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paszy (90). Pamieta¢ nalezy, ze unikniecie osteofagii wy-
maga zapewnienia zwierzeciu 30 g P (dawka dzienna).
Wyzszosé czynnej immunizacji nad seroprofilaktyka jest
bezdyskusyjna, bowiem wysoki koszt surowicy ogranicza jej
zastosowalnos$¢ tylko u zwierzat o duzej wartosci hodowla-
nej (73). Jedynym wskazaniem do podjecia szczepien ochron-
nych jest wybuch zachorowan w stadzie (wakecynacja wy-
zagrozonych bezposrednio botulizmem).

igcznie zwierzat

JAN BUCZEK, ZDZISEAW GLINSKI

Wtedy uzyskane efekty profilaktyczne ocenione sg bardzo
pozytywnie, ale przy wymogu dwukrotnej na ogét iniekecji
preparatu w dawce 5 ml s.c., w odstepie 4—5 tygodni
1 ewentualnym doszczepieniu po uplywie roku, wyjatkowo
6 miesiecy (pelna odporno$¢ powstaje po 21 dniach, wg 73,
100).
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Priony — czynnik etiologiczny zakaznych zwyrodnieniowych choréb
vukladu nerwowego zwierzqt i ludzi

Instytut Choréb Zakaznych i Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego AR,
ul. Akademicka 12, 20-033 Lublin

Badania nad struktura i biologia czasteczek wywolujg-
cych zakazne zwyrodnieniowe choroby oérodkowego ukladu
nerwowego zwierzat i ludzi nalezg do najbardziej fascy-
nujacych i ciekawych. W ostatnich latach poczyniono istot-
ny postep w ustaleniu etiologii tych choréb, do ktérych
zalicza sie u ludzi kuru, chorobe Creutzieldt-Jacoba (CJD)
oraz syndrom Gertsmanna-Striusslera (GSS) (14), zas u zwie-
rzgt scrapie owiec i ko6z, zakaZing encefalopatie (TME)
i chroniczng zwyrodniajgcg chorobe jeleni i losi trzyma-
nych w niewoli (CWD) (10, 30). Postep ten wigze sie z moz-
liwo$cig doswiadczalnego wywotania niektorych z tych cho-
réb u zwierzat laboratoryjnych. Chorobe CJD wywolano
u matp, chomikéw syryjskich, myszek, kotéw i sSwinek
morskich, scrapie wywolano u chomikow i myszek, zas§ CWD
przeniesiono na muly (31). Udalo sie przy tym jednoznacz-
nie wykaza¢ udzial prionow w etiologii wszystkich tych
schorzen.

Choroby wywolane przez priony posiadajg kilka wspol-
nych cech, a mianowicie zaréwno u czlowieka, jak i u zwie-
rzat wystepuja zmiany zwyrednieniowe w komoérkach osrod-
kowego ukladu nerwowego, okres inkubacji choroby jest
dlugi 1 waha sie od 2 miesigcy do 30 lat (9), zejsciem
chorcby jest Smieré. Objawom chorobowym nie towarzyszy
gorgczka (5), a w plynie médzgowo-rdzeniowym mnie wyste-
puje leukocytoza i pleocytoza. Ponadio u zakazonych osob-
nikéw pomimo w pelni sprawnego ukladu immunologicz-
nego nie wystepuja odczyny na czynnik etiologiczny cho-
roby (9).

Wiekszose odno$nie wlasciwosci
chemicznych i bologicznych prionéw uzyskano w badaniach
przeprowadzonych na owcach i kozach zakazonych scrapie.
W 1936 r. Quille i Chelle (25) potwierdzili obserwacje
Besnoit z 1899 r. o zakazno$ci scrapie i wykazali, ze cho-
robg wywoluje zarazek przesgczalny. Do 1967 r. uwazano,
ze scrapie owiec i kéz wywolujg wirusy powolne (1, 27).
Dopiero po wykazaniu, ze czynnikiem etiologicznym choroby
visna jest retrowirus o wlasciwoéciach bardzo zblizonych
do wirusa HIV1 1 HIV2, ktéore wywoluja AIDS u ludzi
wysunigto hipotezg, ze scrapie jest wywolana przez czynnik
zakazny ro6znigcy sie krancowo od wiruséw i wiroidéw.
Przez pewien czas ten czynnik zakazny okreélano terminem
»wirus niekonwencjonalny”. Od 1982 r. przyjmuje sie, ze
czynnikiem etiologicznym scrapie owiec i ko6z sg priony (21).
Priony sg to drobne zakaZne czastki o naturze biatkowej,
ktore nie ulegajg inaktywacji pod wplywem czynnikéw
modyfikujgcych kwasy nukleinowe wiruséw. Stad tez obec-

