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Spumaviruses — mysterious retroviruses

Summary

Spumaviruses belong to the family of Retroviridae, genus Spumavirus. They are also commonly known as
foamy viruses or syncytial viruses because of inducing the spectacular cytopathic effect in tissue culture,
which produces vacuolated “foamy” forms and the appearance of typical syncytia. Foamy viruses are
widespread and have been isolated from many mammals, such as primates, pets and livestock animals. The
resultant infection is persistent and infected individuals develop a strong antibody response. Although these
viruses cause a strong cytophatic effect in cell cultures, they have never been linked to particular symptoms or
pathalogical developments. During the last few years the research on spumaviruses has increased, mainly due
to their possible zoonotic potential and thus a great deal of activities connected with the development of
diagnostic assays and pathogenicity studies were carried out. This paper reviews the present stage of
knowledge on spumaviruses found in humans and animals.
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Spumawirusy opisano po raz pierwszy w 1954 r. jako
czynnik wywotujacy efekt cytopatyczny w hodowli
komorek pochodzacych z nerki matpy rezus (12),
a dopiero w 1974 r. otrzymano pierwszy izolat wirusa
z hodowli komorek raka nosogardzieli (1). W kolej-
nych latach czastki wirusa wyizolowano od wielu ga-
tunkow naczelnych, tj.: ludzi, goryli, szympansow, pa-
wiandw, zielonych matp afrykanskich, ale roéwniez
zw1erzqt gospodarskich, takich jak: koty, bydto czy ko-
nie. Za pomoca mlkroskopu elektronowego spuma-
wirusy wykryto rowniez w tkankach lwéw morskich,
ko6z, owiec i chomikow (25, 27). Nazwa ,,spumawiru-
sy’ (spuma czyli piana) lub zamiennie uzywana ,,wiru-
sy pieniste” jest wynikiem wystgpowania efektu cyto-
patycznego, w ktorym silnie zwakuolizowane wnetrze
komorki przypomina piang. Wedhug aktualnie obowia-
zujacego podziatu spumawirusy klasyfikowane sa
w rodzaju Spumavirus rodziny Retroviridae (14).
Wspo6lna cecha retrowirusdéw jest ich bezwzgledna pa-
togenno$¢ 1 wywotywanie zakazen o bardzo zrdznico-
wanym obrazie klinicznym. Wyjatek stanowia wtasnie
spumawirusy, ktorym dotad, pomimo licznych badan,
nie przypisano zdolnosci wywotywania okres$lonej
choroby czy chociazby charakterystycznych objawow
zakazenia. Fakt ten zastluguje na szczeg6lne podkres-
lenie z uwagi na to, ze spumawirusy wykazuja bardzo
silny efekt cytopatyczny w hodowlach komorkowych
in vitro w postaci fuzji sasiadujacych komorek i two-
rzenia wielojadrzastych syncytiow. Stad takze czgsto
uzywana nazwa ,,wirusy syncytialne”. Nieznana jest

przyczyna braku patogennosci in vivo spumawirusow.
Mozliwe, ze zwiazane jest to z faktem, ze genom spu-
mawirusow wykazuje cechy inne niz u pozostatych
retrowirus6w, zblizajac je do tzw. pararetrowirusow.
W ostatnich latach notuje si¢ wzrost zainteresowania
ta grupa wirusow, gldwnie z uwagi na to, ze spumawi-
rusy moga odgrywac rolg kofaktoréow dla zakazen in-
nymi retrowirusami (18). Przypuszcza si¢ réwniez, ze
moga one posiada¢ okreslony potencjat zoonotyczny.

Celem opracowania jest przedstawienie najnow-
szych danych dotyczacych zakazen spumawirusami
u ludzi i zwierzat.

