
Dla nowo pojawiających się chorób za-
kaźnych zwykle udaje się ustalenie 

etiologii, źródeł i przyczyn ich pojawienia się 
oraz mechanizmów szerzenia się w popula-
cji zwierząt i ludzi. Mechanizmy transmi-
sji mają nierzadko złożony charakter i czę-
sto ich ostateczny efekt udaje się ustalić do-
piero po pewnym czasie. Istotne znaczenie 
wśród tych mechanizmów ma przekrocze-
nie barier międzygatunkowych i zakażenie 
nowego gatunku gospodarza, a następnie 
rozprzestrzenianie się patogenu wśród po-
pulacji nowego gospodarza (1). Dotyczy to 
większości nowych zoonoz (new emerging 
zoonoses) oraz nowo zagrażających cho-
rób zwierząt (new emerging diseases). Wy-
wołują je najczęściej zarazki, które istniały 
uprzednio w środowisku w rezerwuarach 
i uzyskały możliwość zakażenia nowych ga-
tunków, łącznie z człowiekiem, oraz wiru-
sy o zmienionych właściwościach w efekcie 
dryftu antygenowego (2, 3).

Przyczyny wystąpienia nowo pojawiają-
cych się chorób są wielorakie. Do najważ-
niejszych zalicza się: zmiany zachodzące 
w środowisku i niszach ekologicznych za-
siedlanych przez zwierzęta, globalizację pro-
dukcji i handlu, migracje ludności, przemy-
słową produkcję i konfekcjonowanie żyw-
ności, konsumpcję produktów spożywczych 
pochodzących od zwierząt dzikich, takich 
jak: zwierzyna płowa, małpy, rozpowszech-
nienie kontaktów człowieka ze zwierzętami 
towarzyszącymi oraz egzotycznymi, zmiany 
właściwości drobnoustrojów łącznie z dry-
ftem antygenowym oraz adaptację patoge-
nów do nowych gatunków gospodarzy (4). 
Występuje też zjawisko migracji mikroor-
ganizmów wraz z ich naturalnymi żywicie-
lami na nowe tereny określane jako „zanie-
czyszczenie patogenami” (pathogen pollu-
tion) i ukierunkowanie na nowego żywiciela, 
jakim jest inny gatunek zwierząt lub czło-
wiek (animal or antropogenic movement; 
(5). Globalizacja i wzrost liczby ludności, 
przeludnienie, osłabienie odporności zwią-
zane z niedożywieniem i chorobami, sprzy-
jają osiedlaniu się patogenów zwierząt w or-
ganizmie człowieka. Duże nagromadzenie 
zwierząt na ograniczonej przestrzeni, nieod-
powiednie żywienie oraz warunki sanitarno-
-higieniczne stanowią najważniejsze czynni-
ki ryzyka wystąpienia choroby. Transporty 
zwierząt z odległych obszarów przyczyniły 

się nie tylko do zawleczenia nowych chorób 
zakaźnych, ale często i biologicznych wek-
torów tych chorób (6). Wirus Zachodniego 
Nilu, rozprzestrzeniony przez zarażone pta-
ki i przenoszony na ludzi przez komary, po 
raz pierwszy zidentyfikowany w Ugandzie 
w 1937 r. pojawił się w USA i wielu krajach 
Europy i spowodował chorobę tysięcy lu-
dzi i śmierć setek osób. Największe zagro-
żenie epidemiologiczne dla człowieka sta-
nowią zoonozy bezpośrednie, których czyn-
nik etiologiczny nabył zdolności szerzenia 
się w populacji ludzi przez kontakty osob-
ników chorych ze zdrowymi (człowiek → 
człowiek). Takie sytuacje zaistniały w przy-
padku wielu gorączek krwotocznych, SARS, 
salmonelloz i gruźlicy odzwierzęcej.

