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MARIAN C. HORZINEK

artykut przegladowy

Ewolucja wirusow*)

Zaklad Choréb Zakaznych i Immunologii Instytutu Badaf Weterynaryjnych

Wydzialu Weterynaryjnego Uniwersytetu w Utrechcie, Yalelaan 1, 3584 CL Utrecht, Holandia

Gdy poproszono mnie o wygloszenie tego wykta-
du, bez wahania wybratem jako temat ewolucje¢ wi-
ruséw. W ciagu ostatnich ponad dwudziestu lat,
badania kwaséw rybonukleinowych wiruséw byty
moim, ze tak sie wyraze, chlebem powszednim.
Wydato mi si¢ rozsadne oméwienie ewolucji tych
najbardziej przebojowych pasozytow.

Wirusy nie respektuja ani geograficznych ani po-
litycznych granic. Co wazniejsze, przekraczaja one
bariery migdzygatunkowe, zakazajac réwniez kre-
gowce nie bedace ich wtasciwym gatunkiem doce-
lowym. Gdy im si¢ to uda, wynikiem moze by¢
ewolucyjna ,,Slepa” uliczka, oznaczajaca SmierC za-
kazonego osobnika. Dobrze znanym przyktadem jest
przypadkowe rozprzestrzenienie si¢ herpeswirusa cho-
roby Aujeszkyego (wscieklizny rzekomej) od $win
na inne gatunki. W przypadku zwierzat migsozer-
nych zdarza si¢ to, gdy nie podejrzewajacy niczego
wiasciciel karmi swojego ulubierica nie gotowanymi
odpadami wieprzowymi. Faktycznie, jest to jeden
z tych podrgcznikowych przyktadéw kiedy ludzka
interwencja w fizjologiczny behavioryzm zwierzat
i ekologie wirusa ma niemal natychmiastowy i ni-
szczacy efekt: §mieré zwierzecia.

Jakkolwiek bolesna jest §mier¢ pojedynczego psa
czy kota, nie ma ona zadnego znaczenia dla ewolucji
wirusa. Smieré zakazonego obcego gospodarza za-

*) Referat wygloszony na XX Kongresie PTNW, 19-21.09.1996, Wroctaw

chodzi zanim wirus ma szanse zakazi¢ inne osobniki
tego samego gatunku i rozpoczaé taricuch infekcji.
Martwy gospodarz jest ztym gospodarzem w epide-
miologicznej strategil wirusa.

Odmienny scenariusz rozwija sig, gdy zakazenie
miedzygatunkowe nie skutkuje Smiercig nosiciela,
by¢ moze nawet nie prowadzi do choroby. W tym
przypadku wirus moze si¢ namnazac¢ w swojej nowej
niszy ekologicznej nierozpoznany. Moze podlegac
modyfikacji genetycznej i1 osiagna¢ zjadliwos¢ w
czasie tego procesu. W koricu rezultatem moze by¢
nowa choroba. Pytaniem najcze¢Sciej zadawanym,
zaréwno przez specjalistow jak i laikéw jest: skad
pochodzi wirus? Pierwotny gospodarz niestety czgsto
pozostaje nieznany. Tak jest w przypadku syndromu
oddechowo-rozrodczego §win (Porcine Respiratory
and Reproduktive Syndrome — PRRS) opisanego
szereg lat temu w Holandii. Chociaz wirus PRRS
(albo wirus Lelystad) jest genetycznie podobny do
wiruséw koni i myszy, nie mozna wyciggna¢ zad-
nych epidemiologicznych wnioskéw z tych danych.
Jednakze w przypadkach innych choréb genetyczne
i epidemiologiczne powiazania daja si¢ przesledzic.
Tak jest w przypadkach pandemicznych szczepow
grypy cztowieka, kiedy to ptactwo wodne i §winie
wielokrotnie byty identyfikowane jako winowajcy.
W przypadku ludzkiego AIDS pochodzenie wirusa
upo$ledzenia odpornosci cztowieka (HIV) stato sig
przedmiotem mnéstwa spekulacji i fantastycznych
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hipotez. Obecnie, przy uzyciu metod biologii mo-
lekularnej, mozna ocenic stopieri pokrewieristwa po-
migdzy lentiwirusami powodujacymi upoSledzenie
odpornosci u réznych gatunkéw gospodarzy i uznaé
ich filogeneze za nadajaca si¢ do przyjecia.

