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CHOROBY ZAKAZNE I |NWAZYJNE

Wzolernne oddzioływonie wirusów

Zapoczątkowanie, przebieg i zejście zakażenia zależą
nie tyiko oC ilości i zjadliwości zarazka, rezystencji
organizmu, stanu jego crł,entualnego imrnunitetu (czyn-
ncgo po przcbytej w przeszłości ekspozycji lub bicrnego
l,,.zyskanego oC matki), ale też od udziału innych do-
datkov,,ych czynników zakażnyclt. Te ostatnie powodo-
rł,a-ć nTogą r,,;tórnc zakazenie prorvadzącc do komplikacji
r.iekieciy groźnicjszycb, niż zakażenie pierrł,otnc- Znane
:-r do):rze przypadki ujar,vniania się działania bakterii
jako n: ;tępstwo osłabienia. rezystencji olgrnizm,_r przez
zalrazc;ie ł.;ifusolt,e. Ci'lorobotu,órczość rvykazują wtecly
np: pałeczki influenzy, a ostatnio tcż gronkorvce przy
gr_v;ie (influenzie) człowieka i zlvierząt; pałeczki Paste-
tL-cllą rv następstwie zakaienia wirusem parainfluenzy-3
tr h;rclła; pałcczki okręznicy, gronko.,vce, paciorkowce
i Bordete\,la bronchżse.oiiccL przy nosówce psów; pałeczki
Sllmonell"cL t Pasteurel],a przy pomorze śrviń. Znajdujc
to sr.rój wyraz w znanyln po"łiedzeniu, żc ,,po wirusach
często przycllodzą bakterie" Trzcba tu iednak pod-
kreślić, ze plawie z reguŁy ,,nic przychodzą" one z ze\Ń-
nątrz, a są to baktcric własne, przeb.vwającc dotąd r,v

organizmie, lecz nie znajdujące warunkórv do przejawie-
nia srvej chorobotwórczości.

Przypuszczenie, że wirusy mogą indukorvać powsta-
rvanie receptorów dla umocowania się bakterii w ko-
mórkach nabłonkowych potwierdzono żn uitro. Wyka-
zano większą zdolność wiązania gronkowca złocistego
i paciorkor,vca bezmleczności przez komórki zakażone
rviruse:n grypy; wydaje się, zc receptorami dla tych
bakterii stają się hemaglutyniny wirtrsa wbudo-wane w
błonę cytopiazmatyczną. B:biuk (3) omawia kilka mozli-
rv;rch mechanizmów wspomagania, zakazcnia bakteryjne-
go w narządzic oddechowym przez zakażcnia wirusowe.
Najważniejszy to zwiększenie przylegania (adhezji)
i kolonizacji bakterii zarówno gram-dodatnich, jak
i gram-ujemnych na błonach 51.1261łlych, Spowodowane
to jest prav;dopodobnie zmiana.ni na powicizchni ko-
móick gospodarza, indukowanier^ przez wirus powsta-
r,r,ani.a rcceptoró-w dla bakterii (np. dla M. pneumonżae,
pervnyclr szczepórłz Actinom-yces i Pseudomonri: aerugż-
nosa) otaz zmianami l,v środor,visku pozakomórkor,vym,
co pośred_nio sprzyja adhezji. Zakażenie wirusowe po-
wodu jące znaczlle krwawicnic i uszkodzenie tkanek pro-
r,l,adzi do micjscowego wzrostu poziomlt żelaza. stwarza
tc korzlrstne środowisko dla namnazania się bakterii,
a także - 

g9 5fv7i6rdzono w kilku przypadkach .- po-
r,vodujc wzrost ilości adhezyn i powstanie fimbrii. Za-
l<azenia łvirusowe mogą też harnorłlać wytrvarzanie bak-
teriobóiczych i bakteriostatvcznych wydzieiin błon ślr-r-
zorvych, a to połvoduje szybkie natnnażanie się przycze-
pionych bakterii i tworzenie ich mikrokolonii. Te mogą
być aspirowane do płuc (zwłaszcza plzy upośledzeniu
oczyszczająccgo d.ziałania nabłonka migawkowego), gdzie
chronionc przed działaniem przecirł,ciał mogą ponadto
\vytwarżać i wydalać toksyny. Wykazano tez upośle-
dzające działanie zakażeń wirusowych na fagocytowanie
bakterii gram- dodatnich ptzez rnakrofagi pęcherzyko-
we (pierwszy mechanizm obrony płuc), a tdkże bakterii
gram-ujemnydn ptzez granulocyty obojętnochłonne. Ba-

biuk podaje, że ckcło 900/c przypadkolv zapaleń płuc
jcst następstwern zakażcnia rvirusorvego.