Gorączki krwotoczne cechuje duża za-
chorowalność, ogromna śmiertelność, czę-
sto trudności w  identyfikacji źródła za-
każenia oraz fakt, że oprócz drogi prze-
kazywania wirusa: zwierzę→człowiek, 
zwierzę→wektor→człowiek, zarazek 
może też być przekazywany bezpośred-
nio na drodze horyzontalnej: człowiek 
chory→człowiek zdrowy (5). Spośród go-
rączek krwotocznych ostatnio najwięcej 
uwagi zwraca się na chorobę Ebola i go-
rączkę krwotoczną wywołaną przez wirusy 
Hanta. Choroba Ebola jest przy tym uwa-
żana za jedną z najlepiej dotychczas pozna-
nych, prototypową nowo pojawiającą się 
zoonozę, stanowiącą ogromne zagrożenie 
dla życia człowieka (7). Pierwsze przypad-
ki choroby stwierdzono w Afryce Central-
nej w 1976 r., a w 1994 r. wirus wywołujący 
chorobę wyizolowano od szympansów. Epi-
demie Ebola powodują różne podtypy wiru-
sa, przy czym istnieje wyraźny związek po-
między wybuchem choroby i konsumpcją 
mięsa goryli, szympansów i małych antylop 
południowo-afrykańskich (Sylvicapra grim-
mia). Choroba Ebola szybko szerzy się wśród 
ludzi na drodze kontaktów. Coraz większe 
znaczenie mają również zakażenia wywo-
łane przez wirusy z rodziny Bunyaviridae. 
Rezerwuarem dla wirusów Hanta (Hantaan, 
Seoul, Dobrava), będących przyczyną go-
rączki krwotocznej z zespołem nerkowym 
(haemorrhagic fever with renal syndrome – 
HFRS), i dla grupy Sin Nombre hantawiru-
sów, powodujących hantawirusowy zespół 
płucny (hantaviruses pulmonary syndrome 
– HPS), są dzikie gryzonie. Człowiek zakaża 

się przez kontakt z moczem, śliną i kałem 
zakażonych gryzoni, głównie przez układ 
oddechowy (8).

Nowy reasortant wirusa grypy ptasiej, 
o wzorze antygenowym A(H7N9) i o wła-
ściwościach zoonotycznych, zagraża Euro-
pie w latach 2013–2014 r. Stanowi on nie tyl-
ko zagrożenie dla hodowli drobiu, ale także 
dla zdrowia i życia ludzi na świecie. Pierw-
sze przekroczenie bariery międzygatunko-
wej przez wirus A(H7N9) pomiędzy ptaka-
mi (drób) i ssakami (człowiek) miało miej-
sce we wschodnich Chinach, gdzie pojawił 
się też ten reasortant wirusa. Cechuje się on, 
jak na razie, niską patogennością dla drobiu, 
która jednak w miarę pasaży może się szybko 
zwiększyć. Stwierdzono jego obecność u kur-
cząt, kacząt i u gołębi. Dotychczas nie stwier-
dzono wirusa grypy A(H7N9) u ptaków wę-
drownych. Choroba u ludzi rozpoczyna się 
gorączką, kaszlem i przyspieszeniem odde-
chów. Później pojawiają się objawy zapale-
nia płuc i rozwija się ostra niewydolność od-
dechowa (9). Efektem działania wirusa może 
być też sztorm cytokinowy (hipercytokine-
mia), będący ekspresją około 150 znanych cy-
tokin, wiremia oraz bezpośrednie uszkodze-
nie przez wirusa narządów wewnętrznych. 
Spośród 134 pacjentów którzy zachorowa-
li w Chinach od lutego do kwietnia 2013 r. 
zmarły 43 osoby, na skutek ostrej niewydol-
ności oddechowej lub uszkodzenia narzą-
dów wewnętrznych (10). Choroba dotyczy-
ła wszystkich grup wiekowych i obydwu płci.

