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Badania metodami biologii molekularnej pozwo-
lity na zgromadzenie nowych danych na temat wi-
rusa influenzy i w pewnym stopniu wyjasnily przy-
czyny corocznych epidemii i epizootii, a takze okre-
sowych pandemii u ludzi. Glowna uwaga skupita
si¢ obecnie na wirusach influenzy ptakéw wodnych,
cdgrywajacych zasadniczg role w genetycznych
zmianach wirusa i wywolywaniu corocznych epi-
demii Jub okresowych pandemii u ludzi, nizszych
zwierzgt i ptakow. U ludzi, swin i koni wirusy
influenzy typu A wykazujg zarowno zmiennosc
antygenows (drift), jak i zmiany genetyczne (shift).

W USA =zainteresowano sie wirusem influenzy
ptakéw. U wolno zyjgeych ptakéw wodnych zaadap-
towal sie on do gospodarza do tego stopnia, ze nie
powoduje Zadnych objawow chorobowych. Dalsze
badania nad ptactwem wodnym jako rezerwuarem
wirusow influenzy by¢ moze pozwola wyjasni¢ me-
chanizmy wystepowania epidemii.

Ciggla ewolucyjna zmiennos¢ wirusow influenzy
ma najcz¢sciej miejsce na powierzchni glikoprotein,
ale wystepuje takze w kazdym z 8 segmentowanych
genow obu typow wirusa A i B. Zmiany na pozio-
mie molekularnym w 8 genach segmentowanych
RINA mogg odbywaé sie poprzez rdzne mechanizmy,
do ktérych miedzy innymi zaliczy¢ nalezy: zmien-
no$¢ punktows (antigenic drift), przemieszeczenia w
obrebie genomu (gen reasortment — genetic shift),
niekompletna czastke wirusa, mogaca interferowadt
z innymi (defective — interfering particles), zmiany
w RNA (RNA recombination).

Kazda z tych zmian ma swoéj odpowiedni udzial
w ewolucji wirusow influenzy. Ostatnie wyniki ba-
dan byly zaskoczeniem, gdyz okazalo sie, ze wirusy
ptakéw wodnych wykazuja tendencje stabilnosci
genetycznej, ale skoro wirus influenzy ma genom
segmentowany, przemieszczenia zajmuja wazne
miejsce w hierarchii jego zmiennosci. Z pozostatych
mechanizméw zmian genetycznych niekompletna
czgstka wirusa ma takze istotny wplyw na ewolucje
przez obnizenie zdolnosci namnazania sie 1 modyfi-
kacji patogennosci (49), cho¢ rola tego mechanizmu
nie byta przedmiotem wiekszej uwagi badaczy.

Wirusy influenzy wystepujace u réznych gatun-
kéw zwierzat od ponad 90 lat gromadzone sg w roz-
nych czesciach $wiata. Daje to podstawe do badan
ekologicznych 1 ewolucyjnych. Opisane wirusy byly
izolowane od poczatku XX w.: od kur w 1902 r., od
$win w 1920 r., od ludzi w 1930 r., od koni i kaczek
domowych w 1950 r., od ptakéw morskich w 1961 r.
i od wielu gatunkéw ptakéw wodnych przybrzez-
nych od 1974 r. (21). Pojawienie sie serotypow Azja-
tyckiego (19567 r.) i Hong-Kong (1968 r.) zwroécito
uwage na celowos¢ prowadzenie badan u nizszych
zwierzat i ptakow. .

Nalezy przypomnie¢, ze zakaZnos¢ pojedynczej
czastki wirusa influenzy uzalezniona jest od obec-

nosci 8 segmentéw RNA. Kazdy z nich otoczony
jest jednym z 10 znanych produktéw biatkowych,
a mianowicie: PB-2 polimeraza otacza segment 1,

PB-1 polimeraza — segment 2, PA polimeraza —
segment 3, hemaglutynina (HA) — segment 4,
nukleoproteiny (NP) — segment 5, neuraminidaza

(NA) — segment 6, biatko M-1 i M-2 — segment 7,
niestrukturalne biatka NS-1 i NS-2 — segment 8.
Kazde z tych bialek speinia okreslone funkcje, ktére
w tym artykule zostaly pominigte.

Rezerwuar wirusa influenzy w przyrodzie

Wirusy influenzy grupy A zakazajg rdzne gatun-
ki zwierzat ($winie, konie, ssaki morskie, ptaki)
oraz czlowieka. Ostatnie badania filogenetyczne
wykazaty specyficzne dla poszczegélnych gatunkow
zwierzat geny wirusa oraz potwierdzily, ze wyste-
powanie transmisji miedzygatunkowej zalezy od
gatunku zwierzecia. Wykazano réwniez, ze wodne
ptaki sg zrodiem wszystkich wiruséw influenzy dla
innych gatunkéw zwierzgt i czlowieka (ryc. 1).

