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Fenuiwirusy: patogeny cztowieka, zwierzat i roslin

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

miany klimatyczne i zwigzane z nimi przesunie-

ciawrozmieszczeniu flory i fauny znajdujg swo-
je odzwierciedlenie w zasiggu wystepowania cho-
rob ludzi, zwierzat i ro$lin. Zaznaczaja sie one przy
tym bardzo wyraznie w chorobach przenoszonych
przez wektory, szczegdlnie przez owady i pajecza-
ki. Do waznych dla cztowieka i zwierzat, a takze dla
roslin, naleza choroby wywotane przez wirusy z ro-
dziny Phenuiviridae, rzad Bunyavirales. Sg one przy-
czynag chordb trzech krélestw organizméw: zwierzat,
ro$lin i grzybéw. Wiele przedstawicieli fenuiwiru-
sow replikuje sie w dwdch gospodarzach, np. w or-
ganizmie owadéw i zwierzat (Dabie bandavirus) lub
w owadach i ryzu (Rice stripe tenuivirus; 1).

Przedstawiciele rodziny Phenuiviridae majg wi-
rion ksztattu sferycznego o srednicy 80-160 nm
z otoczka. Glikoproteiny ostonki (Gn i Gc) tworza
20-$cienng siatke o symetrii T = 12 (2). Materiatem
genetycznym jest najczeSciej 3-segmentowy, rzad-
ko 2—8-segmentowy, linearny jednopasmowy RNA
(10-25 tys. nukleotydéw) o polaryzacji ujemnej,
ktory koduje szes$¢ biatek. Segment L o masie okoto
6,4 kb koduje polimeraze RNA-zalezng, ktora pet-
nitez role endonukleazy (3), segment M (3,3 kb) ko-
duje glikoproteiny otoczki (Gn i Gc), ktére sg celem
przeciwcial neutralizujacych i segment S (1,7 kb) ko-
duje wiele r6znych biatek nukleokapsydu, ktére zo-
staja rozszczepione przez proteazy komoérki gospo-
darza na biatka Nsm-GN, Nsm, NSm’,Gn i Gc. Biatka
NS indukuja w zakazonej komorce produkcje inter-
feronu i odpowiadajg za zjadliwo$¢ wirusa (4). Wi-
rus replikuje sie w cytoplazmie zakazonej komorki.
Wirusy z rodziny Phenuiviridae wystepuja na catym
$wiecie za wyjatkiem Australii. Wektorami sa mu-
chy, komary i kleszcze.

Do rodziny Phenuiviridae nalezy kilkanascie wi-
ruséw patogennych dla cztowieka, patogennych dla
cztowieka i zwierzat lub chorobotwérczych wytacz-
nie dla zwierzat lub dla roslin. Do patogennych wy-
tacznie dla cztowieka nalezy wirus Alenquer, ktory
wystepuje w dzungli Brazylii i Panamy (5), pato-
genne dla ludzi i zwierzat sa m.in. wirusy: Bhan-
ja, Candiru, Heartland, goraczki Doliny Rift, Pun-
ta Toro, goraczki muchy piaskowej (Sandfly fever),
zespotu ciezkiej goraczki z trombocytopenia (se-
vere fever with thrombocytopenia syndrome vi-
rus), Toscana virus (TOSV), Uukuvirus (6), Tacheng
Tick Virus 2, SFTS virus HB29 i wirus gory Kabuto
(Kabuto Mountain virus). Znanymi patogenami ro-
$lin sa m.in. Rice stripe tenuivirus, Apple rubodvi-
rus 1i Apple rubodvirus 2.

