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Wirus gonczki Zachodniego Nilu i Jape
skie zapalenie mdzgus g0 flawiwirusy
odpowiedzialne za zoon@zczyli chorolg prze-
noszon ze zwierat na ludzi i na odwrét.

Z naukowego punktu widzenia zostaly
one zdefiniowane jako ,nowo pojawiag si”
z powodu wysokiego stopnia zagemia dla
zdrowia ludzi i zwierat, na skutek nasilenia
aktywnaici wywotujacego je wirusa oraz z po-
wodu jego pojawienia siw innych ni dotych-
czas regionach geograficznych.

Ostatnia epidemia gaczki Zachodniego
Nilu w Rumunii wskazujeze te zoonozy nie
ograniczaj sic tylko do terendéw tropikalnych,
ale rozprzestrzenigpgie po catymswiecie.

Na kazdym kontynencie, na ktérym od-
notowano przypadki tych nowo pojawgaych
sie¢ chorGb, zwazane g one z ingerengjczio-

Etiologia

Wirus gomnczki Zachodniego Nilu po-
siada jednofdcuchowe, linearne RNA o polary-
zacji dodatniej. Ma form kulista, jest maly,

wieka wsrodowisko naturalne (urbanizacja, brak © Srednicy okoto 40 nm. Genom ns@ sic

odpowiedniej polityki sanitarnej, dziatalsio W kapsydzie ikosaedralnym o 12 wierzchotkach
rolnicza). Czynniki te sprzyjajrozprzestrzenia- PoWwstatych z paiczenia glucydow i protein,
niu sic wirus6w réwnie: w miejscach, w ktérych  Ktore tworz glikoproteiny o 20sciankach i 30
wczesniej nie wystpowaly. Ponadto, lokalne Krawedziach paiczonych si przychgania mo-
epidemie szybko przenaszsie na wszystkie ekularmego. Genom posiada otoezkodyfiku-
kontynenty réwnie¢ z powodu intensyfikacji 1€ foZn€ proteiny, wrod nich proteiny kapsydu
transportu powietrznego. (C) i otoczki (E).

Gorgczka Zachodniego Nilu N Otoczka Bialkowa (E)

Definicja
Ostra choroba wirusowa cztowieka, pta-
kow wedrownych, koni oraz innych ssakow.
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Wirus gomnczki Zachodniego Nilu jest
wrazliwy na eter, chloroform, dezoksycholan
sodu, wysok temperatug i osuszanie. Do repli-
kacji wywa kodu RNA, rybosoméw komérko-
wych i wszystkich potrzebnych matych molekut.

Moze rozwij& si¢ na:
fibroblastach kurczaka lub btonie kosmow-
ko-omoczniowej zarodka kurzego,
komarkach nerkowych malpy, psaini, itp.,
komorkach komarow i kleszczy.

Epidemiologia

Wirus gonczki Zachodniego Nilu zostat
wyodrebniony po raz pierwszy w 1937 r. z krwi
goraczkujacej kobiety z regionu poonego na
zachod od Nilu, w Ugandzie gstjego nazwa.

Szybko rozprzestrzenit esido innych
krajow afrykaskich (Egiptu, Etiopii, Sudanu,
Nigerii, Zairu i Tunezji), na Bliski Wschod, do
Azji oraz Ameryki.

W 1958 r. wirus dotart do Europy zara-
zajac dwie kobiety w Albanii. W 1960 r. po raz
pierwszy zaatakowat konie, a ognisko choroby
znalazlo s we Francji, w regionie Camargue,
gdziesmier¢ poniosto 50 koni i 19 oséb. Gnoa
epidemia nawiedzita rownieRumung w latach
1996-1997. W okolicach Bukaresztu zachoro-
wato ponad 500 osob, @nierteln@¢ wyniosta
10%. W tym samym czasie epidemia dotarta
rowniez do Polski.

