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JERZY WISNIEWSKI

Wybrane zagadnienia z ekologii wirusow

Z Zakladu Mikrobiologii Weterynaryjnej Instytutu Choréb Zakaznych i Inwazyjnych AR-T w Olsztynie

Epizootiolog rozpatruje wirusy, podobnie jak
inne rodzaje zarazkow, jako czynniki etiologicz-
ne chordob zakaznych, ekolog natomiast patrzy
na te same organizmy jako na ogniwa okre$lo-
nych biocenoz. Interesuje go zatem nie choro-
botwoérczoéé, a sposéb w jaki utrzymuja sig one
w naturze, co stanowi ich naturalny rezerwuar
i gdzie przezywaja miedzy epidemiami, lub w
niesprzyjajacych ich rozwojowi okresach zimy
lub suszy. Te i inne pytania z zakresu ekologii
(nauki o wzajemnych zaleznofciach miedzy or-
ganizmami i ich zespolami a ich Zywym i mar-
twym $rodowiskiem) maja nie tylko znaczenie
poznawcze, ale réwniez praktyczne. Jakkolwiek
mozna je postawi¢ w stosunku do wszystkich
znanych zarazkoéw, to w odniesieniu do wiru-
séw pytania te nabierajg szczegdlnego znacze-
nia a to ze wzgledu na ich istotng ceche —
brak wlasnej przemiany materii. Do swego na-
mnazania musza wykorzystywaé aparat meta-
boliczny zakazonej, zywej komorki i dlatego
mowi sie, ze zyja ,,zyciem zapozyczonym od ko-
moérek”. Poniewaz rozwdéj wirusa prowadzi-w
wiekszosci przypadkéow do destrukceji komorek,
a poza nimi zarazek ulega dos§¢ szybko inakty-
wacji, musi on stale opuszczaé jedne i zakazaé

inne. Utrzymywanie sie zatem wirusa w przy-
rodzie (zwane dalej przezywaniem lub trwa-
niem), mozliwe jest tylko wtedy, gdy zaistniejg
stosunki umozliwiajace podirzymanie nieprzer-
wanego lanicucha zakazen.

Zachowanie ciaglosci przekazywania zarazka
(transmisji) moze by¢ utrudnione lub ulatwione
w zaleznosci od réznych cech zaréwno wiru-
sa — na przyklad jego zakaznofci dla okreslo-
nego kregu gospodarzy, dlugosci okresu i ilosci
wydalanego =zarazka, jego immunogennosci,
oporno$ci na czynniki zewnetrzne lub zmienno-
$ci, jak tez od populacji — jej wielkosci i struk-
tury a co za tym idzie, prawdopodobienistwa
kontaktu zarazka z wrazliwym gospodarzem.

Luzne, ciaggle i dlugowieczne populacje, jak
na przyklad ludzka, czy podobne do mniej dzi-
kiego ptactwa, pséw lub kotéw, stwarzajg wa-
runki dla epidemicznego szerzenia sie wiruséw.
Krotkie zycie zwierzat kompensuje szybka ro-
tacja osobnikéw i odnowa stad.

Nieco inne sg te stosunki u zwierzat uzytko-
wych. Wielko§é stad jest ograniczona a kon-
takty zwierzat miedzy fermami znikome. Go-
spodarstwa, w ktérych produkcja zwierzeca
oparta jest na wlasnym materiale, stanowig
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wlasciwie zamkniete spoleczno$ci, co oczywiscie
utrudnia transmisje. Ale nawet w tych przy-
padkach moga ja podtrzymywac zakazenia prze-
noszone przez wedrowne ptaki, lub, co nie zaw-
sze bierze sie pod uwage, przez gwaltowne
wiry i ruchy powietrza. Na te ostatnia moz-
liwo§¢ wskazujg analizy przebiegu epizootii
pryszezycy w Anglii (10, 11) i goraczki trzy-
dniowej bydla w Australii (9).

Tucz przemyslowy oparty na osobnikach za-
kupowanych z zewnatrz stwarza ciagly prze-
plyw zwierzat przez ferme. Réznice miedzy obu
typami gospodarstw okreslit obrazowo Mussgay
(8), porownujac pierwszy do wyspy, drugi do
miedzynarodowego lotniska.