Fenuiwirusy wykorzystuja réznorodne mecha-
nizmy genetyczne w celu adaptacji do ré6znych go-
spodarzy lub ekosysteméw. Najwazniejsze zna-
czenie odgrywa delecja i rekombinacja segmentéw
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genomu lub pojedynczych genéw na drodze hory-
zontalnego transferu genéw (7). Posiadanie genu
MP utatwia bardziej fenuiwirusom zakazanie ro-
$lin, anizeli zwierzat, gen NSm utatwia replikacje
u organizmie owaddw dwuskrzydtych. Reasortacja
wystepuje u wirusa goraczki Doliny Rift (8). W ge-
nomowym RNA fenuiwiruséw czesto maja miejsce
insercje, delecje i substytucje nukleotydéw. Ich na-
stepstwem jest powstanie nowych genotypow Sci-
ste uzaleznionych od rozmieszczenia i migracji owa-
dow-wektorow wiruséw (9).

Fenuiwirusy, podobnie jak wirus goraczki Doli-
ny Rift, ulegaja inaktywacji w 56°C po 120 min, sg
oporne na dziatanie srodowiska zasadowego, wi-
rus inaktywuje pH po ponizej 6,8 i rozpuszczalniki
ttuszczow (eter, chloroform, dezoksycholan sodo-
wy), formalina w niskich stezeniach oraz silne roz-
tworu podchlorynu sodu lub wapnia. W jajeczkach
wektorow w srodowisku 0,5% fenolu moze przezy¢
6 mies. w 4°C.

Wirus Allenquer

Wirus Allenquer nalezy do jednego z osmiu gatunkéw
flebowiruséw (Bunyaviridae; Phlebovirus), wiruséw
przenoszonych przez kleszcze i zidentyfikowanych
w1980 r. w Brazylii. Sporadycznie wywotuje goraczke
u ludzi zamieszkujacych dzungle Brazylii i Panamy
(5). Jest zaliczany do grupy wiruséw goraczki muchy
piaskowej tacznie z wirusami Candiru, Chagres, Pun-
ta Toro wystepujacymi w Ameryce Srodkowej i Potu-
dniowej oraz z wirusami neapolitanskimi (Naples),
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sycylijskimi (Sicilian) i toskanskimi (Toscana) wy-
stepujacymiw Europie Potudniowej i Afryce Pétnoc-
nej. Wektorem wirusa sg owady (Diptera) z rodzaju
Phlebotomus, Sergentomyia i Lutzomyia.

Goraczka muchy piaskowej

Goraczka muchy piaskowej (Sandfly fever, goracz-
ka trzydniowa, pappataci fever, goraczka phleboto-
mus) jest sezonowa chorobg endemiczng przenoszong
przez muchy piaskowe, Phlebotomus, Sergentomy-
ia i Lutzomyia (Psychodidae; 10), ktdorg cechuje na-
gle wystapienie objawdw grypopodobnych (11). Mu-
chy staja sie wektorami zakazenia na cate zycie po
6-10 dniach po napiciu sie krwi chorego cztowieka.
Wirus jest przekazywany droga transowarialng. Uka-
szenie przez muche piaskowa jest niebolesne. Choro-
ba wystepuje u ludzi w basenie Morza Srédziemne-
go, PéInocnej Afryce, Srodkowym Wschodzie, w Azji
Srodkowej i Potudniowej (12), Panamie, Brazylii, USA
(Teksas; 13). Endemie i epidemie wystepuja latem
w okresie maksymalnej aktywnos$ci much piasko-
wych (14). Wirus izolowano po raz pierwszy z epide-
mii od Zotnierzy podczas II wojny Swiatowej, w latach
1986-1989 na Cyprze od turystow iw 2002 r. od grec-
kich Zotnierzy (15). W 2007 r. sycylijski wirus goraczki
piaskowej izolowano od zotnierzy w Iraku, w 2010 r.
w Turcjiiw 2010 r., 2012 r. i 2016 1. (11, 16). W miej-
scu zakazenia pojawia sie grudka i po 3—6 dniach
goraczka w granicach 39-40°C, ktdra trwa $rednio
3 dni, waha sie od 1 do 9 dni. Wiremia wystepuje na
24 godz. przed pojawieniem sie goraczki. Najczesciej
wystepujacymi objawami, oprocz goraczki, s3: utrata
apetytu, bdle gtowy, miesni i stawdw, bol czesci tyl-
nej gatek ocznych, nudnosci, biegunka i béle brzu-
cha. Rzadziej obserwuje sie drobnogrudkowa wysyp-
ke i zapalenie spojowek. U czeSci chorych wystepuje
obrzek watroby i $ledziony (17). Chorobie towarzyszy
leukopenia, limfopenia, monocytoza, trombocyto-
penia, wzrost aktywnos$ci enzymdéw watrobowych
i zwiekszona warto$¢ hematokrytu (16). W pierw-
szym tygodniu choroby pojawiaja sie¢ przeciwciata
w klasie IgM. Odporno$é¢ w przypadku flebowiru-
sOow ma charakter typowo swoisty, brak odpornosci
krzyzowej na zakazenie innymi serotypami flebo-
wirusa. Do rozpoznania choroby wykorzystuje sie
odczyn immunofluorescencji posredniej i test re-
dukcji tysinek (18), IgM ELISA i IgG ELISA, test sero-
neutralizacji, RT-PCR (19). Ze wzgledu na niskie na-
silenie i przejSciowy charakter wiremii wirus mozna
wykry¢ tylko we weczesnym stadium infekcji jeszcze
przed serokonwersjq. Dodatnie wyniki testu ELISA
lub immunofluorescencji nalezy potwierdzi¢ testem
seroneutralizacji wirusa (18).

