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l{iektóre nowe dane dotycząGe wirusologii

Wczesne mechanizmy zakażenia komótki
ptzez witusy bezotoczkowe

Znane sąjego kolejne głowne fazy: adsorpcjawiru-
sa na receptorach komórkowych, penetracja, uwalnia-
nie materiahl geneĘcznego, produkcja wczesnych bia-
łek (,,nar zędz|" syntezy, nie wcho dzący ch w strukfu rę
wiriona), replikacj a kwasu nukleinowego, powstawa-
nie białek póżnych (strukturalnych, tworzących kap-
somery), łączente się ich z kwasem nukleinowym,
opuszczanie komorki przęz gotowe wiriony; wirusy
otoczkowe otrzymują ponadto otoczkę lipidową w
trakcie pączkowania zbŁony komórkowej (u herpes-
wiru s ów z błony j ądr a) . B ar dziej szc ze gółowe b adani e

p o szc ze góIny ch faz m a ni e tylko znac zeni e te oretyc z -

ne ale też pr akty czne - p oznanie ich może przy czyntó
się do opracowania nowych, w ciĘ j eszczę b ar dzo nię -

cytoplazmy, D o ni e dawna s ądz ono, ze de cyduj ąc e zna,
czenie ma tu niskie pH endosomu. Obecnie wiadomo,
żę nię stanowi to reguĘ dla wszystkich wirusów, a wy-
kazano tę różnicę ptzy użyciu makrolidowego anty-
biotyku bafilomycyny A1 (Bafitomycin A1), hamują-
cej zakwaszęI7le spodarza
(10). Dzięki temu rdzió ko-
nieczność niskieg hodzenia
np. wirusa Lasów Semliki t stomatitis vesicularis, a z
wiru s ów na g ich (b ezoto czkowych) - rinowirus ów, na-
tomiast należące też do rodziny Picornaviridae - wt-
rusy EMC (encephalomyocarditis) i polio, nie wyma-
gały takiego odczynu endosomu (cyt. wg 10). E,spino-
zaiKuznar (10) wykazali tąmetodą ze niskie pH en-
dosomu nie stanowi koniecznego warunku równiez dla
należąc e go do ro dz iny B i r n av i r i d a e b e zoto czkow e go
wirusa martwicy trzustki, IPN (infectious pancreatic
necrosis) - wysoce śmiertelnej choroby młodych ryb,
u starszych przebtegającej bezobjawowo i powodują-
cej trwałe nosicielstwo wirusa. Autorzy lwńają że
prosta strukfura wirusa IPN czyni go dogodnym mo-
delem w badaniach wyjaśniających molekularne pod-
stawy uwalniania wirusów bezotoczkowych z endoso-
mów do cytoplazmy.

l{owa koncepcja poszukiwania leków
p]zeGiWWilusowych

Nikłe osiągnięcia w tej dziedzinie wynikające zlnt-
katowego charakteru wirusów, niemozności bezpośred-
niego oddziaływania na nie lekami oraz stosowane
obecnie preparaty hamujące syntezę wirusa, omówio-
no w innym artykule (16);podano tam rowntężzachę-
cające perspektywy uĘciadwu nowych strategii - stra-
tegii ,,tripleksu" i strategii ,,antysensu", też przy uży-
ciu rybozymow, w terapii zakażeńwirusowych. Nową
konc ep cj ę o gr antczeni a synte zy w irusa pr zez hamowa-
nie montazu jego kapsydu omowił Prevellige (21). Tu
celowe będzie krotkie przypomnienie struktury wiru-
sów. Wykazująone dwarodzaje symetrii - dwudzie-
stościenną i helikalną (błędnie określaną jako spiral-
na). Wirus o symetrii dwudziestościennej to białkowy
dwudziestościenny kapsyd (płaszcz) złożony z połą-
czonych ze sobąkapsomerów, wewnątrz którego mie-
ści się kwas nukleinowy - DNA lub RNA; niektóre z
tych wirusów po si adaj ą ponadto zewnętr znąoto czkę.
U wirusa o symetrii helikalnej kapsomery sąnanizane
na nić RNA tworząc razemnukleokapsyd; ten przyj-
muje ułozenie helikalne (śrubowe) w kształcie kuli (jak
np. wirus influenzy) lub cylindra (wirus wścieklizny);
całość posiada otoczkę.