Wplyw wielkosci i struktury populacji na
przezywalnos¢ widaé najlepiej na przykladzie
transmisji wirusa parainfluenzy-3, uwazanego
za jeden z pierwotnych czynnikéw etiologicz-
nych bronchopneumonii cielgt. Poniewaz wirus
wydalany jest z zakaZonego cielecia przez krét-
ki okres a w $rodowisku zewnetrznym zarazek
ginie szybko, dlatego moze on trwaé jedynie
dzieki przechodzeniu na nastepnych wrazliwych
osobnikéw w krotkich odstepach czasu. Z tych
wzgleddw nie moze on przezywaé¢ w malych
stadach bydla. O tym, ze jest on do nich przy-
padkowo wprowadzany $wiadezg stwierdzane
we krwi bydla w tych gospodarstwach, swoiste
dla niego przeciwciala (2, 4).

Odwrotnie jest w wychowalniach cielat, gdzie
wirus i schorzenie utrzymujg sie dzieki nie-
ustannemu przeplywowi wrazliwych na zaka-
zenie osobnikdéw.

O przezywaniu wiruséw opornych w matych
populacjach, w niektorych zakazonych owczar-
niach lub chlewniach, §wiadeza coroczne, zwig-
zane ze strzyza owiec, wybuchy dermatitis pu~
stulosa, lub kazdorazowe zachorowania na ospe
prosiat po odsadzeniu.

W artykule poswieconym utrzymywaniu sie
wirusoOw zwierzecych w przyrodzie, Matumoto
(6) wyrdznia trzy zasadnicze mechanizmy. Sa
to: a) krétki cykl, b) przewlekle zakazenie
i ¢) trwanie dzieki wektorom.

Klasycznym 1 najlepiej poznanym przykla-
dem trwania w krétkim cyklu jest wirus odry.
Na zakazenie wrazliwi sg jedynie ludzie, a cho-
ry czlowiek wydala wirus przez krétki czas.
Zarazek ginie szybko poza organizmem a ozdro-
wiency sg odporni na reinfekcje i wolni od wi-
rusa (brak nosicielstwa). Tak wiec kazdy ozdro-
wieniec jest automatycznie eliminowany z trans-
misji a jej prawdopodobienstwo zmniejsza sie
wraz z malejaca gestoscig niezakazonej popula-
cji. Te zatem cechy wirusa decyduja o tym, ze
moze on przezywaé¢ jedynie w duzych (300—
500 tys. oséb), gestych populacjach, umozliwia-
jacych szybkie zmiany gospodarza (fancuch za-
kazen podirzymujg wrazliwe dzieci). Jest praw-
dopodobne, ze w podobny sposéb trwaja wiru-
sy polio, §winki, rézyczki a u zwierzat wirusy
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nosdwki, ksiegosuszu i pryszczycy, jak i opisa-
ny poprzednio wirus parainfluenzy cielat.

Latwiejsze jest przekazywanie zakazenia na
przyklad u wiruséw rzekomego pomoru drobiu,
ospy i innych wykazujgcych znaczng przezy-
walnos¢ w $rodowisku zewnetrznym (oporno$c).
Dlatego moga one trwaé zaréwno przez szybkie
zmiany gospodarzy — w gestych populacjach,
jak tez przy powolnej zmianie, gdyz w $rodo-
wisku zewnetrznym zachowujg swa zakazno$é
przez dluzszy czas. Zaniechanie w tych przy-
padkach okresowych dezynfekeji moze prowa-
dzi¢ do endemicznego utrzymywania sie takich
wirusow w fermach zwierzat.

Zupelnie odmienne cechy wykazuja wirusy
niedokrwistosci zakaznej koni, zapalenia moz-
gu kurczat, LCM, ospy wietrznej czy opryszezki
zwyklej. Zakazenie z reguly przebiega prze-
wlekle, zarazek dlugo utrzymuje sie w organiz-
mie (nosicielstwo), skad stale lub okresowo za-
kaza otoczenie (siewstwo). Dlatego przejscie na
nastepnego gospodarza moze sie odbywaé w
bardzo wolnym tempie a minimum niezbedne
dla przezywania wirusa ospy wietrznej wynosi
tylko okolo 1000 osoéb, a dla wirusa opryszczki
jeszcze mniej. Mechanizm ten nazywa Matumo-
to ,,typem przewleklego zakazenia’.

