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Wirusowe zakazenia ran i choroby wirusowe

Zwigzane z ranami

Zdzistaw Glinski, Andrzej Zmuda
z Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

irusy w pordwnaniu do bakterii i grzybow rza-

dziej zakazaja przypadkowe rany czlowie-
ka i zwierzat. Jednak rany przypadkowe (pokgsa-
nia, otarcia) moga by¢ gtéwnymi lub dodatkowymi
wrotami zakazenia, natomiast rany spowodowane
przez krwiopijne owady i pajeczaki w wielu choro-
bach wirusowych sg gléwnymi wrotami zakazenia.
Odpowiedzig na zakazenie jest pobudzenie uktadu
immunologicznego i zapalenie, uszkodzenie tka-
nek i opdznienie gojenia sie ran. Czesto zakazenie
nie rozprzestrzenia sie poza niewielki obszar rany
iustepuje samoistnie. Niektore zakazenia jednak sa-
moistnie nie ustepuja i moga szerzy¢ sie na okolicz-
ne tkanki lub w gigb ciata, obejmowac inne narzady
lub caty organizm (1). Taka sytuacja ma miejsce np.
w zakazeniu wirusem wscieklizny, gdzie ulega zaka-
zeniu uktad nerwowy oraz w wirusowych chorobach
wektorowych, w ktérych zakazenie moze obejmo-
wac nawet caly organizm zwierzecia lub cztowieka.

Rozpatrujac rany jako wrota zakazenia, nalezy za-
wsze uwzgledniac istnienie dodatkowych, mniej waz-
nych sposobow zakazenia. W przypadku wscieklizny
coraz wiecej uwagi zwraca sie na réznorodnos¢ drog
zakazenia. Zakazenie jest najczesciej wynikiem po-
kasania przez zwierze wydalajace wirus ze §ling, ale
tez jest mozliwe zakazenie przez otarcia skory i zaka-
zenie aerogenne przez btone §luzowa nosa i spojow-
ki. Wirus jest wykrywany w §linie u 90% zakazonych
zwierzat juz nawet cztery tygodnie przed pojawie-
niem sie pierwszych objawdw choroby (2, 3). Uszko-
dzone powtoki ciata stanowig dodatkowe wrota za-
kazenia w ospie owiec, niesztowicy, pecherzykowym
zapaleniu jamy ustnej, biataczce kotow, zespole nie-
doboru immunologicznego kotéw, wirusowej krwo-
tocznej chorobie krolikéw i fibromatozie krdlikow.

W wirusowych chorobach wektorowych, ktére
przenosza stawonogi (komary, kleszcze, muchéwki),
gléwnymi wrotami zakazenia dla wiruséw sg ukasze-
nia przez wektory. Za poSrednictwem wektoréw od-
bywa sie m.in. transfer choroby niebieskiego jezyka
i choroby Schmallenberg, goraczki Doliny Rift, go-
raczki Zachodniego Nilu, dengi, europejskiego klesz-
czowego zapalenia mézgu, choroby skokowej owiec
i afrykanskiego pomoru koni.

Podczas gdy u cztowieka wirusowe zakazenia szpi-
talne oraz wirusowe zakazenia ran pooparzeniowych
spotyka sie czesto, u zwierzat wirusowe zakazenie
szpitalne ran nie odgrywa powaznego znaczenia (4, 5).

W likwidacji zakazen w ranach skéry mechanizmy
odpornosci nieswoistej (naturalnej) odgrywaja istot-
ne znaczenie w destrukeji patogenéw i tworza bariery
immunologiczne zapobiegajace szerzeniu sig infek-
cji. Ich istnienie jest efektem wspo6tdziatania trzech
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Wound viral infections and wound associated viral diseases

Glinski Z., Zmuda A. Faculty of Veterinary Medicine, University of Life
Sciences in Lublin

Viral infections of wounds may be more prevalent than the few reported cases in the
literature indicate. Rabies usually begins with the bite of an infected host, although
transmission has been documented via mucous membrane contamination, aerosols,
and corneal and organ transplants. The primary mode of transmission for feline
immunodeficiency virus is through bite wounds from an infected cat. Casual, non-
aggressive contact, such as sharing water bowls or mutual grooming, does not
appear to be an efficient route of spreading the virus. In the case of sheep pox and
goat pox, contagious pustular dermatitis and feline leukemia, viruses enter the body
through various portals, including the mucous membranes, the skin, the respiratory
and the gastrointestinal tracts. The natural wounds can serve as an additional site
through which viruses enter the susceptible host and cause disease or infection.
In nature, arthropod-borne viruses are transmitted between vertebrate hosts by
hematophagous arthropod vectors, including mosquitoes midges and ticks. Before
its transmission to a susceptible host, an arbovirus must first replicate to sufficient
levels inside the arthropod vector. The virus then disseminates to the salivary glands
of the vector, and the infectious saliva is injected into a host during the blood-
feeding process. Mosquitoes, ticks, and midges are well-established vectors for
transmission of many viruses that cause disease in domestic, wild animals and
humans. The list of animal diseases naturally transmitted by arthropods include:
rabbit hemorrhagic disease, Shopes fibroma, encephalomyelitis ovis, West Nile
fever, bluetongue, Rift Valley fever, Schmallenberg disease, lumpy skin disease,
African horse sickness, equine infectious anemia, equine encephalomyelitis-eastern
and western, Japanese encephalitis and Venezuelan equine encephalitis. Climate
is one of the factors that influence the distribution of diseases borne by vectors.

