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Streszczenie

Wirus Zachodniego Nilu (WNV) po raz pierwszy wykryto w Europie w 1996 roku. Powodowal
epidemie zapalenia mozgu i opon mozgowych oraz masowe padnigcia ptactwa. Od tamtej pory
wystepuje na terenie Europy endemicznie, tworzqc ogniska. Wirus WNV przenosi sig z ptakow
na ludzi przez komary bedgce jego glownym wektorem. Infekcja powodowana jest przez wirus
neurotropowy nalezqcy do rodziny Flaviviridae 1 rodzaju Flavivirus. W 80% przypadkow
choroba ma przebieg lagodny, manifestujgc si¢ jedynie niespecyficznymi objawami grypo-
podobnymi. W grupie najwyzszego ryzyka znajdujq si¢ pacjenci o zmniejszonej wydolnosci
uktadu immunologicznego oraz po 50. roku zycia, u ktorych moze wystgpic zapalenie mozgu,
rozwijajqce si¢ u jednej na 150 zakazonych 0sob. Zakazenie moze byc bezposrednie (czlowiek—
—czlowiek) przez przetoczenie krwi, transplantacje organow, zakazenia wewngtrzmaciczne plo-
du przez chorg matke lub przez pracownikow laboratoriow zakazonych podczas wykonywania
sekcyi zakazonych ptakow. Leczenie jest wylgcznie objawowe. Przed tq grozng infekcjq najlepies
zabezpieczyc sig, stosujgc srodki ochronne przeciwko komarom.

Stowa kluczowe: epidemiologia, ptaki dzikie, wirus Zachodniego Nilu, zapalenie mézgu
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Summary

West Nile Virus (WNV) was first isolated in Europe in 1996 as the cause of meningitis and
meningo-encephalitis as well as mass bird death. Since then it exists in Europe in endemic re-
gions causing outbreaks of the disease. WNV belongs to Flaviviridae family, genus Flavivirus
and 1s a neurotropic arbovirus that can be transmitted from birds to human by mosquitoes as
the main virus vector. In 80% of cases the infection is mild with nonspecific symptoms flu-like
symptoms. At highest risk of infection are elderly people (above 50) and immunodeficient pa-
tients; meningitis evolves in 1 of 150 infected cases.
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West Nile virus is most commonly transmitted to humans by mosquitoes. Additional routes of
human infection have also been reported such as: blood transfusions, organ transplants, ex-
posure in a laboratory setting (during necropsy of infected birds), from mother to baby during

pregnancy.

Treatment 1s only symptomatic. The risk of WNV infection can be reduced by using mosquito

repellents to prevent mosquito bites.
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Epidemiologia

Wirus Zachodniego Nilp (WNYV, West Nile Vi-
rus) znajduje sie na liScie Swiatowej Organizacji
Zdrowia Zwierzat (World Organisation for Animal
Health), funkcjonujacej do 2003 roku pod nazwa
Miedzynarodowy Urzad do spraw Epizootii (OIE,
Office International des Epizooties; skrot uzywany
rowniez obecnie). Wirus ten wywoluje goraczke
Zachodniego Nilu (WNEF, West Nile Fever) — grozna
chorobe podlegajacg obowigzkowi zgltaszania, ktora
na licie OIE znajduje sie w sgsiedztwie zoonoz,
takich jak na przykiad: grypa, hantawirusy, wscie-
klizna, zespo6l ciezkiej ostrej niewydolno$ci odde-
chowej (SARS, Severe Acute Respiratory Syndrome),
tak zwana choroba szalonych krow (BSE, Bovine
Spongiform Encephalopathy), ludzki wirus niedo-
boru odpornos$ci (HIV, Human Immunodeficiency
Virus), ebola, wirus goraczki krwotocznej, waglik,
salmonelloza, gruzlica, bruceloza. Wirus WNV ata-
kuje kregowce: ptaki, ssaki, gryzonie, plazy, gady
1ludzi [1, 2]. Jest arbowirusem rozprzestrzenionym
geograficznie [1].

