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Artyku³ przegl¹dowy Review

Spumawirusy opisano po raz pierwszy w 1954 r. jako
czynnik wywo³uj¹cy efekt cytopatyczny w hodowli
komórek pochodz¹cych z nerki ma³py rezus (12),
a dopiero w 1974 r. otrzymano pierwszy izolat wirusa
z hodowli komórek raka nosogardzieli (1). W kolej-
nych latach cz¹stki wirusa wyizolowano od wielu ga-
tunków naczelnych, tj.: ludzi, goryli, szympansów, pa-
wianów, zielonych ma³p afrykañskich, ale równie¿
zwierz¹t gospodarskich, takich jak: koty, byd³o czy ko-
nie. Za pomoc¹ mikroskopu elektronowego spuma-
wirusy wykryto równie¿ w tkankach lwów morskich,
kóz, owiec i chomików (25, 27). Nazwa �spumawiru-
sy� (spuma czyli piana) lub zamiennie u¿ywana �wiru-
sy pieniste� jest wynikiem wystêpowania efektu cyto-
patycznego, w którym silnie zwakuolizowane wnêtrze
komórki przypomina pianê. Wed³ug aktualnie obowi¹-
zuj¹cego podzia³u spumawirusy klasyfikowane s¹
w rodzaju Spumavirus rodziny Retroviridae (14).
Wspóln¹ cech¹ retrowirusów jest ich bezwzglêdna pa-
togenno�æ i wywo³ywanie zaka¿eñ o bardzo zró¿nico-
wanym obrazie klinicznym. Wyj¹tek stanowi¹ w³a�nie
spumawirusy, którym dot¹d, pomimo licznych badañ,
nie przypisano zdolno�ci wywo³ywania okre�lonej
choroby czy chocia¿by charakterystycznych objawów
zaka¿enia. Fakt ten zas³uguje na szczególne podkre�-
lenie z uwagi na to, ¿e spumawirusy wykazuj¹ bardzo
silny efekt cytopatyczny w hodowlach komórkowych
in vitro w postaci fuzji s¹siaduj¹cych komórek i two-
rzenia wieloj¹drzastych syncytiów. St¹d tak¿e czêsto
u¿ywana nazwa �wirusy syncytialne�. Nieznana jest

przyczyna braku patogenno�ci in vivo spumawirusów.
Mo¿liwe, ¿e zwi¹zane jest to z faktem, ¿e genom spu-
mawirusów wykazuje cechy inne ni¿ u pozosta³ych
retrowirusów, zbli¿aj¹c je do tzw. pararetrowirusów.
W ostatnich latach notuje siê wzrost zainteresowania
t¹ grup¹ wirusów, g³ównie z uwagi na to, ¿e spumawi-
rusy mog¹ odgrywaæ rolê kofaktorów dla zaka¿eñ in-
nymi retrowirusami (18). Przypuszcza siê równie¿, ¿e
mog¹ one posiadaæ okre�lony potencja³ zoonotyczny.

Celem opracowania jest przedstawienie najnow-
szych danych dotycz¹cych zaka¿eñ spumawirusami
u ludzi i zwierz¹t.

