
Na całym świecie wzrasta liczba chorych na 
choroby wirusowe przenoszone przez sta-

wonogi. W USA w latach 2012–2016 liczba ta wzrosła 
trzykrotnie. Ponadto po 2004 r. zidentyfikowano 9 no-
wych wirusów przenoszonych za pośrednictwem ko-
marów i kleszczy, a wśród nich tak groźne, jak wirus 
Heartland, Bourbon i Keystone. Do nowo zagrażają-
cych wirusów występujących w różnych regionach 
świata u różnych gatunków zwierząt, często o cha-
rakterze zoonotycznym, ale o słabo poznanych wła-
ściwościach chorobotwórczych – oprócz wymienio-
nych – należą bornawirus różnobarwnych wiewiórek 
i wirus Oropouche. Te nowe wirusy stanowią najpraw-
dopodobniej identyczne zagrożenie, jakim jest od kil-
ku lat wirus Zika (2, 3).

Wirus Heartland

Wirus Heartland (HRTV) jest flebowirusem z rodziny 
Phenuiviridae (poprzednio Bunyaviridae) z komplek-
su serologicznego Rhanja virus, odkrytym w 2009 r. 
w Missouri w Regionalnym Centrum Medycznym 
w Heartland. Występuje on w kladzie wirusów SFTS 
(severe fever with thrombocytopenia syndrome), łącz-
nie z wirusami Lone Star, Sunday Canyon, Malsoor 
i Albatross Island/Hunter Island. Wektorami wiru-
sa są kleszcze Amblyomma americanum i Dermacentor 

variabilis, a transmisja wirusa jest zarówno horyzon-
talna, jak wertykalna (4). Trzysegmentowy genom 
HRTV jest zbudowany z jednopasmowego RNA o pola-
ryzacji ujemnej, przy czym segment L genomu kodu-
je białko nukleokapsydu i niestrukturalne białko NSs 
(39 870 Da). Segment M koduje strukturalne glikopro-
teiny Gn i Gc, które wiążą się z receptorami komórki 
gospodarza i są celem działania przeciwciał neutrali-
zujących, a segment L koduje polimerazę RNA zależ-
ną (5). Białko nukleokapsydu jest immunodominantą 
i u eksperymentalnie zakażonych zwierząt przeciw-
ciała skierowane przeciwko niemu nie neutralizują 
wolnego wirusa (6). HRTV wykazuje bardzo duże po-
dobieństwo w sekwencji nukleotydów z flebowirusem 
SFTSV odpowiedzialnym za zespół ciężkiej trombo-
cytopenii z gorączką, występujący u ludzi w Japonii 
i Chinach (7). Nie wiadomo, czy istnieje możliwość 
zakażenia się HRTV na drodze człowiek → człowiek, 
tak jak to ma miejsce w przypadku SFTSV, który jest 
obecny we krwi, w gardle, moczu i kale pacjentów (8). 
Szczepy HRTV izolowane od ludzi i kleszczy wykazu-
ją ponad 97,6% identycznych sekwencji nukleotydów 
(9). Ślina kleszcza, która działa immunomodulują-
co dzięki lektynom, wpływa na początkową replika-
cję wirusa w komórkach dendrytycznych skóry, wi-
remię i miano przeciwciał zobojętniających wirus. 
Przeciwciała neutralizujące wirus występują w USA 
u 64% jeleni, 55–68% szopów, 22% koni, 8% psów 
i 4% oposów (10, 11).

