
izolatów opornych dotyczył cyprofloksa-
cyny (średnio 85,8%), kwasu nalidyksowe-
go (85,1%) oraz tetracyklin (73,9%). Żaden 
szczep z tej grupy nie wykazywał oporno-
ści na gentamycynę, a tylko nieliczne były 
oporne na streptomycynę (6,0%). Dość 
dużą grupę stanowiły jednak izolaty wyka-
zujące oporność na erytromycynę (17,2%).
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The role of birds in the ecology of West Nile 
virus

Gliński Z., Kostro K., Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

This article aims at the presentation of an emerging 
disease resulting from the migration of animal 
species across the climate borders. In the recent 
years, the West Nile virus (WNV) of Flaviviridae, has 
become a permanent (fixture) component/element/
factor of the medical and veterinary landscape. 
WNV is maintained in the enzootic cycle involving 
culicine mosquitoes as vectors. The virus spread is 
hematogenous by the bite of an infected mosquito. 
WNV can infect humans, horses, many species of birds 
and some other animals species. Over 110 species of 
birds are known to be infected with WNV. They can 
carry the virus, they can become ill and die, but most 
survive and they remain the reservoir and eventually 
the shedders of the virus. Birds are important for the 
WNV transmission due to the possible development 
of viremia of duration and magnitude sufficient to 
infect vector mosquitoes. Other vertebrates are rarely 
involved in the transmission cycle. Habitat and climate 
may affect both the host and vector populations 
independently. Growing concern is associated with 
the spread of this, yet exotic pathogen.

Keywords: West Nile virus, birds, ecology, 
transmission.

Triumfalny pochód wirusa Zachod-
niego Nilu (West Nile virus – WNV) 

obserwowany w ostatnich latach (1), jego 
zoonotyczny charakter, atakowanie ponad 
110 gatunków ptaków, płazów, gadów, ssa-
ków (konie, owce, bydło, świnie, psy), ko-
marów i kleszczy (2) oraz stałe utrzymy-
wanie się ognisk malarii, gruźlicy i gry-
py, a ostatnio epidemia Ebola, stawiają 
pytanie o słuszność poglądu odnośnie do 

możliwości skutecznej kontroli epidemii 
niektórych chorób zakaźnych. Przecież 
dopiero od 1977 r. ludzie nie chorują na 
czarną ospę, a w 2011 r. Światowa Orga-
nizacja Zdrowia Zwierząt (OIE) oraz Or-
ganizacja Rolnictwa i Wyżywienia (FAO) 
poinformowały o  likwidacji księgosuszu 
na świecie (3). Przyczyny takiej sytuacji 
są różnorodne. Często są związane z sa-
mym zarazkiem, pojawieniem się nowych 
wirusów i bakterii, albo mutacjami lub 
uzjadliwianiem się szczepów patogenów 
na skutek częstych pasaży przez wrażli-
we organizmy. Inną przyczyną są zmiany 
wektorów czynników zakaźnych i granic 
ich geograficznego zasięgu oraz nowi go-
spodarze patogenów. Coraz większą rolę 
odgrywają gwałtowne i często nieodwra-
calne zmiany w niszach ekologicznych za-
siedlanych przez rośliny, zwierzęta i czło-
wieka. W ekologii wirusa Zachodniego 
Nilu istotne znaczenie ma cykl transmi-
sji: komar → ptak → komar, mniejszą rolę 
odgrywa cykl: kleszcz → ptak → kleszcz. 
Ptaki są rezerwuarem wirusa i najważ-
niejszym źródłem zakażenia dla ssaków 
i człowieka.

Charakterystyka  
wirusa Zachodniego Nilu

W kompleksie antygenowym FJEAC (flavi-
virus Japanese encephalitis antigenic com-
plex) liczącym ponad 70 przedstawicieli, 