Genom i wirion spumawirusów
Wiriony spumawirusów maj¹ kszta³t sferyczny

o �rednicy 100-140 nm. Cech¹, która odró¿nia je od
pozosta³ych retrowirusów, jest otoczka zbudowana
z dwuwarstwowej lipidowej b³ony, w której gêsto za-
kotwiczone s¹ glikoproteiny o charakterystycznym
iglastym kszta³cie, d³ugo�ci ok. 15 nm. Gêsto�æ doj-
rza³ych cz¹stek wirusa w gradiencie sacharozy waha
siê od 1,16 do 1,18 g/cm3. Rdzeñ wirusa stanowi nu-
kleoid, który tworzy kompleks dwóch identycznych
kopii RNA z bia³kami kapsydu. W sk³ad wirionu wcho-
dz¹ równie¿: odwrotna transkryptaza i integraza (27).
Genomy spumawirusów wyizolowanych od cz³owie-
ka (HFV), ma³p (SFV), kotów (FFV), byd³a (BFV) czy
koni (EFV) wykazuj¹ do�æ szczególn¹, jak na retro-
wirusy, budowê. Stanowi¹ je dwie du¿e (10-13 kpz)
cz¹steczki RNA koduj¹ce, obok genów strukturalnych
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i funkcjonalnych (gag, pol, env), równie¿ dodatkowe
geny regulatorowe zlokalizowane w tzw. regionie bel.
U HFV zidentyfikowano trzy dodatkowe ramki odczy-
tu (bel1, bel 2 i bel 3), a u pozosta³ych spumawirusów
tylko dwie. W odró¿nieniu od pozosta³ych retrowiru-
sów genomy spumawirusów zawieraj¹ dodatkowo tzw.
wewnêtrzny promotor zlokalizowany blisko koñca 3�
genu env. Promotor ten, zaanga¿owany w proces re-
plikacji wirusa, s³u¿y do transkrypcji genów regulato-
rowych z regionu bel. Po odpowiednim splicingu po-
wstaj¹cych transkryptów, w wyniku translacji w ko-
mórce akumulowane s¹ bia³ka regulatorowe: Bel1
(okre�lane te¿ jako: Taf, Tas, BF-ORF1) oraz Bet. Bia³-
ko Bel1 jako transaktywator aktywuje promotor w ob-
rêbie LTR 5�, co prowadzi do transkrypcji genów gag,
pol i env. Ró¿nice pomiêdzy klasycznymi retrowiru-
sami a spumawirusami dotycz¹ równie¿ budowy bia³-
ka Gag. U tych ostatnich brak jest typowego ciêcia
polipeptydu i formowania trzech odrêbnych bia³ek,
znanych jako matriks, kapsyd i nukleokapsyd. Nato-
miast w wyniku obróbki potranslacyjnej powstaj¹ tyl-
ko dwie formy, ró¿ni¹ce siê ciê¿arem, przy czym
tylko formie ciê¿szej przypisuje siê udzia³ w tworze-
niu struktury nukleokapsydu (22).

Tropizm komórkowy
In vivo spumawirusy wykazuj¹ szeroki tropizm tkan-

kowy, zarówno u gospodarzy homologicznych, jak
i heterologicznych. Metod¹ kokultywacji cz¹stki wi-
rusa wykryto w �ledzionie, w¹trobie, nerkach, p³ucach,
�liniankach, mózgu i komórkach krwi zaka¿onych
zwierz¹t, nigdy natomiast w surowicy krwi. Wykorzys-
tuj¹c cytometriê przep³ywow¹ i nested PCR ustalono,
¿e w�ród komórek krwi g³ównym rezerwuarem HFV
u zaka¿onych ludzi s¹ limfocyty CD8+ (22). Nie
zidentyfikowano dot¹d receptorów komórkowych roz-
poznawanych przez spumawirusy, bior¹c jednak pod
uwagê szeroki tropizm komórkowy tych wirusów, re-
ceptory te s¹ rozpowszechnione we wszystkich typach
komórek (11). Wykazano równie¿, ¿e proces fuzji po-
wierzchniowej glikoproteiny z receptorem komórko-
wym jest zale¿ny od pH �rodowiska (24). Po wnikniê-
ciu do komórki na drodze endocytozy wiriony nie mog¹
byæ transportowane na drodze prostej dyfuzji, gdy¿
napotykaj¹ liczne przeszkody w postaci organelli ko-
mórkowych i bia³ek, g³ównie cytoszkieletowych. Jak
wynika z ostatnich badañ, cz¹stki wirusa poruszaj¹ siê

w komórce, wykorzystuj¹c sieæ mikrotubul tworz¹cych
bia³kowy szkielet komórki oraz bia³ko LC8. Co cie-
kawe, podobnie zachowuj¹ siê we wczesnym etapie
infekcji wirusy HIV i HTLV (11).