Epidemia, ktéra miata miejsce w 1998 r.
w Woltgogradzie, na potudniu Rosji, etg ol-
brzymia ilo$¢ 0s6b; 826 hospitalizowano. Osoby
te mialy objawy neurologiczne; %d nich 87
zachorowato na zapalenie opon mdzgowych, 40
zmarto, a pozostate miaty mniejggkie objawy
kliniczne.

We Wioszech pierwszy oficjalny komu-
nikat o obecng&i wirusa gogiczki Zachodniego
Nilu pojawit sk we wrzéniu 1998 r. Wykryty
zostat u kilku koni hodowanych w Toskanii,
w sasiedztwie miasteczka Fucecchio. Jest to
teren odwiedzany przez mde gatunki ptakéw
lokalnych i wedrownych, z rodziny czaplowa-
tych i podobnych, migragych z Afryki do swo-
ich miejsc égowych w Europie. W wyniku epi-
demii zachorowato 14 koni, a 6 padto.

We wrzéniu 2008 r. odnotowano dwa
nowe ogniska wirusa ggmzki Zachodniego Nilu
w Austrii. Jedno w Dolnej Austrii, w polali auto-
strady A2 Wieda-Umgebung, a drugie w Wied-
niu. W Dolnej Austrii zostat znaleziony jeden mar-
twy sokét naleacy do sokolnika, a u drugiego
sokota stwierdzono objawy zapalenia mozgu.
Rowniez w Wiedniu stwierdzono obecftowirusa
goraczki Zachodniego Nilu u papugi.

We wrzéniu 2008 r.
choroba pojawita & po-
nownie we Francji w Regio-
nie Camargue oraz we Wio-
szech w regionie Emilia-Ro-
magna, w Bolonii oraz Imoli.

Na pocztku péa-
dziernika 2008 r. gaczka
Zachodniego Nilu pojawita
sie we Wloszech po raz
pierwszy u cztowieka. Wirus
zostat wykryty we krwi ponad
“, osiemdziescioletniej kobiety,
ktéra zachorowala na zapale-
nie opon mézgowych.
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Gorgczka Zachodniego Nilu i japskie zapalenie mézgu

Czynniki powodugce gogczke Zachodniego ry zaraajace ptaki, takie jakCulex univittatus,
Nilu oraz jej rozprzestrzenianie @i Culex modestusrazCulex pipiens.

Goraczka Zachodniego Nilu jest obecna
przede wszystkim w strefach wilgotnych, gdzie Cykl biologiczny

wystepuja gtéwnie dzikie ptaki migruice, ktére W Europie przenoszenie wirusa odbywa
tworza naturalne ognisko infekcji i odgrywaj si¢ na dwa sposoby: wyklu wiejsko-lesnym,
wazna rolg w rozprzestrzenianiugivirusa. ktory taczy dzikozyjace ptaki i komary atakay

ce te ptaki; weyklu miejskim, ktéry faczy ptaki
oswojone lub domowe i komarydace w stanie
ukasi¢ zarowno cztowieka, jak i ptaka.

. T "

e
T

Pojawienie si epidemii jest wynikiem
obecndci czynnikbw powodujcych wzrost _ .
liczby komaréw nosicieli (nawadnianie, opady, ~ Komar zaraa st przez ulszenie chorych
zatopienia), a tale suchych i gacych tempe- Ptakow, szczegolnie krukow ameryikiich i s6-
ratur, jak réwnie¢ srodowiska sprzyjacego jek posp_olltych nleblgsklcmywlaele okazjonalni
rozmnaaniu st komaréw (tereny bagienne t0 cztowiek, ka oraz inne zwierga.

i obecndc¢ pytéw).
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wanie cziowieka na przyredktore zostawiglady
w srodowisku naturalnymtakie jak wygingcie lub
rozmnaanie st komaréw nosicieli oraz organi-

zméwzywicieli, a take samego wirusa.

