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1raszy (90). Pamiętać należy, że uniknięcie osteofagii wy-
naga zapewnienia zwierzęciu 30 g P (dawka dzienna).

Wyższość czynnej immunizacji nad seroprofilaktyką jest

bezdyskusyjna, bowiem wysoki koszt surowicy ogranicza jej
zastosowalność tylko u zwierząt o dużej wartości hodowla-
nej (73). Jedynym wskazaniem do podjęcia szczepień ochron-
nych jest wybuch zachorowań w stadzie (wakcynacja wy-
łączrrie zwierząt zagrożonych bezpośrednio botulizmem).

wtedy uzy_skilng efekty profilaktyczne ocenione są bardzo
pozytywnie, ale przy wymogu dwukrotnej na ogół iniekcji
preparatu w dalvce 5 ml s.c., w odstępie 4-5 tygodni
i ewentualnym doszczepieniu po upływie roku, wyjątkowo
6 miesięcy (pełna odporność powstaje po 21 dniach, wg ?3,
100).
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Badania nad strukturą i biologią cząsteczek wywołu ją-
cych zakaźne zwyrodnieniowe choroby ośrodkowego układu
nerwowego zwierząt i 1udzi należą do najbardziej fascy-
nujących i ciekawych. W ostatnich latach poczyniono istot-
ny postęp w ustaleniu etiologii tych chorób, do których
zalicza się u lu,dzi kurł.r, cho,robę Creutzfeldt-Jacoba (CJD)
oraz syndrom Gertsmanna-Strdusstrera (GSS) (14), zaś u zwie-
rząt scrapie owiec i kóz, zakaźną encefalopatię (TME)
i chroniczną zwyrodniającą chorobę jeleni i łosi trzyma-
nych w nierł,oli (CWD) (10, 30). Postęp ten wiąże się z moż-
liwością doświadczałnego rvywołania niektórych z tych cho-
rób u zwierząt laboratoryjnych. Chorobę CJD wywołano
u małp, chomikó,"lr syryjskich, myszek, kotów i świnel<
rnorskich, scrapie wywołano u chorników i myszek, zaś CWD
przeniesiono na muly (31). Udało się przy tym jednoznacz-
nie wykazać udział prionów w etiologii wszystkich tl,ch
schorzeń.

Choroby wyv/ołane przez priony posiadają kilka wspól-
nych cech, a rnianowicie zarówno u człowieka, jak i u zwie-
rząt występują zmiany ewyrcdnieniowe w komórkach ośrod-
ko,wego układu nerwowego, okros inkubac ji choroby jest
długi i waha się od 2 rniesięcy do 30 lat (9), ze jściern
c]ro oby jest śmierć. Objaworn chorobowym nie towarzyszy
gorączka (5), a w płynie mózgowo-rdzeniowym nie wystę-
puje leukocytoza i pJ.eocytoza. Ponadto u zakażonych osob-
ników pomimo w pełni sprawnego układu irnmunologicz-
nego nie wystęlpują odczyny na czynnik etiologiczny cho-
roby (9).

Większość informacji odnośnie struktury i właściwości
chemicznych i bologicznych prionów uzyskano w badaniach
przeprowadzonych na orvcach i kozach zakażonych scrapie.
W 1936 r. Quille i Chelle (25) potwierdzili obserwac je
Besnoit z 1899 r. o zakaźności scrapie i wyl<azali, że cho-
robę wywołuje zarazek przesączalny. Do 196? r. uważano,
że scrapie owiec i kóz wywołują wirusy powołne (I, 27).
Dopiero po wykazanitr, że czynnikiem etiologicznym choroby
visna jest retrowirł.rs o właściwościach bardzo zbliżonych
do wirusa HlV1 i HIVZ, które wywołują AIDS u ludzi
wysunięto hipotezę, że scrapie jest wywołana tr)rzez czynnik
zakaźny różniący się krańcowo o,d wirusów i wiroidów.
Przez pewien czas ten czynnik zakaźny określano terminern
,,wirus niekonwencjonalny". Od 1982 r. przyjmuje się, że
czynnikiem etiologicznyrn scrąpie o.wiec i kóz są priony (21).