Do�wiadczenia in vitro z u¿yciem HFV wykaza³y,
¿e mo¿e on zaka¿aæ komórki wszystkich krêgowców,
od ludzkich po rybie. W�ród badanych typów komó-
rek nie by³o ¿adnych opornych na infekcjê (20). Jed-
nak w zale¿no�ci od typu komórek przebieg zaka¿e-
nia mo¿e byæ ostry lub przewlek³y. Ostry przebieg,
prowadz¹cy do lizy komórek, charakteryzuje siê szyb-
kim namna¿aniem wirusa, wakuolizacj¹ komórek
i tworzeniem syncytiów, co obserwowano w fibroblas-
tach, limfoblastach i komórkach mikrogleju. Najwy¿-
sze miano wirusa notuje siê ju¿ po 72 godzinach od
zaka¿enia (22). Zaobserwowano jednak, ¿e niektóre
ludzkie i mysie linie pochodz¹ce z komórek hemato-
poetycznych nie ulegaj¹ lizie, a miano wirusa jest
o wiele ni¿sze ni¿ w przypadku np. zaka¿onych fibro-
blastów (7, 8). Nie zdefiniowano dot¹d wirusowych
ani komórkowych czynników, które t³umaczy³yby taki
przebieg zaka¿enia. Jako mo¿liw¹ przyczynê ostrego
przebiegu zaka¿enia przyjmuje siê wzrost poziomu
bia³ka Bet, jednak nie jest to jednoznaczne, gdy¿ mu-
tanty Bet równie¿ wywo³ywa³y przewlek³¹ infekcjê (9,
22).

Transmisja zaka¿enia
Dotychczas nie ustalono jednoznacznie, jak¹ drog¹

dochodzi do zaka¿enia. Wydaje siê, ¿e najbardziej
prawdopodobne jest zaka¿enie przez �linê, co potwier-
dzono izolacj¹ cz¹stek BFV, SFV i FFV z wymazów
gard³owych i nosowych zaka¿onych zwierz¹t (22).
Pierwsze badania dotycz¹ce dróg transmisji przepro-
wadzono u byd³a, u którego zaka¿enie BFV ma cha-
rakter endemiczny (17). W przypadku, gdy niezaka-
¿one cielêta umieszczono razem z doros³ymi osobni-
kami zaka¿onymi BFV, swoiste przeciwcia³a stwier-
dzono u 35% badanych po 10 miesi¹cach i u 85% po
3 latach. Podobne wyniki da³y badania pawianów ¿y-
j¹cych w niewoli (6). Podobnie jak cielêta, nowo na-
rodzone zdrowe pawiany posiada³y przekazane przez
matkê przeciwcia³a przeciw SFV. W ci¹gu 15 miesiê-
cy ¿ycia 10% pawianów uleg³o zaka¿eniu SFV, za� po
osi¹gniêciu dojrza³o�ci odsetek zaka¿onych zwierz¹t
wynosi³ ju¿ 100%. Badania te wykaza³y równie¿, ¿e
swoiste przeciwcia³a pojawia³y siê u m³odych zwie-
rz¹t jeszcze przed osi¹gniêciem przez nie dojrza³o�ci
p³ciowej, co wyklucza³o mo¿liwo�æ zaka¿enia drog¹
p³ciow¹. Dope³nieniem powy¿szych wniosków s¹ dane
uzyskane podczas badañ nad rozprzestrzenieniem siê
kociego spumawirusa w populacji domowych i dzi-
kich kotów (30). W przypadku domowych kotów
stwierdzono stopniowy wzrost liczby zaka¿onych
osobników wraz z wiekiem, natomiast nie stwierdzo-
no ró¿nic w zale¿no�ci od p³ci. W badaniach tych od-
niesiono siê do kociego wirusa niedoboru odporno�ci
(FIV), który jest przenoszony drog¹ �liny. W przypad-

Ryc. 1. Organizacja genomu spumawirusów
Obja�nienia: P � promotor, IP � wewnêtrzny promotor
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ku FIV wy¿szy poziom za-
ka¿enia obserwowano w po-
pulacji samców (16%) ni¿
samic (3%), przy czym naj-
wy¿szy u niekastrowanych
osobników (35%). Wi¹¿e siê
to z wystêpowaniem u nich
zachowañ agresywnych, co
jest powszechnym sposo-
bem transmisji FIV. Pod¹¿a-
j¹c tym tropem, przeanalizo-
wano rozk³ad zaka¿eñ FFV
w populacji dzikich kotów.
Okaza³o siê, ¿e liczba zaka-
¿onych samic jest prawie
dwukrotnie wy¿sza ni¿ zaka-
¿onych samców, co �wiad-
czy o tym, ¿e przenoszenie
FFV nie koreluje z agresyw-
nymi zachowaniami sam-
ców czy zachowaniami sek-
sualnymi, lecz raczej z typo-
wo spo³ecznymi, jak wza-
jemna pielêgnacja.