domestic animals humans

Stawonogi — hosiciele wirusa g@czki Zachod-
niego Nilu

Wsrod wcezéniej wymienionych koma-
réw z gatunkuCulex najistotniejszymi s koma-

W przypadku zywicieli okazjonalnych
ilos¢ wirusa w ukladzie krwionimym nie jest na
tyle duza, aby zakazi komary i dlatego cykl
transmisyjny nie jest w staniezgitrwalic.
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Wirus, raz uaktywniony, jest w stanie roz- Symptomy przewaie typu neurolo-
przestrzerdi sie w organizmie komara, gdzie roz- gicznego.
mnaza St na poziomie gruczotdwlinowych, skd Moga wystapi¢ mniej lub bardziej gro
potem zostaje przeniesiony nadawcazywiciela. ne objawy ataksji lokomotorycznej, nieprawi-

W niektoérych przypadkach wirus m®  diowaosci zwiazane z chodzeniem wraz z utrat
by¢ przeniesiony z cztowieka na cziowieka po-réwnowagi, brak zdolnwi cofania s, brak
przez przeszczep organow, transfukjwi lub  koordynacji kaczyn, niedowtad lub parali
z cigzarnej matki na ptod, jednak te formy odlezyny na skutek estego przyjmowania po-
transmisji wirusagjeszcze przedmiotem bada  zycji lezace;.

W przypadku koni powracgych do

Patogeneza zdrowia zanikanie objawow choroby ngsije

Na skutek ukszenia wirus replikuje ¢i  po tygodniu od jej pojawieniaesi Chore zwie-
pocatkowo w punkcie ukszenia, potem w g  rzeta odzyskuy wéwczas catkowicie lub €z
ztach chtonnych. Pogtuje wiremia z rozsie- $ciowo wzrok, usfpuje paraltt lub niedowtad.
wem wirusa na caty organiznt @o organy do-
celowe, potem pojawiajsic przeciwciata.

W Stanach Zjednoczonych wykazano
przypadek przeniesienia wirusa zzzirnej matki
na ptodd oraz poprzez mleko matki.

Objawy
Moga wystpi¢ w ciagu 3 do 15 dni od
ukaszenia zarsonego komara.

U PTAKOW

U niewielu ptakéw wysfpuja oznaki
kliniczne choroby; gtéwnie obserwujegsobja-
wy neurologiczne, zapalenie mézgu, zapaleni
ptuc, zapalenie nerek, zapaleniee¢nia serco-
wego lubsmierc.

U CZLOWIEKA
U KONI W wigkszaci przypadkow infekcja jest
Infekcja czsto niepozorna, po okresie tagodna i bezobjawowa. Osoby o niskiej odporno-
wylegania trwagcego 4 lub 5 dni. sci oraz dzieci g najbardziej na ninaraone.

U okoto 20% os6b zakanych po okresie
wylggania wirusa wynoszym 3 lub 5, a nawet 15
dni od pierwszego z nim kontaktu, rozwijae si
forma goaczkowa choroby (West Nile Fever).

Wysokiej goaczce mog towarzyszy:
migrena, béle mini i béle kaiczyn, zmczenie,
zapalenie spojéwek, chioniak, anoreksja, bezsen-
noi¢, biegunka, trudriwi z oddychaniem, zaczer-
wienienie skory, ktére obejmuje caty tutow.

Moze wystpowa takze: zapalenie nai
$nia sercowego, zapalenie trzustki, ostre zapalenie
watroby, aseptyczne opon médzgowo-rdzeniowych,
zapalenie rdzenia égowego, ucisk nerwéw cza-
szkowych, parati lub utrata pameci.
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Gorgczka Zachodniego Nilu i japskie zapalenie mézgu

Zmiany chorobowe typowych dla infekcji gagczkowej wirusa Za-
U KONI chodniego Nilu.
Moze wystpowa: obrzk w obrbie W niektérych przypadkach zaobserwo-

opon mozgowych wraz z rozleglymi lulado-  wano zmiany chorobowe krwotoczne w ghe
wymi wybroczynami szarej substancji poch@dz czaszki, opon mézgowych lub moézgu, czyli or-
cej z rdzenia kigowego, pnia mézgu i wzgorza.  ganu docelowego infekgcji.

