
Podsumowanie

Klasyczna etologia, którą tworzyli Lorenz, Tinbergen 
i inni, przeszła już do historii. Z biegiem lat nastąpi-
ła jej synteza z burzliwie rozwijającymi się naukami 
przyrodniczymi takimi jak ewolucjonizm, neurobio-
logia, kognitywizm czy endokrynologia i  co za tym 
idzie, powstały bardziej wyspecjalizowane dyscypli-
ny. W miarę jak badano zachowania różnych gatunków 
zwierząt, rewizji uległy też niektóre pojęcia. Jednym 
z nich jest właśnie instynkt, który uznano w końcu za 
termin obciążony wieloznacznością i odstąpiono od 
niego w etologii. Również wspomniany wyżej William 
McDougall w ostatniej pracy używał zamiast niego po-
jęć „skłonność” lub „tendencja” (22).

W  niniejszej pracy próbowałem przestawić hi-
storycznie koncepcje instynktu w  myśli europej-
skiej. Jak sądzę, należy się zgodzić z psychologiem 
K. Madsenem, który wyróżnia tu dwa okresy: przed 
i po Darwinie (22). Pierwotnie „instynkt” był poję-
ciem mglistym, odnoszącym się do zwierząt i pozo-
stającym w opozycji do rozumu, który zastrzeżony 
był dla człowieka. Instynkt zwierząt wiązano ze śle-
pymi siłami natury, ale jednocześnie próbowano to 
jakoś pogodzić z obserwowaną przez wielu badaczy 
inteligencją tych istot żywych. Dlatego przy pomocy 
instynktu próbowano dowieść, że zwierzęta działa-
ją racjonalnie, nie będąc istotami racjonalnymi. Do-
piero w drugiej fazie, po Darwinie, realne stało się 
stworzenie naturalistycznej koncepcji organizmu, 
w której z zachowaniem rygorów naukowych moż-
na było zaproponować wyjaśnienie zachowania się 
zwierząt za pomocą instynktów. Był to zresztą efekt 
nie tylko nowoczesnego ewolucjonizmu, ale również 
„unaukowienia” psychologii przez badaczy XIX w., 
takich jak Wilhelm Wundt (1832–1920) czy William  
James (1842–1910) (23).

Jeśli chodzi o etologię wczesnego okresu, to dużą 
wagę zachowały przede wszystkim pytania posta-
wione przez Nico Tinbergena, które można uznać 

za dyrektywy metodologiczne w badaniu behawioru 
zwierząt przez przyrodników.
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W 1992  r. wyizolowano z  ameby Acanthamo-
eba polyphaga żyjącej w wodzie pochodzącej 

z przemysłowej wieży chłodniczej w Bradford wirusy 
o dużym wirionie (1), określone później jako Acantha-
moeba polyphaga mimivirus (Mimiwirus). Początkowo 
uważano tego wirusa za śródkomórkowego pasożyta 
ameb (2). W 2010 r. z próbek wody morskiej pobra-
nych u wybrzeży Chile Jean-Michel Claverie i Chantal 

Abergel z Uniwersytetu Aix-Marseille (3) wyizolo-
wali jednego z większych wirusów, Megavirus chilen-
sis. Wirion tego wirusa jest widoczny w mikrosko-
pie optycznym, ponieważ rozmiar kapsydu wynosi 
440 nm. Jego genom składa się z liniowego dwuni-
ciowego DNA o długości 1 259 197 bp i zawiera około 
1120 genów kodujących białka, w tym także geny do-
tychczas nieidentyfikowane u wirusów, a występujące 
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wyłącznie u organizmów o budowie komórkowej. Dal-
sze rewelacje przyniosło odkrycie największych me-
gawirusów (CoV, Cafeteria roenbergensis virus) i wirusa 
Pandora. CoV pasożytuje na heterotroficznych mor-
skich pierwotniakach Cafeteria roenbergensis (4). Wi-
rusa Pandora (Pandoravirus salinus i Pandoravirus dul-
cis) wyizolowano w 2010 r. z próbek wody morskiej 
u wybrzeży Chile. Może on bytować, poczynając od 
zbiorników wodnych i kończąc na amebach. Okazało 
się przy tym, że 93% genów wirusa Pandora nie było 
wcześniej znanych nauce (5). Te odkrycia zainicjo-
wały badania nad strukturą i genomem dużych wi-
rusów (megawirusów) oraz mechanizmami ich re-
plikacji, rodzajem gospodarzy, wspólnymi cechami 
z bakteriami, pochodzeniem i pozycją systematycz-
ną (tab. 1, 2). Wielkie nukleocytoplazmatyczne wirusy 
DNA (NCLDV) tworzą nowy rząd Megavirales (Mega-
wirusy), którego przedstawicieli cechuje dwudzie-
stościenny winion przekraczający 0,5 µm, długi ge-
nom i obecność genów zaangażowanych w reperację 
uszkodzonego DNA. Wirusy replikują się w cytopla-
zmie lub ich replikacja zapoczątkowuje się w jądrze 
i kończy w cytoplazmie (6, 7).

