
Ostatnie 10–15 lat przyniosło wiele do-
niesień na ten temat. Są one efektem co-
raz bardziej kompleksowego podejścia or-
ganów ścigania do badania okoliczności 
przestępstw, skutkującego rosnącą liczbą 
postępowań wszczętych w sprawie prze-
stępstw na zwierzętach. Według danych 
z lat 2003–2012, liczba wszczętych postę-
powań w ciągu tej dekady wzrosła niemal 
o 100% (ryc. 4).

Zwierzęta, często określane jako nie-
mi świadkowie, dzięki medycynie sądo-
wo-weterynaryjnej zyskują coraz większe 
znaczenie. Doskonałym określeniem za-
dania weterynarii sądowej jest stwierdze-
nie Browna (18), że nauka ta daje głos tym, 
którzy sami nie mogą mówić. To właśnie 
cel przyświecający lekarzowi weterynarii, 
który podejmuje się badania weterynaryj-
no-sądowego. Wykorzystując swoją wie-
dzę i doświadczenie, nadaje formę treści 
wyrażanej przez zwierzę.

Podsumowanie

Znaczenie weterynarii sądowej wykazuje 
tendencję wzrostową, potwierdzeniem tego 
jest wzrost zapotrzebowania na usługi spe-
cjalistów z tej dziedziny nauki. Fakt ten jest 
powodowany zarówno wzrastającą liczbą 
przestępstw na zwierzętach, większą licz-
bą zgłoszeń, jak i bardziej kompleksowym 
podejściem organów ścigania, które mogą 
wykorzystywać wiedzę biegłych w celu 
zwiększenia wykrywalności przestępstw.

Ponieważ weterynaria sądowa jest swo-
istą fuzją wielu dyscyplin, to korzyści z jej 
rozwoju również mogą być multidyscy-
plinarne. Wyniki oraz protokoły przebie-
gu sekcji weterynaryjno-sądowych mogą 
być dobrym źródłem i uzupełnieniem wie-
dzy dla lekarzy weterynarii. Przedstawianie 
i popularyzowanie możliwości tejże dys-
cypliny może zwiększyć świadomość or-
ganów ścigania o tym, jak istotnym i uży-
tecznym narzędziem dysponują. Ponadto 
rozwój weterynarii sądowej mógłby być 
siłą napędową w rozwoju medycyny po-
równawczej, której wyniki i osiągnięcia są 
istotne nie tylko dla biegłych z wielu dzie-
dzin oraz pracowników organów proceso-
wych, ale także dla lekarzy i diagnostów, 
a przez to także dla ich pacjentów.
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W badaniach nad flawiwirusami 
można wyróżnić kilka okresów, 

które są ściśle związane z w pojawianiem 
się określonych chorób. Reprezentantem 
pierwszego okresu jest żółta gorączka (żół-
ta febra), drugiego – denga, trzeciego – go-
rączka Zachodniego Nilu, a ostatni okres 
charakteryzują badania genomu flawiwiru-
sów, ich pokrewieństw pomiędzy gatunka-
mi oraz diagnostyki molekularnej wywo-
łanych przez nie chorób. Równocześnie 
są podejmowane, bardzo często uwień-
czone powodzeniem, próby wyjaśnienia 
etiologii nowo pojawiających się chorób 
(omska gorączka krwotoczna), a także cho-
rób układu nerwowego, w etiologii których 

podejrzewano udział flawiwirusów. Nale-
żą do nich m.in. flawiwirusy z kompleksu 
antygenowego japońskiego zapalenia móz-
gu (Japanese encephalitis antigenic com-
plex – FJEAC), który liczy ponad 70 przed-
stawicieli, przy czym dla 50 tych wirusów 
wektorem są stawonogi, a wśród nich jest 
wirus japońskiego zapalenie mózgu, zapa-
lenie mózgu św. Ludwika, zapalenia doliny 
Murray, zapalenia mózgu Kunijn, zapale-
nia mózgu Rocio (1). Zwrócono też uwa-
gę, że dwa wirusy komarów, wirus Baga-
za (BAGV) i wirus Usutu (USUV), które 
zagrażają Europie, mogą być przyczyną 
chorób ośrodkowego układu nerwowe-
go człowieka (2, 3). Cztery z flawiwiroz, 

a mianowicie żółta gorączka, denga, go-
rączka Zachodniego Nilu i odkleszczowe 
zapalenia mózgu pomimo postępu wiedzy 
i rygorystycznych zaleceń profilaktycznych 
nadal sieją grozę. Leczenie ma wyłącznie 
charakter objawowy, a w dendze i gorącz-
ce Zachodniego Nilu nadal brak skutecz-
nej szczepionki.