Priony są to drobne zakaźne cząstki o rraturze białkowej,
które nie ulegają inaktywacji pod wpływern czynników
rncdyfikujących kwasy nukleinowe wir,usólv. Stąd też obec-

ność kwa,su nukleinowego obok białek w strukttrrze prio-
nów, na,wet w niewielkich ilościach, jest przez większość
badaczy oldrzucana. Przyjmuje się przy tytn, że białko
prionu (PrP - prion protein) jest zmodyfikowanym nor-
malnym tliałkiern organizmu ]udzi lub zwietząt (19). Brak
indukcji od,powiedzi im,rntrnologicznej w zakażonynl przez
priony organizrnie można wiązać z tą właściwością białek
prionów (21).

Patogeneza chorób wywołanych przez priony

Mechanizmy patogenezy cholób wywołanych przez priony
są uzależnione w głównej mierze od rodzaju choroby. Zmia-
ny zwyrodnieniowe w ośro,dkowym układzie nerwowym
mogą być następstwern zakażen powolnych, co obseł:wuje
się w przebiegu kuru. Mogą one też być efektem sporadycz-
nych zach,olo,wań np. po tnansplarntac ji soczewki Iub po
podaniu hormonów poch,odzących od chorych ludzi, co obser-
lvuje się w CJD, bądź są one następstwem za,burzeń gene_
tycznych, co jest charakterystyczne dla GSS (6, 26). W t"vrn
ostatnim przypadku p|rzypuszcza się, że w populacji ludzi
występuje ge,rr warunkujący w,ażlirvość na zakażenie egzo-
gennyn-ri prionami, Wysunięto też hipotezę alternatywną
o wysiępowaniu genu aktywizującego syntezę PrP, a także
innych składników prionów, o ile takie składniki tzeczy-
wiście występu ją. U owiec w rozprzestrzenianiu srapie
pewną rolę odgrywają szczepienia. Znany jest bowiem fakt
rozniesienia scrapie za pośrecinictwem szczeIionki narzą-
dowej przeciwko chorcbie skokowej owiec inaktywowanej
formaliną (13).

IVe wszystkich znanych dotychczas chorobach ludzi i zrvie-
rząt wywołanych przez priony zmiany chorobowe ograni-
czają się do ośrodkowego ukła,du nerwowego i zaznaczają
się najsilnie j w istocie szarej mózgu. W pewnej ilości
przypadków łvystępuje wakuolizacja w istocie białej mózgu.
Do cech dość charakterystycznych nale,ży brak zmian za-
palnych w ośrodkow;,,rn układzie nelwowym chorych osob-
ników. Często obserwu je się natomiast reaktywną astro-
cytozę oraz zwiększenie ilości kwaśnych włókniko.wych bia-
łek gleju (GFAP) i poziomu GFAP m RNA. W większości
przypadków ,ł, cholobach wy-wołanych przez priony dochodzi
do wakuolizacji neuronów mózgu określanej często termi-
nern zwyrodnienie gąbczaste (15, 32). Dlatego nawet część
badaczy okreśIa choroŁly wy,wołane, przez priony jako za-
kaźne gąbczaste encefalopaiie (transmissible spongiform
encephal,opathies) (15). Jednakże ani astrocytoza ani waku-
olizacja neuronów nie mogą być uznane za zmiany patogno-
moniczne dla cborób wyv/ołanych przez priony. Ich wy-



stępowanie w ośrodkowy,m układzie neIwourym u lud,zi

l, zvłierząt z zaburzeniami neurologicznymi może nasuwać
podejrzenie zakażenia prionami.

Struktura prionów

Większość danych dotyczących struktury prionów uzy-
skano badając scrapie u myszek i chomików zakażon_vch

na drodze doświadczalnej (17). Stosrrjąc elektroforelzę SDS
w żelu poliakrylamidowyrn wydzielono białko PrP 2?-30
o rnasie 2?-30 K,d. Pochodzi ono z białka PrPsc o dużej
masie cząsteczkowe j poddanego działaniu proteinazy K,
Oczyszczony prion zawiera około 10s,5 ID50 je,dnostekiml,

co odpowiada jednej dużej cząsteczce PrP 2?-30 lub kilku
cząsteczkom mnie jszyrn o kształĆie pałeczkowatyrn. Na j-
ważnie jsze właściwości b,iologiczne prionólv zestawiono

w tab. 1.