Weiaz i weigz podczas wykonywania zawodu le-
karza weterynarii napotyka si¢ nowe choroby wi-
rusowe. Mozna zapytaé jak zdefiniowac ,,nowe” w
tym kontekscie. Mogliby$my si¢ uméwié na ,,dotad
nieznane nauce”, co jest proste i historycznie uza-
sadnione. Jednak, jesli zastosujemy t¢ przydawke
do wirusa bedacego przyczyna choroby, odpowiedz
na poprzednie pytanie staje si¢ wewngtrznie niejed-
noznaczna. Dlaczego? Dylemat jest natury seman-
tycznej. Nazwy, rowniez nazwy biologiczne sa ter-
minami skoficzonymi. Odpowiednie stowa sa zto-
zone z niepowtarzalnych ilosci liter utozonych w
odpowiedniej kolejnosci, i stwarzaja wrazenie, ze
zjawisko, ktére opisuja jest réwnie niezmienne. Jed-
nak nie jest to prawdziwe w odniesieniu do wysoce
zmiennych wiruséw (i w konsekwencji réwniez do
chorob, ktére one wywotuja). Oczywiscie istnieje
jezyk dla Scislego opisu wirusa. Jest on spisany
czteroliterowym kodem genetycznym, sekwencja
nukleotydéw genomu wirusa, ktéra jest ttumaczona
przez zakazong komorke na biatko wirusa. Niestety,
nie jest to zbyt praktyczne dla komunikacji mie-
dzyludzkiej, ani tez ta informacja nie jest w petni
znaczaca, nawet dla genetyka molekularnego.

Dylemat semantyczny staje si¢ widoczny przy po-
réwnaniu na przyktad ulicznego wirusa wscieklizny
z jego wariantem ostabionym. ,,Wirus wscieklizny
jest zabdjcq” glosza zwigzle plakaty kwarantannowe
w Wielkiej Brytanii. Ludwik Pasteur wynalaz} me-
tody ostabienia jego zabdjczej sity stosujac $rodki
fizyczne i biologiczne. Gdy lekarz weterynarii
wstrzykuje dawke szczepionki z modyfikowanego
zywego wirusa wscieklizny, w istocie powoduje on
nowa infekcje — jatrogenna, bezobjawowa, i nie-
znang naturze. Dla gospodarza rdznica jest kwestig
zycia i $mierci, natomiast molekularne zréznicowanie
miedzy dwoma szczepami jest minimalne — zostato
ono precyzyjnie wskazane jako wymiana pojedyncze-
go aminokwasu na okreslonej pozycji powierzchni
glikoproteinowej ostonki wirusa. Ale czy niezjad-
liwy fenotyp jest nowym wirusem? Z pewnoscia
nie — nazywa si¢ go w dalszym ciagu wirusem
wScieklizny. Réwniez wciaz wyglada on jak rhab-
dowirus w mikroskopie elektronowym.

Zatem nowe syndromy, nagle epidemie wsréd
zwierzat i ludzi niekoniecznie sa powodowane przez
nowe wirusy. Istnieje wiele przyktadéw epidemii
wsréd gatunkéw, u ktérych ani choroba ani zaka-
zenia nie wystgpowaly wczesniej. Przyjrzyjmy sie
niektérym z nich.

Wsréd pséw, nosdwka jest najstarsza znang infek-
cja wirusowa. Dzigki dobrym szczepionkom zanikta
ona prawie catkowicie. Wirus noséwki nalezy do
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Ryc. 1. Genetyczne pokrewieristwa pomiedzy dwoma wirusami noséwki
fok (wirusem noséwki foczej, PDV), wirusami noséwki pséw (CDV),
wirusemn odry cztowieka (MV) i wirusem ksiggosuszu (RPV)

rodzaju morbillivirus, rodziny Paramyxoviridae,
rzedu Mononegavirales. Genetyczna stabilno$é tych
wirusOw byla paradygmatem wirusologii przez cate
dziesigciolecia — hipoteza, ktdra musieliSmy zmo-
dyfikowaé w S§wietle wiedzy zdobytej na podstawie
ostatnich przypadkéw.