Struktura i klasyfikacja flawiwirusów

Według klasyfikacji Baltimore (4) przyjmu-
jącej za podstawę typ genomu wirionu wi-
rusa do grupy IV należą wirusy posiadające 
jednoniciowy linearny RNA (9,6–13,2 Kb) 
o dodatniej polaryzacji (+)ssRNA, o kształ-
cie wirionu zbliżonym do dwudziestościanu 
lub sferycznym i pseudosymetrii T=3. Ge-
nom koduje białka niestrukturalne i struk-
turalne, z których od 3 do 4 tworzy kapsyd 
wirusa. W otoczce znajduje się od 15 do 20% 
lipidów pochodzących z błon komórki go-
spodarza. E-glikoproteinowa otoczka wirio-
nu o właściwościach hemaglutyniny warun-
kuje przyłączenie wirusa do swoistego re-
ceptora komórki jego działania docelowego 
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i indukuje w zakażonym organizmie synte-
zę większości przeciwciał neutralizujących 
wirus i działanie ochronne. Ponadto wy-
stępuje białko nukleokapsydu (C) i matrix 
(M). Flawiwirusy wykazują tropizm do na-
błonków i skóry, replikują się w cytoplazmie 
zakażonych komórek gospodarza (5). Gru-
pę IV tworzy oprócz rodziny Flaviviridae 
jeszcze 6 rodzin: Astroviridae, Calciviridae, 
Coronaviridae, Picornaviridae, Arteriviridae 

i Togaviridae. W rodzinie Flaviviridae wy-
różniono 4 rodzaje (Hepacivirus, Flavivi-
rus, Pegivirus i Pestivirus) i w rodzaju Fla-
vivirus 60 gatunków. Najważniejsze wiru-
sy z rodzaju Flavivirus zawiera tabela 1. Do 
rodzaju Flavivirus należą wirusy, których 
wektorami są kleszcze (34 wirusy) lub ko-
mary (17 wirusów), oraz wirusy niemające 
stawonogów jako wektorów (wirus Modoc 
lub wirus Entebbe nietoperzy, wirus Yoco-
se), a także wirusy bezkręgowców, np. wi-
rus 5 powodujący cysty u nicieni pasożytu-
jących na ziarnach soi (flavivirus Aedes lub 
flavivirus Culex theileri; 6). Ważniejsze wi-
rusy z rodziny Flaviviridae zawiera tabela 1.

Żółta gorączka

Żółta gorączka (żółta febra), która jest ostrą 
chorobą zakaźną człowieka i małp, należy 
do najwcześniej poznanych chorób wiruso-
wych przenoszonych przez owady. Pierw-
sze epidemie, najprawdopodobniej żółtej 
febry, wystąpiły na Barbadosie w 1647 r. 
i na Gwadelupie w 1648 r. (6). Ojczyzną 
żółtej gorączki, jak wskazują wyniki ba-
dań filogenetycznych wirusa, jest Afryka 
Wschodnia lub Afryka Równikowa, gdzie 
nastąpiło przejście wirusa z małp na czło-
wieka, a następnie jego rozprzestrzenienie 
się w Afryce Zachodniej (7). Stamtąd wraz 
z niewolnikami choroba została przeniesio-
na do Ameryki gdzie w XVIII i XIX w. była 
najgroźniejszą i wysoce śmiertelną chorobę 
powodującą okresowe epidemie. W 1700 r. 
wirus żółtej gorączki spowodował epide-
mie we Włoszech, w Hiszpanii, we Fran-
cji i w Anglii. W 1881 r. lekarz Finlay Car-
los pracujący na Kubie wskazał na komara 
Aedes aegypti jako na przenosiciela choro-
by i jednocześnie zainicjował jej zwalcza-
nie przez likwidację komarów. W 1937 r. 
Max Theiler opracował pierwszą szcze-
pionkę przeciwko żółtej gorączce. Współ-
cześnie, w wyniku dewastacji komarów 

oraz szczepień ochronnych, żółta gorączka 
w miastach została praktycznie opanowana, 
ciągle jednak występuje na obszarach wiej-
skich i leśnych rejonów równikowych (8).

