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W ostatnich latach obserwuje sie gwaltowne szerzenie sie wirusa
Zachodniego Nilu w krajach o klimacie umiarkowanym. Wstepne obser-
wacje wskazujq na jego obecnos¢ i mozliwos¢ wystepowania zachoro-
wan u ludzi takze w Polsce.
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WSTEP

Wirus Zachodniego Nilu (WNV) jest wirusem RNA z rodzaju Flavivirus, zaliczanym
do serokompleksu wirusa japoniskiego zapalenia mézgu (JEV), wraz z wirusami zapalenia
moézgu Sant Louis, zapalenia mozgu Murray Vallis i wirusem Kunjin, wystgpujacym
w Australii i uwazanym za podtyp WNV. Wirusy te wykazuja tez podobienstwo antygeno-
we do wystepujacego endemicznic w Polsce wirusa kleszczowego zapalenia mozgu (kzm),
co moze by¢ przyczyna krzyzowych reakcji immunologicznych i krzyzowej odpornosci
(1,2). Istnicja dwa podtypy WNV, sposrod ktorych tylko podtyp I zostal stwierdzony poza
Afryka subsaharyjska (3).

W ostatnich latach obserwuje si¢ gwaltowne rozprzestrzenienic WNV w krajach
o klimacie umiarkowanym. Wstgpne obserwacje wskazuja obecno$¢ i mozliwos¢ zakaze-
nia ludzi rowniez w Polsce. Dlatego wydaje si¢ celowe oméwienie zasadniczych cech epi-
demiologicznych i charakterystyki klinicznej zakazen wywolanych przez ten wirus oraz
omowienie prawdopodobienstwa wystepowania zachorowan w Polsce.

CHARAKTERYSTYKA EPIDEMIOLOGICZNA

Pierwotny rezerwuar WNV stanowia ptaki tropikalne i wedrowne; te ostatnic moga
rokrocznie przenosic¢ wirus z obszaréw tropikalnych na tereny o klimacie umiarkowanym,
co w sprzyjajacych warunkach moze prowadzi¢ do powstawania nowych ognisk enzo-
otycznych. Ptaki zyjace poza obszarami enzootycznymi moga by¢ wysoce podatne na za-
kazenie, a ich masowe padanic $wiadczy o wniknigciu wirusa do micjscowego ckosystemu
1 jego rozprzestrzenianiu si¢ i moze poprzedzi¢ wystapienie zachorowan u ludzi (6,11).
Ssaki sa dla wirusa WNV zywicielami przypadkowymi, ale niektore gatunki (m.in. konie)
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sa wrazliwe na zakazenie. U ssakdw, w tym u czlowieka, WNV wykazuje silny neurotro-
pizm i po krotkim okresie namnazania w tkankach obwodowych i wiremii przenika do
osrodkowego ukladu nerwowego (oun), gdzie wykazuje dzialanie cytopatyczne i stymulu-
je tworzenie naciekow zapalnych.

Wektorami WNV sa krwiopijne muchowki, gléwnie komary, a takze meszki, slepaki
iinne. W przenoszeniu zakazen na ludzi szczegoélna rol¢ odgrywaja niektére gatunki ko-
mardw, wystepujace masowo w bezposredniej bliskosci siedzib ludzkich, zwlaszcza z ro-
dzaju Culex (3,7). Szeroko rozpowszechniony w Europie i Ameryce PéInocnej Culex pi-
piens odzywia si¢ krwig zardwno ptakdw, jak i ludzi, moze wigc by¢ bardzo groznym
wektorem zakazenia WNYV, a ponadto zimujac w stadium imago umozliwia przetrwanie
wirusa przez okres zimowy (4,8).

Zakazenie czlowieka od czlowicka jest rzadkie, ale mozliwe (6,11). Opisano przypad-
ki zakazen droga transfuzji krwi, z przeszczepianym narzadem, zakazenia wewnatrzma-
ciczne i z mlekiem matki, a takze zakazenia pracownikow laboratoryjnych majacych stycz-
no$¢ z materialami biologicznymi zawierajacymi wirus (1,5).