Tab. 1. Właściwości biologiczne prionów (wg 9)

Brak fazy j komórce.
Czas podw czek wynosi średnio 5,2 dni,
Czas inkub miesiące, Iata, a nawet dzie-
siątki lat.
W zakażonym organizmie nie występują odczyny zapalne,
Zakażerie prowadzi zawsze do śmierci,
W mózgu występują zmiany zwyrodnieniowe, ciałek wtrę-

cji z ami
lłrirus Za-

interferon.
Ń zakażonym organizmie nie występuje odpowiedź immu-

wołan5lgh przez priony nie ulega
immunosupresorów lub immunopo-
korŁyzon, promienie rentgena, su-

a, wyciągi z grasicy i śledziony,
adjuwanty).
Czynność limfocytów B i T pochod?cych z or1arrlzmu za-
kaŹonych zlierŹąt i ludzi Ńe wykazuje żadnych zmian
in uitro i i,n uilso.
i;iió"v ńie wyw-ierają działania cytopatycznego w hodow-
lach komórek.
Wvrtóp":ą osobnicze różnice we wrażliwości na zakażenie

Inice gatu.rXowe we wrażliwości na
zaś zajęcie procesem chorobowym

mózgw jeit ściSte uzależnione od tych
różnic.

\ł oczyszczonych preparatach prionów, PrP 27-30 poli-

meryzuje tworząc cząsteczkt o właściwościach i strukturze

amyloidu (24). Są one uważane bądź za patologiczne pro-

dukty powstające w przeibiegu zakażenia, bądź za zdegra-

dowane priony. Za lym, że białko PtP 27-30 jest skład-

nikiem zakaźrrcj cząsteczki prionów przemawiają następu-
jące fakty. Zarówno Prtr 2?-30, jak i czynnlk zakaźny
scrapie wystętcują w najwyższych stężeniach vł oczyszczo-

nych preparatach prionów, pl7,y czym zawartość PrF 2?-30
jest wpros proporcjonalna do wysokości miana prionów (16),

Zarówrro PrP 27-30, jak i jego prekuł:sor PrPSc nie wy-

stępują w organizmie zdrorłyc,h ludzi i zwierząt. Hydroliza,

denaturacja i selektywna rnodyfikacja PrP 27-30 prowadzą

do obniżenia miana pri,onów (4). U myszek o dług,irn i krót-
kim okresie in,kubacji scrapie białka prionów różnią się
na skutek występowania sprzężenia między genern PrF
(Prn-p) z genern kontrolującym czas inkubacji scrapie
(Prn-i). Ponadto zarówno Pr-P 2?-30, jak i czynnik za-

kaźny scrapie występują równocześnie, w kilku postaciach:

pałeczkowate formy, ktrleczki, liposomy. Białka typowe dla

scrapie i CJD stwierdza się wyłącznie ll 7wierząt i lu,dzi

z za]l'aźnymi zwyro,dnieniowymi ohorobami ośrodkowego u-

kład,u nerwo,wego. Doda kowym dowodem na to, że PrP
2?-30 jest składnikiem zakaźrlej cząste,czki prionu jest pro-

dukcja PrPSc plzez zakażone kornórki neuroblastl,czne my-

szek w hodorvli żn lsźtro, a także zobojętnianie czynnika

zakaźnego scrapie przez surowice o,dpornościo-we dla PrP
27-30.