informacji struktury i

nos$¢ kwasu nukleinowego obok biatek w strukturze prio-
néw, nawet w niewielkich ilo§ciach, jest przez wiekszo$é
badaczy odrzucana. Przyjmuje sie przy tym, ze biatko
prionu (PrP — prion protein) jest zmodyfikowanym nor-
malnym biatkiem organizmu ludzi lub zwierzat (19). Brak
indukeji odpowiedzi immunologicznej w zakazonym przez
priony organizmie mozna wigza¢ z tg wiasciwoscig biatek
prionow (21).

Patogeneza choréb wywolanych przez priony

Mechanizmy patogenezy chordéb wywolanych przez priony
sa uzaleznione w gléwnej mierze od rodzaju choroby. Zmia-
ny zwyrodnieniowe w osrodkowym ukladzie nerwowym
mogga by¢ nastepstwem zakazen powolnych, co obserwuje
si¢ w przebiegu kuru. Mogg one tez by¢ efektem sporadycz-
nych zachorowan np. po transplantacji soczewki Iub po
podaniu hormonéw pochodzgcych od chorych ludzi, co obser-
wuje sie w CJID, badZz sg one nastepstwem zaburzen genre-
tycznych, co jest charakterystyczne dla GSS (6, 26). W tym
ostatnim przypadku przypuszcza sie, ze w populacji ludzi
wystepuje gen warunkujacy wrazliwo$¢ na zakazenie egzo-
gennymi prionami. Wysunigto tez hipoteze alternatywna
0 wysigpowaniu genu aktywizujgcego synteze PrP, a takze
innych skladnikéw prionoéw, o ile takie skladniki rzeczy-
wiscie wystepuja. U owiec w rozprzestrzenianiu srapie
pewng role odgrywaja szczepienia. Znany jest bowiem fakt
rozniesienia scrapie za poSrednictwem szczepionki narza-
dowej przeciwko chorobie skokowej owiec inaktywowanej
formaling (13).

We wszystkich znanych dotychczas chorobach ludzi i zwie-
rzat wywolanych przez priony zmiany chorobowe ograni-
czaja sie do osrodkowego ukladu nerwowego i zaznaczaja
sie najsilniej w istocle szarej moézgu. W pewnej ilosci
przypadkoéw wystepuje wakuolizacja w istocie bialej mozgu.
Do cech do$¢ charakterystycznych nalezy brak zmian za-
palnych w osrodkowym ukladzie nerwowym chorych osob-
nikéw. Czesto obserwuje sie natomiast reaktywng astro-
cytoze oraz zwigkszenie iloéci kwasnych wiéknikowych bia-
tek gleju (GFAP) i poziomu GFAP m RNA. W wiekszosci
przypadkow w chorobach wywolanych przez priony dochodzi
do wakuolizacji neuronéw mozgu okreslanej czesto termi-
nem zwyrodnienie gabczaste (15, 32). Dlatego nawet czesé
badaczy okre$la choroby wywolane przez priony jako za-
kazne gabczaste encefalopatie (fransmissible spongiform
encephalopathies) (15). Jednakze ani astrocytoza ani waku-
olizacja neurondw nie moga byé uznane za zmiany patogno-
moniczne dla choréb wywolanych przez priony. Ich Wy-



Medycyna Wet. 46 (5) 1990

stepowanie w osrodkowym ukladzie nerwowym u ludzi
i zwierzat z zaburzeniami neurologicznymi moze nasuwacd
podejrzenie zakazenia prionami.

Struktura prionéw

Wickszos¢ danych dotyczgcych struktury prionéw uzy-
skano badajac scrapie u myszek i chomikéw zakazonych
na drodze doswiadczalnej (17). Stosujac elektroforezg SDS
w zelu poliakrylamidowym wydzielono biatko PrP 27—30
o0 masie 27—30 Kd. Pochodzi ono z biatka PrPSC o duze]
masie czasteczkowej poddanego dziataniu proteinazy K.
Oczyszczony prion zawiera okoto 10%% ID., jednostek/m]l,
co odpowiada jednej duzej czasteczce PrP 27—30 lub kilku
czasteczkom mniejszym o ksztalcie pateczkowatym. Naj-
wazniejsze wlasciwogei biologiczne prionéw zestawiono
w tab. 1.