W ostatniej dekadzie wydarzyto si¢ wiele epidemii
wsréd morskich zwierzat migsozernych, epidemii,
ktére zabijaly, na przykiad foki, w ilosciach dzie-
sigtek tysigcy. Obserwowano poczatkowa infekcje
drog oddechowych uogélniajaca si¢, dajaca nastgp-
nie objawy skdrne i neurologiczne. Epidemia roz-
poczela si¢ na Baltyku w 1988 r. i rozprzestrzenita
w kierunku zachodnim, si¢gajac Holandii dwa mie-
sigce pézniej. Wirus zostal wyizolowany przez Aba
Osterhausa 1 wsp. z fok portowych. Za pomoca
analizy filogenetycznej wykazano, ze wirus ten jest
spokrewniony z wirusem noséwki. Typ ,,graficzne-
go” prezentowania pokrewienistwa genetycznego jest
obecnie czgsto stosowany. Rzadko zdarza si¢ pub-
likacja charakteryzujaca nowego wirusa nie przed-
stawiajaca ,filogenetycznych drzew”. Drzewa te ma-
ja ilustrowa¢ jak znaczny dystans ewolucyjny dzieli
nowy wirus od wirusa znanego, dobrze scharakte-
ryzowanego. Po pierwsze, pewien wybrany gen po-
chodzacy od dwu poréwnywanych wiruséw jest pod-
dawany sekwencjonowaniu, czyli okreSlana jest
kolejno$¢ nukleotydéw w genomowym DNA lub
RNA. Jednakze, z racji duzych zdolnoSci wiruséw
do mutacji, sekwencje te nigdy prawie nie sa iden-
tyczne. Przy uzyciu pewnego algorytmu kompute-
rowego dokonuje si¢ poréwnania parami wiruséw
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7z badanej kolekcji, z czego w rezultacie powstaje
owo drzewo ze spéjnym porzadkiem galezi. Jego
korzef przedstawia archaicznych przedstawicieli ga-
tunku, a dhugosé gatezi — wzgledny wymiar zmian
genetycznych, ktére wirus przeszedt w swej natu-
ralnej historii u gospodarza, podczas procesu ewo-
lucji.

W pazdzierniku zesztego roku ujawnit swe dzia-
lanie nowy morbilliwirus, tym razem w stadninie
koni koto Birsbane w Australii. Wiadomos¢ rozeszta
sie szybko przez Internet. Okazala si¢ przy tym
bardziej dramatyczna, Ze nowy Wirus spowodowal
$miertelny przypadek zapalenia ptuc u cztowieka,
trenera koni w tej stadninie. Szczesliwie wybuch
zostal szybko opanowany dzigki wprowadzeniu
kwarantanny i wirus nie rozprzestrzenit sig. Analiza
filogenetyczna tym razem wykazata, ze morbilliwi-
rus zapalenia drég oddechowych koni jest raczej
daleko spokrewniony z innymi przedstawicielami
tego rodzaju. Poréwnania przetlumaczonych sek-
wencji jednego biatka wykazaty tylko pigcédziesiat
procent homologii aminokwasowej. Tak odlegte po-
krewiedistwo zostato potwierdzone w badaniach
serologicznych przez fakt, ze przeciwciala przeciw
wirusowi odry, noséwki i ksiggosuszu nie zdofaty
zobojetnié morbilliwirusa izolowanego od koni.

Pozwole sobie przytoczy¢ jeszcze niedawny przy-
padek, kiedy to przekroczenie bariery migdzygatun-
kowej przez mirbilliwirusa zyskato zainteresowanie
miedzynarodowej prasy, prawdopodobnie dlatego,
7e wielu turystéw mogio obserwowac jego efekty.
7 lipca 1994 r. New York Times opublikowat artykut
o ,tajemniczej chorobie atakujacej Iwy w Parku
Narodowym Serengeti”. Dwa tygodnie poZniej tygo-
dnik Newsweek (z 20 czerwca) przedstawil raport
w tej sprawie. Czasopisma donosity, ze w niektérych
stadach Iwéw okolo jedna trzecia zwierzat ulegta
temu nowemu zespotowi chorobowemu ze znacz-
nym udzialem objawéw nerwowych. Umierajace
lwy nie byly w stanie sta¢ z powodu gwattownych
drgawek; niektore za$ zataczaly ciasne kregi. Tak,
jak w przypadku epizootii wsrod ssakéw morskich
i endemicznego zapalenia drég oddechowych u koni
w Australii, szczeg6towa analiza w Laboratorium
Maksa Appela w koledzu weterynaryjnym Cornella
potwierdzily, ze to morbilliwirus jest przyczyna no-
wej choroby. Drzewo filogenetyczne wprowadzone
z poréwnan tego samego genu u roznych morbil-
liwirusow wykazato, ze:

— szczepy wiruséw wyizolowane od Iwow s3 pra-
wie identyczne;

— wirusy Iwéw sa bardzo blisko spokrewnione ze
szczepem noséwki pséw z terenu Niemiec;

— istnieje wyraZne pokrewiefistwo pomigdzy ba-
danymi wirusami a zmodyfikowanym zywym wi-
rusem noséwki uzywanym w szczepionkach.

Psy straznikow zwierzyny w afrykarskich parkach
narodowych sa tatwym tupem Iwéw i mozna przy-

puszczaé, ze zmodyfikowane zywe wirusy szcze-
pionkowe lub dziki szczep europejskiego wirusa
noséwki przeskoczyt bariere migdzygatunkowa.

Sumujac, morbilliwirus, ktéry miat reputacje ge-
netycznie bardzo stabilnego, dostarczyl szeregu
przyktadéw przekraczania bariery migdzygatunko-
wej i powodowania w $lad za tym nowych choréb
— w tym i przypadku $§miertelnego zakazenia czlo-
wieka. Przypadek 1wéw pokazuje, ze przeniesienie
z ps6w na kotowate moze nastapi¢ nawet gdy (albo
moze whasnie dlatego, Ze) przedstawiciele tych ro-
dzin nie zasiedlaja caty czas tego samego terytorium.
Natomiast domowe psy i koty okupuja t¢ sama nisze
ekologiczna, i wirusolog moze si¢ spodziewac, ze
infekcje krzyzowe wystepuja i ewolucja wirusa
ujawnia si¢ bardzo wyraZnie.

Jak Pafistwo zauwazyli, przeniostem uwage z psow
na koty, a obecnie chciatbym omowic szereg wias-
noéci ewolucji zakaznego zapalenia otrzewnej kotéw
(Feline Infectious Peritonitis — FIP). Jest to niewat-
pliwie najbardziej zajmujaca dla badacza choroba
wywotana przez koronowirusy. Ma ona dramatyczna
patologie, dotyczy zjawisk odpornoéciowych, a jej
patologia jest spowodowana tworzeniem si¢ kom-
plekséw immunologicznych.

Z ewolucyjnego punktu widzenia wirusy, ktore
powoduja mato zjadliwe zakazenia z niska Smier-
telnoécia, maja mozliwosci przetrwania, szczegollnie
jezeli moga tworzy¢ zakazenie przewlekte. Zdoby-
lismy niezbite dowody, Ze wystepuja bezobjawowi
nosiciele koronawiruséw kotéw (Feline Corona Vi-
ruses — FCoV). Uzywajac reakcji taficuchowej poli-
meryzacji, poprzedzonej reakcja odwrotnej trans-
krypcji, wykazano nie tylko RNA FCoV w surowicy,
o0soczu — i, co godne uwagi, w odchodach —zdrowych
seropozytywnych kotéw. Odkrycia te dostarczaja
bezpos$redniego dowodu na dlugotrwate siewstwo.
Obecnie wymaga wyjasnienia przebieg zakazenia
przestrzennego: jak wirus unika identyfikacji przez
ukiad immunologiczny kota, gdzie si¢ ukrywa, jak
przechodzi z uktadu pokarmowego do uktadu krwio-
nos$nego.

Podczas dlugotrwalego przebywania w organizmie
kota zachodza zmiany w genomie wirusa, zar6wno
drobne (mutacje punktowe) jak i skrajne (delecje 1
rekombinacije). Wigkszo§¢ tych zmian przechodzi nie
zauwazona; nie maja one biologicznych nastepstw
ani skutkéw patogenetycznych. W genotypie koro-
nawirusa, ktéry jest najwigkszy z wszystkich geno-
méw RNA, zachodza miliardy zmian. Tempo mu-
tacji podczas replikacji RNA oszacowano na jedna
dziesigciotysigczna, to znaczy, ze jeden z dziesieciu
tysiecy nukleotydéw zmienia si¢ w kazdym cyklu
replikacyjnym. Poniewaz caly genom koronawirusa
zawiera trzydziesci tysigcy nukleotydow, kazdy vi-
rion rézni sie od nastgpnego (po replikacji) w co
najmniej jednym miejscu. Innymi stowy: zadne dwie
czastki koronawirusa nie sg genotypowo identyczne
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CALKOWITA REPLIKACJA