Izoformy białek prionólv

Białko prionu scraipie (PrP) wyosobnione z mózgu za-

hydrofilowy C i domenę hydrofobową w,po;bliżu N - ter-

minus (3). Zatówrro domeny hydrofobowe, jak i helisa wy-
posażona w grupy hydrofoilrowe i hydrofilowe są najprawdo-
podobnie,j ukry e wewnątrz błon kornórkowych,

Białka prionu mogą być syntetyzowane w dwóch różnych
postaciach (izof ormach): jako integralne białko błony ko-

rnórkowej (PrPc) (1S) iub w formie białka sekrecyjnego
(Prrsc;. Zarówno jedna, jak i druga forma reagują z prze-

cirvciałami monoklonaJ.nymi i połiklonalnymi dla PrP 27-30
i dta syntetycznego potipeptydu PrP. W następstwie dzia-

łania protein azy' K z PrPSc powstaje PrP 27-30, zaś Prtrc
ulega hydrolitycznemu rozkła,dowi. Natomiast ekstrakc ja de-

tergentami solubiiizuje PrPc i induk,uje polimeryzację PrPSc,

Spolimeryzowany PrPsc występuje w postaci amyloidalnych
pałeczek. Dzisiaj przyjmuje się jed,nozacznie, że PrPsc i PrP
2?-30 są głównyrni składnikami zakaźnej cząsteczki prionu,

Występowanie dwóch izoforrn białek prionów jest efektern

posttranslacy jnych modyfikacji. Do dzisia j udało się łvy-
tóżltć 6 takich mo,dyfikacji. Połegają one na rozkła,dzie

N - termirralnego sygnałowego polipe,ptydu, glikolizacji Asn
181 i Asn 1?9, modyfikac ji połączenia ,{wusiarczkowego

między cysteiną l77 i 2I2, modyfikacji glikolipidu fosfaty-
dyloinozytolowego bądź na modJ,fikacji C - teiminalnej do-

meny hydrofobowej. Gen PrP jest ziokalizowany u czło-

wieka w chromcsomie 20, zaś u myszek w chromosornie 2

(28),

Przyjmuje się, że pojedyńczy gen PrP występuje w DNA
człowieka i myszy (19). PrP m RNA stwierdzono w rnózgu

królików zakażonycYl scrapie,, w nieco niższych stężeniach

lv n,ie zmienionych chorobowo tkankach. W zdrov;ych ko-
mórkach efektem działania genu PrP jest białko PrPc. Do-
tychczas nie udało się wyjaśnić organizacji i struktury genu

PrP. Wia,domo, że region kodujący białko jest zawarty w
pojedyriczym eksonie (2). IJważa się też, że translacja PrPc
i FrPSc odby,,łra ,się za pośrednictrvem tego samego RNA.
Stąd też obydwie izoformy ce,chują się iderrtyczną sekwencją
aminokwasów.

Przedłużony okres inkubacji scrapie i CJD jest równiież
pod kontrolą genetyczną. 'W przypadku scrapie rolę taką
spełnia gen P;:n-i. Myszki o krótkirn okresie inkubacji scra-
pie mają gen PrP, który kod,uje leucynę w kodonie 10B

i treoninę w kodo,rrie 189, zaś myszki o krótkirn okresie
inkubacji mają ferryloalaninę w kodonie 10B i walinę w ko-
donie 189.

Próby wykazania obecności kwasów nukleinowych
w prionach

Je,dnoznacznie wykazano, że PrPc nie jest kodowany
przez kwas nukleinowy (23). Przemawia za tym brak utraty
zakaźności proinów zar ówno w wyciągach ni,eoczy szczony cl:',
jak i częściowo oczyszczonych, a także w bardzo czystych
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frakcjach pod wpływem nukleazy A III, dezoksyrybonu-
kleazy I, promieni ultrafiletowych (254 nm), hydrolizie ka-
talizowane,j przez jony cynku i ma€nezu, pod wpływem
psorałenu, NH2OH i długotrwałej ekspozycji na działanie
ultradźwięków. Te c,zynniki posiadają właściwość hydro-
]izowania lub modyfikacji kwasów nukleinowych (19). Je-
żeli nawet priony zawierają w swoi,m skła,dzie kwas nuklei-
nowy, to na podstawie badań nad transferern zakaźności,
które umożliwiają wykrycie nawet zakamuflowanego kwasu
nukleinowego, ilość tego kwasu może być minimalna. Teo-
retycznie priony nie mogą zawierać więcej aniżeli 5 zasad
w przypadku jednorriciowego i od 35 do 45 zasa,d w przy-
padku dwuniciowego kwasu nukleinowego (8). Priony są
oporne na działanie znanych czynników fizycznych i che-
miczrrych, które inaktywują wirusy jak ultrafiolet, środki
odkażające (formalina, aldehyd glutarowy, chloroform, eter,
ertano1, fenol, jod, woda utleniona, czrr",artorzędowe sole amo-
niowe i tlenek etylenu) (45). Do czynników inaktywują-
cych priony należy też działanie wilgotne j pary wodne j