Keywords: animals, wounds, viruses, arthropod-borne diseases, mosquitoes,
midges, ticks.

grup czynnikow: ogdélnoustrojowych, komérkowych
ihumoralnych. Wsréd czynnikow ogdlnoustrojowych
najwazniejsza role odgrywaja uwarunkowania ge-
netyczne, gatunek i wiek zwierzecia, sprawnos¢ osi
przysadka — podwzgdrze — nadnercza, bariery ana-
tomiczno-fizjologiczne i zapalenie. Stres przez uak-
tywnienie uktadu przysadkowo-podwzgérzowo-nad-
nerczowego i wydzielanie kortykosteroidow zwieksza
podatno$¢ organizmu na zakazenie i zmniejsza na-
silenie odczynu zapalnego. Wielowarstwowa budowa
skory, wydzielina gruczotéw skdrnych i mikrobiom
stanowig do$¢ szczelng bariere hamujaca infekcje. Ba-
riere immunologiczna stanowi fagocytoza (makro-
fagi, neutrofile, komoérki dendrytyczne), leukocyty
(komorki NK, komorki tuczne, bazofile i eozynofile),
epidermalne keratynocyty (6), defensyny (7), uktad
dopetniacza, przeciwwirusowe interferony: IFN-o/p
iIFN-X (8). Motywy PAMP patogenéw (molekularnych
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wzorcow zwigzanych z patogenami) i DAMP (wzor-
ce molekularne zwigzane z uszkodzeniami komoérek)
rozpoznane przez Toll-podobne receptory, recepto-
ry NOD-podobne (wigzace sie z nukleotydami recep-
tory podobne do domeny oligomeryzacji), receptory
RIG-I-helikazo-podobne (Retinoic acid-inducible
gene I (RIG-I)-like receptors) i receptory lecytyno-
we typu — c indukuja produkcje cytokin prozapalnych
(TNF-a, INF-y) i chemokin mobilizujgcych fagocyty
(9). Keratynocyty i infiltrujgce immunologicznie ak-
tywne komoérki produkuja przeciwwirusowe pepty-
dy i biatka, co pozwala na likwidacje infekcji (10). Ich
zadaniem jest hamowanie replikacji wiruséw w ko-
morce i ich rozprzestrzenianie sie na komorki sa-
siednie oraz eliminacje z organizmu i rozwéj trwatej
odpornosci. Swoiste przeciwciata sg syntetyzowa-
ne, gdy wirus lub jego sktadowe znajduja sie poza-
komoérkowo, czyli we wezesnych stadiach zakaze-
nia przed wniknieciem do komoérki docelowej oraz
podczas uwalniania z komorek zakazonych. Najwaz-
niejsza role w odpornosci przeciwwirusowej odgry-
waja limfocyty Tc (CD8+), ktdre rozpoznajg antyge-
ny wirusowe prezentowane na powierzchni komorek
prezentujacych przy wspétudziale MHC-Klasy I (11).
W najgorszym scenariuszu, gdy te mechanizmy od-
pornosci zawiodg, rozwija sie choroba.

Rany wrotami zakazenia

W chorobach wirusowych wrotami zakazenia moze
by¢ uktad oddechowy, przewd6d pokarmowy, dro-
gi rodne, spojéwki oka i uszkodzone powtoki cia-
ta spowodowane zaréwno dziataniem czynnikéw
srodowiska (pochodzenia naturalnego rany, otarcia

Tabela 1. Zakazenia przez uszkodzone powtoki ciata w chorobach wirusowych

i zadrapania), pokgsaniem i rany spowodowane celo-
wym dzialaniem cztowieka (rany chirurgiczne, zra-
nienia powstate podczas zaktadania kolczykéw i czi-
pow). Wsrdd chordb wirusowych zwierzat gtéwnym
zrodtem zakazenia wirusowego sg rany w przypadku
wscieklizny i zespotu niedoboru immunologiczne-
go kotow oraz dodatkowymi wrotami zakazenia rany
w niektérych chorobach owiec i kdz, kotéw i kroli-
kow (tab. 1). Natomiast gléwnymi wrotami zakazenia
w chorobach przenoszonych przez stawonogi (arth-
ropod borne diseases) sg pokasania przez zakazone
wektory wirus6w. Na skutek zmian klimatycznych
tereny wystepowania choréb przenoszonych przez
wektory stale sie przesuwaja na péinoc (12, 13).

Wscieklizna

Wicieklizna jest jedna z najgrozniejszych choréb wi-
rusowych ludzi i zwierzat, ktoéra w wiekszosci kra-
jow wystepuje endemicznie. Ponadto w wielu kra-
jach wscieklizna zwierzat wolno zyjacych stanowi
ogromne zagrozenie dla zwierzat domowych i czto-
wieka (14). Jest ona chorobg, dla ktorej najwazniejszy-
mi i gtdwnym wrotami zakazenia sa rany, zas$ mniej-
sze znaczenie jako wrota zakazenia odgrywaja btony
sluzowe jamy nosowej i spojowki oka (transmisja ae-
rozolowa), marginalne znaczenie odgrywa transmi-
sja wirusa przez przeszczepy rogéwki i transplanty
narzaddow (15, 16). Ryzyko zakazenia cztowieka przez
rany kasane wynosi 5-80% i jest ok. 50 razy wieksze
anizeli przez polizanie lub zadrapanie (17).
Zaréwno klasyczny wirus wécieklizny (RABY,
Lyssavirus; Rhabdoviridae), jak i pozostate genoty-
py wirusa izolowane od nietoperzy — Lagos (LBV),