Corocznie na świecie zapada na żółtą go-
rączkę około 200 tys. osób, a umiera 30 tys., 
przy czym 90% przypadków choroby doty-
czy Afryki. Ogniska endemiczne choroby 
występują również w Ameryce Południo-
wej, przy czym w ostatnich latach wzrasta 
liczba zachorowań, co jest następstwem 
spadku odporności populacyjnej, wycina-
nia lasów, urbanizacji, zmian klimatycz-
nych, ruchu ludności i niekontrolowane-
go przemieszczania się komarów. W pro-
filaktyce najważniejsze są szczepienia. Silna 
odporność rozwija się po 30 dniach u 99% 
osób szczepionych jedną dawką szczepion-
ki. Powszechnie jest stosowana żywa aten-
towana szczepionka YFV-17D (9, 10). Wi-
rus żółtej gorączki występuje w 3 genoty-
pach. Genotypy wirusa z Afryki Zachodniej 
i Środkowej oraz południowoamerykańskie, 
pomimo że różnią się liczbą kopii powta-
rzalnej sekwencji nukleotydu-3` (3`-RYF), 
to we wszystkich genotypach w 3`NCR wy-
stępuje identyczna sekwencja 15 nukleoty-
dów tworzących 2 pętle (11).

Wektorem wirusa są komary z rodzaju 
Aedes, najczęściej A. aegypti i A. albopticus 
oraz z rodzajów Haemogogus i Sabethes. Od 
ich występowania w osiedlach (domestic 
mosquitoes), w lesie (sylvatic mosquitoes), 
albo równocześnie w osiedlach i lasach (in-
termediate mosquitoes) zależą źródła zaka-
żenia oraz sposoby transmisji wirusa. W żół-
tej gorączce „miejskiej” źródłem zakażenia 
i rezerwuarem zarazka jest człowiek i ko-
mar A. aegypti będący jednocześnie wek-
torem. W niektórych rejonach Afryki tak-
że źródłem zakażenia są małpy migrujące 
w pobliże siedzib ludzkich (postać pośred-
nia miejsko-leśna; ryc. 1). Natomiast w posta-
ci „leśnej” żółtej gorączki rezerwuarem jest 
wiele gatunków małp i innych wrażliwych 
na zakażenie zwierząt, np. szybko rozmna-
żające się torbacze, a także komary, najczę-
ściej Aedes africanus, A. simpsoni, A. furcifer, 
A. luteocephalus i A. albopictus, a w Amery-
ce Środkowej Haemagogus spp. i Sabethes 
spp., ale nie człowiek. Nasilenie zachoro-
wań ma bezpośredni związek ze wzrostem 
liczby komarów (12) oraz z faktem transsta-
dialnego i transowarialnego przekazywanie 
wirusa na kolejne pokolenia (13).

Wirus wprowadzony do organizmu czło-
wieka lub wrażliwych na zakażenie zwie-
rząt (najczęściej małp) podczas ukłucia 
przez komary, a tylko wyjątkowo zakażenie 
następuje drogą kropelkową, na co zwró-
cono uwagę w przypadku zakażeń labora-
toryjnych i szpitalnych, zakaża monocyty, 
makrofagi i komórki dendrytyczne, które 
stanowią cel i miejsce jego pierwszej repli-
kacji. Po replikacji w regionalnych węzłach 
chłonnych występuje wiremia i dochodzi do 
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FLAWIWIRUSY RODZAJ WIRUSA

PRZENOSZONE PRZEZ KLESZCZE wirus omskiej gorączki krwotocznej (OHFV)
wirus choroby skokowej owiec (LIV)
wirus kleszczowego zapalenia mózgu (TBEV)
wirus tureckiego zapalenia mózgu owiec (TSE)

PRZENOSZONE PRZEZ KOMARY wirus Denga (DV)
wirus japońskiego zapalenia mózgu (JEV)
wirus zapalenia mózgu Murras (MVEV)
wirus zapalenia mózgu St. Louis (SLEV)
wirus Zachodniego Nilu (WNV)
wirus żółtej gorączki (YFV)