pod ciśnieniem (12troc, 15 psi, 1 h) 01-1,00/o wodorotlenek
sodu, 5,00/o podchloryn, jony tiocyjanianu, guanidyna, trój-
chlorooctan, dwuohloroetanoi, 0,002 M nadmanganian pota-
su, butanol, silne detergenty i proteinaza K.

Replikacja prionów

Przekonywującyrn dowodem na re,plikację prionólv jest
uzyskanie po około 130 dniach po zakażeniu jedną cząsteczką
zakaźną scrapie około 109 cząsteczek w organizmie zakażo-
nego króJ.ika. Chociaż nie wyjaśniono w pełni sposobów
replikacji prionów, to wiadomo, że w zakażonym organiz-
mie zachodzi korrwersja nor nalnego białka kornórkowego
lub jego prekursora w izofonmę PrPSc. Cząsteczka PrPSc

zawiera N - oligoscharyd, jak i fosfatydyloinozytologliko-
proteinę (29).

Spośród rvielu hipotez stara jących się wy jaśnić sposoby
reptikacji prionów dł.rże prawd,opodobieństwo l.vykazują trzy
(ryc. 1). Jeźeli nie wyklucza się w składzie prionu obec-
ności nawet niewiel}<ich ilości kwasu nukleinowe_qo, to ten
kwas moźe indukować pojawienie się Pr,PSc. Wytwarzają
się nowe kopie kwasu nukleinowego, które w połączeniu
z PrPSc tworzą stabilny i wysoce zakaźny kompJ.eks (29).

Istnie je też możłiwość, że PrPsc styrnrulu je swo ją własną
syntezę bądź ibezpośrednio, bą,dź pośrednio przy współudziale
całej kaskady reakcji. PrFSc rnoże więc tworzyć kompleks
z produktem genu Prn-i, który styrnuluje lub kata]izuje
tworzenie nowych cząsteczek białka scrapie (PrPSc). Inną
rnożiiwością jest stymulacja przez PrPSc tworzenia nowych
cząsteczek. Ze względu na fakt braku dowodów na wy-
stępowanie kwasu nukleinowego w cząsteczce prionu, nie-
którzy autorzy w miejsce terminu replikacja wprowadzają
bardziej adekwatne pojęcie, jakim jest amplifikacja.

Po zakażeniu pozamózgowym chomika, priony namnażają
się w układzie, siateczkowo-śródibłonkowym, a następnie ata-
kują ośrodkowy ,układ nerwowy. Miano prionów w mózgu
odpowia,dające mianu w śle,dzionie pojawia się po 3 mie-
siącach po zakażeniu. Maksyrnalne wartości osiąga ono
4 miesiąca po zakażerrriu. Moż]iwe jest też przenoszenie za-
każenia ,wzdłuż włókien nerwowych oTaz za pośrednictwern
białych krwinek. Priony replikują się w hodowlach ko-
mórek linii ciągłych (11). Nie uzyskuje się jednak wysokich
mian, ponieważ czas podziału komórek przewyższa czas
niezbędny do podwojenia liczby cząsteczek prionów.