Wirusy influenzy ptakow

Badania obejmowaly dzikie kaczki, ptaki przy-

Ryc. 1. Rezerwuar wirusow influenzy A.

Prezentowana hipoteza zaklada, ze wolno zyjace ptaki
wodne sg pierwotnym rezerwuarem wszystkich wirusow
ptakow i ssakow. Transmisja wirusa influenzy zoslala po-
twisrdzona pomiedzy $winig i czlowiekiem (linia ciggia).
Jest takzie wizcle dowodéw na transmisjz wirusa pomiegdzy
dzikimi kaczkami i1 innymi gatunkami, a przedstawione
powyzej 5 rdznych grup gospodarzy opiera sie na analizie
NPs duzej liczby réznych wirusow influenzy (wg 12).
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brzezne, mewy, drob i ptaki z rodziny wroblowa-
tych. Dzizki wnikliwym obserwacjom ptakow pod-
czas wybuchu rzekomego pomoru w Kalifornii wy-
izolowano od nich wiele niepatogennych wirusow
influenzy A (45). Nieco poéiniej wirusy influenzy
byly izolowane takze od innych ptakéw wolno zy-
jacych, ptakow w ogrodach zoologicznych lub ptac-
twa domowego: kaczek, kur i indykéw. A zatem wi-
rusy te sa ubikwitarne, szczegélnie u ptakow wod-
nych (1) i stale kraza wsrdd nich wszystkie podtypy
wiruséw influenzy A (od H-1 do H-14 i N-1 do N-9)
(15).

Objawy chorobowe zwigzane z zakazeniem wiru-
sami influenzy A u ptakow zalezg w duzym stopniu
od szczepu wirusa. Zakazenia wywolane przez wiek-
szo$¢ z nich sg bezobjawowe, jakkolwiek kilka
szczeptw wywoluje zakazenia systemowe, atakujgc
centralny uklad nerwowy, co prowadzi do S$mierci
w ciggu tygodnia. Do grupy tej nalezy kilka pod-
typow H-5 1 H-7, jek na przyklad szczepy A/FP/
/Dania/27 (H7N7) i A/kurzy/Pennsylvania/1370/83
(H5IN2).

U dzikich kaczek wirusy influenzy namnazajg sie
w komérkach przewodu pokarmowego nie wywolu-
jac zadnych objawéw chorobowych. Wydalane sg w
wysokiej koncentracji z katem (nawet do 10%7) (53).
Wirusy influenzy ptakow izolowano réwniez z nie-
koncentrowanej probki wody pobranej z jeziora.
Dane te wskazujg, ze ptaki wodne majg bardzo sku-
teczng droge transmisji wirusa poprzez zanieczySz-
czong zarazkami wode.

Jesli wzig¢ pod uwage, ze na jeziorach kanadyij-
skich corocznie przybywa znaczna liczba wrazli-
wych mlodych kaczek i innych ptakow, staje sie
zrozumiate zakazenie duzej liczby ptakéw przez
wirus wydalany do wody. Fakt ten moze wyjasnia¢
wysoki wskaznik zakazalnosci miodych kaczek na
jeziorach. Transmisja wirusa poprzez kal jest row-
niez mozliwa na inne ptaki dzikie i domowe, zwlasz-
cza na drogach odlotéw i przylotéw ptactwa. Za-
kazenie niezjadliwym wirusem influenzy kaczek w
warunkach naturalnych by¢ moze jest nastepstwem
trwajgcej od wielu lat adaptacji wirusa. Tym sa-
mym tworzy sie trwaly rezerwuar zarazka, ktory
zapewnia Kkrazenie wirusa w przyrodzie. Sugeruje
to, ze kaczki odgrywajs unikalng i wazna role w
naturalnej historii wirusa.

Wirusy influenzy ptakow mialy swoéj udziat w
zachorowaniach niektérych ssakéw, na przyktad fok
(54, 55), wielorybow (14) i swin w Europie (40), jak
rowniez ptakow domowych, a szczegdlnie indykow
(14). Badania dzikich kaczek prowadzone w latach
1976—1989 w Kanadzie wykazaly: a) wysoki procent
zakazenia mlodych ptakéw podczas gromadzenia sie
do odlotu (do 20%), b) brak objawéw choroby,
c) wystepowanie enzootyczne wielu podtypoéw wi-
rusa influenzy (15). Ustalono, ze 13 z 14 podtypow
HA i wszystkie 9 znanych podtypéow NA wirusow
influenzy utrzymujg sie w populacji tych ptakow.
Jedynie podtyp H13 byl tylko izolowany od ptakéw
przybrzeznych i mew.