Struktura megawirusów

Wirion megawirusów tworzy białkowy kapsyd o śred-
nicy od 300 nm (Safeteria virus) do 440 nm (Megavi-
rus chilensis) o kształcie foremnego dwudziestościa-
nu o symetrii heksagonalnej. Megawirusy naśladują 
bakterie ze względu na wielkość oraz obecność włó-
kien białkowych (200–500 Å), zbudowanych głównie 
z N-acetyloglukozaminy i niewielkich ilości N-ace-
tyloramnozaminy zakotwiczonych w  zewnętrznej 
warstwie białek kapsydu (8). Pod kapsydem znajdu-
je się nieuorganizowana warstwa białkowo-lipido-
wa. Nukleokapsyd jest otoczony błoną. Genom sta-
nowi dwuniciowy liniowy DNA. Najmniejszy genom 
ma wirus Cafeteria roenbergensis wynoszący 670 kb. 
U  Pandoraviridae 1120 genów i u  Cafeteria 544 geny 
kodują białka. Liczba tych genów jest większa aniżeli 
u niektórych gatunków bakterii. Liczba transkryptów 
amino-acetyl-tRNA syntetazy jest różna i zależy od 
rodziny megawirusów. Dotychczas uważano, że wy-
stępują one wyłącznie u organizmów o budowie ko-
mórkowej. Megavirus chilensis ma 7 transkryptów en-
zymu aminoacetyl– tRNA syntetazy dla tyrozyny, 
argininy, cysteiny, metioniny, tryptofanu, asparagi-
ny, izoleucyny; 4 syntetazy, a mianowicie dla tyrozy-
ny, argininy, cysteiny i metioniny występują u Mimi-
virusa, a wirus Cafeteria roenbergensis dysponuje tylko 
syntetazą izoleucyny. Megawirusy posiadają ponadto 
geny odpowiadające za syntezę enzymów (MutS) re-
perujących uszkodzenia DNA, 5 czynników transla-
cji, topoizomerazy, białka chaperonowe, geny aktyw-
ne w syntezie i modyfikacji białek i polisacharydów,  
u Mimivirusa jest ich 8.

Sposoby replikacji megawirusów są różne. Zasadni-
czo wyróżnia się dwa sposoby replikacji. Albo ma ona 
miejsce wyłącznie w cytoplazmie, np. u Asfaviridae, Iri-
doviridae, Poxviridae, Mimiviridae, lub jest zainicjowana 
w jądrze zakażonej komórki i kończy w cytoplazmie, 
jak np. u Phycodnaviridae (9). Po sfagocytowaniu przez 

amebę Mimivirusa w cytopazmie ameby ma miejsce faza 
eklipsy, następnie pojawiają się w cytoplazmie struk-
tury wielkości rdzenia wirusa (seeds), które w cią-
gu 14 godzin przekształcają się w „fabryki” replikacji 
tak, że po 17 godzinach z zakażonej ameby uwalnia się 
około 500 potomnych wirionów. Megawirusy cechują 
się różnym powinowactwem do gospodarzy i atakują 
albo kręgowce: płazy, gady, ryby, ptaki i ssaki (tab. 1), 
albo ameby, algi, heterokonta, haptofity i owady. Wy-
jątkiem jest Marseillevirus patogenny zarówno dla ameb, 
owadów, jak i dla człowieka (tab. 2).
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Tabela 1. Megawirusy kregowców (7, uzpełnione)

RODZAJ GENOM (kbp) GOSPODARZ

ASFARVIRIDAE

Asfavirus 170,10–182,28 Ssaki

POXVIRIDAE

Avipoxvirus 288,53–359,85 Ptaki

Crocodylipoxvirus 190,05 Gady

Capripoxvirus 149,59–150,77 Ssaki

Cervidpoxvirus 166,25–170,56 Ssaki

Leporipoxvirus 159,85–161,77 Ssaki

Molluscipoxvirus 190,28 Człowiek

Orthopoxvirus 175,69–224,49 Ssaki

Parapoxvirus 134,43–145,28 Ssaki

Suipoxvirus 146,45 Ssaki

Yatapoxvirus 134,72–144,57 Ssaki

IRIDOVIRIDAE

Lymphocystivirus 102,65–186,25 Ryby

Megalocytivirus 111,36 Ryby

Ranavirus 105,89–140,13 Ryby, płazy, gady
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Pochodzenie wielkich nukleocytoplazmatycznych 
wirusów DNA

Publikacja L.M. Iyer, i wsp., która ukazała się w 2001 r. 
na łamach Journal of Virology (10), dotycząca wspólne-
go pochodzenia czterech rodzin wielkich nukleocy-
toplazmatycznych wirusów DNA (nucleocytoplasmic 
large DNA viruses – NCLDV) przyczyniła się nie tyl-
ko do wyodrębnienia nowej grupy i rozszerzenia sys-
tematyki wirusów, ale zwróciła też uwagę na wirusy 
patogenne dla Acanthamoeba, które później zaliczono 
w oparciu o analizę filogenetyczną i filetyczną do no-
wych rodzin Mimiviridae (11, 12) i Marseilleviridae (13) 
oraz na wirusy występujące u heterokontów (algi, wo-
dorosty, okrzemki) i haptofitów (Chomista). Co więcej, 
odkrycie NCLDV dostarczyło nowych danych do roz-
ważań o naturze i powstaniu wirusów z uwzględnie-
niem osiągnięć genomiki ewolucyjnej (6).