Artykuł Prevellige'a (11) podaje przeglądreguł kon-
tro low anej p oltmery zacj i b i ałka szcze golnie p o d kątem
mo z 1 iw o ś c i hamow an ia montażv kap sydu w irus a. Za-
interesowan i znajdątamwiele szczegołowych danych,
fu tylko skrótowe omówienie Ęch spraw. Tak jak w
przypadku innych lekow przeciwwirusowych warun-
kiem ich skuteczności jest niszczenie biochemicznych
zjawisk unikatowych dla wirusa, anie doĘczących go-
sp o dar za. D oty chczas ow e 1 eki działaj ą m.in. na ęnzy -

my biorące udział w replikacj i i przetwarzaniu białka
wirusowego. Ale ptzecteż celem działania leków nie
muszą być enzymy, a unikatowe i wysoce swoiste wza-
jemne oddziaływania białko - białko, niezbędne do
montazu wirusa. Dotąd sprawy te są stosunkowo mało
badane, częściowo z powodu niedostatecznęgo doce-
niania podstaw polimeryzacjibiałka i montazu wirusa.
Dotyczy to głównie wirusów mających kapsyd, a więc
o symetrii dwudziestościennej. Szczegółowe badania
zwłaszcza polimeralizacj i białka bakteriofag a P 22 po-



stwietdzenie zakażenia ludzi
wirusem H5l{1 ptasiei grypy

DIa zt ozlmi enia spraw zw tązany ch z gryp ą (właś c i-
wiej byłoby mówić o influenzie, gdyżtetminem,,gry-

-N9). Na przykład izolowany od koni w 1963 r. w USA
wirus miał strukturę anĘgenową H3N8, rozniącą się
od wirusa stwierdzonego u koni w 1956 r. w Czecho-

k izolowanow 1977 r.

1966 r. - H9N2. Ud
A jestjego wielka zmi

wianie się wciąż nowych odmian jest przyczyną na-
szych niepowqdzęń w walce ztągrożnąchorobą.

Są dwa główne mechanizmy tak dużej zmienności
tego wirusa- dryf antygenowy (antigenic drift) i prze-
sunięcie antygenowe (antigenic shift). Dryf antygeno-
wy występuje w obrębie podtypu i jest następstwem
serii drobnych zmian (zwykle mutacji punktowych).

dryf anĘgenowy j est p rzejaw eminteligencj i biologicz-
nej wirusa influenzy- W odróznieniu od dryfu anĘge-
nowego, przesunięcie anĘgenowe j est -vqyrazem uzy -

skania genu dla zupełnie nowej hemaglutyniny lub neu-
ramtnidazy. Następuj e to prawdopodobnie wskutek
genetycznegooddziaływaniamiędzyróżnymiszazepa-

mi ludzkimi lub między szczępami ludzkimi izvvierzę-
cymi wirus a infllenzy . Za tą drugą mo z liwo ś ctą pr ze -

mawia zarówno izolowanie od ludzi szczepów posia-
dających wspólne anĘgeny z wirusami influenzy świń,
indyków, kac zek i koni, j ak t eż lzy skanie taki ch szcze -