U dzikich kaczek w rejonach Poéltkuli pdinocnej
wirus influenzy wystepuje w najwiekszym nasile-
niu w sierpniu i wrze$niu, natomiast mlode ptaki
zakazajg sie w okresie gromadzenia sie przed odlo-
tami z Kanady. Przyjmuje sie, ze na ogdt do 30%o
wyklutych ptakéw jest siewcami wirusa. Ta corocz-

na, bezobjawowa enzootia influenzy u dzikich ka-
czek musi mie¢ wplyw na wickszos¢é mlodych pta-
kéw. Podezas migracji z Kanady na potudnie ptaki
pozostaja siewcami, ale po osiggnieciu w listopadzie
okolic rzeki Mississippi czestotliwos¢ siewstwa spa-
da do okolo 2% (48, 49), a w grudniu i styczniu
w Luizjanie do 0,4%0 (48). Z probek pobranych po-
nownie na wiosne po przylocie do Kanady wirus
izolowano juz tylko od 0,25%0 badanych ptakéw.
Obnizenie liczby nosicieli wirusa nie zmienia faktu,
ze jest on z powrotem przeniesiony i utrzymuje sig
nadal w populacji. Niektore podtypu wirusow
influenzy przewazajg u kaczek podezas przelotow
na okreslonej drodze, lecz dominujace szczepy roz-
nig sie pomiedzy poszczegolnymi drogami przelotu
i zmieniajg sie w poszczegdlnych latach (10).

Systematyczne badania kaczek i labedzi z Syberii,
zimujacych w Japonii, wykazaly, ze podczas zimo-
wych miesiecy wskaznik izolacji wahal sie pomie-
dzy 0,5% a 9% (37, 51). Wskaznik ten zmienial sig
co roku, lecz byl wyzszy niz w USA, co dowodzi,
ze U niektérych gatunkow ptakéw wirusy krazg caly
rok. Dominacja wystepowania podtypow wirusa
rozni sie w poszczegolnych latach 1 sezonach, co
wykazano u dzikich kaczek w Pdlnocnej Ameryce.
Rozne podtypy wirusa influenzy izolowano takze od
dzikich ptekow wodnych w innych czesciach Swiata,
miedzy innymi w Rosji (26, 27), poludniowych Chi-
nach (20), zachodniej Europie (2, 44, 50), Izraelu
i Australii (9). Swiadczy to o $wiatowym zasiegu
wystepowania zbiorczej puli gendéw wirusa influen-
zy ptakow w warunkach naturalnych.

Ostatnie badania filogenetyczne wskazuja, ze wi-
rusy influenzy w Europie, Azji i Australii gene-
tycznie réznia sie od szczepow wystepujgeych w
USA (9, 13), co swiadczy o pewnym ograniczeniu
drég przelotowych na kazdej poétkuli. Na ewolucje
wirusow influenzy mogg zatem takze wplywaé
hariery fizyczne, zapobiegajgc mieszaniu sie gospo-
darzy.

Wirusy influenzy sporadycznie izolowane byly od
ptakéw przybrzeznych, mew, rybolowek zwyczaj-
nych, burzykéw, murzykow 1 brodzca piskliwego
(). Systematyczne badania ptakow przybrzeznych
i mew na wschodnich wybrzezach USA w zatoce
Delaware wykazaly sezonowos$¢ wystepowania wi-
russw A w okresie wiosennym (maj-—czerwiec do
30%) 1 jesiennym (wrzesien—pazdziernik do 80%)
(21). Wyizolowano wowczas wiele réznych podty-
pow wirusa HA i NA, lgcznie z podtypem H-13.
Dominujgce podtypy wirusa ptakow przybrzeznych
roznity sie od izolowanych od kaczek (rye. 2A i 2B).
U kaczek dominujg podtypy H3 i H6, ktore u pta-
kéw przybrzeinych i mew wystepuja sporadycznie.
U tych ostatnich dominujgcych podtypami byty H4,
19, HI11 i H13. Cho¢ nie tak wyraznie jak pod-
typy HA, dominujgcymi podtypami u kaczek w
przypadku neuraminidazy byly N2, N6 i N8, a u
ptakow przybrzeznych i mew N6 i N9 (ryc. 2A).

