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CHOROBY ZAKAZNE l

Wirusy niekonwencionolne
Terminu,,wirusy niekonwencjonalne" użył

prof. dr D. C, Gajdusek w uroczystym wykła-
dzie (3) wygłoszonym w Sztokholmie w 1976 r.
z okazji otrzymania nagrody Nobla w zakresie
medycyny za osiągnięcia w badaniach nad r,vi-
rusami odmienn5rmi pod wieloma względarni
od zwykłych, ,,konwencjonalnych" wirusów. Od
tych ostatnich różnią się tez wiroidy będące
najmniejszymi poznanymi dotąd, subwirusowy-
mi czynnikami zakaźnymi.

Wirusy niekonwencjonalne

Odkrycie tych zarazków wiąże się ściśie z ba-
daniami nad chorobą kuru, występującą na
pewnych obszarach w Nowej Gwinei, a prze-
noszącą się r)rzez rytuainy akt kanibaiizmu
(zjadanie ciał, szczególnie mózgów, zmarłycl,1
krewnych). Wyjaśnienie etiologii tej choroby
jest zasługą Gajduska.

Wirusy niekonwencjonalne wywołują cztery
choroby, dwie u ludzi: kuru i CJD (Creutzf.eldi-
-Jacob disease - choroba Creutzfeldta-Jacoba,
dementża presenilżs, pseudosclerosis), oraz dwie
u zulierząt: trzęsawkę (scrapie) owiec i kóz
oraz encefalopatię norek - TME (transmissi-
ble encephalopathy),

Badanie czynników etiologicznych tych cho-
rób jest niezwykle trudne ponieważ nawet po
sztucznym zakażeniu okres inkubacji wynosi
od kilku miesięcy do 8 i pół roku (5). Znaczny
sukces stanowiła adaptacja do myszy wirusa
trzęsawki owiec - dzięki badaniom tego mo-

wiroidy
Tab. 1, Atyp,owe właśoimości twirusów

niekonwencj,o,nalnych (3-5, układ zrnlieni,ony)

Właściwości fizyw-rrc,i chernłiczne

Brrak,w obrazie elektrono-,rnijlcnoiśkoipowyrn wirironów
,i i,ch,elemerrtów struikturalnych (genolrnu, płasr,eza
białkowogo), ,s,twi$dza się tylko błony cytołpla:zma_
ty,czne

Nlie wykazano ,obcycth ,białek
Nie wykazarr,o kwasirr nu,lileirrowego
Oporność na : f,ormałdehyd, rbeta-p,nopirolallto,n, EDTA,

proteazy (trypsynę i pepsynę), rnrrlkrleazy, wys,oką
tenperaturę (ni,elzqpeł,na Linalldtywąg j ą rw 1 00 oC), pno-
n:lleniowanie UV przy 254 nm (inałctywacja pr,zy
237,njm), plorrrienilowalrtie jonizująpe (garnrna), ultra-
,dźw[ęki

WłŃc iwoscli lbi,ol,qgli cune

Brak efdlłtu cyrtopattycznego w zakai!ŃryCh rkcymorkach
in pitro

NLie wykazują łvłŃci,woś,c,i antygenrow5łch
Nie indu,kują ,po{wstawanlia i,nterferołniu i ,nie są wrażli-

we na interferon
Ntie powoCują ejawiiśka irrr,terfen:enojli (wobec ponad 30

różnych wirI,usó,w)
Dłurgi okr,es rinkulbacjii oh,ornoby (miesiące, lata, nawet

dziesiątlri l,alt)
Bra]<,od,cz}łrr,u ząpaln€o
Zmiamy patol,odigzre ro chara,lkterze przewłekłym postę-

pującym,(zakażenie Ip,owo,]ne); wniany histopŃolo-
giczne ro charalkterze zwynodnieni,owym