Formy występowania prionów

W przypadku scrapie zarówno większość PrPSc, jak i pra-
wie cała zakaźność pnionów są związane z błonami za-
każonych komórek. Frakcja PnPSc ulega polimeryzacji, w na-
stępstwie której pojawiają się włókniste, a następnie amylo-
idalne złogi w przestrzeł:riach międzykomórkowych. W oczysz-
czonych frakcjach mózgu myszek zakażonych scrapie lvy-
stępu ją twory pałeczkowatego kształtu o średnicy 10-20
nm i długości 100-200 nm (23). Badania immunochemiczne
z użyciem prlzeciwciał dla PrP 27-30 wykazały w mózgu
chomików zakażonych scrąpie obecność tworów o nieregu-
Iarnej strukturze nie dających się odróżnić od amyloidu (7).

Po ekstrakcji detergentem błon komórkowych pochodzą-
cych z mózgu owiec zakażonych scrapie otrzymuje się pa-
łeczkowatego kształtu polimery (arnyloid rods) złożone głów-
nie, jeżeli nie wyłącznie z PrPSC i PrP 27-30. Po zadńała-
niu na nie ultradźwiękami powsta ją cząsteczki sferyczne
o właściwościach zakaźnych, Natomiast twory pałeczkowate
podda,ne działaniu SDS r,v 100oC ulegają dysocjacji, PrPSc
i PrP 27-30 są bardziej podatne na trawienie proteazą,
pTzy czyrn icln zakaźność ulega obniżeniu. Dodanie do amy-
1oidalnych pałeczek związków helatujących i fosfolipidów
inicjuje powstanie kompleksu detergent-lipid-białko (DLPC)
o pełne j z jadliwości czynrrika e,tilologicznego scarpie (12).

Usunięcie z DLPC czynnika helatującego na drodze dializy
prowa,dzi do powstania iiposomów o zdolnościach zakażania
nowych osobników. Po ekstrahowaniu fosfolipidu z DLPC
mieszaniną chloroform-etano1 PrP 27-30 repolimeryzuje na
pałeczl<owate twory cechujące się zakaźnośc,ią scrapie. Wy-
stępowanie prionów w różnych formach (postać membra-
nowa, sferyczna, pałeczkowata, liposorny) wskazuje, że two-
rzą je białka jednego typu olaz, że n.Psc jest głównym,
a być może, jedynyrn składnikiern prionów. Cząsteczka prio-
nu składa się najprawdopodobniej z dwóch molekuł PrPSc.

Pomimo po,dejrnowania rozlicznych badań nad strukturą
prionów nadal brak wielu danych o podstawowym zna-

RNA

Ryc. 1. Modele replikacji prionów.

A - Małe ilości hipotetycznego kwasu nukleinowego prionu
zapoczątkowują syntezę PrPSc, kt6ry z l<wasem nul<leino-
wym tworzy nowe cząsteczki prionów. B - PrPSc współ-
pracuje z produktern genu Prn-i stymulując syntezę PrPsc.
c - sam prFsc zapoczątkowuje serię reakćji, których efek-
tern jest pojawienie się większej liczby cząsteczek PrPSc.

PrP nz
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czenil,r dla biologii tych czynników zakaźnych. Nada1 budzi
kontrowers je udział kwasu ntrkleinowegQ w składzie czą-
steczki prionów, nie znany jest sposób szerzenia się za-
każeń w organizrnie ludzi i zwierząt oraz rola PrPc w ko-
mórce. prpc występuje zasadniczo na powierzchni błon ko-
mórkowych, Przypisujer się jemlu ważną rolę w,Tozpozlla-
vraniu, adhezji, identyfikacji z enzymem bądź receptorem
kornórkowyrn, a nawet z subs,tancją o właściwościach zbli-
żonych do chrornosomów.