W niektorych graniejszych przypadkach
zostaly zaobserwowane mate, martwicze ogniskdiagnoza

z obecnécia granulocytow neutrofilnych, makro- Istnieja rozne techniki diagnozowania:
fagéw i resztek komoérkowych. We wszystkich — diagnoza serologiczna,
opisanych przypadkach bylty one przemia zlo- - diagnoza molekularna i/lub izolacja wiruso-
kalizowane w olgbie rdzenia kggowego, gtéwnie wa w hodowli,
na odcinkuddzwiowym i klatki piersiowe;j. - diagnoza histopatologiczna,

3 - badanie antygenéw w surowicy lub w orga-
U PTAKOW _ o _ nie metodami immunoenzymatycznymi

Generalnie badania nie wykazaty zmian (ELISA).
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Profilaktyka Japonskie zapalenie mozgu
Profilaktyka sanitarna:

- kontrola zwierat importowanych,

- dezynfekcja pomieszcad srodkéw trans-
portu dla zwierat itp.,

- informacja publiczna na temat choroby.

Naukowcy ma nadzieg, ze niediugo

dojdzie do wyhodowania komaréw transgenicz

nych, kkdacych nosicielami gendw, ktére uczyni

je odpornymi na infekcje i nitiwe bedzie przy-

sposobienie ich w regionach nasaych na obec-

nos¢ infekcji, aby mogly przekazanowe geny

populacji komaréw autochtonéw. Najejeszcze

precyzyjnie o0szacowa nastpstwa tej strategii

i poczeka kilka lat, aby mécq urzeczywistrd.

Ochrona ludzi i zwierg nar&onych na .

kontakt z wirusem jest zalecana przez publicznd€finicia . . L

stuzby sanitarne, ktére apeluprzede wszystkim . Ch°f°b"?‘ wirusowa at_aky;a konie Swi-

o stosowanie ochrony zewnznej przed ujsze- ™S byd_+o, p_takl, a tade CZ"OW'el.(a’ pgwodowana

niami komaréw: przez wirus japfiskiego zapalenia mézgu.

— ubieranie s w diugie i jasne ubiory,

— uzywanie moskitier,

— dbata¢ o srodowisko,

- racjonalne w#ywanie srodkéw owadobdj-
czych, gtéwnie tych na bazie DEET, ktoee s
mniej toksyczne.

Etiologia

Wirus japaiskiego zapalenia mézgu jest
wirusem o jednol&cuchowym RNA dodatnim
i ma formg kulista 0 okoto 40 mr¥rednicy.

Profilaktyka odpornaciowa:

Profilaktyka popularna w USA, odno-
szca st do koni, to stosowanie szczepionki
zawierajcej nieaktywny wirus, ktéra musi by
podana w dwoéch dawkach, z przenmigdzy
nimi trwajaca od 3 do 6 tygodni.

Pierwsza dawka winna byzaaplikowana
przynajmniej 2 miegce przed sezonem vggu
komaréw i powtarzana co roku dlagkézego za-
bezpieczenia przed wirusem, nie ma bowiem inneg
skuteczniejszego sposobu ochrony zviterz

Terapia
Obecnie nie istnieje jeszcze skuteczna te-
rapia przeciwko gaczce Zachodniego Nilu,
zaréwno w odniesieniu do ludzi, jak i koni.
Antybiotyki s3 nieskuteczne, gaycho-
roba jest prowokowana przez wirus.
Jedyne dosgpne terapie leezsymptomy
i maja na celu ztagodzenie objawéw klinicznych,
jakie wystpuja podczas ostrej fazy choroby
(goraczka, bole itp.)