Niektóre zakażenia rvitusor,ve ułatwia, ją też wtórne
zakażenia. gtzybicze; na przykład grzyby z rodzajów
CandżdrL, Aspergżllus i Lfucor konplikują przcbieg pan-
leukop:nii kotor,v (45).

R.;adkie, a właściii"ie r,vyjąikorł,e jest clotąd str,vierdze-
nic sytuacji, w której rviru,; działa antagonistycznie wo-
bec bakterii. Jest to następst-wet,n zliszczelia przez neu,
ramirridazę wirusa influenzy, reccptorów dia niektórych
szczepów Mucop],asma g;clll,żseptic,-tm, a takżc dla pa-
łcczki okrężnicy (E, coli) por,vodującej ódmiedniczkowe
zapalcnie nerek.

Bardzo różnorcc'].ne są tez inne r,vzajemne odCziaływa-
nia czynników zakażnych. Jednym z nich jest zjawisko
Syncrgizmu bakteryjnego Na przykłacl proteazy niecho-
robotv;órczych bakterii, od_słaniając glikolipido-we rccep-
tory dla lektyn E. co'iź, w)zwolującej odmiedniczkowe
zapalenic nerck, rrmożli,"rriają acihezję Łych bakterii i za-
początkowanie zakazcnil. Da,lszy przykład synelgizmu
to zwiększenie chorobotlvórczości 1:;ecz]<i tężca przez
innc bakterie, zwŁaszcza ropotwórcze tlcno-wce, które w
Ianie stwalzają bezticno-łe warunki C_o namnazania się
lascczek i produkcji toksyny tężco-,vej.

Korzystny dla zakażonego organizmtr jest antagonizm
między bakteriami, V/zrasŁa ostatnio lrcztla danych
wskazujących na obronną rolę interfcrcncji w pewnych
zakażeniacll rvyrł,oływanych przez bakterie i pierwot-
niaki (5). Istotą tej bakteryjnej interferencji moze być
tc, że receptor dla jednej bakterii jest całkowicie lub
częściowo identyczny z receptorem dla innej bakterii,
cc: może vlyrażać się ,"vzajemnym jcgo blokowaniem.
Jeden drobnoustrój możc także niszczyć lub zmieniać
receptory dla innego.

Potrvierdzenie obronnej roli intcrferencji bakteryjnej
stanowią d_ane rł,skazujące na możliwość praktycznego
wykorzystanie tego zjawiska. Dobre wyniki uzyskano
już r,r la,Lach 60-tych w USA, zasiecilając u nowo na-
rodzonych dzieci ich jamę nosowo-gardłową apatogen-
nymi (cyt. w8. 35) baktcriami, a ta]rże u cieląt nowo-
roCkólv (33, 35) Działanie ochronne takiego bezobjawo-
r,l ego zakażenia przypisuje się antybiozie, będącej m.in.
na.stępstwem konkurencii drobnoustrojów. Powszechnie
uzna\va,na jest rola ochronna saprofitycznej flory bak-
teryjnej przcd bakteriami chorobotwórczymi w jelitach.
Ostat:rio wykazano, 2c niezjad]iwe szczepy gronkowca
Staphylococcus hażcus skutecznie przeszkadzają koloni-
zacji i zakażeniu zjadliwyrn szczepcm tego drobnoustro-
ju stanowiącego przyczynę wysiękowego zapalenia skóry
u świń (1), taką interferencję stwierdzono też między
niezjadlilvlzm a zjadliwym szczepem gronkor,vca złociste-
go (Staphy\.ococcus aureus) u ludzi (2). Kolonizację skóry
przez bakterie ropotwórcze utrudniają także wo]ne kwa-
sy tłuszczowe, powsiające z rozkładu obojętnych tłusz-
czów przez niektórc saprofitycznc bakterie na po.vierz-
chni ukóry,

Omówione dotąd zalezności między czynnikami zakaź-
nymi są teoretycznie ciekawe i bard-zo istotne dla losu
zakażonego organizmu. Wpływ na ten los wywiera także
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wzajemne oddziaływanie między wirusami i to jest
głównym przedmiotem niniejszego artykułu. Wyróżnić
tu rnożna dwa podstawowe typy tej zależności - inter-
ferencję (czyli przeszkadzanie, hamowanie zakażnoścl\
i synergizm (współdziałanie, zwiększanie zakażności) wi-
rusów.