Wirus WNV nalezy do rodziny Flaviviridae,
obejmujacej ponad 70 roznych wirusow z rodzaju
Flavivirus, w tym wirusa dengi (DENV, Dengue
Virus), wirusa japonskiego zapalenia mézgu (JEV,
Japanese Encephalitis Virus) czy wirusa zoltej go-
raczki (YFV, Yellow Fever Virus). Wchodzi w sktad
serokompleksu japonskiego zapalenia mézgu, do
ktorego zaliczamy kilka istotnych pod wzgledem
klinicznym wirus6w odpowiedzialnych za ludzkie
przypadki zapalenia mozgu: JEV, wirusa Kunjin
(KUNV, Kunjin Virus) — podtyp WNV endemicznie
wystepujacy w Australii 1 Malezji, wirusa zapale-
nia mézgu Murray Valley (MVEV, Murray Valley
Encephalitis Virus), wirusa zapalenia mozgu St.
Louis (SLE, Saint Louis Encephalitis Virus), wirusa
kleszczowego zapalenia mozgu (TBEV, Tick-Borne
Encephalitis Virus) oraz niedawno oznaczonego
wirusa Zika (ZIKV, Zika Virus) [3]. Wirus WNV en-
demicznie wystepuje w Afryce 1 krajach Bliskiego
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Wschodu oraz na pétnocnym zachodzie Azji, gdzie
panuja optymalne warunki do rozwoju i bytowania
komarow — jego glownego wektora [4, 5].

Wyodrebniono dwie giéwne linie filogenetycz-
ne wirusa. Podzialy oparto na analizie sekwencji
genow kodujacych biatka strukturalne i niestruk-
turalne WNV-1-5 [1, 6]. Linia WNV-1, do ktorej
przynaleza szczepy terenowe, jest patogenna dla
dzikich i domowych zwierzat i ludzi. Jest obecnie
rozprzestrzeniona na calym Swiecie i SciSle powia-
zana z wystepowaniem WNF u ludzi. Do tej linii
nalezg szczepy wysoce wirulentne. Na podstawie
analizy filogenetycznej szczepy z linii WNV-1 po-
dzielono dodatkowo na klady: 1a, 1bi 1c oraz sze$¢
klasterow wykazujacych filogenetyczne zalezno-
$ci. Do linii WNV-1a nalezg szczepy z pbéinocnej,
centralnej 1 poludniowej Ameryki, Afryki oraz
Bliskiego Wschodu. Klad WNV-1b zawiera szcze-
py australijskie (Kunjin), a WNV-1c — niektore
szczepy izolowane w Indiach [6, 7].

W linii WNV-2 grupuja sie szczepy enzootycz-
ne izolowane w Afryce Subsaharyjskiej 1 na Ma-
dagaskarze, miedzy innymi szczep B956. Szczepy
te oznaczono jako stabo wirulentne o zmniejszone;j
patogennosci [6, 1]. Od roku 2004 izolowano je
takze w centralnej 1 wschodniej Europie. Eks-
perymenty na zwierzetach sugeruja, ze szczepy
wirulentne mozemy odnalez¢ zar6wno w linii
WNV-1, jak i w WNV-2. Mutacje zachodzace pod-
czas transkrypcji sa odpowiedzialne za wzrost
wirulencji szczepéw WNV, a najwazniejsza z nich
jest substytucja aminokwasu w biatku niestruk-
turalnym NS3 w pozycji 249 na proline. Istotne
znaczenie ma roéwniez mutacja zwigzana z bial-
kiem strukturalnym glikoproteing E w postaci
glikosylacji w pozycji 154, ktora wpltywa na wiru-
lencje szczepow WNV. Linia ta rozprzestrzenila
sie w Europie w ciggu ostatnich 10 lat, tworzac
ogniska tej groznej choroby u ludzi i koni [8]. Do
podgrupy WNV-3 naleza szczepy izolowane od
komarow (Culex pipiens) w Czechach 1 Austrii,
a do podgrupy WNV-4 — szczepy izolowane od
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kleszczy na Kaukazie. Izolaty nalezace do linii
WNV-1 oznaczone w Indiach sa czasami zaliczane
do podgrupy WNV-5. Izolat Kunjin — Sarawak
Kunjin — wykazuje wyrazne roznice w stosunku
do klasycznych szczepow Kunjin australijskich
1 byt reklasyfikowany jako podgrupa WNV-6. Nato-
miast afrykanski wirus Koutango, blisko spokrew-
niony z WNV, moze by¢ oznaczany w niektorych
opracowaniach jako podgrupa WNV-7 [6].