Wrota zakazenia

Choroba Wirus

1 2 3
Wécieklizna Lyssaviruses; Rhabdoviridae +
Zesp6t niedoboru immunologicznego kotow FIV; Lentivirus +
Ospa owiec i koz Capripoxvirus; Poxviridae +
Niesztowica Orf virus; Poxviridae +
Biataczka kotow FLV; Retroviridae +
Wirusowa krwotoczna choroba krélikow RHDV; Lagovirus +? +
Fibromatoza krolikow Leporipoxvirus; Poxviridae + +
Choroba skokowa owiec Flavivirus; Flaviviridae +
Goraczka zachodniego Nilu Flavivirus; Flaviviridae +
Choroba niebieskiego jezyka Orbivirus; Reoviridae +
Goraczka doliny Rift Phlebovirus; Phenuiviridae +
Choroba Schmallenberg Orthobunyavirus; Bunyaviridae +
Choroba guzowatej skéry bydta Capripoxvirus; Poxviridae +
Afrykanski pomor koni Orbivirus; Reoviridae +
Niedokrwisto$¢ zakazna koni Lentivirus; Retroviridae +
Zakazne zapalenie mézgu i rdzenia koni wschodnie i zachodnie Alphavirus; Togaviridae +
Japonskie zapalenie mézgu koni Flavoviridae +
Wenezuelskie zapalenie mézgu i rdzenia kregowego koni Alphavirus; Togaviridae +

Objasnienia: 1 - rany gtdwnymi wrotami zakazenia; 2 - rany dodatkowymi wrotami zakazenia; 3 — ukaszenia wektorow gtéwnymi wrotami zakazenia.
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Mokola (MOKV), Duvenhage (DRV), europejskie wi-
rusy wécieklizny nietoperzy (EBLV1i EBLV2), austra-
lijski wirus wécieklizny nietoperzy (ABLV) i wyste-
pujace u euroazjatyckich nietoperzy gatunki Aravan,
Khujand, Irkut i zachodnio-kaukaskie sg chorobo-
tworcze dla cztowieka (18, 19, 20).

Ostatnio coraz wiecej uwagi poSwieca sie dwoém
klastrom klasycznego wirusa wscieklizny: jedne-
mu zwigzanemu z nietoperzami, a drugiemu z psa-
mi (21). RABV swoiste dla nietoperzy kraza na pétkuli
potudniowej gtéwnie wsrdd nietoperzy, w mniej-
szym stopniu wéréd takich zwierzat miesozernych,
jak skuns zwyczajny (Mephitis mephitis) i szop ame-
rykanski (Procyon lotor). Wiekszo$¢ zakazen wiru-
sowych u nietoperzy ma charakter bezobjawowy.
Natomiast RABV specyficzne dla pséw szybko roz-
przestrzenily sie na $wiecie i kragza gtéwnie wsrdd
psow. W Europie zakazaja ponadto wolno zyjace dzikie
zwierzeta miesozerne (lisy i szopy pracze), na Srod-
kowym Wschodzie — lisy, w Azji — skunsy i borsuki,
Ameryce P6Inocnej i Ameryce Potudniowej zakazaja
skunsy, lisy, kojoty i mangusty (Herpestes). W przy-
padku, gdy nietoperze zasiedlaja nisze wspdlne dla
cztowieka i zwierzat domowych to dzieki ich wza-
jemnym kontaktom jest mozliwe krazenie wirusa
wécieklizny pomiedzy nietoperzami oraz nietope-
rzami i zwierzetami domowymi, a takze pomiedzy
nietoperzami i ludZzmi (22, 23). W transmisji wirusa
wazne znaczenie odgrywaja pogryzienia i zadrapa-
nia przez zakazone nietoperze, Srodowisko i pokarm
zanieczyszczony $ling, katem lub moczem owoco-
zernych i roslinozernych nietoperzy, a takze nieto-
perze konsumowane w niektérych kulturach (24).
Dtugowieczno$¢ nietoperzy sprzyja utrzymywaniu
sie zakazen, za$ dalekie migracje niektorych gatun-
kow na odlegtos$¢ nawet ponad 1000 km pozwalaja na
transmisje wiruséw do nowych nisz ekologicznych
oraz stwarzaja nowe mozliwoSci zakazenia (25). Wi-
rus wscieklizny moze przez pewien czas pozostawac
nieaktywny w ranie lub replikuje si¢ w komdrkach
miesni poprzecznie pragzkowanych, tkance tgcznej
i makrofagach zwigzanych z rang, nastepnie osia-
ga o$rodkowy uktad nerwowy, wedrujac droga ner-
woéw obwodowych. Wnikanie wirusa do zakonczen
nerwéw czuciowych i ruchowych rozpoczyna sie za
posrednictwem glikoproteiny G wirusa, ktéra roz-
poznaje swoiste receptory gospodarza i uczestniczy
w rozprzestrzenianiu pomiedzy synapsami, biat-
ko P wirusa determinuje transport wirusa w akso-
nach (12-100 mm/dzien). Gléwnym receptorem dla
wirusa wscieklizny jest receptor nikotynowo-ace-
tylocholinowy, obecny w ptytce nerwowo-migsnio-
wej, czasteczka adhezji komérek nerwowych (CD56)
ireceptor czynnika wzrostu nerwdéw o niskim powi-
nowactwie (NTR75; 26).

Wirus po replikacji w zwojach miedzykregowych
zakaza neurony na drodze endocytozy. Po osiggnie-
ciu uktadu limbicznego mézgu szybko replikuje sie,
czego efektem jest zniesienie funkcji kontrolnej kory
moézgowej, zmiana w zachowaniu i wzrost agresyw-
nosci (ataki szatu). W toku dalszej wedrowki wi-
rus zakaza nowa kore mézgu, zwierze sie uspokaja
i wécieklizna przechodzi w faze porazenng. Dalsze
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rozprzestrzenianie si¢ wirusa odbywa sie w kierun-
ku odsrodkowym wzdtuz nerwéw obwodowych do
$linianek, kory nadnerczy, trzustki, skoéry i rogowki
oka. W §liniankach wirus wscieklizny intensywnie
sie namnaza i pojawia sie w §linie juz w okresie inku-
bacji choroby (27, 28). Zakazenie powoduje zwyrod-
nienie neuronéw moézgu, rdzenia kregowego i zwo-
jow nerwéw obwodowych, nacieki wokoét nerwow
inaczyn przez komorki jednojadrzaste i neurofagie.
W pniu mézgu, podwzgodrzu i uktadzie limbicznym
moga powstawac zakrzepy i wylewy krwawe. Zwy-
rodnienie dotyczy gruczotéw Slinowych i tzowych,
trzustkiirdzenia nadnerczy.

