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The purpose of this paper was to present the current
knowledge on the occurrence of zoonotic infectious
agents. Emerging and re-emerging zoonotic patho-
gens are mostly of viral origin. They pose a serious
threat to human health. Transmission and spread of
these viruses usually involves arthropod vectors. Some
zoonotic viruses may be also transmitted directly via
animals’ bite and by close contact with infected an-
imals or fomites. The zoonotic viruses cause health
hazard and lead to severe economical losses so are
of serious public health concern. This review focuses
on presentation of the most important zoonotic dis-
eases: rabies, Nipah, West Nile fever, SARS, avian and
swine influenza and Ebola and their spread, routes of
transmission, clinical manifestations, control and pre-
ventive measures. Control of zoonotic viral diseases
and human protection are challenging tasks. Preven-
tion depends on improved diagnostic procedures and
highly effective therapeutic/prophylactic measures.
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ydawalo sig, ze w XXI w., okresla-

nym czesto jako wiek chemiotera-
pii, wakcynoterapii oraz szybkiego rozwoju
biologii molekularnej i zwiazanej z nig in-
zynierii genetycznej, mozliwo$¢ zachoro-
wania na choroby spowodowane przez zoo-
notyczne wirusy, bedzie male¢ lub przynaj-
mniej zasieg ich wystepowania w populacji
ludzi i zwierzat nie bedzie wzrastal. Jed-
nakze sytuacja epidemiologiczna wielu
chordb, ktére powoduja zoonotyczne wiru-
sy przedstawia co$ wrecz przeciwnego. Co
pewien czas zagrozeniem jest grypa ptasia
lub grypa $§winska, SARS, w wielu krajach
nadal szerzy si¢ wécieklizna, krowotoczna
goraczka Ebola, denga, zakazenie wirusem
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Zachodniego Nilu lub kleszczowe zapale-
nie mézgu, pomimo podejmowania rygo-
rystycznych dzialan sanitarno-epidemio-
logicznych (tab. 1).

Przyczyny tej sytuacji sa wielorakie, przy
czym wszystkie cechuja sie¢ duzym stop-
niem zlozono$ci. Dotyczy ona wlasciwosci
wiruséw zoonotycznych, charakteru i wy-
stepowania wektoréw wiruséw, gatunkéw
wrazliwych zwierzat, rezerwuaréw, a tak-
ze czynnikéw srodowiskowych, warunkéw
spoleczno-gospodarczych oraz podejmo-
wanych dzialan profilaktycznych i leczni-
czych. Wazne znaczenie odgrywaja przy
tym takie czynniki ekologiczne, jak: zmiany
klimatyczne, migracje zwierzat i ludnosci,
adaptacja wiruséw do nowych gospodarzy
(1). Dopiero po dwdch groznych pande-
miach grypy: grypy ptasiej w 2003 i 2004 r.
oraz po pieciu latach grypy $winskiej, co-
raz wieksza liczba ludzi zdata sobie spra-
we ze skutkéw dziatania zoonotycznych
wiruséw. Do tego bowiem czasu nie wy-
stepowaly pandemie spowodowane przez
wirusy zoonotyczne, za$ wécieklizna, po-
mimo atakowania zwierzat i ludzi, w wiek-
szo$ci krajow nigdy nie przebiegata w po-
staci pandemii. W ciggu najblizszych pie-
ciu lat moze doj$¢ do pandemii zakazen
wirusowych, ktére moga doprowadzi¢ do
$mierci znacznej czesci ludzko$ci. Wirus
Ebola, SARS, wirusy $winskiej i ptasiej gry-
py to jedne z najgrozniejszych zarazkdéw.

Nadal trudno przewidzie¢, gdzie i w ja-
kim czasie pojawia si¢ nowe wirusy wy-
wolujace nowe choroby odzwierzece oraz
jaki charakter beda mialy zachorowania:

sporadyczny, endemiczny czy epidemicz-
ny. Najlepiej swiadczy o tym fakt, Ze nie
przewidziano pojawienia si¢ epidemii go-
raczek krwotocznych, w drugiej potowie
XX w. grypy ptasiej, grypy $winskiej, SARS
oraz choroby wywotlanej przez wirus Za-
chodniego Nilu.

Wscieklizna

Wscieklizna nalezy do najbardziej znanych
i najgrozniejszych choréb zwierzat i czto-
wieka wywolanych przez zoonotyczny wi-
rus. Do momentu opracowania szczepio-
nek dla ludzi, zwierzat domowych, a takze
szczepienia liséw na niektérych terenach,
nie bylo mozliwe radykalne ograniczenie
liczby przypadkéw zachorowan i $mier-
ci wéréd ludzi pokasanych przez zakazo-
ne zwierzeta. Pomimo szczepien profilak-
tycznych, corocznie na $wiecie na wscie-
klizne umiera okolo 55 tys. oséb (2, 3).
W 2012 r. na Podkarpaciu do konca listo-
pada zanotowano 164 przypadki wsciek-
lizny u zwierzat. Choruja m.in. lisy, psy,
koty, bydlo i kuny. Zagrozenie epidemio-
logiczne wscieklizna na $wiecie wzrosto
z chwila, gdy okazalo sig, ze chorobe wy-
woluja, oprécz klasycznego wirusa wicie-
klizny, wirusy izolowane od nietoperzy:
Lagos (LBV), Mokola (MOKYV), Duven-
hage (DRV), europejskie wirusy wscie-
klizny nietoperzy (EBLV1 i EBLV2), au-
stralijski wirus wscieklizny nietoperzy
(ABLV) oraz gatunki pokrewne (rabies-
-related), jak Aravan, Khujand, Irkut i za-
chodniokaukaskie wirusy wyosobnione od
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euroazjatyckich nietoperzy. Wszystkie bio-
typy sa patogenne dla cztowieka (3, 4, 5).
Problemem epidemiologicznym jest przy
tym ogromna liczba gatunkéw zwierzat
wrazliwych na zakazenie wirusem wscie-
klizny, ktére moga by¢ réwnoczeénie zré-
dlem zakazenia dla czlowieka.