BEZ WEKTORÓW STAWONOGÓW Grupa Entebbe
Grupa Modoc
Grupa Rio Bravo

BEZKRĘGOWCÓW wirus nicieni pasożytów soi 5

INNE Flavivirus Aedes
Flavivirus Culex theileri
Usutu flavovirus

Tabela 1. Ważniejsze patogenne wirusy z rodziny Flaviviridae patogenne dla zwierząt i człowieka
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zakażenia hepatocytów pośrednio przez ko-
mórki Kupffera, co powoduje ich martwicę 
eozynofilową i uwolnienie cytokin. Następ-
stwem sztormu cytokinowego jest wstrząs 
i często uszkodzenie nerek oraz serca, zaś 
efektem zmian w naczyniach krwionoś-
nych są wybroczyny i wylewy krwawe (14).

U człowieka po 3–6 dniach po zakażeniu 
występuje gorączka, bradykardia, następ-
nie bóle mięśni, głowy, światłowstręt, nud-
ności, wymioty i rozdrażnienie oraz tokse-
mia cechująca się przekrwieniem skóry, na-
strzykaniem spojówek, obłożeniem języka, 
bolesnością i wrażliwością na ucisk okolicy 
żołądka i wątroby. Po 3–5 dniach pacjent 
wraca do zdrowia, ale u 15% pacjentów na-
stępuje drugi okres choroby cechujący się 
nagłym, piorunującym, pogorszeniem stanu 
zdrowia. Pojawiają się objawy uszkodzenia 
wątroby, na co wskazuje żółtaczka, zabu-
rzenie czynności nerek, skaza krwotoczna, 
krwiomocz, trombocytopenia i zakrzepy. 
Rozwija się zapalenie mięśnia sercowego 
i mózgu oraz wstrząs; od 20 do 50% niele-
czonych chorych umiera.

U małp afrykańskich choroba najczę-
ściej przebiega bezobjawowo, natomiast 
małpy Nowego Świata chorują wśród ob-
jawów podobnych do występujących u lu-
dzi, a liczne padnięcia tych zwierząt w la-
sach zwiastują wystąpienie epidemii żółtej 
gorączki. Przyczynę padnięć należy upatry-
wać w braku wykształcenia u nich w roz-
woju ewolucyjnym odporności naturalnej, 
co ma miejsce u małp afrykańskich, co było 
spowodowane późnym zawleczeniem za-
razka do Nowego Świata. Przypuszcza się, 
że liczne padnięcia są spowodowane mniej-
szą aktywnością interferonu do blokowa-
nia zakażenia flawiwirusami, co umożliwia 
translację i replikację zakaźnego wirusowe-
go RNA, osłabieniem odpowiedzi humo-
ralnej związanej z przeciwciałami neutrali-
zującymi wirus i cytotoksyczności zależnej 
od przeciwciał (ADCC) oraz z osłabionym 
hamującym zakażenie flawiwirusowe dzia-
łaniem układu dopełniacza (15).

W pojedynczych przypadkach zacho-
rowań rozpoznanie żółtej gorączki może 
nastręczać dużą trudność, ale w przebie-
gu epidemii jest stosunkowo łatwe. Na te-
renach endemicznych choroby wystarcza 
zwykle diagnoza kliniczna. Pewne rozpo-
znanie czynnika etiologicznego przynoszą 
badania laboratoryjne zmierzające do izo-
lacji i identyfikacji zarazka, a także bada-
nia metodą PCR lub podobnymi technika-
mi molekularnymi. Zakażenie można także 
wykryć metodami serologicznymi, określa-
jąc poziom przeciwciał IgM za pomocą od-
czynu ELISA. Leczenie objawowe to jedy-
na możliwość wspomagania organizmu pa-
cjenta. W zapobieganiu podstawową rolę 
ma zwalczanie wektorów za pomocą środ-
ków owadobójczych. Metoda ta sprawdza 
się szczególnie w miastach, z których za-
razek został niemal całkowicie wyrugowa-
ny. Ważne znaczenie mają środki ochrony 
osobistej ograniczające inwazję komarów. 
Szczepienia ochronne są przeprowadzane 
w ogniskach endemicznych oraz są obo-
wiązkowe dla ludzi udających się do stref 
zagrożenia żółtą gorączką.