Interferencja wirusowa i synergizm wirusów

Istota zjawirska interferencji polega na tym, że zaka-
żenie organizmu (1ub komórek in uitro) jcdnym wirusem
daje w pewnych warunkach szybko pojawiającą się, nie-
kiedy lv ciągu kiiku goj.zin, niewrażliwość na następne
zakażenie innymi wirusami. Zjalvisko to uwarunkowa-
ne jest obecnością interferonu, glikoproteidu -wytwarza-
nego bardzo szybko przez zakażoną komórkę, działającc-
go nicswoiścic to znaczy zabezpicczającego komórki nie
tylko przeciw temu wirusowi, pod wpły\,./em którego
powstał (wirus interferujący), ale też ptzeciw wielu in-
nym wirusom (wirusy interferowane). Zaznaczona jest
natomiast lswoistość gatunkowa interferonu, wyrażająca
się tym, że wykazuje on działanie głównie tylko w ko-
mórkach tego gatunku gospodarza, w którym powstał,
co bardzo ogranicza szcrokie zastosowanie go. Ostatnio
dzięki osiągnięciom inżynierii genetycznej możliwe jest
otrzymywanie interferonu w dużych ilościach.

W odróżnieniu od przeciwciał, będących produktem
reakcji głównie na obce białko, wykazujących swoistość,
wlrtwarzanych tylko przez ltrnfocyty i plazmocyty i dzia-
łających bezpośrednio na wirus, interferon jest produk-
tem reakcji na obcy kwas nukleinowy, nie wykazujc
swoistości, powstawać może w różnych komórkach, nie
działa bezpośrednio na wirus, a na komórkę, czyniąc ją
niezdolną do jego syntezy,

Mechanizm przeciwwirusowego działania interferonu
nie został jeszcze całkowicie pewnie wyjaśniony. Przyj-
muje się, że istotą jego jest na poziomie molekularnym
hamowanie przekazywania informacji genetycznej. In-
terferon może równteż wykazywać działanie ochronne
w następstwie aktywacji kilku mechanizmów obronnych,
szczegÓlnie cytotoksycznoŚci komórek NK (ang. natural
killer cells -naturalne komórki zabójcze) -takie agre-
sywne NK mogą selektywnie niszczyć komórki zakażone
wirusem. Stwierdzono też inne mechanizmy interferen-
cii, hamowanie namnażania wirusa bez udziału interfero-
nu. W tych przypadkach pierwszy lvirus (interferujący)
zmienia, niszczy 1ub blokuje receptory komórkowe, unie-
możliwiając tym samym adsorpcję następnego wirusa
(intcrferowanego) 

- nosi to nauwę interferencji wiąza-
nia (15); stwierdzono ją np, między wirusem białaczki
drobiu a wirusem mięsaka Rousa i w tym przypadku
zjawisko jcr;t swoiste. Nie wiadomo, jaki jest mechanizm
stwierdzonego ostatnio przez Scolaro i wsp. (46) konku-
rencyjnego, hamującego działania apatogcnnego szczcpu
HtV (wirusa choroby AIDS) l,vcbec zjadliwych szcze-
pów wirusa. Autorzy ci izolowali taki niepatogenny
szczep od serologicznie dodatniego osobnika z grupy
ryzyka, zakażonego prawdopodobnie przed ponad 10 la-
ty, Iecz nie wykazującego objawów choroby. a naduży-
wającego dożylnych narkotyków i utrzymującego liczne
kontakty z chorymi na AIDS partnerami, kŁorzy następ-
nie umarli już w 1983 r. Krew tego dawcy podano 11
pacjentom z bardzo zaawansowanym AIDS, u których
Ieki przeciwwirusowe nie dawały efektu. Pacjenci są
obecnie (marzec 1991 r.) pod stałą kliniczną obserwacją
od 6 mier;ięcy; u czterech nastąpiło polepszenie, u trzech
brak reakcji, u trzech pog,orszenie 'a jeden zmarł.
U wszystkich 10, którzy ptzeżylt stwierdzono stopnio-

wy powrót końórkowego immu.nitetu (jego brak jest
istotą AIDS), a także zahamolvanie dalszej utraty lim-
focytow 14.

Zjawiskiem odwrotnym do intcrferencji jest syner-
gtzm, czyli wspierające działanie jeCnego wirusa na inny.
Róznc mogą być tego przyczyny, a jcdną z możliwych
jest po jawienie się na powicrzchni komórki nowych
receptorów, swoistych dla danego wiru.tsa, w następstwie
r-rprzedniego zakażenia jej innym. Stwierdzono na p[zy-
kład (22), że komórki nie mające reccptorów dla wirusa
trpsteina-Barr (wywałującego u ludzi chłoniaki Burkitta,
raka noso-gardzieli i mononukleozę zakażną) nabywają
je, a w konsekwencji stają się na niego wrażliwe po
uprzednim zakażeniu wirusem Sendal, (parainfluenzy-1).
Lusso i wsp. (31, 32) stwierdzili ostatnio, że ludzki her-
peswirus typ 6, HHV-6 (human herpesviruls-6), omówiony
w innym artykule (27), powoduje porł,stanie na pew-
n5,ch limfocytach reccptorów swoistych dla HIV (wirusa
choroby AIDS), czyntąc te komórki wrażIiwyrni TIa za-
każenie Str,vierdzenie tego faktu może okazać się bar-
dzo istotne dla poznania patogenezy choroby AlDS,
zwłaszcza, że HIV z kolci pobudza namnażanie się
HHV-6, co prowadzi do powstania błędnego koła (32).
Inne przykłady synergizmu wiru_sów i możliwe mecha-
nizmy tego zjawiska omółviono w dalszcj części tcgo
artykułu.