W 2017 r. w USA stwierdzono 20 przypadków za-
chorowań wśród ludzi. Okres wylęgania choroby trwał 
około 2 tyg. Chorobę cechuje gorączka 38°C, bóle gło-
wy, stawów i mięśni, osłabienie, nudności i wymioty, 
biegunka, trombocytopenia (<150 000 mm3) i leuko-
penia (< 4500/mm3), wzrost aktywności aminotrans-
ferazy asparaginianowej i aminotransferazy alani-
nowej we krwi, które osiągają wartość maksymalną 
w 2. tygodniu choroby. Zajęty procesem chorobowym 
jest ośrodkowy układ nerwowy i występuje rozsiana 
wewnątrznaczyniowa koagulopatia. Śmiertelność 
wynosi około 12% (12). W USA opisano też przypadek 
hemofagocytowej limfohistiocytozy (HLH) u zakażo-
nego pacjenta z immunosupresją (13). Wirus stwier-
dzono w wątrobie, sercu, trzustce, płucach, jelitach, 
jądrach, skórze, mięśniach i mózgu, węzłach chłon-
nych 68-letniego zmarłego pacjenta.

Udało się zakażenie doświadczalne HRTLV myszy, 
królików, kurcząt, kóz, saren i chomików, ale w żad-
nym przypadku nie wystąpiła wiremia. Dobrym mo-
delem doświadczalnym są myszy i chomiki z immu-
nosupresją (14). U doświadczalnie zakażonych szopów, 
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kóz, kurcząt, królików, chomików oraz myszy po-
zbawionych receptorów dla INFα, INFβ i INFγ (AG129) 
wystąpiła pierwotna i wtórna odpowiedź immuno-
logiczna, ale poziom przeciwciał neutralizujących 
HRTV był niski i tylko u myszy AG129 wystąpiła wi-
remia, pojawiały się objawy chorobowe i myszy pa-
dały, przy czym śmiertelność zależała od wielkości 
dawki zakaźnej. Występowały wybroczyny w wątro-
bie, obrzęk śledziony oraz duża ilość antygenu HRTV 
w komórkach jednojądrzastych i hemopoetycznych 
śledziony. Badania histopatologiczne wykazały tro-
pizm HRTV do komórek jednojądrzastych śledziony, 
komórek Kupffera i komórek jednojądrzastych miąż-
szu nerek. Makrofagi śledziony uczestniczą w wywo-
łaniu trombocytopenii. Choroba u małp Rhesus miała 
podobny przebieg do łagodnej postaci choroby u ludzi. 
Występowała trombocytopenia, leukopenia, wzra-
stała aktywność enzymów wątrobowych i enzymów 
świadczących o uszkodzeniu mięśnia sercowego (15).

Celem dokładnego ustalenia roli jelenia wirginij-
skiego w epidemiologii HRT zakażono 5 jeleni i mo-
nitorowano objawy chorobowe, obecność wiremii 
i serokonwersję. W żadnym przypadku nie wystąpi-
ły objawy choroby, wiremia, serokonwersja i wysiew 
wirusa użytego do zakażenia. Pomimo niewielkiej 
liczby zwierząt użytych w eksperymencie starano 
się wykluczyć udział jelenia wirginijskiego w rezer-
wuarach HRTV (16).

Do rozpoznania zakażenia wywołanego przez HRTV 
stosuje się test RT-PCR, test neutralizacji redukcji ły-
sinek (PRNT), testy immunosferyczne do wykrywania 
IgM i IgG w chorobach arbowirusowych (MIAs; 17, 18).

Wirus Bourbon

Ten RNA wirus z rodzaju Thogotovirus (Orthomyxo-
viridae) wyizolowano w 2014 r. w hrabstwie Bourbon 
(Kansas, USA) od człowieka, który zmarł po ukąsze-
niu kleszczy (19). Wiriony o różnym kształcie – od 
kulistych (średnica 100–130 nm) do nitkowatych – 
posiadają wypustki. Genom złożony z 6 segmentów 
stanowi jednopasmowy RNA o polaryzacji ujemnej 
(20). Segment 1 odpowiada za ekspresję podjednost-
ki polimerazy PB2, segment 2 za ekspresję podjed-
nostki polimerazy PB1, segment 3 podjednostki po-
limerazy PA, segment 4 za ekspresję GP glikoproteiny 
(~60 KDa), 5 za ekspresję NP białka nukleokapsydu 
(~52 KDa), a segment 6 M za ekspresję białkowej ma-
trix (~30 KDa). Wirus posiada 24–84% identycznych 
sekwencji aminokwasów z innymi przedstawiciela-
mi Thogotovirus. Wektorami wirusa są kleszcze z ro-
dzajów Hyalomma, Rhipicephalus i Amblyomma. Wi-
rus replikuje się w hodowlach komórkowych ssaków 
i kleszczy. Najwyższe miano wirusa wynoszące od 
około 107 do 109 pfu/ml notowano w supernatancie ho-
dowli CHK-Cl-15 i hodowli komórkowej Vero 15. dnia 
po zakażeniu. Wirus dobrze replikował się w hodowli 
linii komórkowej Hyalomma i Rhipicephalus w mia-
nie około 105 i 107 pfu/ml oraz Amblyomma (miano od 
około 104 do 106 pfu/ml; 20).

