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Summary

Foot-and-mouth disease virus (FMDYV) is a single-stranded, positive-sense RNA virus belonging to the
genus Aphthovirus in the family Picornaviridae. FMDYV enters cells via the mechanism of receptor-mediated
endocytosis in which the low pH of the endosomal compartment triggers uncoating of the viral genome. FMDV
enters cells by attaching itself to cellular receptor molecules of the integrin family. For FMDYV the receptor
has been identified as the Arg-Gly-Asp (RGD) binding integrin. The integrin-binding RGD is located in the
G-H loop of VP1 and it is highly conserved among all seven serotypes.

The FMDV genome organization is similar to that of other picornaviruses. The genome is composed of
three parts, the 5> non-translated region (S’NTR), the coding region and the 3’ non-translated region (3°’NTR)
containing a heteropolymeric segment and poly(A) tail, which is required for viral replication. The 5S°’NTR
plays important roles in cap-independent translation initiation of the viral polyprotein and in viral genome
replication. After translation, the polyprotein is cleaved into four primary cleavage products: the amino
terminal L protease; P1-2A, the precursor of the capsid proteins; 2BC and P3 which are cleaved into
nonstructural proteins.
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Wirus pryszezycy (foot-and-mouth disease virus,
FMDYV) jest typowym przedstawicielem rodziny Pi-
cornaviridae, rodzaj Aphthovirus. Materialem gene-
tycznym FMDV jest pojedyncza ni¢ RNA o dodatniej
polarnos$ci. Genom, ktérego organizacja jest podobna
do innych pikornawirusow, sktada si¢ z niekodujace-
go rejonu 5’ (non translated region — 5’NTR) z dota-
czonym biatkiem VPg, rejonu kodujqcego 1 niekodu-
jacego rejonu 3’ (non translated region — 3’NTR) za-
wierajacego poli(A). Genom koduje w pojedynczej
ramce odczytu biatka strukturalne VP1, VP2, VP3, P4,
bedace produktami obrobki proteohtyczneJ prekurso—
ra P1-2A, bialka niestrukturalne powstaja w wyniku
przemian enzymatycznych prekursorow 2BC i P3
(ryc. 1). Organizacjg genomu wirusa pryszczycy omo-
wiono szczegotowo w innym artykule (25).

Etapy namnazania si¢ wirusOw w zainfekowane;j
komorce zostaty po raz pierwszy opisane pod koniec
lat 30. ubiegtego wieku przez E. L. Ellisa 1 Maxa
Delbriicka na przyktadzie bakteriofagow. Pozniejsze
doswiadczenia z uzyciem wiruséw zwierzgcych wy-
kazaly podobny jak u bakterii przebieg infekcji i umoz-
liwity jego poznanie na poziomie molekularnym. Wi-
rus pryszczycy, podobnie jak inni przedstawiciele ro-
dziny Picornaviridae ma relatywnie krotki cykl infek-
cji w hodowli komoérkowej, zakazne wiriony pojawia-
ja si¢ po 4-6 godzinach po zakazeniu. FMDV powo-

duje zmiany morfologiczne komorek, powszechnie
nazywane efektem cytopatycznym, takie jak przybie-
ranie ksztattu kulistego, a nastgpnie odtaczanie si¢ od
podioza w wyniku uszkodzenia cytoszkieletu komo-
rek prowadzacego do zaniku adhezji. Wirus powodu-
je rowniez zmiany biochemiczne, w tym zahamowa-
nie translacji 1 transkrypcji komorek gospodarza (8).