Oproécz psa i kota, duza role w trans-
misji, w zalezno$ci od potozenia geogra-
ficznego, odgrywaja lisy, wilki, borsuki,
hieny, szakale, skunksy, szopy oraz nie-
toperze krwiopijne i owadozerne. Mniej-
sze znaczenie jako zrédlo zakazenia od-
grywaja gryzonie, w tym wiewidrki (6).
Poznanie genomu wirusa i glikoproteiny
G (m.cz. 67 000), ktéra indukuje produk-
cje przeciwcial zobojetniajacych wirus,
a w zakazonym organizmie jest celem dla
uczulonych limfocytéw Th i Tc oraz izo-
lowanie genu kodujacego glikoproteine G
umozliwilo konstruowanie skutecznych
i bezpiecznych szczepionek rekombinowa-
nych z uzyciem réznych nosnikéw, np. wi-
rusa krowianki, wirusa ospy szopéw i ospy
ptakéw, adenowirusa cztowieka serotyp 5
iadenowirusa pséw. U zwierzat stosuje si¢
szczepienia zapobiegawcze i szczepienia
interwencyjne. Postepowanie w przypad-
ku wécieklizny zwierzat podaje rozporzg-
dzenie ministra rolnictwa i rozwoju wsi (7).
Réwniez szczepieniom zapobiegawczym sa
poddawani ludzie z grup podwyzszonego
ryzyka, najczesciej personel laboratoriow,
lekarze weterynarii i pracownicy stuzb le-
$nych, ktérzy w swojej pracy zawodowej sa
najbardziej narazeni na zakazenie wirusem
wécieklizny. W przypadku zakazenia czlo-
wieka jedyna metoda jest szczepienie po-
ekspozycyjne lub podanie ludzkiej immu-
noglobuliny przeciw wsciekliznie (human
rabies immune globulin — HRIG). Szcze-
g6lowy sposéb postepowania w przypad-
ku podejrzenia wécieklizny reguluja odpo-
wiednie przepisy (8).

Grypa ptasia

Grypa (influenza) jest wysoce zarazliwa
choroba wirusowa wielu gatunkéw zwie-
rzat i czlowieka wywolana przez liczne,
$cisle ze soba spokrewnione wirusy grypy.
Czynnikiem etiologicznym grypy u ludzi sa
wirusy z rodziny Orthomyxoviridae, rodza-
ju Influenzavirus typy A, Bi C. Typ A za-
kaza ludzi i zwierzeta — ssaki oraz ptaki;
jest on najczesciej przyczyna epidemii gry-
py. Typ B zakaza wylacznie ludzi, podczas
gdy typ C wirusa grypy ma zdolnos¢ zaka-
zania czlowieka i $win. Wirus grypy typu
A wywolujacy grype ptakéw jest szeroko
rozprzestrzeniony wsrdéd zwierzat, gtéw-
nie ptakéw wodnych, u ktérych powodu-
ja najcze$ciej zakazenia bezobjawowe. Jest
on czynnikiem zoonotycznym, poniewaz
ma zdolno$¢ pokonania bariery miedzy-
gatunkowej, jaka stanowia zwierzeta oraz
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czlowiek i stanowi ciagle zagrozenie jako
zrédlo zakazen o charakterze epidemii lub
pandemii dla czlowieka (9).

Wirusy grypy cechuja si¢ duza zmien-
noscia budowy antygenowej i zjadliwosci,
dzieki czemu pojawiaja sie nowe odmiany
antygenowe wirusa réznigce si¢ wyraZznie
cechami chorobotwérczymi. Ponadto ce-
chuje je sklonnos¢ do adaptacji do réz-
nych gospodarzy i do unikania ich ukfadu
odpornosciowego. Pojawienie si¢ nowych
odmian antygenowych wirusa grypy w du-
zym stopniu utrudnia profilaktyke swoista
z uzyciem szczepionek.

W nastepstwie mutacji punktowej
w segmentach genomu kodujacych an-
tygeny powierzchniowe (H i N), okre§la-
nej jako przesuniecie (dryft antygenowy),
powstaja nowe warianty antygenowe, za$
efektem skoku antygenowego (shift) jest re-
asortacja genetyczna. W nastepstwie réw-
noczesnego zakazenia jednego gospodarza
dwoma réznymi szczepami wirusa grypy
moze mie¢ miejsce wymiana czesci seg-
mentéw genomu obu wiruséw i w efekcie
powstaje nowy szczep (reasortant). Re-
asortanty powstaja z niektérych segmen-
téw jednego i drugiego szczepu, cechuja-
ce sig nowymi wlasciwo$ciami. W obrebie

Tabela 1. Wirusowe choroby odzwierzece
CHOROBA

Wécieklizna
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wiruséw grypy z grupy A zidentyfikowano
16 podtyp6w antygenowych H (H1-H16)
i 9 podtypéw N (N1-N9).