Bardziej zlozony od poprzednich jest mecha-
nizm trwania dzieki wektorom. Arbowirusy
(ang. arthopod borne — przenoszone przez sta-
wonogi) moga przezywaé¢ jedynie w zlozonych
i wspolzaleznych ekosystemach — wektor bez-
kregowiec — gospodarz kregowiec. Wektorami
sg krwiopijne kleszcze i ssgce krew samice ko-
maréw 1 moskitow. Zakazajg sie one od beda-
cych maturalnym rezerwuarem wirusa wolno-
zyjacych gryzoni i ptakow, ale tylko w krotkim
okresie wiremii (obecnosci wirusa we krwi).
Poniewaz wirus potem stale utrzymuje sie w
§linie wektorow, roznoszg one go przy kazdym
akcie ssania krwi. Latwo zatem mozna zrozu-
mieé przezywanie arbowirusow tam, gdzie wek-
tory wystepujg przez caly rok, trudniej w stre-
fach, gdzie stwierdza sie je okresowo. Mimo iz
wiadomo, ze ,,zimowanie” pewnych arbowiru-
sOw moze mie¢ miejsce m. in. w $§limakach, in-
nych (przenoszonych transovarialnie) w klesz-
czach, nasze wiadomosci na ten temat sa frag-
mentaryczne. Ostatnio na przyklad wykazano,
ze rowniez pewien gatunek moskitéw moze
przekazywac jeden z arbowiruséw pionowo na
potomstwo (12) — by¢ moze nie jest to zjawi-
sko odosobnione.

Ciekawy przyklad zlozonosci stosunkéw wi-
rus-gospodarz stanowi (cyt. za 1) ekologia ja-
ponskiego zapalenia mozgu (ryc. 1). Zrdédlem
wirusa sg ptaki (czapla i $lepowron), wektorem
komary. Pierwsze pokolenie komarow w danym
roku rodzi sie wolne od wirusa a tylko nielicz-
ne jego osobniki zakazaja sie od doroslych pta-
kéw 1 przenoszg wirus na wykluwajgce sie w
péZniejszym okresie piskleta tych ptakéw. Te
ostatnie reaguja mna zakazenie dlugotrwalg
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i znaczng wiremig i od nich zakazajg sie z ko-
lei masowo komary. Mogg one przenosi¢ zaka-
zenie na czlowieka i $winie; oba te gatunki sg
dla wirusa tzw. gospodarzami zaulkowymi —
tzn. ze stanowia slepe uliczki w przekazywaniu
zakazen. ’
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Swinia

Rye. 1. Transmisja (linie ciggle) wirusa japonskiego
zapalenia mozgu

Transmisja za pomocy wektorow wystepuje
rowniez u wirusa grupy swin, ktorego cykl eko-
logiczny przedstawiono na ryc. 2. W okresach
epizootycznych zakazenie przenosi sie bezpo-
srednio ze $wini na §winie, a miedzy epizootia-
mi wirus przezywa, nawet do 2,5 roku, w
dzdzownicy, w lancuchu: nicien plucny — jaja
nicienia — dzdzownica. Cykl zamyka sie po
zjedzeniu przez S$winie zakazonej dzdzownicy
(choroba natomiast wybucha po zadzialaniu do-
datkowych czynnikéw — chlodu i wilgoci).

35 WL{I(G Swinia
. / i o Necien plucny
Swiniaie - --stress---= mnia
1 DQxadiownica

Swinia

.
Sewvlnd

Cykl epizootyczny Przezywanie mipazy

epizootiami

Ryc. 2. Schemat lancucha zakazen (linie ciggte) wiru-

sa grypy Swin

Bardzo ciekawa z ekologicznego punktu wi-
dzenia jest wysunieta przez Johnsona i wsp.
(3) hipoteza przezywania jednego z arbowiru-
sow — wirusa pecherzykowego zapalenia jamy
ustnej (stomatitis vesicularis), wywolujgcego u
koni, bydla, swin i czlowieka, schorzenie po-
dobne do pryszczycy. Autorzy sugeruja, ze
szczep Indiana tego zarazka jest zasadniczo wi-
rusem roslinnym, ktory po namnozeniu sie w
komorkach roslin posiada dwie otoczki, za§ w
wektorach juz tylko jedng. W tej ostatniej po-
staci zarazek jest chorobotwoérczy dla zwierzat
i czlowieka. ZakaZenie nastepuje przez wpro-
wadzenie wirusa bezposrednio do krwi lub na
powierzchnie juz istniejgcych ran. Wektorami
sg tez pasozytujace wylgcznie na roslinach
mszyce i w tych przypadkach zakazenie naste-
puje przez zjedzenie ich wraz z roslinami, na
ktérych pasozytuja.