Patogenno�æ
Od momentu odkrycia

spumawirusów w latach 50.
próbowano przypisaæ im
wywo³ywanie konkretnych
objawów chorobowych
(tab. 1). Pocz¹tkowo stoso-
wano tylko jedn¹, wybran¹
metodê, co zaowocowa³o
licznymi dodatnimi wynika-
mi. W wiêkszo�ci przypad-
ków próby potwierdzenia
tych wyników za pomoc¹
innych metod nie powiod³y siê. Wyj¹tek stanowi¹ przy-
padki miastenii. Wszystkie dodatnie wyniki zosta³y
w tym przypadku potwierdzone kilkoma metodami,
w tym PCR, jakkolwiek nie uda³o siê wyizolowaæ in-
fekcyjnych cz¹stek wirusa z materia³u pobranego od
pacjentów. Jak wiêc wyja�niæ dodatni wynik PCR, któ-
ry dla wielu badaczy stanowi ostateczne potwierdze-
nie zaka¿enia retrowirusowego? Cordonnier i wsp. (10)
t³umacz¹ ten fakt amplifikacj¹ kopii jakiego� blisko
spokrewnionego ze spumawirusami endogennego re-
trowirusa. W wielu badaniach maj¹cych na celu wy-
kazanie patogennego potencja³u spumawirusów wy-
korzystywano modele zwierzêce, zarówno w uk³adach
homologicznych, jak i heterologicznych. Eksperymen-
talne zaka¿enie naturalnych gospodarzy spumawiru-
sami dawa³o odpowied� immunologiczn¹ skierowan¹
przeciw ró¿nym bia³kom wirusowym. Poza pojedyn-
czymi przypadkami zaburzenia pracy nerek, zapale-
nia stawów i przewlek³ej neutrofilii u kotów zaka¿o-
nych FFV, nie uda³o siê przypisaæ spumawirusom ¿ad-

nych objawów chorobowych (27, 28). Przeprowadzo-
no równie¿ wiele testów z wykorzystaniem zwierz¹t
laboratoryjnych, zaka¿anych �ródskórnie, dootrzewno-
wo i donosowo (22). Otrzymywano swoist¹ odpowied�
immunologiczn¹, zwykle o ró¿nym nasileniu, w za-
le¿no�ci od u¿ytych gatunków zwierz¹t. W wiêkszo�-
ci przypadków udawa³o siê równie¿ potwierdziæ obec-
no�æ infekcyjnych cz¹stek wirusa przez kokultywacjê
fragmentów tkanek zaka¿onych zwierz¹t z wra¿liwy-
mi komórkami lub obecno�æ prowirusowego DNA
reakcj¹ PCR w wiêkszo�ci narz¹dów. Poza przej�cio-
w¹ immunosupresjê i brakiem produkcji interferonu,
w ¿adnym z tych przypadków nie zaobserwowano
objawów chorobowych. Bothe i wsp. (5) przeprowa-
dzili interesuj¹ce badania z wykorzystaniem trans-
genicznych myszy posiadaj¹cych niektóre geny spu-
mawirusów, które rzucaj¹ nowe �wiat³o na patogenny
potencja³ tej grupy wirusów. Ekspresji bia³ek wiruso-
wych towarzyszy³y silne objawy ze strony o�rodko-
wego uk³adu nerwowego i miê�ni poprzecznie pr¹¿-

Tab. 1. Zestawienie badañ maj¹cych na celu udowodnienie patogennego potencja³u spuma-
wirusów (wg Meiering i Linial, 2001)