Efektem skoku antygenowego (reasor-
tacja antygenowa) w obrebie typu A wiru-
sa grypy byly cztery wielkie pandemie gry-
py w XX w., a mianowicie, tzw. hiszpanki
w latach 1916-1918 wywotanej przez zmu-
towany w organizmie ptakéw i $win wirus
HINTI. Po 50 latach w 1957 r. wirus grypy
azjatyckiej (Asian flu) H2N2 spowodowat
ponowna pandemie: Hongkong w 1968 r.
i rosyjskiej w 1977 r. W listopadzie i grud-
niu 1997 r. zanotowano u ludzi zakazenie
wirusem grypy H5N1 zwiazane z wystgpie-
niem choroby wywolanej przez ptasi wirus
grypy na fermach kurzych; 30% chorych
pacjentéw zmarlo na skutek niewydolno-
$ci wielonarzadowej. W styczniu 2004 r.
ponownie pojawily si¢ zachorowania lu-
dzi na grype ptasia w Tajlandii i Wietna-
mie. Byly one do konica marca 2004 r, przy-
czyna 22 zgonéw w przypadku 33 zachoro-
warl. Istnieje coraz wiecej dowodéw na to,
ze szczep A /H5N1 ma wybitng zdolnos¢
do przekraczania bariery miedzygatunko-
wej i do wywolywania u ludzi ciezkiej cho-
roby cechujacej sie wysoka $miertelnoscia.
Widmo zakazne wirusa H5N1 rozszerzylo

ETIOLOGIA

neurotropic lyssavirus, Lagos (LBV), Mokola (MOKYV),

Duvenhage (DRV), europejskie wirusy wécieklizny nietoperzy
(EBLV1 i EBLV2), australijski wirus wscieklizny nietoperzy (ABLV),
gatunki pokrewne (rabies-related): Aravan, Khujand, Irkut,
zachodniokauskie wirusy wyosobnione od euroazjatyckich

nietoperzy

Grypa ptasia

wirus grypy A/H5N1, ponadto H2N2, HON2, H3N2, H7N7

Grypa $wiriska

wirus grypy A/HIN1

SARS - zesp6t ostrej ciezkiej niewydol-
nosci oddechowej

koronawirus SARS

Goraczka Zachodniego Nilu

West Nile virus (Filovirus)

Hendra

wirus Hendra (Morbillivirus)

Nipah

wirus Nipah (Morbillivirus)

Goraczka krwotoczna Junin
Goraczka krwotoczna Machupo
Goraczka krwotoczna Hanta
Goraczka Lassa

Goraczka krymsko-kongijska
Choroba Ebola

Junin virus (Arenavirus)
Machupo virus (Arenavirus)
Hantavirus (Bunyaviridae)
Lassavirus

Nairovirus (Bunyaviridae)
Ebola virus (Filoviridae)

Denga

Dengue virus (DEN-1, DEN-2, DEN-3, DEN-4,Flavivirus, grupa B)

Z6tta goraczka

wirus z6ttej gorgczki (Flavivirus)

Kleszczowe zapalenie mézgu i opon
rdzeniowych

Flavivirus podgrupa TBE (tick borne encephalitis)

Zakazenia herpeswirusem matp B

circopithecine herpesvirus 1 (Simian herpesvirus B)

Rzekomy pomér drobiu

Aulovirus (APMV-1)

Goraczka Doliny Rift

Phlebovirus

Wirusowe zapalenie watroby typu E

hepatitis E virus

Zakazenia togawirusowe

gtownie Alphavirus (Togaviridae)

Ospa matpia

Orthopoxvirus
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sie. Zakaza on i powoduje padniecia tych
gatunkow ssakéw, ktére dotychczas nie
chorowaly na ptasia grype. Duze zagro-
zenie stanowil wirus HON2 wyosobniony
w marcu 1999 r. od dwojga dzieci hospi-
talizowanych w Hongkongu. Analiza mo-
lekularna wykazata, ze geny HA i NA wi-
rusa HON2 grypy ludzi sa identyczne z wi-
rusem grypy kur, wystepujacym na terenie
Hongkongu. We wrzesniu 2011 r. w Wiet-
namie mialy miejsce zmiany antygeno-
we wirusa H5N1. Dominujacy klad wiru-
sa 2,.3,4 zostal wyparty przez klad 2,3,2.1,
ale dotychczas nie ustalono ani jego pa-
togennosci dla czlowieka, ani zdolnosci
transmisji z zakazonych ptakéw. Pojawia-
jace sie w minionym okresie epidemie oraz
pojedyncze przypadki zachorowan u lu-
dzi wywolane przez podtypy antygenowe
wirusa grypy A H3N2, H7N7, a ostatnio
H5N1, ktérego nosicielem sa ptaki, sta-
nowia zagrozenie wybuchu nowej epide-
mii lub pandemii (10).

Dzikie ptaki, zwlaszcza wodne, takie jak
gesi, kaczki i mewy, sa gtéwnym rezerwu-
arem wirusa grypy ptasiej. Same nie choru-
ja, ale sa bezobjawowym nosicielem wiru-
sa A H5N1. Zrédlem zakazenia jest woda,
powietrze, pasza, Srodki transportu zanie-
czyszczone odchodami zakazonych i cho-
rych ptakéw. Zrédlem zakazenia i rezerwu-
arem wirusa sa tez zakazone gryzonie. In-
fluenze wykryto u brojleréw kurzych, kur
niosek, kaczek, a takze u sokotéw wedrow-
nych. Wiadomo, ze moze takze atakowac
indyki, gesi, perliczki, przepiérki i bazan-
ty. Zakazenie drobiu szerzy si¢ przez kon-
takt bezpoéredni ptakéw zdrowych z cho-
rymi, z wydzieling z ich oczu i nosa, z za-
nieczyszczonym przez wirus srodowiskiem
i $rodkami transportu.

W przypadku grypy ptasiej moga by¢ re-
alizowane dwa scenariusze. W pierwszym
czlowiek zakaza sie od ptakéw, przy czym
nie ma dalszej transmisji wirusa z czlowie-
ka na cztowieka. Tym samym likwidacja za-
kazonych ptakéw i dezynfekcja przerywa
tancuch epidemiczny, a wiec mozliwosé
szerzenia si¢ choroby. W drugim scena-
riuszu zakazeni od ptakéw chorzy ludzie
staja sie Zrodlem zakazenia i zaczynaja za-
kaza¢ zdrowych ludzi. Ta sytuacja jest na-
stepstwem dalszych mutacji i adaptacji wi-
rusa do organizmu czlowieka. Wtedy cho-
ry czlowiek staje sie Zrédtem zakazenia dla
zdrowych ludzi, co stwarza ogromne pro-
blemy epidemiologiczne. Zostaje stwo-
rzona mozliwo$¢ szerzenia sie choroby
za posrednictwem ludzi na calym $wie-
cie, nawet tam, gdzie nie docieraja ptaki
nosiciele i siewcy wirusa. Najgrozniejszy-
mi mutacjami wiruséw grypy sa te, ktére
dotycza genu kodujacego hemaglutynine
(HA), poniewaz dzieki hemaglutyninie wi-
rus rozpoznaje komoérki cztowieka i je za-
kaza. Tym samym mozIliwo$¢ szerzenia sie

choroby w populacji ludzkiej ulega zwiek-
szeniu. Dotychczas, na szczescie, ten dru-
gi scenariusz nie wystapil w przypadku wi-
rusa grypy H5N1.