Wiekszost sposrdd tych wiruséw jest niepatogen-
na dla kur i kaczek domowych. Natomiast oryginal-
ny szczep izolowany od ryboléwki zwyczainej w
Poludniowej Afryce (A/Tent/SA/61) (HOHN3) jest
wysoce patogenny dla ptakow domowych. Ekspery-
mentalne zakazenie kaczek pekinskich i mew wy-
kazato, ze tylko polowa szczepow izolowanych od
ptakéw przybrzeinych posiada zdolno$é namnazania



502

Medycyna Wet. 49 (11) 1993

Br A 1 B dzikie kaczki
30+ B ptaki przybrzezne i mewy
. 255
[
@
520
a
15+
10t B
i 1 .% ?’
oL Bl A A
H1  HZ H5 Hé H7 HB HY9 H10 HN H12 H13
Padtyzy HA
35 8 . dzikie kaczki
30~ £¥ Z] ptaki przybrzezne i mewy

25 ; : A

ool Ard

N1 N2 N3
Podtypy NA

Procent
(%]
o
T
NN

W
T

- e .j-'zig""_.\\\.

N N7 N8 N9

Ryc. 2A i B. Rozmieszczenie podtypow HA 1 NA wirusow
influenzy A u dzikich kaczek, ptakow przybrzeinych 1 mew.
Ryc. 2A. H3, H4 i H6 najczesciej wystepowaly u kaczek,
podczas gdy H4, H9, H11l i HI3 u ptakéw przybrzeinych
i mew. H8 rzadko wystepujs u kaczzk i nie by! izoclowany
od mew. H13 wystepowal tylko u mew. H14 to nowy pcd-
typ, nie =zaznaczony na rycinie, zidentyfikowany tylko
u mew.
Ryc. 2B. Wszystkie podtypy NA znaleziono u kaczek, mew
i ptakow przybrzeinych. N2, N6 i N9 u plakew przybrzsz-
nych i mew. Badania dzikich kaczek trwaly 13 lat (1978—
—1980), pilakdéw przybrzeznveh 1 mew 5 lat (1986—1990).
(wg 12).

sie u dzikich kaczek (43). W toku cytowanych badan
ustalono takze, ze grupowe geny wirusow influenzy
ptakéw przybrzeznych i mew sg rozne od kaczych.

Od ptakdéw domowych izolowano dwie grupy wi-
ruséw influenzy. Pierwsza, do ktorej zaliczono takze
podtypy H5 i H7, obejmuje zjadliwe wirusy ze
1006 wskaznikiem $miertelnosci po eksperymental-
nym zakazeniu. Poczatkowo uwazano, ze wywoluja
one pomér ptakow i dopiero w 1955 r. zostaly ziden-
tyfikowane przez Schafera jako wirusy influenzy
(41). Druga grupa to wirusy mniej zjadliwe, posia-
dajace rozne podiypy HA, ktére nie wywoluja
émierci po doswiadezalnym zakazeniu. Glowna
cecha roznicujacs zjadliwose obydwu grup wirusow
jest wrazliwos¢ na proteazy komorkowe, ktore
dziela je na HA-1 i HA-2 (cyt. za 52). Objawy kli-
niczne choroby zalezg od gatunku i wieku ptaka,
szezepu wirisa 1 lowarzyszacego zakazenia bakte-
ryjnego. Po zakazeniu wysoce patogennymi szcze-
pami, typowe objawy u kur i indykow s3 nastepu-
jace: spadek niesnosci, utrudnione oddychanie, obfi-
te lzawienie, zapalenie zatok oraz sinica czgsci nie-
opierzonych (grzebien, korale), obrzek glowy i bie-
gunka. Rezerwuarem zjadliwych szezepow wirusa
influenzy sa ptaki wodne, jakkolwiek istnieje moz-
liwos¢ przeniesienia wirusa ze swin na indyki (16).

Handel ptactwem domowym moze takze miec

wplyw na rozprzestrzenienie wirusa influenzy. Tak
bylo w przypadku wybuchu choroby w Pennsyl-
wanii w latach 1983—1984 (A/chicken/Pennsylwa-
nia/1370/83 — H5HN2). Izolowany wowczas szczep
okazal sie podobny do izolowanego wezesniej
szczepu u drobiu pochodzgcego z Nowego Jorku
1 Miami.

