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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
WNYV 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.
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Triumfalny pochéd wirusa Zachod-
niego Nilu (West Nile virus — WNV)
obserwowany w ostatnich latach (1), jego
zoonotyczny charakter, atakowanie ponad
110 gatunkéw ptakédw, ptazéw, gadéw, ssa-
kéw (konie, owce, bydlo, $winie, psy), ko-
mardw i kleszczy (2) oraz state utrzymy-
wanie si¢ ognisk malarii, gruzlicy i gry-
py, a ostatnio epidemia Ebola, stawiaja
pytanie o stuszno$¢ pogladu odnosnie do
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mozliwosci skutecznej kontroli epidemii
niektérych chordb zakaznych. Przeciez
dopiero od 1977 r. ludzie nie chorujg na
czarng ospe, a w 2011 r. Swiatowa Orga-
nizacja Zdrowia Zwierzat (OIE) oraz Or-
ganizacja Rolnictwa i Wyzywienia (FAO)
poinformowaly o likwidacji ksiegosuszu
na $wiecie (3). Przyczyny takiej sytuacji
sa réznorodne. Czesto sa zwiazane z sa-
mym zarazkiem, pojawieniem si¢ nowych
wirusoéw i bakterii, albo mutacjami lub
uzjadliwianiem sie szczepdw patogendw
na skutek czestych pasazy przez wrazli-
we organizmy. Inna przyczyna s3 zmiany
wektoréw czynnikéw zakaznych i granic
ich geograficznego zasiegu oraz nowi go-
spodarze patogenow. Coraz wieksza role
odgrywaja gwaltowne i czesto nieodwra-
calne zmiany w niszach ekologicznych za-
siedlanych przez roéliny, zwierzeta i czlo-
wieka. W ekologii wirusa Zachodniego
Nilu istotne znaczenie ma cykl transmi-
sji: komar — ptak — komar, mniejsza role
odgrywa cykl: kleszcz — ptak — kleszcz.
Ptaki sa rezerwuarem wirusa i najwaz-
niejszym zZrédtem zakazenia dla ssakéw
i czlowieka.

Charakterystyka
wirusa Zachodniego Nilu

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

wsrdd ktorych dla 50 wektorem sa stawo-
nogi, znajduje si¢ wirus Zachodniego Nilu
(Flaviviridae), a takze wirus z6ltej goracz-
ki, denga, japonskiego zapalenia mézgu,
zapalenia mézgu $w. Ludwika, zapalenia
Doliny Murray i zapalenia mézgu Rocio,
krymsko-kongijskiej goraczki krwotocz-
nej i goraczki Doliny Rift (4, 5). Wirion
wirusa Zachodniego Nilu ma ksztalt dwu-
dziesto$cianu (40—60 nm) z biatkiem nu-
kleokapsydu (C) i matriks (M), ma gliko-
proteinowa otoczke (E) o wlasciwosciach
hemaglutyniny, ktéra odpowiada za przy-
faczenie wirusa do receptora docelowych
komérek i pobudza synteze przeciwcial
neutralizujacych wirus oraz dziatajacych
ochronnie. Genom wirusa stanowi jed-
noniciowy RNA (10,5 kb) o polaryza-
¢ji dodatniej (6). Wirus cechuje sie duza
zmiennos$cia i wlasciwosciami adaptacyj-
nymi, dzieki czemu pojawily sie niezalez-
nie od siebie jego odmienne rody (line-
ages) w réznych cze$ciach $wiata. Ponad-
to na danym terenie moga koegzystowac
ze sobg szczepy wirusa o réznym pocho-
dzeniu bedace nastepstwem przemiesz-
czenia szczep6w wraz z ptakami lub wek-
torami. Monocyty i makrofagi sa komor-
kami, w ktérych wirus sie replikuje i za
ich poérednictwem jest roznoszony po
calym organizmie (7).

