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Podsumowanie

Klasyczna etologia, ktéra tworzyli Lorenz, Tinbergen
i inni, przeszla juz do historii. Z biegiem lat nastapi-
1a jej synteza z burzliwie rozwijajacymi sie naukami
przyrodniczymi takimi jak ewolucjonizm, neurobio-
logia, kognitywizm czy endokrynologia i co za tym
idzie, powstaly bardziej wyspecjalizowane dyscypli-
ny. W miare jak badano zachowania réznych gatunkow
zwierzat, rewizji ulegly tez niektdre pojecia. Jednym
z nich jest wlasnie instynkt, ktory uznano w koncu za
termin obcigzony wieloznacznoscia i odstapiono od
niego w etologii. Rowniez wspomniany wyzej William
McDougall w ostatniej pracy uzywat zamiast niego po-
je¢ ,,sktonnos¢” lub ,tendencja” (22).

W niniejszej pracy prébowatem przestawic hi-
storycznie koncepcje instynktu w mysli europej-
skiej. Jak sadze, nalezy sie zgodzi¢ z psychologiem
K. Madsenem, ktéry wyrdznia tu dwa okresy: przed
i po Darwinie (22). Pierwotnie ,instynkt” byl poje-
ciem mglistym, odnoszacym sie do zwierzat i pozo-
stajacym w opozycji do rozumu, ktéry zastrzezony
byt dla cztowieka. Instynkt zwierzat wigzano ze Sle-
pymi sitami natury, ale jednoczes$nie prébowano to
jako$ pogodzi¢ z obserwowang przez wielu badaczy
inteligencja tych istot Zywych. Dlatego przy pomocy
instynktu prébowano dowies¢, ze zwierzeta dziata-
ja racjonalnie, nie bedac istotami racjonalnymi. Do-
piero w drugiej fazie, po Darwinie, realne stato sie
stworzenie naturalistycznej koncepcji organizmu,
w ktorej z zachowaniem rygorow naukowych moz-
na byto zaproponowac wyjasnienie zachowania sie
zwierzat za pomoca instynktow. Byt to zreszta efekt
nie tylko nowoczesnego ewolucjonizmu, ale rowniez
yunaukowienia” psychologii przez badaczy XIX w.,
takich jak Wilhelm Wundt (1832-1920) czy William
James (1842-1910) (23).

Jesli chodzi o etologie wczesnego okresu, to duza
wage zachowaly przede wszystkim pytania posta-
wione przez Nico Tinbergena, ktére mozna uznaé

za dyrektywy metodologiczne w badaniu behawioru
zwierzat przez przyrodnikéw.
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"Nr 1992 r. wyizolowano z ameby Acanthamo-

eba polyphaga zyjacej w wodzie pochodzacej
z przemystowej wiezy chlodniczej w Bradford wirusy
o duzym wirionie (1), okreslone p6zniej jako Acantha-
moeba polyphaga mimivirus (Mimiwirus). Poczatkowo
uwazano tego wirusa za srédkomérkowego pasozyta
ameb (2). W 2010 r. z prébek wody morskiej pobra-
nych u wybrzezy Chile Jean-Michel Claverie i Chantal

Abergel z Uniwersytetu Aix-Marseille (3) wyizolo-
wali jednego z wiekszych wiruséw, Megavirus chilen-
sis. Wirion tego wirusa jest widoczny w mikrosko-
pie optycznym, poniewaz rozmiar kapsydu wynosi
440 nm. Jego genom skilada sie z liniowego dwuni-
ciowego DNA o dtugosci 1 259 197 bp i zawiera okoto
1120 genéw kodujacych biatka, w tym takze geny do-
tychczas nieidentyfikowane u wirusow, a wystepujace
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wylacznie u organizmow o budowie komérkowej. Dal-
sze rewelacje przyniosto odkrycie najwiekszych me-
gawirusow (CoV, Cafeteria roenbergensis virus) i wirusa
Pandora. CoV pasozytuje na heterotroficznych mor-
skich pierwotniakach Cafeteria roenbergensis (4). Wi-
rusa Pandora (Pandoravirus salinus i Pandoravirus dul-
cis) wyizolowano w 2010 r. z probek wody morskiej
u wybrzezy Chile. Moze on bytowa¢, poczynajac od
zbiornikéw wodnych i koniczac na amebach. Okazato
sie przy tym, Ze 93% genéw wirusa Pandora nie bylo
wczesniej znanych nauce (5). Te odkrycia zainicjo-
watly badania nad struktura i genomem duzych wi-
rus6w (megawiruséw) oraz mechanizmami ich re-
plikacji, rodzajem gospodarzy, wspélnymi cechami
z bakteriami, pochodzeniem i pozycja systematycz-
na (tah. 1, 2). Wielkie nukleocytoplazmatyczne wirusy
DNA (NCLDV) tworza nowy rzad Megavirales (Mega-
wirusy), ktorego przedstawicieli cechuje dwudzie-
stos$cienny winion przekraczajacy 0,5 pm, dlugi ge-
nom i obecno$¢ gendw zaangazowanych w reperacje
uszkodzonego DNA. Wirusy replikuja sie w cytopla-
zmie lub ich replikacja zapoczatkowuje sie w jadrze
i koniczy w cytoplazmie (6, 7).