Wirusy influenzy rzadziej sa izolowane od pta-
kéw z rodziny wroblowatych. Jednak ustalono, ze
szpaki 1 wroble sg wrazliwe na zakaZenie i mogg
byt potencjalnymi przenosicielami wirusow pta-
sich (34). Wirusy influenzy byly takze izolowane
od innych gatunkow ptakow, lacznie z ptakami
ozdobnymi, ktére mogyg by¢ zakazone bezobjawowo
(35) lub padly w wyniku zakazenia (3, 20, 33). Jed-
nak zakazenie wirusami infiuenzy omawianej grupy
ptakow jest ograniczone i ich rola w ewolucji
i utrzymywaniu sie wirusdéw jest nieznana. Bada-
nia te udowodnily, Ze rezerwuarem wirusow A
influenzy ssakéw mogg byé¢ ptaki. Dowody, ze
wszystkie ostatnio izolowane wirusy influenzy
ssakéw prawdopodobnie pochodza od ptactwa wod-
nego, wskazuje na istnienie szerokiego grupowego
zestawu genéw umozliwiajagcego powstanie przy-
sztych serotypoéw wirusa ssakéw w przyrodzie.

Wirusy influenzy $win

Od $win izclowano dwa podtypy wirusa influen-
zy A:HIN1 i H3N2. Podtypy te w zasadzie obej-
muja klasyczny szczep wirusa $win HINI, ptasi
HIN! oraz czlowieka i ptasi H3N2. Influenza S$win
byla po raz pilerwszy obserwowana w USA podczas
pandemii grypy ludzi w latach 1918—1919. Objawy
chorobowe u $win byly podobne do wystepujacych
u czlowieka, a mianowicie wyplyw z nosa, kaszel,
gorgczka, duszno$t 1 zapalenie spojowek. Ekspery-
mentalnie po dotchawicowym wprowadzeniu wiru-
sa rozwijalo sie zapalenie pluc {56). Retrospektywne
badania serologiczne przeprowadzone u czlowicka
z tym szczepem wykazaly podobienstwo antygeno-
we wirusa typu A odpowiedzialnego za pandemig
u ludzi (31, 42). Wirus utrzymywat sie w popu-
lacji swin i byl odpowiedzialny za wywolanie jed-
nej z najwiekszych pod wzgledem liczby zachoro-
wan enzootii chorob uktadu oddechowego swin w
Pénocenej Ameryce.

Badania przeprowadzone w latach 1976—1978 w
USA wykazaly, ze wirus influenzy $win wystepuje
w calej populacji, a u okolo 25%0 zwierzat stwier-
dzono objawy zakazenia (17). Wirusy $win byly
izolowane przez caly rok, w przeciwienstwie do
wezesniejszych sugestii, ze pojawiajg sie one tylko
sezonowo i utrzymujg w okresach miedzyepi-
zootycznych dzieki pasozytom glebowym i plucnym
(cyt. za 52). Ostatnie badania serologiczne u S$win
w USA wykazaly, ze klasyczny podtyp wirusa HI1
ciggle krazy w populacji w wysokim nasileniu w
péinocno-centralnych stanach USA, srednio u okoto
51%c badanych prob. Podtyp H3, antygenowo po-
dobny do ostatnio wystepujacego podtypu u czlo-
wieka H3, wystepowal w nizszym nasileniu w la-
tach 1988—1989, $rednio okoto 1,1%/¢. Od 1980 r. nie
wyosobniono wirusa influenzy $win (cyt. za 52),
chociaz nalezy podkresli¢, Zze w tym czasie nie sta-
nowila ona glownego problemu ekonomicznego
i epizootiologicznego, w zwigzku z czym nie prowa-
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dzono powszechnych szczepien profilaktycznych.

Natomiast od 1980 r. odnotowano zachorowania
$win na influenze w Europie, ktére powodowane
byly przez wirus nie podobny do klasycznego wiru-
sa swin (HINI) izolowanego w USA (38). W tym
czesie wirusy podobne do HIN1 izolowano od ka-
czek. Objawy chorobowe u §win byly typowe, przy-
pominajgc klasyczna influenze, a mianowicie 100%/s
zachorowalnos¢, podwyzszenie cieploty wewnetrz-
nej ciata i niska $émiertelnos¢. Dotychezasowe dane
sigeruja, ze zrédiem zachorowan $swin byl wirus
influenzy ptakéw (HIN1) (40). Epizootiologia in-
fluenzy trzody chlewnej w Europie jest dodatkowo
skomplikowana przez fakt przeniesienia do Wloch
z USA klasycznego wirusa influenzy (HIN1) w
1976 r. (32).