Przedstawione wyzej mechanizmy dotycza
w gléwnej mierze wiruséw o ustabilizowanych
cechach, trwajacych w okreslonych popula-
cjach. Wirusy o duzych zdolnosciach adaptacyj-
nych maja nad poprzednimi przewage, polega-
jacg na réznorodnych mozliwosciach dostoso-

wania sie do zmieniajgcych sie warunkow.
Wezmy dla przykladu wirus grupy A. Jakkol-
wiek wykazuje on pewne wspolne cechy z wi-
rusem odry (krotki okres zakaZznosci, dobra im-
munogennos$é, duzg wrazliwo$é), mechanizmy
jego utrzymywania sie, sg odmienne. Zwigzane
jest to z duza plastycznoscig wirusa grupy, co
powoduje, ze rekonwalescenci nie sg elimino-
wani z laficucha zakazen. Mechanizm tego pole-
ga na tym, ze powszechne uodpornienie popu-
lacji przeciw aktualnemu szczepowi, bedace
skutkiem wywolanej przez niego epidemii, pro-
wadzi do jego eliminacji, ale zarazem stwarza
warunki dla ujawnienia sie nowych odmian
antygenowych, ktére malo wrazliwe na wytwo-
rzone przeciwciala, zapewniajg dalsze przezy-
wanie wirusa. To zjawisko znane jako ,,dryf
immunologiczny”, okres$lil Legezynski (5) mia-
nem ,,ucieczki w odmiane antygenows”. Jeszcze
bardziej radykalnym sposobem unikniecia zobo-
jetniajgcego dzialania przeciwcial jest rekombi-
nacja zachodzgca w przypadku réwnoczesnego
zakazenia komoérki dwoma roéznymi szczepami.
Powstaé¢ wéwezas moze nowy wirus niewrazli-
wy na przeciwciala. Zmiana taka, powazniejsza
niz w dryfie immunologicznym, zachodzi, co
potwierdzono réwniez eksperymentalnie (13).
miedzy ludzkimi i zwierzecymi szczepami wiru-
sa grypy i okreélona jest jako ,,przesuniegcie
antygenowe”.

Podobng jak u wirusa grypy, duza zmiennoscé
ulatwiajacg przezywanie, wykazano u wiruséw
pryszezycy, afrykarnskiego pomoru koni, choro-
by niebieskiego jezyka owiec i innych.

Trwanie wirusa w warunkach niekorzystnych
mozliwe jest takze dzieki zjawisku transkapsy-
dacji. Polega ono na tym, Zze w pewnych sytua-
cjach kwas nukleinowy jednego wirusa moze
zostaé otoczony przez plaszez bialkowy (kapsyd)
drugiego. Przykladem tego jest otoczenie mate-
rialu genetycznego onkogennego wirusa SV40
kapsydem adenowirusa, oraz kwasu nukleino-
wego wirusa pryszezycy plaszczem niechorobo-
tworczego enterowirusa. Zapewnia to ochrone
genoméw wymienionych wiruséw przed zobo-
jetniajacym dzialaniem przeciwcial.

Innym mechanizmem utrzymywania sie wi-
rusa w przyrodzie mimo zaistnienia niesprzyja-
jacych warunkoéw, jest mozliwo$é zmiany tro-
pizmu. Przyklad stanowi wirus otretu bydla,
ktéry jak wiadomo, przenosi sie w czasie aktu
krycia. Okolo 1930 r. zostal on zawleczony do
USA i tam we wschodnich stanach rozprze-
strzenial sie rowniez droga plciowa. Z chwilg
kiedy zarazek przedostal sie do olbrzymich stad
wypasowych na zachodzie USA, gdzie wiek-
szo§¢ zwierzat to trzebione byczki a samice,
z malymi wyjatkami sa nieaktywne w sensie
reprodukeyjnym, zmalaly zdaniem McKerchera
(7) szanse przenoszenia sie zarazka drogg plcio-
wa, natomiast duze zageszczenie zwierzat i ta-
twa dostgpnos¢ narzadu oddechowego dla wi-
rusa mogly mu ulatwié¢ adaptacje do blon §lu-
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zowych tego narzadu a wiec zmiane tropizmu.
Obecnie zatem istnieja dwie odmiany tego sa-
mego wirusa — jedna wywolujgca otret i dru-
ga o powinowactwie do ukladu oddechowego

(wirus IBR — ang. infectious bovine rhinotra- -

cheitis).

Jeszcze inng mozliwosé utrzymania sie wiru-
sa w przyrodzie stwarza rozszerzenie kregu go-
spodarzy wrazliwych na zakazenie.