W 2018 r. wystąpiły liczne zachorowania ludzi 
w środkowozachodnich i południowych stanach USA. 
Chorobę cechowała gorączka, bóle głowy, mięśni 

i stawów, utrata apetytu, osłabienie, nudności i wy-
mioty, biegunka, wysypka plamisto-grudkowa na 
tułowiu, szyi i klatce piersiowej. Pod koniec choro-
by rozwinął się zespół ciężkiej niewydolności odde-
chowej. Zgon nastąpił po 11 dniach trwania choroby. 
Charakterystycznym objawem jest limfopenia i trom-
bocytopenia oraz wzrost aktywności enzymów wą-
trobowych (21). Wirus Bourbon wykazuje duże pokre-
wieństwo z wirusami Dhori i Batken występującymi 
w Afryce, Azji i Europie (22), przy czym wirus Dhori 
jest chorobotwórczy dla człowieka (23). Wirusy Dhori 
i Batken izoluje się od kleszczy z rodzaju Hyalomma, 
a przeciwciała dla wirusa Dhori występują u droma-
derów, kóz, koni, bydła i ludzi (24). Nadal nieznane są 
rezerwuary wirusa Bourbon i gatunki zwierząt wraż-
liwe na zakażenie oraz jego chorobotwórczość dla 
zwierząt. Uważa się, że może on stać się nowym bar-
dzo groźnym patogenem zwierząt (25).

Wirus Oropouche

Wirus Oropouche (OROV) z rodzaju Orthobunyavirus 
(Bunyaviridae) wywołuje u ludzi gorączkę Oropouche, 
na którą w Brazylii w ciągu 48 lat chorowało 0,5 mln 
ludzi. Należy do grupy serologicznej Simbu, w której 
wyróżnia się 7 kompleksów serologicznych: Akabane, 
Manzanilla, Oropouche, Sathuperi, Simbu, Shamonda, 
Shuni (26). Sferyczny wirion (80–110 nm) z lipidową 
osłonką zawiera 3‑segmentowy jednopasmowy RNA 
(L,M,S; 27). Segment L koduje L proteinę (261.25 kDa) 
i polimerazę RNA-zależną, M koduje 2 struktural-
ne glikoproteiny Gn (28.03 kDa) i Gc (107.14 kDa) oraz 
białko niestrukturalne NSm (26.65 kDa), a segment S 
koduje białko strukturalne nukleokapsydu (26.26 kDa) 
i białko niestrukturalne NSs (10.65 kDa), NSm odpo-
wiada za replikację wirusa w organizmie ssaków i ko-
marów, a NSs jest antagonistą interferonu (28).