Wirus gory Kabuto

Wirus goéry Kabuto (KAMV, Kabuto Mountain vi-
rus) jest nowym przedstawicielem z rodzaju Uuko-
virus (Phenuiviridae, rzad Bunyavirales) wyizolo-
wanym od kleszcza Haemophysalis flava w 2013 r.
w Japonii. Replikuje sie na liniach komérkowych
chomika syryjskiego (HmLu-1 and BHK-21) i matp

czlekoksztattnych. Zjadliwe szczepy wirusa uzyska-
no po dwéch pasazach domézgowych u myszy (20).
Poniewaz nie jest znany udziat tego wirusa w cho-
robach cztowieka i zwierzat, zbadano w Japonii te-
stem seroneutralizacji i immunofluorescencji po-
sredniej surowice 24 ludzi, 59 matp (Macaca fuscata),
171 dzikéw (Sus scrofa), 233 jeleni sika (Cervus nippon),
7 niedzwiedzi (Ursus thibetanus) i 27 nutrii (Myoca-
stor coypus). W tescie seroneutralizacji 20,8% surowic
ludzkich, 3,4% matp, 33,9% dzikéw i 4,7% surowic
jelenibyta reaktywna. Wszystkie surowice reaktyw-
ne w teScie seroneutralizacji byly reaktywne w te-
Scie immunofluorescencji posSredniej w rozcienczeniu
surowicy 1: 10 lub powyzej tego. Natomiast w teScie
immunofluorescencji posredniej 25% surowic ludz-
kich, 13,6% matp, 35,1% dzikéw i 6,4% surowic je-
leni sika byta reaktywna. Wirus KAMV i KAMV-po-
dobne wirusy kraza w populacji zwierzat dzikich,
rzadziej wsrdd ludzi i sg przenoszone przez klesz-
cza H. flava (21).

Wirus Heartland

Wirus Heartland (HRTV) zaliczano do grupy serolo-
gicznej flebowiruséw Bhanja, wykryto go w 2009 r.
w USA (22, 23). Na podstawie analizy sekwencji ami-
nokwaséw polimerazy, glikoproteiny, nukleprote-
iny i biatka NSs HRTV zidentyfikowano w klasterze
wiruséw przenoszonych przez kleszcze $cile spo-
krewnionych z wirusami zespotu ciezkiej goraczki
z trombocytopenia (SFTS).