wśród których dla 50 wektorem są stawo-
nogi, znajduje się wirus Zachodniego Nilu 
(Flaviviridae), a także wirus żółtej gorącz-
ki, denga, japońskiego zapalenia mózgu, 
zapalenia mózgu św. Ludwika, zapalenia 
Doliny Murray i zapalenia mózgu Rocio, 
krymsko-kongijskiej gorączki krwotocz-
nej i gorączki Doliny Rift (4, 5). Wirion 
wirusa Zachodniego Nilu ma kształt dwu-
dziestościanu (40–60 nm) z białkiem nu-
kleokapsydu (C) i matriks (M), ma gliko-
proteinową otoczkę (E) o właściwościach 
hemaglutyniny, która odpowiada za przy-
łączenie wirusa do receptora docelowych 
komórek i pobudza syntezę przeciwciał 
neutralizujących wirus oraz działających 
ochronnie. Genom wirusa stanowi jed-
noniciowy RNA (10,5  kb) o  polaryza-
cji dodatniej (6). Wirus cechuje się dużą 
zmiennością i właściwościami adaptacyj-
nymi, dzięki czemu pojawiły się niezależ-
nie od siebie jego odmienne rody (line-
ages) w różnych częściach świata. Ponad-
to na danym terenie mogą koegzystować 
ze sobą szczepy wirusa o różnym pocho-
dzeniu będące następstwem przemiesz-
czenia szczepów wraz z ptakami lub wek-
torami. Monocyty i makrofagi są komór-
kami, w których wirus się replikuje i za 
ich pośrednictwem jest roznoszony po 
całym organizmie (7).

Badania filogenetyczne umożliwiły roz-
różnienie czterech głównych rodów wiru-
sa Zachodniego Nilu (8). W skład rodu 1 
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wchodzą trzy klady: A, do którego na-
leżą szczepy z Europy, Azji, Środkowe-
go Wschodu i Ameryki, do kladu B na-
leżą szczepy australijskie (Kunjin), a do 
kladu C – szczepy z Indii. Szczep egipski 
(An248) należący do podrodu 1a powo-
duje chorobę u ptaków wróblowatych, ale 
jest niechorobotwórczy dla synogarlicy 
senegalskiej (Spilopelia senegalensis), pu-
stułki zwyczajnej (Falco tinnunculus) lub 
czapli złotawej (Bubulcus ibis). Natomiast 
szczep Kunjin z podrodu 1b jest przyczy-
ną niewielkiego stopnia wiremii i choro-
by o przebiegu subklinicznym przy bra-
ku śmiertelności (2).

W rodzie 2  są szczepy południowo-
afrykańskie, które cechują sie małą cho-
robotwórczością i  śmiertelnością dla 
wielu gatunków dzikich ptaków (9). Do 
rodu 2 zalicza się też prototypowy szczep 
B956 występujący na terenie Afryki subsa-
haryjskiej i na Madagaskarze (10). W ba-
daniach eksperymentalnych wykazano, że 
zarówno szczep Austria 2009 (ród 2), jak 
i szczep NY99 (ród 1) cechują się bardzo 
wysoką, bo dochodzącą do 33%, śmier-
telnością u sokoła norweskiego (Falco ru-
sticolus; 11). Ród 3  tworzą szczepy izo-
lowane od komarów pospolitych (Culex 
pipiens) w Czechach i Austrii, zaś ród 4 
obejmuje szczepy WNV obecne na Kau-
kazie (Rus 98).

Do 2004 r. szczepy z rodu 2 występo-
wały wyłącznie w Afryce subsaharyjskiej, 
ale po 2004 r. pojawiły się równocześnie na 
Węgrzech i w południowej Rosji (12, 13). 
Szczep węgierski stwierdzono następnie 
w Grecji, we Włoszech i w 2011 r. w Au-
strii, gdzie był przyczyną zachorowań lu-
dzi, koni i ptaków, natomiast szczep rosyj-
ski rozszerzył się na duży obszar Rosji, po-
wodując zachorowania ludzi, a w 2010 r. 
pojawił się w Rumunii (14). Pierwsze ogni-
sko choroby u ludzi w USA stwierdzono 
w Nowym Jorku w 1999 r. W 2015 r. WNV 
stwierdzano u  ludzi, ptaków i komarów 
w 48 stanach USA.

Chorobotwórczość

Wirus Zachodniego Nilu wyizolowano 
po raz pierwszy w  1937  r. od chorego 
człowieka (szczep B956) w  dystrykcie 
West Nile w Ugandzie, a od wron i gołę-
bi w delcie Nilu w 1953 r., ale dopiero po 
1997 r. wykazano w Izraelu, że zjadliwe 
szczepy tego wirusa są przyczyną zapa-
lenia mózgu i porażeń u różnych gatun-
ków ptaków. Następnie wirus izolowano 
od komarów, ludzi, koni i innych gatun-
ków kręgowców w Afryce, Europie, Azji, 
Australii i USA (15, 16). W Europie za-
każenie u ludzi przebiega w łagodnej po-
staci. Występuje forma grypopodobna, 
a u 80% ludzi postać subkliniczna i tylko 
wyjątkowo rozwija się zapalenie mózgu 

i następuje zgon. Rzadko chorują konie. 
U około 66% koni rozwija się zakażenie 
bezobjawowe, a  tylko u  około 33% wy-
stępują objawy kliniczne. Chore zwierzę-
ta padają lub są eliminowane ze wzglę-
du na zaawansowany proces chorobo-
wy w ośrodkowym układzie nerwowym 
(17). U  większości psów, bydła, owiec 
i świń zakażenie ma charakter bezobja-
wowy. Zakażenie indukuje pojawienie się 
przeciwciał. U zakażonych doświadczal-
nie owiec występują gorączka, ronienia 
i zapalenie mózgu.

