
500 Med.ycyna Wet. 49 (11) 1993

JERZY KiTA

artykuł prz,egląilowy

Postęp tIJ badaniach nad ulirusem influenzg
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Badania metodami bioiogii molekularnej pozwo-
liły na zgtoma.dzenie nowych danych na temat wi-
ru_sa influenzy i w pewnym stopniu wyjaśniły przy-
czyny corocznych epidemii i epizootii, a takze okre-
sowych pandemii u ludzi. Główna uwaga skupiła
się obecnie na rvirusach influenzy ptakow wodnych,
odgrywających zasadniczą rolę w genetycznych
zmianach wirusa i łvywoływaniu corocznych epi-
demii lub okiesowych pandemii u iudzi, niższych
zwierząt i ptaków. U ]udzi, świń i koni wiru_sy
influenzy typu A w-ykazują zalowno zmienność
antygenową (drift), jak i zmiany genetyczne (shift).

W USA zainteresowano się wirusem influenzy
ptaków. U vrolno żyjących ptaków wodnych zaadap-
towa.ł się on do gospodatza do tego stopnia, ze nie
powoduje żad_nych objawow chorobowych. Dalsze
badania nad ptactwem wodnym jako rezerwuarem
rvirusów influenzy być może pozwolą wyjaśnić me-
chanizmy występowania epidemii.

Ciągła ewolucyjna zmiennośc vrirusóur influenzy
ma najczęściej miejsce na powierzchni glikoprotein,
ale występuje takze w kazdym z B segmentowanych
genów obu typów wirusa A i B. Zmiany na pozio-
mie molekularnym r,v 8 genach segmentowanych
RNA mogą odbywać się poprzez różne mechanizmy,
do których między innymi zaliczyć naieży: zmien-
ność punktową (antigenic drift), przemieszczenia w
obrębie genomu (gen reasortment - 

genetic shift),
niekompletną cząstkę vlirusa, mogącą interferować
z innymi (defective 

- interfering particles), zmiany
w RNA (RNA recombination).

Każda z tych zmian ma swój odpowiedni udział
w ew-olucji w-irusów influenzy. Ostatnie wyniki ba-
dań były za_skoczeniem, gdyż okazało się, ze wirusy
ptaków wodnych w-ykazują tendencje stabilności
genetycznej, ale skoro wirus influenzy ma genom
segmentowany, przemieszczenia zajmują wazne
miejsce w hierarchii jego zmienności. Z pozostałych
mechanizmów zmian genetycznych niekompletna
cząstka rvirusa ma takze istotny wpływ na ewolucję
przez obniżenie zdolności namnazania się i modyfi-
kacji patogenności (49), choć rola tego mechanizmu
nie była przedmiotem większej uwagi badaczy.

M/irusy influ.enzy u,ystępujące u róznych gatun-
kólv zwierząt od ponad 90 lat gromadzone są w róz-
nych częściach św-iata, Daje to podstawę do badań
ekologicznych i ewolucyjnych. Opisane wirusy były
izolowane od początku XX w.; od kur w 1902 r., od
świ.n w 1920 r., od 1udzi w 1930 r.. od }<oni i kaczei<
domowych .,łz 1950 r., od ptaków morskich w 1961 r.
i od wielu gatunków ptaków wodnych przybrzeż-
nych od l974 r. (21). Pojawienie się serotypów Azja-
tyckiego (1957 r.) i Hong-Kong (196B r.) zwróciło
uwa.gę na celowość prowa,dzenie badań u niższych
zwierząL i ptaków.

Nalezy przypomnieć, że zakaźność pojedynczej
cząstki wirusa influenzy uza]ezniona jest od obec-

ności 8 segmentów RNA. Każdy z nich otoczony
jest jednym z I0 znanych produktów białkowych,
a mianorvicie: PB-2 polimeraza otacza segment 1,

PB-1 polimeraza - segment 2, PA polimeraza -segment 3, hemaglutynina (HA) segment 4,
nukleoproteiny (ltTP) 

- 
segment 5, neuraminidaza

(NA) 
- segment 6, białko M-l i M-2 - segment 7,

niestrukturajne białka NS-1 i NS-z - segment 8.
Każde z tych białek spełnia określone f u_nkcje, ktore
w tym artykule zostaly pominięte.