Zakażenia koronawirusowe

Zakażenia koronawirusowe są szeroko roz-
powszechnione i mają duże znaczenie epi-
demiologiczne, sanitarne i ekonomiczne. 
Wiele gatunków zwierząt, a także człowiek, 
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są wrażliwe na zakażenie i chorobę (11). 
U świń koronawirusowe zapalenie żołąd-
ka i jelit (TGE) jest wysoce zaraźliwą cho-
robą, charakteryzującą się silną biegunką, 
związanym z nią odwodnieniem i wysoką 
śmiertelnością prosiąt osesków do 14 dnia 
życia. Koronawirusy uczestniczą też w en-
zootycznej bronchopneumonii cieląt, która 
jest chorobą polietiologiczną. U kotów do-
mowych i wolno żyjących z rodziny  Felidae 
koronawirusy są przyczyną zakaźnego zapa-
lenia otrzewnej kotów oraz koronawiruso-
wego zapalenia jelit kotów, zaś u królików 
powodują koronawirozę.

W patologii człowieka groźną rolę od-
grywa zespół ostrej ciężkiej niewydolności 
oddechowej (severe acute respiratory syn-
drome – SARS), a ostatnio za zagrożenie 
dla świata uznano bliskowschodni zespół 
niewydolności oddechowej (Middle East 
respiratory syndrome MERS; 12).

SARS

Zespół ostrej ciężkiej niewydolności od-
dechowej (SARS) zdiagnozowano po raz 
pierwszy w prowincji Guangdong w Chi-
nach w 2002 r. Wywołuje go koronawi-
rus (SARS-CoV), o  średnicy cząstecz-
ki 70–100  nm, genomie zbudowanym 
z 29 751 lub 29 727 nukleotydów. Zakaża on 
cywety, fretki, koty i człowieka. Zakażenie 
rozwija się najczęściej na drodze aerogennej, 
a także przez bezpośredni kontakt materiału 
zakaźnego z błonami śluzowymi. Do czerw-
ca 2003 r. stwierdzono ponad 8000 przy-
padków SARS w 29 krajach, zmarło przy 
tym 800 pacjentów. W oparciu o badania 
epidemiologiczne i dane genetyczne wysu-
nięto hipotezę odzwierzęcego pochodzenia 
choroby (13). Wirus SARS wyizolowano od 
będących w obrocie handlowym klinicznie 
zdrowych łaskunów (Paguma larvata) i szo-
pów (Neyctereutes procyonoides) w Shen-
zen. Wirus SARS oprócz chorobotwórczo-
ści dla człowieka jest również patogenny dla 
małp makaków i fretek, u których wywołu-
je po zakażeniu doświadczalnym kliniczną 
postać choroby, oraz dla kotów, u których 
występuje podkliniczna postać choroby.

Bliskowschodni zespół 
niewydolności oddechowej

W związku ze zidentyfikowaniem w okre-
sie od czerwca 2012 r. do 13  lipca 2013 r. 
103 przypadków zachorowań ludzi na nową 
chorobę zakaźną, określoną jako bliskow-
schodni zespół niewydolności oddechowej 
(MERS), o wysokiej, bo przekraczającej 50%, 
śmiertelności, Światowa Organizacja Zdro-
wia (WHO) ogłosiła alarm. Większość za-
chorowań dotyczyła osób z obszaru Arabii 
Saudyjskiej. Poza Arabią Saudyjską choro-
bę zarejestrowano w Katarze, Jordanii, Tu-
nezji, Zjednoczonych Emiratach Arabskich 