Wirus WNV zostal po raz pierwszy wyizolo-
wany z surowicy starszej goraczkujacej kobiety
w prowincji Zachodni Nil w Ugandzie w 1937
roku [9]. Pierwsze ognisko choroby odnotowano
w Izraelu w latach 1951-1952 [1]. Odtad wirus
poszerzal zasieg swego wystepowania: Egipt
— w roku 1950, Izrael — w latach 1951-54;
w roku 1957 odnotowano przypadki zapalenia
opon mozgowo-rdzeniowych u oso6b starszych
w Izraelu. W 1978 roku zostal po raz pierwszy
wyizolowany na Madagaskarze z krwi dzikich
ptakow. W kolejnych latach wirus rozprzestrzenit
sie na Egipt, region Kongo, Pakistan, Indonezje
oraz Republike Potudniowej Afryki. Europa byla
wolna od WNV az do roku 1996, kiedy to w regio-
nie Bukaresztu w Rumunii odnotowano wiecej niz
500 klinicznych przypadkéw manifestujacych sie
wysokim wskaznikiem objawow neurologicznych
1 $miertelnoSci siegajacej do 10% [10]. W Stanach
Zjednoczonych WNV odnotowano po raz pierw-
szy w 1999 roku, gdy wirus zostal przeniesiony
do ogrodu zoologicznego w Nowym Jorku wraz
z chora papuga z Izraela [11]. W niediugim czasie
zaczely padac okoliczne ptaki krukowate i egzo-
tyczne, a nastepnie odnotowano 56 przypadkow
zapalenia opon mozgowych i mézgu u ludzi, w tym
siedem przypadkow Smiertelnych [1]. Wirus roz-
przestrzenit sie 1 utworzyt ogniska endemiczne
w Stanach Zjednoczonych, Kanadzie, centralne;j
1 poludniowej Ameryce oraz na Karaibach. Tak
szybkie rozprzestrzenianie wirusa powigzane jest
z takimi czynnikami, jak: ubikwitarne wystepo-
wanie komarow (glownego wektora wirusa) i ich
tatwe przenoszenie wraz z ukluciem, zimowanie
w ciele hibernujacych samic oraz transmisja wi-
rusa przez ptaki migrujace [1, 12].

W latach 1973-1974 WNV pojawil sie w po-
tudniowej Afryce, a w 2000 roku — we Francji.
W 1996 roku w Rumunii opisano pierwsze ognisko
na obszarze zurbanizowanym; zachorowalo wow-
czas 527 osob, z czego 50 zmarto (Smiertelnos¢
— 9,5%). Kolejne epidemie odnotowano w 1998
roku we Wtoszech oraz w 1999 roku w rejonie Wot-
gogradu w Rosji. Na przelomie sierpnia i wrze$nia
odnotowano potwierdzone klinicznie przypadki

WNV u pacjentéw z ostrym aseptycznym zapale-
niem opon mozgowych i mozgu oraz z ostra wiru-
sowa infekcja przebiegajaca z wysoka goraczka.
Wszystkie 826 przypadkow zostalo potwierdzonych
serologicznie, a 40 oséb zmarto [10]. W 1999 roku
wirus wyizolowano od komara w Portugalii. Obec-
no$¢ WNV u dzikich ptakdéw migrujacych w Serbii
potwierdzono w 8% przypadkow. Swoiste przeciw-
ciata wykryto u fabedzia niemego (Mute Swan),
orta bialego (White-tailed Eagle) oraz bazantow
(Common Pheasant).

W 2013 roku Rudolf i wsp. [13] wyizolowali
z krwi komarow w Czechach wirusa, ktory oka-
zal sie spokrewniony ze szczepami izolowanymi
w latach 2008, 201112012 w Austrii, we Wloszech
1 w Serbii. Obecno$¢ WNV odnotowano takze na
Ukrainie — juz w latach 70. Ostatnie doniesienia po-
chodzily z przelomu lat 2011-2012 (8 przypadkow).
W 2013 roku stwierdzono obecno$¢ swoistych prze-
ciwciat u 13,5% koni badanych w Niemczech [14].