Rezerwu_ar wirusa influenzy w przyrodzie

Wirusy influenzy grupy A zakażają rózne gatun-
kt zwierząt (świnie, konie, ssaki morskie, ptaki)
oIaz człowieka. Ostatnie badania f ilogenetyczne
,łlykazały specyficzne dla poszczególnych gatunków
zwlerząt geny wirusa oraz potwierdziły, że wystę-
powanie transmisji międzygatunkowej zależy od
gatunku zwierzęcia. Wykazano rór,lrnież, że wodne
ptaki są żródłem wszystkich wirusów infiu_enzy dla
innych gatunków zwierząt i człowieka (ryc. 1).

Wirusy influenzy ptakórv

Badania obejmowały dzikie kaczki, ptaki przy-
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Ryc. 1. Rezerwuar wirusów influenzy A.
Prezentowana hipoteza zakłada, że wolno żyjące ptaki

wodne są pierwotnym rezerwualem wszystkich wirusów
ptaków i ssaków. Transmisja wirusa influenzy zosIała po-
twierdzona pomiędzy świnią i człowiekiem (1inia ciągła).
Jest także wie].e dowodów na transmisją wirusa pomiędzy
dzikimi kaczkami i innymi gatunkami, a przedstavlione
powyżej 5 różnych grup gospodarzy opiera się na analizie
NPs dużej liczby różnych wirusów inlluenzy (tg 12).
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brzeżne, mewy, drob i ptaki z rodziny wróblowa-
tych. Dzręki wnikliwym obseru,a.c;om ptakow pod-
czas rvybuch-u rzekom,€go pomoTu w Ka,Iifornii wy-
izolowano od nich wiele niepatogennych wiru_sów
infiuenzy A (45). Nieco poźniej wirusy influenzy
były izolowane takze od innych ptakow wolno zy-
jących, ptaków w ogrodach zooJ,ogicznych lub ptac-
twa domowego: kaczek, kur i indyków. A zatem wi-
rusy te są u.bikwitarne, szczegolnie u ptako,ł lvod-
nych (l) i stale krążą w-środ nich vlszystkie podtypy
wiril:scvy influenzy A (od H-1 do 11-14 i N-l do N-9)
(1 5).

Objawy chorobowe zuliązane z zaL<ażen'.em wiru-
sami influenzy A u ptakow zależą w duzym stopniu
od szczepu wirusa. Zakażenia wywołane przez więk-
szość z nich są bezolrja.vowe, jakkolwiek kilka
szczepów wywołuje zakażenia systemorve, ataktłjąc
centralny układ nerw-owy, co pro,wa-dzi do śmierci
w ciągu tygodnia. Do grupy tej należy kilka pod_-
typow H-5 i H-7, jak na przykład szczepy A/FP/
lDanial27 (}I7N'i) i A/kurzy/Pennsylvania.i1370/83
(H5N2).

U dzikich kaczek w-irusy influenz;, namnazają się
w komorkach przewodu pokarmowego nie wywołu-
jąc żadnych objawórv chorobowych. Wyda.lane są w
wysokiej koncentracji z kałem (nawet do 108'') (53).
Wiru.sy influ.enzy ptakow izolowano równiez z nie-
koncentrowanej probki wody pobranej z jeziora.
Dane te wskazują, ze ptaki lvodne mają bardzo sku-
teczną drogę transmisji wirusa poprzez zanLeczysz-
czoną zarazkami wodę.

Jeśii wziąć pod uwagę, ze na jeziorach kanadyj-
skich corocznie przybywa znaczna liczba wrażli-
wych młodych kaczek i innych ptaków, staje się
zrazumiałe zakazenie duzei ltczby ptakow przez
wiri;s wydalany do wody. Fakt ten moze wyja§niać
wysoki wskaźnik zakazalności młodych kaczek na
jeziorach. Transmisja wirusa poprzez kał jest row-
niez możliwa na inne ptaki dzikie i domowe, zwł,asz-
cza na drogach odlotóvz i przylotow ptactwa. Za-
kazenie niezjadliwym rvirusem influenzy kaczek w
rvarunkach naturalnych być moze jest następstwem
trwającej od wielu lat ada.ptacji wirusa, Tym sa-
mym tworzy się trwały rezerwuar za,razka, ktory
zapewnia krążenie wiru,sa w przyrodzie. Sugeruje
to, że kaczki odgrywają unikalną i wazną rolę w
naturalnej historii wirusa.