Techniki molekularne odgrywaja klu-
czowaq role w rozpoznaniu zakazenia wiru-
sami grypy, a wérdd nich immunochroma-
tografia, qRT-PCR (quantitative real-time)
shs RT-PCR (super high-speed real-time
PCR), izotermalna amplifikacja DNA (iso-
thermal DNA amplification; 11). Najwaz-
niejszym sposobem ograniczajacym sze-
rzenie sie grypy u hodowanego drobiu jest
kwarantanna w gospodarstwach rolnych
i likwidacja zakazonego lub potencjalnie
zakazonego ptactwa domowego. Nie moze
on by¢ przeznaczony do konsumpcji przez
ludzi, ani przez zwierzeta, nawet po prze-
tworzeniu. Swiatowa Organizacja Zdro-
wia (WHO) opracowala zalecenia, ktérych
przestrzeganie pozwala na unikniecie za-
kazenia cztowieka wirusem ptasiej grypy.
Do najwazniejszych nalezy unikanie kon-
taktu z ptakami chorymi oraz przestrze-
ganie zasad higieny osobistej przez osoby
majace kontakt z ptakami (maski, rekawi-
ce ochronne, fartuchy; 12).

Grypa $winska

Zdolnoscia adaptacji do organizmu czlo-
wieka i wywolywania masowych zacho-
rowan cechuje si¢ wirus grypy A/HIN1.
W latach 1918-1919 tzw. hiszpanka, wy-
wolana przez wyjatkowo grozna odmia-
ne wirusa grypy $winskiej, spowodowa-
ta $mier¢ wedlug réznych szacunkoéw
od 40 do 100 mln oséb na catlym $wie-
cie. Po raz ostatni wirus §winskiej grypy
A/HIN1 zaatakowal w 2009 r. i doprowa-
dzil do $mierci (wg réznych szacunkéw) od
100 tys. nawet do 400 tys. 0s6b. Za sprawa
powiklan zmarlo dalsze okolo 180 tys. lu-
dzi. Wirus cechowat sie zdolnos$cia trans-
misji z chorych ludzi na zdrowych, podob-
nie jak wirusy wywolujace tzw. grype se-
zonowa. Szczep A/HIN1 (HIN1pdm09)
izolowano od okolo 70 tys. pacjentéw ho-
spitalizowanych (13, 14). Badania wskazaly
na role $wini jako domniemane zrédlo za-
kazenia. Wirus z tatwoscia szerzyl sie¢ w po-
pulacji $wini (15). Sg trzy powody zaintere-
sowania wirusem grypy A(HIN1)pdm09:
1) wirus szybko rozprzestrzenia sie w po-
pulacji $win i ma zdolnosé¢ do endemiczne-
go wystepowania w chlewniach, 2) cechu-
je sie fatwoscia wymiany materialy gene-
tycznego (reasortement) z innymi wirusami
grypy, 3) posiada wlasciwo$¢ dwukierun-
kowej transmisji miedzygatunkowej; $wi-
nia — czlowiek oraz cztowiek — $winia.
Gen M tego wirusa wykryto testem PCR po
raz pierwszy w 2009 r. u prosiat odsadzo-
nych, a takze u starszych osobnikéw. U do-
rostych sztuk zakazenie ma albo charakter
bezobjawowy, albo objawy sa nieswoiste,

ale u czesci zwierzat wystepuja typowe ob-
jawy grypy (kaszel, goraczka, wyciek z noz-
drzy). Objawy wystepuja po 12 dniach od
zakazenia naturalnego. Smiertelno$¢ jest
niewielka (16). Wirus jest wysiewany od
1 dnia przed wystapieniem objawéw cho-
roby do 5-7 dnia. Jest on diuzszy u dzie-
ci i pacjentéw z niedoborami immunolo-
gicznymi (13).

W zapobieganiu zagrozenia ludzi od-
grywaja znaczenie dzialania majace na celu
wykrycie wirusa w populacji zwierzat, bio-
asekuracja w celu ograniczenia mozliwosci
miedzygatunkowej transmisji wirusa gry-
py, mozliwo$¢ w przyszlosci pojawienia sie
wariantéw wirusa. Zakazenie w cze$ci ferm
$win w Anglii i USA mialo charakter bez-
objawowy (17). Bez odpowiedniej kontro-
li epidemiologicznej tagodne i subklinicz-
ne przypadki nie bylyby wychwycone i nie
doszloby do pojawienia si¢ HIN1pdm09
(18). W 2012 r. H3N2 wirus w popula-
cji ludzkiej okreslono jako grypa swinska
(19). Ten wirus uzyskal gen M od wirusa
A(HIN1)pdmO9 i wystepuje w populacji
ludzi i zwierzat w USA (20, 21).

Nadal istnieje mozliwos¢ ewolucji wiru-
sOw grypy, szczegblnie w Azji, w ktérej na
skutek zmian systemu chowu $§win z drob-
notowarowego odizolowanego na wielko-
towarowy istnieje wieksza mozliwo$¢ mo-
bilnosci wirusa (22). Skuteczna profilatyka
powinna polega¢ na opracowaniu uniwer-
salnej szczepionki przeciwko wszystkim
podtypom wirusa grypy. Jednakze dopé-
ki nie zostanie ona opracowana, najwaz-
niejsze znaczenie ma zapobieganie trans-
misji wirusa pomiedzy gatunkami zwierzat
a czlowiekiem i ograniczenie mozliwosci
szerzenia si¢ wirusa w populacji ludzkiej,
w ktdrej gléwnym Zrédlem zakazenia be-
dzie czlowiek.