NIEPELNA REPLIKACJA

e -;‘.‘.‘.L.; AR

CZESCIOWO-SPECYFICZNA
REPLIKACJA

Ryc. 2. Dynamike populacji wirusa okre§la si¢ na podstawie wskaznika bledéw w replikacji wirusa. W przypadku braku bledu wszystkie wirusy potomne

powinny zajmowac ta sama pozycje w sekwencji ulozenia (a). Jednakze, przy nadmiemie wysokim wskaZniku bledéw pojawiaja si¢ wirusy zajmujace cata

przestrzen sekwencyjna (b); taka sytuacja nie ma miejsca w naturze — to znaczytoby, ze kazdy nukleotyd moze zajmowaé dowolna pozycje w genomie!

Jedynie konstelacje sekwencji prowadza do zywych wiruséw i one tworza chmure w przestrzeni sekwencji (c). Wszystkie permutacje sekwencji w chmurze
odpowiadaja Zywym genomom wirusa i tworza ,tzekomy gatunek” (wg Manfred Eigen, Scientific American July 1993)

— obserwacja, ktéra doprowadzita do koncepcji tak
zwanych kwazigatunkéw. Wirusy posiadaja mecha-
nizm pozwalajacy im ewaluowaé ponad milion razy
czgSciej niz mikroorganizmy komérkowe. Mozna
si¢ zastanawiac jak utrzymuja one swoja identycz-
nos¢ jako patogeny w ewolucyjnie znaczacym prze-
dziale czasu. Albo, jak to z emfaza wypowiedzial
laureat nagrody Nobla Manfred Eigen (patrz Scien-
tific American, lipiec 1993 r.). ,,Dlaczego nie wy-
mutujg si¢ one poza byt?” OdpowiedZ na to pytanie
jest taka, ze to nie indywidualny wirus liczy sie
biologicznie ale ,,chmura” (pula wariantéw) skupio-
na wokoét oryginalnie ustalonej sekwencji.

Podobnie jak nieznany rdzeri chmury, ustalona
sekwencja jest nie zbadana. Tak wiec, podana sek-
wencja wyznaczona w laboratorium jest przypad-
kowym wyborem i moze by¢ bardziej lub mniej
reprezentatywna dla prototypowego wirusa. Popro-
wadzmy analogi¢ dalej: jak chmura na niebie, zbi6r
kwazigatunkéw wiriondw w przestrzeni sekwencji
moze przybra¢ najdziwaczniejszy ksztalt, a jego wy-
pustki siega¢ daleko od $rodka. Nowe mutanty po-
jawiaja si¢ na peryferiach rozktadu kwazigatunkdw,
gdzie sa produkowane przez kopiowanie z btedami
mutantéw juz istniejacych.

Koronawirusy kocie wystepujace w terenie a cha-
rakteryzowane gtéwnie przez laboratorium Nielsa
Pedersena w Davis (Kalifornia) musza wiec byé
postrzegane jako pula przedstawiana przez rozklad
normalny wiasciwosci zakaznych, z niezakaZnymi
wirionami na jednym skraju, a wybitnie zakaZznymi
na drugim skraju ,.krzywej dzwonowe;j”. Co chcial-
bym zasugerowaé to to, ze mutanty powodujace
FIP w FCoV pojawiaja si¢ na brzegu chmury kwa-
zigatunkéw — to, Ze reprezentuja one zbiér drobnych
btedéw replikacji (w koricu, FIP nigdy nie spowo-
dowat epidemii o znacznej $§miertelnosci). Taki po-

glad ma znaczenie praktyczne, poniewaz przewiduje
on, ze bezptodne musi by¢ poszukiwanie tej jednej
jedynej, unikalnej zmiany genetycznej odpowie-
dzialnej za przeksztalcenie FCoV w FIPV. Dlatego
tez nie istnieje perspektywa opracowania testu diag-
nostycznego opartego na kwasach nukleinowych,
majacego odrdzniac koronawirusy tagodne od zjad-
liwych.