WNYV pierwotnie wykryty zostal w Ugandzie, jednak od lat 50-tych XX wieku stop-
niowo rozszerzal zasigg swojego wystgpowania, poczatkowo gléwnic na kraje Afryki
i potudniowej Azji. Proces ten ulegl przyspieszeniu od poltowy lat 90-tych. W 1998 epide-
mia zakazen WNV miala miejsce w Izraelu. W roku 1999 doszlo do zawleczenia WNV do
USA (Nowy Jork), gdzie spowodowal najpierw masowe padania migejscowych ptakow,
a nast¢pnic zachorowania wsrod ludzi i koni. W ciagu kilku lat obszar wystgpowania WNV
rozszerzyl si¢ na wigksza czg$¢ Standow Zjednoczonych oraz cze$¢ Kanady, Meksyku
i Jamajke (1,4). Na obszarze tym notuje si¢ corocznie kilka tysigcy zachorowan i kilkaset
zgonow. Od lat 90-tych opisywano tez zachorowania w kolejnych krajach europejskich,
w tym sasiadujacych z Polska (7.8,9).

PRZEBIEG KLINICZNY ZAKAZENIA WNV

Wigkszo$¢ zakazeh WNV u ludzi przebiega bezobjawowo, prawdopodobnie dzigki
skutecznej odpowiedzi humoralnej, powodujacej szybka eliminacj¢ wirusa. Ocenia si¢, ze
jawna klinicznie infekcja wystepuje u 20% zakazonych oséb, sposrod ktérych okolo poto-
wa wymaga pomocy lekarskiej (2). Zakazenic objawowe przebiega w przewazajacej wigk-
szosci przypadkow pod postacia goraczki Zachodniego Nilu (WNF): jest to ostra choroba
z objawami grypopodobnymi i zoladkowo-jelitowymi, nickiedy z towarzyszacq wysypka
i powigkszeniem wezlow chlonnych, trwajaca 3-6 dni i konczaca si¢ samoistnym wyzdro-
wieniem. Do zajgcia osrodkowego ukladu nerwowego (oun) dochodzi u 1 osoby na 150
zakazonych (2). U okolo polowy z nich choroba przebiega jako zapalenie opon mézgowo-
rdzeniowych, z typowymi objawami (bél glowy, nudnos$ci, wymioty, sztywno$¢ karku).
U pozostatych dolaczaja si¢ objawy zapalenia mézgu, korzeni nerwdéw rdzeniowych lub
rdzenia krggowego. Czesto wystgpuja: porazenia nerwdw czaszkowych, zawroty glowy,
utrudnienie mowy i polykania, zatrzymanie lub nietrzymanie moczu, zaburzenia $wiado-
mosci. Czesto tez obserwuje si¢ mioklonie i drzenie mig¢$niowe, a takze objawy przypomi-
najace obraz choroby Parkinsona: wzmozone napigcie i sztywnos$¢ migéni, spowolnienie
ruchowe, maskowata twarz — sa one bardzo charakterystyczne i rzadko wystgpuja w zapa-
leniach mézgu o inngj etiologii. Wiotkie porazenia i niedowlady konczyn spowodowane
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zaj¢ciem korzeni nerwow rdzeniowych lub rogéw przednich rdzenia krggowego wystepuja
stosunkowo rzadko, u kilku procent chorych z zajgciem oun, ale stanowiq najci¢zsza po-
sta¢ kliniczng choroby. Patogeneza i przebieg kliniczny sa w tych przypadkach podobne
jak w zakazeniu wirusem poliomyelitis, objawy rozwijaja si¢ w krotkim czasie i cz¢sto sa
poprzedzone silnym bélem mig¢$ni zajetej konczyny (4,5,10).

W badaniu ptynu mézgowo-rdzeniowego chorych z zajgciem oun obserwuje si¢ pod-
wyzszong cytoze (od kilkudziesigciu do ponad 2 tysigcy komorek w mm?, z duzym odset-
kiem komorek wielojadrzastych, co odréznia zakazenic WNV od innych infekcji oun
o ctiologii wirusowej) i podwyzszone st¢zenie bialka, przy prawidlowym ste¢zeniu glukozy
(5).