Podtypy wirusa H3N2, antygenowo podobne do
szezepow czlowieka, byly takze zidentyfikowane
u swin w USA, Europie i Azji, ale nie powodowaly
klinicznych objawéw choroby (cyt. za 52). Wirusy
te utrzymujg sie u swin europejskich i obecnie wy-
wolujg typowe objawy influenzy. Wstepne dane
sugerujg, ze ich geny NP i NS sa zastgpicne przez
podtypy podobne do ptasich HIN1 i kraza na kon-
tynencie europejskim. Niektdre podtypy H3N2 wi-
rusdw swin byly izolowane w Azji. Sg one niemal
calkowicie podobne do ptasich (24). Jesli w popu-
lacji swin wirusy HIN1 wystepujg enzootycznie,
a H3N2 sa enzootycznie lub ckresowo wprowadzane
przez czlowieka, istnieje mozliwo$é zmiany gene-
tycznej, co potwierdzono w Japonii (47). Powstatl
tam podtyp HIN2 (HwslN2 ws = wirus $win). Izo-
lacja zmienionych wirusow dowodzi, ze zmiany
genetyczne pomigdzy wirusami influenzy grupy A
majs miejsce w warunkach naturalnych, chociaz
nie kreujg szczepdw epidemicznych. W 1976 r. wi-
rus infuenzy $win HIN1 byl izolowany od rekrutéw
w UBA, z czego jeden przypadek zakonczyl sie
Smiercig. Ostatnio na jednej z ferm w stanie
Wisconsin izolowano od ludzi i $win wirusy nie réz-
niace sie antygenowo i genetycznie (17). Serolo-
giczne badania pracownikow rzezni potwierdzaja,
ze wirusy influenzy $win sg przencszone na czio-
wicka stosunkowo czesto (do 20%0 pracownikow w
1977 r. posiadalo przeciwciala przeciw wirusowi
influenzy $win), lecz w ostatnim czasie nie powo-
dowalo to epidemii. Wirus influenzy $win jest wcigz
okazjonalnie izolowany od ludzi ze schorzeniami
ukiladu oddechowego (8) i czasami bywa Smiertel-
ny (39).

Prezentowane dane wskazuja, ze $winia jest glow-
nym rezerwuarem wiruséw influenzy podtypow
HIN1 i H3N2 oraz czesto odgrywa role w miedzy-
gatunkowej tfransmisji tych wirusow. Jak dotad
szczepy te w ograniczonym zasiegu sg przenoszone
ze Swini na czlowieka, lecz ich utrzymywanie sie
w populacji trzody chlewnej i czeste wprowadzanie
nowych szczepow wirusa (12, 13, 24, 40) od innych
gatunkéw moze byc¢ istotne w powstawaniu pande-
micznych szczepéw wirusa influenzy czlowieka.

Wirusy influenzy koni

Influenza koni byla wielokrotnie opisywana na
tamach krajowych czasopism weterynaryjnych w
przeciwienstwie do influenzy atakujgcej inne ga-
tunki zwierzat. Sadzac z historyeznych opiséw cho-
rob koni wystepowata ona prawdopodobnie od dosé

dawna. Pilerwsza izolacja wirusa miala miejsce w
1956 r. (46). W Polsce pierwszej izolacji wirusa do-
konali Woyciechowska 1 Kita w 1970 r. (57).

Do dzi$ wyodrebnia sie 2 podtypy wirusa influen-
zy A koni: H3N8 i H7N"7. Pézniej powszechnie przy-
jeto nazwy podtypow serotyp equi 1 i equi 2. Oba
wirugy wywoluja podobne objawy kliniczne (suchy
kaszel, brak apetytu, bodle miesniowe, zapalenie
tchawicy i oskrzeli), lecz zakazenie serotypem 2 po-
woduje bardziej ostry przebieg choroby (6). Influen-
zie koni zwykle towarzysza wtérne zakazenia bak-
teryjne. W przebiegu choroby przy zakaZeniu sero-
typem 2 odnotowano réwniez dos¢é wysoki wspol-
czynnik zapalenia miesnia sercowego (11). Oba se-
rotypy wirusa krazyly w populacji koni, umozli-
wiajgc zmiany genetyczne. Co prawda poréwnanie
antygenowe nie potwierdzilo tych zmian, jednak
badania metoda kompetencyjnej hybrydyzacji RNA-
-RNA (4) i analizy sekwencji nukleotydu wskazaly
na genetyczng wymiane gendw wirusa w naturze
(13). Od 1977 r. brak doniesien na temat izolacji se-
rotypu 2 (H7N7), co by wskazywalo na jego zanik-
niecie. Badania serologiczne prowadzone w skali
swiatowej wskazuja jednak na jego dalszg obecnose¢;
np. utrzymuje sie on na niskim poziomie w cen-
tralnej Azji (cyt. za 52). Ostatnio odnotowano wy-
buch influenzy koni w Afryce Poftudniowe]j, Indiach
i w Chinach, gdzie do tej pory wirus nie by!t stwier-
dzany, a w kazdym razie brak jest na to dowodow.
W Afryce Poludniowej ustalono, ze chorobe wywo-
fat serotyp H3N8, ktory zostal zawleczony przez ko-
nie z USA (22). Wirus izolowany w Chinach wyka-
zal pewne cechy atygenowe H3NS8, podobnie jak inne
wirusy nalezace do serotypu 2. Genetyczna struktu-
ra natomiast przypominala ptasie szczepy, co wska-
zuje, ze inny typ wirusa H3N8 zostal wprowadzony
od ptakéw do koni (cyt. za 1). W jaki sposob zostat on
wybiorezo przekazany spoéréd duzej liczby podtypéw
ptasich — nie zostalo ustalone.