Wediug danych z Europejskiego Centrum do
spraw Zapobiegania 1 Kontroli Choréb (ECDC, Eu-
ropean Centre for Disease Prevention and Control)
w 2016 roku odnotowano 482 przypadki zakazenia
WNV [15]. Pierwszy przypadek zakazenia w Euro-
pie opisano w lipcu w Rosji i tu takze odnotowano
najwiecej przypadkow zakazen (135); nastepnie
najwiecej byto ich w Rumunii (96), w Izraelu (84),
we Wioszech (68), na Wegrzech (43), w Serbii (41),
w Austrii i Hiszpanii (po 3), w Turcji 1 Bulgarii (po
2), w Egipcie, w Chorwacji, na Ukrainie, w Tunezji
1 na Cyprze (po 1). Od 29 listopada 2016 roku nie
odnotowano w Europie zadnego przypadku zakaze-
nia WNV, co ma zwigzek ze spadkiem aktywno$ci
komarow [15].

Wirus WNV jest arbowirusem neurotropowym,
ktory po krotkim okresie wiremii 1 namnazaniu sie
w tkankach obwodowych przenika do oSrodkowego
uktadu nerwowego (OUN), wywolujac efekt cyto-
patyczny komoérek nerwowych i stymulujac tym
samym tworzenie naciekow zapalnych. Wirus ten
jest chorobotworczy dla roznych gatunkow ptakow
dzikich, wedrownych, drapieznych, drobiu [16] oraz
ssakow, gtownie koni (najbardziej wrazliwe na za-
kazenie) oraz ludzi. Obecno§¢ wirusa stwierdzono
u 326 gatunkow ptakow dzikich (gléwny rezerwuar
tego wirusa), ktore sg przystosowane do diugo-
trwalej wiremii i nie chorujg. Za poSrednictwem
owadow ptaki te przekazujg wirusa innym wraz-
liwym dzikim ptakom wedrownym w zamknietym
cyklu. Giownym wektorem wirusa jest duza grupa
hematofagicznych muchowek zywiacych sie krwia,
do ktorych naleza: kuczmany (Ceratopogonidae),
meszki (Simuliidae), Slepaki (Tabanidae), komary
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Rycina 1. Hodowle komérek vero zakazone szczepem WNV NY99 w dawkach: 10-1 (A), 10-2(B), 10-3 (C) oraz 104 (D)
Figure 1. Vero cells infected with WNV NY99 strain in a dose of 101 (A), 10-2(B), 10-3(C), and 104 (D)

(Culicidae), rzadko kleszcze (Ixodidae). Giowna
role w przenoszeniu wirusa na ludzi odgrywa-
ja komary ze wzgledu na antropofilno$¢ oraz
plagowe wystepowanie w okresach wzmozonej
aktywnos$ci (od wczesnego lata do pdznej jesieni);
sg to komary giéwnie z rodzaju Culex — biotypy
Culex pipiens pipiens oraz Culex pipiens molestus
[5]. Wirus zimuje w ciele hibernujacych samic,
natomiast samice komara zakazaja swoje potom-
stwo transowarialnie. Wirus WNV namnazany
w nablonku jelita Srodkowego komar6ow za posred-
nictwem hemolimfy rozprzestrzenia sie w calym
organizmie, nastepnie poprzez uklucie przedosta-
je sie do krwiobiegu zwierzecia lub czlowieka.
Stalym rezerwuarem wirusa w Srodowisku sg
chronicznie zakazone ptaki. Obraz i charakte-
rystyczny efekt cytopatyczny (CPE, Cytopathic
Effect) obserwowanych hodowli komérkowych
vero zakazonych szczepem NY99 przedstawiono
na rycinie 1 (A-D).

Drogi rozprzestrzeniania wirusa
Zachodniego Nilu

Wirus WNV moze rozprzestrzeniaé sie dzieki
migracjom ptakow dzikich na nieznane dotad tere-
ny. Glowna role odgrywaja tu rozne gatunki ptakow
zimujacych oraz migrujacych. Trasy wedrowek
ptakow z terenow Europy Zachodniej prowadza
przez Potwysep Gibraltarski do Maroka 1 Potwy-
sep Apenifiski do Tunezji. Natomiast wedrowki
ptakow z terenéw Europy Srodkowej prowadza
wzdiuz wybrzeza Morza Czarnego, cieSning Bosfor,
wschodnie wybrzeze Morza Srodziemnego i Izrael.
Z terenéw wschodniej Europy ptaki pokonujg trase
wzdluz rzeki Wolgi, dlatego w okresie wzmozone;j
aktywnos$ci komarow (od wezesnego lata do pozne;j
jesieni) zwieksza sie na tych obszarach ryzyko
zakazenia tym wirusem. Kiedy w strefie klimatu
umiarkowanego, w okresie wczesnej zimy, ryzyko
zakazenia wirusem spada, zwieksza sie ryzyko
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zachorowan w giebi Afryki oraz w Indiach i Azji
Potudniowo-Wschodniej, gdzie zimujg ptaki sy-
beryjskie. W cieptych miesigcach roku (od maja
poczawszy) zwieksza sie ryzyko zachorowan na
obszarach, na ktorych w roku poprzednim wysta-
pito ognisko choroby [1].