Otoczka zewetrzna wirusa utworzona
jest z proteiny (E), ktéra stanowi antygen
ochronny i utatwia mu przedostanie glo ko-
mérki docelowej. W Japonii wyogloniono dwa
serotypy: Nakayama, uwany za prototyp —

z m6zgu ludzkiego oraz serotyp Ja Gar 01 — od
komaraCulex.
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Gorgczka Zachodniego Nilu i japskie zapalenie mézgu

W wigkszaci przypadkow indukowany Przyczyny zak#nia i sposoby przenoszenia

jest efekt cytopatyczny oraz tworzye giokrywa Wyjatkowe rozpowszechnienieescho-
z ptytek na komorce LLC-LK2. roby w chgu ostatniego dwudziestolecia spowo-
dowane jest przede wszystkim rozwojem rol-
Epidemiologia nictwa, a zwtaszcza zgkszeniem powierzchni
Historia i rozmieszczenie geograficzne pol ryzowych, gdzie mnixy sig jej nosiciele.
Wirus zostat rozpoznany po raz pierwszy Zintensyfikowanie hodowkwin w krajach

u cztowieka w 1925 r. w Japonii, u konia w 1937 endemicznych jest tak korzystnym czynnikiem
r. przy okazji matych, sporadycznych epidemii, dla rozwoju wirusa.
aw 1948 r. — w mozgu chorych prgsi

W 1977 r. wirus rozprzestrzenit ¢si Cykl biologiczny
w Azji na skutek zwikszenia powierzchni
uprawnej pol ryowych oraz zwikszenia po-
gtowia swin.

i

Pierwsze namnenie wiruséw nasgpuje
u ptakow wodnych, przede wszystkim u cza-
) plowatych, ale tale u niektorych gatunkow ptac-
i e s O o twa domowego, na przyktacsi. Najczsciej za-
A0 LN razone § mtode osobniki.

Wirus jest naspnie pobierany przez
komary, zwlaszczaCulex tritaeniorhynchuys
szeroko obecne w ekosystemach bogatych
w pola ryzowe i zbiorniki stodkiej wody, i w ten
sposOb przenoszony na innych odbiorcéw, jak

W 1995 r. wirus pojawit giw Wenezu-
eli i w Kolumbii, w 1998 r. dotart do Australii;
tam te wkrotce pojawit s pierwszy przypadek
zachorowania u cziowieka. W czerwcu 2004 r. towiek Ka
Ministerstwo Zdrowia Hong Kongu ogtosito CZIOWIEK CZY K. : L .
dwa przypadki wygpienia wirusa. . Drl,nge namné)e,nle 'w!r,usov,v hagpuje

Od 29 lipca do 18 wrzeia 2005 r. zo- w wlqkszmm_przypad_kow LbWIn, _k:[O,re wpraw-
staty ogtoszone kolejne przypadki zachorawa (.jZ'ef s_arrae nie c_horzw ale Istanovq zroq+o zaka-
w tym 764 zgony; prawie wszystkie osoby chore“€Nia | 0dgryway Wazha ol W procesie hamna-
miaty mniej niz 15 lat. W Nepalu zanotowano zania WII’USO‘W.' L .
1540 przypadkéw choroby, w tym 259 zako .. _Zakazen_|e_ ro_zprzestrzenlagsz terenow
czonych smiercih. Choroba byta obecna tak W'eJSk'Ch. do miejskich poprzez zamme migru-
w Chinach i Rosji. Jace ptaki

Obecnie szacuje ize liczba przypad-
kow wystpowania wirusa nawiecie w skali Patpgenezg L _
roku wynosi od 45 000 do 50 000. Umiejscowienie wirusa w organizmie

Globalnie rzecz ujmag, wérod tych Wirus, zanim dotrze do centralnego sys-

przypadkéw jest od 25 do 30% zgondw, a od BOgebTvl:) drl)erwc(:)r\]/v eg;)k um;gé?avx':fk?wczrgaggiz
do 50% chorych powraca do zdrowia, ale z za- wych, jak ' y ’

chowaniem nasgpstw neurologicznych choroby. gdzie naspuje stabe namrienie wirusow — tak

. : . 7" Jak ma to miejsce u myszy czy matp. Ngstie
Egéﬁf:}?eﬂzypadkl Koz, sig catkowitym wy poprzez krew dociera do moOzgu, gdzie inten-
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sywnie rozmnaa Sk, zwlaszcza w neuronach.
Wszczepienie zakenia samicywini zostato po

U KONI
Japdiskie zapalenie mézgu m® mig

raz pierwszy opisane w roku 1949 i powtérzoneprzebieg subkliniczny, podostry, ostgnmiertelny.

eksperymentalnie w roku 1954.