Wirllsy influenzy ptakórv miały swój udział w
zachorowaniach niektorych ssaków, na przykład fok
(54, 55), wielorybów (14) i świń w Europie (a0), jak
również ptaków domowych, a szczególnie indyków
(14). Badania dzikich kaczek prowadzone w latach
1976-1989 w Kąnadzie wykazały: a) wysoki procent
zakażenia młodych ptaków podczas gromadzenia się
d.o odlotu (do 200lo), b) brak objalvów choroby,
c) występowanie enzootyczne wielu podtypów wi-
rusa influenzv (15). Ustalono, że 13 z 14 podtypów
HA i wszystkie 9 znanych podtypów NA wiru_sów
influenzy utrzymują się w populacji tych ptaków.
Jedynie podtvp H13 był tylko izolowany od ptaków
pTzybtzeżnych i mew.

U d_zikich kaczek w rejonach Półkuli północnej
rvirus influenzy występuje w największym nasile-
niu w sierpniu i wrześniu, natomiast młode ptaki
zakażają się w okresie gromadzenia się przed odlo-
tamj. z Kanady, Przyjmuje się, że na ogół do 300/o
wyklutych ptaków jest siewcami wirusa. Ta corocz-

na, bezobjawowa enzootia influenzy u dzikich ka-
czek musi mieć wpływ na większość młodych pta-
kcvr. Podczas migracji z Kanady na południe ptaki
pozostają siew-cami, ale po osiągnięciu rv listopadzie
okolic rzeki Mississippi częstotlirvość siewstwa spa-
da do około 23lo (4B, 49), a w grudniu i styczniu
w- Luizjanie do 0,40/o (48). Z probek po'oranych po-
nownie na rviosnę po przylocie do Ka.nady wirus
izolowano juz tylko od 0,25ilo loadanych ptaków.
Obnizenie liczby nosicieli wir,rsą nie zmienia faktu,
ze jest on z powrotem przeniesiony i utrzymuje się
nadal w populacji. Niektóre podtypu wirusów
influenzy przeważają u kaczek podczas przelotów
na określonej drodze, Iecz donrinujące szczepy róż-
nią się pomiędzy poszczególnymi droga.mi przelotu
i zmieniają się w poszczegóInych latach (15).

Svstematyczne badania kaczek i łabędzi z Syberii,
zimujących rv Japonii, w-ykazały, ze podczas zimo-
wych miesięcv wskaźnik izolacji łvahał się pomię-
dzy 0,53lo a 90lo (37, 51). Wskaźnik ten zmieniał się
co roku, Iecz był wyższy niż w USA, co dowodzi,
ze u- niektorych gatunkow ptakow wirusy krążą cały
rok. Dominacja występowania podtypów wirusa
różni się w poszczególnych latach ' ,""or.ąghl, co
wykazano u dzikich kaczek .v Połnocnej Ameryce.
Rózne podtypy wirusa influenzy izolowano takze od
dzikich ptaków wodnych w innych częściach świata,
między innymi w Rosji (26, 27), południowych Chi-
nach (20), zachodniei Europie (2, 44, 50), Izrae]u
i Austra]ii (9). Swiadczy to o światowym zasięgu
,łystępowania zbiorczej puli genów rvirusa influen-
zy ptakow w warunkach naturalnych.

Ostatnie badania filogenetyczne wskazują, że wi-
rusy influenzy w Europie, Azji i Australii gene-
tycznte rożntą się od szczepów występujących w
USA (9, 13), co świadczy o pev/nym ograniczeniu
drog przeiotowych na kazdej połkuli. Na ervolucję
wirusow influenzy mogą zatem takze wpływać
bariery fizyczne, zapobiegając mieszaniu się gospo-
da,rzy.