Pierwsze badania porównawcze nad istnieniem 
podobieństw i różnic między genomami megawiru-
sów DNA w celu wyjaśnienia zależności systematycz-
nych i ewolucyjnych oraz śledzenie historii ewolucji 
życia przemawiają za monofiletycznym pochodze-
niem 4 rodzin tych megawirusów: Poxviridae, Asfa-
rviridae, Iridoviridae i Phycodnaviridae (10). Dalsze 
badania genomu wirusów należących do tych rodzin 
oraz rodziny Mimiviridae pozwoliły chociaż w części 
ustalić zestaw genów przodka megawirusów. Było to 

przynajmniej 41 genów kodujących maszynerię repli-
kacji, wirus wykorzystywał 4 polimerazy RNA i przy-
najmniej 3 czynniki transkrypcyjne, enzymy polia-
denylacji, dysponował ograniczeniami w promowaniu 
translacji mRNA (caping), aparatem do upakowania 
DNA wirusowego i strukturalnych składowych dwu-
dziestościennego kapsydu wirusa. Udało się też wy-
różnienie 2 głównych rodów (lineages), jeden ród two-
rzyły pokswirusy i asfawirusy, do drugiego zaś rodu 
należały Phycodnaviruses i Mimiviruses (11). Te dwa rody 
rozdzieliły się najprawdopodobniej we wczesnych sta-
diach ewolucji, jeszcze przed zróżnicowaniem głów-
nych rodów eukariontów. Ewolucja genomów dotyczyła 
specyficznego dla rodów NCLDV powiększenia liczby 
rodziny genów paralogicznych (o wspólnym pocho-
dzeniu ewolucyjnym powstałych w efekcie duplika-
cji) oraz nabycia nowych genów na drodze transferu 
horyzontalnego od gospodarzy eukariotycznych, in-
nych gatunków wirusów oraz od endosymbiotycznych 
bakterii i pasożytów. Ponadto większość megawiru-
sów nabyła duże sieci genowe powiązane z układem 
sygnalizacji za pośrednictwem ubikwityny. Natomiast 
w przypadku wirusów zwierząt wyższych wyewolu-
owały niezależnie od siebie liczne mechanizmy obrony 
przed apoptozą i sposoby unikania działania odpowie-
dzi immunologicznej, w tym inhibitorów czynników 
wzrostu i cytokin. Między innymi Mimivirus, pasożyt 
ameb, zielonych alg, heterokontów i haptofitów, na-
był geny bakteryjne np. peptydaz papainopodobnych. 
Wiele genów megawirusów wykazuje homologie z ge-
nami bakteriofagów. Nie udało się jednak stwierdzić 
transferu pomiędzy megawirusami i określoną gru-
pą bakteriofagów.

Konieczność poczynienia pewnych uogólnień i syn-
tez w celu całościowego zobrazowania wyników i do-
konanie niezbędnych korektur hipotez odnośnie do 
pochodzenia wirusów stały się możliwe dzięki osią-
gnięciom genomiki ewolucyjnej (14, 15). W świetle do-
tychczas nagromadzonych faktów wydają się praw-
dopodobne dwa odrębne scenariusze o pochodzeniu 
megawirusów DNA. Jeden z nich zakłada istnienie 
prekursora tych wirusów i procesu zastępowania jego 
oryginalnych genów genami od organizmów ksenolo-
gicznych (obcych) i ze źródeł nieortologicznych (o róż-
nym pochodzeniu). Dodatkowym argumentem prze-
mawiającym za istnieniem „wspólnego przodka” jest 
obecność u rodzaju Mimivirus pasożyta Acanthamoeba 
7 różnych syntetaz amino – acetyl – tRNA oraz wy-
niki filogenetycznej analizy sekwencji aminokwasów 
polimerazy DNA. Megawirusy mogą tworzyć czwartą 
domenę w filogenetycznym „drzewie życia” pomiędzy 
Archaea i Eykaryota (16, 17). Wszystkie megawirusy po-
siadają zestaw konserwatywnych genów rdzenia: ko-
dujące główne białko kapsydu wirusa (u pokswirusów 
gen D13), helikazę-prymazę (D5), podjednostkę wy-
dłużania polimerazy DNA z rodzina B, ATP‑azę upa-
kowania DNA (A32); późny wirusowy czynnik trans-
krypcyjny (A2L). Ponadto zidentyfikowano 50 genów, 
chociaż nie u wszystkich znanych megawirusów, od-
powiadających prekursorowi megawirusów.

Drugi scenariusz zakłada konwergencję małych pla-
zmidopodobnych prekursorów w megawirusy na drodze 
gromadzenia podobnych zestawów genów pod presją 

Tabela 2. Megawirusy owadów, ameb, alg, heterokontów i haptofitów (7, uzupełnione)

RODZAJ GENOM (kbp) GOSPODARZ

ASCOVIRIDAE

Ascovirus 119,34–186,26 Owady

IRIDOVIRIDAE

Cloriridovirus 191,10 Owady

Iridovirus 205,79–212,48 Owady

MIMIVIRIDAE

? 617,43–1259,19 Ameby, algi zielone, heterokonty*, 
haptofity**

Mimivirus 1021,34–1259,19 Ameby

MARSEILEVIRIDAE

Marseillevirus 346,75–386,45 Ameby, owady, człowiek

PHYCODNAVIRIDAE

Chlorovirus 277,04–368,68 Algi zielone

Coccolithovirus 407,33 Haptofity**

Phaeovirus 154,61–335,59 Heterokonty*

Prasinovirus 184,09–198,51 Algi zielone

Prymnesiovirus 160,0–560,0 Algi zielone

Raphidovirus 160,0–560,0 Algi zielone

ENTOMOPOXVIRINAE

Alphaentomopoxvirus – Owady

Betaentomopoxvirus 232,39 Owady

Gammaentomopoxvirus – Owady

? 236,12 Owady

* heterokonty – algi, wodorosty, okrzemki; ** haptofity – chomisty, chromalweolaty; 
? – rodzaj dotychczas nieokreślony; – brak danych
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selekcyjną w organizmie gospodarzy i cykli życiowych 
wirusa. Efektem ostatecznym jest wykorzystanie w celu 
powielania własnych genów wirusa aparatu kopiują-
cego zawartego w zakażonej komórce. Ostateczne po-
twierdzenie jednej z tych hipotez powinny przynieść 
badania z wykorzystaniem ostatnich osiagnięć geno-
miki i proteomiki (18).