Genom i wirion spumawirusow

Wiriony spumawirusow maja ksztatt sferyczny
o $rednicy 100-140 nm. Cecha, ktora odréznia je od
pozostatych retrowirusow, jest otoczka zbudowana
z dwuwarstwowej lipidowej btony, w ktdrej gesto za-
kotwiczone sa glikoproteiny o charakterystycznym
iglastym ksztalcie, dlugosci ok. 15 nm. Ggstos¢ doj-
rzalych czastek wirusa w gradiencie sacharozy waha
sig od 1,16 do 1,18 g/cm’. Rdzen wirusa stanowi nu-
kleoid, ktory tworzy kompleks dwoch identycznych
kopii RNA z biatkami kapsydu. W sktad wirionu wcho-
dza rowniez: odwrotna transkryptaza i integraza (27).
Genomy spumawiruséw wyizolowanych od cztowie-
ka (HFV), matp (SFV), kotow (FFV), bydta (BFV) czy
koni (EFV) wykazuja dos¢ szczegdlna, jak na retro-
wirusy, budowg. Stanowia je dwie duze (10-13 kpz)
czasteczki RNA kodujace, obok genéw strukturalnych
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Ryec. 1. Organizacja genomu spumawirusow
Objasnienia: P — promotor, IP — wewngtrzny promotor

i funkcjonalnych (gag, pol, env), réwniez dodatkowe
geny regulatorowe zlokalizowane w tzw. regionie bel.
U HFV zidentyfikowano trzy dodatkowe ramki odczy-
tu (bell, bel 2 i bel 3), a u pozostatych spumawiruséw
tylko dwie. W odréznieniu od pozostatych retrowiru-
sOW genomy spumawirusOw zawieraja dodatkowo tzw.
wewngtrzny promotor zlokalizowany blisko konca 3’
genu env. Promotor ten, zaangazowany w proces re-
plikacji wirusa, stuzy do transkrypcji gendéw regulato-
rowych z regionu bel. Po odpowiednim splicingu po-
wstajacych transkryptow, w wyniku translacji w ko-
moérce akumulowane sa biatka regulatorowe: Bell
(okreslane tez jako: Taf, Tas, BF-ORF1) oraz Bet. Bial-
ko Bell jako transaktywator aktywuje promotor w ob-
regbie LTR 5’, co prowadzi do transkrypcji gendéw gag,
pol i env. R6znice pomigdzy klasycznymi retrowiru-
sami a spumawirusami dotycza réwniez budowy biat-
ka Gag. U tych ostatnich brak jest typowego cigcia
polipeptydu 1 formowania trzech odrgbnych biatek,
znanych jako matriks, kapsyd i nukleokapsyd. Nato-
miast w wyniku obrobki potranslacyjnej powstaja tyl-
ko dwie formy, roznlqce sig cigzarem, przy czym
tylko formie cigzszej przypisuje si¢ udziat w tworze-
niu struktury nukleokapsydu (22).

Tropizm komorkowy

In vivo spumawirusy wykazuja szeroki tropizm tkan-
kowy, zaréwno u gospodarzy homologicznych, jak
1 heterologicznych. Metoda kokultywacji czastki wi-
rusa wykryto w $ledzionie, watrobie, nerkach, ptucach,
sliniankach, mézgu 1 komoérkach krwi zakazonych
zwierzat, nigdy natomiast w surowicy krwi. Wykorzys-
tujac cytometri¢ przeptywowa i nested PCR ustalono,
ze wsrod komorek krwi gtéwnym rezerwuarem HFV
u zakazonych ludzi sa limfocyty CD8" (22). Nie
zidentyfikowano dotad receptoréw komorkowych roz-
poznawanych przez spumawirusy, biorac jednak pod
uwagg szeroki tropizm komorkowy tych wirusow, re-
ceptory te sa rozpowszechnione we wszystkich typach
komorek (11). Wykazano rowniez, ze proces fuzji po-
wierzchniowej glikoproteiny z receptorem komorko-
wym jest zalezny od pH srodowiska (24). Po wniknig-
ciu do komorki na drodze endocytozy wiriony nie moga
by¢ transportowane na drodze prostej dyfuzji, gdyz
napotykaja liczne przeszkody w postaci organelli ko-
morkowych 1 biatek, glownie cytoszkieletowych. Jak
wynika z ostatnich badan, czastki wirusa poruszaja si¢
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w komorce, wykorzystujac sie¢ mikrotubul tworzacych
biatkowy szkielet komorki oraz biatko LCS. Co cie-
kawe, podobnie zachowuja si¢ we wczesnym etapie
infekcji wirusy HIV 1 HTLV (11).