Po ok. 2-tygodniowym okresie wylegania wyste-
puje goraczka, ostabienie, spadek apetytu, béle gto-
wy, mies$ni i stawow, wymioty i biegunka. Wystepu-
jeleukopeniaitrombocytopenia. Niekiedy zwieksza
sie aktywnos$¢ enzymow watrobowych (24). W ciez-
kim przebiegu choroby konieczna jest hospitalizacja.
Smiertelno$¢ czasem dochodzi do 13%. Przeciwcia-
ta przeciwko HRTV wystepuja u jeleni, tosi, szopéw
praczy i kojotdw (25). W Missouri, w okolicy, w kt6-
rej stwierdzono 2 przypadki choroby u ludzi, sero-
konwersje stwierdzono u 42,6% szopow, 17,4% koni,
14,3% saren, 7,7% psow, 3,8% oposow. Serokonwersja
nie wystepowata u 26 gatunkow ptakow (26).

Wirus Bhanja

Wirus Bhanja (BHAV) wykryto po raz pierwszy
u kleszcza Haemophysalis intermedia, ktéry paso-
zytowat na kozie z objawami porazen w Bhanja-
nagar w Indiach w 1954 r. W Europie BHAV wykryto
w1967 r. u H. punctata w Chorwacji i Bulgarii, nato-
miast w 1974 r. ustalono BHAV jako przyczyne cho-
roby ludzi. Nastepnie BHAV izolowano z afrykan-
skich jezy i wiewiorek. Wirus wystepuje w Srodkowej
iwschodniej Europie (Wtochy, Stowacja), potudnio-
wej i Srodkowej Azji, Afryce i Indiach, na Batkanach.
Wektorem BHAV jest w Europie H. punctata, H. sulca-
ta i Dermacentor marginatus. Na innych kontynen-
tach H. intermedia, Boophilus decoloratus, B. annulatus,
B. geigy, Amblyoma variegatum, Hyaloma margina-
tus, H, dendritum, H. dromadarii, H. truncatum, Rhi-
picephalus bursa, Rhi. appendiculatus (27). Zakazenia
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laboratoryjne charakteryzuja sie u ludzi gwattow-
nym pojawieniem sie boléw glowy, miesni i stawow
oraz fotofobig, ktére ustepuja po 2—-10 dniach. Za-
kazenie naturalne rozpoczyna sie goraczka i béla-
mi karku, fotofobig i wymiotami. Nastepnie wyste-
puje faza goraczki z zapaleniem opon mézgowych
i wzmozonym napieciem mie$niowym. Wylecze-
nie nastepuje po 45 dniach. Najczesciej jednak u lu-
dzi zakazenia naturalne przebiegaja bezobjawowo
(22). 0 do$¢ czestym zakazeniu bezobjawowym lu-
dzi i zwierzat w Europie Swiadczy obecnos$¢ prze-
ciwciat anty-BHAV u ludzi, owiec, kéz i bydta, dzi-
koéw i saren (Capreolus capreolus), czasem u psow.
Owce i kozy oraz dzikie zwierzeta kopytne uczest-
niczg wkrazeniu wirusa BHAV w §rodowisku. Zaka-
zenie u dorostych zwierzat ma charakter bezobja-
wowy, natomiast chorujg jagnieta i cieleta — wérod
objawow goraczki, zapalenia opon i mézgu (28, 29).
Madr i wsp. (30) indukowali u jagniat zakazonych
domoézgowo duzymi dawkami wirusa BHAV ataksje
i porazenia oraz serokonwersje. Wiremia wystepo-
wata w okresie 1-4 dni po zakazeniu, ale w niewiel-
kim nasileniu. BHAV u matp Rhesus zakazonych do-
Swiadczalnie wywotuje zapalenie mézgu.