Człowiek, konie i inne gatunki zwierząt, 
z wyjątkiem ptaków i stawonogów, nie sta-
nowią źródła zakażenia i rezerwuaru wiru-
sa. Ptaki są naturalnym rezerwuarem wi-
rusa Zachodniego Nilu, ponieważ w  ich 
organizmie wirus nie tylko replikuje się, 
ale osiąga we krwi stężenie, które umożli-
wia zakażenie komarów Culex spp., będą-
cych wektorami wirusa oraz transfer wi-
rusa do ptaków i do wrażliwych gatunków 
kręgowców (17). Dopiero wiremia, która 
osiąga poziom 104–105 pfu/ml umożliwia 
zakażenie komarów (18). Rozprzestrzenia-
nie się choroby zależy od gęstości i hete-
rogenności populacji ptaków wrażliwych 
na zakażenie oraz odporności na ten wi-
rus. Najczęściej chorują ptaki krukowate 
(kruki, wrony, sójki) oraz drapieżne (ja-
strzębie, sokoły i sowy).

Chorobę u ptaków cechuje różnorod-
ność objawów będąca następstwem za-
jęcia najpierw śledziony, następnie wą-
troby, nerek, ośrodkowego układu ner-
wowego, naczyń krwionośnych, mięśni 
szkieletowych i serca (19). W większości 
przypadków w ciągu 5–6 dni po zakaże-
niu występuje utrata apetytu i odwodnie-
nie, zaburzenia ruchu, ospałość, osłabie-
nie, drgawki, i szybki spadek masy ciała, 
utrata zdolności lotnych, ślepota, pochy-
lenie głowy, przyjmowanie nienormalnych 
pozycji ciała, utrata świadomości i śmierć 
w ciągu 24–48 godz., poprzedzona przez 
drgawki lub skurcze. Mało jest danych 
o zależności pomiędzy wiekiem ptaków 
i ich wrażliwością na zakażenie. Przyjmu-
je się, że młode osobniki są bardziej wraż-
liwe. Jednak najczęściej w obrębie wrażli-
wego gatunku ptaków większość osobni-
ków nie choruje. Ptaki krukowate, które 
są bardzo wrażliwe na zakażenie wiru-
sem Zachodniego Nilu często padają przed 
wystąpieniem objawów choroby. Brak jest 
wówczas zmian w ośrodkowym układzie 
nerwowym, a w innych narządach zmia-
ny mają ostry charakter przy minimalnych 
objawach zapalenia (20). Przy dłużej trwa-
jącej chorobie, np. u sów, objawy choro-
by są słabo zaznaczone i śmiertelność jest 
niewielka. Występują zmiany w ośrodko-
wym układzie nerwowym, ale nie zawsze 
stwierdza się w nich obecność antygenu 
wirusowego.

U  ptaków w  zakażeniach przewle-
kłych wirus występuje w śledzionie, ner-
kach, oczach, mózgu i  skórze nawet po 
kilku miesiącach po zakażeniu. Dziwonia 
ogrodowa (Haemorhous mexicanus) i mo-
drowronka kalifornijska (Aphelocoma ca-
lifornica) przeżywają zakażenie naturalne 
i doświadczalne (21), co umożliwia prze-
trwanie wirusa pomimo nieobecności ko-
marów. Z reguły u większości gatunków 
ptaków odsetek śmiertelności, zwłaszcza 
u krukowatych, jest skorelowany z nasi-
leniem wiremii. Wyjątek stanowi drozd 
wędrowny (Turdus migratorius) i wróbel, 
niektóre gatunki sów, które pomimo du-
żej wiremii rzadko padają (18), dzięki cze-
mu odgrywają ważną rolę w cyklu trans-
feru wirusa pomiędzy ptakami, komara-
mi i kręgowcami (22).