H i N są teoretycznie mozliwę,Iiczba ewentualnych
przyszĘchpodtypów wirusa influenzy jest w tym sa-

mym stopniu nieo gran lczolua.
I właśnie w maju 1997 r. izolowano w Honkongu od

zmarłego 3-letniego chłopca nowy podtyp wirusa in-
fluenzy określony jako H5N1. Do dziś (luty 1998 r,)

zakażęnię nim stwierdzono u 16 osób, zktórych 4
zmarĘ. Jest to pie
kiego podtypu. Jeg
two wodne i drób,
no go u Ęch rwieruąt w Niemczech (1); w ostatnich
latach dominowĄ u człowieka podĘpy H 1N 1 i H3N2,
ale oproczty
u osób inten
badania sero
d|aH7, N4 i N8. Obecne przesunięcie antygenowe,
podobnie jak tąpiło i
powszechnie temu
czenlę tampo Szaza

zaŁ sięskute czny w zakńęniu nowym po dtyp em H 5N 1,

ale wiadomo, ze niektórę szczępy zawierujące H5 szyb-
WHO przystą-

|.;".*'ŁlxT,#
uw adze zj awisko o słabiaj ąc e skuteczno ść j akichkol-



Zjawisko to polega na tym, ze osobnik po pierwszym
z etkni ęc iu się (zakażet7le, szc zepi eni e) z dany m w iru-
sem występującym w kilku sero§pach, zostaje niejako
immunolo g lczfilę nap iętnowany tym pi erw szym kon-
taktem. W skutek te go, pr zy następnym zakażenil lub
szczepieniu dowo lnym innym s ero§p em te go wirus a,

wytworzy przeciwciała głównie dla odmiany antyge-
nowej z pierwszego kontaktu. A więc nawet stosowa-
nie szczepionki zawierającej aktualny w tej chwili pod-
typ wiru A moze w e abą od-
powiedź lcznąprzeci główla
przeciw plerwszego e wyJa-
śniono dotąd istoty tego zjawiska. Mozna j eprzezwy-
cięąy użycie duzych dawek szczęplon-
ki, co wmasowej profilaktyce grypynie

Ęlko kosztowne, ale mogłoby powodowaó skutki tok-
Syczne.

Witus odry koni, EMY |equine morbilliviruĄ

We wrześniu 1994 r. w Queensland w Australii
stwierdzono cięzkie schorzenie układu oddechowego

billivirus w rodzinie P aramyxoviridae ( 1 8). Jego przy-
nalezność do tej rodziny jest oczywista, natomiast brak

EMV a in-
ras zŃaża
łuje zacho-

rowanie u sztucznie zakażonychkotow i świnek mor-
skich (cyt. wg 23); w poszukiwantu zwięrzęcych re-

zęrwuarów EMV przebadano serologicznie ponad 40
różnych gatunkow zwterząt i przeciwciała dla wirusa
stwierdzono u nietoperzy w Queensland, a następnie
izolowano od tych zwierzątwirus bardzo podobny lub

i wsp
epide
wirus

go szerzęnia się u zwterząt domowych i dzikich. Po-
nieważ wytwarzanie i rozprowadzanię dużych ilości
antygenu do badań serologicznych napotka na trudno-
ści wynikające z operowaniaż;ywym wirusem, autorzy
podjęliudanepróby oan-
tygenudo testow ser licz-
bie dostępnych posi dwu
króliczych i jednej ludzkiej wykazalt I00% zgodnośc
mtędzy odczynami Western blot i seroneutraltzacjt.
EMV atakuje układ oddechowy koni i lldzi, ale ostat-
nio O'Sullivan i wsp. (20) opisali wlłvołany przezten
wirus przypadek śmiertelneg o zapaleniamozguu czło-
wieka.

Wirusy jako narzędzie genotetapii

Za datęnarodzenta się tej nowej metody leczenta,
polegającej normalne-
go genu w ej funkcji,
uwazasięd u4-letniej
dziewczynki w USA, przęz wprowadzenie kopii bra-
kującego genu usunięto wrodzony ciężki zespół nie-
doboru immunologicznego. Wykonaó to można przy
uży citt r óżny ch wektorów (p rz eno śnik ów), zwłaszcza
niechorobotwórczychwirusówzapewniającychmak-

do Mitchell (I7), przytaczając opinie
wi poświęcając przy tym spofo uwagi
użyciltwirusów, co warto pokrótce omówić. Adeno-
wirusy s ą łatwo przyj mowa nę przęz komórki ludzkie,
j ednak j ako bar dzo immuno genne, s ą szybko usuwane
zorganlzmlf przęz
nezłagodzenie ich
kanie do komórek.
wydajnego wektora wiĘe się z lentiwirusami - retro-
wirusami, które mogą zakażać nie dzielące siękomór-
ki, stąd zainteresowanie wirusem HIV-1. Na konfe-
rencji w Narodowych Instytutach Zdtowia §IH) w
USA w marcu 1998 r. dyskutowno m.in. czy ten gene-

tycznie zmodyfikowany wirus mogłby stanowic wek-
tsr i czy uda się przekonać ludzi aby zgodzilt się na