Wirusy influenzy sporadycznie izolowane były od
pta.kow przybrzeżnych, mew, rybołowek zwyczaj-
nych, burzykow, murzyków i brodźca piskliwego
(5). Systematyczne badania ptaków przybrzeżnych
i mew na rvschodnich wybrzeżach USA w zatoce
Delaware wykazały sezonowość występowania wi-
Iuscw A w okresie wiosennym (maj-czerwiec do
300/o) i jesiennym (wrzesień-październik do 800/o,)
(21). Wyizolowano wówczas .łiele róznych podtv-
pów wirusa HA i NA, łącznie z podtypem H-13.
Dominujące podtvpy wiru,sa ptaków przybrzeżnyclt
różniły się od izolowanych od kaczek (.y". 2A i 2B).
U kaczek dominują podtypy F13 i H6, które u pta-
ków przybrzeżnych i mew wvstępują sporadycznie.
U tych ostatnich dominujących podtypami bvły H4,
H9, H11 i H13. Choć nie tak wyraźnie jak pod-
typv HA, dominującvmi podtypami u kaczek w
przypadku neuraminidazy były N2, l{6 i N8, a u
ptaków pIzybrzeżnvch i mew N6 i N9 (ryc. 2A).

Większość spośród tych rvirusów jest niepatogen-
na dla kur i kaczek domowych. Natomiast orvginal-
ny szczep izoiowany od rvbołówl<i zwyczainej w
Południowej Afryce (A/Tent/SA/61) (rT5N3) jest
wysoce pa.togenny dla ptaków domowych. Ekspery-
mentalne zakażenie kaczek pekińskich i mew wy-
kazało, że tylko połowa szczepóvł izolowanych od
ptaków ptzybrzeżnych posiada zdolnośó namnazania
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Ryc. 2.Ą i B. Rozmieszczenie podtypów HA i NA wirusórł,
influenzy A u dzikich kaczek, ptaków przybrz=żr,ych i m:lv.
Ryc. 2A. H3, H4 i H6 najczęściej T,vystępor,vały u kaczek.
poCczas gdy H4, I{9, Hl1 i H13 u ptaków przybrzeżnych
i mew. H3 rzadko v/J/stępuj3 u kacz:k i nie był izclorvany
od mew. H13 występował tylko u mew. H14 to nowy pcd-
typ, nie zazr.aczar'y na rycinie, zidentyf iko-rvany tylko

Ryc. 28. Wszystkie poatyp1 tu.ł'"r"l."iono u kaczek, mew

(rvg 12).

się u dzikich kaczek (43). W toku cytowanych badań
usta,lono takze, że grupowe geny wirusow influ.enzy
ptaków przybrzeżnych i mew są rózne od kaczych.

Od ptaków domowych izolowano dwie grupy wi-
rusów influ.enzy. Pierwsza, do której zaliczono także
podtypy H5 i H7, obejmuje zjadliwe wirus ze
iOO0/rl-wskaźnikiem śmierte]ności po eksperyme taI-
ny';r. za,każeniu. Początkowo u\Mażano, że wywołują
ońe pomór ptakow i dopiero w 1955 r, zostały ziden-

H5 Hó H7 H8 H9 H10 H11 H12 H13
D^/ł ,-:] u 

^
l J!ll,J l,r

wpływ na TozpTzestrzenienie wirusa influenzy. Tak
było w przypadku wybuchu choroby w Pennsyl-
wanii rv latach 1983-1984 (A/chicken/Pennsylwa-.
nia/1370/83 - H5N2). Izolowany wówczas szczep
ake.zał się podobny do izolowanego wcześniej
Szczepu u drobiu pochodzącego z Nowego Jorku
i l\{iami.

Wiru-sy influenzy rzadziej są izolowane od pta-
kaw z rodziny wróblowatych. Jednak ustalono, ze
szpa"ki i wroble są wrazliwe na zakażenie i mogą
być potencjalnymi przenosicielami wirusów pta-
sich (34). łVirusy influenzy były także izolo.vane
od innych gatunkow ptakow, łącznie z ptakami
ozdobnymi, ktore mogą być za.każone bezobjawowo
(35) Iub pa.dły w wyniku zakażenia (3, 20, 33). Jed-
nak zaka,zenie wirusami infltłenzy oma,wianej grupy
ptakow jest ograniczone i ich ro]a w ewolucji
i uttzymywaniu się wirusów jest nieznana. Bada-
nia, te u-dowodniły, ze rezerwLj-arem wirusów A
infiuenzy ssaków }Tlogą być ptaki. Dowcdy, że
.łszystkie ostatnio izolov,zane wirusy influenzy
ssaków prawdopodobnie pochodzą od ptactwa wod-
nego, wskazuję na istnienie szerokiego grupowego
zestalvu genow u.mozliwiającego polvstanie przy-
szł;lgki serotypów wirusa ssakov,z w przyrodzie.