B,rak wpływu tirnm,rrrr,os,uipresji i,i,rnm,u,nopotencjacj,i na
nozwój ii 

"urzebieg 
ohouroby

NWAZYJNE
ZDZISŁAW LARSKI
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delowego czynnika zakaźnego uzyskano dużą
ilośc informacji. Właściwości wirusów niekon-
wencjonalnych zawierają tab. I i 2. Najbar-
dziej charakterystyczne i odrózniające je od
klasycznych wirusów są ich cechy fizyczne
i chemiczne - brak upostaciowanych wirionów
i ich struktur w obrazie elektrono-mikrosko-
powym, niemożność wykazania zakaźnego kwa-
su nukleinowego ani obcego białka, oporność
na proteazy, nukleazy, wysoką temperaturę,
formaldehyd i na promieniowanie UV o długoś-
ci fali niszczącej normalne wirusy. Gajdusek
(3, 4) podkreśla, że to ostatnie nie może sta-
nowić dowodu, że u wirusów niekonwencjo-
nalnych nie ma informacji genetycznej w po-
staci kwasu nukleinowego, ponieważ najmniej-
sze cząstki zakaźne - wiroidy, będące kwa-
sem rybonukleinowym wykazują podobną opor-
ność na promieniowanie ultrafioletowe w su-
rowym soku roślinnym.

Tab. 2. Iilasyczne lwirusowe oechy wirusów
nieloorrwenc jona]]ny€h r(3:Ę u{kład zrnieniony)

Frzechodzą trllrz'ez isw|zki o śrnedrricy porów 25 rrm (wi-
,rłrsy rtrzęsavy'ki i encefa,I,opańii ,noreJ<); 100 nm (wiru-
§y ch,oroby flruflru i cJD)

Na,mrrrażają się in uitro w hiodowlach korrrórek
Ind,lrrkują frrzję lkcrmórek in uźtro i in użuo
Występuje faza ek],iplsy
Najr§ierw rnarronażają się w ś,ledzionie i innych ,miej-

s,cach,układu śródbło,nilrcwo-siateozkowego, późnie j
w rnózgu, gdźie rosliągają stęźenie 108 l1012/g

Charałłterysrtyczny easięg ulraLżil]itqych g]ostpodarzy

,,Ada,lŃacja" do rtowych go§,podarzy (slcróc,ony ,okres
ńnikubaojii)

GeneĘazne t;lwarudkowania wrażiwŃoi u nidktórych
gaturrików r(owce i |myszy lv prrzypadlku ,trzęawki)

I(llonaina (metodą lazc\eńozei granicznycrh) selekcja
szczepów a macierzystego materiału

Niemożność stwierdzenia obecności wirionów
wirusów niekonwencjonalnych nasunęła przy-
puszczenie, że byc może są one samoreplikują-
cymi się fragmentami błon komórkowych.
Przemawia za tym inaktywujące działanie pre-
paratów niszczących błony, wymienionych w
tab. 3. Stosowanie tych środków oraz przestrze-
ganie szczegółowych zaleceń (6) umozliwia
bezpieczną pracę z materiałem zakaźnym.

Wirusy niekonwencjonalne należą do wiru-
sów powoln;łch, omówionych w innej pracy
(9), jednak różnią się od pozostałych wywołu-

T'iaib. 3. M,dtody inaktywarjłi wirusów
nidkorrwenc j onalnyc,h l(3i-6)

Autdld,a\^/owanie (121oC, ,1 a]t{m., 60 lmirr,)
Pordchloryn sodu r(5%)
Fenol (90%)
Lizol (5%)
Ałkohldlowy nożtwór jordu i !,odofory
Etgr
Acetort
Ohlor,ofomrn lluh chlo,rroforrn z b,utianol,em
Siilore d,dtergenty
Nądj,o,dan (0,01 M)
Nadmanganian pcrtasu,(0,03%)
2-ohilroroetarlol
M,ocmlik (6 M)

jących schorzenia ośrodkowego układu nerwo-,wego, zarówno podanymi jtrż atypowymi ce-
charni, jak też tym, że w przebiegu zakażenia
nie następuje zaatakowanie układu immunolo-
gicznego, brak też odczynów zapalnych. Zaka-
zenie wywołane przez wirusy niekonwencjonal-
ne są to podostre gąbczaste encefalopatie, zaw-
sze kończące się śmiercią.