Denga

Już w XVII w. opisano chorobę, której ob-
jawy przypominały dengę, ale wiarygod-
ne doniesienia o epidemiach dengi w Azji, 
Afryki i Ameryce Północnej pochodzą z lat 
1779–1780. Nawroty choroby występowały 
co 10–40 lat. Z epidemii w Azji po II wojnie 
światowej choroba rozprzestrzeniła się na 
większość krajów leżących w strefie subtro-
pikalnej i tropikalnej, przy czym zachoro-
wania wywoływały różne serotypy wirusa 
dengi. Obecnie ponad 1/3 ludzkości miesz-
ka na terenach zagrożonych dengą i corocz-
nie rejestruje się około 500 tys. hospitaliza-
cji i około 50 mln zakażeń (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) odpowiadają za 

zachorowania, ale przy braku pełnej od-
porności krzyżowej po przechorowaniu 
jednego serotypu ludzie z  terenów ende-
micznego występowania choroby mogą ulec 
zakażeniu pozostałymi serotypami. Prze-
chorowanie daje silną odporność wyłącz-
nie na dany serotyp, która trwa całe życie. 
Wszystkie serotypy wywodzą się od małp 
nieczłekokształtnych i zostały przeniesione 
na człowiek za pośrednictwem A. aegypti, 
w Afryce lub w Azji Południowo-Wschod-
niej. Zmiany w aminokwasach domeny III 
białek otoczki wirusa odegrały istotne zna-
czenie w adaptacji wirusa do komara i do 
człowieka (19).

Źródłem zakażenia jest człowiek lub 
małpa, ale RNA wirusa dengi stwierdzo-
no u nietoperzy z terenów endemicznego 
występowania choroby. W organizmie ko-
marów Aedes aegypti i A. albopticus, wek-
torów wirusa, wirus nie traci zakaźności do 
3 miesięcy. Zakażenie szerzy się wyłącznie 
za pośrednictwem komarów, które zakaża-
ją się od ludzi lub małp będących w okresie 
wiremii (16, 17).

Objawy chorobowe są następstwem szo-
ku cytokinowego, zwiększonej produkcji 
interferonu i  trombocytopenii oraz bez-
pośredniego uszkodzenia komórek przez 
wirus. Interferon aktywuje też swoistą od-
powiedź immunologiczną, co prowadzi do 
powstawania swoistych przeciwciał prze-
ciwko antygenom wirusa oraz limfocytów T 
atakujących bezpośrednio komórki zakażo-
ne przez wirus (20).

Obecnie według zaleceń WHO wyróż-
nia się tylko dwie postacie kliniczne den-
gi (17), niepowikłaną (DF, gorączka denga) 
oraz ciężką (DHF, krwotoczna gorączka 
denga). Niepowikłaną postać choroby ce-
chuje nagłe wystąpienie wysokiej gorącz-
ki (39,5–41,4°C) utrzymującej się przez 
1–7 dni, wysypka, silne bóle głowy, mięśni 
i stawów, bóle zagałkowe, co utrudnia ru-
chy gałek ocznych, bolesność stawów, nud-
ności i wymioty, powiększenie wątroby. 
W DHF do objawów typowych dla postaci 

Ryc. 1. Transmisja wirusa żółtej gorączki; 1 – typ leśny, 2 – typ miejski,  
3 – typ pośredni miejsko-leśny Ryc. 2. Transmisja wirusa gorączki Zachodniego Nilu
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niepowikłanej dołącza się skaza krwotoczna 
związana z zaburzeniem przepuszczalności 
naczyń krwionośnych oraz trombocytope-
nią, masywne krwawienia z nosa, dziąseł, 
wylewy krwawe pod skórą i wstrząs spo-
wodowany gwałtownym spadkiem ciśnie-
nia krwi (21). Śmiertelność przy braku le-
czenia może wynosić 50%, w przypadku 
stosowania leczenia 3%. Przypadki śmier-
telne dotyczą najczęściej dzieci i młodzie-
ży. U większości chorych przechorowanie 
nie pozostawia następstw.