Obja�nienia: CC � kokultywacja; IFA � immunofluorescencja, NAB � test neutralizacji przeciw-
cia³; RIPA � test radioimmunoprecypitacji; SB � Southern blotting; WB � Western blotting; N �
brak potwierdzonych danych

aborohC
ikinyW

/eintadod
enadabikbórp

ydoteM ezkez¹iwZ
imasuriwamups

aifargolbiB

ycyzcrateinelapaZ

1/1 CC N 4791,.pswikcenatS

8/5 BAN,AFI,CC N 5791,.pswikcenatS

91/0 ASILE,BW,APIR,AFI � 2991,.pswinimelliuG-snobeD

85/0 RCP,BW,APIR,AFI � 5991,.pswireziewhcS

asevarGaborohC

7/7 AFI N 2991,.pswikciW

92/91 RCP,BS + 2991,.pswieyagaL

14/0 RCP,BS � 4991,.pswireziewhcS

99/5 RCP � 5991,.pswiawaganaY

54/0 BW,ASILE � 2991,.pswieknahaM

82/0 RCP,BW,APIR,AFI � 5991,.pswireziewhcS

42/31 RCP + 8991,.pswieeL

eineindrawtS
enaiszor

58/33 ASILE N 3991,.pswipratseW

11/0 RCP,CC � 2991,.pswinossgninnevS

84/0 BW,ASILE � 2991,.pswieknahaM

06/2 ASILE � 4991,.pswiekcyL

43/0 AFI � 6991,.pswirenesoR

ainetsaiM
1/1 BW + 4991,.pswibïaS

4/4 BAN,RCP N 6991,.pswiuiL

mordnyS
ogenzcinorhc

ainezcêmz

14/0 BW,ASILE � 2991,.pswieknahaM

03/0 AFI,BW � 2991,.pswiwoG

akzc¹rogannizdoR
aksromonmeizdór�

3/3 BS,RCP + 5991,.pswiarumaT

atohcu³G 03/4 AFI N 4991,.pswiokkyyP



Medycyna Wet. 2006, 62 (7) 747

kowanych (ataksja, niedow³ad koñczyn, �lepota).
Szczególnie zauwa¿alna by³a ekspresja bia³ka Bet, za�
ekspresja genów strukturalnych (gag, pol, env) kore-
lowa³a z nasileniem objawów. Dlatego sugeruje siê,
¿e istnieje zwi¹zek pomiêdzy zaka¿eniami spumawi-
rusami a etiologi¹ przewlek³ych chorób degeneracyj-
nych OUN (22, 27).

Diagnostyka zaka¿eñ
Tradycyjn¹ metod¹ potwierdzaj¹c¹ obecno�æ spu-

mawirusów jest kokultywacja in vitro zaka¿onych ko-
mórek z permisywn¹ lini¹ komórkow¹, najczê�ciej
pochodzenia fibroblastycznego. Pojawienie siê syncy-
tiów i postêpuj¹ca liza komórek stanowi¹ dowód obec-
no�ci wirusa w badanym materiale. Mikroskopia elek-
tronowa pozwala obserwowaæ proces postêpuj¹cej
wakuolizacji komórki i tworzenia siê syncytiów oraz
sam etap uwalniania cz¹stek wirusowych z zaka¿onej
komórki. Do potwierdzenia obecno�ci bia³ek spuma-
wirusowych w hodowlach komórkowych s³u¿y rów-
nie¿ mikroskopia fluorescencyjna, a w tkankach im-
munohistochemia. Dziêki poznaniu w ostatnich latach
sekwencji genomów kilku gatunków spumawirusów
mo¿liwe sta³o siê udoskonalenie diagnostyki zaka¿eñ
tymi wirusami. Nowe testy opieraj¹ siê na metodach
biologii molekularnej i immunoenzymatycznych. Ich
zalet¹ jest mo¿liwo�æ potwierdzenia b¹d� wyklucze-
nia zaka¿enia na podstawie materia³u pochodz¹cego
od konkretnego osobnika, bez konieczno�ci kokulty-
wacji in vitro. Wa¿n¹ grupê stanowi¹ metody serolo-
giczne idealne do badañ skryningowych. Opracowano
liczne testy oparte na metodzie ELISA, western blot-
ting czy radioimmunoprecypitacji s³u¿¹ce do wykry-
wania w surowicach badanych osobników przeciwcia³
skierowanych przeciw konkretnym antygenom wiru-
sowym. Jako antygeny wykorzystuje siê tu rekombi-
nowane bia³ka okre�lonego gatunku spumawirusa (21,
29). Bardzo wa¿n¹ metod¹ pozwalaj¹c¹ na szybkie
potwierdzenie lub wykluczenie obecno�ci prowirusa
w genomowym DNA badanego osobnika jest metoda
PCR i hybrydyzacja. Z uwagi na wykorzystanie w re-
akcji specyficznych starterów i sond molekularnych,
projektowanych na podstawie sekwencji konkretnych
genów wirusowych, metody te s¹ bardzo czu³e i spe-
cyficzne (19, 23).