Doswiadczenia in vitro z uzyciem HFV wykazaly,
ze moze on zakaza¢ komorki wszystkich kregowcow,
od ludzkich po rybie. Wérdéd badanych typow komo-
rek nie byto zadnych opornych na infekcjg (20). Jed-
nak w zaleznos$ci od typu komorek przebieg zakaze-
nia moze by¢ ostry lub przewlekly. Ostry przebieg,
prowadzacy do lizy komorek, charakteryzuje sig szyb-
kim namnazaniem wirusa, wakuolizacja komoérek
1 tworzeniem syncytiow, co obserwowano w fibroblas-
tach, limfoblastach i komérkach mikrogleju. Najwyz-
sze miano wirusa notuje si¢ juz po 72 godzinach od
zakazenia (22). Zaobserwowano jednak, ze niektore
ludzkie i mysie linie pochodzace z komorek hemato-
poetycznych nie ulegaja lizie, a miano wirusa jest
o wiele nizsze niz w przypadku np. zakazonych fibro-
blastow (7, 8). Nie zdefiniowano dotad wirusowych
ani komoérkowych czynnikéw, ktére thumaczytyby taki
przebieg zakazenia. Jako mozliwa przyczyng ostrego
przebiegu zakazenia przyjmuje si¢ wzrost poziomu
biatka Bet, jednak nie jest to jednoznaczne, gdyz mu-
tanty Bet rowniez wywotywaly przewlekla infekcje (9,
22).

Transmisja zakazenia

Dotychczas nie ustalono jednoznacznie, jaka droga
dochodzi do zakazenia. Wydaje sig, ze najbardziej
prawdopodobne jest zakazenie przez $ling, co potw1er—
dzono izolacja czastek BFV, SFV i FFV z wymazow
gardlowych 1 nosowych zakazonych zwierzat (22).
Pierwsze badania dotyczace drdg transmisji przepro-
wadzono u bydta, u ktorego zakazenie BFV ma cha-
rakter endemiczny (17). W przypadku, gdy niezaka-
zone cielgta umieszczono razem z dorostymi osobni-
kami zakazonymi BFV, swoiste przeciwciala stwier-
dzono u 35% badanych po 10 miesiacach i u 85% po
3 latach. Podobne wyniki daty badania pawianow zy-
jacych w niewoli (6). Podobnie jak cielgta, nowo na-
rodzone zdrowe pawiany posiadaty przekazane przez
matke przeciwciala przemw SFV. W ciagu 15 m1651q-
cy zycia 10% pawianow uleglo zakazeniu SFV, zas po
osiagnieciu dojrzatosci odsetek zakazonych zwierzat
wynosit juz 100%. Badania te wykazaty rowniez, ze
swoiste przeciwciata pojawiaty si¢ u mtodych zwie-
rzat jeszcze przed osiagnigciem przez nie dojrzatosci
ptciowej, co wykluczato mozliwos¢ zakazenia droga
pltciowa. Dopetnieniem powyzszych wnioskow sa dane
uzyskane podczas badan nad rozprzestrzenieniem si¢
kociego spumawirusa w populacji domowych i dzi-
kich kotow (30). W przypadku domowych kotow
stwierdzono stopniowy wzrost liczby zakazonych
osobnikoéw wraz z wiekiem, natomiast nie stwierdzo-
no roéznic w zaleznosci od ptci. W badaniach tych od-
niesiono si¢ do kociego wirusa niedoboru odpornosci
(FIV), ktory jest przenoszony droga $liny. W przypad-
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ku FIV wyzszy poziom za- Tab. 1. Zestawienie badan majacych na celu udowodnienie patogennego potencjatu spuma-
kazenia obserwowano w po- wirusow (wg Meiering i Linial, 2001)