Objawy
Wsrod zwierat domowych ewidentne ob-
jawy Kliniczne wystpuija jedynie uswini i konia.

U SWIN

Zaraone doroste osobniki na ogét nie
wykazup objawow Klinicznych, a jdi, to tylko
w formie przejciowej gogczki. Wirus mae by

Stan subkliniczny charakteryzuje nie-
wielka hipertemia trwaga od 24 do 48 godzin
i osowialg¢. Zwierz zdrowieje w przeagu
Kilku dni.

W przebiegu podostrym wygiuje hi-
pertemia i niewielkie okpie centralnego sys-
temu nerwowego, charakteryzoe se¢ obja-
wami paralku lub pobudzenia: paralikonczyn
tylnych, utrata odruchéw skoérnych, hyperstezja,
niepokdj, zaburzenia rownowagi i potligéo
Objawy kliniczne usipuja w momencie spadku
temperatury, a konie zdrowigjw przecigu
dwdch tygodni.

Objawami przebiegu ostrega: drwajaca
3—4 dni hipertemia, dysfagia, dysuria i obstrukcja.
Takze w tym przypadku mi@ wyshpi¢ paraliz
lub pobudzenie. W przypadku parali poza opi-
sanymi wyej objawami, ména zaobserwowa
u konia: opadricie powiek, dolnej wargi i uszu,
trudngci w polykaniu, zaburzenia stuchu
i wzroku, narkolepgi Zwierzz ma trudnéci
z oddychaniem i nie jest w stanie utrzynsi& na
nogach. W przypadku pobudzenia konwulsje wy-
skpuja na przemian z ospdida. Mozna zauway¢
ponadto zgrzytanie ebami i slinotok. Objawy
trwaja okoto 2-3 tygodnie, choroba nie zawsze

przenoszony poprzez nasienie, co udowodniondkonczy sk $mierch, ale proces zdrowienia jest

kiedy wirusa inokulowano kilku $winiom.
Gtownymi objawami zakgenia § poronienia
i Smiertelnég¢ wérod nowo narodzonych prasi
Objawy zaobserwowano tai u prosit poniej
trzeciego miegcazycia, u ktérych w eigu 2—-3
kolejnych dni od zakeenia wystpuje hiperte-
mia, osowiaté¢ i jadtowstet, a niekiedy oznaki
paralizu koaczyn tylnych i konwulsje. W przy-
padku samic niegkarnych jedynym objawem
zakaenia jest hipertemia.

W pierwszym stadium gty wiekszasé
ptodéw zostaje wchitonia. Niektore prosta
rodz sig normalne, ale w zmniejszonej liczbie.
Jeili zakazenie nasipi w p&niejszym stadium
ciagzy, mazna zaobserwowa mumifikacg pto-
dow i smiertelng¢ pourodzeniow. Niektore
swiezo urodzone prosia mog miec objawy
zapalenia mézgu.

U samcéw obserwuje gizaczerwienie-
nie, obrzki i krwotoki z jader, wodniaki gder,
atrofie nadpdrzy, oligospernd i azospermi.

wolny i maze trwa nawet od 1 do 2 miegly.

W przebiegusmiertelnym objawy s te
same, jak w przebiegu ostrym, a w stadium ter-
minalnym mana zaobserwowa oczophs, roz-
szerzeniezrenic, agresj, potliwos¢ oraz ruchy
ptywaka w momencie, kiedy zwierzlezy na
ziemi.