Niezwykle istotnym czynnikiem rozprze-
strzeniania sie wirusa jest odnotowywane ostatnio
zjawisko legalnego importu ptakow, jak rowniez
przemytu zainfekowanych osobnikoéw droga lot-
nicza, morska oraz ladowa na odlegte tereny kuli
ziemskiej. Mozliwe jest takze bezposrednie zaka-
zenie (czlowiek—czlowiek) podczas przetaczania
krwi [3, 17] oraz transplantacji organow [3, 18,
19]. Odnotowano przypadki zakazenia niemowlecia
przez karmiaca matke oraz sporadycznie zakaze-
nie wewnatrzmaciczne. Opisano takze zakazenia
pracownikow lahoratoriéw podczas wykonywania
sekcji zakazonych ptakéw [1, 19].

Wrazliwo$¢ na zakazenie wirusem
Zachodniego Nilu

Najbardziej wrazliwe na zachorowanie sg ptaki
krukowate (wrony, kruki, sojki), ptaki drapiezne
(jastrzebie, sokoly, sowy) oraz dréb, szczeg6lnie
gesi. Epidemie u tego gatunku mialy miejsce
w 1997 roku w Izraelu, w 2001 roku w Rumunii
oraz 2003 roku na Wegrzech [16].

Charakterystyczne objawy chorobowe
1 zmiany anatomopatologiczne
wystepujace u ptakow zakazonych
wirusem

U dzikich ptakéw, w szczego6lnoSci z gatun-
kow krukowatych, po zakazeniu wirusem rozwija
sie dlugotrwala wiremia, podczas ktorej wirus
intensywnie sie replikuje, a nastepnie z krwio-
biegiem przedostaje do okolicznych wezlow
chionnych 1 nadal zakaza wazne narzady. Zaka-
zone ptaki sa bardzo ostabione i wykazujg szereg
objawow neurologicznych, takich jak drgawki,
ataksja, ulozenie szyii glowy w ksztalcie litery S,
konwulsje, niezborno§¢ ruchow, anizokoria, pty-
wanie w kotko. Przy wysokim poziomie wiremii
$mier¢ nastepuje po 3-7 dniach od zakazenia [6,
21]. Podczas sekcji padlych ptakéw odnotowano
szereg zmian anatomopatologicznych, takich
jak: krwiaki podtwardéwkowe w mdzdzku, prze-
krwienie mozgu, zapalenie m6zgu i opon mozgo-
wych, wybroczyny w tkance mie$nia sercowego,
zapalenie mie$nia sercowego i nasierdzia oraz
zanik mie$ni piersiowych [16]. Zmiany histopato-
logiczne dotycza przebarwien hepatocytow z wi-

docznymi ogniskami nekrotycznymi w watrobie.
Obecno$¢ wirusa jest widoczna w nerkach, sercu,
mozgu, nadnerczach, trzustce i sporadycznie
w jajnikach. U krukowatych zakazenie objawia
sie ogniskami martwicy w Sledzionie i1 szpiku
kostnym [22].