W krajach Nowego Świata wirus Za-
chodniego Nilu jest bardziej zjadliwy za-
równo dla miejscowych gatunków pta-
ków, jak i dla ludzi oraz koni, które często 
chorują wśród ciężkich objawów nerwo-
wych przy dużej śmiertelności (23). Wi-
rus Zachodniego Nilu występuje na te-
renach endemicznych w stanie uśpienia 
i sporadyczne zachorowania są wywoła-
ne głównie przez tamtejsze szczepy, a nie 
przez szczepy pochodzące z innych tere-
nów (24).

Naturalnym gospodarzem wirusa Za-
chodniego Nilu wśród drobiu są gęsi, któ-
re chorują w wieku od 5 do 11 tygodni ży-
cia. Starsze ptaki nie chorują, ale są sero-
pozytywne. Nasilenie wiremii u kurcząt 
i kacząt jest niewielkie i dlatego koma-
ry nie przenoszą z nich wirusa. Najważ-
niejszym objawem choroby u  gęsi jest 
zaburzenie koordynacji ruchów, trud-
ności w poruszaniu się, porażenie koń-
czyn i skrzydeł, kręcz szyi i opisthotonus. 
Podczas sekcji stwierdza się powiększe-
nie wątroby i śledziony, bladość mięśnia 
sercowego i  nerek. W  mózgu występu-
ją okołonaczyniowe nacieki limfocytar-
ne i  zwyrodnienie neuronów. Drobne 
ogniska martwicy występują w mięśniu 
sercowym. Celem zapobieżenia choro-
bie szczepi się gąsięta w wieku 3 tygodni. 
U kurcząt zakażonych podskórnie szcze-
pem nowojorskim wirusa rozwija się wi-
remia o  małym nasileniu, dochodzi do 
martwicy mięśnia sercowego, zapalenia 
nerek i płuc (25).

Zmiany anatomopatologiczne  
u ptaków zakażonych 
wirusem Zachodniego Nilu

U dzikich ptaków z 7 rzędów i 14 gatun-
ków (m.in. wrony, czaple, kormorany, 
mewy, bażanty, orły, dzikie kaczki) po 
zakażeniu wirusem Zachodniego Nilu 
rozwija się długotrwała wiremia świad-
cząca o obfitej replikacji wirusa. Szczepy 
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amerykańskie i izraelskie wirusa cechuje 
większa wirulencja dla ptaków od szcze-
pów izolowanych w Afryce, Azji i Europie 
(18). Wirus zakaża wszystkie ważne na-
rządy i różne typy komórek. Najważniej-
szą zmianą są liczne wybroczyny w mó-
zgu, obrzęk śledziony, zapalenie mózgu 
i opon mózgowych i  zapalenia mięśnia 
sercowego. Obecność antygenu wiru-
sa stwierdza się często w nerkach, sercu 
oraz mózgu, rzadziej w śledzionie, wątro-
bie, nadnerczach, trzustce, płucach i jaj-
nikach. Wirus zakaża neurony i komórki 
glejowe mózgu, rdzenia kręgowego, ner-
wowych zwojów obwodowych, mięsień 
sercowy, makrofagi, monocyty, komór-
ki nabłonka kanalików nerkowych i ko-
mórki kory nerek, wyspy trzustki, komór-
ki nabłonka krypt jelitowych, fibroblasty 
i  komórki mięśni gładkich. Najczęściej 
spotykaną zmianą u wron, które są naj-
bardziej wrażliwe na zakażenie, są licz-
ne rozsiane ogniska martwicy w śledzio-
nie i szpiku kostnym. Wirus stwierdzano 
u nich zawsze w sercu i nerkach, rzadziej 
w  szpiku kostnym, dwunastnicy, żołąd-
ku mięśniowym, wątrobie, płucach, śle-
dzionie, trzustce i mózgu (26). W prepa-
ratach histologicznych obserwuje się za-
palenie, martwicę, wybroczyny o różnym 
nasileniu w mózgu i rdzeniu kręgowym, 
oczach, sercu, śledzionie, wątrobie, płu-
cach, przewodzie pokarmowym, gona-
dach, mięśniach szkieletowych, skórze 
i szpiku kostnym. Czasem brak korelacji 
zmian histopatologicznych z obecnością 
w nich kopii wirusa. Zmiany są spowo-
dowane raczej przez proces zapalny, a nie 
przez bezpośrednie działanie uszkadzają-
ce wirusa (27).