Megawirusy roślin wodnych

Choroby alg wywołują wirusy z rodzin Phycodnaviridae 
i Mimiviridae. Phycodnaviridae to duże lityczne i lizo-
genne wirusy zielonych alg, haptofitów i heterokontów 
(tab. 2; 19). Średnica wirionu wynosi 100–220 nm, kap-
syd zawiera 5040 kopii głównej glikoproteiny Vp54 (20). 
Wirus PBCV-1 (Phycodnaviridae) w odróżnieniu od in-
nych wirusów koduje część, jeżeli nie całą maszynerię 
konieczną do glikozylacji VP-5, przy czym proces gli-
kozylacji prawdopodobnie odbywa się niezależnie od 
endoplazmatycznej siateczki i aparatu Golgiego komór-
ki gospodarza (21). Z alg wyizolowano około 150 wi-
rusów z rodziny Phycodnaviridae, głównie z rodzajów 
Chlorovirus, Prasinovirus i Phaeovirus. Replikacja wirusa 
zaczyna się w jądrze i kończy w cytoplazmie zakażo-
nej komórki. Chloroviruses, Coccolithoviruses i Phaeovi-
ruses posiadają tylko 14 wspólnych na około 1000 ge-
nów (22) co świadczy o rozejściu się dróg ewolucyjnych 
tych 3 rodzajów wirusów przed 2–3 miliardami lat (11).

Chloroviruses są chorobotwórcze dla małych, jedno-
komórkowych alg z rodzaju Chlorella będących sym-
biontami korzenionóżek, orzęsek i wrotków. Coco-
lithoviruses atakują morskie mikroalgi, np. Emiliana 
huxlei, która odgrywa istotną rolę w krążeniu węgla 
i siarki w przyrodzie, a tym samym wpływa na zmia-
ny klimatu. Zaburzenia klimatu łączą się z gwałtow-
nym masowym wymieraniem E. huxlei spowodowanym 
zakażeniem wirusowym (23). Prasinoviruses są patoge-
nami morskiego fotosyntetyzującego planktonu z ro-
dziny Prasinophytaceae, Prymnesioviruses zakażają 
algi z klasy Prymnesiophyceae, natomiast Phaeoviru-
ses to patogeny brązowych alg Phaeophyceae, Raphi-
doviruses zaś niszczą algi z rodziny Raphidophyceae. 
Zmniejszenie się populacji fotosyntetyzujących alg za-
burza ekosystemy wód słonych, co prowadzi do zubo-
żenia planktonu i niekorzystnie wpływa na zwierzęta, 
dla których plankton jest głównym źródłem pokarmu.

Megawirusy ameb

Megawirusy ameb, prawdopodobnie też niektórych ga-
tunków gąbek i koralowców, należą do rodzin Mimivi-
ridae i Marseilleviridae (24). Pierwszego przedstawicie-
la rodziny Mimiviridae wyizolowano z ameb z rodzaju 
Acanthamoeba w 2003 r. (25). W kilku przypadkach wi-
rusy z tej rodziny wyizolowano od ludzi. Mimiwirusa 
LBA 111 wyosobniono z popłuczyny oskrzelikowo-pę-
cherzykowej pacjentów z zapaleniem płuc, wirusa na-
leżącego do tej samej rodziny wyizolowano od chorego 
na reumatoidalne zapalenie stawów (26).

Mechanizm replikacji mimiwirusów najlepiej po-
znano u wirusa Cafeteria roenbergensis (CroV) będącego 
pasożytem zooplanktonu morskiego. Spośród 544 ge-
nów kodujących białka tego wirusa kilka spełnia rolę 

identyczną jak geny prokariontów. Kodują one czyn-
niki translacyjne, enzymy naprawcze DNA oraz synte-
zą węglowodanów (4). Ponieważ rozmiarami i wyglą-
dem megawirusy ameb przypominają bakterie, ameby 
„przez pomyłkę” starają się je wykorzystać jako źródło 
pożywienia. W cytoplazmie ameby ze sfagocytowane-
go wirusa zostaje uwolniony genom i białka wiruso-
we. Genom CorV nie integruje się z genomem ameby, 
lecz nie wykorzystuje maszynerii zakażonej komórki 
do transkrypcji i  translacji własnego genomu, tylko 
w cytoplazmie replikuje się dzięki własnej maszyne-
rii. Koduje on 8 podjednostek polimerazy RNA zależ-
nej od DNA, 6 czynników transkrypcji, co umożliwia 
przepisanie genomu z DNA na mRNA bez wykorzy-
stania białek komórki. W translacji mRNA na DNA wi-
rusowe uczestniczy wirusowa syntetaza tRNA, tRNA 
i  czynniki inicjujące translację. CroV koduje ponad-
to cały szlak biosyntezy aż do wytworzenia 3-deok-
sy-D-manno-okto-2 ulosonowego kwasu, składnika 
ściany komórek Gram-ujemnych. Koduje też fotolizy-
ny aktywne w naprawie DNA uszkodzonego przez UV 
oraz białka interaktywnego szlaku ubikwityny zaan-
gażowanego w kontrolowanym podziale komórek (27).