Struktura megawirusow

Wirion megawiruséw tworzy biatkowy kapsyd o $red-
nicy od 300 nm (Safeteria virus) do 440 nm (Megavi-
rus chilensis) o ksztalcie foremnego dwudziestoscia-
nu o symetrii heksagonalnej. Megawirusy nasladujg
bakterie ze wzgledu na wielko$¢ oraz obecnos¢ wi6-
kien biatkowych (200-500 &), zbudowanych gtéwnie
z N-acetyloglukozaminy i niewielkich ilosci N-ace-
tyloramnozaminy zakotwiczonych w zewnetrznej
warstwie biatek kapsydu (8). Pod kapsydem znajdu-
je sie nieuorganizowana warstwa biatkowo-lipido-
wa. Nukleokapsyd jest otoczony blong. Genom sta-
nowi dwuniciowy liniowy DNA. Najmniejszy genom
ma wirus Cafeteria roenbergensis wynoszacy 670 kb.
U Pandoraviridae 1120 genéw i u Cafeteria 544 geny
koduja biatka. Liczba tych gendw jest wieksza anizeli
u niektérych gatunkow bakterii. Liczba transkryptéw
amino-acetyl-tRNA syntetazy jest rézna i zalezy od
rodziny megawirusow. Dotychczas uwazano, ze wy-
stepuja one wylacznie u organizméw o budowie ko-
morkowej. Megavirus chilensis ma 7 transkryptow 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 wystepuja u Mimi-
virusa, a wirus Cafeteria roenbergensis dysponuje tylko
syntetazga izoleucyny. Megawirusy posiadaja ponadto
geny odpowiadajace za synteze enzymoéw (MutS) re-
perujagcych uszkodzenia DNA, 5 czynnikéw transla-
cji, topoizomerazy, biatka chaperonowe, geny aktyw-
ne w syntezie i modyfikacji biatek i polisacharydow,
u Mimivirusa jest ich 8.

Sposoby replikacji megawiruséw sa rézne. Zasadni-
czo wyro6znia sie dwa sposoby replikacji. Albo ma ona
miejsce wylacznie w cytoplazmie, np. u Asfaviridae, Iri-
doviridae, Poxviridae, Mimiviridae, lub jest zainicjowana
w jadrze zakazonej komorki i koriczy w cytoplazmie,
jak np. u Phycodnaviridae (9). Po sfagocytowaniu przez
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In this article a group of largest and extremely complex animal viruses was
presented. The nucleocytoplasmic large dsDNA viruses (NCLDVSs), or the
proposed order Megavirales, comprise a monophyletic group of viruses that
infect animals and diverse eukaryotes (amebae, dinoflagellates, green algae
and also heterokonts, haptophyta). Megaviruses replicate exclusively in the
cytoplasm cells, within so-called virus factories or the replication cycle begins
in the nucleus and ends in the cytoplasm of infected host cell. NCLDVs possess
dsDNA genomes with sizes in some cases over 2 Mbp, and the viral particle
sizes that can exceed 1 pm. NCLDVs infects marine algae, amebae, insects,
fish, amphibians, reptiles and also mammals. These viruses adopted various
strategies to survive in target hosts and thus they have genomes with distinctive
genes, playing an array of functions, that have been generated during evolution.
Studies also showed, that certain eukaryotes contain fragments of NCLDVs DNA
integrated in their genome, even if many of these organisms were not previously
shown to be infected by Megaviruses.

Keywords: Megavirales, nucleocytoplasmic large DNA viruses, NCLDVs,
megaviroses.

amebe Mimivirusa w cytopazmie ameby ma miejsce faza
eklipsy, nastepnie pojawiajq sie¢ w cytoplazmie struk-
tury wielko$ci rdzenia wirusa (seeds), ktére w cia-
gu 14 godzin przeksztalcajg sie w ,,fabryki” replikacji
tak, Ze po 17 godzinach z zakazonej ameby uwalnia sie
okoto 500 potomnych wirionéw. Megawirusy cechuja
sie r6znym powinowactwem do gospodarzy i atakuja
albo kregowece: plazy, gady, ryby, ptaki i ssaki (tab. 1),
albo ameby, algi, heterokonta, haptofity i owady. Wy-
jatkiem jest Marseillevirus patogenny zaréwno dla ameb,
owadéw, jak i dla cztowieka (tab. 2).