Transmisja i ekologia 
wirusa Zachodniego Nilu

Wirus Zachodniego Nilu stale krąży po-
między organizmami komarów z rodzaju 
Culex (C. pipiens, C. restaunas, C. quinqu-
efasciatus) i ptaków (28). Nie wiadomo, za 
pośrednictwem którego gatunku koma-
rów najczęściej zakażają się ptaki i czło-
wiek oraz nie w pełni jest znany udział róż-
nych gatunków ptaków w transmisji wiru-
sa (29). W USA najważniejszym wektorem 
jest Culex pipiens, w Afryce i na Środko-
wym Wschodzie C. invitatus, zaś w Eu-
ropie C. pipiens i C. modestus. Szybkość 
transmisji wirusa zależy od gęstości popu-
lacji wektorów ich heterogenności, prefe-
rencji w odżywianiu, klimatu, długości ży-
cia oraz od obecności rezerwuarów wiru-
sa, jakimi są ptaki.

Najnowsze dane o  krążeniu wiru-
sa uzyskano, wykorzystując analizę se-
kwencji nukleotydów genu jego otocz-
ki. Epidemie gorączki Zachodniego Nilu 
w  Europie mają kilka wspólnych cech. 

Charakteryzują się dużym nasileniem 
w pierwszym roku wystąpienia, a czasa-
mi w 2 i 3 roku; małe epidemie trwają tyl-
ko rok. Epidemii towarzyszy pojawienie 
się dużych ilości komarów, co ma ścisły 
związek z ciepłą i wilgotną pogodą. Epi-
demie są uzależnione od obecności i wiel-
kości populacji wrażliwych gatunków pta-
ków. Istnieje bardzo duże prawdopodo-
bieństwo, że migrujące gatunki ptaków 
przenoszą wirus z  terenów subsaharyj-
skich do Europy.

Podczas ssania krwi ptaka z wiremią 
(około 106 kopii wirusa/ml krwi) wirus z je-
lita środkowego komara migruje do tka-
nek, gdzie się replikuje i zakaża gruczoły 
ślinowe (30). Mniejsze znaczenie jako wek-
tory wirusa odgrywają kleszcze z rodziny 
Argasidae (31).

Możliwość zakażenia doustnego oraz 
przez kontakty bezpośrednie ptaków wy-
kazano doświadczalnie głównie u kruko-
watych (Cervidae) i mewowatych (Lari-
dae; 32). Zakażenie szerzy się przez zjada-
nie zakażonych komarów, a u drapieżców 
przez konsumpcję małych ptaków i drob-
nych ssaków (33). U nich nasilenie wiremii 
jest duże i znaczna ilość wirusa występu-
je w wydzielinie jamy dziobowej i kałomo-
czu (34). W  jednym przypadku u prze-
piórek udało się doświadczalne zakażenie 
przez skórę i przez uszkodzenia spowodo-
wane wyskubywaniem piór (35). Nie wy-
klucza się jednak możliwości zakażenia 
przez kontakty bezpośrednie w dużych 
koloniach ptaków, u ptaków grzebiących 
oraz w miejscach odpoczynku migrują-
cych ptaków (34).

Odporność ptaków na zakażenie 
wirusem Zachodniego Nilu

Istnieją próby wyjaśnienia wrażliwości 
różnych gatunków ptaków na zakaże-
nie wirusem Zachodniego Nilu i zacho-
rowanie. Jednym z czynników są różnice 
w zjadliwości samego wirusa. Drugim, nie 
mniej ważnym, są uwarunkowania gene-
tyczne gospodarza. Zidentyfikowano geny, 
których produkty ekspresji odgrywają klu-
czowe znaczenie w determinacji stosun-
ków pomiędzy wirusem i ptakiem. Nale-
żą do nich geny kodujące receptor błony 
komórkowej gospodarza, geny kodujące 
białka odpowiedzialne za odpowiedź ko-
mórkową oraz geny, które mają wpływ na 
replikację wirusa przez kodowanie białek 
szlaku interferonowego (INF). Zmien-
ność genetyczna szlaku interferonowe-
go wpływa zarówno na odporność, jak 
i na postęp choroby (36). Wśród ponad 
100 białek komórki, których ekspresję re-
guluje INF, jest 2`5`‑syntetaza oligoade-
nylowa (OAS) odpowiedzialna w części 
za hamowanie syntezy białka w  odpo-
wiedzi na dsRNA wirusa Zachodniego 