Kuru (w języku mieszkańców Nowej Gwinei
słowo to oznacza ,,trzęsienie się") jest choro-
bą, która po okresie inkubacji od 4 i pół roku
do ponad 30 lat wyraża się klinicznie ataksją
móżdżkową, drżeniem prowadzącym w czasie
lrie dłuższym niż jeden rok do zupełnej niez-
dolności ruchowej i śmierci.

Choroba Creutzfeldta-Jacoba (CJD) występu-
je na całym świecie, zwykle sporadycznie (je-
den do dwu przypadków na milion), Iecz w
Izraelu (8) i w południowo-wschodniej Słowacji
(10) stwierdzono znacznie większą zapadalność.
Oprócz otępienia występuią powazne zaburze-
nia neurologiczne, prowadzące w ciągu około
dwu lat do śmierci.

Trzęsawka owiec i kóz występuje w Europie,
Ameryce i Azji - aspekty epizootiologiczne
przedstawił ostatnio Truszczyński (12). Obja-
wy i zmtany histopatologiczne są bardzo po-
dobne do choroby kuru, często pojawia się po-
nadto silny świąd skóry.

Encefalopatia norek wykazuje podobieństwa
patologiczne i kliniczne z trzęsawką owiec,

Rozważając przyplszczalną historię natural-
ną czterech wymienionych chorób Gajdusek
(3, 4) podaje jako bardzo prawdopodobną moż-
iiwość, że wywołujące je wirusy są szczepą-
mi jednego wirusa, zmodyfikowanymi w roż-
nych gospod,arzach (brak właściwości antyge-
nowych uniemozliwia jednak przeprowadzenie
dowodu). Wyjściowym, macierzystym miałby
być wirus trzęsawki owiec, który przenosi się
na kozy (trzęsawka kóz).

Karmienie norek mięsem owiec padłych na
tę chorobę powoduje zakażenie w postaci ence-
falopatii, nogące się następnie szerzyć przez
gryzienie sie zwierząt.

Również zakażenie ludzi prowadzące do cho-
roby CJD nastąlować może, zdaniem Gajduska,
od chorych owiec (zoonoza) wskutek spożywa-
nia mięsa a także w rzeźniach. Na poparcie
tego przytacza dane, że w lzraelru tr Żydów po-
chodzących z Libii, częstość zachoro\Mania na
CJD jest trzydzieści razy większa niż u po-
chodzących z Europy. U tych pierwszych w
zwyczaju jest spożywanie gałek ocznych i móz-
gów owiec (gotowanie nie zabija wirusa), na-
tomiast u Żydów z Eur,oply nie jest to prakty-
kowane. Wirus może się następnie przenosić
z człowieka na człowieka. Gajdusek podaje ta-
kie sprawdzone przypadki przeniesienia przez
przeszczep rogówki, ptzez użycie implantowa-
nych elektrod, podddanych działaniu forma],de-
hydu (wirus jest oporny na ten związek).
Stwierdza się też częstsze przypadki CJD u
neurochirurgów i neuropatologów wykonują-
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cych sekcję mózgu, stąd ostrzeżenie przcd uży-
waniem zl,vłok ludzi zmarłych wskutek CJD do
ćwiczeń prosektoryjnych (6), oraz u osób pod-
dawanych zabiegom neurochirurgicznym. Cho-
roba kuru miałaby być następstwem przeno-
szenia się zakazenia przez kanibalizm.

Szczegółowe omówienie wirusów niekonwen-
cjonalnych oraz wywoływanych przez nie
chorób ludzi i zwierząt zawierają prace prze-
glądowe Gajduska i.wsp. (3-6).

Wiroidy

Do niedawna za najmniejsze czynniki zakaź-
ne uwazano wirusy. Ich głównymi składnika-
mi są kwasy nukleinowe (RNA lub DNA) i biał-
ka. W trakcie badania etiologii wrzecionowa-
tości bulw ziemniaków, choroby roślin uważa-
nej za wirusową, okazało się, że wywołuje ją
czynnik subwirusowy -- wolny kwas rybo-
nukleinowy (RNA), nagi, nie posiadający płasz-
cza białkowego. Stwierdził to w 1971 r. Diener
(1) i on też wprowadził termin wiroid (czyli
,,wirusopodobny").