pulacji samcow (16%) niz v
) L] Zwigzek ze
samic (3%), przy czym naj- Choroba dodatnie/ Metody SR Biblografia
e spumawirusami
wyzszy u niekastrowanych probki badane
osobnikow (35%). Wiaze si¢ 11 cc N Staneck i wsp., 1974
to z wystepowaniem u nich _ 5/8 |GC, IFA, NAB N Staneck i wsp., 1975
zachowafi agresywnych, co | Zapalenie tarczyoy 0A19 IFA, RIPA, WB, ELISA Debons-Guillemin i 1992
jest powszechnym sposo- d AR, TE, - R e
bem transmisji FIV. Poda:Za_ 0/58 IFA, RIPA, WB, PCR - Schweizer i wsp., 1995
jac tym tropem, przeanalizo- mn IFA N Wick i wsp., 1992
wano rOZki?d Z,ak,azen FFV 19/29 SB, PCR + Lagaye i wsp., 1992
w populacji dzikich kotow. o
Okazato SiQ 7e liczba zaka- /41 SB, PCR = Schweizer i wsp., 1994
b

zonych samic jest prawie |Choroba Gravesa 5/99 PCR = Yanagawa i wsp., 1995
dwukrotnie wyzsza niz zaka- 0/45 ELISA, WB - Mahanke i wsp., 1992
zonych sameow, co swiad- 0/28 IFA, RIPA, WB, PCR - Schweizer i wsp., 1995
czy O tym, Ze przenoszenie _ 00
FFV nie koreluje z agresyw- el I * Leeiwsp., 1
nym1 zachowaniami sam- 33/85 ELISA N Westarp i wsp., 1993
coOw czy zachowaniami sek- 0/11 CC, PCR - Svenningsson i wsp., 1992
sualnymi, lecz raczej z typo- | Swardnienie 0/48  |ELISA, WB - Mahanke i wsp., 1992
wo spotecznymi, jak wza- |rozsiane _
jemna pielqgnacja. 2/60 ELISA - Lycke i wsp., 1994

Pat L. 0/34 IFA = Rosener i wsp., 1996

atogennosc " 17 wB 5 Saib i wsp., 1994
i iastenia
Od momentu odkrycia a4 PCR, NAB N Liu i wsp., 1996

spumawirusOw w latach 50. Svnd :
probowano przypisaé im c'\]/rnnnriocTnego 0/41 ELISA, WB - Mahanke i wsp., 1992
Wyyvo{ywanie konkretnych | ;meczenia 0/30 WB, IFA = Gow i wsp., 1992
objawow chorobowych [g - T " S . _ 1005
(tab 1) POCZthOWO stoso- §rodziemnomorska ’ + amura 1 wsp.,
wano tylko jedna, wybrana [guenor 430 IFA N Pyykko i wsp., 1994

metode, co zaowocowato

licznymi dodatnimi wynika- Objasnienia: CC — kokultywacja; IFA — immunofluorescencja, NAB — test neutralizacji przeciw-

mi. W wigkszos$ci przypad-
kow préby potwierdzenia
tych wynikéw za pomoca
innych metod nie powiodty si¢. Wyjatek stanowia przy-
padki miastenii. Wszystkie dodatnie wyniki zostaty
w tym przypadku potwierdzone kilkoma metodami,
w tym PCR, jakkolwiek nie udato si¢ wyizolowac in-
fekcyjnych czastek wirusa z materiatu pobranego od
pacjentow. Jak wigc wyjasni¢ dodatni wynik PCR, kto-
ry dla wielu badaczy stanowi ostateczne potwierdze-
nie zakazenia retrowirusowego? Cordonnier i wsp. (10)
thumacza ten fakt amplifikacja kopii jakiego$ blisko
spokrewnionego ze spumawirusami endogennego re-
trowirusa. W wielu badaniach majacych na celu wy-
kazanie patogennego potencjatu spumawiruséw wy-
korzystywano modele zwierzgce, zarowno w uktadach
homologicznych, jak i heterologicznych. Eksperymen-
talne zakazenie naturalnych gospodarzy spumawiru-
sami dawato odpowiedZ immunologiczng skierowana
przeciw roznym biatkom wirusowym. Poza pojedyn-
czymi przypadkami zaburzenia pracy nerek, zapale-
nia stawow i przewlektej neutrofilii u kotow zakazo-
nych FFV, nie udato si¢ przypisa¢ spumawirusom zad-