Tabela 1. Megawirusy kregowcow (7, uzpetnione)

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 Cztowiek
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, ptazy, gady
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Tabela 2. Megawirusy owaddw, ameb, alg, heterokontéw i haptofitéw (7, uzupetnione)

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, cztowiek

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 nieokreslony; — brak danych
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Pochodzenie wielkich nukleocytoplazmatycznych
wirusow DNA

Publikacja L.M. Iyer, i wsp., ktéra ukazata sie w 2001 .
na tamach Journal of Virology (10), dotyczaca wspdlne-
go pochodzenia czterech rodzin wielkich nukleocy-
toplazmatycznych wiruséw DNA (nucleocytoplasmic
large DNA viruses — NCLDV) przyczynila sie nie tyl-
ko do wyodrebnienia nowej grupy i rozszerzenia sys-
tematyki wirusow, ale zwrdcita tez uwage na wirusy
patogenne dla Acanthamoeba, ktére pdzniej zaliczono
w oparciu o analize filogenetyczna i filetyczna do no-
wych rodzin Mimiviridae (11, 12) i Marseilleviridae (13)
oraz na wirusy wystepujace u heterokontéw (algi, wo-
dorosty, okrzemki) i haptofitow (Chomista). Co wiecej,
odkrycie NCLDV dostarczyto nowych danych do roz-
wazan o naturze i powstaniu wiruséw z uwzglednie-
niem osiggnie¢ genomiki ewolucyjnej (6).

Pierwsze badania poréwnawcze nad istnieniem
podobienstw i réznic miedzy genomami megawiru-
s6w DNA w celu wyjasnienia zaleznosci systematycz-
nych i ewolucyjnych oraz §ledzenie historii ewolucji
zycia przemawiajg za monofiletycznym pochodze-
niem 4 rodzin tych megawiruséw: Poxviridae, Asfa-
rviridae, Iridoviridae i Phycodnaviridae (10). Dalsze
badania genomu wiruséw nalezacych do tych rodzin
oraz rodziny Mimiviridae pozwolity chociaz w czesci
ustali¢ zestaw genéw przodka megawirusow. Byto to

przynajmniej 41 gendéw kodujacych maszynerie repli-
kacji, wirus wykorzystywat 4 polimerazy RNA i przy-
najmniej 3 czynniki transkrypcyjne, enzymy polia-
denylacji, dysponowal ograniczeniami w promowaniu
translacji mRNA (caping), aparatem do upakowania
DNA wirusowego i strukturalnych sktadowych dwu-
dziestosciennego kapsydu wirusa. Udalo sie tez wy-
réznienie 2 gtéwnych rodow (lineages), jeden réd two-
rzyty pokswirusy i asfawirusy, do drugiego zas rodu
nalezaly Phycodnaviruses i Mimiviruses (11). Te dwa rody
rozdzielily sie najprawdopodobniej we wczesnych sta-
diach ewolucji, jeszcze przed zréznicowaniem glow-
nych rodéw eukariontéw. Ewolucja genomow dotyczyta
specyficznego dla rodow NCLDV powiekszenia liczby
rodziny genéw paralogicznych (o wspdlnym pocho-
dzeniu ewolucyjnym powstatych w efekcie duplika-
cji) oraz nabycia nowych genéw na drodze transferu
horyzontalnego od gospodarzy eukariotycznych, in-
nych gatunkéw wiruséw oraz od endosymbiotycznych
bakterii i pasozytéw. Ponadto wiekszo$¢ megawiru-
sow nabyla duze sieci genowe powigzane z uktadem
sygnalizacji za posrednictwem ubikwityny. Natomiast
w przypadku wiruséw zwierzat wyzszych wyewolu-
owaly niezaleznie od siebie liczne mechanizmy obrony
przed apoptoza i sposoby unikania dzialania odpowie-
dzi immunologicznej, w tym inhibitoréw czynnikéw
wzrostu i cytokin. Miedzy innymi Mimivirus, pasozyt
ameb, zielonych alg, heterokontdw i haptofitéw, na-
byl geny bakteryjne np. peptydaz papainopodobnych.
Wiele genéw megawirusow wykazuje homologie z ge-
nami bakteriofagéw. Nie udato sie jednak stwierdzi¢
transferu pomiedzy megawirusami i okreslong gru-
pa bakteriofagéw.

Konieczno$¢ poczynienia pewnych uogélnien i syn-
tez w celu catosciowego zobrazowania wynikéw i do-
konanie niezbednych korektur hipotez odnosnie do
pochodzenia wiruséw staty sie mozliwe dzieki osia-
gnieciom genomiki ewolucyjnej (14, 15). W swietle do-
tychczas nagromadzonych faktéw wydaja sie praw-
dopodobne dwa odrebne scenariusze o pochodzeniu
megawiruséw DNA. Jeden z nich zaklada istnienie
prekursora tych wirusow i procesu zastepowania jego
oryginalnych genéw genami od organizméw ksenolo-
gicznych (obcych) i ze Zrédet nieortologicznych (o réz-
nym pochodzeniu). Dodatkowym argumentem prze-
mawiajacym za istnieniem ,,wspélnego przodka” jest
obecno$¢ u rodzaju Mimivirus pasozyta Acanthamoeba
7 réznych syntetaz amino — acetyl — tRNA oraz wy-
niki filogenetycznej analizy sekwencji aminokwaséw
polimerazy DNA. Megawirusy moga tworzy¢ czwarta
domene w filogenetycznym ,,drzewie zycia” pomiedzy
Archaea i Eykaryota (16, 17). Wszystkie megawirusy po-
siadaja zestaw konserwatywnych genéw rdzenia: ko-
dujace gléwne biatko kapsydu wirusa (u pokswiruséw
gen D13), helikaze-prymaze (D5), podjednostke wy-
dluzania polimerazy DNA z rodzina B, ATP-aze upa-
kowania DNA (A32); p6zny wirusowy czynnik trans-
krypcyjny (A2L). Ponadto zidentyfikowano 50 gendw,
chociaz nie u wszystkich znanych megawiruséw, od-
powiadajacych prekursorowi megawirusow.