Rozpoznanie opiera się o badanie klinicz-
ne i badanie serologiczne (odczyn wiązania 
dopełniacza, odczyn zahamowania hema-
glutynacji, odczyn seroneutralizacji, test 
ELISA) par surowic wykonane w odstępie 
2–3 tygodni, izolację wirusa na hodowli li-
nii komórkowej Aedes albopticus C6/36 lub 
Vero, BHK 21, LLC-MK2, A. pseudoscutel-
laris AP61 (22). Bardzo czuły i swoisty oka-
zał się test PCR.

Postępowanie epidemiologiczne obejmu-
je: unieszkodliwienie źródła zakażenia po-
przez izolowanie chorych w okresie wire-
mii, stosowanie osobistych środków ochro-
ny przed komarami, niszczenie komarów 
w miejscach ich wylęgu i bytowania oraz 
czynne uodpornianie.

Odkleszczowe zapalenie mózgu

W Polsce występuje typ zachodnioeuro-
pejski (uprzednio środkowoeuropejski) 
odkleszczowego zapalenia mózgu (TBE), 
który jest łagodniejszy od typów syberyj-
skiego i dalekowschodniego. W Europie 
w ostatnich 30 latach liczba zachorowań 
ludzi wzrosła na terenach endemicznych 
o 400%. Chorobę cechuje wybitna sezono-
wość związana z aktywnością kleszczy (Ixo-
des ricinus oraz I. persulcatus) będących 
wektorem wirusa na ssaki i ptaki. Rezerwu-
arem wirusa są gryzonie, zwierzyna leśna 
i ptaki wędrowne; pomiędzy nimi i klesz-
czami krąży wirus. Wirus odkleszczowego 
zapalenia mózgu jest przenoszony trans-
stadialnie oraz transowarialnie. Zakażone 
stadia rozwojowe kleszcza stanowią poten-
cjalne zagrożenie dla człowieka i wrażli-
wych gatunków zwierząt (23). W surowi-
cach bydła domowego, owiec, kóz, psów 
i zwierzyny leśnej (jelenie) występują prze-
ciwciała przeciwko wirusowi. Mleko zaka-
żonych zwierząt może stanowić źródło za-
każenia dla człowieka.

Wirusy, które dostają się do organizmu 
przez uszkodzoną przez kleszcza skórę 
lub błonę śluzową, replikują się począt-
kowo w cytoplazmie zakażonych komó-
rek skóry i węzłów chłonnych, a po do-
staniu się do krwi i płynów tkankowych 
(wiremia pierwotna) zakażają inne ko-
mórki. Na tym etapie zakażenie może zo-
stać zlikwidowane lub rozwija się wtórna 
wiremia i wirus obecny we krwi atakuje 

śródbłonek naczyń mózgowych, rozwija 
się zapalenie ośrodkowego układu nerwo-
wego (24). U około 60% pacjentów roz-
wija się zapalenie opon mózgowo-rdze-
niowych, u 30% zapalenie mózgu i opon 
mózgowo-rdzeniowych, a  u  około 10% 
zakażonych ludzi występuje najcięższa 
postać choroby, zapalenie mózgu, rdze-
nia kręgowego i  opon mózgowo-rdze-
niowych. Zakażenie może także przebie-
gać bez objawów klinicznych, na co wska-
zuje obecność przeciwciał. Śmiertelność 
wynosi około 2% (25). Zakażenia u zwie-
rząt przebiegają najczęściej bezobjawo-
wo, szczególnie u drobnych ssaków wolno 
żyjących oraz zwierzyny płowej. Postacie 
kliniczne są rozpoznawane jako odrębne 
jednostki chorobowe.

Objawy kliniczne przebiegające z go-
rączką, zmianami charakterystycznymi 
dla zapalenia mózgu i rdzenia, nasuwają 
podejrzenie zakażenia wirusowego. Jed-
nak rozpoznanie jest możliwe w wyniku 
badań laboratoryjnych zmierzających do 
izolacji i  identyfikacji wirusa, wykazania 
obecności przeciwciał w badaniach sero-
logicznych, a także przez zastosowanie dia-
gnostyki molekularnej z wykorzystaniem 
techniki PCR do wykrywania genomu wi-
rusa we krwi i płynie mózgowo-rdzenio-
wym pacjenta.