Biataczka kotow

Koty zakazajg sie wirusem biataczki kotéw (FeLV,
Gammaretrovirus) przede wszystkim w trakcie wza-
jemnej pielegnacji, lizania kociat przez matke, ko-
rzystania ze wspdlnych naczyn na karme i wode oraz
w trakcie walk, podczas ktérych dochodzi do kon-
taktu miejsc zranionych z zakazong $ling. FeLV jest
obecny w $linie, krwi oraz w moczu i kale; poza or-
ganizmem prawdopodobnie nie traci zakaznosci tyl-
ko przez kilka godzin. Ptody zakazaja si¢ w macicy,
kocieta przez mleko zakazonej matki (29). Wrota za-
kazenia stanowi gtéwnie jama ustna, rzadziej jama
nosowa. Zwykle nastepstwem zakazenia jest niedo-
krwisto$¢, aplazja szpiku kostnego i immunosupresja,
chloniakomiesaki i biataczka szpikowa. Nowotwo-
rzenie wystepuje u 76%, a zmiany w szpiku kostnym
u12% kotdw zakazonych FeLV, przy czym nowotwo-
rzenie czeSciej ma miejsce u kotow w wieku ponizej
czterech lat (30). Obraz choroby jest réznorodny, cze-
sto jest zdominowany przez wtérne zakazenia (31).

Zespot niedoboru immunologicznego kotow

Zespodt niedoboru immunologicznego kotéw (FAIDS,
feline acquired immunodeficiency syndrome) cechu-
je sie uposledzeniem czynno$ci uktadu immunolo-
gicznego i objawami zwigzanym gtéwnie z zakaze-
niami drobnoustrojami oportunistycznymi. Wirus
(FIV) wystepuje we krwi, ptynie mézgowo-rdzenio-
wym i §linie, a we wczesnej fazie zakazenia w nabton-
ku komoérek przewodéw miedzyptatowych §linianek.
Najwazniejszymi wrotami zakazenia sg zanieczysz-
czone $ling zawierajacg wirus rany powstate pod-
czas walk kotow. Zakazenie moze jednak szerzy¢ sie
tez przez wzajemna toalete i lizanie ran. Incyden-
talng role w transmisji choroby odgrywa tez zaka-
zenie aerogenne oraz podczas korzystania ze wsp6l-
nych misek (32). Gtéwnym celem wirusa sg limfocyty
TCD4+, ale wirus zakaza tez makrofagi, komérki den-
drytyczne, mikroglia i astrocyty, w ktérych odbywa
sie replikacja wirusa. Do zakazenia wirus wykorzy-
stuje receptor CD134, ktérego ekspresja ma miejsce
nalimfocytach T iB iaktywowanych makrofagach
ireceptor chemokinowy CXCR4 (33, 34). Objawy kli-
niczne wystepuja w réznym czasie po zakazeniu, cza-
saminawet po latach. Wystepuja zakazenia bezobja-
wowe i stabo zaznaczone objawy chorobowe, u czesci
wystepuja ciezkie nieswoiste zaburzenia. NajczeSciej
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wyrdznia sie nastepujace stadia (kategorie) rozwo-
ju zakazenia: stadium ostrego zakazenia, nosiciel-
stwo bezobjawowe, dtugotrwate powigkszenie we-
z16w chtonnych i FAIDS (35).

W kilku chorobach wirusowych zwierzat rany sa
dodatkowymi, ale nie mniej waznymi, wrotami za-
kazenia. Dotyczy to m.in. ospy owiec i k6z, nieszto-
wicy, biataczki kotéw, wirusowej krwotocznej cho-
roby krolikéw i fibromatozy.

Ospa owiec

W ospie owiec wirus szerzy sie w stadzie przez kon-
takty bezposrednie oraz poSrednio przez zanie-
czyszczong wirusami pasze, surowe skory, welne
i inne produkty pochodzenia zwierzecego, a takze
przez obstuge. Do zakazenia dochodzi tez na drodze
aerogennej, przez Sling, wydzieling z jamy nosowej
i w wyniku uszkodzenia skéry, zwtaszcza podczas
strzyzy. Wirus za poSrednictwem krwi jest przeno-
szony do skory i narzadow wewnetrznych, efektem
jest uogdlnienie procesu chorobowego (36). Choro-
be cechuje goraczka, charakterystyczne wykwity na
skorze, gtéwnie w okolicy warg, oczu, na wymieniu,
mosznie i wewnetrznej stronie ud. Przy uogélnieniu
sie choroby moze wystapi¢ krwotoczne zapalenie
btony $luzowej drég oddechowych i przewodu po-
karmowego. Smiertelno$¢ u ras bardzo wrazliwych
(Soay) moze osiggac 100% (37).

Niesztowica

Niesztowica (contagious pustular dermatitis), na
ktdra choruja owce, kozy i renifery, charakteryzuje
sie wystepowaniem zmian skérnych w postaci gru-
dekikrost, najczesciej w okolicy warg i nozdrzy, ra-
cicinarzadow piciowych. Choroba szerzy sie gtéwnie
przez kontakty bezposrednie oraz posrednio przez
zanieczyszczong wirusami pasze, wode, Scidtke,
sprzet uzywany do obstugi zwierzat i personel ob-
stugi. Dodatkowymi wrotami zakaZenia sg uszko-
dzenia powtok ciata, wéréd nich wywotane przez ek-
topasozyty (38). Wirus wnika do komorek nabtonka
skory i replikuje sie w komoérkach lezacych pod na-
skorkiem, zakaza komorki stratum basale na brze-
gach rany, nastepnie stratum spinosum (39). Infek-
cjawirusem Orf indukuje w ciagu 24 godz. odpowiedz
komoérkowa. Po 48-72 godz., po zakazeniu ma miejsce
naciek limfocytow B i T, w nastepnym tygodniu na-
skorek ulega dezintegracji. Replikacja wirusa w kolej-
nych warstwach komoérek skéry wywotuje ich obrzek
z wakuolizacja cytoplazmy (tworza sie grudki). In-
filtracja granulocytarna powoduje przejscie grudek
w pecherzyki i krosty. Martwica i ztuszczanie sie ko-
morek naskorka wraz ze sklejajacym je widknikiem
$3 przyczyng powstawania strup6éw. Strupy odpada-
ja nie pozostawiajac blizn (40).