Badania filogenetyczne umozliwity roz-
réznienie czterech gtéwnych rodéw wiru-
sa Zachodniego Nilu (8). W sktad rodu 1
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wchodzg trzy klady: A, do ktérego na-
leza szczepy z Europy, Azji, Srodkowe-
go Wschodu i Ameryki, do kladu B na-
leza szczepy australijskie (Kunjin), a do
kladu C - szczepy z Indii. Szczep egipski
(An248) nalezacy do podrodu la powo-
duje chorobe u ptakéw wréblowatych, ale
jest niechorobotwoérczy dla synogarlicy
senegalskiej (Spilopelia senegalensis), pu-
stulki zwyczajnej (Falco tinnunculus) lub
czapli zlotawej (Bubulcus ibis). Natomiast
szczep Kunjin z podrodu 1b jest przyczy-
na niewielkiego stopnia wiremii i choro-
by o przebiegu subklinicznym przy bra-
ku $miertelnosci (2).

W rodzie 2 sg szczepy poludniowo-
afrykarniskie, ktére cechuja sie mala cho-
robotwdrczoscia i $miertelnoscia dla
wielu gatunkéw dzikich ptakéw (9). Do
rodu 2 zalicza si¢ tez prototypowy szczep
B956 wystepujacy na terenie Afryki subsa-
haryjskiej i na Madagaskarze (10). W ba-
daniach eksperymentalnych wykazano, ze
zaréwno szczep Austria 2009 (réd 2), jak
i szczep NY99 (réd 1) cechuja sie bardzo
wysoka, bo dochodzaca do 33%, $mier-
telnoscia u sokota norweskiego (Falco ru-
sticolus; 11). Réd 3 tworza szczepy izo-
lowane od komaréw pospolitych (Culex
pipiens) w Czechach i Austrii, za$ réd 4
obejmuje szczepy WNV obecne na Kau-
kazie (Rus 98).

Do 2004 r. szczepy z rodu 2 wystepo-
waly wylacznie w Afryce subsaharyjskiej,
ale po 2004 r. pojawily sie réwnocze$nie na
Wegrzech i w potudniowej Rosji (12, 13).
Szczep wegierski stwierdzono nastepnie
w Grecji, we Wloszech i w 2011 r. w Au-
strii, gdzie byl przyczyna zachorowan lu-
dzi, koni i ptakéw, natomiast szczep rosyj-
ski rozszerzyl sie na duzy obszar Rosji, po-
wodujgc zachorowania ludzi, a w 2010 r.
pojawil sie 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, ptakéw i komaréw
w 48 stanach USA.

Chorobotworczosé

Wirus Zachodniego Nilu wyizolowano
po raz pierwszy w 1937 r. od chorego
cztowieka (szczep B956) w dystrykcie
West Nile w Ugandzie, a od wron i gole-
bi w delcie Nilu w 1953 r., ale dopiero po
1997 r. wykazano w Izraelu, ze zjadliwe
szczepy tego wirusa sa przyczyna zapa-
lenia mézgu i porazen u réznych gatun-
kéw ptakéw. Nastepnie wirus izolowano
od komaréw, ludzi, koni i innych gatun-
kéw kregowcow w Afryce, Europie, Azji,
Australii i USA (15, 16). W Europie za-
kazenie u ludzi przebiega w tagodnej po-
staci. Wystepuje forma grypopodobna,
a u 80% ludzi posta¢ subkliniczna i tylko
wyjatkowo rozwija sie zapalenie mézgu
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i nastepuje zgon. Rzadko choruja konie.
U okolo 66% koni rozwija sie zakazenie
bezobjawowe, a tylko u okolo 33% wy-
stepuja objawy kliniczne. Chore zwierze-
ta padajg lub sa eliminowane ze wzgle-
du na zaawansowany proces chorobo-
wy w o§rodkowym ukladzie nerwowym
(17). U wiekszosci pséw, bydta, owiec
i $win zakazenie ma charakter bezobja-
wowy. Zakazenie indukuje pojawienie sie
przeciwcial. U zakazonych do$wiadczal-
nie owiec wystepuja goraczka, ronienia
i zapalenie mozgu.

Czlowiek, konie i inne gatunki zwierzat,
z wyjatkiem ptakéw i stawonogdw, nie sta-
nowig zrédla zakazenia i rezerwuaru wiru-
sa. Ptaki sa naturalnym rezerwuarem wi-
rusa Zachodniego Nilu, poniewaz w ich
organizmie wirus nie tylko replikuje sie,
ale osiaga we krwi stezenie, ktére umozli-
wia zakazenie komaréw Culex spp., beda-
cych wektorami wirusa oraz transfer wi-
rusa do ptakéw i do wrazliwych gatunkéw
kregowcow (17). Dopiero wiremia, ktéra
osiaga poziom 10*-10° pfu/ml umozliwia
zakazenie komar6w (18). Rozprzestrzenia-
nie sie choroby zalezy od gestosci i hete-
rogennosci populacji ptakéw wrazliwych
na zakazenie oraz odpornosci na ten wi-
rus. Najczesciej choruja ptaki krukowate
(kruki, wrony, so6jki) oraz drapiezne (ja-
strzebie, sokoly i sowy).