Zakazenie wirusem Zachodniego Nilu

Wirus Zachodniego Nilu (West Nile virus
— WNV), Flavivirus (Flaviviridae) u ludzi
czesto jest przyczyna zakazen bezobjawo-
wych, choroby o fagodnym przebiegu przy-
pominajacej grype (goraczka Zachodnie-
go Nilu) lub ciezkiego zakazenia zwigzane-
go z zapaleniem mdzgu, opon mézgowych
i rdzenia kregowego, ktéremu towarzyszy
ostre wiotkie porazenie mig$ni koriczyn
oraz mie$ni oddechowych i zgon (23, 24).
Wirus Zachodniego Nilu zostal wyosob-
niony po raz pierwszy od chorej kobiety
i zidentyfikowany w 1937 r. w zachodniej
Ugandzie (25). Naturalnym rezerwuarem
wirusa sa rézne gatunki ptakéw, a miano-
wicie ptaki krukowate (wrona, kruk, séj-
ka), drapiezne (jastrzab, sokdt, sowa), dréb
(kury, gesi, kaczki i prawdopodobnie indy-
ki). Wirus stale krazy pomiedzy ptakami
i replikuje sie w cyklu komar-ptak-komar,
za$ zakazone komary przenosza wirusa na
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ludzi i zwierzeta domowe. Oprécz koni
i bydla, coraz czesciej choruja ludzie po-
kasani przez zakazone komary pelniace
role wektoréw wirusa. Wirus rzadko ata-
kuje psy, kroliki, koty, wilki, skunksy, nie-
toperze, niedZwiedzie, wiewidrki, pingwi-
ny i emu. Obecnie wirus Zachodniego Nilu
wystepuje endemicznie w Afryce, Austra-
lii, Azji, na Srodkowym Wschodzie, epi-
demicznie w USA (26), a z krajéw euro-
pejskich w basenie Morza Srédziemnego:
we Wloszech, Francji, a takze w Czechach,
Rumunii i Rosji. Nowe przypadki choro-
by ludzi stwierdzono w 2012 r. we Wlo-
szech. Od zachorowan w 1994 r. w Algierii,
w 1996 r. w Rumunii, a zwlaszcza w 2001 r.
w USA, zakazenie wirusem Zachodniego
Nilu uznano za ciezka odzwierzeca cho-
robe uktadu nerwowego.

Szybkie przemieszczanie si¢ wirusa Za-
chodniego Nilu na nowe tereny moze by¢
zwigzane z faktem, ze kazdy nowy obszar
stanowi dla niego terytorium dziewicze, na
ktérym ludzie i zwierzeta stykaja sie z nim
po raz pierwszy, a tym samym nie sa od-
porni, a takze z poszerzaniem si¢ granic
zasiegu komaréw-wektoréw wirusa (Culex
pipiens, C. restaunas, C. quinquefasciatus;
25, 27), spowodowanym zmianami ekolo-
gicznymi zwiazanymi z globalnym ocieple-
niem. Nie ustalono, za posrednictwem kt6-
rego gatunku komaréw najczesciej zakaza
sie czlowiek. Za posrednictwem wedréwek
ptakéw wirus zostal przeniesiony z Bliskie-
go Wschodu do Czech, Francji i Rumunii,
a dzieki transportowi samolotowemu zo-
staly zawleczone zakazone komary (Culex)
do USA. Obserwowane zmiany w nasile-
niu objawéw chorobowych i $miertelno-
$ci sg efektem mutacji, uzjadliwienia sie
szczepdw na skutek czestych pasazy przez
wrazliwych na zakazenie ludzi, zwlaszcza
z immunosupresja (23).

Zrédlem zakazenia dla czlowieka sa nie
tylko komary-wektory wirusa. Wirus na-
byl nowej wlasciwosci, jaka jest szerzenie
sie w populacji ludzkiej, bez udzialu koma-
réw bedacych wektorami zakazenia. Wi-
rus Zachodniego Nilu moze tez szerzy¢ sie
przez transplantacje zakazonych narzadéw,
transfuzje krwi, a nawet za posrednictwem
mleka pochodzacego od zakazonej mat-
ki. Znane sa tez zakazenia srédmaciczne
plodéw. Nie udokumentowano natomiast
mozliwosci zakazenia sie czlowieka od cho-
rych lub padlych zwierzat przez kontakty
bezposrednie oséb zdrowych z chorymi lub
ze zwlokami 0s6b zmarlych z powodu za-
kazenia wirusem Zachodniego Nilu ((24).

Wirus Zachodniego Nilu rézni sie cho-
robotwérczoscia dla zwierzat. Wiekszos$c
gatunkow wrazliwych ptakéw choruje bez-
objawowo, z wyjatkiem wron i s6jek, u kto-
rych czesto wystepuja objawy chorobowe
i upadki. Wiremia trwa 1-4 dni i wtedy
istnieje mozliwo$¢ zakazenia sie komara
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od ptakéw i przeniesienia zakazenia na
inne gatunki ptakéw, cztowieka i na nie-
ktére gatunki ssakéw. U okoto 33% wyste-
puja objawy kliniczne; konie padaja z po-
wodu zaawansowanego procesu chorobo-
wego w osrodkowym ukladzie nerwowym.
Rzadko choruja psy i koty.