Wirus Candiru

Trzynascie wirus6w tworzy kompleks serologiczny
Candiru, przy czym sze$¢ gatunkéw jest chorobo-
tworczych dla cztowieka: Candiru (CDUV), Alenquer
(ARQV), Echarate, Serra Norte, Morumbi (MRMBYV)
i Maldonado (31). Zr6znicowanie, jak wykazata ana-
liza genomoéw catej tej grupy wirusow, jest nastep-
stwem pieciu reasortacji w segmencie M genomu.
Segment M flebowiruséw koduje dwie glikoproteiny
Gn i Gcibiatko niestrukturalne NSm (32). Wszystkie
ludzkie gatunki wirusa powoduja Smier¢ ssacych my-
szy. Wiremia wystepuje u ssacych chomikow zaka-
zonych virusem Candiro. Wiekszo$¢ infekcji u ludzi
ma charakter bezobjawowy, sposdb transmisji wi-
rusa nie jest znany (33). Zakazenia i zachorowania
wystepuja gléwnie w Brazylii, Panamie i Peru. Jawna
postac choroby cechuje kilkudniowa goraczka, ktorej
towarzysza silna wiremia. béle gtowy, dreszcze, bole
tytu gatek ocznych (bdle retroorbitalne), moga wy-
stepowaé wymioty i prostracja (krancowe wyczer-
panie). Wirus izoluje sie z krwi na hodowli komdrek
Vero lub zakaza sie myszy. Przeciwciata w klasie IgM
pojawiaja sie juz pierwszego tygodnia choroby i za-
nikaja po kilku tygodniach, niekiedy utrzymuja sie
przez kilka miesiecy. Natomiast przeciwciata w kla-
sie IgG, ktore pojawiaja sie po kilku tygodniach, wy-
krywa sie¢ nawet po kilku latach (34).

Wirus Punta Toro

Ten bardzo wazny dla epidemiologii cztowieka wirus
wyizolowano po raz pierwszy w1966 r. od Zotnierza
w strefie Kanatu Panamskiego (35). Wirus izolowa-
now 1975 r.11976 r. od dzikich chomikéw w Panamie
imuch piaskowych (Lutzomyia spp.; 36). Chorobe ce-
chuja nagte wystapienie goraczki, béle gtowy, osta-
bienie, béle retroorbitalne trwajace 3—4 dni. Badania
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przeprowadzone w 1974 r. w Panamie wykazaty se-
roreaktywnos$c¢ 5% surowic dzieci w wieku ponizej
20 lat i 27-40% surowic 0séb dorostych, aw 2009 .
13,4% surowic 0sdb dorostych (37). Szczep Adames
wirusa powoduje $mier¢ chomikéw syryjskich zaka-
zonych doswiadczalnie, podczas gdy chomiki prze-
zywaja zakazenie szczepem Baillet (38).

Wirus zespotu ciezkiej goraczki
z trombocytopenia

Wirus zespotu ciezkiej goraczki z trombocytopenia
(SFTSV, severe fever with thrombocytopenia syn-
drome virus) jest przyczyna zespotu chorobowego
z objawami goraczki krwotocznej z trombocytope-
nig, leukopenia, biegunka, wymiotami i zajeciem
wielu narzgdow, ktérym towarzyszy wzrost aktyw-
nosci enzymow watrobowych i konczy sie Smierciag
u 12-30% pacjentow.

Obecnie choroba, ktora po raz pierwszy stwier-
dzono w 2009 r. w Chinach, wystepuje w Japonii,
Korei, Wietnamie i na Tajwanie. Do 2016 r. wyr6z-
niano sze$¢ genotypoéw wirusa SFTSV (A-F; 39),
w 2020 r. szczepy nalezace do genotypu B podzie-
lono na trzy genotypy: B-1, B2 i B-3. Najwiekszy
odsetek Smiertelnosci cechowat szczepy naleza-
ce do genotypu B, genotyp A spowodowat Smier¢
jednego z 10 zakazonych pacjentéw. Genotypy r6z-
nig sie tez nasileniem objawdéw i SmiertelnosScia
dla fretek (40). Obecnie wyrdznia sie 9 genotypow
wirusa w Korei Potudniowej i 7 genotypoéw SFTSV
w Chinach (41). W szerzeniu sie Dabie bondaviru-
sa (42), ktory wywotuje SFTS wystepuja dwa cyk-
le. W cyklu pierwszym: kleszcz > wirus - kleszcz
wektor wirusa, jakim jest azjatycki kleszcz dtu-
gonogi Haemaphysalis longicornis, zakaza sie, ssac
krew czlowieka i zwierzat w okresie wiremii, za-
kazenie jest przekazywane droga transowarialng
i transstadialng, przy czym kleszcz speinia role
nie tylko wektora wirusa, ale i jego rezerwuaru
(43). U zakazonych zwierzat rzadko rozwija sie sil-
na i dtugotrwajaca wiremia (44). W drugim cyklu:
kleszcz » cztowiek - czlowiek, SFTSV moze sie sze-
rzy¢ wsrdd ludzi za posrednictwem krwi i $luzu za-
kazonych osobnikéw, co stwarza mozliwo$¢ rozwoju
epidemii (45).