U CZLOWIEKA

Objawy choroby wyspuja po okresie
inkubacji trwajcym od 4 do 14 dnijasto gtéwnie:
stan gagczkowy, dreszcze i silne béle glowy oraz
objawy oponowe, zwlaszcza u dorostych.

U dzieci choroba m@ wystpowa
w postaci bolu i probleméwzotadkowo-jelito-
wych, czsto z towarzysicymi konwulsjami.

Mimo iz japaiskie zapalenie mézgu na
0go6t wystpuje w formie tagodnej, me przypé
forme cigzkiego zapalenia mozgu z problemami
neurologicznymi, zaburzeniami motorycznymi
0gO6Ilnymi lub lokalnymi, take w postaci niedo-
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wladu, poraenia jednostronnego, tetraplegii czy
paralizu nerwu twarzowego.

Japaiskie zapalenie mozgu charaktery-
zuje rownie zespoét pozapiramidowy objawsdj
cy sk drzeniem, sztywngcia miesni i mimowol-
nymi ruchami. Ponadto, choroba #eoprzebie-
gat z komplikacjami w postaci hyperwentylaciji,
nadcénienia, obrzku ptuc i zatrzymania moczu.
Moze prze§é w postpujaca Spiaczke.

Zmiany chorobowe

U CZLOWIEKA
Widoczne ogniska martwicze i roz-

migknienia centralnego systemu nerwoweg®. S
one mniej wyrane w rdzeniu przedionym

i kregowym.

U SWIN

U prosiit urodzonych w terminie, mar-
twych lub zmartych zaraz po urodzeniu wyst
puja: odma podskorna, wodopiersie, wodobrzu-
sze, wybroczyny na blonie surowiczej, prze-
krwienie wezibw chionnych, opon mdozgowych
i rdzenia kegowego, ogniska martwicy watvobie
i sledzionie, wodogtowie i hipoplazja radvku.

Uszkodzenia tkanek skladap st na
nieropne zapalenie mozgu charakteryzigic
naciekami okotonaczyniowymi limfocytow i ko-
mérek plazmatycznych, degenetagjeurondow
i proliferacip komérek glejowych.

U $win uszkodzenia polegana groma-
dzeniu nadmiernej ikmi cieczy w ostonkach
pochwowych gder z ich pogrubieniem, a tak
z pogrubieniem naglrzy.

Pod mikroskopem widoczny jest obkz
i naciek na nagdrza i ostonki pochwowesgler,
wynikajace z degeneracji kanalikbw plemniko-
tworczych.

U KONI

W badaniu anatomopatologicznym wi-
doczne g przekrwienia i krwotoki w centralnym
systemie nerwowym. Ponadto, ma zaobser-
wowat zmetnienie plynu  moézgowo-rdzenio-
wego, przekrwienia i krwotoki rdzenia ggo-
wego, przepetnienie gpherza i powgkszenie
weztdw chionnych.

W przypadku przediania s¢ choroby
mom wystpic¢ przekrwienie i rozedma ptuc.

Obraz histologiczny odpowiada nierop-
nemu zapaleniu mézgu z degenefagguronow
i utraty ciatek Nissla, proliferagj komorek gle-
jowatych, przekrwieniem, krwotokami i nacie-
kami komorkowymi.

Uszkodzenia te spotykane sajczscie]
we wzgorzu i podwzgorzu.

Diagnoza

Diagnoza bezpwednia:
wyizolowanie wirusa z ptynu moézgowo-
rdzeniowego, tkanki mdzgowej, krwi, 2p-
ska i spermy,
immunofluorescencja,
CPR.

>

>
>
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W przypadku samiéwini wirusa izoluje  jednego miegica. Nastpnie szczepienie powta-
sie z mozgu, wztéw chtonnych, krwi i tayska, rza st co roku, przynajmniej miegi przed cza-
a u samcow z krwi i nasienia. W celu wykrycia sem zwyczajowego wygtowania choroby.
przeciwcial metog immunofluorescencji zostaty
uzyte komorki glejowate i tkanki nabtonkowe
Z nasieniowodow.

