach stosuje się 
płyny elektrolitowe, leki przeciwwymiotne i prze‑
ciwbiegunkowe. W badaniach przedklinicznych i kli‑
nicznych jest kilka szczepionek, które wykorzystują 
różne technologie, włączając inżynierię molekular‑
ną. Badane są szczepionki oparte o żywy atenuowa‑
ny wirus, szczepionki zawierające żywe lub inakty‑
wowane rekombinanty ekspresji białek wirusa Zika, 
cząsteczki wirusopodobne z ekspresją białek otoczki, 
szczepionki DNA, szczepionki na platformie mRNA, 
konjugaty białka z nanocząsteczkami, szczepion‑
ki oparte o peptydy, szczepionki wektorowe oparte 
o wirus odry lub adenowirus (37).

Gorączka Zachodniego Nilu występuje w Afry‑
ce, Europie, Azji, Australii, Środkowym Wschodzie 
i USA (38), atakuje ponad 100 gatunków ptaków, pła‑
zy, gady, konie, owce, bydło, świnie, psy, wektorem 
są komary (Culicidae) i kleszcze (39, 40). Wirus wy‑
izolowano w 1937 r. od chorego człowieka w Ugan‑
dzie, w 1953 r. od wron i gołębi w delcie Nilu. W Euro‑
pie wykryto wirus Zachodniego Nilu po raz pierwszy 
w 1996 r. W okresie od stycznia do 28 października 
2021 r. chorobę stwierdzono w Grecji, Włoszech, na 
Węgrzech, w Rumunii, Hiszpanii, Austrii i Niemczech 
(41). Istotne znaczenie w transmisji wirusa odgrywa 
cykl komar → ptak → komar, mniejszą rolę odgry‑
wa cykl kleszcz → ptak → kleszcz. Ptaki są rezerwu‑
arem wirusa i najważniejszym źródłem zakażenia dla 
ssaków i człowieka. W organizmie ptaków wirus re‑
plikuje się i osiąga w krwi podczas wiremii stężenie 
umożliwiające zakażenie komarów z rodzaju Culici-
de i jego transfer do wrażliwych gatunków zwierząt 
i do człowieka (42). Objawy choroby u ptaków są na‑
stępstwem zajęcia śledziony, wątroby, nerek, ośrod‑
kowego układu nerwowego, naczyń krwionośnych, 
mięśni i serca (43). Najbardziej podatne na zakażenie 
są ptaki krukowate (wrony, kruki, sójki), drapieżne 
(jastrzębie, sokoły, sowy) i drób, które często padają 

nagle przed wystąpieniem objawów choroby (44). 
U ludzi w 80% przypadków choroba ma przebieg ła‑
godny, manifestuje się niespecyficznymi objawami 
grypopodobnymi. U osób z niedoborami immunolo‑
gicznymi i starszych może wystąpić zapalenie mózgu 
lub zapalenie opon mózgowych. W ciężkich przypad‑
kach śmiertelność wynosi 10% (45). Oprócz pośrednic‑
twa komarów choroba może się szerzyć wśród ludzi 
za pośrednictwem przetoczenia krwi, transplanta‑
cji organów, zakażenia wewnątrzmacicznego pło‑
du przez chorą matkę (46). Do zakażenia może także 
dojść podczas sekcji zakażonych ptaków. W opraco‑
waniu są szczepionki DNA, szczepionki chimerycz‑
ne z wykorzystaniem szczepu wirusa żółtej gorącz‑
ki z ekspresją fragmentu rM/E wirusa Zachodniego 
Nilu lub atenuowanego wirusa dengi oparte o biał‑
ko E wirusa, w celu uzyskania działania ochronne‑
go przed zakażeniem rodami 1 i 2 wirusa (47). Dopó‑
ki nie uzyska się szczepionki, profilaktyka dysponuje 
metodami ochrony przed wektorami wirusa i prze‑
strzeganiem zasad sanitarnych przy transfuzji krwi 
i przeszczepach narządów (48).