Drugi scenariusz zaktada konwergencje matych pla-
zmidopodobnych prekursoréw w megawirusy na drodze
gromadzenia podobnych zestawow genéw pod presja
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selekcyjng w organizmie gospodarzy i cykli zyciowych
wirusa. Efektem ostatecznym jest wykorzystanie w celu
powielania wiasnych genéw wirusa aparatu kopiuja-
cego zawartego w zakazonej komorce. Ostateczne po-
twierdzenie jednej z tych hipotez powinny przynies¢
badania z wykorzystaniem ostatnich osiagnie¢ geno-
miki i proteomiki (18).

Megawirusy roslin wodnych

Choroby alg wywotuja wirusy z rodzin Phycodnaviridae
i Mimiviridae. Phycodnaviridae to duze lityczne i lizo-
genne wirusy zielonych alg, haptofitow i heterokontow
(tab. 2; 19). Srednica wirionu wynosi 100-220 nm, kap-
syd zawiera 5040 kopii gtdwnej glikoproteiny Vp54 (20).
Wirus PBCV-1 (Phycodnaviridae) w odré6znieniu od in-
nych wiruséw koduje czes¢, jezeli nie cata maszynerie
konieczng do glikozylacji VP-5, przy czym proces gli-
kozylacji prawdopodobnie odbywa sie niezaleznie od
endoplazmatycznej siateczki i aparatu Golgiego komor-
ki gospodarza (21). Z alg wyizolowano okoto 150 wi-
rusow z rodziny Phycodnaviridae, gtéwnie z rodzajow
Chlorovirus, Prasinovirus i Phaeovirus. Replikacja wirusa
zaczyna sie w jadrze i konczy w cytoplazmie zakazo-
nej komorki. Chloroviruses, Coccolithoviruses i Phaeovi-
ruses posiadaja tylko 14 wspdlnych na okoto 1000 ge-
néw (22) co $wiadczy o rozejsciu sie drég ewolucyjnych
tych 3 rodzajow wiruséw przed 2—3 miliardami lat (11).

Chloroviruses s3 chorobotworcze dla matych, jedno-
komérkowych alg z rodzaju Chlorella bedacych sym-
biontami korzeniondzek, orzesek i wrotkéw. Coco-
lithoviruses atakuja morskie mikroalgi, np. Emiliana
huxlei, ktéra odgrywa istotng role w krazeniu wegla
i siarki w przyrodzie, a tym samym wplywa na zmia-
ny klimatu. Zaburzenia klimatu laczga sie z gwattow-
nym masowym wymieraniem E. huxlei spowodowanym
zakazeniem wirusowym (23). Prasinoviruses sa patoge-
nami morskiego fotosyntetyzujacego planktonu z ro-
dziny Prasinophytaceae, Prymnesioviruses zakazajg
algi z klasy Prymnesiophyceae, natomiast Phaeoviru-
ses to patogeny brazowych alg Phaeophyceae, Raphi-
doviruses za$ niszcza algi z rodziny Raphidophyceae.
Zmniejszenie sie populacji fotosyntetyzujacych alg za-
burza ekosystemy wdd stonych, co prowadzi do zubo-
zenia planktonu i niekorzystnie wplywa na zwierzeta,
dla ktérych plankton jest gtéwnym Zrédtem pokarmu.

Megawirusy ameb

Megawirusy ameb, prawdopodobnie tez niektorych ga-
tunkéw gabek i koralowcow, naleza do rodzin Mimivi-
ridae i Marseilleviridae (24). Pierwszego przedstawicie-
la rodziny Mimiviridae wyizolowano z ameb z rodzaju
Acanthamoeba w 2003 1. (25). W kilku przypadkach wi-
rusy z tej rodziny wyizolowano od ludzi. Mimiwirusa
LBA 111 wyosobniono z poptuczyny oskrzelikowo-pe-
cherzykowej pacjentow z zapaleniem pluc, wirusa na-
leZacego do tej samej rodziny wyizolowano od chorego
na reumatoidalne zapalenie stawow (26).