Wiru_sy influenzy świń

Od świń izolowano dwa podtypy ,wiru.sa influen-
zy A: HlN1 i H3N2. Podtypy te rnr zasadzie obej-
mują kiasyczny szczep wirusa ś,łiń HlN1, ptasi
I{]]\Tl oraz człowieka i ptasi lI3N2. Influenza śvuiń
b;rła po raz pierwszy obserwowana w USA podczas
pand,eniii grypy }udzi w latach 191B-1919. Cbjawy
choroł:olłle u świri były podobne do występujących
u człowieka, a mianowicie wypływ z nosa, kaszel,
gore,czka, du_szność i zapalenie spojówek. trkspery-
mentalnie po dotchawicowym wprowadzeniu wiru-
sa rozwijało się zapalenie płuc (5ti). Retrospektywne
bada,nia seroIogiczne p]]zeprowactzone u czło",lzieka
z tytn szczepem wykazały podobieństwo antygeno-
.,ve łvir:usa typu A odpowiedzialnego za pandernię
u iu_dzi (3t, 42). Wilus uirzymywał się w popu-
lacji świń i był odpołviedzialny za wywołanie jed-
nej z najv.ziększych pod względem liczby zachoro-
v;a.ń enzootii chorob układu oddechołvego świń w
Półnccnej Ameryce.

Ba.dania przeprowadzone w laiach 1976-1 97B w
USA r,vykazały, że wirus influenzy świń występuje
w całej populacji, a u około ż5łlo zwierząt stwier-
dzono objawy zakażenia (l7), Wiru.sy świń były
izo]owane przez cały rok, w przeciwieństwie do
rvcześniejszych sugestii, że pojawiają się one tylko
sezonowo i utrzymują w okresach międzyepi-
zootycznych dzięki pasozytom glebowym i płucnym
(cyt. za 52). Ostatnie badania serologiczne u świń
,,łz USA wykazały, ze klasyczny podtyp wirusa H1
ciągle krąży w populacji w wysokim nasileniu w
północno-centralnych stanach USA, średnio u około
510/c badanych prób. Podtyp H3, antygenowo po-
ciobny do ostatnio występującego podtypu u czło-
wieka H3, rvystępował w niższyrn nasileniu w ]a-
tach 198B-l9B9, średnio około 1,10/o. Od 1980 r. nie
lvyosobniono wirusa influenzy świń (cyt. za 52),
chociaż należy podkreśIić, ze w tym czasie nie sta-
nowiła ona głównego problemu ekonomicznego
i epizootiologicznego, w związku z czym nie prowa-

E dzikie koczki

2 pląki przybrzeżle i me,ły
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dzono povzszechnych szczepień profilaktycznych.
Natomiast od 1980 r. odnotowano zachorowania

świń na influenzę w Europie, ktore powodowa_ne
były przez rvirus nie podobny do klasycznego wiru-
sa świń (HlN1) izolowanego w USA (3B). V/ tym
czasie rvirusy podobne do HlNl izolorvano od ka-
czek. Ob3alvy chorobowe u,śłr,iń były typowe, pTz.v-
pominając klasyczną influenzę, a rnianowicie 100J/o
zachorowalność, podw-yzszenie ciepłoty wew-nętrz-
nej c;ała i niska śmierielność. Dotychczasowe d.ane
sigerują, że żródłern zachorow-ań świń był rviru_s
influenzy ptakow (HlN1) (40). Epizootiologia in-
fluenzy trzody chlewnej w Europie jest dodatkowo
skomplikowana przez fakt przeniesienia do Włoch
z USA kla.s;rg2nggo wirusa inflt_łenzy (-t{lN1) w
l976 r. (32).