,,wstrzyknięcie AIDS". Aby uniknąć takiej ewentual-
ności prowadzone sąprace z lentiwirusowymi wekto-
rami opaĘmi nawirusie anemii zakażnej koni. Sąone
skuteczne w dostarczaniu genów do nie dzielących się
komórek, a mająoczywiście lepsząopinię niż wirus
HIV-1. Prowadzone są teżbadanta nad wektorami
opartymi na herpeswirusach i wirusach
adenowirusom. w okresie czekaniana
alnego wirusowego wektora bada się zalety i wady nie-
wirusowych wektorow, takich jak: liposomy, zawiera-
jące cholesterol liposomy, złożone wektory pepĘdo-
wo -lipidowe, aktywowane dendrymery (ro zg ałęione
łańcuchy węglowodanowe wtĘące DNA). Ostatnio
ró zni c ę mi ę dzy lkJadami ni ewiru s owymi a wirus owy-
ml zaclel a utworzeni e szlrczny ch wirusów, gdzie wi-
rusowe komponenty połączone są z liposomami; np.

dodatnie hemaglutyniny wirusa influenzy w zmaga w
sposób bardzo wy liposomów do prze-
noszenia genów, j j eszczę wiadomo o

skuteczności tych prob. Uważa stę, ze obecnie znane
niewirusowe wektory sązbyt nieefektywne w leczeniu

ytych. Jednak
naszaltwkie-
e bowiem nie-

pokoj, że wektory wirusowe mogąulegać rekombina-
Ćji z wirusami endogennymi lub, ze komórki zarodko-
we ulegną przypadkowej modyfikacj i.



Postęp w badaniach nad zakaźnymi
gąbczastymi encefalopatiami,

TSEs (ttansmissible spongifom encephalopathies)

Utrzymujące się zainteresowanie weterynarii tymi
chorobami powodowane jest sugerowanym mozliwym
p owi ąz aniem między należąc ą do nich B S E ( g ąb czastą
encefalopatią bydła) a nowym wariantem choroby
Creutzfeldta-Jakoba (vCJD). Sprawa ta daleka jest od
wyjaśnienia, a istniejące niepewności omawia w nie-
dawnym szczegółowym arlykule Chesebro (9), przed-
stawiaj ąc m. in. argum enĘ za i prze c iw zakażnęmu cha-
rakterowi nienormalnego białka prionowego. Autor
kończy swe rozważania następująco: ,,Jesteśmy w bar-
dzo wczesnej fazie tych badań i byłoby bardzo niedo-
br ze gdyby o statnio pT zy znana nagro da Nobla spowo -

dowała samouspokojenie odnośnie do pozostałych
niejasności. To nie są zwykłe detale lecz raczej ściśle
mówiąc, centralne sedno problemu, które wymaga'u\ry-
jaśnienia", Podobny pogląd na te sprawy wyrażająFar-
quhar i wsp. (II), przy czym skłaniają się ruczej do
zaĘadanej w 1990 T.przęzKimberlina (13) koncepcji,
ze TSEs wywoływanę sąprzęz subwirusowe wirino,
będące bardzo maĘm, nie ulegającym translacji kwa-
s em nukl e inowym, tworz ącym c zy nntk zakażny pr zez
połączente zbiaŁkiem PrP gospodatza, a|bo ukry§m
w tym białku. Przeciw wyłącznte prionowej etiologii
TSEs przemawiająwyniki badań Nandi'ego (19), któ-
ry dla zrozumlenla istoty tych chorób użył synteĘcz-
nego pepĘdu prionowego, PrP 1 0 6-I26,jako modelu.
Jako pierw szy wykazał, że ten prionowy fragrnent j e st
w stanie wiązaó się z DNA z slŁąporównywalną do
działającej między retrowirusowym białkiem p 1 0 a mo-
delowymi kwasami nukleinowymi. Jeżeli udałoby się
wykazac, żę całe białko równiez wiĘe się tak mocno z
DNA w odpowiednich warunkach, wspierałoby to hi-
p otezę, zahJadaj ąc ą ob e cno ś ć j e szc ze dotąd ni e zi den-