Co zatem z jakoSciowymi zmianami w wielkiej
skali w genomie wirusa, ktére mogtyby mieé przy-
czynek do ewolucji? Czy sa przyktady na to, ze
wirus ,,podbiera nowa” informacj¢ genetyczna od
komorki lub od innego wirusa? Istotne sg, a ich
liczba ustawicznie wzrasta. W badaniach RNA wi-
rus6w zaobserwowano to wielokrotnie. Stynnymi
przyktadami sg pestiwirusy i retrowirusy onkogenne.
W pierwszym przypadku, w wirusie wirusowej bie-
gunki bydta (Bovine Viral Diarrhoea Virus — BVDV)
zostaly ujawnione wstawki podobne do powszech-
nych sekwencji mRNA komoérki gospodarza oraz
krotkie pasma polinukleotydowe. Moga one wyzna-
cza¢ réznice pomigdzy cytopatogennymi i niecy-
topatogennymi biotypami BVDV. Poniewaz obydwa
typy wspéiprzyczyniajg si¢ do Smiertelnego skutku
infekcji zwanej choroba bton §luzowych, rekom-
binowany wirus (ten z wstawkami ,,obcymi”) jest
zdecydowanie uwiktany w nowa chorobe. Nie jest
on nowy w sensie ,,dotad nieznany”, a raczej nowy
w kategoriach zmiennej patogenezy.

W przypadku onkogennych retrowiruséw mozna
znalez¢ pochodzaca od komérki genetyczna infor-
macj¢ dla niestrukturalnych biatek, onkogenéw. Wi-
rusy mig¢saka kotowatych sa mutantami ze wstaw-
kami powstalymi przez rekombinacje in vivo genéw
FeLV z genami pochodzacymi z zasobéw kocich
komoérek. W tym procesie geny wirusa sa zwykle
usuwane gdy wstawiane sa geny komérkowego mig-
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saka (geny c-src). Po odwrotnej transkrypcji, pro-
wirusowy DNA pojawia si¢ jako zintegrowany z
genomem komorki.

Powr6¢émy jednak do koronawiruséw u zwierzat
migsozernych. M6j kolega Harry Vennema niedaw-
no sekwencjonowal szereg genéw w zbiorze szcze-
p6w koronawiruséw w laboratorium Nielsa Peder-
sena w Davis (Kalifornia). Celowo wiaczyl on
koronawirusy psie do poréwnan. Drzewo filogene-
tyczne, ktére otrzymat, wykazato wyraznie, ze Wi-
rusy psow zajmuja inna gataZ niz wirusy kotowatych.
Rozszerzajac analize na inne geny zaobserwowat
jednak, ze koronawirusy typu II kotowatych zawie-
raja w rzeczywistosci informacje genetyczng pocho-
dzaca od wirusa psiego, i ze ten fakt koreluje z
nowymi biologicznymi wiasnosciami wirusa. Wyraz-
nie widaé, ze wirusy kota i psa — dwu gatunkow
zwierzat zajmujacych te sama niszg ekologiczna,
mianowicie gospodarstwo domowe — wymieniaty
informacje genetyczng przez rekombinacjg.

Pracujac nad transkrypcja koronawirusow otrzy-
maliémy nowe S$wiadectwo niehomologicznej re-
kombinacji. Dodatkowe pasmo nukleotydéw zostato
odkryte w sekwencji genéw peplomerowych szczepu
koronawirusow zapalenia watroby myszy, nieobecne
w innych szczepach. Ku naszemu zdumieniu, sek-
wencja aminokwaséw produkowana przez ten gen
okazata si¢ w trzydziestu procentach zgodna z po-
chodzaca z czastki hemaglutyniny (acetyl(o)sterazy
(HE) wirusa ujemnie oznaczonej grypy C oraz to-
rowiruséw — grupy patogenéw przewodu pokarmo-
wego kopytnych.

Ta dziwna sekwencja pojawiata si¢ na réznych
pozycjach w genomie trzech wirus6w, skad pow staty
pytania:

— czy jeden wirus otrzymat t¢ sekwencjg od innego
wirusa,

— czy tez wszystkie trzy wirusy uzyskaly te in-
formacje od komorki.