Tab. 1. Wiasciwosci biologiczne prionéw (wg 9)

Brak fazy eklipsy w zakazonej komorce.

Czas podwojenia liczby czasteczek wynosi srednio 5,2 dni.
Czas inkubacji choroby wynosi miesigce, lata, a nawet dzie-
sigtki lat.

W zakazonym organizmie nie wystepuja odczyny zapalne.
Zakazenie prowadzi zawsze do $mierci.

W mozgu wystepuja zmiany zwyrodnieniowe, cialek wtre-
towych brak.

Brak indukcii interferonu i interferencji z interferonami
wytworzonymi pod wplywemn zakazenia wirusami. Brak za-
kaznezo DNA w czasteczee prionu i jej wrazliwosei na
interferon.

W zakazonym organizmie nie wystepuje odpowiedz immu-
nologiczna na priony.

Patogeneza chorob wywolanych przez priony nie ulega
zmianie pod wplywem immunosupresoréw lub irnmunopo-
tencjalizatorow (ACTH, kortyzon, promienie rentgena, su-
rowica antvlimfocytarna, wyciagi z grasicy i sledziony,
adjuwanty).

Czynnosé limfocytéw B i T pochodzacych z organizmu za-
kazonych zwierzat i ludzi nie wykazuje zadnych zmian
in vitro i in vivo.

Priony nie wywieraja dzialania cytopatycznego w hodow-
lach komorek.

Wystepuja osobnicze rdznice we wrazliwoéci na zakazenie
wysoka dawka prionow.

Obserwuje sie tei rdznice gatunkowe we wrazliwoéci na
sakazenie prionami, zaé zajecie procesem chorobowym
okreflonych obszardw moézgu jest Scisle uzaleznione od tych
roéznic.

W oczyszezonych preparatach prionéw, PrP 27—30 poli-
meryzuje tworzgc czgsteczki o wlasciwosciach i strukturze
amyloidu (24). Sa one uwaZane badz za patologicznie pro-
dukty powstajace w przebiegu zakazenia, badZz za zdegra-
dowane priony. Za tym, ze bialko PrP 27—30 jest sklad-
nikiem zakaznej czasteczki priondéw przemawiaja nastepu-
jace fakty. Zaréwno PrP 27—30, jak i czynnik zakazZny
scrapie wystepuja w najwyzszych stezeniach w oczyszezo-
nych preparatach prionéw, przy czym zawartosé PrP 27—30
jest wprost proporcjonalna do wysokosci miana prionéw (16).
Zaréwno PrP 27—30, jak i jego prekursor PrPSC nie wy-
stepuja w organizmie zdrowych ludzi i zwierzat. Hydroliza,
denaturacja i selektywna modyfikacja PrP 27—30 prowadzg
do obnizenia miana prionéw (4). U myszek o diugim i krot-
kim okresie inkubacji scrapie bialka prionéw roéinia sie
na skutek wystepowania sprzezenia miedzy genem PrP
(Prn-p) z genem kontrolujagcym czas inkubacji scrapie
(Prn-i). Ponadto zaréwno Pr-P 27-—30, jak i czynnik za-
kazny scrapie wystepuja réwnoczesnie w kilku postaciach:
paleczkowate formy, kuleczki, liposomy. Bialka typowe dla
scrapie i CJD stwierdza sie wylacznie u zwierzat i ludzi
z zakasnymi zwyrodnieniowymi chorobami ofrodkowego u-

kiadu nerwowego. Dodatkowym dowodem na to, ze PrP
27—30 jest skiadnikiem zakaZnej czasteczki prionu jest pro-
dukcja PrPSC przez zakazone komorki neuroblastyczne my-
szek w hodowli in vitro, a takze zobojetnianie czynnika
zakaZnego scrapie przez surowice odpornosciowe dla PrP
27—30.