Ęfikowanego czynnika zakaźnego i, że to oddziaĘ-
wanie indukuje zmiany przestrzenne białka normalne-
go w patolo glazlle, powoduj ące chorob ę. Nandi stwier-
dzlł w dalszych badaniach modelowych, ze uzyĘ DNA,
zarówno plazmidowy jak i linearny, powodował poli-
meralizacj ę syntetycznego peptydu PrP 1 06- 126 w
amyloid w warunkach, w których sam pepĘd nie poli-
meryzował.

Rola PrPS" 1ak też norrnalnego endogennego PrP
p ozo staj ą j e szcze ntecałkowicie wyj aśnione, a o statnio
Hedge i wsp. (12), wśrod których jest Prusiner, wyka-
zali obecność niezwykłej środkomórkowej transmem-
branowej formy białka prionowego. Moze ono wylvo-
łać neuro de g eneracyj n e zmiany l trans g eni c znych my-
s7ł, d takżę ma związek z pęwnądziędzicznąIudzką
chorobą prionową tego typu, przy braku zakażnego
białka prionowego. Wskazuj e to, że błędna regulacja
bio genezy białka w siateczc e endoplazm aĘ cznej może
powodowa ć zmiany neurode generacyj ne.

Znaczne osiągnięcie stanowi otrzymanie przez I7
s zwaj c arsk ich b adac zy z kilku p l ac owek me dy czny ch t

weteqmaryj nych (2, 15) przeciwciał monoklonalnych
swoistych dla epitopu (antygenu cząstkowego) PrPS".
Będą one nieocenione w odróznianiu normalnej ko-
mó nej postaci PrĘ atym samymw
roz takich jak BSE i CJD u ludzi w
odczynie immunoprecypitacj i homogenatu mózgu. Te
monoklonalne przeciwciała ( 1 5 B 3 ) reaguj ą swoiście z
PrPS' bydła, myszy i człowieka natomiast nie z PrP
komórkowym. Autorzy tych badań lważają że lzy-
skane przęznich wyniki mogą stanowić punkt wyjścia
do sporządz enia dalszych preparatow nie §lko diagno-
stycznych alę tęż terapeliycznych, Dalszy postęp w
tym kierunku to omówioftę przez Bradbury (6) osią-
gnięcia dwu grup badaczy, dotyczące odkrycia recep-
torów komórkowych dla PrP. Prion wywołujący gąb-
czas.tąencefalopatię wchodzi do komorki i wywoĘe
w niej przemianę przestrzenną PrP w PrPS", prawdo-
podobnie w endosomach. Wydaje się, ze wniknięcie
do komorki wymaga obecności odpowiednich recep-
torów. Stwierdzenie możliwości oddziaĘwania na nie
stanowió możę ważny krok w leczeniu nowego wa-
rianfu choroby Creutzfeldta-Jakoba (vCJD).