Objawy chorobowe u ludzi

Wirus WNV ma Sciste powinowactwo do OUN.
Replikacja odbywa sie w komoérkach Langerhansa
1 komorkach dendrytycznych skory, skad rozprze-
strzenia sie do okolicznych wezto6w chlonnych
1 z krwiobiegiem dociera do obwodowych narza-
dow miazszowych, glownie Sledziony i nerek,
w ktorych nastepuje ponowna replikacja wiru-
sa. Nie do konca jasne sa dokladny mechanizm
1 zdolno§¢ wirusa do zajecia OUN juz w tydzien
po zakazeniu. Wiadomo, ze istnieje korelacja
miedzy poziomem wiremii a prawdopodobien-
stwem wystgpienia neuroinwazji. Hipoteza ta jest
oparta na mechanizmie zachodzacym w barierze
krew-mozg. Transport czgsteczek wirusa przez
zakazone komorki ukiadu immunologicznego do
OUN, infekcja obwodowych neuron6éw i procesy
endocytozy w $rodblonku naczyn do oSrodko-
wego ukladu nerwowego, zakazenie neuronow
wechowych, ktore nie sg pod ochrong bariery
krew-mozg — wydaja sie one kluczowymi punk-
tami wyja$nienia, jak dochodzi do zakazenia OUN
[1]. Okoto 80% zakazen przebiega bezobjawowo,
a okres inkubacji choroby wynosi 2—-10 dni. Wire-
mia trwa kréotko i1 koniczy sie przed wystapieniem
pierwszych objawéw choroby manifestujacych
sie bélem glowy, zlym samopoczuciem, brakiem
apetytu, nudno$ciami, zawrotami glowy, bélami
mieSniowymi, plamisto-grudkowa wysypka oraz
powiekszeniem wezlow chtonnych. Po uplywie
3-6 dni objawy zanikaja samoistnie.

Ciezki przebieg choroby z objawami zapalenia
opon moézgowych 1 zapalenia mozgu wystepuje
w jednym na 150 zakazonych przypadkow. Taki
przebieg charakteryzuje sie ataksja, zapaleniem
nerwow rdzenia kregowego, niedowladami, za-
paleniem nerwu wzrokowego oraz zespolem ob-
jawow przypominajacych chorobe Parkinsona.
Smiertelno$¢ oséb hospitalizowanych wynosi
2-14% (maks. 35%). U dzieci zakazenie wirusem
przebiega najczesSciej bardzo fagodnie. Prowadzone
ostatnio badania wykazuja zwiazek miedzy grupami
krwi a przebiegiem zakazenia. Osoby z grupa krwi
A ukiadu ABO oraz brakiem antygenu D z ukladu
Rh znajdujg sie w grupie ryzyka wystapienia cho-
roby [23].
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Diagnostyka

Wiremia konczy sie jeszcze przed wystgpie-
niem typowych objawéw choroby, a gdy te sie poja-
wiajg, mozemy oznaczy¢ obecno$¢ antygenu WNV
w plynie mozgowo-rdzeniowym (CSE, cerebrospinal
fluid) technikami biologii molekularnej, takimi
jak: reakcja tancuchowa polimerazy z odwrotng
transkryptaza. (RT-PCR, reverse transcription-poly-
merase chain reaction), RT-PCR przy zastosowaniu
podwojnej pary starter6w amplifikujacych dobrany
fragment genomu WNV (Nested-RT-PCR) czy reak-
cja lancuchowa polimerazy w czasie rzeczywistym
(Real-time PCR). Dodatkowo w diagnostyce stosu-
jemy lysinkowy test neutralizacji (PRNT, plaque
reduction neutralization test) oraz przeciwciala
monoklonalne. Najnowsze doniesienia sugeruja,
ze obecno$¢ antygenu WNV mozna takze oznaczy¢
w moczu chorych pacjentow [24, 25].

Dodatkowo mozna oznaczy¢ obecno$¢ prze-
ciwcial klasy IgM w ptynie mozgowo-rdzeniowym,
ktora sugeruje infekcje OUN, poniewaz przeciw-
ciala nie przenikaja przez bariere krew-mozg.
Obecno$§¢ przeciwcial klasy IgM we krwi mozna
stwierdzi¢ nawet 4-7 dni po zakazeniu, a utrzymuja
sie one do okolo 9-12 miesiecy. Przeciwciata klasy
IgG wykrywane sg juz od 8. dnia po wystapieniu
objawow Kklinicznych, jednakze majg ograniczone
zastosowanie w diagnostyce. U chorych obserwuje-
my réwniez podwyzszone poziomy mocznika i kre-
atyniny we krwi Swiadczace o stanach zapalnych
w obrebie nerek. Wiruria, hematuria i proteinuria
moga pojawic sie przy rozwinietym chronicznie
schorzeniu nerek kilka miesiecy po zakazeniu [24].

Leczenie

Leczenia przyczynowego dotychczas nie opra-
cowano. Leczenie objawowe przebiega z zasto-
sowaniem grupy lekow steroidowych przeciw-
zapalnych. Ziotym standardem jest rybawiryna
stosowana w wysokich dawkach 50-60 do 100 uM,
ktéra hamuje replikacje i efekt cytopatyczny (CPE,
cytopathic effect) w warunkach in vitro, jest jednak
mniej efektywna podczas badan iz vivo, a na modelu
zZwierzecym wrecz obserwowano wzrost Smiertel-
nosSci [26, 27].