Metody serologiczne (OWD, MAC-
-ELISA, HA), wirusologiczne (test reduk-
¢ji lysinek PRNT) i biologii molekularnej
(PCR) pozwalaja na identyfikacje zakaze-
nia wirusem Zachodniego Nilu w organi-
zmie czlowieka i zwierzat. Leczenie ma
charakter objawowy. Najistotniejsze zna-
czenie w walce z zakazeniem odgrywa li-
kwidacja komaréw-wektordéw, a jesli nie
jest mozliwe, maksymalne ograniczenie
ekspozycji na uklucia komaréw, a takze za-
kaz importu ptakéw z terendéw wystepo-
wania wirusa Zachodniego Nilu. W USA
zaleca sie szczepienie koni monowalent-
ng lub poliwalentna zywa szczepionka na
nos$niku wirusa ospy kanarkéw. W bada-
niach klinicznych od 2007 r. jest szcze-
pionka DNA przeznaczona dla ludzi (28).

Choroba Nipah

Badania nad wscieklizng, a zwlaszcza nad
chorobami $win i ludzi spowodowany-
mi przez wirusy Nipah i Hendra, udoku-
mentowaly role nietoperzy jako rezerwu-
aru i wektora zoonotycznych wiruséw.
Wirus Nipah (NiV; Henipavirus; Para-
myxoviridae; 29, 30), dla ktérego roslino-
zerne nietoperze z rodzaju Pteropus (fly-
ing foxes) sa naturalnym rezerwuarem za-
razka i gtéwnym Zrédtem zakazenia (31),
wywoluje u §win zapalenie ptuc lub zapa-
lenia opon mézgowych (32), a u czlowieka
jest przyczyna zapalenia mdzgu, zapalenie
pluc albo obydwu choréb, o bardzo wyso-
kiej, bo dochodzacej do 40-50% $miertel-
nosci (33). Jest on tez chorobotwoérczy dla
psow, u ktérych powoduje zesp6t chorobo-
wy przypominajacy noséwke (distemper-
-like syndrome), cechujacy sie duzym od-
setkiem padniec (34), a takze dla koni, koz,
owiec. Zakazenie nietoperzy ma charakter
bezobjawowy. Wirus wydalany z moczem
i $ling nietoperzy zanieczyszcza karme $win
i za jej posrednictwem zakaza $winie (35).
Swinie zaréwno z kliniczna, jak i bezobja-
wowa postacig choroby Nipah sa siewcami
wirusa z moczem i katem. W stadzie zaka-
zenie szerzy sie przez kontakt bezposredni
zwierzat zdrowych z chorymi, droga pokar-
mowa i przez uklad oddechowy. Chorobe
cechuje duza zachorowalnosé, ale $mier-
telnos¢ nie przekracza 5% (36, 37). Nato-
miast u ludzi po objawach przypominajg-
cych grype rozwija si¢ ostre postepujace
zapalenie mézgu i zapalenia uktadu od-
dechowego, a $miertelno$¢ dochodzi do
40-50%. Podczas epidemii w Malezji w la-
tach 1998—1999 émiertelno$¢ wyniosta 92%
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(38). Nowe zachorowania i zejscia $mier-
telne wystapily u ludzi w Bangladeszu, Au-
stralii, Singapurze i Malezji (29). Zrédlem
zakazenia dla czlowieka jest bezposredni
kontakt z chorymi §winiami, materiatem
rzeznianym pochodzacym od zakazonych
$win oraz z owocami zanieczyszczonymi
$ling, moczem lub odchodami zakazonych
roélinozernych nietoperzy z rodzaju Ptero-
pus (39). Dzieki nabyciu nowych wlasciwo-
$ci wirus moze tez szerzy¢ sie przez bezpo-
$rednie kontakty ludzi zdrowych z ludZmi
chorymi (49). Przypuszcza sig, ze w szerze-
niu wirusa odgrywaja tez pewna role koty
i drobne gryzonie (41). Wirus Nipah po-
siada wszystkie cechy broni biologicznej,
takie jak: zdolno$¢ do szybkiego rozprze-
strzeniania sie na drodze kontaktéw ludzi
zdrowych z zakazonymi, wywolanie cho-
roby o wysokiej zachorowalnosci i $mier-
telnosci, wystepowanie w okresie wyle-
gania choroby nietypowych objawéw, co
utrudnia identyfikacje tego jako przyczy-
ny zachorowan, oraz brak szczepionki (42).

Zespot ostrej ciezkiej
niewydolnosci oddechowej (SARS)

Zachorowania ludzi na zesp6t ostrej cigz-
kiej niewydolnosci oddechowej (seve-
re acute respiratory syndrome — SARS)
stwierdzono po raz pierwszy w Chinach
w listopadzie 2002 r., za§ wirus zidenty-
fikowano w lutym 2003 r. (43). Nastepnie
choroba rozprzestrzenila sie droga podré-
zy lotniczych zakazonych ludzi na inne
kraje $wiata. Wywoluje ja koronawirus
(SARS Co-V), ktéry zakaza cywety, fretki,
koty i ktéry przekroczyl bariere miedzyga-
tunkowa i zaatakowal czlowieka. Zakaze-
nie przenosi si¢ najczesciej na drodze ae-
rogennej, a takze przez kontakt materia-
tu zakaznego z blonami $luzowymi (44).
Grozniejszym zjawiskiem, od przeskocze-
nia wirusa ze zwierzat na cztowieka, jest
zdolno$¢ wirusa do szerzenia si¢ na dro-
dze chory czlowiek — czlowiek zdrowy.
Ludzie choruja wéréd objawéw przypomi-
najacych ostre zapalenie pluc, wysokiej go-
raczki, suchego kaszlu, bolu mieéni i glowy,
utraty apetytu (45). W epidemii w 2003 r.
zachorowato 8098 ludzi, przy czym zmar-
ly 774 osoby. Smiertelno$¢ jest uzaleznio-
na od wieku pacjentéw i wynosi ponizej
1% u 0s6b do 24 r. zycia, 6% dla pacjentéw
w wieku 25—-44 lat, 15% w wieku 45-60 lat
i ponad 50% dla chorych w wieku ponad
60 lat. Nie ma dowoddéw na siewstwo wi-
rusa przez osoby chorujace bezobjawowo
(46). Podjete ostre restrykcje sanitarno-
-epidemiologiczne umozliwily zlikwido-
wanie ognisk choroby. Jednak nadal ist-
nieje zagrozenie SARS, poniewaz warun-
ki, ktére umozliwity przeskok wirusa ze
zwierzat na czlowieka nadal istnieja. Epi-
demia moze pojawi¢ si¢ nawet wtedy, gdy
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w populacji ludzkiej znajdzie si¢ tylko je-
den siewca wirusa SARS (47). Nie wiadomo
przy tym, czy dojdzie do uzjadliwienia si¢
wirusa w populacji, w ktorej jest duzy od-
setek osobnikéw z obnizong odpornoscia.