Wirus Nipah w 1999 r. spowodował masowe zacho‑
rowanie świń oraz chorobę u 300 ludzi i śmierć po‑
nad 100 w Malezji i na Madagaskarze. Chorują ludzie 
w Indiach i w Bangladeszu. Na zakażenie oprócz świń 
są wrażliwe konie, kozy, owce, koty i psy (49). Zaka‑
żenie przenosi się za pośrednictwem moczu i śliny 
owocożernych nietoperzy z rodzaju Pteropus, które 
stanowią rezerwuar wirusa (50) oraz przez kontakty 
pomiędzy ludźmi i zakażonymi zwierzętami (trzodą 
chlewną, psami i kotami) i pomiędzy ludźmi (zaka‑
żenie kontaktowe i kropelkowe). U świń wirus Nipah 
wywołuje zapalenie mózgu (Nipah virus encephali‑
tis), zespół zapalenia układu oddechowego i mózgu 
(porcine respiratory and encephalitis syndrome), ze‑
spół oddechowy i neurologiczny (porcine respirato‑
ry and neurologic syndrome; 51). Kozy i bydło cho‑
rują wśród objawów gorączki, pienistego ślinotoku, 
zaburzeń poruszania się i ruchów maneżowych (52), 
u psów występują objawy przypominające nosówkę. 
Śmiertelność jest wysoka (53). Choroba u człowie‑
ka przebiega w postaci subklinicznej oraz jako ostre 
śmiertelne zapalenie mózgu, układowe zapalenie na‑
czyń krwionośnych oraz ciężkie zapalenie płuc (54). 
Śmiertelność waha się od 40 do 75%. Ryzyko infekcji 
ze względu na obecność nietoperzy z rodzaju Pteropus 
występuje w Kambodży, Ghanie, Indonezji, Tajlan‑
dii i na Filipinach. Profilaktyka polega na ogranicze‑
niu transmisji wirusa na drodze nietoperz → czło‑
wiek, zwierzęta → człowiek i człowiek → człowiek (55). 
Szczepionek brak.

Ciężki ostry zespół oddechowy (SARS) wywoła‑
ny przez koronawirus SARS‑CoV pojawił się w listo‑
padzie 2002 r. w prowincji Guangdong w południo‑
wych Chinach. Choroba objęła 29 krajów, śmiertelność 
wynosiła 9,6%, zmarło ponad 8096 pacjentów. Wi‑
rus izolowano z cywet i szopów praczy (56). Trans‑
misja choroby po przeskoczeniu wirusa SARS‑CoV 
na człowieka odbywa się wśród ludzi drogą kontak‑
tów bezpośrednich, drogą kropelkową i powietrzną 
(57). Obecność wirusa w moczu i kale wskazuje na 
możliwość transmisji zakażenia drogą pokarmową 
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(58). Rezerwuarem SARS‑CoV, podobnie jak wiru‑
sów Ebola, MERS‑CoV, Hendra i Nipah, są nietoperze 
(59). Choroba rozpoczyna się objawami grypopodob‑
nymi, u ok. 70% pacjentów rozwija się ostre ciężkie 
zapalenie płuc (60). Wirus zakaża też układ nerwo‑
wy, nerki i przewód pokarmowy (61). Zastosowanie 
ostrych rygorów sanitarnych, izolacja i hospitalizacja 
chorych, odkażania umożliwiły likwidację choroby. 
Od 2004 r. nie notuje się nowych przypadków SARS. 
Niemniej jednak WHO nadal monitoruje kraje na ca‑
łym świecie pod kątem wszelkich objawów chorobo‑
wych przypominających SARS.

Bliskowschodni zespół niewydolności oddechowej 
(MERS) jest klasycznym przykładem przekroczenia 
przez czynnik etiologiczny choroby, jakim jest wi‑
rus MERS‑CoV (β koronawirus,  Coronaviridae) ba‑
rier międzygatunkowych i zakażenia nowego gatun‑
ku gospodarza (człowiek) i jego szerzenia się wśród 
ludzi (62, 63). Rezerwuarem wirusa są jednogarb‑
ne wielbłądy (dromadery), u których stwierdza się 
przeciwciała przeciwko białkom kolca wirusa (re‑
ceptor‑binding S1 subunits of spike proteins). Ist‑
nieją dowody, że dromadery zostały zakażone przez 
zainfekowane nietoperze (64). Nietoperze mogą więc 
być rezerwuarem wirusa (65), natomiast człowiek 
zakaża się od dromaderów drogą bezpośrednią i po‑
średnią, zaś choroba wśród ludzi szerzy się drogą 
kontaktową (66). Tą ostrą, wysoce zakaźną choro‑
bę o śmiertelności sięgającej 36% zidentyfikowano 
po raz pierwszy w kwietniu 2012 r. w Arabii Saudyj‑
skiej, skąd rozszerzyła się na 24 kraje, wywołując 
pojedyncze i masowe zachorowania i śmierć ponad 