Interferon (INF-¢ i ) hamuje replikacje i CPE
w warunkach iz vitro. Opisano jednak tylko nielicz-
ne przypadki terapii u pacjentOw z pozytywnymi
wynikami [26]. Dodatkowo stosuje sie leczenie
objawowe: podawanie plynow, Srodkow przeciwbo-
lowych oraz antybiotykoterapie w celu eliminacji
infekcji wtornych. Dobre efekty przynioslo zasto-

sowanie y-globuliny u myszy i chomikow, co daje
nadzieje na mozliwo$¢ ich wykorzystania w terapii
u ludzi po przeprowadzeniu serii badan klinicznych.
W terapii podjeto proby stosowania rekombinowa-
nych przeciwcial monoklonalnych FDA [28].

Dotychczas opracowano i udostepniono cztery
szczepionki dla koni: ChimeriVax-WN — szczepion-
ka wektorowa inaktywowana formaling zawierajaca
biatka powierzchniowe WNV wprowadzone do
genomu YFV; West Nile Innovator 1 Vetera WNV
vaccine — szczepionki oparte na calym wirusie
inaktywowanym formaling oraz Recombitek Equine
West Nile Virus Vaccine — chimerowy rekombinant
canarypox vaccine wywolujacy ekspresje biatka prM
1 E szczepu NY99 [1, 29]. Szeroko zakrojone bada-
nia prowadzone w Nebrasce, Kolorado 1 Kalifornii
wykazaly, ze nawet czeSciowa wakcynacja redukuje
ryzyko zakazenia i rozwo0j objawow chorobowych
[1]. Niezaszczepione konie sa 23 razy bardziej
narazone na infekcje 1 manifestacje objawow kli-
nicznych.

Obecnie trwaja badania nad szczepionka dla
ludzi, ktéra mogtaby by¢ stosowana u dawcow
wielokrotnych [30]. Badania dotyczg szczepionki
skomercjalizowanej jako szczepionka weterynaryj-
na (ChimeriVax-WNO1I), do ktorej — w celu stoso-
wania u ludzi — wprowadzono trzy mutacje biatka
E, aby obnizy¢ wirulencje szczepu. W badaniach
przedklinicznych udowodniono dzialanie ochron-
ne szczepionki u chomikoéw, myszy 1 makakow,
a wstepne badania kliniczne na ludziach okazaly sie
obiecujace. Szczepionka jest immunogenna i bez-
pieczna [31], aczkolwiek nie zabezpiecza pacjentow
bez objawoéw klinicznych, u ktérych doszio do neu-
roinwazji przed zaszczepieniem [26]. Obecnie nie
ma na rynku licencjonowanej szczepionki ani lekow
celowanych przeciwko WNV z przeznaczeniem dla
ludzi [26]. Przeciwcial mysich nie mozna bezpo-
Srednio wykorzystaé w leczeniu ludzi ze wzgledu na
niekompatybilno§¢ IgG mysich z ludzkimi [26]. Na
podstawie badan iz vitro oraz in vivo przeciwciala
monoklonalne equine IgG-derived F(abo)2 pozy-
skane od koni chroniag myszy przed wystapieniem
objawow klinicznych zakazenia WNV oraz zgonem,
wobec czego moga by¢ potencjalnie uzyteczne
w leczeniu pacjentow zakazonych WNV [26].

Wirus Zachodniego Nilu w Polsce

Badania metoda zahamowania hemaglutynacji
przeprowadzone w latach 1995-1996 wykazaty
obecno$¢ przeciwcial odporno$ciowych skiero-
wanych przeciwko WNV u wréobli domowych
(Passer domesticus) oraz wrobli mazurkow (Passer
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Tabela 1. Wyniki uzyskane technikami biologii molekularnej. Prébki pozyskano z mézgu padtych ptakéw dzikich

Table 1. Results obtained from brain samples of dead wild birds with molecular biology methods