Mamy obecnie przestanki do przypuszczenia, ze
zachodzi ten ostatni przypadek: wirusy przejely in-
formacje dla syntezy enzymu, ktéry moze dawac
im pewna selektywna ewolucyjna korzys¢ w pro-
cesach infekcji i przetrwania w naturze. Taka akcja
przejmowania catych pakietéw obcej informacji ge-
netycznej zwana jest ,ewolucja modularng” 1 zaj-
muje obecnie wiele uwagi wirusologéw. W czasie
gdy przedstawiam ten wyktad méj personel w Utrech-
cie goraczkowo poszukuje komérkowego pochodze-
nia genu hemaglutyniny. Przynajmniej mam nadzie-
je, ze tym si¢ wlasnie zajmuja.

Uzytem terminu ,.korzy$¢ ewolucyjna” podkresla-
jac, ze posiadanie genéw komérkowych daje nowe
szanse wirusom. Jak to si¢ odbywa? Pozw6lmy sobie
na odrobine spekulacji. Jezeli funkcja esterazy by-
loby wytrawianie dziur w §luzie pokrywajacym bto-

ne §luzowa, to wirusy dzialajace na drogi oddechowe
i uktad pokarmowy mialyby latwiejszy dostep do
ich docelowych komérek anizeli te nie posiadajace
enzymu. Na razie przypominam — jest to czysta
spekulacja.

Przedstawilem Paristwu te przyktady aby wykazac,
ze przejmowanie obcych genéw, ich wlaczanie do
zestawu posiadanej informacji rzeczywiscie zacho-
dzi, i Zze moze to byé patogenetycznie wazne w
przypadku wiruséw RNA. Co wazniejsze, moze da-
waé tym wirusom ewolucyjna przewage. Dla wiru-
séw posiadajacych t¢ wtasciwos¢ mozliwe jest przy-
stosowanie do zmieniajacych si¢ Srodowisk i zdo-
bywanie nowych gatunkéw gospodarzy i by¢ moze,
powodowanie nowych choréb. Jezeli nowo pozy-
skane geny koduja nowe biatko strukturalne, po-
wstaje naprawde nowy wirus. Wirusolodzy zajmu-
jacy si¢ taksonomia nadadza mu nowa nazwe
i przypisza do nowego gatunku, rodzaju, rodziny
i tak dalej. Chociaz Ludwik Pasteur przekonywat
nas ponad sto lat temu, Ze nie istnieje cos takiego
jak ,.spontaniczne samorédztwo”, chciatlbym nieco
zmodyfikowac t¢ obserwacj¢. Mozna juz sadzi¢, ze
nowe wirusy, o nowej strukturze i nowych witasno-
§ciach biologicznych powstaja przez przestawianie
istniejacych blokéw budulcowych — modutow ge-
netycznych przejmowanych od innych wirusow iod
ré6znych komérek gospodarza.

Kazda nowa choroba wirusowa jest uzewngtrz-
nieniem braku ciagloéci genetycznej, dewiacja od
oryginalnej populacji kwazigatunkow. Zespét od-
dechowo-rozrodczy $wiri, choroba krwotoczna kro-
likéw, AIDS, parwowirusowe zapalenie otrzewnej
pséw, infekcje morbilliwirusowe ssakow morskich,
a w ostatnich latach ostry zesp6t drég odechowych
koni — byly naprawde nowe w momencie ich pierwsze-
go ujawnienia — w znaczeniu tego stowa: ,,dotad
nieznane nauce”. Nowe choroby moga powstawac
jako zwykle rozszerzenie zakresu gospodarzy spo-
wodowane mutacjami genomdéw na skraju chmury
kwazigatunkéw. Przez przejecie nowych sekwencji,
przez zajecie nowej niszy ekologiczne; wirusy struk-
turalne spokrewnione moga wywotaé nowe objawy.
Koronawirusy czlowieka, §wini, oraz te, ktore ata-
kuja zwierzgta migsozerne moga mieé wlasnie takie
pochodzenie. Z drugiej strony, rekombinacja RNA,
wymiana informacji genetycznej, moze prowadzi¢
do ,,genetycznej ruletki”, i rzadko tylko moze po-
wstawaé potaczenie, z ktérego powstaje czastka o
nowej strukturze, nowym sposobie replikacji, no-
wych wilasciwosciach zakaznych — prototyp nowej
rodziny wiruséw.
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