Podtypy wirusa H3N2, antygenorvo podobne do
szczepow człowieka, były takze zidentyfikoulane
u świń w USA, Er;.ropie i Azji, ale nie pol,vodowały
klinicznych objalvólv choroby (cyt. za 52). Wirusy
te utrzymują się u św-iń europejskich i obecnie rvy-
v,ołuJą typovre objawy influenzy. wstępne dane
su.gerują, że ich geny NP i NS są za,stąpione przez
podtyoy pod.obne do ptasich HlNl i krązą na kon-
tynencie europejskim. Niektóre podtypy H3N2 rvi-
rusjw- świń były izo]owane rv Azji. Są one niemal
całkowicte podobne do ptasich (24). Jeśli v/ popu-
lacji ślviń wirusy Il1N1 występu;ą enzootycznie,
a I]3]V2 są enzootycznie lub okresor",zo wprov,zadzane
pt:zez człowieka, istnieje mozliwość zmiany gene-
tycznej, co potv,,ierdzono w Japonii (4"l). Powstał
tam podtyp 1liN2 (Hwsll{Z ws : wirlłs świń). Izo-
iacja zmienionych wirusów dowodzi, że zmiany
genetyczne pomiędzy rvirusami influenzy grupy A
mają miejsce !v warunkach naturalnych, chociaż
nie kreują szczepów epidemicznych. W 1976 r. vzi-
rlts infuenzy świń HlNl był izolowany od rekrutów
w USA, z czego jeden przypadek zakończył się
śmiercią. Ostatnio na jednej z ferm w stanie
Wisconsin izolowano od ludzi i św-iń v;irusy nie róż-
niące się antygenowo i genetycznie (17). Serolo-
giczne badania pra,cowników rzeżni potrvierdzają,
ze wirusy influenzy świń są przenoszone na czło-
rł,ieka stosunkowo często (do 20Jlo pra.cowników w
l977 r, posia.dało przeciwciała przeciw wirusowi
influenzy świń), Iecz w ostatnim czasie nie porvo-
dow-ało to epidemii. Wirus influenzy świń jest wciąż
oka.zjonalnie izolowany od ludzi ze schorzeniami
układu oddechowego (B) i cza.sami bywa śmiertel-
ny (39).

Prezentowane dane wskazują, ze świnia jest głór,v-
nym rezerwuarem wirusów influenzy podt;lpórv
H1I{1 i H3N2 oraz często odgrywa rolę w między-
gatu.nkowej transmisji tych wirusów. Jak dotąd
szczepy te w ograniczonym zasięgu są plzenoszone
ze świni na człowieka, Iecz ich utrzymywanie się
w populacji trzody chlewnej i częste wprorvadzanie
nowych szczepow wirusa (72, 13, 24, 40) od innych
gatunków moze być istotne w powstawaniu pande-
micznych szczepów wiru_sa influenzy człowieka.

Wirusy influenzy koni

Influenza koni była wielokrotnie opisywana na
łamach krajowych czasopism weterynaryjnych w
przeciwieństwie do influenzy atakującej inne ga-
tunki zwierząt. Sądząc z historycznych opisów cho-
rób koni występowała ona prawdopodobnie od dość

d_awna. Pierwsza izolacja wirusa miała miejsce w
1956 r. (46). W Po]sce pierwszej izolacji wirusa do-
kona]i Woyciechowska i Kita w 1970 r. (57).

Do dziś wyodrębnia się 2 podtypy wirusa influen-
zy A koni: H3NB i H7N7. Później pol,vszechnie przy-
jęto nazwy podtypow serotyp equi 1 i equi 2. Cba
wirusy wywołują podobne objavry kliniczne (su_chy
kaszel, brak apetytu, bóie mięśniowe, zapalenie
tchawicy i oskrzeli), Iecz zakażenie serotypem 2 po-
rvod,uje bardziej ostry przebieg choroby (6). Influen-
zie koni zwykie tor,varzyszą wtorne zakazenia bak-
ter,ujne. W przebiegu choroby przy za.każeniu sero-
typem 2 odnotowano również dość wysoki rł,spół-
czynnik zapalenia mięśnia sercowego (11). Oba se-
rotypy tvirusa krążyły w populacji koni, umożli-
wiając zmiany genetyczne. Co prawda porównanie
antygenowe nie potw-ierdziło tych zmian, jednak
badania metodą kornpetencyjnej hybrydyza.cji Rl\A-
-RNA (4) i analizy sekwencji nukleotydu wskazały
na genetyczną wymianę genów wirusa w naturze
(13), Od 1977 r. bra,k doniesień na temat izolacji se-
rotypu 2 (H7td7), co by wskazywało na jego zanik-
nręcie. Badania serologiczne prowa,dzone w skali
ś-łiatowej rvskazują jednak na jego dalszą obecność;
np. utrzymuje się on na niskim poziomie w cen-
tra,lne; Azji (cyt. za 52). Ostatnio odnotowano wy-
bu_ch influenzy koni w Afryce Południowej, Indiach
i w Chinach, gdzie do tej pory wirus nie był stwier-
dzany, a w kazdym razie brak jest na to dowodów.
W Afryce Południowej ustalono, że chorobę wywo-
ł,ał serotyp H3N8, który został zawleczony ptzez ko-
nie z USA (22). Wirus izolorvany w Chinach wyka-
zał pewne cechy atygenowe lI3N8, podobnie jak inne
l,1,irusy należące do serotypu 2. Genetyczna stru}<tu-
ra natomiast przypominała ptasie szczepy, co wska-
zuje, ze inny typ wirusa H3N8 zrstał wprowadzony
od ptaków do koni (cyt. za 1). W jaki sprsób zosŁał on
wybiórczc ptzekazany spośród dużej liczby pcdtypów
ptasich 