Mechanizm replikacji mimiwirusow najlepiej po-
znano u wirusa Cafeteria roenbergensis (CroV) bedacego
pasozytem zooplanktonu morskiego. Sposrdd 544 ge-
néw kodujacych biatka tego wirusa kilka spetnia role
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identyczna jak geny prokariontéw. Koduja one czyn-
niki translacyjne, enzymy naprawcze DNA oraz synte-
z3 weglowodandw (4). Poniewaz rozmiarami i wygla-
dem megawirusy ameb przypominajg bakterie, ameby
»brzez pomytke” starajg sie je wykorzystac jako zrédto
pozywienia. W cytoplazmie ameby ze sfagocytowane-
g0 wirusa zostaje uwolniony genom i biatka wiruso-
we. Genom CorV nie integruje sie z genomem ameby,
lecz nie wykorzystuje maszynerii zakazonej komoérki
do transkrypcji i translacji wlasnego genomu, tylko
w cytoplazmie replikuje sie dzieki wlasnej maszyne-
rii. Koduje on 8 podjednostek polimerazy RNA zalez-
nej od DNA, 6 czynnikéw transkrypcji, co umozliwia
przepisanie genomu z DNA na mRNA bez wykorzy-
stania biatek komorki. W translacji mRNA na DNA wi-
rusowe uczestniczy wirusowa syntetaza tRNA, tRNA
i czynniki inicjujace translacje. CroV koduje ponad-
to caly szlak biosyntezy az do wytworzenia 3-deok-
sy-D-manno-okto-2 ulosonowego kwasu, skladnika
$ciany komodrek Gram-ujemnych. Koduje tez fotolizy-
ny aktywne w naprawie DNA uszkodzonego przez UV
oraz biatka interaktywnego szlaku ubikwityny zaan-
gazowanego w kontrolowanym podziale komoérek (27).

Przedstawiciele Marseilleviridae s3 patogenami
Acanthamoeba spp. (28), przy czym niektére gatun-
ki Marseilleviridae zakazaja owady z rzedu Diptera.
Po raz pierwszy Marseillevirus wyizolowano w 2007 r.
z Acanthamoeba castellani. Jest on 2—3-krotnie mniejszy
od mimiwiruséw (13). Wirusa Insectomime wyizolowano
z przewodu pokarmowego i narzadéw wewnetrznych
larw Eristalis tenax i z ameb. Acanthamoeba i Eristalis te-
nax zasiedlajq te same nisze ekologiczne, jakimi sg sto-
jace wody. Larwa zakaza sie wirusem per os lub zaka-
zona ameba. Inne gatunki sg patogenne dla komaréw
(29). Wirusa Senegal (Marseilleviridae) wyizolowano
z katu zdrowego czltowieka i od krwiodawcéw w Mar-
sylii. Replikowat sie on w hodowli limfocytéw T. U 4%
dawcow kopie wirusa Senegal wykryto testem PCR,
u 15% test ELISA wypadl dodatnio (30). Przeciwcia-
a swoiste przeciwko Marseillevirus stwierdzono u lu-
dzi zdrowych i dzieci z zapaleniem wezléw chtonnych.

Megawirusy owadow

Patogenne dla owadéw megawirusy wystepuja w ro-
dzinie Iridoviridae, Ascoviridae i w podrodzinie Ento-
mopoxvirinae. Ascoviridae s3 gléwnie chorobotwdrcze
dla larw owadow z rzedu Lepidoptera (fuskoskrzydte).
Ich wektorem s3 osy, ktore sktadajg jaja w larwach,
przy czym osy nie choruja. Natomiast wirusy z rodza-
ju Tourvirus sg chorobotwoércze zaréwno dla larw owa-
déw tuskoskrzydtych, jak i dla os — wektoréw wirusow
(31). Pomiedzy Ascovirusem DpAV/ i osami z rodzaju Dia-
dromus istniejq stosunki mutualistyczne, inne rodzaje
askowirusow sg patogenami os (32). Wirusy teczowe
(Iridoviridae) w komoérkach okoto 100 gatunkéw owa-
déw z rzedu tuskoskrzydtych i Ortoptera tworza upo-
rzadkowane uklady krystaliczne. Wirus opalizujacy
jest u Apis cerana przyczyna ,,choroby tworzenia kie-
bu” (clustering disease). Oslabione chore rodziny prze-
staja pracowac i ging. U wirusow Ortoptera transkryp-
cja zachodzi w 3 etapach: natychmiastowy — wczesny,
op6zniony — wczesny i pézny. Na kazdym etapie istniejg
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mechanizmy pozytywnej indukcji i sprzezenia zwrot-
nego, w ktérych posrednicza produkty innych etapéw.
Wirusowy DNA jest transkrybowany w jadrze komérki
przez polimeraze II gospodarza zmodyfikowana przez
wirusa. W wyniku rekombinacji w cytoplazmie poja-
wiaja sie duze czastki DNA zawierajace liczne kopie
tych samych sekwencji DNA (konkatemery). Upakowa-
nie nowych genoméw do wirionéw ma miejsce w cy-
toplazmie, a wirus jest uwalniany poprzez paczkowa-
nie z blon komdorkowych lub lize komérek gospodarza.