Wazne sąbadania wskazujące naudział układu od-
pornościowego w patogenezie BSE. Brown i wsp, (7)
stwi erdzi l i, że my szy z ciężkim zŁo żony m nie dob orem
immunolo g icznym, S CID ( severe combined immuno -

defi ciency), a więc doĘczącymrównocześnie niespraw-
ności limfocytów B i T, wykazująznacznąrezystencję
nawet nałączne dootrzewnowe i domózgowę wpro-
wadzenie im homogenatu mózgu krołvy chorej na BSE.
Z 22 zakażonych myszy z SCID, BSE rozwinęła się
tylko u 5 zwierząt po średnim okresie inkubacji 573
dni, natomiast u wszystkich myszy immunologicznie
sprawnych BSE wystąpiłapo średnim okresie inkuba-
cji 456 dni. Wskazuj e to, że namtażanie się czynnika
zakażnego w obwodowych tkankach limfoidalnych
może ułatwic szerzęnię sięzakażenia do ośrodkowego
układu nelwowego. Dane te znalazĘ wsparcie w ba-
daniach Kleina i wsp. (.I4),precynjącychudziaŁw firzm

immunitetu humoralnego. Autorzy v,rykazali bowiem
decydującąrolę limfocytow B w neuroinwazyjności w
przebiegu trzęsawki, scrapie (5,ż2). Autorzy użyli do
badań kilku szczepów myszy pozbawionych metoda-
mi inżynier 1i geneĘ cznej p o szcze gólnych elementów
układu odpomościowego. Wykazaii, ze brak limfocy-
tow T lub interferonu odpomościowego (gamma) nie
ma wpływu na rozwój klinicznej trzęsawki u myszy
zakażony ch dootrzewnowo, natomiast wszystkie za-
burzenia róznicowania i odpowiedzi limfocytówB za-
pob ie gaj ą wystąpieniu obj awów chorob owych. Auto-
rzy podkreśIają że ich obserwacje dotyczą możliwo-
ści przenoszenia choroby drogąkrwi w warunkach la-
boratoryjnych, ale nie stanowią dowodu, że tak samo
jest u ludzi i zwierząt w warunkach naturalnych. Nie
stwierdzono ani jednego przypadku przeniesienia CJD
(choroby Creutzfeldta- Jakoba) pr zęz trans fu zj ę krwi,
równiez dane epidemiologiczne przemawiająprzeciw
takiej mozliwości. Tak jest jednak w odniesieniu do



klasycznej C JD, j ednak może by ć tnaczej w nowym j ej
wariancie vCJD. Zdaniem Kleina i wsp. tu właśnie układ
immunologiczny moze odgrywać większą rolę. O ile
b owi em w mi gdałkach p acj entów pr zy klasy cznej C JD
nienormalnego białka nigdy nie stwierdzono, to mig-
dałki chorych na nowy wariant tej choroby są go peł-
ne. Autorzy uważają ze skoro limfocyty B sąniezbęd-
ne do rozwoju procesu chorobowego, mogą one rów-
nię ż zaw ier ać (szc ze gólnie w mi gdałkach) czy nnlk za-
każny iprzenosió go. Być moze więc supresja limfocy-
tow B mogłaby, w przypadku kontaktu z matęriaŁęm
zakażnym,być jednązpostacipoekspozycyjnejprofi-
laktyki TSEs, Łagodzącej ich przebieg.