Przedstawiciele Marseilleviridae są patogenami 
Acanthamoeba spp. (28), przy czym niektóre gatun-
ki Marseilleviridae zakażają owady z  rzędu Diptera. 
Po raz pierwszy Marseillevirus wyizolowano w 2007 r. 
z Acanthamoeba castellani. Jest on 2–3-krotnie mniejszy 
od mimiwirusów (13). Wirusa Insectomime wyizolowano 
z przewodu pokarmowego i narządów wewnętrznych 
larw Eristalis tenax i z ameb. Acanthamoeba i Eristalis te-
nax zasiedlają te same nisze ekologiczne, jakimi są sto-
jące wody. Larwa zakaża się wirusem per os lub zaka-
żona amebą. Inne gatunki są patogenne dla komarów 
(29). Wirusa Senegal (Marseilleviridae) wyizolowano 
z kału zdrowego człowieka i od krwiodawców w Mar-
sylii. Replikował się on w hodowli limfocytów T. U 4% 
dawców kopie wirusa Senegal wykryto testem PCR, 
u  15% test ELISA wypadł dodatnio (30). Przeciwcia-
ła swoiste przeciwko Marseillevirus stwierdzono u lu-
dzi zdrowych i dzieci z zapaleniem węzłów chłonnych.

Megawirusy owadów

Patogenne dla owadów megawirusy występują w ro-
dzinie Iridoviridae, Ascoviridae i w podrodzinie Ento-
mopoxvirinae. Ascoviridae są głównie chorobotwórcze 
dla larw owadów z rzędu Lepidoptera (łuskoskrzydłe). 
Ich wektorem są osy, które składają jaja w  larwach, 
przy czym osy nie chorują. Natomiast wirusy z rodza-
ju Tourvirus są chorobotwórcze zarówno dla larw owa-
dów łuskoskrzydłych, jak i dla os – wektorów wirusów 
(31). Pomiędzy Ascovirusem DpAV4 i osami z rodzaju Dia-
dromus istnieją stosunki mutualistyczne, inne rodzaje 
askowirusów są patogenami os (32). Wirusy tęczowe 
(Iridoviridae) w komórkach około 100 gatunków owa-
dów z rzędu łuskoskrzydłych i Ortoptera tworzą upo-
rządkowane układy krystaliczne. Wirus opalizujący 
jest u Apis cerana przyczyną „choroby tworzenia kłę-
bu” (clustering disease). Osłabione chore rodziny prze-
stają pracować i giną. U wirusów Ortoptera transkryp-
cja zachodzi w 3 etapach: natychmiastowy – wczesny, 
opóźniony – wczesny i późny. Na każdym etapie istnieją 
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mechanizmy pozytywnej indukcji i sprzężenia zwrot-
nego, w których pośredniczą produkty innych etapów. 
Wirusowy DNA jest transkrybowany w jądrze komórki 
przez polimerazę II gospodarza zmodyfikowaną przez 
wirusa. W wyniku rekombinacji w cytoplazmie poja-
wiają się duże cząstki DNA zawierające liczne kopie 
tych samych sekwencji DNA (konkatemery). Upakowa-
nie nowych genomów do wirionów ma miejsce w cy-
toplazmie, a wirus jest uwalniany poprzez pączkowa-
nie z błon komórkowych lub lizę komórek gospodarza.

Alphaentomopoxviruses wywołują choroby u Cole-
optera, Betaentomopoxviruses u Lepidoptera i Ortopte-
ra, a Gammaentomopoxviruses są patogenami owadów 
z rzędu Diptera. Wiriony są wtopione w sferoidy będą-
ce parakrystalicznymi strukturami białkowymi. W za-
sadowym środowisku jelita środkowego ze sferoidów 
uwalniają się winiony. Wirusy cechuje tropizm do he-
mocytów i komórek ciała tłuszczowego owada. Repli-
kują się w ich cytoplazmie. Coraz powszechniej wiru-
sy z podrodziny Entomopoxvirinae są wykorzystywane 
jako skuteczne bioinsektycydy (33).

Megawirusy kręgowców

Megawirusy patogenne dla ssaków występują w ro-
dzinach Asfarviridae i Poxviridae, patogenne dla gadów 
w rodzinie Poxviridae rodzaju Capripoxvirus i rodzinie 
Iridoviridae rodzaju Ranavirus. W rodzinie Iridoviridae 
występują ponadto megawirusy chorobotwórcze dla ryb 
i dla płazów (tab. 1). Chorobę u ludzi wywołuje wirus 
ospy prawdziwej i mięczaka zakaźnego (Poxviridae). Od 
ludzi izoluje się też wirusy z rodziny Marseilleviridae.

Megawirozy ryb

Iridoviridae występują w dwóch formach: bez osłonki 
o średnicy wirionu 120–180 nm i z osłonką utworzo-
ną podczas pączkowania z błony plazmatycznej ko-
mórki gospodarza. Wyższa zakaźność i specyficzność 
cechuje wiriony z osłonką. Niektóre iridowirusy po-
siadają dodatkowo włókienka zakotwiczone w podjed-
nostkach kapsydu. Kapsyd tworzą białka o masie około 
50 kDa, pod nim znajduje się wewnętrzna błona lipi-
dowa otaczająca genom i kodowane przez wirus biał-
ka (34). Zakażenie wirusem lymphocystis (Iridoviridae), 
na które choruje 96 gatunków ryb morskich i  słod-
kowodnych, cechuje się silnym przerostem komórek 
skóry, skrzeli i płetw. Przerosłe komórki otacza gruba 
hialinowa otoczka, jądra komórkowe są powiększone, 
w cytoplazmie występują zasadochłonne ciałka wtrę-
towe. Wzrost ryb ulega zahamowaniu, na skórze i na 
płetwach pojawiają się guzowate narośla. Chore ryby 
przestają jeść, są osłabione i nie pływają. Zakażenie 
usposabia do wtórnych infekcji bakteryjnych kończą-
cych się śmiercią (35, 36). Większą patogennością ce-
chuje się Megalocystisvirus i Ranavirus (37). Wirus epi-
zootycznej martwicy układu krwiotwórczego okonia 
(EHNV), sumów europejskich (ESV) i sumika europej
skiego (ECV) jest przyczyną martwicy nabłonka żołąd
ka i jelit oraz ognisk martwicy w śledzionie, wątrobie 
i tkance krwiotwórczej nerek. W cytoplazmie zakażo-
nych komórek występują zasadochłonne ciałka wtręto-
we, wiriony tworzą sieć parakrystaliczną (38, 39). U ryb 