Szczegółowe badania B,ie]u autorów dostar-
czyły danych dotyczących niektórych właści-
wości rviroidów - dotychczas wykryto sześć
takich czynników zakaźnych u roślin. Współ-
czesny stan wiedzy w tej dziedzinie przedsta-
wił ostatnio Diener (2), Wiroid iest wolnyrn
RNA o ciężarze drobinowym około 100 000 a
więc około 20 razy mniejszym niz cięzar kwa-
sów nukleinowych najmniejszych wirusów.

Ryc. 1. t wir
danych środ
sztywną lny
cuch dr zniej
C) zbudowane są głównierz Fojedynczego łańcucha

Ryc, 1. przedstawia przypuszczalną wtórną
strukturę wiroidu. Unikalna kolistość układu
RNA powoduje, że dostępnymi metodami che-
micznymi i biochemicznymi nie można wyka-
zać grup końcowych drobiny (13). Po dosta-
niu się do komórki wiroid wędruje, w sposób
dotąd nieznany, do jądra i tam ulega namnoże-
niu. Ponieważ ilość informacji genetycznej wi-
roidu jest za mała, przyjmuje się, ze jego re-
plikacja jest uzależniona całkowicie od już ist-
niejących (lecz być moze ulegających aktywa-
cjI) enzymów komórki. Nie poznano dotąd
istoty chorobotwótczego działania wiroidów,
brak jest dowodów na hamowanie przeznie me-
tabolizmu gospodarza, wykazano natomiast wy-
stępowanie w zakażonvch komórkach większej
ilości pewnych normalnych białek niż w tkan-
ce zdrowej i być może te odchylenia w ich

syntezie są czynnikicn patogenetycznym. Zda-
niem Sdngera i Grosse (13) kwas nukleinowy
wiroidu nie musi kodować syntezy białek a'tylko ulegać replikacji i działać chorobotwór,-
czo przez swą obecność w komórce.

Nie znane jest pochodzenie wiroidów. Cyto-
wane przez Dienera (2) badania Hadidi'ego
i wsp. sugerują, że wiroidy mogą brać swój
początek z genetycznego materiału gospodarza,
co stanowi analogię do teorii onkogenowej on-
kornawirusów zwierzęcych, zakładającej istnie-
nie genu nowotworołvego wbudowanego w DNA
gospcdarza.

Odkrycie wiroidów u roślin nasunęło myśl,
że również pewne zakaźne choroby ludzi i zwie-
rząt, przy których nie można wykazać czyn-
nika lvirusowego, szczególnie trzęsawka ovriec
i zakaźne zapalenie wątroby typu B (15), mo-
gą byc powodowane przez wiroidy. Tu warto
przypomnieć, że pierwszy wirus wykazano też
najpierw przy chorobie roślin - mozaice ty-
toniowej (Iwanowski w 1892 r., Beijerinck w
1899 r.) a pierwszy wirus zwierząt, pryszczycy,
w 12 1at później.

Szczególnie duzo uwagi poświęcono wyjaś-
nieniu czy czynnik wywołujący trzęsawkę (scra-
pie) u owiec jest wiroidem - 

pierwszy taką
sugestię wysunął w 1972 r. Diener. Sprawa
ustalenia etiologii jest wazna dla opracowania
metod zwalczania tej choroby, ale przede
wszystkim ze względu na to. że zarazek jes,t

dobrym modelem przy badani,u schorzeń ośrod-
kowego układu nerwowego człowieka, które
omóvriono w pierwszej części artykułu.