Biataczka kotow
Koty zakazaja sie gtéwnie wirusem biataczki kotéw

(FeLV, Gammaretrovirus) w trakcie wzajemnej piele-
gnacji, lizania kociat przez matke, korzystania ze

wspoélnych naczyn na karme i wode oraz w trakcie
walk, podczas ktérych dochodzi do kontaktu miejsc
zranionych z zakazona $ling. FeLV jest obecny w §linie,
krwi oraz wmoczu ikale, poza organizmem prawdo-
podobnie nie traci zakaznosci tylko przez kilka go-
dzin. Ptody zakazaja sie w macicy, kocieta przez mle-
ko zakazonej matki (41). Wrota zakazenia stanowi
gldwnie jama ustna, rzadziej jama nosowa. Zwykle
nastepstwem zakazenia jest niedokrwistos$¢, aplazja
szpiku kostnego i immunosupresja, chtoniakomie-
saki i biataczka szpikowa. Nowotworzenie wystepuje
u 76%, zmiany w szpiku kostnym u 12% kotéw zaka-
zonych FeLV, przy czym istotnie czeSciej ma miejsce
u kotoéw w wieku ponizej czterech lat (42). Obraz cho-
roby jest réznorodny, czesto zdominowany przez za-
kazenia wtdrne (31).

Krwotoczna choroba krolikow

Krwotoczng chorobe krélikow (RHD, rabbit hemor-
rhagic disease) cechuje ostre martwicze zapalenie
watroby, duza wybroczynowo$¢ w narzadach we-
wnetrznych, szczeg6lnie w ptucach, sercu i nerkach
spowodowana przez rozsiane wewnatrznaczynio-
we krzepniecie krwi (43). Smiertelnoéé jest wyso-
ka iwynosiod 70 do 100%. Choruja kréliki domowe,
hodowlane i dziko zyjace. Kréliczeta w wieku poni-
zej dwoch miesiecy sg odporne. Wrotami zakazenia
RHDV (Lagovirus; Caliciviridae; 44) jest przede wszyst-
kim przewdd pokarmowy, ponadto uktad oddecho-
wy i najprawdopodobniej tez uszkodzenia powlok
ciata. W transmisji wirusa mogg uczestniczy¢ owa-
dy krwiopijne spetniajace role mechanicznych wek-
torow (45). Kroliki w okresie wiremii wydalajg duze
ilosci wirusa z wydzielinami i wydalinami, szcze-
golnie ze $ling i wyciekiem z nosa. Ozdrowiency wy-
siewajq wirus przez ponad cztery tygodnie (46). Wi-
rus zakaza i uszkadza hepatocyty, makrofagi ptucne
i §ledziony, weztéw chtonnych, komoérki Kupffera
oraz monocyty wystepujace w naczyniach krwiono-
$nych watroby, ptuc, Sledziony i weztéw chtonnych
(47). Apoptozie ulegaja hepatocyty, miesien serca, ko-
morki ptuc i nerek, monocyty i komoérki §rodbton-
ka naczyniowego (48). RHDV wykazuje silne dziata-
nie immunosupresyjne przez wptyw na ostabienie
aktywnosci neutrofiléw oraz po cze$ci monocytéw
i makrofagéw, a takze limfocytéw T i B (49). Aktywa-
cjakinazy JNK aktywowanej stresem odgrywa klu-
czowa role w mechanizmach uszkodzenia watroby
w zakazeniu RHDV.

Fibromatoza

W fibromatozie kr6likow powstaja na skdrze i w na-
rzadach wewnetrznych (visceral fibromatosis) widok-
niaki wywotane przez wirus wiékniakow Shope'a (SFV,
Shope fibroma virus; 50). W transmisji wirusa wazne
znaczenie odgrywajg komary i pchty, ktére sa mecha-
nicznymi wektorami i rezerwuarami wirusa. Wro-
tami zakazenia oprdocz ukaszen wektorow sg drob-
ne urazy mechaniczne. U noworodkéw i dorostych
kroélikéw z immunosupresja wirus indukuje zmiany
w postaci wtékniakomiesakow (51).

Zycie Weterynaryjne 2022 « 97(11)