chorych ustaje pobieranie karmy, występuje apatia na 
przemian z nadpobudliwością, silne ściemnienie po
włok ciała, niekiedy wybroczynowość i obrzęk ciała.

Wirus zakaźnej martwicy śledziony i nerki (ISKNV) 
jest typowym nukleocytoplazmatycznym megalocyto-
wirusem powodującym śmiertelną chorobę ryb ozdob-
nych i hodowlanych (40). Jednym z objawów jest wodo-
brzusze, osowienie, bladość skrzeli oraz nagromadzenie 
megalocytów w naczyniach włosowatych skrzeli, ner-
ki, śledziony, wątroby i podśluzówki jelit. W oparciu 
o analizę filogenetyczną wyróżniono 3 klady Megalo-
cytivirusa: wirusa zakaźnej martwicy śledziony i ner-
ki (ISKNV), który jest przyczyną choroby ryb morskich 
i słodkowodnych, iridowirusa czerwonych dorad (RSIV 
– red sea bream iridovirus) atakującego głównie ryby 
morskie oraz iridovirus czerwonych skarpów (TRBIV, 
turbot reddish body). RSIV znajduje się na liście cho-
rób zgłaszanych do Światowej Organizacji Zdrowia 
Zwierząt (OIE).

Megawirusy płazów i gadów

Uważa się, że jedną z najważniejszych przyczyn glo-
balnego zmniejszenia się populacji płazów i gadów są 
Ranaviruses (Iridoviridae). Wirusy te są przyczyną cho-
rób żółwi: Geochleone spp., Terrapene spp., Testudo spp., 
pytonów Geochleone platynota i jaszczurki Lacerta mon-
ticola. Główne objawy to: uogólniony obrzęk, wybro-
czynowość, powiększenie i zwyrodnienie wątroby (41). 
Przodkiem ranawirusów jest najprawdopodobniej me-
gawirus ryb. Istotne znaczenie odegrało przekroczenie 
barier pomiędzy gatunkami zwierząt zimnokrwistych 
z następującym przystosowaniem do różnych gospoda-
rzy (42). Choroby wywołane przez ranawirusy są coraz 
częściej uznawane za nowo zagrażające choroby pła-
zów i gadów na całym świecie (43).

Megawirusy ptaków

Avipoxvirus (Poxviridae) grupa I dsDNA wirusów jest 
przyczyną ospy ptaków. Wirus o wirionie kształtu ce-
giełkowatego lub owalnego występuje w dwóch po-
staciach: dojrzałej wewnątrzkomórkowej (IMV) i po-
zakomórkowego wirusa z płaszczem zewnętrznym 
zawierającym lipidy i białka (EEV). Replikuje się w cy-
toplazmie komórek nabłonkowych, gdzie powstają duże 
ciałka wtrętowe zawierające od 6 do 20 tys. kopii wi-
rusa. Typowym objawem choroby są krosty ospowe, 
które w zależności od postaci choroby występują na 
skórze, śluzówkach lub łącznie na skórze i śluzówkach 
(postać mieszana choroby; 44).

Megawirusy ssaków

Z całej gamy megawirusów patogennych dla ssaków, 
które występują w dwóch rodzinach Asfaviridae i Poxvi
ridae, znaczenie epidemiologiczne mają wirusy cho-
robotwórcze dla człowieka, zwierząt gospodarskich 
i wirusy zoonotyczne.

Asfawirus jest przyczyną afrykańskiego pomo-
ru świń (ASF), zakaźnej i wysoce zaraźliwej choroby 
świń i dzików przebiegającej wśród objawów posocz-
nicy. Wirion kształtu dwudziestościanu ma średnicę 
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200-300 nm, genom stanowi jednoniciowy dsDNA 
(170–190 kbp). Nukleokapsyd izometryczny (średnica 
80 nm) jest zbudowany z 1892–2172 kapsomerów. Wi-
rion ASF zawiera ponad 50 białek, wśród nich multi-
podjednostkową polimerazę RNA, polimerazę polyA, 
guanylo – transferazę, kinazę białka, inhibitor apop-
tozy (IAP). Wirus koduje białkowe komponenty szla-
ku redoks (pB119L lub9GL, pE248R i pA151R), reduktazę 
rybonukleotydową, kinazę tymidyny, trifosfatazę de-
oksyurydyny, enzymy zaangażowane w reperację lub 
transkrypcję DNA (polimeraza DNA, polimeraza X DNA, 
ligaza DNA, topoizomeraza II, 3 helikazy DNA z nad-
rodziny II, AP endonukleaza) (45, 46, 47).