Dodatnie Ujemne
RT-PCR 7240
NRT-PCR 7240
Tabela 2. Wyniki uzyskane testami serologicznymi ELISA dla ptakéw, koni i ludzi
Table 2. Results obtained with serological ELISA assay for birds, horses and humans
Ptaki Konie Ludzie
Ujemne Dodatnie Ujemne Dodatnie Ujemne Dodatnie
ELISA 696 69 473 1 10 14
ID VET ID Screen West Nile IgM Capture
ID Screen West Nile Competition 696 69 473 1 10 14

Tabela 3. Wyniki uzyskane testami serologicznymi ELISA dla ptakéw, koni i ludzi z wyszczegdlnieniem kolejnych lat

(2010-2016)

Table 3. Results obtained with serological ELISA assay for birds, horses and humans, broken down into years

(2010-2016)

2010

2011 2012 2013 2014 2015 2016

Pozytywne przypadki u ptakéw -
Pozytywne przypadki u koni -
Pozytywne przypadki u ludzi -

- 61 1 1 6 -
_ 1 _ _ _ _
14 - - - - -

montanus). W populacji wrobli w Lomiankach, na
obrzezach Puszczy Kampinoskiej, obecno$¢ swo-
istych przeciwcial wykryto odpowiednio u 2,8%
wrobli domowych oraz 12,1% wrdbli mazurkow
[32]. W 2006 roku obecno$¢ przeciwcial odpornos-
ciowych anty-WNV stwierdzono w surowicy pieciu
osobnikéw: u trzech bocianéw bialych (Ciconia
ciconia), jednego tabedzia niemego (Cygnys olor)
z okolic Sieradza oraz jednej wrony (Corvus corone
cornix). Cztery z przebadanych ptakoéw pochodzity
z Ptasiego Azylu w warszawskim ogrodzie zoolo-
gicznym. Wérod badanych dzikich ptakow 10,6%
bylo seropozytywnych [33]. Obecno$§é przeciwcial
reagujacych z antygenem WNV wérod mieszkan-
cow/pracownikow lesnych wojewodztw podla-
skiego 1 Swietokrzyskiego opisal Kondrusik [34].
Wystepowanie swoistych przeciwcial stwierdzono
takze u kobiety hospitalizowanej w Klinice Chor6b
Zakaznych 1 Neuroinfekcji Akademii Medyczne;j
w Bialymstoku (AMB) [35].

W Zakiadzie Chorob Wirusowych Drobiu
Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego — Pan-
stwowego Instytutu Badawczego w Putawach prze-

badano ponad 7,24 tys. ptakow dzikich pochodza-
cych z terenow catej Polski. Wérod przebadanych
osobnikow znajdowaly sie: jastrzebie, myszolowy,
wrony, kruki, kaczki cyranki, kaczki krzyzowki,
tyski, bazanty i bociany. Probki pobrane od ptakow
dzikich badano metoda wiasng NRT-PCR; obecno-
Sci materiatu genetycznego WNV nie stwierdzono
(tab. 1). W latach 2010-2017 probki pozyskane
od dzikich ptakow, koni 1 ludzi badano dodatkowo
testami serologicznymi ELISA, a w badanych prob-
kach stwierdzono obecno§¢ swoistych przeciwciat
przeciwko WNV: 13,29% u ptakow, 0,26% u koni
1 33,33% u pacjentow Kliniki Choréb Zakaznych
1 Neuroinfekcji AMB (tab. 2 1 3) [36].

W nastepstwie stwierdzenia obecnoSci prze-
ciwcial WNV u pacjentéw Kliniki Neuroinfekcji, jak
rowniez u ptakow dzikich 1 konia, mozna uznac, ze
grozny wirus jest juz obecny na terenie naszego
kraju. W dobie zagrozen zwigzanych z ociepleniem
klimatu [37], skutkujacych dogodniejszymi warun-
kami dla bytowania komarow [38], niezbedne zdaja
sie badania w kierunku dalszej diagnostyki WNV
1identyfikacji filogenetycznej, a takze prowadzenie
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badan monitorujacych (ptakow, koniiludzi), szcze-
gblnie wsrod dawcow krwi na terenie catego kraju.
W tym celu niezbedna jest Scista wspolipraca stuzb
le$nych, ornitologdw, stuzb granicznych, Narodo-
wego Instytutu Zdrowia Publicznego — Panstwowy
Zaktad Higieny (PZH), Zakiadu Higieny Weteryna-
ryjnej (ZHW), Gléwnego Inspektoratu Weterynarii
(GIW) 1 Gléwnego Inspektoratu Sanitarnego (GIS).
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