Przedstawiono szereg argumentów zd, jak
też przeciw przyjęciu wiroidowej natury trzę-
sawki. Ward i wsp. (14) na podstawie ujem-
nych wyników fenolowej ekstrakcji czynnika
zakaźnego z mózgów zakażorryc}i' myszy uznali,
że nie jest to wiroid. Zagadnienie nie zostało
jednak ostatecznie rozstrzygnięte i jest nadal
przedmiotem rozważań i badań. Ostatnio Se-
mancik i wsp. (11) uzyskali dane (wymagają
one potwierdzenia przez innych badaczy) wska-
zujące, że czynnk etiologiczny trzęsawki za-
wiera zakaźny DNA o ciężarze drobinowym
takim samym jak stwierdzony u RNA pozna-
nych dotąd wiroidów roślin. Oporność czyn-
nika zakaźnego trzęsawki na promieniowanie
UV nie wyklucza obecności DNA, jeżeli się
przyjmie, że nieoczyszczony zarazek jest ściś-
1e związany z błonami komórkowymi i one
chronią go przed promieniowaniem, podobnle
jak to ma miejsce w przypadku nieoczyszczo-
nych wiroidów roślinnych.

O identyczności iub odmienności wirusów
niekonwencjonalnych i wiroidów rozstrzygną
wyniki dalszych badań nad czynnikiem ,wy-

wołującym trzęsalvkę owiec.

' piśmiennictwo

t. Diener T, o.: virology 45, 411, 1971.
2. Dżener T. o.: ,,Viruses and enviroment", edlt. E. Kurstak

and K. Maramorosh. Academic Press, New York, 1978.

195



Nr4 NIEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XXXVI

3. Gajdugek D- c,: In ,,Les Prix Nobel en 1976". The Nobel
Foundation, P, A. Norstedt and Soner, stockholm 19?7.

4, Gaidusek D. c.: Science 197, 943, 1977.
5, Gąjdulelś D, C,, Gibbs c. J.: In ,,vijuses and environent",

edit. E. Kurstak anal K. Maramorosh. Academlc Press, New
York 1978.

6. Gcjalusek D. c., GiDDs c. J., Asher D. M., Broun P., Dilran
A., Hoftnldn P,, Nelno G,, Rohuer R., white Ł.: New EngI.
J. Med. 297, L2$, 1977.

1, Horne R. w.: structure and function of viruses. R. Arnold,
London, 1978.

8. Kohana E., Altef M., Brakąm J,, solef D.! Science 183,90,
1974.

9. Larskż z.: Medycyna wet, 27, 129, 1971,
70. Maller v., orolln D., MitroDa E.: Lancet I|,256, L977,
11. The scrapie agent - is it a viroid? (Editorlal); Science 203,

532,1979,
L2. TruszczlJńskl M.: Mealycyna wet. 35, 25?, 1979.
13. viroide - ein neuer Typ von Krankheitserregern (Edito_

rial) : Mijnoh. Med. wschr. 119, 8, 1977.
14, ward, R. L., Porter D, D., steuens J, G.i J, virol. 14, 1099,

1974,
L5. zuckerm,an A. J.: Lancet I, 1486, 1973,

Adres P,Lrtora: prof. dr zdzlslaw Larski, 10-95? olsztyn-Korto-
wo, bt, 37.

ZBIGNIEW BACZYŃSKI, DANUTA SKULMOWSKA-KRYSZKOWSKA,
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Próby stosowonio wielowożnei surowicy odpornościowei

przeciw zokożeniom bokłeryino-wirusowym cielqł i młodego bydło
z zak.ladlr wirusologil Instytutu weterynaril w Puławach

Rozwój hodowli wielkotowarowej w ostat-
nich latach wyłonił nowe problemy zoohigie-
niczne i epizootiologiczne. Duża koncentracja
zvlierząt w jednym obiekcie, transporty cie-
ląt, nieodpowiednie warunki zoohigieniczne
i pielęgnacja stanowią w niektórych przypad-
kach duży czynnik stresowy, obniżaiący od-
porność naturalną organizmu. W takiej sytua-
cji nawet warunkowo-chorobotwórcze zarazki
mogą stać się źródłem enzootii w stadzie.

Według danych Międzynarodowego Biura
Epizootycznego w Paryżu schorzenia układu
oddechowego u cieląt powodują upadki 20-25010
zwierząt.

Również w Polsce straty powodowane przez
enzootyczne zapalenie dróg oddechowych u by-
dła mają istotny wpływ na stan zdrowotny
zwierząt i kształtowanie się efektów ekono-
miczrrych.