Smiertelno$¢ chorych hospitalizowanych z powodu zakazenia WNV jest oceniana na
2-14%, a wigc jest prawdopodobnie wicksza niz w przebiegu kzm. Prawie wszystkie zgony
wystepuja u 0séb z objawami zapalenia mozgu. Czgstos¢ i nasilenie powiklan neurologicz-
nych oraz $miertelno$¢ wzrasta wraz z wickiem chorych, wérdd dzieci objawowe zachoro-
wania nalezg do rzadkosci i najczegsciej maja lagodny przebieg. U pacjentow w wicku
powyzej 65 lat z zapaleniem mozgu $miertelno$¢ moze dochodzi¢ do 35%. Podobnic jak
w przypadku kzm, u czgséci chorych nalezy si¢ liczy¢ z utrzymywaniem si¢ trwatych deficy-
tow neurologicznych (drzenia, sztywnos$¢ migsniowa, niedowlady) lub czg¢sciej, niecharak-
terystycznych, ale obnizajacych jakos¢ zycia dolegliwos$ci (depresja, bole glowy, meczli-
wos¢, bole migsniowe).

U pacjentéw z zajeciem rdzenia krggowego niedowlady czgsto utrzymuja si¢ i moga
powodowa¢ znaczne uposledzenie sprawnosci (2,4,5).

Szerzeniu si¢ WNV na nowe obszary, majacemu micejsce od poltowy lat 90-tych towa-
rzyszyla zmiana obrazu klinicznego, ze wzrostem odsetka powiktan neurologicznych i zgo-
néw (2,5,7). Przyczyny tego zjawiska nie sa znane, moga wynika¢ zaréwno z rosnacej
wirulencji WNYV, jak i wigkszego odsetka w narazonych populacjach oséb w starszym wie-
ku i przewlekle chorych, bardziej podatnych na wystapienie objawowej postaci zakazenia
i powiklan neurologicznych (2,4).

Potwierdzenie rozpoznania jest mozliwe na podstawie stwierdzenia obecnosci we krwi
i plynic mézgowo-rdzeniowym chorych przeciwcial przeciwko WNV, ktére pojawiaja si¢
we wezesnym okresie zakazenia, a nastgpnic utrzymuja si¢ przez wicle miesigcy (4,5).
Istnieja krzyzowe reakcje miedzy WNV a spokrewnionymi flavivirusami (w Polsce — wi-
rus kzm), ale miano przeciwcial dajacych reakcje krzyzowe jest zazwyczaj niskie, co umoz-
liwia prawidlowe rozpoznanie. Stwierdzenie przeciwcial klasy IgM w plynie mézgowo-
rdzeniowym silnie przemawia za zakazeniem oun spowodowanym przez WNV i micjscowa
synteza przeciwcial (4,5). Bezposrednie wykrywanie RNA wirusa we krwi przy uzyciu
techniki RT-PCR (reverse-transcriptase polymerase chain reaction), jest metodq mato czula,
gdyz okres wiremii jest w zakazeniu WNV krétki i koticzy si¢ najczesciej przed wystapie-
niem pierwszych objawow (2,5). Natomiast metody oparte na detekcji kwaséw nukleino-
wych sa stosowane na obszarach wystgpowania WNV do wykrywania bezobjawowej in-
fekeji u dawcow krwi, w celu zapobiezenia zakazeniom drogg transfuzji (10).

Jak dotad, brak jest swoistego leczenia zakazen wirusem WNV. Zapobieganie polega
na zwalczaniu komarow, stosowaniu repelentdéw, moskitier i ubran ochronnych oraz unika-
niu miejsc wystepowania komarow, zwlaszcza w godzinach ich najwigkszej aktywnosci
($wit i zmierzch) (2,5). Zywe szczepionki przeciwko WNV znajduja sie obecnie na etapie
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préb klinicznych. Komercyjnie dostgpna jest jedynie szczepionka weterynaryjna, przezna-
czona dla koni (2,5).