Pokasania przez stawonogi wrotami zakazenia

W chorobach wirusowych ludzi i zwierzat wazne zna-
czenie odgrywaja stawonogi jako mechaniczni lub
biologiczni przenosiciele zakazenia (53, 53). Przeno-
siciele mechaniczni sg mniej skuteczni anizeli prze-
nosiciele biologiczni w rozprzestrzenianiu choréb ze
wzgledu na brak replikacji wiruséw w ich organi-
zmie. Tym samym ilo$¢ wirusa, jaka moga zakazac,
jest z reguty mniejsza od pobranej z krwia z organi-
zmu zwierzecia w okresie wiremii. Jednak przy du-
zej liczbie zakazonych przenosicieli mechanicznych
atakujacych zwierze lub cztowieka zostaje przekro-
czona dawka wirusa wystarczajgca do zainicjowania
zakazenia. W przypadku przenosicieli biologicznych,
pobrany z organizmu zakazonego w okresie wiremii
wirus replikuje sie w organizmie wektora, w przy-
padku niektérych wiruséw jest ponadto przekazy-
wany potomstwu (droga wertykalna), co w znacznym
stopniu zwieksza szanse zakazenia zwierzat i ludzi
przy mniejszej liczbie wektoréw biologicznych w po-
réwnaniu do liczby wektor6w mechanicznych. Waz-
ng cecha choréb przenoszonych przez wektory jest
ich sezonowo$¢, Sciste skorelowana z wystepowa-
niem wektorow, co wiaze sie z ich cyklami rozwojo-
wymi uzaleznionymi od warunkéw klimatycznych.
Przesunieciu granic zasiegu wystgpowania wekto-
réw chordb odpowiada zasieg wiekszosci chordb wi-
rusowych zwierzat i cztowieka. Dobitnym przykta-
dem jest choroba niebieskiego jezyka, ktorej cecha
charakterystyczng jest sezonowo$¢ zwigzana z obec-
no$cig kuczmanoéw, wektoréw wirusa. Ich wystepo-
wanie i rozwdj jest uzalezniony od strefy klimatycz-
nej i wiaze sie z wilgotnoscia, temperatura (13-39°C)
iwarunkami glebowymi. Ocieplenie klimatu spowo-
dowalo przesuniecie granicy wystepowania kucz-
mandéw na péinoc Europy, co sprzyja szerzeniu sie
choroby na nowe tereny (54). Niekiedy wirus krazy
nie w cyklu wektor > gospodarz (zwierze lub czto-
wiek) ale np. w cyklu wektor - ptak > wektor - ssaki,
jak to ma miejsce w przypadku wirusa Zachodniego
Nilu: Culex spp. - gatunki drapieznych ptakéw - Cu-
lex spp. » kon, cztowiek (55).

Goraczka Zachodniego Nilu

Wirus Zachodniego Nilu (WNV, Flavivirus; Flaviviri-
dae) stanowi wzglednie homogenng populacja, kt6-
rej haplotypy nie zmieniajg sie w enzootycznym cy-
klu transmisji wirusa (56). Rezerwuarem zakazenia
sg ptaki, a wektorem komary z rodzajéw Culex (C. pi-
piens, C. restaunas, C. quinquefasciatus) i Aedes. WNV re-
plikuje sie w cyklu komar - ptak » komar przy czym
cze$¢ zakazonych komaréw podczas kagsania przeno-
sizakazenie naludziizwierzeta (57). WNV jest przy-
czyng zachorowania i padnie¢ wielu gatunkéw dzi-
kich, wedrownych i drapieznych ptakow (Corvidae).
U cztowieka epidemie zapalenia mézgu (goraczka
Zachodniego Nilu) czesto korniczace sie zgonem wy-
wotujg szczepy z rodu 1. Natomiast WNV wywotuje
u koni, bydta, owiec i pséw giéwnie zakazenia bez-
objawowe. Tylko u 33% koni wystepujg kliniczne ob-
jawy choroby (55).
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Choroba niebieskiego jezyka

Wektorem wirusa choroby niebieskiego jezyka (Orbi-
virus; Reoviridae) sa kuczmany (Culicoides; Ceratopo-
gonidae; 58). Zakazeniu kuczmandw sprzyja dtugo-
trwata wiremia, ktéra u 99% bydta trwa do 9 tygodni.
Wirus pojawia sie w gruczotach §linowych kuczmanéw
po 6—8 dniach po zakazZeniu i utrzymuje przez cate
zycie wektora (59). Choruja owce, bydlo, kozy i dzikie
przezuwacze (bawoty, antylopy, jelenie, tosie i wiel-
btady), ktore sa rezerwuarem wirusa dla zwierzat do-
mowych (60). Przeciwciata przeciwko wirusowi cho-
roby niebieskiego jezyka stwierdza sie takZe u stoni
afrykanskich (Loxodonta africana), nosorozcéw (Di-
ceros bicornisand, Ceratotherium simum), zyraf (Giraf-
fa cameloparadalis) i gepardéw, lwéw, dzikich pséw
iszakali (61). Jednak kuczmany nie zawsze sg wekto-
rami serotypéw BT25 i BT26 wystepujacych u matych
przezuwaczy w Europie i na Srodkowym Wschodzie,
poniewaz zakazenie tymi serotypami szerzy sie tez
przez bezposrednie kontakty pomiedzy zwierzetami
(62), natomiast zakazenie serotypem BT8 szerzy sie
droga alimentarna u przezuwaczy, udomowionych
idzikich zwierzat migsozernych oraz u cielat za po-
srednictwem siary zakazonych matek (63).

Goraczka Doliny Rift

Goraczka Doliny Rift (enzootyczne zapalenie wa-
troby) jest ostra choroba zakazng bydta, bawotdw,
owiec, k6z i wielbtgdéw wywotang przez Phlebovirus
(RVFV; Phenuiviridae), ktorg cechuje goraczka, ronie-
nia, obrzek weztéw chionnych (64). U bydta wyste-
puje biegunka i spadek mlecznosci, ronienia i wyso-
ka $miertelno$¢ noworodkow (65) oraz zaburzenia
w rozwoju ptodéw (66). Smiertelno$é dorostych owiec
wynosi 20-30%, a bydta nie przekracza 10%. Smier-
telno$¢ jagniat w wieku ponizej tygodnia moze wy-
nie$¢ 100%, a cielat — 70% (67). Wektorem wirusa s
komary, rezerwuarem oprdcz komaréw wolnozyjgce
malpy i gryzonie oraz bydto. RVFV wyizolowano od
ponad 47 gatunkéw komardow z rodziny Culicidae na-
lezacych do 9 rodzajow, gtéwnymi wektorami sg ko-
mary z rodzaju Aedes i Culex, mniejsze znaczenie od-
grywajq jako wektory komary z rodzaju Anopheles (68,
69). Nastepstwem ocieplenia klimatu jest pojawienie
sie Aedes albopticus, wektora wirusa goraczki doliny
Rift, w Albanii, Chorwacji, Francji, Grecji, Wtoszech,
Stowenii i Hiszpanii, co stwarza mozliwo$¢ szerzenia
sie wirusa w Europie (70, 71). W Afryce na terenach
endemicznych w tzw. afrykanskich ptytkich mokra-
diach wirus jest przekazywany wertykalnie przez
zakazone komary Aedes vexans i A. mcintoshi i moze
w okresie suszy nie traci¢ zakazno$ci w jajach koma-
ranawet przez kilka lat. Po porze deszczowej wyklu-
waja sie z jaj zakazone formy rozwojowe komaréw. Ta
forma transmisji zakazenia komaréw zwigksza moz-
liwo$¢ endemicznego wystepowania choroby (72).