Alphaentomopoxviruses wywotuja choroby u Cole-
optera, Betaentomopoxviruses u Lepidoptera i Ortopte-
ra, a Gammaentomopoxviruses sa patogenami owadow
z rzedu Diptera. Wiriony sg wtopione w sferoidy beda-
ce parakrystalicznymi strukturami biatkowymi. W za-
sadowym $rodowisku jelita Srodkowego ze sferoidow
uwalniajg sie winiony. Wirusy cechuje tropizm do he-
mocytéw i komoérek ciata tthuszczowego owada. Repli-
kuja sie w ich cytoplazmie. Coraz powszechniej wiru-
sy z podrodziny Entomopoxvirinae sg wykorzystywane
jako skuteczne bioinsektycydy (33).

Megawirusy kregowcow

Megawirusy patogenne dla ssakéw wystepuja w ro-
dzinach Asfarviridae i Poxviridae, patogenne dla gadow
w rodzinie Poxviridae rodzaju Capripoxvirus i rodzinie
Iridoviridae rodzaju Ranavirus. W rodzinie Iridoviridae
wystepuja ponadto megawirusy chorobotworcze dla ryb
i dla ptazéw (tab. 1). Chorobe u ludzi wywotuje wirus
ospy prawdziwej i mieczaka zakaznego (Poxviridae). Od
ludzi izoluje sie tez wirusy z rodziny Marseilleviridae.

Megawirozy ryb

Iridoviridae wystepuja w dwoch formach: bez ostonki
o Srednicy wirionu 120-180 nm i z ostonka utworzo-
ng podczas paczkowania z blony plazmatycznej ko-
morki gospodarza. Wyzsza zakazno$¢ i specyficznosé
cechuje wiriony z ostonkg. Niektére iridowirusy po-
siadajg dodatkowo widkienka zakotwiczone w podjed-
nostkach kapsydu. Kapsyd tworza biatka o masie okoto
50 kDa, pod nim znajduje si¢ wewnetrzna biona lipi-
dowa otaczajaca genom i kodowane przez wirus biat-
ka (34). Zakazenie wirusem lymphocystis (Iridoviridae),
na ktore choruje 96 gatunkéw ryb morskich i stod-
kowodnych, cechuje sie silnym przerostem komorek
skory, skrzeli i ptetw. Przeroste komoérki otacza gruba
hialinowa otoczka, jadra komoérkowe sa powiekszone,
w cytoplazmie wystepuja zasadochtonne ciatka wtre-
towe. Wzrost ryb ulega zahamowaniu, na skdrze i na
pletwach pojawiaja sie guzowate narosla. Chore ryby
przestaja jes¢, sa ostabione i nie plywaja. Zakazenie
usposabia do wtérnych infekeji bakteryjnych koncza-
cych sie $miercia (35, 36). Wieksza patogennoscig ce-
chuje sie Megalocystisvirus i Ranavirus (37). Wirus epi-
zootycznej martwicy ukladu krwiotworczego okonia
(EHNV), sumow europejskich (ESV) i sumika europej-
skiego (ECV) jest przyczyna martwicy nabtonka zotad-
ka i jelit oraz ognisk martwicy w $ledzionie, watrobie
i tkance krwiotworczej nerek. W cytoplazmie zakazo-
nych komoérek wystepuja zasadochtonne ciatka wtreto-
we, wiriony tworzg siec parakrystaliczng (38, 39). U ryb

chorych ustaje pobieranie karmy, wystepuje apatia na
przemian z nadpobudliwoscig, silne $ciemnienie po-
wiok ciata, niekiedy wybroczynowos¢ i obrzek ciata.

Wirus zakaznej martwicy $ledziony i nerki (ISKNV)
jest typowym nukleocytoplazmatycznym megalocyto-
wirusem powodujagcym $miertelng chorobe ryb ozdob-
nych i hodowlanych (40). Jednym z objawéw jest wodo-
brzusze, osowienie, blados¢ skrzeli oraz nagromadzenie
megalocytow w naczyniach wtosowatych skrzeli, ner-
ki, $ledziony, watroby i podsluzéwki jelit. W oparciu
o analize filogenetyczng wyrézniono 3 klady Megalo-
cytivirusa: wirusa zakaznej martwicy $ledziony i ner-
ki (ISKNV), ktory jest przyczyna choroby ryb morskich
i stodkowodnych, iridowirusa czerwonych dorad (RSIV
- red sea bream iridovirus) atakujacego gtéwnie ryby
morskie oraz iridovirus czerwonych skarpéw (TRBIV,
turbot reddish body). RSIV znajduje sie na liscie cho-
réb zgtaszanych do Swiatowej Organizacji Zdrowia
Zwierzat (OIE).

Megawirusy ptazow i gadow

Uwaza sieg, ze jedna z najwazniejszych przyczyn glo-
balnego zmniejszenia sie populacji ptazéw i gadow sa
Ranaviruses (Iridoviridae). Wirusy te sg przyczyng cho-
réb z6twi: Geochleone spp., Terrapene spp., Testudo spp.,
pytonéw Geochleone platynota i jaszczurki Lacerta mon-
ticola. Gtéwne objawy to: uogélniony obrzek, wybro-
czynowos$¢, powiekszenie i zwyrodnienie watroby (41).
Przodkiem ranawirusow jest najprawdopodobniej me-
gawirus ryb. Istotne znaczenie odegrato przekroczenie
barier pomiedzy gatunkami zwierzat zimnokrwistych
z nastepujacym przystosowaniem do réznych gospoda-
rzy (42). Choroby wywotane przez ranawirusy sg coraz
czesciej uznawane za nowo zagrazajace choroby pla-
z6w i gadow na catym Swiecie (43).