Szereg danych wskazuje, ze wirusy moga ule-
ga¢ rowniez zagladzie. Przyczyna tego moze byé
brak warunkéw zapewniajacych ich trwanie,
a takze ingerencja czlowieka. Przykladem tego
ostatniego jest calkowita likwidacja wirusa wy-
sypki pecherzykowej $§wih w USA, osiggnieta
przez wybijanie chorych zwierzat i rygory-
styczne metody dezynfekeji. Wirus ten znalezé
mozna obecnie tylko w muzeach szczepow wi-
rusowych.

Istnieje tez mozliwo$¢ znikania wirusa przy
braku jakichkolwiek uchwytnych przyczyn,
Wkrotce po zakonczeniu drugiej wojny $wia-
towej, znik! calkowicie klasyczny pomor drobiu
i od tego czasu nie izolowano wiecej tego za-
razka (obecnie to tez juz tylko szczep wylacz-
nie muzealny). Przypuszczaé mozna, ze zostal
on wyparty na zasadzie interferencji przez wi-
rus rzekomego pomoru drobiu. Omawianie tego

ostatniego zjawiska, bedgcego wyrazem wza-
jemnego antagonistycznego oddzialywania wi-
ruséw, jak tez synergizmu (wzajemnego wspie-
rania sie) ominieto, gdyz byly one przedmio-
tem licznych prac przegladowych, takze w pis-
miennictwie polskim.

Omoéwione kréotko w artykule zagadnienia
wyjasniaja tylko niektore sprawy, na wiele py-
tan nie mozna w ogdle na razie odpowiedzied,
gdyz za malo wiemy o olbrzymiej réznorodno-
§ci bardzo zlozonych ukladdéw ekologicznych u
wiruséw. Zainteresowany Czytelnik znajdzie
obszerne omodwienie tych zagadnien w mono-
grafii Andrewesa (1).
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Badania nad wystepowaniem
keratoconjunctivitis infectiosa bovum

Z Kliniki Choréb Zakaznych Instytutu Chor6éb Zakaznych i Inwazyjnych AR we Wroctawiu

Enzootyczne zapalenie rogéwki i spojowek
u bydla — Infection Bovine Keratoconjunctivi-
tis (IBKC) wystepuje u bydta w kazdym wieku,
jednak najczedciei zachorowuja mlode zwierze-
ta w wieku do 2 lat (1, 6, 14, 22, 35), przewaz-
nie w porze letniej i wczesna jesienig (1, 2, 6,
22). Schorzenie to notowane jest réwniez u in-
nych gatunkdéw zwierzat, przy czym najczesciej
poza bydlem wystepuje u owiec i trzody chlew-
nej (22, 30, 32). Choroba wystepuje przewaznie
w postaci enzootii, rozprzestrzenia sie gléwnie
w okresie pastwiskowym (35), jakkolwiek nie-
kiedy obserwowana jest réwniez w chowie al-
kierzowym. Cechuje sie szybkim rozprzestrze-
nianiem sie droga kontaktu bezposredniego, po
kilku tygodniach od wystgpienia pierwszych
zachorowan moze zachorowa¢ do 80% stada (28).
W mechanicznym przenoszeniu zarazkéw duza
role odgrywaja muchy i komary, co tluma-
czy najczestsze wystepowanie choroby latem
i wezesng jesienia.

IBKC notowane jest od dawna na terenie
licznych krajow wszystkich kontynentow, szcze-
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golnie jednak duzego znaczenia gospodarczego
nabiera w krajach o klimacie gorgcym (cyt. za
12).

W Polsce wystepowanie i stopien nasilenia
choroby nie jest dokladnie znany. Ostatnio
Wawrzkiewicz 1 wsp. (36) opisali pierwszy
przypadek wyosobnienia Moraxella bovis przy
IBKC w Polsce, natomiast Kucharski i wsp.
(18) przedstawili wyniki badad nad etiologig
IBKC.

Z dostepnego piSmiennictwa dotyczacego
IBKC wynika, ze liczni autorzy nie wyrazaja
ustalonego pogladu odnosnie czynnikéw etiolo-
gicznych wyzwalajacych keratoconjunctivitis u
bydla. Wéréd przyczyn powodujacych powsta-
wanie choroby wymienia sie: 1) urazy mecha-
niczne (30); 2) stany awitaminozy A (10, 186,
37); 3) stany uczuleniowe (4, 16, 37); 4) promie-
niowanie ultrafioletowe (13, 19); 5) inwazje ni-
cieni z rodz. Thelozia (7, 10, 12, 16, 17, 23, 29,
34); 6) czynniki infekcyjne natury bakteryjnej,
riketsje 1 wirusy.