Zoonotyczny potencja³ spumawirusów
W 1971 r. Achong i wsp. (1) otrzymali izolat spu-

mawirusa z limfoblastoidalnych komórek pacjenta
chorego na raka nosogardzieli, pochodz¹cego z Kenii.
Izolat ten okre�lono mianem ludzkiego spumawirusa
(human foamy virus � HFV) i wykorzystywano jako
szczep laboratoryjny w dalszych badaniach. Wkrótce
stwierdzono, ¿e szczep ten jest blisko spokrewniony
ze szczepem izolowanym od szympansów. Istnia³y
równie¿ przypuszczenia, ¿e izolat ludzki jest warian-
tem ma³piego, nie za� odrêbnym gatunkiem (13). Po-
twierdzenie tego przynios³o porównanie sekwencji

genomów obu izolatów, wykazuj¹ce blisko 97% ho-
mologii sekwencji aminokwasowych bia³ka Pol, nie
pozostawiaj¹ce ¿adnych w¹tpliwo�ci co do ma³piego
pochodzenia izolatu otrzymanego z materia³u ludzkie-
go (22). Pochodzenie pacjenta z terenów, gdzie ma³py
¿yj¹ w s¹siedztwie osad ludzkich i stanowi¹ powszech-
ny materia³ ³owiecki jest dodatkowym potwierdzeniem
odzwierzêcego pochodzenia tej infekcji. Przeprowa-
dzono liczne badania maj¹ce na celu okre�lenie roz-
przestrzenienia zoonotycznych infekcji ma³pimi szcze-
pami spumawirusów w �rodowisku naturalnym. Ba-
dania objê³y grupy ludzi szczególnie nara¿onych na
ryzyko zaka¿eñ z uwagi na bliski kontakt z ma³pami,
tj. my�liwych, lekarzy weterynarii i opiekunów ma³p
w ogrodach zoologicznch. Próbki pobrane od my�li-
wych zbadano za pomoc¹ testu RIPA i techniki PCR,
jednak ¿adna z nich nie da³a wyniku pozytywnego (15).
Materia³ pochodz¹cy od lekarzy weterynarii i opieku-
nów zwierz¹t zbadano natomiast za pomoc¹ metody
PCR i kokultywacji z komórkami permisywnymi (3,
16, 26). Tylko w 1,3% badanych przypadków potwier-
dzono obecno�æ wirusa, przy czym ka¿da z tych osób
dozna³a w przesz³o�ci obra¿eñ zadanych przez ma³py.
W ¿adnym z badanych przypadków nie zaobserwo-
wano objawów chorobowych, transmisji wirusa dro-
g¹ p³ciow¹ czy zaka¿enia cz³onków rodziny (22). Ba-
dania te wykaza³y, ¿e transmisja wirusa z ma³py na
cz³owieka zachodzi rzadko i w konkretnych okolicz-
no�ciach (agresywne zachowania zwierz¹t). Ostatnie
badania przeprowadzone przez Wolfe i wsp. (31) nie
s¹ ju¿ tak optymistyczne. Kiedy zbadano 1099 próbek
pochodz¹cych od mieszkañców kilku rolniczych re-
gionów Kamerunu, którzy nara¿eni byli na kontakt
z krwi¹, miêsem i skórami ró¿nych gatunków ma³p,
u 1% wykazano obecno�æ ró¿nych ma³pich szczepów
spumawirusów. Brak dowodów na patogenno�æ spu-
mawirusów nie wyklucza jednak mo¿liwo�ci ich ada-
ptacji i ewolucji w tym kierunku. Autorzy tych badañ
zwracaj¹ uwagê na niebezpieczeñstwo rozprzestrze-
nienia zaka¿eñ spumawirusowych w ca³ej Afryce, a na-
wet poza ni¹ przez banki krwi i narz¹dów oraz ¿yw-
no�æ pochodzenia zwierzêcego.