Gléwnym wektorem wirusa jest azjatycki kleszcz
dtugonogi, Haemaphysalis longicornis (46). RNA SFTS
wystepuje ponadto na terenach endemicznych u Ha-
emaphysalis flava, Rhipicephalus microplus, Amblyomma
testudinarium, Dermacentor nuttalli, Hyalomma asiati-
cum, Ixodes nipponensis (47). H. longicornis pasozytuje
na zwierzetach towarzyszacych cztowiekowi, zwie-
rzetach gospodarskich i dzikich, wystepuje na tra-
wach ikrzewach oraz atakuje ludzi. Dominuje w Azji
Wschodniej, USA, Australii i Nowej Zelandii. Istnie-
je duze prawdopodobienstwo jego przeniesienia do
Europy, Afrykii Ameryki Potudniowej (48). Na SFTS
chorujg ludzie oraz bydto, Swinie, kozy i owce, psy
ikoty, gryzonie i drdb, jelenie, dziki, jeze (49). W Chi-
nach w zakazeniach naturalnych najwiekszy odsetek
surowic reaktywnych stwierdzono u owiec (69,5%),
bydta (60,4%), pséw (37,9%) i kur (47,4%), najmniej
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u $win (3,1%; 50). U zwierzat, z wyjatkiem kotow
ipsow, zakazenie najczesciej przebiega bezobjawowo
(51), o czym $wiadczy zaréwno wysoki procent suro-
wic reaktywnych, jak i obecno$¢ kopii wirusowego
RNA w organizmie wielu gatunkow zwierzat niewy-
kazujacych zadnych objaw6w choroby (52).

W patogenezie SFTS u cztowieka o zej$ciu Smier-
telnym dwa mechanizmy odgrywaja decydujaca role:
staba odpowiedz limfocytéw B na zakazenie wiru-
sem (53) oraz sztorm cytokinowy. Wzrasta poziom
IL-1RA, IL-6, IL-10, G-CSF, IP-10, MCP-1, obniza sie
poziom PDGF-BB i RANTES (54).

W klinicznym przebiegu SFTS wystepuja trzy od-
rebne stadia: goragczkowe, zaburzen wielonarzado-
wych (MOD) i zdrowienia. U kotéw, w odréznieniu
od ludzi, najczesciej wystepuje pierwsze i trzecie
stadium choroby, u cztowieka wystepuja wszyst-
kie trzy stadia (55). W jawnej chorobie wysoka go-
raczka, trombocytopenia, leukopenia i uogélnione
powiekszenie weztéw chtonnych pojawiaja sie po
7-14 dniach inkubacji (56). MOD najczesciej poja-
wia sie po ok. 5 dniach od wystgpienia pierwszych
objawdow choroby i charakteryzuje sie¢ wybroczy-
nowoscia, objawami neurologicznymi (konwulsje,
drgawki, Spigczka), zaburzeniami ze strony uktadu
pokarmowego (nudnosci, wymioty i utrata apetytu),
leukopenia, trombocytopenia, wzrostem aktywnosci
aminotransferazy asparaginianowej, transaminazy
alaninowej i dehydrogenazy mleczanowej, wzrostem
kopii wirusowego RNA w surowicy, worku spojow-
kowym, §linie, kale i moczu, proteinurig i hematu-
rig (57). W ciezkim przebiegu choroby krwawienia
wewnetrzne, rozsiane krzepniecie wewnatrznaczy-
niowe, ostra niewydolno$¢ oddechowa i wstrzas po-
przedzaja zejsScie $miertelne. Zdrowienie przebiega
powoli. Znany jest takze atypowy przebieg zespotu
ciezkiej goraczki z trombocytopenia.