Megawirusy ssaków z  rodziny Poxviridae posia-
dają kilka cech wspólnych. Należą do nich: duży wi-
nion osiągający maksymalnie 220-450 × 140-260 nm, 
osłonka lipidowa dla wirionów pozakomórkowych 
(EEV), liniowy dsDNA (130-375 kb) o kowalencyjnych 
wiązaniach końcowych z końcowymi powtórzony-
mi odwróconymi sekwencjami (ITR). Replikacja DNA 
zachodzi w cytoplazmie zainfekowanych komórek po 
2 godzinach, po zakażeniu w postaci długich konka-
temerów, które rozcina endonukleza HJ (48, 49). Ko-
dują białka dla replikacji DNA i ekspresji genów, po-
siadają własną DNA zależną polimerazę (117 kDa) (50), 
ligazę DNA, helikazę-primazę, glikozydazę uracylo-
wą DNA (51), białko wiążące jednoniciowy DNA, kina-
zę białka. Wytwarzają ciałka wtrętowe w cytoplazmie 
zainfekowanych komórek (52).

Do najważniejszych megawirusów z tej rodziny należą: 
wirus ospy prawdziwej (VARV), wirus krowianki (VACV), 
wirus ospy małpiej, wirus ospy owczej (ORFV) wirus 
rzekomej ospy krowiej (PCPV), wirus ospy koni, wirus 
mięczaka zakaźnego człowieka i Tanapox virus (TANV).

Ospa prawdziwa wywołana przez Orthopoxvirus była 
najgroźniejszą chorobą wirusową człowieka wywo-
łującą epidemie i pandemie. W postaci krwotocznej 
śmiertelność wynosiła 100%, w złośliwej powyżej 50%, 
a w postaci variola minor śmiertelność wynosiła oko-
ło 1%. Dzięki szczepieniom ospa została zlikwidowa-
na w 1980 r. Szczepionki zawierały zdolnego do repli-
kacji wirusa krowianki – vaccinia (53, 54).

Wirus ospy krowiej (Orthopoxvirus) należy do naj-
większych wirusów (wielkość 300 × 200 nm), posiada 
cegiełkowaty wirion o złożonej symetrii kapsydu. DNA 
(dsDNA, 130-265 kb) koduje ponad 200 białek. Wirus 
replikuje w cytoplazmie zakażonych komórek. Istnieje 
pogląd, że wszystkie orthopoxwirusy wyewoluowały 
od jednego „przodka” na drodze ewolucji redukcyjnej 
(55). Od pozostałych wirusów rodzaju Orthopoxvirus wi-
rus ospy krów różni się wieloma właściwościami bio-
logicznymi, jak zdolnością do tworzenia ogniskowych 
zmian krwotocznych na błonie kosmówkowo-omocz-
niowej zarodka kury, tworzeniem ciałek wtrętowych 
typu A, replikacją w temperaturze 40°C oraz wielkością 
fragmentów DNA po działaniu enzymów restrykcyj-
nych. U bydła zakażenie ma przebieg łagodny, zmiany 
lokalizują się zwykle na wymieniu i strzykach, a tak-
że w kątach warg. U kotów infekcja przebiega wśród 
cięższych objawów klinicznych. Zmiany pierwotne lo-
kalizują się na głowie. Jednak dość szybko następuje 
uogólnienie procesu, do którego dołączają się zakażenia 
bakteryjne. W pierwszym okresie zakażenia u kotów 

występuje wzrost temperatury, a u niektórych zapa-
lenie narządu oddechowego. Zmiany mogą utrzymy-
wać się przez 6-8 tygodni. U pum zakażenie przebiega 
wśród objawów zapalenia płuc z dużą śmiertelnością 
zwierząt (56). Wirus ospy krowiej na charakter zoono-
tyczny (57). Ospę koni wywołuje wirus pokrewny lub 
identyczny z wirusem ospy krów. Narządem docelowe-
go działania wirusa są skóra i nabłonki. Wirus po prze-
dostaniu się do organizmu replikuje się w komórkach 
nabłonka i po przedostaniu się do krwi jest z nią roz-
niesiony, docierając do skóry i błon śluzowych. Efek-
tem działania wirusa jest pojawienie się specyficznej 
grudkowo-pęcherzykowej wysypki, której sekwencja 
zmian obejmuje tworzenie grudek, powstawanie wie-
lokomorowych pęcherzy, krost i strupów oraz blizno-
watych zagłębień (58).

Ospę u owiec i kóz wywołuje wirus z rodzaju Capri
poxvirus. Wirus jest jednolity pod względem immuno
logicznym, ale występują duże różnice w jego zjadliwo
ści. Wśród tych wirusów rozróżnia się szczepy, których 
zjadliwość ogranicza się tylko do owiec, jak też szcze
py, które są chorobotwórcze, tak dla owiec, jak i kóz. 
Nie daje on zjawiska krzyżowej odporności ani z wi
rusem ospy krowianki, ani ospy ptaków (59, 60). Wi-
rus ospy świń jest chorobotwórczy wyłącznie dla świń. 
Jest odrębny antygenowo od pozostałych wirusów ospy, 
a tym samym nie występuje odporność krzyżowa po-
między wirusem ospy świń a pozostałymi wirusami 
ospy (61). Analiza polipeptydów strukturalnych wi-
rusa (15,4-98,9 kDa) pozwala na odróżnienie wirusa 
ospy świń od innych pokrewnych pokswirusów (62).