Izoformy bialek priondw

Bialko prionu scrapie (PrP) wyosobnione z mo6zgu za-
kazonego chomika zawiera 254 aminokwasy, wigczajge 22
reszty terminalne polipeptydu sygnalowego. Metionina jest
jednym z aminokwasow wchodzacych w skilad polipeptydu.
Ten polipeptyd ulega rozkladowi podezas syntezy PrP 33—
35, ktory jest bogatszy o 67 aminokwasow w pordwnania
do PrP 27—30. Czasteczka bialka prionu posiada koniec
hydrofilowy C i domeng hydrofobowa w poblizu N — ter-
minus (3). Zaré6wno domeny hydrofobowe, jak i helisa wy-
posazona w grupy hydrofobowe i hydrofilowe sa najprawdo-
podobniej ukryte wewnatrz bion komorkowych.

Bialka prionu moga by¢ syntetyzowane w dwéch réznych
postaciach (izoformach): jako integralne biatko blony ko-
morkowej (PrPC) (18) lub w formie bialka sekrecyjnego
(PrPsC). Zaréwno jedna, jak i druga forma reagujg z prze-
ciwecialami monoklonalnymi i poliklonalnymi dla PrP 27—30
i dla syntetycznego polipeptydu PrP. W nastepstwie dzia-
lania proteinazy K z PrPS¢ powstaje PrP 27—30, za§ PrPC
ulega hydrolitycznemu rozktadowi. Natomiast ekstrakcja de-
tergentami solubilizuje PrP€ i indukuje polimeryzacje PrPsc.
Spolimeryzowany Prpsc wystepuje w postaci amyloidalnych
paleczek. Dzisiaj przyjmuje sie jednozacznie, ze PrPSC i PrP
27—30 sa glownymi skladnikami zakaznej czasteczki prionu.
Wystepowanie dwoéch izoform bialek prionéw jest efektem
posttranslacyjnych modyfikacji. Do dzisiaj udalo sig wy-
r6zni¢ 6 takich modyfikacji. Polegaja one na rozkladzie
N — terminalnego sygnatowego polipeptydu, glikolizacji Asn
181 i Asn 179, modyfikacji polaczenia dwusiarczkowego
miedzy cysteing 177 i 212, modyfikaeji glikolipidu fosfaty-
dyloinozytolowego badZ na modyfikacji C — terminalnej do-
meny hydrofobowej. Gen PrP jest zlokalizowany u czlo-
wieka w chromesomie 20, za§ u myszek w chromosomie 2
(28).

Przyjmuje sie, ze pojedyhczy gen PrP wystepuje w DNA
czlowieka i myszy (19). PrP m RNA stwierdzono w moézgu
krolikéw zakazonych scrapie, w nieco nizszych stezeniach
w nie zmienionych chorobowo tkankach. W zdrowych ko-
morkach efektem dzialania genu PrP jest biatko PrPC. Do-
tychezas nie udato sie wyjasni¢ organizacji i struktury genu
PrP. Wiadomo, ze region kodujacy biatko jest zawarty w
pojedyniczym eksonie (2). UwazZa sig tez, Ze translacja PrPC¢
i PrPsC odbywa sie za posrednictwem tego samego RNA.
Stad tez obydwie izoformy cechuja sie identyczna sekwencja
aminokwasow.

Przediuzony okres inkubacji scrapie i CJD jest rowniez
pod kontrola genetyczng. W przypadku scrapie role taka
spelnia gen Prn-i. Myszki o krétkim okresie inkubacji scra-
pie maja gen PrP, ktory koduje leucyne w kodonie 108
i treonine w kodonie 189, za§ myszki o krotkim okresie
inkubacii maja fenyloalanine w kodonie 108 i waling w ko-
donie 189.