WIRUS ZACHODNIEGO NILU W POLSCE

Pierwsze zachorowania powodowane przez WNV w Europie opisano w roku 1964
(delta Wolgi i potudnie Francji) (11). W 1996 r. WNV zawleczony przez ptaki z Afryki
Polnocnej i przenoszony przez Culex pipiens spowodowal epidemi¢ w Rumunii (527 za-
chorowarn, $miertelnos¢ 9.5%). W 1999 r. kolejna epidemia wystapila w rejonic Wolgogra-
du. W ostatnich latach wirus izolowano od komaréw i zakazonych zwierzat (w tym koni),
a takze obserwowano pojedyncze zachorowania u ludzi m.in. we Wloszech i Francji,
oraz na terenach bezposrednio graniczacych z Polska: w Czechach, Stowacji, Obwodzie
Zakarpackim (Ukraina) i na Biatorusi (1,3,8,9,11). We Francji w 2003 r. rozpoznano sze$¢
zachorowan (1). W Czechach, po powodzi w 1997 r. opisano 5 przypadkéw zachorowan
potwierdzonych serologicznie (8). Na Bialorusi wyizolowano szczepy WNV od ptakéow
1 komaréw Aedes spp. i wykazano obecnos¢ przeciwcial przeciwko WNV u dzikich pta-
kow, drobnych ssakéw, bydla i koni. W ostatnim okresie na podstawie badan serologicz-
nych zidentyfikowano tam WNYV jako przyczyne¢ goraczki i zapalenia mozgu u 16 pacjen-
téw. Badania serologiczne osob zdrowych wykazaly obecnos¢ przeciwciat przeciwko WNV
u 1,7% populacji, a w regionie Brzescia — nawet u 15.4% (9).

W sprzyjajacych warunkach (obecno$¢ odpowiednich wektorow i dostatecznie cieply
klimat) WNV przenoszony przez wedrujace ptaki moze si¢ dalej szybko rozprzestrzeniac,
jak to obserwowano w latach 1999-2004 w Ameryce Potnocnej (5). Cykl zyciowy WNV
wymaga jednak namnazania przez 12 dni w sliniankach komara, w temperaturze co naj-
mniej 22°C, co ogranicza jego ckspansj¢ w chlodnym klimacie.

W Polsce transmisja WNV jest mozliwa latem, w czasie upalow, zwlaszcza na tere-
nach poludniowo-wschodnich kraju (1). Utrzymywanie si¢ zawleczonego zakazenia WNV
w populacjach miejscowych dziko zyjacych ptakéw jest w tych warunkach prawdopodob-
ne, a tak powstale ogniska sq praktycznie niemozliwe do eradykacji i stwarzaja trwale
zagrozenie dla ludzi i wrazliwych gatunkow zwierzat (1). Ogniska enzootyczne tworza si¢
tez latwiej na obszarach podmoktych, co wiaze si¢ z masowym wystgpowaniem komarow.
Do zachorowan wsréd ludzi w krajach europejskich dochodzilo gléwnie pod koniec lata
i wczesng jesienia, epidemie trwaly najczesciej jeden sezon, a w kolejnych latach zachoro-
wan nie obserwowano lub byly one nieliczne (3,6,11). Przyczyna wybuchu epidemii na
obszarach enzootycznego wystgpowania WNV moze by¢ wzrost populacji komardéw np.
zwiazany z okresem cieplej i suchej pogody nastepujacym po obfitych opadach lub powo-
dzi (6,8).

W Polsce juz w latach 1995-1996 Juricova i wsp. wykazali obecnos¢ przeciwcial prze-
ciwko WNV u 2,8% badanych wrobli domowych (Passer domesticus) i 12,1% wrdbli ma-
zurkow (Passer montanus) w Lomiankach na skraju Puszczy Kampinoskiej (12). Obec-
no$¢ zakazenia u miejscowych ptakow osiadlych wskazuje na transmisj¢ wirusa w tym
rejonie. W roku 2003 zespdl ekspertéw pod kierunkiem prof. Jozefa Piotra Knapa wskazal
na ryzyko zawleczenia WNV do Polski i w efekcie powstania ogniska endemicznego.
W zwiagzku z tym zalecono m.in. zakupienie testow diagnostycznych i wlaczenie ich do
rutynowej diagnostyki w wypadku zapalent mozgu i rdzenia oraz innych podejrzanych za-
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chorowan o nieznangj etiologii u ludzi oraz niewyjasnionych padni¢¢ zwierzat (zwlaszcza
ptakow i koni), a takze rozpoczecie regularnych badan i monitorowania wystepujacych w
Polsce komardéw, tacznie z ocena obecnosci u nich arbowirusow (1). Brak doniesien wska-
zujacych na zakazenia WNV u ludzi moze wynikac¢ z faktu, ze swoista diagnostyka w tym
kierunku nie byla jak dotad w Polsce stosowana, a obraz kliniczny zakazenia jest dos¢
niecharakterystyczny i moze by¢ mylony z innymi wirusowymi zapaleniami opon mé6zgo-
wo-rdzeniowych i mozgu, zwlaszcza z kzm. W wypadku wystapienia zachorowan u ludzi
mozna si¢ ich jednak spodziewac takze poza ogniskami endemicznymi kzm, ze wzglgdu na
odmienny rezerwuar i drogg szerzenia WNV. Natomiast sezonowo$¢ zachorowan ze szczy-
tem w miesiacach letnich moze by¢ dos¢ podobna jak w kzm i nie stwarza¢ podstaw do
roznicowania tych dwdch infekgji.