Brown (8) omawiając wyniki badah Kleina i wsp.
(14) podkreśla ich wartość szczególnte w aspekcie su-
gerowanego związku między vCJD a spozywaniem
zakażny ch pro duktó w bydła chore g o na gąb c zastą en-
ce falop ati ę by dła (B S E). Przyp omin a tęż b adania in-
nych autorow, dotyczące patogenezy TSEs, m.in. te
wskazuj ąc e, że p o wprowadzeniu czynnika s crapie do
rożnych miejsc obwodowych, w tymteż do żoŁądka,
zakażność pojawiła sięnajpierw w układzie siateczko-
wo-limfatycznym - w migdałkach, grasicy, węłach
chłonnych, a zwłaszcza w śledzionie. Tam następuje
p i erw s z a f aza r eplikacj i zar azka w c z ęś c i ac h b o gaĘ c h
w limfocyĘ B, azakażnośó Ęch i innych znacznie od-
legĘch od siebie narządow nasuwa wniosek, że zara-
zekprzenosi się z prądem krwi (stwierdzono to wyka-
zując jej zakażnośc zarówno w przedklinicznej jakteż
klinicznej fazie choroby), a dopiero póżniej wykrywa
się zakażność w ośrodkowym układzię nerwowym.
Taka kolej ność j est zdaniem Browna uzasadniona za-
rowno przy przyjęciu wirusowej jak i prionowej etio-
logii scrapie. Autor zwraca też uw agę, ze sugerowany
przęz Kleina i wsp. udziaŁdojrzaĘchlimfocytow B w
neuroinwazji zaruzka wymaga bardziej ścisłej oceny
tego zjawiska m.in. naprzykładczy limfocyĘ B dzia-
ła1 ą j ako no s i c i e l e czynnlka zakażne go czy też wyka-
zują swe działanię w śledzionie, Z omawianych pIzez
B rowna kilku dró g neuroinwazj i naj wydaj niej szą wy-
daje się polegająca na kontakcie limfocytów z termi-
nalnymi zakohczęniami nerwowymi w śiedzionie. Do
ftzycznego przejścia czynnlka zakażnego z limfocytu
do komórki nerwowej możebyć potrzebna drobina li-
gandu, np. taj emni czego,,białkaX". Perspektywy wy-
korzy stani a ter ap euty c zn e go wynik aj ąc e z b adań Kl e -
ina i wsp. sązdaniem Browna problemaĘczne. Brak
j e szcze te stów p rz e dkl ini c zny ch w skazuj ący ch zaka-
żone osoby, którym zagrażawystąpienie vCJD. i dla-
tego nie moze wchodzi w rachubę zastosowanie elimi-
nacji limfocytów B. Dopiero gdy pozna się dokładnie
sposób w jaki te komórki wpływająna neuroinwazję,
byłoby możliwe znieść ich działaniebezuciekania się
do ich całkowitego usunięcta.

Zainteresowani patogenezą BSE znajdą wiel e waż-
nych danych w pracy Wellsa i wsp. (25). Autorzy ci
zakazili per os 40 cieląt, w wieku 4 miesięcy, podając
im po 100 g materiahJ ze zmieszanych pni mozgu z 7 5

przypadków BSE, a zwterzętapod-
dawali ubojowi w o ach czasu - od
2. do 40. miesiąca po zakażeniu. Pobierano od nich
różnę tkanki do prób zakaźności na myszach, do wy-
krywania obecności PrPS'i do badań histopatologicz-
nych.

Najnowsze badania (3) wykazały obecność czynni-
ka zakażnęgo BSE w zwojach nerwowych korzeni
grzbi etowych (tkanek nerwowych Ieżący chw obręb ie
kości kręgosłupa), w zwojach nerwu trójdzielnego w
czaszce, atakże prawdopodobnie w szpiku kostnym.
Zwoje nerwu trójdzielnego nie stanowią zagrożenta,
ponieważ cała głowa podlega zniszczeniu. Badania
zakażnościmięsa i krwi dĄ ponownie wynik ujemny.
Chociń czynnik zakńny w szpiku kostnym stwierdzo-
no tylko u zwierzątwykazujących objawy kliniczne,
jednak w celu zwiększenia marginesu bezpieczeństwa
wprowadzono obowiązek odko stn ianta całe go mi ęs a
wołowego (zarowno brytyjskiego jak i importowane-
go) od zdrowego bydła w wieku ponad 6 miesięcy.
Minister Rolnictwa W. Brlanii wydał w grudniu 1997 r.
zakaz sprzedaży mięsa wołowego z kością (3, 4).

Na p o dstawie szere gu,,p e symi sty czny ch" zaŁo żeń,
uwzględniaj ących r óżne elementy doĘ cząc e ewenfu -
alnego przęnoszęnia się BSE naludzi,brltyjski Komi-
tęt D or adczy ds. Gąbc zasty ch Enc efalop atii ( S EAC)
ocenia na 9 5Yo prawdopodobieństwo nie wystąp ienia
ani jednego przypadku, a na 50ń -jednego przypadku
nowego wariantu CJD w następstwie ekspozycji w
1998 r. (3).
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