Realne niebezpieczeñstwo zaka¿enia ma³pim szcze-
pem spumawirusa poza terytorium Afryki dotyczy
w³a�ciwie tylko pracowników laboratoriów i opieku-
nów ma³p. Zagro¿enie mog¹ jednak stanowiæ spuma-
wirusy zaka¿aj¹ce gatunki zwierz¹t gospodarskich, ta-
kich jak: byd³o, konie oraz towarzysz¹cych (koty), tym
bardziej ¿e infekcje tym rodzajem wirusów s¹ w�ród
nich szeroko rozpowszechnione. Przyjmuje siê, ¿e 30-
-70% doros³ych krów i kotów jest serologicznie do-
datnich; dane dotycz¹ce rozprzestrzenienia koñskiego
spumawirusa nie s¹ znane. Infekcyjne cz¹stki ró¿nych
gatunków spumawirusów obecne s¹ w �linie kotów,
koni i byd³a, a tak¿e w mleku oraz prawdopodobnie
w miêsie (2). Przypuszczalnie obecne mog¹ byæ w pro-
duktach medycznych lub kosmetycznych przygotowa-
nych z materia³u biologicznego pochodzenia bydlêce-
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go (4). Stwarza to du¿e zagro¿enie dla konsumentów,
rze�ników oraz w³a�cicieli tych zwierz¹t, zw³aszcza
dzieci, u których uk³ad immunologiczny nie jest w pe³-
ni rozwiniêty. Jednak dot¹d nie ma ¿adnych dowodów
na odzwierzêcy charakter zaka¿eñ ludzi kocim, bydlê-
cym czy koñskim spumawirusem. Mo¿liwo�æ zaist-
nienia tego faktu jest jednak prawdopodobna. Udowod-
niona zdolno�æ pokonywania bariery miêdzygatunko-
wej spumawirusów pochodz¹cych od ró¿nych gatun-
ków naczelnych, ubikwitarny charakter zaka¿eñ spu-
mawirusami, wykorzystywanie w technologiach me-
dycznych materia³ów pochodzenia zwierzêcego, kse-
notransplantacje to dostateczna podstawa do przyjê-
cia takiej hipotezy.

Podsumowanie
Spumawirusy, mimo licznych badañ zmierzaj¹cych

do poznania mechanizmu ich dzia³ania, nadal stano-
wi¹ zagadkê i wyzwanie dla naukowców. W przeci-
wieñstwie do innych retrowirusów uznawane s¹ do-
tychczas za wirusy niepatogenne. Intryguje jednak fakt,
¿e w wiêkszo�ci przypadków wirus tak silnie cytopa-
tyczny w warunkach in vitro, jest dobrze tolerowany
in vivo. Nie wyklucza siê udzia³u spumawirusów
w rozwoju przewlek³ych chorób degeneracyjnych. Wi-
rusy syncytialne wykazuj¹ równie¿ zdolno�æ do poko-
nywania bariery miêdzygatunkowej, co w przypadku
np. HIV doprowadzi³o do uwolnienia patogennego po-
tencja³u wirusa niegro�nego dla naturalnego gospo-
darza. Szczególn¹ uwagê nale¿a³oby zatem zwróciæ
na opracowanie szybkich i czu³ych testów pozwalaj¹-
cych na wykrycie wirusa wszêdzie tam, gdzie mo¿e
doj�æ do odzwierzêcego zaka¿enia cz³owieka (zwie-
rzêta, produkty ¿ywno�ciowe i medyczne pochodze-
nia zwierzêcego, ksenotransplantacje narz¹dów) lub
transmisji wirusa z cz³owieka na cz³owieka (banki
krwi). Z drugiej strony, szeroki tropizm komórkowy
spumawirusów i brak potwierdzonej patogenno�ci czy-
ni je potencjalnymi narzêdziami terapii genowej
w oparciu o wektory, konstruowane na bazie klonów
molekularnych spumawirusów (28). Niezbêdne staj¹
siê zatem dalsze badania zmierzaj¹ce do dok³adnego
poznania mechanizmów infekcji spumawirusowych.
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