Megawirusy ptakow

Avipoxvirus (Poxviridae) grupa I dsDNA wiruséw jest
przyczyng ospy ptakéw. Wirus o wirionie ksztattu ce-
gietkowatego lub owalnego wystepuje w dwoch po-
staciach: dojrzatej wewnatrzkomdrkowej (IMV) i po-
zakomorkowego wirusa z plaszczem zewnetrznym
zawierajacym lipidy i biatka (EEV). Replikuje sie w cy-
toplazmie komoérek nablonkowych, gdzie powstaja duze
ciatka wtretowe zawierajgce od 6 do 20 tys. kopii wi-
rusa. Typowym objawem choroby sa krosty ospowe,
ktére w zaleznosci od postaci choroby wystepuja na
skorze, $luzowkach lub tgcznie na skorze i Sluzéwkach
(posta¢ mieszana choroby; 44).

Megawirusy ssakow

Z calej gamy megawiruséw patogennych dla ssakow,
ktdre wystepuja w dwoch rodzinach Asfaviridae i Poxvi-
ridae, znaczenie epidemiologiczne maja wirusy cho-
robotworcze dla czlowieka, zwierzat gospodarskich
i wirusy zoonotyczne.

Asfawirus jest przyczyna afrykanskiego pomo-
ru $win (ASF), zakaZnej i wysoce zarazliwej choroby
swin i dzikéw przebiegajacej wsrod objawéw posocz-
nicy. Wirion ksztatltu dwudziesto$cianu ma $rednice
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200-300 nm, genom stanowi jednoniciowy dsDNA
(170-190 kbp). Nukleokapsyd izometryczny (Srednica
80 nm) jest zbudowany z 1892-2172 kapsomerdéw. Wi-
rion ASF zawiera ponad 50 biatek, wéréd nich multi-
podjednostkowg polimeraze RNA, polimeraze polyA,
guanylo - transferaze, kinaze biatka, inhibitor apop-
tozy (IAP). Wirus koduje biatkowe komponenty szla-
ku redoks (pB119L lub9GL, pE248R i pA151R), reduktaze
rybonukleotydowa, kinaze tymidyny, trifosfataze de-
oksyurydyny, enzymy zaangazowane w reperacje lub
transkrypcje DNA (polimeraza DNA, polimeraza X DNA,
ligaza DNA, topoizomeraza II, 3 helikazy DNA z nad-
rodziny II, AP endonukleaza) (45, 46, 47).

Megawirusy ssakow z rodziny Poxviridae posia-
daja kilka cech wspdlnych. Naleza do nich: duzy wi-
nion osiggajacy maksymalnie 220-450 x 140-260 nm,
ostonka lipidowa dla wirionéw pozakomoérkowych
(EEV), liniowy dsDNA (130-375 kb) o kowalencyjnych
wigzaniach koncowych z koncowymi powtérzony-
mi odwrdéconymi sekwencjami (ITR). Replikacja DNA
zachodzi w cytoplazmie zainfekowanych komoérek po
2 godzinach, po zakazeniu w postaci dtugich konka-
temerdw, ktore rozcina endonukleza HJ (48, 49). Ko-
duja biatka dla replikacji DNA i ekspresji genéw, po-
siadajg wlasng DNA zalezng polimeraze (117 kDa) (50),
ligaze DNA, helikaze-primaze, glikozydaze uracylo-
wa DNA (51), biatko wigzgce jednoniciowy DNA, kina-
ze biatka. Wytwarzaja ciatka wtretowe w cytoplazmie
zainfekowanych komorek (52).

Do najwazniejszych megawiruséw z tej rodziny naleza:
wirus ospy prawdziwej (VARV), wirus krowianki (VACV),
wirus ospy malpiej, wirus ospy owczej (ORFV) wirus
rzekomej ospy krowiej (PCPV), wirus ospy koni, wirus
mieczaka zakaznego cztowieka i Tanapox virus (TANV).

Ospa prawdziwa wywolana przez Orthopoxvirus byta
najgrozniejsza chorobg wirusowa czlowieka wywo-
lujaca epidemie i pandemie. W postaci krwotocznej
$miertelno$¢ wynosita 100%, w ztosliwej powyzej 50%,
a w postaci variola minor $miertelno$¢ wynosita oko-
1o 1%. Dzieki szczepieniom ospa zostala zlikwidowa-
na w 1980 r. Szczepionki zawieraly zdolnego do repli-
kacji wirusa krowianki — vaccinia (53, 54).