Chorobe u ptakéw cechuje réznorod-
no$¢ objawow bedaca nastepstwem za-
jecia najpierw $ledziony, nastepnie wa-
troby, nerek, osrodkowego ukladu ner-
wowego, naczyn krwiono$nych, miesni
szkieletowych i serca (19). W wiekszosci
przypadkéw w ciagu 5-6 dni po zakaze-
niu wystepuje utrata apetytu i odwodnie-
nie, zaburzenia ruchu, ospato$¢, ostabie-
nie, drgawki, i szybki spadek masy ciala,
utrata zdolnosci lotnych, lepota, pochy-
lenie gtowy, przyjmowanie nienormalnych
pozycji ciala, utrata sSwiadomosci i $mier¢
w ciagu 24—48 godz., poprzedzona przez
drgawki lub skurcze. Malo jest danych
o zalezno$ci pomiedzy wiekiem ptakéw
i ich wrazliwoscia na zakazenie. Przyjmu-
je sie, ze mlode osobniki sa bardziej wraz-
liwe. Jednak najcze$ciej w obrebie wrazli-
wego gatunku ptakéw wiekszos¢ osobni-
kéw nie choruje. Ptaki krukowate, ktére
sa bardzo wrazliwe na zakazenie wiru-
sem Zachodniego Nilu czesto padaja przed
wystapieniem objawéw choroby. Brak jest
woéwcezas zmian w o$rodkowym uktadzie
nerwowym, a w innych narzadach zmia-
ny maja ostry charakter przy minimalnych
objawach zapalenia (20). Przy diuzej trwa-
jacej chorobie, np. u s6w, objawy choro-
by sa slabo zaznaczone i $émiertelnosc jest
niewielka. Wystepuja zmiany w o$rodko-
wym ukladzie nerwowym, ale nie zawsze
stwierdza si¢ w nich obecnos$¢ antygenu
wirusowego.

Prace pogladowe

U ptakéw w zakazeniach przewle-
klych wirus wystepuje w $ledzionie, ner-
kach, oczach, mézgu i skérze nawet po
kilku miesigcach po zakazeniu. Dziwonia
ogrodowa (Haemorhous mexicanus) i mo-
drowronka kalifornijska (Aphelocoma ca-
lifornica) przezywaja zakazenie naturalne
i doswiadczalne (21), co umozliwia prze-
trwanie wirusa pomimo nieobecnosci ko-
maréw. Z reguly u wiekszo$ci gatunkéw
ptakéw odsetek smiertelnosci, zwlaszcza
u krukowatych, jest skorelowany z nasi-
leniem wiremii. Wyjatek stanowi drozd
wedrowny (Turdus migratorius) i wrébel,
niektére gatunki séw, ktére pomimo du-
zej wiremii rzadko padaja (18), dzieki cze-
mu odgrywaja wazna role w cyklu trans-
feru wirusa pomiedzy ptakami, komara-
mi i kregowcami (22).

W krajach Nowego Swiata wirus Za-
chodniego Nilu jest bardziej zjadliwy za-
réwno dla miejscowych gatunkéw pta-
koéw, jak i dla ludzi oraz koni, ktére czesto
choruja wéréd ciezkich objawéw nerwo-
wych przy duzej $miertelnosci (23). Wi-
rus Zachodniego Nilu wystepuje na te-
renach endemicznych w stanie uspienia
i sporadyczne zachorowania sa wywota-
ne gléwnie przez tamtejsze szczepy, a nie
przez szczepy pochodzace z innych tere-
néw (24).