Diagnoza pérednia: najcgsciej wyko-
nywanymi prébami serologicznyma:sneutrali-
zacja, zahamowanie hemaglutynacji i oznaczeni
poziomu przeciwcial, testy ELISA i RIA.

Technika ELISA, ktéra oké&a IgM
w LRC uwaana jest za najlepszmetod wy- :
krywania JEV. Wedtug badaczy jest to najszyb =88
sza metoda pozwalgia rozréni¢ zakaenia
najnowsze od wc#aiejszych, charakteryzay
cych sg obecndcia IgM.

£ DI TECPHCAL RTHOINE

Istnieje take szczepionka dlawin za-

Profilaktyka pobiegagca poronieniom.

Profilaktyka sanitarna: We Francji dosfpna jest szczepionka na

» izolacja chorych, bazie mézgu myszy (Biken) zawieteq szczep

» walka z komarami, Nakayama, dystrybuowana pod nazwdevax,

» nadzér epidemiologiczny. w dawce 0,5 lub 1ml w zataosci od wieku
Profilaktyka ochronna: szczepionego, ktar nalezy przyja¢ w trzech
Obecnie w Azji dosfpne g trzy rodzaje iniekcjach, w odsfpie 7 i 30 dni po pierwszego

szczepié przeciwko chorobie: szczepienia. Zapewnia 90% ochrony i zaczyna

- szczepionka nieaktywna otrzymana z tkanekdziatat po 10-14 dniach po ostatnim szczepieniu.
moézgowych myszy lub embrionu kurczaka,
- szczepionka nieaktywna przygotowana z ho-Wnioski koncowe

dowli komorkowej, W ostatnich latach miata miejsce nie-
- szczepionkazywa przygotowana z hodowli spodziewana ekspansja wirusa Zachodniego
komorkowe. Nilu i japoaskiego zapalenia moézgu. Na-

Pierwsza z nich jest jak dotychczas jedyn ukowcy obawiaj sie, ze ze wzgtdu na zmia-
istniepca na rynku midzynarodowym szczepiopk Ny klimatyczne terytoria nimi obfe poszerz
przeciwko JE, w ktorejaywa st zarbwno szczepu Si¢ jeszcze bardziej. Uwa sk ponadto,ze
Nakayama wyizolowanego w Japonii wroku 1935WZN jest niezwykle podatny na mutacje.
jak iszczepu Pekin-1. Szczepienkpodaje s  Swiatowa Organizacja Zdrowia OMS kontro-
w dawce 0,5 ml dzieciom w wieku od 1 do 5 lat lub 1luje rozpowszechnianie siwirusa naswiecie,
ml, w dwdch iniekcjach w odgtie 1-2 tygodni. natomiast badacze koncentfugic na wypro-

W Japonii konie szczepiesszczepionk ~ dukowaniu szczepionki przeciwko wirusowi
nieaktywrny, w dwdch iniekcjach w odgpie  goraczki Zachodniego Nilu.
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WEST NILE ENCEPHALITIS AND JAPANESE ENCEPHALIT IS:
EMERGING ZOONOSES

Summary

West Nile virus (WNV), a member of the famiijaviviridae (genusFlavivirus), is a mosquito-borne
virus first isolated in 1937 in the West Nile distrof Uganda. The disease in humans is charaettifiy a den-
gue-like illness with fever, and a more severe f@mharacterized by central nervous system invobm. The
principal vectors of WNV transmission belong to tienusCulex There is currently no WN vaccine for use in
humans.

Japanese encephalitis (JE) is a major public hgatthlem in Southeast Asia with around 50,000 cases
and 10,000 deaths per year affecting essentiallgrein. The JE virus has shown a tendency to exterather
geographic regions. JE may cause severe enceplaldi survivors are frequently left with seriousinodogical
lesions. Besides the implementation of vector @ntmmunization by vaccination is available.
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