i Dubaju. Natomiast do sierpnia 2013  r. 
stwierdzono w Europie 8 przypadków za-
chorowań (Niemcy, Wielka Brytania, Fran-
cja), w tym 3 kończące się śmiercią (14). Były 
to zakażenia wtórne i dotyczyły osób, które 
stykały się z chorymi, którzy przebywali na 
Bliskim Wschodzie. MERS, podobnie jak 
SARS, wywołuje koronawirus – MRES-CoV 
(Middle East respiratory syndrome – corona-
virus). Stąd, ze względu na etiologię korona-
wirusową tych dwóch chorób, podobieństwo 
objawów klinicznych, dużą inwazyjność wi-
rusa, wysoką zachorowalność i śmiertelność, 
a szczególnie na zoonotyczny charakter wiru-
sa MERS-Co i transmisję wirusa wśród człon-
ków rodzin osób chorych i wśród pracowni-
ków służby zdrowia opiekujących się chory-
mi, w pełni uzasadnione jest alarmistyczne 
stanowisko WHO w sprawie zagrożenia tą 
nową chorobą zakaźną. Powagę zagrożenia 
zwiększa fakt zdolności do szerzenia się za-
każenia na drodze człowiek → człowiek oraz 
brak metod zapobiegania swoistego w for-
mie szczepień. Co więcej, dokładny rezer-
wuar i droga szerzenia się MERS-CoV nie zo-
stały jak dotąd w pełni poznane. Nie można 
też wykluczyć, że oprócz drogi aerozolowej 
wirus może być przekazywany inną drogą.

MERS-CoV zaliczono do rodu (lineage) C 
rodzaju betakoronawirus, ściśle spokrewnio-
nym z koronawirusami nietoperzy HKU-4 
i HKU-5 (15). HKV-4 izolowano od nietope-
rzy Tylonycterus pachypus, a HKU-5 od nie-
toperzy Pipistrellus abramus. Receptorem 
dla MERS-CoV jest peptydaza dipeptydo-
lowa 4 -DPP4 (16, 17). Ludzki koronawirus 
wykorzystuje katepsynę B i L do wniknięcia 
do zakazanej komórki i do rozprzestrzenie-
nia się poza układ oddechowy, np. do nerek. 
MERS-CoV ma właściwość zakażania linii 
komórkowych nietoperza, świni i człowieka, 
co świadczy o dużych możliwościach przeła-
mania bariery międzygatunkowej. W oparciu 
o te dane wysunięto sugestię, że nietoperze 
są także rezerwuarem MERS-CoV. W Ara-
bii Saudyjskiej żyje wiele gatunków nietope-
rzy, także z rodzaju Pipistrellus, które są re-
zerwuarem koronawirusów  BatCoV-HKU-5 
(18). Pojawiają się też doniesienia, że rezer-
wuarem MERS-CoV są jednogarbne wiel-
błądy. Przeciwciała przeciwko białkom wy-
pustek (receptor-binding S1 subunits of spi-
ke proteins) MERS-Co wirusa występują 
w klasie IgG immunoglobulin u 100% bada-
nych wielbłądów jednogarbnych w Omanie, 
w mianach od 1:320 do 1:2560, i 14% wiel-
błądów jednogarbnych w Hiszpanii, w mia-
nie od 1:20 do 1:320. Nie stwierdzono ich 
natomiast w surowicach owiec, kóz i bydła 
w Europie. Nie występowały reakcje krzyżo-
we MERS-CoV z przeciwciałami przeciwko 
koronawirusom bydła (19).

MERS-CoV cechuje się silnym tropi-
zmem do komórek nabłonka bezrzęskowe-
go, co jest niezwykłą właściwością. Więk-
szość bowiem wirusów atakujących układ 

oddechowy zakaża nabłonek rzęskowy ukła-
du oddechowego. Drogi oddechowe są głów-
ną bramą zakażenia i pierwszym miejscem 
docelowego działania wirusa. Mechanizm 
działania patogennego jest związany m.in. 
z unikaniem mechanizmów naturalnej prze-
ciwwirusowej odpowiedzi immunologicznej. 
Następstwem zakażenia przez MERS-CoV 
i inne izolaty tego wirusa, jak HCoV-EMC 
i HCoV-229E, jest zahamowanie produkcji 
interferonu i prozapalnych cytokin przez 
zakażone komórki. Jednakże w przypadku 
izolatu HCoV– EMC jego replikację w ho-
dowli komórkowej nabłonka układu odde-
chowego człowieka (HAE) hamuje interfe-
ron I (INFI) i interferon III (INFIII), co być 
może odegra pewną rolę w opracowaniu 
metod leczenia (20).