Działania zmierzające do przerwania 
łańcucha epidemiologicznego poprzez 
zapobieganie ekspozycji na zakażenie, jak 
najwcześniejsze usuwanie kleszczy ata-
kujących skórę, stosowanie repelentów 
ograniczają możliwość zakażenia. Ludzie 
z grup ryzyka, leśnicy, myśliwi, straż gra-
niczna – powinni być szczepieni. W przy-
padkach zachorowań o charakterze epide-
mii istnieje obowiązek hospitalizacji cho-
rych i identyfikacja źródła zakażenia (26).

Zakażenie wirusem Zachodniego Nilu

Od chwili wyizolowania wirusa Zachod-
niego Nilu w 1937  r. od chorej kobiety 
w Ugandzie (27) oraz ustalenia w połowie 
XX w. naturalnych rezerwuarów wirusa 
coraz częściej zwracano uwagę na szyb-
kie szerzenia się zakażenia tym wirusem 
w populacji ludzi, szczególnie gdy w  la-
tach 90. częstotliwość zachorowań oraz 
liczba przypadków śmiertelnych gwał-
townie wzrosła (28, 29). Obserwowane 
zmiany w zakaźności wirusa mogą być 
następstwem mutacji jego uzjadliwiania 
się na skutek częstych pasaży przez wraż-
liwe organizmy lub organizmy w stanie 
immunosupresji. Nie można jednak wy-
kluczyć wpływu innych bliżej nieznanych 
czynników (30). Choroba jest notyfikowa-
na w krajach Unii Europejskiej. W 2012 r. 
występowała w Bułgarii, we Francji, w Gre-
cji, Rumunii, Szwecji, na Węgrzech i we 
Włoszech (31).

Wirus Zachodniego Nilu stale krąży 
pomiędzy organizmem komarów z rodzaju 
Culex (C. pipiens, C. restaunas, C. quinqu-
efasciatus) oraz ptaków, które są głów-
nym rezerwuarem zarazka (32, 33; ryc. 2).

Wirus replikuję się w  cyklu komar-
-ptak-komar i część zakażonych komarów 
przenosi zakażenie na ludzi oraz zwierzę-
ta domowe. Komary, pijąc krew chorych 
ludzi i  zwierząt w  okresie wiremii, też 
rozprzestrzeniają zakażenie. Nie można 
wykluczyć w  rozprzestrzenieniu się wi-
rusa udziału kleszczy żerujących na cie-
le ptaków. Możliwe jest też zakażenie bez 
udziału stawonogów, np. zakażenie pre-
natalne od chorej matki, postnatalne pod-
czas karmienia piersią, a także za pośred-
nictwem transplantów i  transfuzji krwi 
od chorych pacjentów, a  także podczas 
sekcji ludzi i padłych ptaków oraz przez 
kontakt z krwią i tkankami chorych zwie-
rząt (34, 35). W USA oraz Izraelu zacho-
rowania wśród ludzi poprzedzały maso-
we zachorowania i padanie ptaków (36).

Wirus Zachodniego Nilu jest choro-
botwórczy dla człowieka, wielu gatunków 
ptaków dzikich i udomowionych, dla zwie-
rząt nieudomowionych, a spośród zwie-
rząt domowych najczęściej zakaża konie. 
Około 20% ludzi choruje wśród objawów 
grypopodobnych (gorączka Zachodniego 
Nilu), a u poniżej 1% występuje zapalenie 
opon mózgowych i mózgu (30). W niektó-
rych epidemiach dodatkowo występowało 
zapalenie mięśnia serca, zapalenie trzust-
ki i wątroby (37). Pomimo wiremii stęże-
nie wirusa we krwi rzadko osiąga poziom 
umożliwiający przeniesienie wirusa przez 
komara ssącego krew człowieka z wiremią 
na zdrowych ludzi lub zwierzęta.

U około 33% koni występuje gorączka, 
zapalenie mózgu, zapalenie mózgu i opon 
mózgowych, u około 40% koni kończą-
ce się śmiercią. U pozostałych gatunków 
zwierząt zakażenie najczęściej ma cha-
rakter bezobjawowy. Nie udokumento-
wano możliwości zakażenia się człowie-
ka od chorych lub zmarłych ludzi i od 
padłych zwierząt, ani zakażenia psów 
i kotów po spożyciu padłych zakażonych 
ptaków (38, 39).