Goraczka Doliny Rift

Goraczka Doliny Rift (RVF) jest przenoszong przez
komary chorobg o nadostrym lub ostrym prze-
biegu, ktéra atakuje kozy, owce, bydto, wielbtady
i cztowieka (58). Choroba wystepuje endemicznie
w Afryce i na Pétwyspie Arabskim (59), co jest $ci-
$le zwiazane z klimatem, warunkami ekologicz-
nymi umozliwiajagcymi obecno$¢ i namnazanie sie
komardow z rodzaju Aedes i genetycznego zrozni-
cowania wirusa (60). Przypadki choroby notuje sie
takze u owiec i ludzi w Rumunii i Monako (1996 r.),
Wtoszech (1998 r.), Rosji (1999 r.), Izraelu i Francji
(2003 1.) i USA (2003 1.).

Goraczka Doliny Rift (RVF, Rift Valley fever) znaj-
duje sie na liScie potencjalnych pandemii Swiato-
wej Organizacji Zdrowia (WHO) tacznie z chorobami
Ebola, Marburg, goraczka Lassa, MERS-CoV, SARS,
Nipah, Zika, goraczka krwotoczng krymsko-kongij-
ska i ospa matpig (61). Podstawg zakwalifikowania
do potencjalnych pandemii jest nie tylko rozprze-
strzenienie sie choroby w skali miedzynarodo wej,
znaczne szerzenie sie w obrebie wrazliwych populacji
i potencjat zoonotyczny, ale takze mozliwo$¢ prze-
suniecia sie granicy wektorow przenoszacych wirus

goraczki Doliny Rift poza Afryke i P6twysep Arab-
ski oraz zawleczenie choroby za posrednictwem za-
kazonych zwierzat na nowe tereny, gdzie moze sze-
rzy¢ sie za posrednictwem komardéw: Culex, Mansonia,
Eretmapodites i Anopheles (62).

Rezerwuarem wirusa RVFV najczesciej s przezu-
wacze (bydlo, owce, kozy), gryzonie i matpy. Chorujg
tez biale nosorozce, nietoperze i dzikie przezuwacze.
Wirus wystepuje w poronionych ptodach i w mleku
chorych zwierzat. Najbardziej wrazliwe na zakaze-
nie s3 jagnieta i kozleta w wieku do jednego tygo-
dnia. Cieleta sg $rednio wrazliwe. Doroste kozy i by-
dto sa tez $rednio wrazliwe na zakazenie. Choroba
przebiega w najciezszej postaci u owiec, koz i bydta.
U starszych nieciezarnych zwierzat przebieg cho-
roby jest tagodniejszy (63). Chorobe u przezuwaczy,
zwlaszcza u owiec i kdz, cechujg ronienia i wysoka
$miertelno$¢ noworodkow i mtodziezy. Ponad 90%
zakazonych jagniat pada, natomiast $§miertelnosc do-
rostych owiec nie przekracza 10%. Prawie wszystkie
ciezarne owce ronia. Narzgdami docelowymi wiru-
sa sa watroba i Sledziona, czasem takze mézg (64).
Wirus wystepuje we krwi i narzgdach wewnetrznych
chorych zwierzat, w narzagdach wewnetrznych i mé-
zgu poronionych ptodéw i w niezmienionych choro-
bowo btonach ptodowych (65). Posta¢ nadostra cho-
roby, na ktérg chorujg cieleta w wieku ponizej 10 dnia
zycia, cechuje sie wysoka goraczka (40—-42°C), apa-
tig i upadkami po 12 godz. od pojawienia sie goracz-
ki. Na postac ostrg lub bezobjawowa choruja doroste
owce i kozy, starsze jagnieta i cieleta. Te postac ce-
chuje goraczka, apatia, zapalenie weztéw chtonnych,
biegunka, niekiedy z domieszka krwi, zéttaczkairo-
nienia. Zwierzeta czesto leza. Gorgczka Doliny Rift
przebiega wtagodnej postaci u bydta dorostego i ce-
chuje sie spadkiem apetytu, zmniejszeniem mlecz-
noSci, wyciekiem z nozdrzy i ronieniami.