400 pacjentów. Większość przypadków stwierdzono 
na Półwyspie Arabskim i w Jordanii, podczas gdy za‑
każenia wtórne wśród osób, które stykały się z cho‑
rymi na Bliskim Wschodzie, wystąpiły we Francji, 
Włoszech, w Wielkiej Brytanii, Niemczech, Austrii, 
Grecji i Niderlandach. U części pacjentów choroba 
ma bezobjawowy przebieg lub występują łagodne 
objawy zajęcia górnych dróg oddechowych. Nato‑
miast u osób starszych lub z chorobami przewlekły‑
mi zakażenie MERS‑CoV wywołuje ciężkie zapalenie 
płuc, ostrą niewydolność oddechową, wstrząs sep‑
tyczny i niewydolność wielonarządową prowadzą‑
cą do zgonu (67). WHO monitoruje możliwość poja‑
wienia się nowych zachorowań.

Pandemie grypy w  latach w  1918–1919 oraz 
w  2009–2010 były wywołane przez zmutowany wi‑
rus grypy A(H1N1pdm09), który pochodzi od świń (68). 
Wirus posiada właściwość 2‑kierunkowej transmi‑
sji międzygatunkowej: świnia → człowiek oraz czło‑
wiek → świnia. W następstwie skoku antygenowe‑
go (shift) zaszła reasortacja genetyczna wirusa (69). 
U ludzi grypa A(H1N1pdm09) jest ciężkim zakażeniem 
układu oddechowego, które charakteryzuje się wyso‑
ką gorączką, bólem gardła, katarem, kaszlem, dusz‑
nością i zapaleniem płuc. Epidemia w hiszpanki spo‑
wodowała śmierć, wg różnych szacunków, od 40 do 
100 mln osób na całym świecie. Epidemia w   latach 
2009–2010 spowodowała zgon do 400 tys. osób, a na 
skutek powikłań zmarło dodatkowo 180 tys. osób. 
Wirus przenosi się drogą powietrzną. Obecnie wi‑
rus, który spowodował pandemię, wywołuje gry‑
pę sezonową.
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Świnie chorują wśród objawów gorączki, osłabie‑
nia, wycieku z nosa, kaszlu, duszności i utraty ape‑
tytu. Śmiertelność jest niska, bo wynosi 1–4%, ale 
straty ekonomiczne związane z opóźnieniem wzro‑
stu są duże.

Najważniejsze znaczenie w  profilaktyce mają 
szczepienia i zapobieganie transmisji wirusa po‑
między gatunkami zwierząt i człowiekiem oraz ogra‑
niczenie możliwości szerzenia się wirusa w popula‑
cji ludzkiej, w której głównym źródłem zakażenia 
jest człowiek.