Choroba Schmallenberg

Kuczmany Culicoides obsoletus, C. dewulfi, C. chiopte-
rus, C. punctatus oraz komary (Culicidae) s wektorami
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wirusa choroby Schmallenberg (SDV, Orthobunyavi-
rus; 73, 74, 75). Badania terenowe Kesik-Maliszew-
skiej i wsp. $wiadcza o transowarialnym zakazeniu
kuczmanoéw przez SDV (76). Transmisja wirusa po-
miedzy zwierzetami, a takze zakazenia ze $rodo-
wiska zanieczyszczonego wirusem wydaja sie mato
prawdopodobne. Choruje bydto, owce, kozy. Surowi-
ce saren, jelenii zubréw sa reaktywne w stosunku do
wirusa Schmallenberg (77). Profile chorobowe zale-
73 od gatunku i wieku zaatakowanych zwierzat. Je-
den profil cechuje krétkotrwata goraczka, biegunka
ispadek mlecznosci oraz sporadyczne ronienia, pod-
czas gdy w drugim profilu choroby dominuja ronie-
nia w p6znym okresie cigzy oraz zaburzenia rozwo-
joweirodzenie niezdolnego do Zycia potomstwa (78).

Choroba guzowatej skory bydta

Choroba guzowatej skory bydta jest nowo zagraza-
jaca transgraniczng chorobg zakaZzng (emerging and
transboundary disease; 79), cechuje ja goraczka, wy-
stepowanie twardych, Scisle ograniczonych guzéw
w skorze, czesto tez w mie$niach szkieletowych, bto-
nach przewodu pokarmowego i uktadu oddechowe-
g0, obrzeki skory, wyniszczenie i gorgczka. Wektorem
mechanicznym wirusa choroby guzowatej skory bydta
(LSDV, Capripoxvirus; Poxviridae) sa muchy (Stomoxys
calcitrans), komary (Aedes aegypti) i kleszcze (Rhipi-
cephalus spp., Amblyoma spp.; 80). Pewna role w roz-
przestrzenianiu sie choroby odgrywa mucha domo-
wa (Musca domestica; 81). Transowarialne zakazenie
przez LSDV stwierdzono u Amblyoma hebraeum, Rhi-
picephalus appendiculatus i R. decoloratus (82). A. he-
braeum, R. appendiculatus i R. decoloratus spetniaja przy
tym role rezerwowych gospodarzy wirusa. Chociaz RNA
LSDV stwierdzono u Culex quinquefasciatus, Anopheles
stephensi, Culicoides nubeculosus (83) i C. punctatus (84)
to nie potwierdzono transmisji wirusa przez te gatunki
do wrazliwych na zakazenie zwierzat (85). Wirus LSDV
namnaza sie we wrotach zakazenia, ktérymi na tere-
nach endemicznych sg gtéwnie uktucia stawonogéow.
Na terenach endemicznych zakazenie przez kontakty
bezposrednie maja znaczenie marginalne, natomiast
odgrywaja istotna role na terenach wolnych od choro-
by, na ktdre sa importowane zwierzeta zakazone z te-
renéw endemicznych.

Afrykanski pomor koni

Wirusa afrykanskiego pomoru koni (Orbivirus; Reovi-
ridae), wysoce zakaznej i $miertelnej choroby koni,
ostéw i mutéw (86) przenosza w Afryce kuczmany—
Culicoides imicola i C. bolitinos (87) w Ameryce Pétnoc-
nej ponadto C. variipensis a w Australii C. brevitarsis.
Mniejszg znaczenie jako przenosiciele wirusa odgry-
wajg komary z rodzaju Culex, Anopheles i Aedes (88).
i kleszcze Hyaloma spp., Rhipicephalus spp., i praw-
dopodobnie takze krwiopijne muchy Stomoxys i Ta-
banus (89). Owady krwiopijne pozostajq wektorami
przez okres ok. 12—18 dni. Oprécz koniowatych cho-
ruja psy, seropozytywne sg hieny, szakale, lwy, dro-
madery, stonie i nosorozce (90). Sa tez przypadki za-
kazenia psow za poSrednictwem zanieczyszczonego

wirusem pozywienia (91). W latach 1987-1991 choroba
pojawita sie w Hiszpanii i Portugalii, skad za posred-
nictwem wektoréw przy postepujacym ociepleniu
klimatu moze szerzy¢ sie na sasiednie kraje (92).