Seroarcheologiczne badania wskazuja, Ze serotyp
H3N8 pojawit sie w 1890 r. w populacji czlowieka,
co zbieglo sie w czasie z pandemia influenzy u ludzi.
Odkrycie to ma istotne znaczenie w Europie, gdzie
szczep HINT zostat wprowadzony od ptakéw do swin
we wcezesnych latach osiemdziesigtych. Natomiast
badania filogenetyczne wskazuja, ze wspdlny dla H3
gen HA przeniesiony zostal na konie od ptakow bar-
dzo dawno i utrzymywal sie dlugo w populacji koni
(23). Podobna analiza innych genéw wirusa influenzy
koni wykazala, Ze wymiana genéw tego wirusa po-
miedzy konmi i innymi gatunkami jest ograniczona,
w przeciwienstwie do czestej wymiany miedzyga-
tunkowej pomiedzy trzods chlewng i innymi gatun-
kami zwierzat (13, 24). Sugeruje to, ze konie moga
by¢ wyosobniong grupa lub koncowym ogniwem re-
zerwuaru wirusa influenzy A.

Wirusy influenzy innych ssakow (foki, wieloryby,
norki)

Od 1979 r. do 1980 r. blisko 20%0 populacji fok
(Phoca vituline) w zatoce péinocno-wschodniego wy-
brzeza USA padlo z objawami ostrych zaburzen
uktadu oddechowego, w tym zapalenia plue, typo-
wego dla pierwotnego zapalenia wirusowego (10).
Czastki wirusa influenzy w wysokiej koncentracji
znaleziono w plucach i mazgu fok, a po izolacji za-
kwalifikowano go do podtypu H7N7 (A/Seal/Massa-
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chusetts/1/80). Kompetencyjna RNA-RNA hybrydy-
zacja wykazala, ze wszystkie geny byly blisko spo-
krewnione z innymi szczepami wirusa influenzy pta-
kéw. Biologicznie wirusy te zachowywaly sie bar-
dziej jak szczepy ssakow, namnazajgc sie w wysokim
mianie u fretek i kotéw. Natomiast stabo namnazaty
sie u roznych ptakow, nie powodujgc zadnych obja-
wow i nie wywolujgc siewstwa z kalem. Prawdopo-
dobnie spowodowane jest to nastepstwem szybkie]j
adaptacji do ssakéw. Ponadto szczepy te byly zdolne
wywotaé zapalenie spojéwek u cziowieka, lecz nie
przenocsily sie dalej. Zakazone osoby przechorowy-
waly bez komplikacji z brakiem swoistych przeciw-
ciat w surowicy (54). U malp (Squirrel) po dotcha-
wicowym wprowadzeniu wirusa fok namnazal sie on
w plucach i nosogardzieli (29), a w spojowce po po-
daniu dospojowkowym. Jedna z zakazonych malp
padta na zapalenie pluc, a wirus wyizolowano ze Sle-
dziony, watroby, miesni i pluc, co wskazuje na jego
zdolno$¢ do systemowego szerzenia sie w organizmie
malpy. Nie wiedomo, czy wirus fok (A/Seal/Mass/
/1/80) zostal przeniesiony przez ptaki, czy tez po
prostu nie byl wczesniej wykrywany. Badania se-
rologiczne i biologiczne wskazujg raczej na pierwszg
z tych mozliwosci, poniewaz monitorowe badania se-
rologiczne zwierzat, ktére przezyty influenze na wy-
brzezu Nowej Anglii nie dostarczyly dowodéw na
obecno$¢ wirusa u ssakow morskich. Ponadio od
1980 r. nie odnotowano dalszych zachorowan i nie
ma dowoddéw na cbecnoéé wirusa. Wirus influenzy fok
H7N7 (A/Seal Mass/1/80) jest przykladem, ze szczep
dostarczajgc wszystkie geny od wirusa influenzy pta-
kéw, moze w przyrodzie wywolaé ostry przebieg
choroby w populacji ssakéw. Wskazuje to rowniez
na mozliwos¢ przekazywania bezposrednio od ptakéw
szczepow influenzy cziowieka lub zwierzat, jak po-
stulowal to Webster i wsp. (52) w odniesieniu do
pandemii influenzy w 1918 r.