brak potwierdzonych danych

cial; RIPA — test radioimmunoprecypitacji; SB — Southern blotting; WB — Western blotting; N —

nych objawow chorobowych (27, 28). Przeprowadzo-
no réwniez wiele testow z wykorzystaniem zwierzat
laboratoryjnych, zakazanych §rodskornie, dootrzewno-
wo i donosowo (22). Otrzymywano swoista odpowiedz
immunologiczna, zwykle o r6Zznym nasileniu, w za-
leznosci od uzytych gatunkoéw zwierzat. W wigkszo$-
ci przypadkéw udawalo sig rowniez potwierdzi¢ obec-
nos$¢ infekcyjnych czastek wirusa przez kokultywacje
fragmentow tkanek zakazonych zwierzat z wrazliwy-
mi komoérkami lub obecnosé¢ prowirusowego DNA
reakcja PCR w wigkszosci narzadow. Poza przejscio-
wa immunosupresj¢ i brakiem produkcji interferonu,
w zadnym z tych przypadkéw nie zaobserwowano
objawow chorobowych. Bothe 1 wsp. (5) przeprowa-
dzili interesujace badania z wykorzystaniem trans-
gemcznych myszy posiadajacych niektore geny spu-
mawirusow, ktore rzucajq nowe $wiatto na patogenny
potencjat tej grupy wirusow. Ekspresji biatek wiruso-
wych towarzyszyty silne obJawy ze strony osrodko-
wego uktadu nerwowego 1 mig$ni poprzecznie praz-
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kowanych (ataksja, niedowlad konczyn, $lepota).
Szczegolnie zauwazalna byta ekspresja biatka Bet, za$
ekspresja genow strukturalnych (gag, pol, env) kore-
lowata z nasileniem objawow. Dlatego sugeruje SIQ,
ze istnieje zwiazek pomigdzy zakazeniami spumawi-
rusami a etiologia przewlektych chorob degeneracyj-
nych OUN (22, 27).

Diagnostyka zakazen

Tradycyjna metoda potwierdzajaca obecno$¢ spu-
mawirusow jest kokultywacja in vitro zakaZonych ko-
moérek z permisywna linig komorkowao najezescie;
pochodzenla fibroblastycznego. Pojawienie si¢ syncy-
tiow 1 postepujaca liza komoérek stanowia dowdd obec-
nos$ci wirusa w badanym materiale. Mikroskopia elek-
tronowa pozwala obserwowac proces postgpujacej
wakuolizacji komorki 1 tworzenia sig syncytiow oraz
sam etap uwalniania czastek wirusowych z zakazonej
komorki. Do potwierdzenia obecnos$ci biatek spuma-
wirusowych w hodowlach komoérkowych stuzy row-
niez mikroskopia fluorescencyjna, a w tkankach im-
munohistochemia. Dzigki poznaniu w ostatnich latach
sekwencji genomow kilku gatunkéw spumawirusow
mozliwe stalo si¢ udoskonalenie diagnostyki zakazen
tymi wirusami. Nowe testy opieraja si¢ na metodach
biologii molekularnej i immunoenzymatycznych. Ich
zaleta jest mozliwo$¢ potwierdzenia badz wyklucze-
nia zakazenia na podstawie materiatu pochodzacego
od konkretnego osobnika, bez koniecznos$ci kokulty-
wacji in vitro. Wazna grupg stanowia metody serolo-
giczne idealne do badan skryningowych. Opracowano
liczne testy oparte na metodzie ELISA, western blot-
ting czy radioimmunoprecypitacji stuzace do wykry-
wania w surowicach badanych osobnikéw przeciwciat
skierowanych przeciw konkretnym antygenom wiru-
sowym. Jako antygeny wykorzystuje si¢ tu rekombi-
nowane biatka okre$lonego gatunku spumawirusa (21,
29). Bardzo wazna metoda pozwalajaca na szybkie
potwierdzenie lub wykluczenie obecnosci prowirusa
w genomowym DNA badanego osobnika jest metoda
PCR 1 hybrydyzacja. Z uwagi na wykorzystanie w re-
akcji specyficznych starterow i sond molekularnych,
projektowanych na podstawie sekwencji konkretnych
gendw wirusowych, metody te sa bardzo czute i spe-
cyficzne (19, 23).