Cztowiek zakaza sig najczeSciej wirusem goracz-
ki Doliny Rift przez bezposredni lub posredni kon-
takt z krwig lub narzadami zakazonych zwierzat,
a takze za posrednictwem zakazonych komaréw
imuch krwiopijnych. Rzadkie sg zakazenia kontak-
towe z chorymi zwierzetamii zakazenia przyranne.
Najczesciej choroba przebiega jako grypopodobna
infekcja o dlugim okresie rekonwalescencji. Rzad-
ko wystepuja ciezkie postacie choroby, takie jak go-
raczka krwotoczna, zesp6t oczny (zapalenie plamki
z061tej i siatkowki), zapalenie mézgu i opon mézgo-
wych, ronienia, uszkodzenie watroby i nerek (66).
Do rozpoznania choroby u ludzi i zwierzat wyko-
rzystuje sie test RT-PCR, test IgG ELISA i IgM ELI-
SA oraz izolacje wirusa w hodowlach komérkowych.
Zaleca sie testy serologiczne wykrywajace przeciw-
ciata w surowicach ssakow przeciwko nukleoprote-
inom wirusa, za$ w organizmie owad6éw przeciwko
glikoproteinom wirusa RVFV (67).

Fenuiwirusy patogenne dla roslin

Najwieksza grupe wérdd wirusow Phenuiviridae pato-
gennych dla roslin tworzy pie¢ tenuiwiruséw: wirus
pasiastosSci ryzu (RSV, Rice stripe virus), wirus pasia-

stosci kukurydzy (MStV, Maize stripe virus), wirus
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hojablanca ryzu (RHBV, Rice hoja blanca virus), eu-
ropejski wirus pasiastej mozaiki pszenicy (EWSMV,
European wheat striate mosaic virus), wirus karto-
watoSci trawy ryzowej (RSGV, Rice grassy stunt vi-
rus; 68, 69). Wektorem wirusow sg owady skocz-
ki (Delphacidae; 70). RSV i RGSV stwarzajg ogromny
problem dla hodowli ryzu w Azji RHBV i UHBV wy-
stepuje w obydwu Amerykach, MStV powoduje cho-
robe kukurydzy w Afryce, Azji, Ameryce Srodko-
wej i Australii.

Perspektywy

Wiek XXI jest w epidemiologii czesto okreslany jako
ywiek epidemii i pandemii”. Zapoczatkowaty go SARS
(ciezki ostry zesp6t oddechowy) w 2003 r. (71), a na-
stepnie ,,grypa amerykanska” w latach 2009-2010
w Ameryce Péinocnej spowodowana przez podtyp
wirusa grypy HIN1, chorowaty dziecii mtodziez przy
$miertelnosSci 0,02% (72), Ebola 2014—2016 r., MERS
(bliskowschodni zesp6t niewydolnosci oddechowej)
w 2015 r., pandemia Zika w 2015 r. (73). Aktualnie
na $wiecie powoli cofa sie pandemia COVID-19. No-
woczesne $rodki transportu umozliwiajace bardzo
szybkie przemieszczanie sie ludzi, zwierzat i pro-
duktow pochodzenia zwierzecego przyczyniaja sie
do szybkiego rozprzestrzeniania sie choréb. Zasto-
sowanie nowoczesnych technik diagnostycznych,
ktére umozliwiaja szybkie i doktadne ustalenie przy-
czyny masowych zakazen, poznanie drdg transferu
patogenu, szybkie podjecie efektywnych szczepien
i wprowadzenie restrykcji sanitarno-administra-
cyjnych pozwala na likwidacje epidemii i pandemii.
W istniejacej sytuacji epidemiologicznej na $wiecie
kazde ognisko nowej choroby zakaznej jest analizo-
wane pod katem zagrozenia epidemia. Takie poste-
powanie dotyczy zaré6wno choréb zakaznych czto-
wieka, jak choréb zakaznych zwierzat i zoonoz (74).
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