Préby wykazania cbecnosSci kwasow nukleinowych
w prionach

Jednoznacznie wykazano, ze PrPC¢ nie jest kodowany
przez kwas nukleinowy (23). Przemawia za tym brak ufraty
zakaznoéci proindéw zarowno w wyciggach nieoczyszczonych,
jak i cze$ciowo oczyszczonych, a takze w bardzo czystych
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frakcjach pod wplywem nukleazy A III, dezoksyrybonu-
kleazy I, promieni ultrafiletowych (254 nm), hydrolizie ka-
talizowanej przez jony cynku i magnezu, pod wplywem
psoralenu, NH,OH i diugotrwatej ekspozycji na dzialanie
ultradzwiekéw. Te czynniki posiadajg wlasciwosé hydro-
lizowania lub modyfikacji kwaséw nukleinowych (19). Je-
zeli nawet priony zawierajg w swoim skladzie kwas nuklei-
nowy, to na podstawie bhadan nad transferem =zakaznogci,
ktore umozliwiajg wykrycie nawet zakamuflowanego kwasu
nukleinowego, ilo§¢ tego kwasu moze by¢é minimalna. Teo-
retycznie priony nie moga zawieraé wiecej anizeli 5 zasad
w przypadku jednoniciowego i od 35 do 45 zasad w przy-
padku dwuniciowego kwasu nukleinowego (8). Priony sg
oporne na dziatanie znanych czynnikow fizycznych i che-
micznych, ktére inaktywujg wirusy jak ultrafiolet, srodki
odkazajace (formalina, aldehyd glutarowy, chloroform, eter,
etanol, fenol, jod, woda utleniona, czwartorzedowe sole amo-
niowe i tlenek etylenu) (45). Do czynnikow inaktywuja-
cych priony nalezy tez dzialanie wilgotnej pary wodnej
pod ci$nieniem (121°C, 15 psi, 1 h) 01—1,0% wodorotlenek
sodu, 5,0% podchloryn, jony tiocyjanianu, guanidyna, tréj-
chlorooctan, dwuchloroetanol, 0,002 M nadmanganian pota-
su, butanol, silne detergenty i proteinaza K.

Replikacja prionow

Przekonywujgcym dowodem na replikacje prionow jest
uzyskanie po okolo 130 dniach po zakazeniu jedng czgsteczkg
zakazng scrapie okoto 10? czasteczek w organizmie zakazo-
nego Kkroélika. Chociaz nie wyjasniono w pelni sposobow
replikacji priondéw, to wiadomo, ze w zakazonym organiz-
mie zachodzi konwersja normalnego biatka komérkowego
lub jego prekursora w izoforme PrPSC, Czgsteczka PrPsc¢

Pro -p

PrP m RNA

+ hipoletyceny kwas
v et nukleinowy prionu

PrP F'rps‘:
—% 5 nowe kogie

B.—— Prr-p |—] Pra-i |}—r

PrP rr:];. RNA
/ b=l 3
Prpl @

— ] - .
G I Pri p !
PrP mR\NI'\
W‘
PrPC L (o pSc
-s.

Ryc. 1. Modele replikacji prionow.

A — Matle ilosci hipotetycznego kwasu nukleinowego prionu
zapoczatkowuja synteze PrPsC ktory z kwasem nukleino-
wym tworzy nowe czgsteczki prionéw. B — PrPSC¢ wspdl-
pracuje z produktem genu Prn-i stymulujac synteze PrPsc.
C — Sam PrPsc¢ zapoczagtkowuje serie reakcji, ktorych efek-
tem jest pojawienie sie wiekszej liczby czasteczek PrPse,

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

Sposrod wielu hipotez starajgcych sie wyjasni¢ sposoby
replikacji prionéw duze prawdopodobienstwo wykazujg trzy
(ryc. 1). Jezeli nie wyklucza sie w skladzie prionu obec-
nosci nawet niewielkich ilosci kwasu nukleinowego, to ten
kwas moze indukowaé pojawienie sie PrPSC. Wytwarzaja
sie nowe kopie kwasu nukleinowego, ktére w polgczeniu
z PrPsS¢ tworzg stabilny i wysoce zakaZny kompleks (29).
Istnieje tez mozliwosé, ze PrPsC stymuluje swojg wiasng
synteze badZ bezposrednio, badz posrednio przy wspétudziale
catej kaskady reakecji. PrPS€ moze wiec tworzy¢ kompleks
z produktem genu Prn-i, ktéry stymuluje lub katalizuje
tworzenier nowych czgsteczek bialka scrapie (PrPs€). Inna
mozliwoscia jest stymulacja przez PrPSC tworzenia nowych
czasteczek. Ze wzgledu na fakt braku dowodéw na wy-
stepowanie kwasu nukleinowego w czasteczce prionu, nie-
ktorzy autorzy w miejsce terminu replikacja wprowadzajg
bardziej adekwatne pojecie, jakim jest amplifikacja.