Biorąc jednak pod uwagę dość powszechną zdolność
lvielu wirusów do indukowania r,r,ytwarzania interferonu
i jego nieswoistość, tj. działanie na inne wirusy, można
byłoby przypuszczać, że rnicszanc zakażenia wirusowe
należą do rzadkości, a tak nie jest.

Mieszane zakażenia wirusowe

W wichr przypacikach byłoby może słuszniej mówić
nie tyle o mieszanych zakażeniach, co o równoczesnej
obecności w danym narządzie różnycb, wirusów mogą-
cych nie v,ykazywać żadnego wzajemnego oddziaływa-
nia. 'Wirusy mogą wnikać do organizmu równocześnie
lub też jeden z nich dostaje się tam później, a więc już
do zakazoncgo, a nawet chorego osobnika - następuje
nakładanie się zakażenia. W oblr przypadkach umiejsco-
wienie wirusów odpowiada ich tropizmowi, natomiast
pewne dane wskazują, że w takim mieszanym zakaże-
niu utrzymują się onc dłużej niż przy monoinfekcji, tj.
pojedynczym zakażeniu (cyt. wg 41).

Priskoka (41) przytacza dane dotyczące mieszanych
zakażeń u bydła świń, ptaków i psów, W chorobowo
zmicnionych narządach i w kale najczęściej stwierdza
się następujące asocjacje: korona- i rotawirusów; rota-
i kaliciwirusów; wirusa rinotracheitr,r bydła, wirursa pa-
rainfluenzy i wirusa bieglrnki bydła; wirusa zapalenia
oskrzeli kur i adenowirusa; parwo- i rotawirusów; wi-
rusa biegunki bydła i grudkowego zapalcnia jamy ust-
nej; wirusa pryszczycy i wirusa pomoru świń; korona-
i enterowirusów.

Ta różnorodność asocjacji stwarzać może niekiedy du-
że trudności diagnostyczne. Koni.eczne jest roztstrzygnią-
cie, czy dany proces chorobowy jest wyrazem działania
jednego wirusa, a drugi jest w tym przypadku bez zna-
czenia, czy też oba są odpowiedzialne za zmiany patolo-
giczne, a rnoże żaden z nich, gdyż oba są wirusami sie-
rocymi (ang. orphan viruses .- tak określa się wirusy,
których chorobotwórczości dotychczas nie udowodniono),
a chorobę wywołał inny zakażny albo nawet nlezakażny
czynnik patologiczny. To ostatnie dotyczyć też może
sytuacji siewstwa wirusów po zakażeniu przebytym w
przeszłości.
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r,vieloma wirusami, na przykład jelit: korona-, entero-,
rota-, kalici-, parwo-, adeno- i asl.rowirusami; drog od-

dechowych: rino-, herpes-, mykso-, paramykso-, entero-,
reo- i adenowirul;ami.

Istotnc znaczenie mają też wyniki badań serologicz-

istoty tcstów serologicznych i ich intcrpretacji omówi,ono

); talr częste występowanie
ów, zwłaszcza w nerkach
izolacji innych wirusów,
Podobne sytuacje stwier-

clzono w odniersieniu do onkogennego tł,irusa SV40

gą rownież mieć micjsce przy uzycil-ł zarodkór,v kurzych
Óo namnażania wirusów; wykazano bowiem, że w ja-
jach pochodzących od zdrowych kur moze
rvystępować kilkanaścic zarazków, rv tym też
,"i.r.y, z l<tórych najni icjsze rsą wi,rusy bia-
łaczc]l drobi,-r.

V,/ przypadku sztucznych mieszanych zakażeń labora-
dzial rvirusy mogą nie wy-
przykład przy sporządzaniu
ciw chorobie Nlareka i cho-
apalenie torby Fabrycjusza)

mym mozliwości namnażania si ne-
go r,virusa. Samorek-Salamono ha-
mujący wpływ adenowirusów one

l.,r o,.oio 40'/" zdrowego drobiu ach

komórek zarodka kurzego na namnażanie się w nich in-
dyczego herp m, że istotą te-
go nńo*u"i ie była interfe-
iencja, a nie przez aderrowi-
ru,sy- szybko ieszanym zaka-
żeniu.