Obecność czynników zakaźnycL. o właściwościach prionów,
które wywołują ciężkie, koriczące się zejściem śmiertelnym
choroby ludzi i zwierząt stwarza konieczność opracowania
metod nieswoistej i swoistej profilaktyki oraz podjęcia ba-
dań nad opracowaniern skutecznych met,od terapeutycznych.
Pojawienie się AIDS, który sta4owt groźny problem me-
dyczny, społeczny i etyczny spowodowało, że wi,ele ośrod-
ków naukowych zajmujących się uprzednio prionami pod-
jęło ;badania nad czynnikiem etiologiozrrym AIDS. Niemnie,j
jednak co roku ukazuje się wiele olyginalnych publikacji,
które ptzyczyrriają się do wyjaśnienia natury prionów i ich
roli w chorobach ludzi i zwterząt.
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Teorełyczne podsłowy ordz p!,oklyczne możIiwości zwolczonio
choroby Auleszkyego u świń

Zaklad Badanja cholób swiń Tnstytutu wetelJżnarii,
AI. Paltyzantów 57, 24-10c Puławy

Liimo olbrzymich nakładów finansowych przeziraczanych
ptzez rozwinięte rolniczo kraje świata na z:walczanie choro-
by Aujes,zkyego (chA) Iiczba zakażonych świń oraz liczba
ognisk tej choroby, generalnie rzecz ujmując, na tendencję
rosnącą (37). Dla przykładu w USA w roku 1974 odsetek
świń rzeźnych, u których wykryto przeciwciała anty- chA
wynosił 0,560/o, rv roku 1978 - 3,70lo, a w roku 1981 wzrósł
do 8,4Dlo, (2?). Przedstawione zjawisko związane jest przede
wszystkim z obserwowaną na całym świecie zmianą sys-
temu chowu, czego wynikiem jest zanik gospodarstw ma-
łych i powstawanie ierm wie]kotowarowych. Czynnikami
utrudnia jąc5,rni zwalczanie omawiane j jednostki chorobo-
wej są także:. dlża zakaźność wirusa chA oraz występowanie
zal<ażeń latentrrycl-r, a cc za tym idzie ckresowe nawroty
i siewstwo v,zir:usa (23). Uważa się powszechnie, że raz za-
każona śwnia pozostaje okresowym siewcą wirusa chA
przez całe swoje życie (38, 44). Nie ułatwia też eradykacji
tej choroby znaczla oporność wirusa chA na wysokie tem-
peratury oraz zrniany pH. Przedstawione uwarunkowania
środou-iskovre oIaz biologiczne właściwości wymienionego
czyrrnika patogennego umożlitiają mu przeżycie pizez sze-
reg tygodni w naturalnych warunkach chlewni (23), Bardzo
nickorzystnym zjawiskiem epizootyczl-t5,ir., z punktu widze-
nia mcżliwcści zr,valczania chA, jest coraz powszechniejsze,

szcze1óllie w Europie zachodniej, występowanie tej typowej
choroby świń również u bydła, owiec, 1isów oraz kotów
i psów (31). Powyższe z;awisko obserwujemy też u nas
(13,25).

Sytuacja epizootyczna poszczegóInych krajów europejskich
jest pod względem chA znacznie zróżnicowana; różne są też
opinie nt. zasad zwalczania tej choroby (21, 32, 34,37, 44).

Według najnowszych danych FAO-WHO-OIE (1), w chwili
obecnej rvolne od chA są w Europie jedynie Finlandia, Mal-
ta, Norwiegia i Portugatia, W większości krajów europej-
s]<ich - Austrii, CSRS, Bułgarii, Danii, Francji, NRD, RFN,
na Węgrzech, lv Luksemburgu, Rununii, Hiszpanii, Szwecji,
Anglii, ZSRR oraz w Jugosławii' - choroba ta zwalczana
jest urzędowo. Jedynie nieliczne państwa europejskie, m.in.
Polska, nie uznały do dnia dzisiejnzego chł za zwalczaną
z urzędu. Pode jrno$,ane ostatnio -v rozwiniętych rolniczo
krajach Europy intensywne działania, zmierzające do uwol-
nienia się od chA, uwidaczniają celowość takiego postępo-
warria, a]e także zlożoność problemu, Celem prezentowanej
uublikacji jest przedstarvienie teoretycznych i praktycznych
aspektów zwiazanych z tyra zagadnieniem.

Budowa mo]ekularna wirusa chA i jej znaczenie epizo-
otioloriczne. Zgodnie z ostatnimi zaleceniami Międzynaro-
dol,vego Komitetu Takśonomii Wirusów (ICTV) - w-irus