Goraczka krwotoczna Ebola

Wirus Ebola (EBOV; Filoviridae), ktéry po
raz pierwszy wykryto w Zairze w 1975 r.,
jest przyczyna bardzo powaznej, czesto
$miertelnej i trudnej w leczeniu goraczki
krwotocznej, a przy tym cechuje si¢ wy-
sokim potencjalem bioterrorystycznym
(48). Wirus jest chorobotworczy dla lu-
dzi i malp — goryli i szympanséw. Choro-
be u ludzi wywoluja subtypy: Ebola-Za-
ire, Ebola-Ivory Cost, Ebola-Sudan i Ebo-
la-Bundibugyo. Podtyp Ebola-Reston jest
patogenny dla malp nieczlekoksztaltnych
i uwazany za niechorobotwérczy dla czlo-
wieka, ale okazat si¢ w 2008 r. patogenny
dla $wini i ludzi (49). Cztowiek moze zaka-
zi¢ sie tym podtypem od $wini. Dotychczas
nie wykryto naturalnego rezerwuaru wi-
rusa Ebola, jakkolwiek w przypadku pod-
typu Ebola—Reston przypuszcza sie, ze
naturalnym rezerwuarem wirusa sg rosli-
nozerne nietoperze. Przechorowanie nie
pozostawia u czlowieka nosicielstwa wi-
rusa. Choroba szerzy sie zaréwno przez
bezposrednie kontakty ludzi z krwia, na-
rzadami, wydzielinami lub innymi plynami
ustrojowymi réznych gatunkéw zwierzat,
takich jak szympansy i goryle, jak i przez
miedzyludzkie kontakty.

Po okresie inkubacji, wynoszacym
2-21 dni, pojawia si¢ nagle wysoka go-
raczka, bdle gtowy, béle stawéw i miesni,
oslabienie, niezyt gardta, po ktérych na-
stepuja wymioty, béle brzucha, a u czesci
pacjentéw krwawienia wewnetrzne oraz
z naturalnych otworéw ciala (50). Pomimo
podejmowania dzialar epidemiologiczno —
sanitarnych, stale pojawiaja si¢ nowe ogni-
ska choroby, ostatnio w 2012 r. we wrze-
$niu w Kongo i w listopadzie w Ugandzie.
Choroba Ebola jest uznana za jedna z naj-
grozniejszych choréb ze wzgledu na ciez-
ki charakter przebiegu klinicznego, bar-
dzo wysoka $miertelno$¢, bo dochodzaca
do 90%, nieznajomosc¢ rezerwuardéw wiru-
sa, szybka transmisje w populacji ludzkiej,
brak szczepionki oraz z reguly mato sku-
teczne leczenie (51). Z tych wzgledéw wi-
rus Ebola jest uwazany za grozny czynnik
bioterrorystyczny (52).

Zakazenia zoonotycznymi rotawirusami

Rotawirusy sa patogenami przewodu po-
karmowego cielat, prosiat oraz ludzi. Sa
one przyczyna ciezkich biegunek u ludzi
i zwierzat. Badanie izolatéw pochodzg-
cych z katu bydla i $win z 6 krajéw euro-
pejskich wykazalo zakazenie rotawirusami

43% bydla i 14% $win. U bydla wystepuje
10 kombinacji typéw genowych rotawiru-
s6w (G) i VP4(P), przy czym najczesciej
wystepuje kombinacja C6P(11) i C6P (5);
u $win zidentyfikowano 21 kombinacji G
i P i stwierdzono obecno$¢ 2 nowych ge-
notypéw P(27) i P (32). Ta duza zmien-
nos¢ jest nastepstwem mutacji punkto-
wych, reasortacji (skok antygenowy) po-
miedzy rotawirusami zwierzat i ludzi oraz
rearanzacji genéw. Corocznie rotawirusy
z grupy A powoduja $mier¢ do 1 mln dzie-
ci. Zwierzeta domowe sg przy tym poten-
cjalnym rezerwuarem zoonotycznych ro-
tawirusow dla czlowieka (53). Maja one
zdolnosci do transmisji miedzygatunko-
wej z nastepowa adaptacja do nowych
gospodarzy (54, 55). Zoonotyczne rota-
wirusy czesto powoduja u ludzi zapale-
nie przewodu pokarmowego, przy czym
najwazniejsza role odgrywaja rotawirusy
z grupy A, poniewaz niektdre szczepy na-
lezace do tej grupy maja zdolnos¢ przekra-
czania bariery miedzygatunkowej, czego
nastepstwem jest pojawienie sie nowych
genotypow wirusa w organizmie hetero-
logicznych gospodarzy (56).Czlowiek za-
kaza si¢ zoonotycznymi rotawirusami albo
na drodze bezposredniej transmisji wiru-
séw od zwierzat lub pojawienie sie zoono-
tycznego szczepu jest efektem reasortacji
majacej miejsce w przypadku réwnocze-
snego zakazenia mieszanego szczepem
zwierzecym i ludzkim rotawiruséw (57).
Analiza filogenetyczna wykazala obecnos¢
3 gléwnych genogrup wéréd szczepéw ro-
tawiruséw izolowanych od kotéw (FRV),
psow (CRV), szczepéw ludzkich podob-
nych do kocich i pséw (feline/canine-like
HRYV). Szczepy ludzkie rotawiruséw z gru-
py A, ktérych jedynym rezerwuarem jest
czlowiek, sa przyczyna okoto 95% biegu-
nek u dzieci w wieku ponizej 5 lat, zwlasz-
cza w krajach rozwijajacych sie. Szczepy te
sa przyczyna zakazen bezobjawowych lub
subklinicznych, a cigzkie objawy wywotu-
ja tylko u ludzi z niedoborami immuno-
logicznymi. Szczepy z grupy A, zakazaja-
ce cieleta, $winie, Zrebieta, koty, psy i nie-
ktére gatunki ptakéw, moga tez zakazaé
ludzi. Efektem transmisji miedzygatunko-
wej i skoku genetycznego moga by¢ nowe
szczepy patogenne dla cztowieka. Dlatego
te gatunki zwierzat sa uwazane za poten-
cjalne rezerwuary rotawiruséw chorobo-
twoérczych dla czlowieka (58).