Wykazano natomiast w wirusa K
szczurów na namnazanie s roblastach
szczLlra (13) oraz wirusa ie się wi-
rusa Llerpe.s simpler (op fibrobla-
stach zarodka kurzego (49).

Znacznie zróżnicowane są następłstwa mieszanych za,

niszczenie (onkolizę); wiele danych r,,"skazuje jednak, źe
mogą one d,zialać w bo.rdzo wczcsnym okrcsie onkogenc-
,5, ,r^ ar-" wirusy onllogennc. To c],ziałanie, uwarunko-
wane obecnością interferonLl, może być zdaniem Barona

rząi na rozr,vój tego no-wotworu (16). Hamujące działanie
rł,ilusa sendai na rozwój białaczki myszy Friend jest

(24). Podobnie po
E lub JE zmiesza-
następuje zupełne

51) w następstwie
interferencji. Stwierdzono też (cyt. lvg 5l), że hamo-
lvanie on}rogennego działania r,virusa mięsaka Rousa
przcz rvirus glypy jest wynikiem działania interfcronu,
natonri.ast przez wirus Coxsackie opartc jest na innych
mec:anizmacb, pcnieważ zjar,l,isko takie obserwowano
także w per.ł,nych układach, w których wirrrs ten nic in-
duktrje ,produkcji, interferonu. Przypuszcza się też, że

harnowanie onkogennej aktywności adenowirusów u
czlowieka przez ich wirusy sateli.ty rrie polega na dzia-
łaniu interfcronu (50). U myszy zakażonycll naturalnie
wirusem Riley'a mniejsza jest częstość występowania
raka grltczolu mlecznego (a3).

\{ieszane za.kz,żenl-e myszy wirusem Coxsackie A i wi-
rusem polio (choroby Heinego-Medina) rvyraża się cięż-
szym przebiegiem; tłurnaczy się ten synergizm uszkadza-
jącym działaniem jednego wirusa na barierę krwiomóz-
gową, co ułatwi.a drugiemu dotarcie do ośrodkowego,
.rt ł"du nerwowego (36). Interesujące jest, że w przypad-
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ku zakażeni coxsackie
stwierdzono jawisko, tj.
żającą się zł przebicgu
go (36). Wiruls Herpes simplet dziala synergistycznie
wobec zakażenia myszy wirusem choroby Aujesłyego
(4B),

Ten efekt podr,vójncgo zakazcnia może być spowodo-

wlruSem.

robotwórczyffi, np. Theil i wsp, (52) stwierdziti równo-
czesne zakażenie wirusem TGtr (transmissible gastro-
enteritis 

- zakażne zapalenie żołądka i jeLit) i rotawi-
rusem u kilkudniowych prosiąt z objawami biegunki
(oba te wirursy niczależnie od siebie też wywołują 1akie
objawy).

Fiarbour i wsp, (19) przebadali w W. Brvtanii w okre-
sie 10 iat wymazy z jamy ustnej i gardła O"8OO kotOw ao-
mowych na siewstwo ociego kaliciwirusa i kociego her-
peswirusa; ten pierw y izolowali od około 200io, a dru-
gi od około  alo 71yi"r.ut; tylko ? kotór,v było równo_
czesnymi siewcami obu wirusów,

Badania Knowlesa i wsp, (23) sugerują istnienie sy-
nergizmu między ka]iciwirusem kotów a izolowanym
ostatnio wirusem niedoboru immunologicznego kotów,
az:naczo:nyrn symbolem FIV (ang. fe]ine immunodeficien-
cy virus - analogicznie do HIV, sprawcy AIDS u ludzi),
omówionym w innym artykule (2?). Ponad ?00/o kotów

z dnronicznym z'apaleniem dziąseł i jamy u,stncj wyd
la kaliciwirus, jednak jego znaczenie chorobotwórc
jest niejasne, gdyż nie udało się dotąd wyw-ołać tego
syndromu przez sztuczne zakażenie (19); do rozwoju
procesu patologicznego konieczny wydaje się udział do-

dla trIV w surowicy chorych koiórv awtorzy tych badań
sądzą, że F'lV może być jednym z tycŁt czynników (23).