OROV został wyizolowany w Trynidadzie i Toba-
go w 1955 r. z krwi chorych ludzi i z komarów Coqu-
illettidia venezuelensis, a także z komarów z rodzaju 
Ochlerotatus w Brazylii. Wektorem wirusa dla pta-
ków, naczelnych, torbaczy i leniwców są komary Aedes 
serratus i Culex quinquefasciatus. Serokonwersja u lu-
dzi i zwierząt występuje w Argentynie, Boliwii, Ko-
lumbii, Trynidadzie, Brazylii, Panamie, Peru i Ekwa-
dorze. Rezerwuarem wirusa są m. in. leniwce, małpy 
nieczłekokształtne i gryzonie Proechimys spp. (29). 
Istnieją przypuszczenia, że w okresach międzyepi-
demicznych wirus namnaża się u drobiu (30). Nato-
miast naturalnym rezerwuarem wirusa w Wenezueli 
i Kolumbii są małpy Bradypus tridactylus, Alouatta ca-
raya i ptaki (Columbina talpacoti; 31). Do izolacji wiru-
sa stosuje się hodowlę komórkową C6/36 A. albopic-
tus i HeLa (32).

U ludzi chorobę cechują bóle głowy, mięśni i sta-
wów, wysypka (około 42% chorych) i krwawienie 
z dziąseł, nosa i wybroczyny na skórze, u około 16% 
chorych występuje zapalenie opon i mózgu. Wyróżnia 
się dwa cykle krążenia wirusa. W cyklu leśnym wirus 
krąży pomiędzy komarami Coquillettidia venezuelensis 
i z rodzaju Ochlerotatus oraz ptakami, małpami, gryzo-
niami i człowiekiem. Natomiast w cyklu miejskim wi-
rus rozprzestrzenia się wśród ludzi za pośrednictwem 
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zakażonych komarów Culex quinquefasciatus i Culico-
ides parensis (33). U chomików zakażonych podskór-
nie OROV rozwija się ogólne zakażenie, poziom wirusa 
w osoczu 3. dnia wynosi 106 TCID50/ml. Zmiany choro-
bowe występują w mózgu i wątrobie, antygen wiru-
sowy stwierdza się w neuronach. W przypadku OROV, 
jak i wirusa Bourbon, istnieje możliwość reasortacji 
genetycznej, przekroczenia barier międzygatunko-
wych i zwiększenia zjadliwości.

Bornawirus wiewiórek różnobarwnych

Bornawirus wiewiórek różnobarwnych (VSBV-1) izo-
lowano od wiewiórek tego gatunku (Sciurus variega-
toides) z zapaleniem mózgu, a w 2013 r. z mózgu 3 pa-
cjentów z postępującym zapaleniem mózgu, którzy 
kontaktowali się z wiewiórkami. Pacjenci zmarli po 
2–4 miesiącach trwania choroby (34). W mózgu zmar-
łych występowały ogniska obrzęku i martwicy, nacie-
ki limfocytarne oraz często nacieki okołonaczyniowe 
(35). W 2018 r. w Niemczech zdiagnozowano zapalenie 
mózgu, w 2 przypadkach śmiertelne, po przeszcze-
pach tkanek zakażonych BoDV-1 (36). Bornawirus 
wiewiórek o średnicy wirionu 90 nm, symetrii dwu-
dziestościennej, otoczce lipidowej, jednopasmowym 
RNA o polaryzacyjności ujemnej, replikuje się w jądrze 
zakażonej komórki. Genom wirusa koduje 6 pepty-
dów. VSBV-1 występuje w dużych ilościach w mózgu, 
sercu, płucach, nerkach i gardle chorych wiewiórek. 
W oparciu o analizę filogenetyczną sekwencji kodu-
jących i N sekwencji RNA wirusa ustalono, że VSBV-1 
stanowi odrębny ród (lineage) z 5 rodami bornawi-
rusów, które mogą zakażać wszystkie ciepłokrwi-
ste zwierzęta (konie, naczelne, owce, hipopotamy, 
lamy, koty i bydło), a także ptaki i węże (37). Wekto-
rem wirusa są różnobarwne wiewiórki, a rezerwu-
arem najprawdopodobniej zębiełki białawe (Crocidu-
ra leucodon) z rodziny ryjówkowatych (38). Wiewiórki 
zakażone przez VSBV-1 są czynnikiem ryzyka dla lu-
dzi i być może różnych gatunków zwierząt. Obecność 
kopii RNA wirusa w jamie ustnej i w skórze wiewió-
rek świadczy o możliwości zakażenia człowieka przez 
ugryzienie lub zadrapanie (39). Do 2017 r. w Niemczech 
nie stwierdzono zakażenia VSBV-1 u wiewiórek po-
spolitych (Sciurus vulgaris; 40).