Podsumowanie

Nadal istnieja warunki mogace przyczy-
ni¢ sie do pojawienia sie¢ zupelnie nowych
zoonoz lub do dominacji niektérych juz
istniejacych chordéb odzwierzecych. Na-
leza do nich mutacje i naturalna selek-
cja drobnoustrojéw zachodzace w orga-
nizmie gospodarza lub owada-wektora,

przeskok antygenowy, ktérych efektem
jest pojawienia si¢ nowych cech patogen-
nych i antygenowych oraz zdolnosci pa-
togendéw do adaptacji do organizmu no-
wych zywicieli, w tym do czlowieka. Waz-
na role moga odegra¢ zmiany w nasileniu
odpornosci populacji ludzkiej, w sposo-
bach odzywiania, pracy i spedzaniu wol-
nego czasu oraz czynniki jatrogenne, np.
stosowanie lekéw immunosupresyjnych
lub lekéw, ktérych niepozadanym skut-
kiem jest supresja odpornosci, a takze
ksenotransplantacje (12).

Coraz wigksze znaczenie beda odgrywac
nowo pojawiajace si¢ (reemerging) zoono-
zy, ktére wystepuja na nowych terenach lub
na terenach, na ktérych zostaly uprzednio
zlikwidowane. Odnosi sie to np. do wécie-
klizny i pozostalych genotypow lyssawi-
ruséw, goraczek krwotocznych i zapalen
moézgu przenoszonych przez stawonogi.
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Badanie scyntygraficzne w diagnhostyce
nadczynnosci tarczycy u kotow

0Olga Gojska-Zygner, Piotr Marciiiski?, Roman Lechowski®, Pawet Kowalczyk*

z Centrum Zdrowia Matych Zwierzat Multiwet w Warszawie?, Lecznicy dla Zwierzat
Luxvet w Warszawie?, Katedry Chordb Matych Zwierzat z Klinikg Wydziatu Medycyny
Weterynaryjnej w Warszawie® oraz Kliniki Weterynaryjnej Bemowo w Warszawie*

Nadczynnos’c’ tarczycy u kotéw jest
choroba, w przebiegu ktérej docho-
dzi do nadmiernej produkcji i uwalniania
do krwi hormondw gruczolu tarczowego,
takich jak trijodotyronina oraz tetrajodoty-
ronina (tyroksyna), oznaczanych symbola-
mi T3 T4 (1). Zwiekszona produkcja tych
hormonéw spowodowana jest rozrostem
tkanki gruczolowej w jednym lub obu pta-
tach tarczycy. Najczesciej rozrost ten ma
charakter fagodny zwiazany z rozwojem
gruczolakéw, natomiast rozrost o charak-
terze zlodliwym (gruczolakorak) dotyczy
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niewielkiego odsetka kotéw z nadczynno-
$cig tarczycy (1). Przyczyna rozrostu tkanki
gruczolowej w gruczole tarczowym u ko-
téw nie jest znana. Uwaza sie jednak, ze
nadczynnos¢ tarczycy u kotéw jest odpo-
wiednikiem choroby Plummera u ludzi
(wole guzkowe nadczynne — struma nodo-
sa toxica), za ktérej gtéwny czynnik etio-
logiczny uwaza si¢ niedobory jodu, cho¢
znane sa réwniez inne czynniki sprzyjaja-
ce rozwojowi choroby, takie jak niektére
czynniki wzrostowe, estrogeny czy natu-
ralnie wystepujace w niektérych roélinach
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jadalnych goitrogeny (2, 3, 4, 5, 6). Nad-
czynno$¢ tarczycy u kotéw, podobnie jak
choroba Plummera u ludzi, jest choroba,
ktérej wystepowanie w populacji wzra-
sta wraz z wiekiem. Choroba w zwiazku
z tym dotyczy kotéw starszych i w $red-
nim wieku (1).

Nadmiar uwalnianych do krwi hormo-
néw tarczycy, dziatajac na komoérki orga-
nizmu, prowadzi m.in. do przyspieszenia
przemian metabolicznych weglowodanéw
i ttuszczdéw, zwiekszonego wytwarzania cie-
pla, wzrostu zapotrzebowania na dostar-
czany do organizmu material energetyczny
oraz przyspieszenia pracy serca (7). Zmia-
ny te z kolei prowadza m.in. do zwigksze-
nia apetytu, przerostu mie$nia sercowego
i wzrostu ci$nienia tetniczego krwi, wychu-
dzenia, rozwoju azotemii czy uposledze-
nia trawienia. Obserwowane w przebiegu
nadczynnosci tarczycy u kotéw obnizenie
masy ciala spowodowane jest ujemnym bi-
lansem energetycznym, natomiast azote-
mia jest wynikiem przyspieszonego kata-
bolizmu biatek (1, 7, 8).