Wirus ospy krowiej (Orthopoxvirus) nalezy do naj-
wiekszych wiruséw (wielkos¢ 300 x 200 nm), posiada
cegietkowaty wirion o zlozonej symetrii kapsydu. DNA
(dsDNA, 130-265 kb) koduje ponad 200 bialek. Wirus
replikuje w cytoplazmie zakazonych komorek. Istnieje
poglad, ze wszystkie orthopoxwirusy wyewoluowaty
od jednego ,,przodka” na drodze ewolucji redukcyjnej
(55). 0d pozostatych wirusoéw rodzaju Orthopoxvirus wi-
rus ospy krow rézni sie wieloma wtasciwo$ciami bio-
logicznymi, jak zdolno$cia do tworzenia ogniskowych
zmian krwotocznych na btonie kosméwkowo-omocz-
niowej zarodka kury, tworzeniem cialek wtretowych
typu A, replikacja w temperaturze 40°C oraz wielko$cig
fragmentow DNA po dzialaniu enzymow restrykcyj-
nych. U bydla zakaZenie ma przebieg tagodny, zmiany
lokalizuja sie zwykle na wymieniu i strzykach, a tak-
ze w katach warg. U kotéw infekcja przebiega wsrdd
ciezszych objawow Kklinicznych. Zmiany pierwotne lo-
kalizuja sie na glowie. Jednak do$¢ szybko nastepuje
uogodlnienie procesu, do ktorego dotaczaja sie zakazenia
bakteryjne. W pierwszym okresie zakazenia u kotow
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wystepuje wzrost temperatury, a u niektérych zapa-
lenie narzadu oddechowego. Zmiany moga utrzymy-
wac sie przez 6-8 tygodni. U pum zakazenie przebiega
wsrod objawéw zapalenia ptuc z duza $miertelnoscig
zwierzat (56). Wirus ospy krowiej na charakter zoono-
tyczny (57). Ospe koni wywotuje wirus pokrewny lub
identyczny z wirusem ospy krow. Narzadem docelowe-
go dziatania wirusa sg skéra i nabtonki. Wirus po prze-
dostaniu sie do organizmu replikuje sie w komérkach
nabtonka i po przedostaniu sie do krwi jest z nig roz-
niesiony, docierajac do skory i bton Sluzowych. Efek-
tem dzialania wirusa jest pojawienie sie specyficznej
grudkowo-pecherzykowej wysypki, ktorej sekwencja
zmian obejmuje tworzenie grudek, powstawanie wie-
lokomorowych pecherzy, krost i strupéw oraz blizno-
watych zaglebien (58).

Ospe u owiec i k6z wywotuje wirus z rodzaju Capri-
poxvirus. Wirus jest jednolity pod wzgledem immuno-
logicznym, ale wystepuja duze réznice w jego zjadliwo-
$ci. Wsrod tych wiruséw rozrdznia sie szczepy, ktorych
zjadliwos¢ ogranicza sie tylko do owiec, jak tez szcze-
py, ktore s3 chorobotworcze, tak dla owiec, jak i kdz.
Nie daje on zjawiska krzyzowej odpornosci ani z wi-
rusem ospy krowianki, ani ospy ptakow (59, 60). Wi-
rus ospy $win jest chorobotwodrczy wytacznie dla swin.
Jest odrebny antygenowo od pozostatych wiruséw ospy,
a tym samym nie wystepuje odporno$¢ krzyzowa po-
miedzy wirusem ospy $win a pozostatymi wirusami
ospy (61). Analiza polipeptydéw strukturalnych wi-
rusa (15,4-98,9 kDa) pozwala na odr6znienie wirusa
ospy $win od innych pokrewnych pokswiruséw (62).

Ospa wielbladow jest ostrg goraczkowa i zarazli-
wa chorobg wirusowa, ktdrej cecha charakterystycz-
na jest swoista grudkowo-pecherzykowa wysypka na
nieowlosionych partiach skory i na btonach sluzowych.
Oprocz wielbladow choruja matpy i noworodki myszy.
U mtodych wielbtadéw choroba moze przebiega¢ w po-
staci uogélnionego zakazenia 63). Opisano przypadki
zachorowania ludzi oraz mozliwo$¢ transmisji wiru-
sa ospy wielbtagdéw w taiicuchu: wielbtad - czlowiek,
a nawet wielblad »> czlowiek - czlowiek (64).

Wirus mieczaka zakaznego cztowieka atakuje wy-
facznie komorki nabtonka ptaskiego skory i bton §lu-
zowych. Sposréd 4 typow wirusa (MCV) najpowszech-
niej chorobe wywotuje typ 1 (MCV-1) (65). Najczesciej
choruja dzieci w wieku 1-5 lat. MCV-2 wywotuje zmia-
ny gléwnie u 0s6b z obnizong odpornoscia oraz u oséb
aktywnych seksualnie (66). U matp i pawiandw hi-
stiocytome wywotuje Yatapoxvirus o ksztalcie cegiet-
ki (300 x 250 x200 nm), ktéry wystepuje w dwdch ro-
dzajach Yabamonkey tumor virus (YMTV) i Tanapox virus
(TANV), za$ Yaba-like disease virus (YLDV) jest $cisle
spokrewniony z TANV (67, 68). Wektorem wirusa s3
owady. TANV ma charakter zoonotyczny.
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