Struktura genetyczna MERS-CoV

Genom MERS-CoV zawiera 30 118 zasad, 
podobnie jak i u  innych koronawirusów, 
u których waha się w granicach 26–32 kb, po-
siada ORF wspólne dla beta-koronawirusów, 
w tym ORF1ab kodującą liczne produkty en-
zymatyczne i glikoproteinowe wypustki wiru-
sa (S), niskocząsteczkowe białko otoczki (E), 
białko macierzy (M). Według Międzynarodo-
wego Komitetu Taksonomii Wirusów CTV 
izolat HCoV-EMC wirusa MRS-CoV wykazu-
je ponad 90% identyczności z konserwatyw-
nymi domenami koronawirusów nietoperzy 
(BtCoV) HKU-4 I HKU-5, zaś podobieństwo 
sekwencji zasad w konserwatywnych dome-
nach ORF1ab dla tych wirusów wynosi po-
niżej 80%, co świadczy o tym, że MERS-CoV 
jest nowym gatunkiem koronawirusa (21).

Rozpoznanie MERS

Rezerwuary i droga szerzenia się wirusa 
MERS-Co nie zostały jak dotąd poznane. 
Istnieją również różnice w opisie objawów 
klinicznych. Zwykle pierwsze objawy cho-
roby przypominają przeziębienie, pojawia-
ją się po około 9–12-dniowym okresie wy-
lęgania choroby. Wraz z upływem czasu 
nasila się kaszel i rośnie gorączka. U więk-
szości pacjentów rozwija się ostra niewydol-
ność oddechowa wymagająca hospitalizacji. 
Następnie dochodzi do uszkodzenia nerek, 
które może prowadzić do śmierci pacjen-
ta. Badanie radiologiczne potwierdza za-
jęcie płuc (np. śródmiąższowego zapalenia 
płuc). MERS-CoV jest zwierzęcym korona-
wirusem o właściwościach zoonotycznych. 
Replikuje się w hodowlach komórkowych 
wykorzystywanych powszechnie do ho-
dowli wirusów. Łatwo replikuje się na linii 
VERO i LLC-MK2, dając efekt cytopatycz-
ny w postaci zaokrąglenia komórek i tworze-
nia syncytiów. Wirus jest obecny we krwi, 
moczu i kale chorych pacjentów, ale w ma-
łych ilościach. Materiałem do badań są: wy-
mazy z nosa i gardła, krtani, surowica i kał. 
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Ważne znaczenie diagnostyczne ma bada-
nie popłuczyn z dolnych dróg oddechowych 
(22). Najodpowiedniejszy testem do identy-
fikacji wirusa jest metoda PCR, który umoż-
liwia identyfikację w jego genomie upE, ORF 
1A i ORF 1B. Do diagnostyki serologicznej 
zakażenia WHO zaleca przede wszystkim 
odczyn immunofluorescencji (23).

Podsumowanie

W związku z istniejącym potencjalnym za-
grożeniem rozprzestrzenienia się zakażeń 
wywołanych przez MERS-CoV istnieje ko-
nieczność szerokiego międzynarodowego 
współdziałania (23). WHO oraz Europej-
skie Centrum Zapobiegania i Kontroli Cho-
rób (ECDC) podjęło natychmiastowe działa-
nia w celu ustalenia stopnia ryzyka zachoro-
wań i zainicjowania działań prewencyjnych 
oraz opracowania testów diagnostycznych 
(24, 25). Na terenie Unii Europejskiej w naj-
bliższej przyszłości można spodziewać się ko-
lejnych przypadków potwierdzonych zaka-
żeń MERS-CoV. WHO powołało Europejski 
Komitet (Emergency Committee) w sprawie 
statusu obecnej sytuacji zakażeń  MERS-CoV, 
który na razie wykluczył zagrożenia dla zdro-
wia publicznego o zasięgu międzynarodo-
wym. Tak jak uprzednio w przypadku SARS 
lub grypy ptasiej, sytuacja epidemiologiczna 
MERS jest stale monitorowana.
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