Naturalnym gospodarzem wirusa Za-
chodniego Nilu wsréd drobiu sa gesi, kto-
re choruja w wieku od 5 do 11 tygodni zy-
cia. Starsze ptaki nie choruja, ale sg sero-
pozytywne. Nasilenie wiremii u kurczat
i kaczat jest niewielkie i dlatego koma-
ry nie przenoszg z nich wirusa. Najwaz-
niejszym objawem choroby u gesi jest
zaburzenie koordynacji ruchéw, trud-
nosci w poruszaniu sie, porazenie kon-
czyn i skrzydel, krecz szyi i opisthotonus.
Podczas sekcji stwierdza si¢ powieksze-
nie watroby i §ledziony, blado$¢ mies$nia
sercowego i nerek. W mézgu wystepu-
ja okotonaczyniowe nacieki limfocytar-
ne i zwyrodnienie neuronéw. Drobne
ogniska martwicy wystepuja w mieéniu
sercowym. Celem zapobiezenia choro-
bie szczepi sie gasieta w wieku 3 tygodni.
U kurczat zakazonych podskdrnie szcze-
pem nowojorskim wirusa rozwija sie wi-
remia o matym nasileniu, dochodzi do
martwicy mie$nia sercowego, zapalenia
nerek i pluc (25).

Zmiany anatomopatologiczne
u ptakow zakazonych
wirusem Zachodniego Nilu

U dzikich ptakéw z 7 rzedéw i 14 gatun-
kéw (m.in. wrony, czaple, kormorany,
mewy, bazanty, orly, dzikie kaczki) po
zakazeniu wirusem Zachodniego Nilu
rozwija si¢ dlugotrwata wiremia $wiad-
czaca o obfitej replikacji wirusa. Szczepy
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Prace pogladowe

amerykanskie i izraelskie wirusa cechuje
wieksza wirulencja dla ptakéw od szcze-
péw izolowanych w Afryce, Azji i Europie
(18). Wirus zakaza wszystkie wazne na-
rzady i rézne typy komorek. Najwazniej-
szq zmiang sa liczne wybroczyny w moé-
zgu, obrzek $ledziony, zapalenie mézgu
i opon mézgowych i zapalenia mies$nia
sercowego. Obecno$¢ antygenu wiru-
sa stwierdza sie czesto w nerkach, sercu
oraz mozgu, rzadziej w ledzionie, watro-
bie, nadnerczach, trzustce, plucach i jaj-
nikach. Wirus zakaza neurony i komérki
glejowe mdzgu, rdzenia kregowego, ner-
wowych zwojéw obwodowych, miesiert
sercowy, makrofagi, monocyty, komor-
ki nablonka kanalikéw nerkowych i ko-
morki kory nerek, wyspy trzustki, komor-
ki nabtonka krypt jelitowych, fibroblasty
i komdrki miesni gtadkich. Najczesciej
spotykana zmiana u wron, ktére sa naj-
bardziej wrazliwe na zakazenie, sa licz-
ne rozsiane ogniska martwicy w $ledzio-
nie i szpiku kostnym. Wirus stwierdzano
u nich zawsze w sercu i nerkach, rzadziej
w szpiku kostnym, dwunastnicy, zotad-
ku miesniowym, watrobie, plucach, §le-
dzionie, trzustce i mézgu (26). W prepa-
ratach histologicznych obserwuje si¢ za-
palenie, martwice, wybroczyny o réznym
nasileniu w mézgu i rdzeniu kregowym,
oczach, sercu, $ledzionie, watrobie, plu-
cach, przewodzie pokarmowym, gona-
dach, miesniach szkieletowych, skérze
i szpiku kostnym. Czasem brak korelacji
zmian histopatologicznych z obecnoscia
w nich kopii wirusa. Zmiany sa spowo-
dowane raczej przez proces zapalny, a nie
przez bezposrednie dziatanie uszkadzajg-
ce wirusa (27).

Transmisja I ekologia
wirusa Zachodniego Nilu

Wirus Zachodniego Nilu stale krazy po-
miedzy organizmami komaréw z rodzaju
Culex (C. pipiens, C. restaunas, C. quinqu-
efasciatus) i ptakéw (28). Nie wiadomo, za
posrednictwem ktérego gatunku koma-
réw najczesciej zakazaja sie ptaki i czlo-
wiek oraz nie w pelni jest znany udzial réz-
nych gatunkow ptakéw w transmisji wiru-
sa (29). W USA najwazniejszym wektorem
jest Culex pipiens, w Afryce i na Srodko-
wym Wschodzie C. invitatus, zas w Eu-
ropie C. pipiens i C. modestus. Szybko$¢
transmisji wirusa zalezy od gestosci popu-
lacji wektoréw ich heterogennosci, prefe-
rencji w odzywianiu, klimatu, dtugosci zy-
cia oraz od obecnosci rezerwuaréw wiru-
sa, jakimi sg ptaki.