- nie zostało ustalone.
Seroarcheologiczne badania wskazują, że serotyp

H3N8 pojawił się w 1890 r. w populacji człowieka,
co zbiegło się w czasie z pandemią influenzy u ludzi.
Odkrycie to ma istotne znaczente w Europie, gdzie
szczep I{lNi został wprowadzony od ptaków do świń
we wczesnych ]atach osiemdziesiątych. Natomiast
badania filogenetyczne wskazują, że wspólny dla H3
gen HA przeniesiony został na konie od ptaków bar-
dzo dawno i utrzymyrł,ał się długo w populacii koni
(23). Podobna analiza innych genów wirusa influenzy
koni wykazała, że wymiana genów tego wirusa po-
między końmi i innymi gatunkami jest ograniczoTla|
lv przeciwieństwie do częstej rvymiany międzyga-
tunkowej pomiędzy trzodą chlewną i innymi gatun-
kami zwierząt (l3, 24). Sugeruje to, ze konie mogą
być wyosobnioną grupą lub końcowym ogniwem re-
zelwuaru wirusa influenzy A,

\Ą/irusy influenzy innych ssaków (foki, wieloryby,
norki)

Od 1979 r. do 1980 r. b]isko 200/o populacji fok
(Phoca użtulżrla) w zatoce północno-wschodniego wy-
btzeża USA padło z objawami ostrych zaburzón
układu
wego d
Cząstki
znaIezio
kwalifikowano go do podtypu H7N7 (A/Seal/Massa-
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chusetts/1/80). Kompetencyjna RNA-RNA hybrydy-
zacja wykazała, że wszystkie geny były blisko spo-
krewnione z innymi szczepami wirusa_ influenzy pta-
ków. Biologicznie wirusy te zachowlrwały się bar-
dziej jak szczepy ssaków, namnazając się lv wysokim
mia,nie u fretek i kotów. Natomiast słabo namnażały
się u róznych ptaków, nie powodując zadnych obja-
w-olv i nie wyrvołując siewstwa z kałem. prawdopo-
dobnie spowodowane jest to następstwem szybkiej
a,daptacji do ssaków. Ponadto szczepy te były zdolne
wyw-ołać zapalenie spojówek u człowieka, Iecz nie
przenosiły się dalej. Zakażone osoby przechorowy-
\\rały bez konrplikacji z brakiem swoistych przeciw-
ciał w surowicy (54). U małp (Squirrel) po dotcha-
wicowym wprow-a.dzeniu wirusa fok namnażał się on
rv płu_cach i nosogardzieli (29), a w spojówce po po-
daniu dospojowkowym, Jedna z zal<ażonych małp
padła na zapaienie płuc, a wirus wyizoiowano ze śle-
dziony, v,zątroby, mięśni i płr,:c, co wskazuje na jego
zdolność do systemowego szelzenia się w organizmie
małpy. Nie wia,domo, czy łvirus fok (A/Seal/Massi
/1/80) został przeniesiony przez ptaki, czy też po
prostu nie był w-cześniej wykrywany. Badania se-
rologiczne i bioiogiczne rvskazują raczej na pierwszą
z tych mozliwości, poniewaz monitorowe badania se-
rologiczne zwierząt, które przezyły influenzę na wy-
brzeżu Nowej Anglii nie Costarczyły dowodów na
obecnośó wirusa u ssakow morskich. ponadto od
1980 r. nie odnotowano dalszych zachorowań i nie
ma dowodów na obecnośó wirusa. Wirus influenzy fok
H7N7 (A/Seal Mass/I 80) jest przykladem, że szczep
dostarczając wszystkie geny od wirusa influenzy pta-
kó.,v, może w przyrodzie wywołać ostry przebieg
choroby w populacji ssaków. Wskazuje to równiez
na możliwość przekazywania bezpośrednio od ptaków
szczepow influenzy człowieka iub zwierząt, jak po-
stulował to Webster i wsp. (52) w odniesieniu do
pandemii influenzy w 1918 r.