Wścieklizna w większości krajów dzięki szczepie‑
niom przedekspozycyjnym i interwencyjnym ludzi 
oraz szczepieniom psów, w niektórych krajach także 
kotów i lisów, nie występuje powszechnie (70). Jednak 
do tego momentu nie było możliwe radykalne ogra‑
niczenie liczby przypadków zachorowań i śmierci 
wśród ludzi pokąsanych przez zakażone zwierzęta. 
Nadal jednak pomimo szczepień corocznie na świecie 
na wściekliznę umiera ok. 60 tys. osób (71). Zagroże‑
nie epidemiologiczne wścieklizną na świecie wzro‑
sło z chwilą, gdy okazało się, że chorobę wywołują, 
oprócz klasycznego wirusa wścieklizny, wirusy izo‑
lowane od nietoperzy: Lagos (LBV), Mokola (MOKV), 
Duvenhage (DRV), europejskie wirusy wściekliz‑
ny nietoperzy (EBLV1  i EBLV2), australijski wirus 
wścieklizny nietoperzy (ABLV) oraz gatunki pokrew‑
ne (rabies ‑ related), jak Aravan, Khujand, Irkut i za‑
chodnio‑kaukaskie wirusy wyosobnione od euroazja‑
tyckich nietoperzy. Wszystkie te biotypy są patogenne 
dla człowieka (72, 73). Problemem epidemiologicz‑
nym jest przy tym ogromna liczba gatunków zwie‑
rząt wrażliwych na zakażenie wirusem wścieklizny, 
które mogą być równocześnie źródłem zakażenia dla 
człowieka. Oprócz psów i kotów dużą rolę w transmi‑
sji, w zależności od położenia geograficznego, od‑
grywają lisy, wilki, borsuki, hieny, szakale, skunk‑
sy, szopy oraz nietoperze krwiopijne i owadożerne. 
Wrotami zakażenia są rany, otarcia skóry, śluzówka 
jamy nosowej, spojówki oka, do których przedosta‑
je się wirus wścieklizny obecny w ślinie zakażonych 
zwierząt. Ponad 99% przypadków wścieklizny u lu‑
dzi jest spowodowane pogryzieniem przez zakażo‑
ne psy, w tym 40% to dzieci w wieku poniżej 15 lat 
(74). W grotach zasiedlonych przez zakażone nieto‑
perze wirus może występować na cząsteczkach ku‑
rzu. Mniejsze znaczenie jako źródło zakażenia odgry‑
wają gryzonie, w tym wiewiórki. Lekarze dysponują 
dużą liczbą skutecznych i bezpiecznych szczepionek 
i surowicami odpornościowymi (75). Preferowana 
jest szczepionka HDCV (Human Diploid Cell Rabies 
Vaccine) i PCECV (Purified Chick Embryo Cell Vac‑
cine). W zwalczaniu choroby uwzględnia się szybką 
i niezawodną diagnostykę choroby, wakcynację lu‑
dzi eksponowanych na zakażenie i profilaktykę cho‑
roby w ekosystemie.

Choroba COVID‑19 wywołana przez koronawirus 
SARS‑CoV‑2 wybuchła pod koniec 2019 r. w Wuhan, 
gdzie zmarło 1800 i uległo zakażeniu ponad 70 tys. 
osób w ciągu 15 dni (76). Pandemia od tego czasu szyb‑
ko się rozwija i obejmuje cały świat (77). W danych 
WHO z 3 listopada 2021 r. na świecie potwierdzono 
247 472 724 przypadków choroby i 5 012 337 zgonów, 

na dzień 1 listopada zaszczepiono 6 893 866 617 osób 
(78). Koronawirusy człowieka są obecnie najszyb‑
ciej zmieniającymi się wirusami dzięki wysokie‑
mu wskaźnikowi substytucji genomowej: tranzycji 
lub transwersji i rekombinacji (79), stąd też dotych‑
czas zidentyfikowano pięć wariantów SARS‑CoV‑2 
(80). Nietoperz jest protoplastą i głównym rezerwu‑
arem koronawirusów (81). Według jednego poglądu 
SARS‑CoV‑2 przekroczył barierę międzygatunkową 
nietoperz podkowiec – człowiek i nabył zdolności 
szerzenia się w populacji ludzkiej bez udziału zwie‑
rząt (82). Istnieje też pogląd, że został on stworzony 
w laboratorium, z którego się wymknął. Wśród ludzi 
zakażenie szerzy się przez kontakty bezpośrednie 
podczas kaszlu, kichania, drogą kropelkową i przez 
aerozol. Wirus na cząsteczkach aerozolu drogą odde‑
chową lub przez jamę ustną zakaża płuca (83). Klini‑
cyści wyróżniają trzy stadia choroby: łagodną postać 
obejmującą górne drogi oddechowe, zapalenie płuc 
niezagrażające życiu oraz trzecie stadium rozwija‑
jące się po około tygodniu po zakażeniu jako ciężkie 
zapalenie płuc z zespołem ostrej niewydolności od‑
dechowej, które może wymagać nawet podtrzymy‑
wania funkcji życiowych, kończące się posocznicą, 
wstrząsem septycznym i zgonem (84). Profilaktyka 
i zwalczanie choroby opiera się o krajowe i międzyna‑
rodowe wytyczne i zalecenia. WHO opracowało stra‑
tegiczny plan gotowości i reagowania SPRP2021 (85). 
Najważniejszą rolę odgrywają: szczepienie, noszenie 
maseczek, zachowanie dystansu, odkażanie rąk, izo‑
lacja osób z wynikiem dodatnim testu na zakażenie 
oraz chorych. Remdesiwir w kombinacji z chlorochi‑
ną lub β‑interferonem jest stosowany do blokowa‑
nia replikacji SAES‑CoV‑2 w organizmie pacjentów 
(86). W terapii jest też stosowane osocze ozdrowień‑
ców oraz przeciwciała monoklonalne przeciwko RDB 
(domena wiążąca receptor) kolców wirusa. Opraco‑
wano kilka szczepionek wykorzystując technolo‑
gie inżynierii molekularnej, m.in. BioNTech Pfizer 
(szczepionka mRNA), Moderna (szczepionka mRNA), 
Johnson & Johnson (szczepionka wektorowa), Oxford 
Astra Zeneca (szczepionka wektorowa).