W  rozpoznaniu zakażenia wykorzy-
stywany jest odczyn wiązania dopełnia-
cza i  test ELISA umożliwiające wykry-
cie swoistych przeciwciał klasy IgM (40). 
Izolacja wirusa lub wykazanie obecno-
ści jego materiału genetycznego metodą 
PCR przesądza o rozpoznaniu (41). Pro-
filaktyka obejmuje zmniejszenie ekspozy-
cji na komary przez stosowanie insektycy-
dów i repelentów oraz osuszanie bagien 
i błot, likwidację miejsc rozmnażania się 
komarów i kontrolę weterynaryjną pta-
ków importowanych z terenów, gdzie wy-
stępuje zakażenie. Nadal nie opracowano 
szczepionki.
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Omska gorączka krwotoczna

Pierwsze zachorowania wystąpiły w Omsku 
w  latach 1945–1947. Wirus omskiej go-
rączki krwotocznej należy do kompleksu 
kleszczowego rosyjskiego wiosenno-let-
niego zapalenia mózgu (42). Jest on jed-
nym z  trzech flawiwirusów obok wiru-
sa Alkhuma i wirusa choroby Kashanur, 
wywołujących gorączki krwotoczne (43). 
Wektorem są kleszcze Dermacentor reti-
culates, D. marginatus i Ixodes persulca-
tus przenoszące wirus na ludzi i gryzonie, 
głównie piżmaki, norniki i karczowniki. 
Wirus jest przekazywany transstadialnie. 
Człowiek może zakazić się też przez kon-
takt z odchodami i krwią chorych lub pa-
dłych zwierząt oraz pijąc wodę zanieczysz-
czoną wirusem, a także mleko zakażonych 
kóz i owiec. Choroba ma charakter dwufa-
zowy. W fazie pierwszej występuje gorącz-
ka, bóle mięśniowe, powiększenie szyjnych 
węzłów chłonnych, biegunka, wysypka 
na podniebieniu, nastrzykanie spojówek, 
krwotoki z nosa, dziąseł, krwawe wymioty 
i wylewy krwawe do płuc. Część chorych 
powraca do zdrowia, u części chorych, 
w drugiej fazie choroby, która występuje 
po 1–2 tygodniach, rozwija się zapalenie 
płuc lub zwyrodnienie nerek bądź zapale-
nie opon mózgowych, względnie kombi-
nacja tych zaburzeń (44).

Zakażenie wirusem Usutu 
i wirusem Bagaza

Coraz więcej uwagi poświęca się dwóm 
flawiwirusom: Usutu (USUV) i Bagaza 
(BAGV) oraz zagrożeniom, jakie stano-
wią one dla ptaków, a być może też i dla 
ludzi (45, 46). Wirus Usutu zidentyfikowa-
no po raz pierwszy w Afryce Południowej 
w 1959 r. W 2001 r. w Austrii był on przy-
czyną masowego padania kosów. W latach 
1981–2004 izolowano go od ludzi chorych 
w Afryce, a od 2009 r. we Włoszech u lu-
dzi z obniżoną odpornością wywołuje za-
palenie mózgu (47). W 2013 r. powodował 
zapalenia opon mózgowych lub zapalenie 
opon mózgowych i mózgu w Chorwacji 
(48). Wektorem wirusa zarówno u pta-
ków, jak ludzi są komary z rodzaju Culex. 
Oprócz Austrii i Serbii, prawdopodobnie 
ten sam szczep wirusa Usutu wywołuje za-
chorowania ptaków i ludzi na Węgrzech, 
w Hiszpanii i Szwajcarii (49).

Wirus Bagaza wyizolowano w 1966 r. 
w Afryce Środkowej od komarów z rodza-
ju Culex. W 2010 r. spowodował on pad-
nięcia przepiórek i bażantów w Hiszpanii 
(50). Jest on identyczny z wirusem zapa-
lenia opon mózgowych i  rdzenia kręgo-
wego izolowanym od indyków w Izraelu 
(51). Stwierdzono przeciwciała przeciw-
ko temu wirusowi u pacjentów z zapale-
niem mózgu w Indiach, co przemawia za 

zoonotycznym jego charakterem. Istnie-
je pogląd, że wirus Bagaza, podobnie jak 
wirus Zachodniego Nilu, może stanowić 
nowe poważne zagrożenie dla człowieka.
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