Najnowsze dane o krazeniu wiru-
sa uzyskano, wykorzystujac analize se-
kwencji nukleotydéw genu jego otocz-
ki. Epidemie goraczki Zachodniego Nilu
w Europie maja kilka wspélnych cech.

Charakteryzuja sie¢ duzym nasileniem
w pierwszym roku wystapienia, a czasa-
mi w 2 i 3 roku; male epidemie trwaja tyl-
ko rok. Epidemii towarzyszy pojawienie
sie duzych ilosci komaréw, co ma Scislty
zwiazek z ciepla i wilgotna pogoda. Epi-
demie sa uzaleznione od obecnosci i wiel-
kosci populacji wrazliwych gatunkéw pta-
kéw. Istnieje bardzo duze prawdopodo-
bienstwo, ze migrujace gatunki ptakéw
przenosza wirus z terenéw subsaharyj-
skich do Europy.

Podczas ssania krwi ptaka z wiremia
(okoto 10° kopii wirusa/ml krwi) wirus z je-
lita Srodkowego komara migruje do tka-
nek, gdzie sie replikuje i zakaza gruczoly
$linowe (30). Mniejsze znaczenie jako wek-
tory wirusa odgrywaja kleszcze z rodziny
Argasidae (31).

Mozliwos¢ zakazenia doustnego oraz
przez kontakty bezposrednie ptakéw wy-
kazano do$wiadczalnie gtéwnie u kruko-
watych (Cervidae) i mewowatych (Lari-
dae; 32). Zakazenie szerzy sie przez zjada-
nie zakazonych komaréw, a u drapiezcéw
przez konsumpcje matych ptakéw i drob-
nych ssakéw (33). U nich nasilenie wiremii
jest duze i znaczna ilo$¢ wirusa wystepu-
je w wydzielinie jamy dziobowej i kalomo-
czu (34). W jednym przypadku u prze-
pidrek udalo sie doswiadczalne zakazenie
przez skore i przez uszkodzenia spowodo-
wane wyskubywaniem piér (35). Nie wy-
klucza sie jednak mozliwosci zakazenia
przez kontakty bezposrednie w duzych
koloniach ptakéw, u ptakéw grzebiacych
oraz w miejscach odpoczynku migruja-
cych ptakéw (34).

0dpornos¢ ptakow na zakazenie
wirusem Zachodniego Nilu

Istnieja préby wyjasnienia wrazliwo$ci
réznych gatunkéw ptakéw na zakaze-
nie wirusem Zachodniego Nilu i zacho-
rowanie. Jednym z czynnikéw s3 réznice
w zjadliwosci samego wirusa. Drugim, nie
mniej waznym, sa uwarunkowania gene-
tyczne gospodarza. Zidentyfikowano geny,
ktérych produkty ekspresji odgrywaja klu-
czowe znaczenie w determinacji stosun-
kow pomiedzy wirusem i ptakiem. Nale-
z3 do nich geny kodujace receptor btony
komoérkowej gospodarza, geny kodujace
biatka odpowiedzialne za odpowiedz ko-
morkowa oraz geny, ktére maja wplyw na
replikacje wirusa przez kodowanie bialek
szlaku interferonowego (INF). Zmien-
no$¢ genetyczna szlaku interferonowe-
go wplywa zaréwno na odpornos¢, jak
i na postep choroby (36). Wéréd ponad
100 biatek komérki, ktorych ekspresje re-
guluje INF, jest 2°5' -syntetaza oligoade-
nylowa (OAS) odpowiedzialna w czesci
za hamowanie syntezy biatka w odpo-
wiedzi na dsRNA wirusa Zachodniego