Po zakazeniu pozamdzgowym chomika, priony namnazajg
sie w ukladzie siateczkowo-éréodblonkowym, a nastepnie ata-
kuja osrodkowy wukilad nerwowy. Miano prionéw w moézgu
odpowiadajgce mianu w sledzionie pojawia sie po 3 mie-
sigcach po zakazeniu. Maksymalne wartosci osigga ono
4 miesigca po zakazeniu. Mozliwe jest tez przenoszenie za-
kazenia wzdluz widkien nerwowych oraz za posrednictwem
bialych krwinek. Priony replikujg sie w hodowlach ko-
moérek linii ciggltych (11). Nie uzyskuje sie jednak wysokich
mian, poniewaz czas podzialu komodrek przewyzsza czas
niezbedny do podwojenia liczby czgsteczek prionow.

Formy wystepowania prionéw

W przypadku scrapie zaréwno wiekszosé PrPsC, jak i pra-
wie cala zakazno$¢ priondw sa zwigzane z bionami za-
kazonych komorek. Frakcja PrPSC ulega polimeryzacji, w na-
stepstwie ktérej pojawiaja sie wiokniste, a nastepnie amylo-
idalne ztogi w przestrzeniach miedzykomorkowych. W oczysz-
czonych frakcjach mozgu myszek zakazonych scrapie wy-
stepuja twory paleczkowatego ksztaltu o Srednicy 10—20
nm i diugosci 100—200 nm (23). Badania immunochemiczne
z uzyciem przeciwcial dla PrP 27—30 wykazaly w mozgu
chomikow zakazonych scrapie obecnos$é twordéw o nieregu-
larnej strukturze nie dajgcych sie odroézni¢ od amyloidu (7).

Po ekstrakcji detergentem bton komoérkowych pochodzg-
cych z moézgu owiec zakazonych scrapie otrzymuje sie pa-
teczkowatego ksztattu polimery (amyloid rods) zlozone gléow-
nie, jezeli nie wylgcznie z PrPSC i PrP 27—30. Po zadziala-
niu na nie ultradZzwiekami powstaja czasteczki sferyczne
o wiasciwosciach zakazZnych. Natomiast twory pateczkowate
poddane dzialaniu SDS w 100°C ulegaja dysocjacji. PrpscC
i PrP 27—30 sa bardziej podatne na trawienie proteazg,
przy czym ich zakazZnosé ulega obnizeniu. Dodanie do amy-
loidalnych pateczek zwigzkéw helatujacych 1 fosfolipidéow
inicjuje powstanie kompleksu detergent-lipid-biatko (DLPC)
o peinej zjadliwosci czynnika etiologicznego scarpie (12).
Usuniecie z DLPC czynnika helatujacego na drodze dializy
prowadzi do powstania liposoméw o zdolnosciach zakazania
nowych osobnikéw. Po ekstrahowaniu fosfolipidu z DLPC
mieszaning chloroform-etanol PrP 27—30 repolimeryzuje na
paleczkowate twory cechujace sie zakaZnoscig scrapie. Wy-
stepowanie prionéw w roézinych formach (posta¢ membra-
nowa, sferyczna, palteczkowata, liposomy) wskazuje, ze two-
rza je bialka jednego typu oraz, ze PrPsSC jest glownym,
a by¢ moze jedynym skladnikiem priondéw. Czgsteczka prio-
nu sklada sie najprawdopodobniej z dwoéch molekul PrPsc,

Pomimo podejmowania rozlicznych badan nad struktura
prionéw nadal brak wielu danych o podstawowym zna-
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czeniu dla biologii tych czynnikéw zakaznych. Nadal budzi
kontrowersje udzial kwasu nukleinowego w skladzie czg-
steczki prionéw, nie znany jest sposdéb szerzenia sig za-
kazen w organizmie ludzi i zwierzat oraz rola PrP¢ w ko-
morce. PrP¢ wystepuje zasadniczo na powierzchni blon ko-
moérkowych. Przypisuje sie jemu wazng role w'rozpozna-
waniu, adhezji, identyfikacji z enzymem badZ receptorem
komoérkowym, a nawet z substancja o wlasciwosciach zbli-
zonych do chromosomow.