Ospa wielbłądów jest ostrą gorączkową i zaraźli-
wą chorobą wirusową, której cechą charakterystycz-
ną jest swoista grudkowo-pęcherzykowa wysypka na 
nieowłosionych partiach skóry i na błonach śluzowych. 
Oprócz wielbłądów chorują małpy i noworodki myszy. 
U młodych wielbłądów choroba może przebiegać w po-
staci uogólnionego zakażenia 63). Opisano przypadki 
zachorowania ludzi oraz możliwość transmisji wiru-
sa ospy wielbłądów w łańcuchu: wielbłąd → człowiek, 
a nawet wielbłąd → człowiek → człowiek (64).

Wirus mięczaka zakaźnego człowieka atakuje wy-
łącznie komórki nabłonka płaskiego skóry i błon ślu-
zowych. Spośród 4 typów wirusa (MCV) najpowszech-
niej chorobę wywołuje typ 1 (MCV-1) (65). Najczęściej 
chorują dzieci w wieku 1–5 lat. MCV-2 wywołuje zmia-
ny głównie u osób z obniżoną odpornością oraz u osób 
aktywnych seksualnie (66). U małp i pawianów hi-
stiocytomę wywołuje Yatapoxvirus o kształcie cegieł-
ki (300 × 250 ×200 nm), który występuje w dwóch ro-
dzajach Yabamonkey tumor virus (YMTV) i Tanapox virus 
(TANV), zaś Yaba-like disease virus (YLDV) jest ściśle 
spokrewniony z TANV (67, 68). Wektorem wirusa są 
owady. TANV ma charakter zoonotyczny.
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Modified mycotoxins – a hidden threats beyond official control

Panasiuk Ł.1, Piątkowska M.2, Pietruszka K.1, Jedziniak P.1, Posyniak A.1, 
Department of Pharmacology and Toxicology, National Veterinary Research 
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Mycotoxins are chemically diverse compounds produced by moulds. Toxigenic 
fungi often growth on variety of crops, thus may contaminate food and feedstuffs. 
The occurrence of mycotoxins could pose a risk for animals and cause economical 
losses. In recent years researchers point out the levels of the mycotoxins may be 
underestimated, as a consequence of occurrence in food and feedstuffs so called 
“modified” or “masked” mycotoxins in food and feedstuffs (e.g. deoxynivalenol-
3-glucoside, 3-acetyl-deoxynivalenol, 15-acetyl-deoxynivalenol or zearalenone-
14-glucoside). These toxins remains undetected during the routine analysis, 
which are usually aimed for parent toxins. Modified form of mycotoxins can 
be produced by e.g. fungi or plant as a part of defence mechanisms of plant 
metabolism by conjugation of small polar molecules to parent toxin during growth 
period. Nevertheless, these substances may be hydrolysed to the precursor 
mycotoxins during the mammalian digestion. Toxicological data are scarce, but 
few studies performed so far demonstrated potential threat to animals’ health 
safety from these toxins. Therefore, in this paper few aspects regarding to 
definition, occurrence, analytical aspects and toxicological data about modified 
and masked forms of mycotoxins has been reviewed.

Keywords: mycotoxins, modified mycotoxins, masked mycotoxins.

Mykotoksyny to chemicznie zróżnicowane wtór-
ne metabolity wytwarzane przez grzyby ple-

śniowe. Pleśnie to organizmy fitopatogenne zaka-
żające rośliny w trakcie wzrostu na polu oraz grzyby 
saprofityczne kolonizujące produkty roślinne już po 
zbiorach, w trakcie ich przechowywania (1). Do naj-
ważniejszych rodzajów pleśni wytwarzających my-
kotoksyny wykrywanych w żywności oraz w paszach 
należą: Aspergillus spp., Fusarium spp., Alternaria spp. 
i Penicillium spp. Najczęściej wykrywanymi toksynami, 
które posiadają określone limity w paszach, są: de-
oksyniwalenol (DON), fumonizyna B1 i B2 (FB1 i FB2), 
ochratoksyna A (OTA), toksyna T-2 i HT-2 (T-2 i HT-2) 
oraz zearalenon (ZEN) (tabela 1) (1). Występowanie za-
każeń grzybiczych, a następnie zanieczyszczeń my-
kotoksynami różnych upraw stanowi poważny pro-
blem ze względu na konsekwencje dla bezpieczeństwa 
żywności i pasz.

Mykotoksyny od lat uważane są za istotny problem 
w toksykologii weterynaryjnej. Pomimo tego, że rzad-
ko dochodzi do ostrych zatruć mykotoksynami, ich 
obecność w paszach może powodować w zależności 
od gatunku zwierząt: utratę masy ciała, wymioty, hi-
perestrogenizm, wywoływać efekt immunosupresyj-
ny, teratogenny, karcynogenny bądź nefrotoksyczny, 
a w konsekwencji prowadzić do związanych z tym strat 
ekonomicznych (2). Badania naukowe ostatnich lat po-
kazują, że stężenia mykotoksyn stwierdzane w żyw-
ności i paszach w trakcie rutynowych badań mogą być 
niedoszacowane, na skutek obecności tzw. modyfiko-
wanych form mykotoksyn – pochodnych mykotoksyn 
powstających w wyniku biotransformacji form macie-
rzystych m.in. w roślinach poprzez sprzęganie tok-
syn ze związkami hydrofilowymi (np. aminokwasa-
mi, cukrami) bądź w wyniku metabolizmu bakterii 

lub grzybów (np. redukcja) (3). Obecność modyfikowa-
nych mykotoksyn może mieć duże znaczenie toksy-
kologiczne, ponieważ niektóre mogą wykazywać tok-
syczność wyższą niż formy podstawowe, bądź mogą 
one uwalniać się do form macierzystych w przewo-
dzie pokarmowym zwierząt i ludzi.
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