Zoonotyczny potencjal spumawirusow

W 1971 r. Achong i wsp. (1) otrzymali izolat spu-
mawirusa z limfoblastoidalnych komorek pacjenta
chorego na raka nosogardzieli, pochodzacego z Kenii.
Izolat ten okreslono mianem ludzkiego spumawirusa
(human foamy virus — HFV) 1 wykorzystywano jako
szczep laboratoryjny w dalszych badaniach. Wkroétce
stwierdzono, Ze szczep ten jest blisko spokrewniony
ze szczepem izolowanym od szympansow. Istnialy
réwniez przypuszczenia, ze izolat ludzki jest warian-
tem malpiego, nie za$ odrgbnym gatunkiem (13). Po-
twierdzenie tego przyniosto poréwnanie sekwencji
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genomow obu izolatow, wykazujace blisko 97% ho-
mologii sekwencji aminokwasowych biatka Pol, nie
pozostawiajace zadnych watpliwosci co do matpiego
pochodzenia izolatu otrzymanego z materiatu ludzkie-
g0 (22). Pochodzenie pacjenta z terenow, gdzie matpy
zyja w sasiedztwie osad ludzkich i stanowia powszech-
ny materiat towiecki jest dodatkowym potwierdzeniem
odzwierzgcego pochodzenia tej infekcji. Przeprowa-
dzono liczne badania majace na celu okreslenie roz-
przestrzenienia zoonotycznych infekcji matpimi szcze-
pami spumawirusoOw w srodowisku naturalnym. Ba-
dania objety grupy ludzi szczegdlnie narazonych na
ryzyko zakazen z uwagi na bliski kontakt z matpami,
tj. mysliwych, lekarzy weterynarii i opiekundéw matp
w ogrodach zoologicznch. Probki pobrane od mysli-
wych zbadano za pomoca testu RIPA i techniki PCR,
jednak Zadna z nich nie data wyniku pozytywnego (15).
Materiat pochodzacy od lekarzy weterynarii 1 opieku-
ndéw zwierzat zbadano natomiast za pomoca metody
PCR 1 kokultywacji z komérkami permisywnymi (3,
16,26). Tylko w 1,3% badanych przypadkoéw potwier-
dzono obecnos¢ wirusa, przy czym kazda z tych oséb
doznata w przesztosci obrazen zadanych przez matpy.
W Zadnym z badanych przypadkoéw nie zaobserwo-
wano objawow chorobowych, transmisji wirusa dro-
ga plciowa czy zakazenia cztonkow rodziny (22). Ba-
dania te wykazaly, ze transmisja wirusa z matpy na
cztowieka zachodzi rzadko i w konkretnych okolicz-
no$ciach (agresywne zachowania zwierzat). Ostatnie
badania przeprowadzone przez Wolfe i wsp. (31) nie
sa juz tak optymistyczne. Kiedy zbadano 1099 probek
pochodzacych od mieszkancow kilku rolniczych re-
gionow Kamerunu, ktdrzy narazeni byli na kontakt
z krwia, migsem i skorami réznych gatunkdéw matp,
u 1% wykazano obecno$¢ réznych matpich szczepoéw
spumawirusow. Brak dowodow na patogennos¢ spu-
mawiruséw nie wyklucza jednak mozliwosci ich ada-
ptacji i ewolucji w tym kierunku. Autorzy tych badan
zwracaja uwagg na niebezpieczenstwo rozprzestrze-
nienia zakazen spumawirusowych w catej Afryce, a na-
wet poza nig przez banki krwi 1 narzadow oraz zyw-
no$¢ pochodzenia zwierzgcego.