W prowadzonych w Niernczech na wielką skalę bada-
niach dotyczącycŁl, biegunki u świń polvodowanej przez
wirus EVD (ang. epizooti irus diarrhc a .- epizootycz-
na bicgunka r,viru,sowa) s erdzono rv jednej z chlcwni
u warchlaków mieszane zakażenie tym rvirusem i wiru-
sem TGE (20); warto tu podać, że oba te zarazki są
kolonarvirusami nie do odróżnienia pod względcm cech
rnorfologicznych i patogennych, a różnią się tylko an-
tygenowo (szczepienie przeciw jednemu z nich, a także

ruscm biegunki bydła (togawirus) rv {anadzie wykazały
równoczcsnc zakażenie wirusem IBR (herpeswir typu
1 bydła) u trzech zwierząt (47). Stwierdzono zao zenie
się proccslr chorobowego i r,vzro,st śmicrtelnogci u świń
rłl nasiępsir,vie nałcze nia się zakażenia wjrlrsem TGtr na
rotawiruso.1re. podobnie u ssących prosiąt mrcszane za-
każenie entero- i koronawirusowe wyrażało się cięz-
szym przebiegiem i dziewięciokrotnym wzrostem śmicr-
tclności w porównaniu z monoinfckcją (cyt. wg 41).

tscwne ściśle okrcślonc syndrony chorobor,vc §ą wyla-
zem naturainych mieszanych zakażcń wirusowych. Przy-
kładem takich polietiologicznych (wieloprzyczynowych)
cho:ób są przedstawione przez N4ayra i wsp. (34): enzo-
ci_vczna. brcnchcpneumcnia bydła, zakażny kaszel koni
t zakażny kaszel psór,v, omórł,ione także w innym arty-
kuJe (26).

Enzootyczną bronchopneumonię bydła występującą
u cieląt i młodego bydła (głórvnie rł, wieku 3-1B mie-
,sięcy) wywołuje rnieszane zakażenie adenor,virusami
i rcowirusarri. lł, n,niejszym stopnitł wirusem parain-
flucnzy-3, r,virusem oddeclrowym syncytialnym (RS)
i rinowirusami, wtórne zakażenie jest udziałem głównie
pałeczek Pastettrel,Lct, w mniejszym stopniu innych bak-
terii, a sprzyjającym warunkiem rozwoju choroby są
złe lvarunki środołviskowe.

Zakaźny kaszel koni (termin ten obejmuje najczęściej
występujące i najtruclniejsze w leczenilt rschorzcnia dróg
oddechowych koni) jest następstl,vcm mieszanego zaka-
żenia głównie wirusem influ.enzy A typ 1 i 2 koni, her-
pesrvi;:usami i rcowirusami, w mniejszym stopniu rino-
wirusami i wieloma rodzajami bakterii, a takze drożdża-
kami; sprzyjają wystąpieniu choroby złe warunki śro-
d_orł,iskowe.

Zakaźny kaszel p6ów (tracheobronchitźs .lnf ectioscL,
niem. Zwingerhusten, ang, kennel cough), w postaci se-
zonowcj wywoływany jest przcz reowirusy, wirus
rainflucnzy-Z, wirusy influenz5r (grypy) człowieka,
mniejszyin stopniu przez herpeswirus psa, wirus oclde-
cholvy syncytiaIny (RS), adenowirus zapalenia krtani
i tchawicy; z kilku czynnikórł, bakteryjnych zasadniczą
rolę odgrywaią pałeczki Bordetella, a czynnikiem §przy-
jającym zakażentu są i w tym przypadku niekorzystne
warunki. środo-wiskowe.

Ę.ekombinac ja genetyczna

Następstwem mieszanego wirusowego zakażenia ko-
mórki może być pojawienie się w populacji cząstek po-
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to.nnych wykazujących nicktóre cechy obu wirusów,
Mogą to być trwałe zmiany genetyczne, dzieCziczące się
dalcj, jak też zrniany niegenetyczne.

Dzicd.ztczną postać zmienności wirusów, następującą
wskutek wzajemnego genetycznego oddziaływania róż-
niących się od siebie cząstek wirusowych, nazywa się

rekombinacją. Formy potomne (rekombinanty) uzyskują
cechy obu iorm rodzicielskich. Rekombinację uzyskano
już Jość dawno w wie],u doświadczeniach żn użtro, sto-

sując mieszane zakażenie hodow-li komórek wirusami
spókrevlnionymi ze sobą, Iecz wykazującymi pewne

iŚtotne różnice, Otrzymano na przykład rekombinanty
dwu różnych szczepów wirusa krowianki (17), neuro-
tropowycIl i normalnych odmian wirusa grypy A (B),

dwu gÓ.rety cznle rożnych szczcpów wirusa herpes sim-
pl,et,\zczepów rvirusa polio (cyt. wg 1B), szczepów wi-
,r.r- pry.r.zycy rożniących się immunologicznie (40),