Obecnosé czynnikdéw zakaznych o wlasciwosciach priondw,
ktore wywoluja ciezkie, konczgce sie zejsciem $miertelnym
choroby ludzi i1 zwierzat stwarza konieczno§é opracowania
metod nieswoistej i swojstej profilaktyki oraz podjecia ba-
dan nad opracowaniem skutecznych metod terapeutycznych.
Pojawienie sie AIDS, ktoéry stanowi groZny problem me-
dyczny, spoleczny i etyczny spowodowalo, ze wiele ofrod-
kéw naukowych zajmujgcych sie uprzednio prionami pod-
jelo badania nad czynnikiem etiologicznym AIDS. Niemniej
jednak co roku ukazuje sie wiele oryginalnych publikacji,
ktore przyczyniaja sie do wyjasnienia natury prionéw i ich
roli w chorobach ludzi i zwierzat.
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ZYGMUNT PEJSAK

Teoretyczne podstawy oraz praktyczne mozliwosci zwalczania
choroby Avujeszkyego u $win

Zaklad Badania Chordob Swin Instytutu Weterynarii,
Al. Partyzantow 57, 24-100 Pulawy

Mimo olbrzymich nakladéw finansowych przeznaczanych
przez rozwiniete rolniczo kraje $wiata na zwalczanie choro-
by Aujeszkyego (chA) liczba zakazonych §win oraz liczba
ognisk tej choroby, generalnie rzecz ujmujgc, ma tendencje
rosnacg (37). Dla przykiadu w USA w roku 1974 odsetek
Swin rzeznych, u ktérych wykryto przeciwciata anty- chA
wynosil 0,56%, w roku 1978 — 3,7%, a w roku 1981 wzrost
do 8,4%v (27). Przedstawione zjawisko zwigzane jest przede
wszystkim z obserwowang na catym $wiecie zmiang sys-
temu chowu, czego wynikiem jest zanik gospodarstw ma-
tych 1 powstawanie ferm wielkotowarowych. Czynnikami
utrudniajacymi zwalczanie omawianej jednostki chorobo-
wej sg takze: duza zakazno$¢é wirusa chA oraz wystepowanie
zakazen latentnych, a co za tym idzie ckresowe nawroty
i siewstwo wirusa (23). Uwaza sie powszechnie, Ze raz za-
kazona $wnia pozostaje okresowym siewcag wirusa chA
przez cate swoje zycie (38, 44). Nie ulatwia tez eradykacji
tej choroby znaczna oporno$é wirusa chA na wysokie tem-
peratury oraz zmiany pH. Przedstawione uwarunkowania
Srodowiskowe oraz biologiczne witasciwosei wymienionego
czynnika patogennego umozliwiajg mu przezycie przez sze-
reg tygodni w naturalnych warunkach chlewni (23). Bardzo
nickorzystnym zjawiskiem epizootycznym, z punktu widze-
nia mozliwoécl zwalczania chA, jest coraz powszechniejsze,

szczeg@lnie w Europie zachodniej, wystepowanie tej typowej

choroby $win réwniez u bydla, owiec, liséw oraz kotow
i psOw (31). Powyzsze zjawisko obserwujemy tez u nas
(13, 25).

Sytuacja epizootyczna poszczegdlnych krajow europejskich
jest pod wzgledem chA znacznie zréznicowana; rozne sg tez
opinie nt. zasad zwalczania te] choroby (21, 32, 34, 37, 44).
Wedtug najnowszych danych FAO-WHO-OIE (1), w chwili
obecnej wolne od chA sg w Europie jedynie Finlandia, Mal-
ta, Norwiegia i Portugalia. W wiekszosci krajéw europej-
skich — Austrii, CSRS, Bulgarii, Danii, Francji, NRD, RFN,
na Wegrzech, w Luksemburgu, Rumunii, Hiszpanii, Szwecji,
Anglii, ZSRR oraz w Jugoslawii' — choroba ta zwalczana
jest urzedowo. Jedynie nieliczne panstwa europejskie, m.in.
Polska, nie uznaly do dnia dzisiejnzego chA za zwalczana
=z urzedu. Podejmowane ostatnio w rozwinietych rolniczo
krajach Europy intensywne dzialania, zmierzajgce do uwol-
nienia sie od chA, uwidaczniaja celowoéé takiego postepo-
wania, ale takze zlozonos¢ problemu. Celem prezentowane]
publikacji jest przedstawienie teoretycznych i praktycznych
aspektow zwigzanych z tym zagadnieniem.

Budowa molekularna wirusa chA 1 je] znaczenie epizo-
otioloziczne. Zgodnie z ostatnimi zaleceniami Miedzynaro-
dowego Komitetu Taksonomii Wirusow (ICTV) — wirus