Realne niebezpieczenstwo zakazenia matpim szcze-
pem spumawirusa poza terytorium Afryki dotyczy
wiasciwie tylko pracownikow laboratoriow i opieku-
ndéw malp. Zagrozenie moga jednak stanowi¢ spuma-
wirusy zakazajace gatunki zwierzat gospodarskich, ta-
kich jak: bydto, konie oraz towarzyszacych (koty), tym
bardziej ze infekcje tym rodzajem wirusow sa wsrod
nich szeroko rozpowszechnione. Przyjmuje si¢, ze 30-
-70% dorostych krow i kotow jest serologicznie do-
datnich; dane dotyczace rozprzestrzenienia konskiego
spumawirusa nie sa znane. Infekcyjne czastki r6znych
gatunkow spumawirusOw obecne sa w $linie kotow,
koni i bydta, a takze w mleku oraz prawdopodobnie
w migsie (2). Przypuszczalnie obecne moga by¢ w pro-
duktach medycznych lub kosmetycznych przygotowa-
nych z materiatu biologicznego pochodzenia bydlece-
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g0 (4). Stwarza to duze zagrozenie dla konsumentow,
rzeznikow oraz wiascicieli tych zwierzat, zwlaszcza
dzieci, u ktérych uktad immunologiczny nie jest w pel-
ni rozwinigty. Jednak dotad nie ma zadnych dowodow
na odzwierzgcy charakter zakazen ludzi kocim, bydlg-
cym czy konskim spumawirusem. Mozliwos¢ zaist-
nienia tego faktu jest jednak prawdopodobna. Udowod-
niona zdolno$¢ pokonywania bariery migdzygatunko-
wej spumawirusow pochodzacych od ré6znych gatun-
kéw naczelnych, ubikwitarny charakter zakazen spu-
mawirusami, wykorzystywanie w technologiach me-
dycznych materialéw pochodzenia zwierzgcego, kse-
notransplantacje to dostateczna podstawa do przyje-
cia takiej hipotezy.

Podsumowanie

Spumawirusy, mimo licznych badan zmierzajacych
do poznania mechanizmu ich dziatania, nadal stano-
wig zagadke 1 wyzwanie dla naukowcow. W przeci-
wienstwie do innych retrowiruséw uznawane sa do-
tychczas za wirusy niepatogenne. Intryguje jednak fakt,
ze w wigkszosci przypadkow wirus tak silnie cytopa-
tyczny w warunkach in vitro, jest dobrze tolerowany
in vivo. Nie wyklucza si¢ udzialu spumawirusow
w rozwoju przewlektych chorob degeneracyjnych. Wi-
rusy syncytialne wykazuja rowniez zdolno$¢ do poko-
nywania bariery migdzygatunkowej, co w przypadku
np. HIV doprowadzito do uwolnienia patogennego po-
tencjalu wirusa niegroznego dla naturalnego gospo-
darza. Szczeg6lna uwagg nalezatoby zatem zwrécié
na opracowanie szybkich i czulych testoéw pozwalaja-
cych na wykrycie wirusa wszedzie tam, gdzie moze
dojs¢ do odzwierzqcego zakazenia czlowieka (zwie-
rzgta, produkty zywnosciowe 1 medyczne pochodze-
nia zwierzeeego, ksenotransplantacje narzadow) lub
transmisji wirusa z cztowieka na czlowieka (banki
krwi). Z drugiej strony, szeroki tropizm komorkowy
spumawirusow i brak potwierdzonej patogennosci czy-
ni je potencjalnymi narz¢dziami terapii genowej
w oparciu o wektory, konstruowane na bazie klonéw
molekularnych spumawiruséw (28). Niezbedne staja
si¢ zatem dalsze badania zmierzajace do doktadnego
poznania mechanizmow infekcji spumawirusowych.
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