Wyniki tych i najnowszych badań, oprócz wartości
teorótycznych, mają d:uże znaczenie praktyczne, Zna-
jomośŁ proccsów gcnetycznych poz-wala wyjaśnić zja-
ivist<a wpływające na rozwój chorób zakaźnydn, Ciekawą
ilustrację tego stanowią wyni,ki badań Rasmussena (42)

uzyskane na Tajwanie, a dotyczące wyjaśnienia przyczyn
pojar,vicnia si.ę azjatyckich szczepórł, grypy ludzkiej na
it rrt"k wzajemnego genetycznego oddziaływania między
szczepami 1udzkimi a ptasimi w następstwie zakażeń
rnieszan-vc'.. Pociohny pogląd na t€mat r-rrożiiwości re-
kombinacji rv warunkach naturalnych wyrazi,li też inni
badacze, a Wcbstcr i wsp. (55) otrzymali dzięki zjawisku
rckombinacji kilka ,,nowych" wirusów gr:ypy, Izo],owa-

ilo je od świń po mieszanym zakażeniu ich wirusem po-

moiu drobiu i wirusem influenzy świń oraz od indyków
po mieszanym zakażeniu wirusem pomoru drobiu i wi-
..r."- influenzy indyków. Dane te, stanowiące dowód
gcnetycznego współoddziaływania wirusów grypy ssa-

rO* i ptakó,v, przemawiają za funkcjonowaniem takiego
mcchanizmu powstawania nowych typów, powodują-
cych kolejne, obejmującc nieraz cały świat, pandemie

siypy luclzi. Występują one co 10 do 20 lat i nie są

naitępstwem mutacji poprzednio istniejących wirusów
influenzy, a rekombinacji. Rekombinant powstały z wi-
rusa infiuenzy A człowieka i lvirusa influenzy świń bę-
d.ący przyczyną pandemii 1918/1919 (zwanej,,hiszpanką",
która zebrała więcej ofiar śmiertelnych niż II Wojna
Światowa) oznaczono Ao. Następnc pandemie wywołał
lv 1946 r, typ A, a w 195? r. typ A, (tzw. grypy azja-
tyckiej). Przyczyną pandemii influenzy Hong Kong w
t-SOa r. był rekombinant wirusa influenzy Hong Kong
i influcnzy ptaków, a prawdopoo]obnie także influenzy
kcni (2B). Wielorakość izolowanych podtypow antygeno-
.,vych inf lucnzy A powstałych wskutek rekombinacji
ilustruje m.in. praca llinshawa i wsp. (21).

Re}<ombinację jako przyczynę zrnian sytuacji cpide-
miologicznej 1ub epizootycznej stwierdzono tcz w odnie-
sieniu do wirusów rodziny Bunyauiridae (należą tu m,in,
wirusy: kalifornijskicgo zapalenia mózgu lrrdzi, gorączka
Doliny Rift owiec i bydła, choroba Nairobi owiec i kóz);
przypuszcza się tę rolę rekombinacji w odniesieniu do

rcowirursórł,, a być może tcż innych RNA-wirusów ma-
jących segmentowany genom (39).
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Omówionc drastyczne zmiany antygenowe w następ-
stwie rekombinacji poznano jednak najlepiej u wirusa
influenzy (grypy) i określa się je jako przesunięcie anty-
genowe (ang. antigenic ift) powodujące pandemie,
irTiezależnie od przesunięci antygenowego pojawiają się
stale nowe odmiany (warianty) antygenowe wirusa gry-
py. Przyczyną tego zjawiska jest niejednorodność popu-
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Ryc, 1. Uplo:zc
neŁycznej, hete,r
stwie zakażenia
cza ją genotn,

i stwarza ,warunki do ujawnienia się następnego warran-
wego. Burnet (B) określił
ntygenowy, a Legcżyńsk
antygenor,vą. Zjawisko

u wirusów pryszczycy i arbor,virusów grypy B (flawi-
wirusow).

Mieszane zakażenie możc prowadzić, wskutek hetero-
ieszania fenotypowego, do pojawicnia się
wy cll łączących cechy w spółzakażających
cechy te nie mają charakteru dziedzicz-

nego.
namnaża-
blisko ze
wykazuje
ch, a czą-

stki wirusów zawierają dwa pełne genomy, jednak nie
śle. Dlate Pro-

się pop obie
oc]róŻnien gdzie
y trwal,e Brak

dotąd danych wskazujących na wysiępor,vanie tego zja-
l,viska rv rvarunkach naturalnych.