Inny szczep wirusa influenzy był izolowany z płuc
i mózgu foki padłej na wybrzezu Nowej Anglii w
USA w 1983 r. (18). Charakteryzował się on znacz-
nie mniejszym wskaźnikiem śmiertelnośct (20lo-40lo)
i został zaliczony do podtypu H4N5. Każdy z ośmiu
segmentow RNA wykazywał podobieństwo do wirusa
infJ,uenzy ptaków, Lecz różnlł się od wirusa A/SeaI,/
/l,{ass/1/80 izolowanego od fok (H71{7). Izolacja dru-
giego wirusa od fok sugeruje, że zwterzęta te mogą
ocigrywać rolę w ekologii wirusólv influenzy.

Wirusy influenzy A (Hl3N2 i Hl3N9) były rów-
niez izo]owane z płuc i węzłów chłonnych wieloryba
(2B). Genetyczna analiza szczepu Hl3N9 wieloryba
ustal,iła, ze wirus pochodził od ptaków (7, 10). Ostat-
nio wirusy influenzy A (I{1N3) były izolowane z płuc
i w-ątroby wieloryba (Balenopterżdae) na południo-
wym Pacyfiku (19).

Wirusy influenzy były takze izolowane od norek
łrodorvlanych na fermie. Pochodziły rowniez od pta-
ków (HlON4), wywołując systemowe zakazenie i cho-
robę norek, Zakażenie szerzyło się przez kontakt (25).
wrazliv,ość norek na zakażenie wirusem influenzy
od roznych gatunków zwierząt wykazano doświad-
czalnie znacznie wcześniej, przed wybuchem choro-
by (30, 36).

Dane te potwierdzają miedzygatunkową transmisję
wirusów influenzy A, która ma miejsce względnie
często. Głównym Tezelwuarem wirusa influenzy dla
ssakow są ptaki. trpidemie te, czy tez epizootie mają

ograniczony zasięg ptzez fakt, ze nowo wprowadzo-
ne ll,irusy nie utrzymują się zbyt długo u takich ga-
tunkow zwietząt jak foki, w-ieloryby czy norki.
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POMROY W. E., WHELAN N. C.: Skutecznaśó moxiilectin
w zwa7czaniu zatażenia wywołanego przez Ostertagia circum-
cincta opornego na ivermectin u rnłodych owiec. (Efficacy
of moxidection against an ivermectin, resistant strains of
Ostertagia circumcincta in young sireep). Vet. Rec. I32, 4|6,
1993 (16)

Moxidectin i ivermectin są związkami chemicznymi o zbli-
żonej strukturze i dużej efektywności w stosunku do nicieni
żołądkowo-jelitowych pasożytujących u owiec. U 24 jae-
niąt zarażonych doślviadczalnie w dniu 0 26 B00 latw zakaż-
nych Ostertagia circumcincta zastosorł-eno ivermectin (Ivo-
mec) w dawce 0,2 mg/kg lub moxidectin peroralnie w daw-
ce 0,2 mg/kg, Wszystkie owce po_ddano ubojowi 10 dnia po
Ieczeniu (30 dnia po zakażeniu). Srednia liczba jaj pasożyta
qlyflalana z kałem 28 dnia wynosiła dla ivermectin 7|2,5
a dla moxidectin 100. Natomiast średnia liczba ja j O.
circumcincta wydalanych z kałem przzz jagnięta nie podda-
ne ]eczeniu wynosiła 1158. Redukcja w wydalaniu jaj paso-
żyta u szuk leczcnych ivermactin osiągała 39i/o a moxidectin
91,40/cr, 11ość pasożytów występujących w trawieńcu u owiec
leczonych obniżyła się w przypadku zastosowania ivermactin
o 51,5)lc, mo:.idectin 94,BD/o.
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