Wirus Keystone

Wirus Keystone (KEYV) zidentyfikowano w 1963 r. 
u komarów Aedes atlanticus i Culex spp. na Florydzie 
w Keystone (rejon Zatoki Tampa). U komarów zaka-
żenie jest przekazywane transstadialnie (41). Wi-
rus Keystone o  jednopasmowym RNA o polaryza-
cji ujemnej należy do grupy serologicznej California 
Orthobunyavirus, łącznie z California encephalitis vi-
rus, Jamestown Canyon virus, La Crosse encephalitis vi-
rus. Przeciwciała przeciwko KEYV występują u sza-
rych wiewiórek, jeleni wirginijskich i szopów, rzadko 
u ptaków i gadów (42). W hodowli komórek Neuro-2A 
i Vero E6 wirus Keystone wywołuje zmiany cytopa-
tyczne. U pacjentów występowała gorączka, grudkowa 
nieswędząca i niebolesna wysypka na brzuchu, kar-
ku i twarzy, bóle głowy, sztywność karku, zaburzenia 

żołądkowo-jelitowe. Może rozwinąć się zapalenie mó-
zgu oraz zapalenie stawów i mięśni.

Leczenie w przypadku omówionych chorób ogra-
nicza się do stosowania leków przeciwwirusowych 
i terapii objawowej. Brak szczepionek ogranicza moż-
liwości profilaktyki swoistej i zwiększa ryzyko zacho-
rowania. Zagrożenie epidemiologiczne jest duże, po-
nieważ słabo poznano rezerwuary tych wirusów oraz 
gatunki wrażliwych zwierząt, a także ze względu na 
duże prawdopodobieństwo możliwości szerzenia się 
epidemii na drodze człowiek → człowiek.
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Algi morskie jako alternatywne źródło 
składników odżywczych w żywieniu krów

Adam Mirowski

Żywienie jest jednym z najważniejszych czynni-
ków wpływających na stan zdrowia i wyniki pro-

dukcyjne. W ostatnich latach poszukuje się nowych 
źródeł składników odżywczych, które mogłyby sta-
nowić zamiennik konwencjonalnych surowców pa-
szowych i wzbogacić dawkę pokarmową o substan-
cje pożądane nie tylko z punktu widzenia żywienia 
zwierząt, ale również człowieka. W kręgu zaintere-
sowań naukowców zajmujących się żywieniem krów 
znalazły się algi morskie.

Badania nad efektami stosowania alg morskich 
w żywieniu krów mlecznych koncentrują się mię-
dzy innymi na zmianach w profilu kwasów tłusz-
czowych mleka. Niektóre gatunki alg mogą bowiem 
stanowić bogate źródło długołańcuchowych wie-
lonienasyconych kwasów tłuszczowych z rodziny 
n-3. Zawartość nienasyconych kwasów tłuszczo-
wych w mleku w dużym stopniu zależy od stężenia 

Marine algae – an alternative and novel feed source in cows nutrition

Mirowski A.

Researchers are increasingly interested in alternative feed sources. Some 
marine algae produce high amounts of n-3 long-chain polyunsaturated fatty 
acids: eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid (DHA). Diet 
rich in DHA inhibits the final step of ruminal biohydrogenation of unsaturated 
fatty acids. Marine algae supplementation increases levels of health beneficial 
fatty acids in milk fat, especially DHA and conjugated linoleic acids (CLA). 
Excessive algae intake has deleterious effects on animal performance 
(decreased dry matter intake and milk yield). The aim of this paper was to 
present the aspects connected with marine algae supplementation in cows  
nutrition.

Keywords: marine algae, fatty acid profile, milk, cow.
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