Fenotypowe zmieszanie cechuje się tym, że przy rów,
noczesnym namnażan różnych wirusów następuje po-
łączenie powierzchow ch cech fenotypowych (mozaika
białek obu form rodzicielskich), bez zmiany gcnomu

cząstki wirusowcj. Przy iu tego w , ma-
jącego cechy obu form kich, otrz e się

namnoŻenie wirusa mają cechy jed z To-

i zmieszanie fenotypowe rnożna uzyskać nie tylko mię-
dzy rożnyrni szczepami tego samego wirusa, ale nawet
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między wirusami całkowicie różniącymi się od siebie pod
względem genetycznym. Forównanie istoty rekombina-
cji, heterozygozy i zmieszania fenotypowego przedsta-
wia ryc. 1, Krańcowy przypadek zmieszania fenotypo-
wego to powstanie cząstek zawierających genom Dp. ,,A''jednego wirusa, a fenotyp (płaszcz białkowy) ,,c'' dru-
giego (lub odwrotnie). Określa rsię to jako maskowanie
genomu, a takie cząstki z zamaskowanym, ukrytym ge-
nomem nazywa się pseudotypami (30, 56), Zjawisko to
stwierdza się u wieiu wirusów w hodowlaclr komórek
w następstwie mieszanego zakażenia. Ukrycie się geno-
mu wirusa pryszczycy l,v płaszczu enterowirusa bydła
opi,sali Trautman i Sutmolter (53). Po zakażeniu ho-
dowli komórek obu wymieniotrymi wirusami uzyskano
zbiór cząstek vlirusa, zawiera jących genom wirusa
pryszczj-c-y, ale płaszcz białkowy (fenotyp) enterowiru-
sa; ulegały one zobojętnieniu przez surowicę zawierającą
przcciwciała dla enterowirusa a nie dla wirusa prysz-
czycy, w5;kazywa.ły typową dla enterowirusów oporność
na niskie pH i inne fizykochcmiczne cechy tych ostat-
nich. Przy użyciu rutynowych metod diagnostycznych
wykrywających powierzchniowe białka, wirus ten uzna-
no by za ,,niewinny" enterowirurs, a przecież najistot-
niejszy jest zawarty wewnątrz grożny ładunek genetycz-
ny wirusa pryszczycy; nasuwa się tu porównanie do
,,wilka w owczej skórze". Wyniki tych badań stanowić
mogą wyjaśnienie doniesień o istnieniu utajonych postaci
pTyszczycy bydła (cyt. wg 53) i możliwości wzajemnego
reagowania wirusa tej choroby i enterowirusów bydła
w nosogardziali zwierząt.

Przedstawione w artykule dane dotyczącc wzajemnego
oddziaływania wirusów w różnych układach wskazują,
jak złożone i trudne do badań są te zależności, zwłasz-
cza gcly weżmie się pod uwagę ich dalszą przedstawioną
rve wstępie interakcję z bakteriami i grzybami w natu-
ralnym zakażeniu, decydującą o 1osie zakażonego orga-
nrzmu.
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IĘAVEN M,, ALENIUS S., FASSUM C., LARSOON B.:
Fierwotne zakażenie cieląt wirusem biegunki bydła w nas-
tępstwie bezpośredniego kontaktu z cielęciem wiremicznym.
(Primary bovine viral diarrhoea virus infection in calves
following dircct contact with persistently viraemic calf).
J. Vet. Med. B 38, 453-462, 1991 (6)

taktu bezplośre,dnieg,o oC cielęcia w stanie trwałej wiremii.
U wszystlkich cieląlt 4 ,d,nia o zaikaże,niu m,ialno interrferorru

CORKISH J., BERAN B. J.: Rozpoznawanie papuz y. (Diag-
nosis of psittacosis). Vet, Rec. I28, 42-43, 199l (

Zdiagnozowanie papuzicy u człowieka obliguje do usta-
lenia źródła zakażenta i dróg szerzenia się choroby. Pod-
danie ubojowi ptaków podejrzanych celem wykazania obec-
ności Chlamydia psittaci nie zawsze przynosi efekty ponie-
waż nie zawsze dotychczas stosowane metody diagnostycz-

kazania obecności C. psittaci w kale jest stosowana metoda
ELISA. Jednakże 25olo wyników dodatnich uzyskanych
w ty.m odczynie nie można potwierdzić innymi badaniami.
Ostatnio oloracowano metodę PCR której przydatność oce-
niono na 1000 ptaków. Ta bardzo czuła i swoista metoda
umożliwia postawienie rozpoznania w ciągu 48 godzin. Po-
nieważ zdrowe ptaki mogą być siewcami chlamydiów w
ilościach niewykrywalnych metodą ELISA zaleca się ba-
danie kału lub wymazów pobranych trzykrotnie w okresie
4-5 dni.

G. G.