Niedokrwistos¢ zakazna koni

Na zakazenie wirusem niedokrwisto$ci zakaznej koni
(Retroviridae, podrodzina Lentovirinae) sg wrazliwe
oprécz koni takze muty, osty i zebry, u ktérych cho-
roba ma subkliniczny przebieg (93). Zakazenie naste-
puje gtdéwnie przez krew zawierajaca wirus, najsku-
teczniej wirusa przenosza muchy konskie (Tabanus),
muchy Chrysonia spp. i baki (Hybomitra spp.), mniej
efektywnymi wektorami sg muchy stajenne (Stomo-
xys spp.) i muchy ktujki oraz komary. Rowniez rany
przypadkowe i chirurgiczne zanieczyszczone przez
wirus stajg sie wrotami zakazenia. Owady krwiopij-
ne sg mechanicznymi przenosicielami wirusa nie-
dokrwisto$ci zakaznej koni (nzk) w okresie wiremii,
gdy miano wirusa jest bardzo wysokie (94). Wirus nzk
przezywa krotko w organizmie owaddw, np. u muchy
konskiej do 1-4 godz. Zakazenie moze przybierac r6z-
ne postacie, od zakazenia bezobjawowego do jawnej
choroby konczacej sie zgonem. Do typowych obja-
woéw naleza nawracajace epizody goraczki, trombo-
cytopenia, anemia, szybka utrata masy ciata i obrzeki
dolnych partii ciata (95). Posta¢ ostra choroby cze-
sto jest zwigzana z pierwotnym zakazeniem ktére-
mu towarzysza takie objawy kliniczne jak goraczka,
utrata apetytu, osowienie, wybroczyny punktowe na
btonach §luzowych. Tylko w bardzo ciezkim prze-
biegu ostrego zakazenia wystepuje niedokrwistosc.
Zwierze ginie w ciggu czterech tygodni po zakazeniu
pierwotnym. Po przezyciu ostrej fazy choroby cze-
stotliwo$¢ i nasilenie objawéw zmniejsza sie powo-
li, az w koncu ozdrowieniec staje sie pomimo odpo-
wiedzi immunologicznej bezobjawowym nosicielem
wirusa nzk (96).

Wirusowe zakazenia osrodkowego uktadu
nerwowego koni

Obejmuja one zakazne zapalenia mézgu i rdzenia koni
— wschodnie (EEE, Equine eastern encephalomyeli-
tis) i zachodnie. (WEE, Equine western encephalo-
myelitis), wenezuelskie zapalenie mdzgu i rdzenia
koni (VEE, Venezuelan equine encephalomyelitis),
wszystkie wywotane przez wywotane przez Alpha-
virus (Togaviridae) oraz japonskie zapalenie mézgu
koni (JE, Japanese encephalitis) wywotane przez wi-
rus z rodziny Flaviviridae. Wirus replikuje si¢ w owa-
dach ikregowcach.

Na zakazne zapalenia mézgu i rdzenia koni cho-
ruja konie, muty, osty i ludzie. Konie i ludzie sg kon-
cowym ($§lepym) ogniwem w tancuchu epizootycz-
nych. Ptaki wodne zakazaja si¢ wirusem EEE za
posrednictwem komardéw Culiseta melanura. W ich
organizmie wirus namnaza sie i ptaki przenosza
wirus na tereny gdzie wystepuja komary z rodzajow
Aedes, Culex i Coquiilletidia zywigce sie krwig ptakow
i ssakow. Zakazaja one zwierzeta i cztowieka (97,
98). WEE przenosi Culex transalis i Aedes spp., ktory
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bytuje na ptakach i ssakach. Rezerwuarem wirusa
sa mate ptakiigady. EEE cechuje si¢ ostrym i ciez-
kim przebiegiem oraz wysoka $miertelnoscia, bo ok.
75—90%, za$ WEE $rednio wyrazonymi objawami
i mniejsza $miertelno$cia (19—-50%; 99). Wérdd ob-
jawéw dominuje goraczka, zaburzenia neurologicz-
ne (niepokdj, ruchy manezowe, nadwrazliwos¢ na
dzwiek i dotyk, drzenie mie$ni barkowych i twarzo-
wych, zgrzytanie zebami, oczoplas, niekiedy zwie-
rzeta nie omijaja statych przeszkéd, moze wystapic
agresja) i depresja.

Wenezuelskie zapalenie mézgu i rdzenia koni jest
choroba koni, mutéw, zebr, ostéw i ludzi w Ameryce
Srodkowej i Potudniowej i w USA. Zaburzenia neurolo-
giczne wystepuja u 4—14% zakazonych zwierzat (100).
Kon odgrywa kluczowa role w szerzeniu sie choroby,
jest gtéwnym rezerwuarem wirusa, poniewaz w jego
organizmie replikujg sie epizootyczne warianty wi-
rusa IAB i IC (100). Wektorami wirusa s3 rézne ga-
tunki komardw — Ochlerotatus taeniorhynchu beda-
cy wektorem w czasie epizootii oraz Culex — wektor
szczep6w enzootycznych wirusa (101). Choroba wy-
stepuje endemicznie w rejonach bagiennych i laséw
podzwrotnikowych (102).

Na japonskie zapalenie mézgu koni wywotane
przez wirus z rodziny Flaviviridae choruja konie,
osty, mutyiludzie. Cztowiek jest akcydentalnym lub
koncowym gospodarzem (dead-end host) wirusa JE
(103). Choroba wystepuje w Potudniowo-Wschodniej
Azji, na wyspach Pacyfiku i na Dalekim Wschodzie
(104). U koni i cztowieka wystepuje goraczka i zabu-
rzenia ze strony osrodkowego uktadu nerwowego,
u Swin najczesciej zakazenie ma charakter bezobja-
wowy, wirus replikuje sie w organizmie $wini i wy-
stepuje wiremia. Moga wystepowac jednak ronienia
i zaburzenia rozwojowe u ptodéw (105). Zakazenia ma
przebieg subkliniczny u bydta, owiec, kéz, pséw, ko-
tow, gryzoni, nietoperzy, ptakéw, wezy i zab. Wirus
krazy pomiedzy komarami (Culex tritaeniorhynchus),
$winiami i ptakami wodnymi, ktére sg naturalnym
rezerwuarem wirusa JE. Komary Cx. tritaeniorhynchus
s3 gléwnym przenosicielem zakazenia na czlowie-
kaiwrazliwe gatunki zwierzat w Azji, a Cx annuliro-
stris w Australii (106).
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