Nilu. Pomocne w wyjasnieniu roli OAS
byly badania na myszach. W odpornosci
myszy na wirus Zachodniego Nilu pew-
na role odgrywa gen 2°-5" kodujacy syn-
tetaze oligoadenylowa 1b (OAS 1b; 37).
Okazato sie ponadto, ze hodowla komo-
rek ssakow z ekspresja gen OAS-L (2°-5°
syntetazy oligoadenylanu A) kurczat wy-
wiera dzialanie przeciwwirusowe na wirus
Zachodniego Nilu. Kurczeta w poréwna-
niu do innych gatunkéw ptakow sa dosé¢
odporne na zakazenie wirusem. Mutacja
genu Oaslb/L1 kodujacego specyficz-
na izoforme OAS jest u myszy zwiaza-
na z wrazliwoscia na wirus Zachodniego
Nilu. Przezywalno$¢ opornych na zaka-
zenie ssakéw i ptakow jest skorelowana
z restrykcja replikacji wirusa w o$rodko-
wym uktadzie nerwowym (38). W kon-
trolowaniu zakazenia biora tez udzial re-
ceptory chemokinowe i chemokiny (39,
40). U ludzi i u myszy delecja 32bp w re-
gionie kodujacym CC receptora chemo-
kinowego 5 (CCR5delta 32) jest zwiaza-
na zaréwno ze zwiekszona wrazliwo$cia
na zakazenie, jak i wigkszym odsetkiem
$miertelnosci (41).

Miano przeciwcial przeciwko wirusowi
Zachodniego Nilu ro$nie po 5-10 dniach
po zakazeniu i utrzymuje sie u gole-
bia (Columba livia) przez 30, a u wré-
bli przez 28 tygodni. Wzrostowi miana
przeciwcial towarzyszy spadek wiremii
(42, 43). U gotebi, slepowronéw rdza-
wych (Nycticorax caledonicus) i czapli na-
dobnych (Egretta garzetta) miano prze-
ciwcial neutralizujacych i hemaglutynin
ros$nie szybko po 8-10 dniach po zaka-
zeniu, osiggajac maksimum 10-20 dnia,
a nastepnie powoli spada do 60-120 dnia.
W niektérych przypadkach hemagluty-
niny stwierdzano po 2,5 roku po zakaze-
niu. Po 6-7 dniach po zakazeniu ponad
90% hemaglutynin wystepowalo w klasie
IgM, a po 27 dniach byly niewykrywalne.
Natomiast poziom hemaglutynin w kla-
sie IgG byl niski po 6-7 dniach po zaka-
zeniu, nastepnie szybko wzrastal, osiaga-
jac maksymalne miano po 30 dniach po
zakazeniu (44).

U kurczat od seropozytywnych kur
przeciwciala neutralizujace wirus stwier-
dzano przez okres co najmniej 2 tygodni,
u czesci kurczat dziatanie ochronne wy-
stepowalo jeszcze w wieku 42 dni (45).

Fakt mniejszej wrazliwo$ci na zakaze-
nie i z reguly fagodny przebieg zakazenia
wirusem Zachodniego Nilu u rodzimych
ptakéw w Europie, Afryce i Azji moze
mie¢ zwigzek z trwajaca setki lat ewolucyj-
ng selekcja, czego nastepstwem jest efek-
tywniejsza odpowiedZ immunologiczna
(46). W Europie flawiwirusy z komplek-
su FJEAC kraza w populacji ptakéw ro-
dzimych i migrujacych (5, 47). Sowa eu-
ropejska (Tyto alba) jest mniej podatna
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na zakazenie anizeli zyjace w Ameryce ja-
strzab (Buteo jamaicensis) lub sowa wir-
ginijska (Bubo virginianus; 33). W Ame-
ryce wirus Zachodniego Nilu pojawil sie
dopiero po 1999 r. (48). W krajach o kli-
macie goracym wystepuje wieksza ilos¢
wektoréw wirusa, co zwigksza prawdopo-
dobienstwo zakazenia ptakéw innymi fla-
wiwirusami przenoszonymi przez owady,
a tym samym uzyskania odpornosci krzy-
zowej na flawiwirusy (49).

Istnieja zaleznosci pomiedzy typem od-

zywiania ptakéw i wrazliwoscia na zaka-
zenie. Ptaki owadozerne sa odporniejsze,
o czym $wiadczy mniejsze nasilenie wi-
remii (50). U starzyka brunatnoglowego
(Molothrus ater) istnieje odporno$¢ wro-
dzona na zakazenie wirusem Zachodnie-
go Nilu. Zaobserwowano tez, ze ptaki zyja-
ce gromadnie lub migrujace ze wzgledu na
czeste kontakty zakazaja sie czesciej (32).
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