W Klinice Chordéb Zakaznych i Neuroinfekcji Akademii Medycznej w Bialymstoku
w okresie od czerwca do sierpnia 2005 r. prowadzono oceng wystgpowania przeciwcial
klasy IgM przeciwko WNV wsrod chorych zglaszajacych si¢ do izby przyje¢ z powodu
ostrych stanéw goraczkowych. Badania na obecnos¢ w surowicy przeciwcial przeciwko
WNV przeprowadzono metoda ELISA, zestawem firmy DRG Diagnostics (USA), réwno-
czesnie oceniajac obecno$¢ przeciwcial przeciwko wirusowi kleszczowego zapalenia mo-
zgu oraz HCV, celem oceny wystgpowania zakazen innymi wirusami grupy Flavi i wyklu-
czenia ewentualnych reakcji krzyzowych. Sposréd poddanych badaniom 39 chorych (22
kobiety i 17 mgzczyzn), wykazano obecnos¢ przeciwcial u 1 chorej (2,6%). Pacjentka, 55-
letnia mieszkanka okolic Bialegostoku (nic wyjezdzata za granicg), zostala przyjeta do
Kliniki z powodu goraczki nawracajacej od 2 tygodni, z towarzyszacymi bolami glowy
i migéni oraz luznymi stolcami. Nie obserwowano objawdéw oponowych ani nieprawidlo-
wosci w badaniu neurologicznym. W wykonanych badaniach laboratoryjnych stwierdzono
parametry ostrego stanu zapalnego, poza tym bez nieprawidlowosci. W badaniach obrazo-
wych (rtg klatki piersiowej, rtg zatok obocznych nosa, usg jamy brzusznej) nie stwierdzo-
no potencjalnych ognisk ostrego stanu zapalnego. W posiewach kalu nie wykazano wzro-
stu paleczek Salmonella i Shigella. W wykonanych badaniach serologicznych stwierdzono
obecnos¢ w surowicy przeciwcial w klasie IgM przeciwko Wirusowi Zachodniego Nilu,
a takze przeciwko Borrelia burgdorferi, jednak obraz kliniczny choroby nie wskazywal na
borelioze z Lyme. Rownoczesnie wykonane badanie na obecno$¢ przeciwcial przeciwko
wirusowi kzm i HCV dalo wynik ujemny. Pacjentka byla leczona objawowo, w trakcie
hospitalizacji dolegliwo$ci catkowicie ustapily. Objawy i przebieg kliniczny choroby
u opisywanej chorej byly zgodne z obrazem WNF bez zajgcia oun, czemu towarzyszylo
wysokie miano przeciwcial przeciwko WNV w surowicy. Przypadek ten moze sugerowac
obecnos¢ WNV na terenie Polski i wystepowanie zakazen u ludzi.

T Hermanowska-Szpakowicz, S Grygorczuk, M Kondrusik, J Zajkowska, S Pancewicz

INFECTIONS CAUSED BY WEST NILE VIRUS
SUMMARY

West Nile virus (WNV) is a flavivirus related to tick-borne encephalitis virus endemic in north-
east of Poland. WNV circulates among wild birds, transmitted by wide range of haematophagous
arthropods. Several mosquito species, especially Culex spp., can transmit WNV to humans. WNV is
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responsible for a broad range of clinical symptoms, from asymptomatic infection to severe encepha-
litis and polio-like myelitis. Elderly persons are at especially high risk of death and severe neurolo-
gical complications, with mortality among patients over 65 years old with WNV-related encephali-
tis being as high as 35%. Warm and humid climate favors the spread of WNV, however, it can also
be effectively transmitted in moderate climate zones. During the last decade a worldwide spread of
WNV was observed, with establishment of new enzootic foci and growing number of human cases.
WNV seems to be already present in several European countries, including Poland. We describe
detection of anti-WNV IgM antibodies in serum of patient with acute febrile infection, which may
constitute the first case of confirmed WNV infection in Poland.
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