Podsumowanie

Skuteczna profilaktyka i likwidacja zoonoz wyma‑
ga zarówno międzynarodowej współpracy w sferze 
ustawodawstwa, współdziałania sprawnych mię‑
dzynarodowych instytucji zajmujących się wczesną 
diagnostyką i zwalczaniem tych chorób w populacji 
zwierząt i wśród ludzi (WOAH, WHO, FAO; 87), współ‑
pracy w badaniach biologicznych, medycznych i we‑
terynaryjnych nad zmiennością patogenów, wpły‑
wem zmian środowiska na patogeny i ich żywicieli, 
wektorami, podatnością na infekcje oraz dynamiką 
odporności na infekcje drobnoustrojów zoonotycz‑
nych i opracowaniem metod bioasekuracji łącznie ze 
szczepionkami i testami diagnostycznymi (88, 89).

Profilaktyka i zwalczanie zoonoz są ściśle uza‑
leżnione od charakteru źródeł zakażenia i rezerwu‑
arów zarazków, ich sposobów transmisji, udziału 
i  charakteru wektorów, gatunków zwierząt po‑
datnych na zakażenie, w tym zwierząt domowych 
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i towarzyszących człowiekowi, zdolności do wywo‑
łania epidemii i pandemii. Muszą zostać uwzględ‑
nione warunki ekologicznych i  klimatyczne oraz 
wpływ czynników antropogenicznych na zwierzę‑
ta i środowisko. W maju 2018 r. FAO, WOAH i WHO 
skonsolidowały działania, których celem jest nad‑
zór nad chorobami i inwentaryzacja systemów in‑
tegrujących informacje o zoonozach (90). W czerwcu 
2017 r. 59 krajów wyraziło zgodę na podjęcie wspól‑
nych wysiłków na rzecz współpracy w dziedzinie 
zdrowia publicznego, szczególnie w prewencji zoo‑
noz (91). Priorytet nadano patogenom, które mogą 
wywołać epidemie i pandemie.

Ważne znaczenie w profilaktyce i likwidacji cho‑
rób odgrywają działania mające na celu zmniejszenie 
zanieczyszczenia środowiska, redukujące kontakty 
z osobnikami chorymi, wektorami chorób i zwięk‑
szające odporność swoistą i naturalną. U zwierząt 
gospodarskich i towarzyszących człowiekowi, któ‑
re są źródłem zakażenia, oprócz immunizacji w celu 
zwiększenia odporności naturalnej wskazana jest se‑
lekcja genetyczna (92). Warunki socjalne i ekologicz‑
ne wpływające na powiększenie się populacji, prze‑
mieszczanie się zwierząt i ludzi wpływają na zmiany 
na poziomie molekularnym, zwłaszcza u wirusów 
RNA. Może nastąpić szybka adaptacja tych wiru‑
sów do zmienionych warunków środowiska, a tak‑
że możliwość przeskoku do innych gatunków zwie‑
rząt i do człowieka.
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