Inny szczep wirusa influenzy byl izolowany z pluc
i mézgu foki padlej na wybrzezu Nowej Anglii w
USA w 1983 r. (18). Charakteryzowatl si¢ on znacz-
nie mniejszym wskaznikiem $miertelnosci (2°/¢—4%/0)
i zostal zaliczony do podtypu H4N5. Kazdy z osmiu
segmentow RINA wykazywal podobienstwo do wirusa
influenzy ptakow, lecz roznil sie od wirusa A/Seal/
/Mass/1/80 izolowanego od fok (HTNT). Izolacja dru-
glego wirusa od fok sugeruje, ze zwierzeta te moga
odgrywat¢ role w ekologii wiruséow influenzy.

Wirusy influenzy A (I113N2 i H13N9) byly row-
niez izolowane z pluc i weztow chlonnych wieloryba
(28). Genetyczna analiza szczepu H13N9 wieloryba
ustalita, ze wirus pochodzit od ptakéw (7, 10). Ostat-
nio wirusy influenzy A (H1N3) byly izolowane z pluc
1 watroby wieloryba (Balenopteridae) na poludnio-
wym Pacyfiku (19).

Wirusy influenzy byly takze izolowane od norek
hodowlanych na fermie. Pochodzity rowniez od pta-
kéw (H10N4), wywolujac systemowe zakazenie i cho-
robe norek. Zakazenie szerzylo sie przez kontakt (25).
Wrazliwosé norek na zakazenie wirusem influenzy
od réznych gatunkow zwierzat wykazano doswiad-
czalnie znacznie weczesniej, przed wybuchem choro-
by (30, 36).

Dane te potwierdzajg miedzygatunkows transmisje
wiruséw influenzy A, ktéra ma miejsce wzglednie
czesto. Glownym rezerwuarem wirusa influenzy dla
ssakéw sg ptaki. Epidemie te, czy tez epizootie majg

ograniczony zasieg przez fakt, ze nowo wprowadzo-
ne wirusy nie utrzymuja sie zbyt dlugo u takich ga-
tunkow zwierzat jak foki, wieloryby czy norki.
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POMROY W. E.,, WHELAN N, C.: Skuteczne$é moxidectin
w zwalczaniu zarazenia wywclanego przez Ostertagia circum-
cincta opornege na ivermectin u mlodych owiec. (Efficacy
of moxidection against an ivermectin, resistant strains of
Ostertagia circumcincta in young sheep). Vet., Rec. 132, 416,
1993 (16)

Moxidectin i ivermectin sg zwigzkami chemicznymi o zbli-
zonej strukturze i duzej efektywnosci w stosunku do nicieni
zotadkowo-jelitowych pasozytujgcych u owiec. U 24 jag-
niat zarazonych doswiadczalnie w dniu 0 26 800 larw zakaz-
nych Ostertagia circumcincta zastosowano ivermectin (Ivo-
mec) w dawce 0,2 mg/kg lub moxidectin peroralnie w daw-
ce 0,2 mg/kg. Wszyslkie owce poddano ubojowi 10 dnia po
leczeniu (30 dnia po zakaZeniu). Srednia liczba jaj pasozyta
wydalana z kalem 28 dnia wynositla dla ivermectin 7125
a dla moxidectin 100. Natomiast $rednia liczba jaj O.
circumcincta wydalanych z katem przsz jagnieta nie podda-
ne leczeniu wynosita 1158. Redukcja w wydalaniu jaj paso-
zyta u szuk leczenych ivermactin osiggala 39%¢ a moxidectin
91,4%0. Ilo$¢ pasozytéw wystepujgeych w trawiencu u owiec
leczonych obnizyla sie w przypadku zastosowania ivermactin
o 51,5%, moxidectin 94,8%s.
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