Etiologia schorzeń układu oddechowego cie-
Iąt jest złożona. Do zachorowań dochodzi naj-
częściej na tle infekcji wirusor,vej i bakteryj-
nej z równoczesnym udziałem niesłvoistych
czynników środowiskowych. Spośród czynni-
ków zakaźnych współdziałających w powsta-
waniu schorzenia wymienia się ,wirusy Pi-3,
IBR/IPV, BVD-MD, adenowirusy, reowirusy,
wirus RSB oraz mykoplazmy i bakterie z grll-
py: Pasteurella, Salmonella, E. colż, Str. zooepi-
demicus. Serologiczne badania przeglądowe po-
pulacji bydła w Polsce przeprowadzone przez
Baczyńskiego i wsp. (2-g), Kitę (17), Majew-
ską i wsp. (20, 2I), Bucżka (12) i Skulmowską-
-Kryszkowską i wsp. (26) rvykazały, że naj-
więcej zwierząt, bo aż 840/o posiadało przeciw-
ciała dla wirusa PI-3.

Celem badań była ocena wartości ochron-
nej surowic odpornościowych, zawierających
przeciwciała antywirusowe i antybakteryjne
oraz pró,ba zapobiegania wystąpieniu schorzeń
układu oddechowego u cieląt nowo wprowa-
dzonych do fermy poprzez zastosowanie s.,rzoi-
stych surowic, przy równoczesnym zapewnie-
niu w miarę optymalnych warunków środo-
wiskowych, utrzymania i pielęgnacji zwierząt.
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ni wentylacyjnych.
clzano do danego sektora po dokona-

ni czyszczenia i dezynfekcji kojców. W
dniu wprowadzenia cieląt do kwarantanny przeprov/a-
dzolo szczepienia surowicami odpornościowymi.
Surowice odpornościowe

Boviforin prod, Zakładów
weterynaryjnego przeciw-
terżtidis, S, taph coli, Sćr,

zooeptdemicus.
b) Surowica doświaiczalna Polibovin produko-

wana na wołach zgodnie z technologią produkcji su-
rowicy Boviforin z tyrl, że zwierzęta te hiperimmuni-
zowano dodatkowo antygenem vrirusa parainfluenza-3.
Surowica zawierała przeciwciała dla wirusa PI-3 o
mianie w odczynie zahamor,vania hemaglutynacji (HI)
średnio 1:10 000.

c) Surowica Polisepsin slvoista dla Pasteurella mul-
tocida.

Surowicę Polibovin podawano dwukrotnie w odstę-
pie 14 dni, podskórnie, w ilości 0,5-1,0 ml/kg c.c. lub
donoso,wo w dawce 6-7 m1 do każdego otworu noso-
wego oddzielnie; surowice Boviforin i Polisepsin po-
dawano podskórnie w ilości 0,5-1,0 ml/kg c.c. dwu-
krotnie w odstępie 14 Cni.

układ badań
Badania wykonano lv dwóch układach doświadczal-

nych na 407 cielętach lv wieku 4-6 tygodni, w dwóch
gospodarstwach hodowjanych. Doświadczenia przepro-
wadzono w okresie zimowo-wiosennym (od stycznia
do czerwca).

W eksperymencie I wykonano badania porównawcze
nad donosowym i podskórnym podaniem surowicy, w
eksperymencie II natomiast badano porównawczo
wartość ochronną surowicy Polibovin stosowanej pod-
skórnie z surowicami Boviforin i Polisepsin. W doś-
wiadczeniu I uwzględniono ponadto grupę cieląt cho-
tych z typowymi objawami zespołu oddechowego, dla
oceny skuteczności leczniczej. Zwierzętom tym poda-
wano Polibovin w dawce |eczliczej 1,0-2,0 ml/kg c.c.
podskórnie, dwukrotnie w odstępie 14 dni otaz przez
5 kolejnych dni Trimerazin w dawce 5el20 ks c.c, je-
den raz dziennie.

Kryteria sktrteczności dziaŁar'ia ochronnego surowic
, Skuteczność działania surowic oceniano na podsta-
wie wskaźników zachororvalności, śmiertelności, se-