Nilu. Pomocne w wyjaśnieniu roli OAS 
były badania na myszach. W odporności 
myszy na wirus Zachodniego Nilu pew-
ną rolę odgrywa gen 2`-5` kodujący syn-
tetazę oligoadenylową 1b (OAS 1b; 37). 
Okazało się ponadto, że hodowla komó-
rek ssaków z ekspresją gen OAS-L (2`-5` 
syntetazy oligoadenylanu A) kurcząt wy-
wiera działanie przeciwwirusowe na wirus 
Zachodniego Nilu. Kurczęta w porówna-
niu do innych gatunków ptaków są dość 
odporne na zakażenie wirusem. Mutacja 
genu Oas1b/L1 kodujacego specyficz-
ną izoformę OAS jest u myszy związa-
na z wrażliwością na wirus Zachodniego 
Nilu. Przeżywalność opornych na zaka-
żenie ssaków i ptaków jest skorelowana 
z restrykcją replikacji wirusa w ośrodko-
wym układzie nerwowym (38). W kon-
trolowaniu zakażenia biorą też udział re-
ceptory chemokinowe i chemokiny (39, 
40). U ludzi i u myszy delecja 32bp w re-
gionie kodującym CC receptora chemo-
kinowego 5 (CCR5delta 32) jest związa-
na zarówno ze zwiększoną wrażliwością 
na zakażenie, jak i większym odsetkiem 
śmiertelności (41).

Miano przeciwciał przeciwko wirusowi 
Zachodniego Nilu rośnie po 5–10 dniach 
po zakażeniu i  utrzymuje się u  gołę-
bia (Columba livia) przez 30, a  u  wró-
bli przez 28  tygodni. Wzrostowi miana 
przeciwciał towarzyszy spadek wiremii 
(42, 43). U  gołębi, ślepowronów rdza-
wych (Nycticorax caledonicus) i czapli na-
dobnych (Egretta garzetta) miano prze-
ciwciał neutralizujących i hemaglutynin 
rośnie szybko po 8–10 dniach po zaka-
żeniu, osiągając maksimum 10–20 dnia, 
a następnie powoli spada do 60–120 dnia. 
W niektórych przypadkach hemagluty-
niny stwierdzano po 2,5 roku po zakaże-
niu. Po 6–7 dniach po zakażeniu ponad 
90% hemaglutynin występowało w klasie 
IgM, a po 27 dniach były niewykrywalne. 
Natomiast poziom hemaglutynin w kla-
sie IgG był niski po 6–7 dniach po zaka-
żeniu, następnie szybko wzrastał, osiąga-
jąc maksymalne miano po 30 dniach po 
zakażeniu (44).

U  kurcząt od seropozytywnych kur 
przeciwciała neutralizujące wirus stwier-
dzano przez okres co najmniej 2 tygodni, 
u części kurcząt działanie ochronne wy-
stępowało jeszcze w wieku 42 dni (45).

Fakt mniejszej wrażliwości na zakaże-
nie i z reguły łagodny przebieg zakażenia 
wirusem Zachodniego Nilu u rodzimych 
ptaków w Europie, Afryce i Azji może 
mieć związek z trwającą setki lat ewolucyj-
ną selekcją, czego następstwem jest efek-
tywniejsza odpowiedź immunologiczna 
(46). W Europie flawiwirusy z komplek-
su FJEAC krążą w populacji ptaków ro-
dzimych i migrujących (5, 47). Sowa eu-
ropejska (Tyto alba) jest mniej podatna 
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na zakażenie aniżeli żyjące w Ameryce ja-
strząb (Buteo jamaicensis) lub sowa wir-
ginijska (Bubo virginianus; 33). W Ame-
ryce wirus Zachodniego Nilu pojawił się 
dopiero po 1999 r. (48). W krajach o kli-
macie gorącym występuje większa ilość 
wektorów wirusa, co zwiększa prawdopo-
dobieństwo zakażenia ptaków innymi fla-
wiwirusami przenoszonymi przez owady, 
a tym samym uzyskania odporności krzy-
żowej na flawiwirusy (49).

Istnieją zależności pomiędzy typem od-
żywiania ptaków i wrażliwością na zaka-
żenie. Ptaki owadożerne są odporniejsze, 
o czym świadczy mniejsze nasilenie wi-
remii (50). U starzyka brunatnogłowego 
(Molothrus ater) istnieje odporność wro-
dzona na zakażenie wirusem Zachodnie-
go Nilu. Zaobserwowano też, że ptaki żyją-
ce gromadnie lub migrujące ze względu na 
częste kontakty zakażają się częściej (32).
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