Etapy wczesne:
adsorpcja, penetracja i odptaszczanie

Wywotanie infekcji przez wirusa jest uzaleznione
od jego zdolnosci do polaczenia z wrazliwa komorka.
Weczesne etapy namnazania patogenu nie sg procesa-
mi wyraznie od siebie oddzielonymi. Rozpoczynaja
si¢ od rozpoznania 1 przytaczenia (adsorpcji) czastki
wirusowej do receptorow komoérkowych, a kofnicza na
uwolnieniu genomu wirusowego. Wirus pryszczycy
zakaza wrazliwe komorki za posrednictwem endocy-
tozy poprzedzanej zwigzaniem wirusa ze swoistym
receptorem obecnym w btonie komérkowej. FMDV
wiaze si¢ btyskawicznie z komérkami w hodowli, za-
réwno w temperaturze 4°C, jak 1 37°C, wykorzystujac
receptory, ktorych liczbg okreslono na 10°-10* na ko-
morke (4). Trawienie trypsyna powodowato utratg in-
fekcyjnosci wirusa spowodowang jego ograniczong
zdolnoscia do wiazania si¢ z komorkami w hodowli.
Analiza wirusa potraktowanego trypsyna ujawnila
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powierzchni receptory integrynowe. Integryny sa gli-
koproteinami zbudowanymi z dwéch podjednostek
(a1 B) zwiazanymi niekowalencyjnie z powierzchnia
komorki (27). Wyniki doswiadczen szeregu grup ba-
dawczych potwierdzity, ze sekwencje RGD, wysoce
konserwatywne dla wszystkich serotypow FMDYV, zlo-
kalizowane w najbardziej zr6znicowanej czesci biat-
ka VP1, uczestnicza w interakcji wirusOw pryszczycy
i receptorow integrynowych, takich jak avp,, avf,,
avB,, avB. Wirusy ze zmutowana lub usunigta sekwen-
cja RGD tracﬂy zdolno$¢ do namnazania si¢ w ho-
dowli komorkowe;j i nie wywotywaty choroby u zwie-
rzat podatnych. Pozniejsze badania wykazaty, ze wni-
kanie wirusa do komorki jest procesem komplekso-
wym, a wstepny kontakt FMDV z komorka odbywa
si¢ za poSrednictwem siarczanu heparyny wystepuja-
cego na jej powierzchni (25).

Chociaz etapy penetracji i odptaszczania wirusa
pryszczycy nie zostaty zbadane zbyt szczegotowo, to
jednak z poczynionych obserwacji wynika, ze po przy-
faczeniu si¢ do powierzchni komorki dojrzaty wirion
o wskazniku sedymentacji 140S rozpada si¢ na penta-
meryczne podjednostki 12S, uwalniajac RNA. Roz-
ktad wirusa nastgpuje prawdopodobnie w momencie
wniknigcia do wngtrza endosomu charakteryzujacego
sig odczynem kwasnym (3). Po uwolnieniu genomu
rozpoczynajq si¢ procesy tworzenia potomnych cza-
stek wirusowych, a wigc: translacja, replikacja wiru-
sowego materiatu genetycznego oraz sktadanie i doj-
rzewanie wirionow.
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Ryec. 1. Organizacja genomu FMDYV (wg Clavijo i wsp., 8)

Translacja wirusowa

Genom (+) RNA wirusow ulega translacji przez
komoérkowy system translacyjny, ktory przestawia si¢
na syntezg¢ biatek wirusa. Po odptaszczeniu RNA jest
uwalniany do cytoplazmy przez nieznany dotychczas
mechanizm i rozpoczyna si¢ translacja. Proces sktada
si¢ z trzech etapow: inicjacji translacji, podczas ktorej
tworzony jest kompleks rybosomowy 80S 1 powstaje
pierwsze wiazanie peptydowe, elongacji czyli syntezy
tancucha biatkowego w wyniku przesuwania si¢ rybo-
somow wzdluz mRNA 1 terminacji, w czasie ktorej
nastgpuje uwolnienie utworzonego polipeptydu. Istotna
rol¢ w mechanizmie regulacji translacji odgrywa spe-
cyficzna struktura koncéw genomowego RNA. mRNA
pikornawiruséw nie zawiera na koncu 5° struktury
o nazwie czapeczki lub kap, ktora posiada mRNA
gospodarza. Koniec 5> mRNA 1aczacy si¢ z polirybo-
somami jest zakonczony reszta pUp, do ktorej dota-
czone jest biatko wirusowe VPg, co uniemozliwia roz-
poznanie wirusowego konca 5’ przez biatko el-4F
wchodzace w sktad zaleznego od obecnosci kap ko-
moérkowego aparatu translacyjnego. Wirusowy mRNA
inicjuje syntezg¢ bialka przez mechanizm niezalezny
od czapeczki, z udziatem struktury IRES (internal ribo-
some entry). 48S preinicjacyjny kompleks wiaze sig¢
z sekwencjami IRES w wyniku oddziatywania z dru-
go- 1 trzeciorzgdowymi strukturami wirusowego RNA
1 przy udziale czynnikow komorkowych (16). W ko-
morkach zakazonych FMDYV translacja mRNA zalez-
na od kap zostaje zablokowana w wyniku proteoli-
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tycznego cigcia czynnika inicjacji translacji biatka
elF-4G, ktory jest podjednostka czynnika elF-4F przez
wirusowa proteazg L (15). To cigcie powoduje za-
trzymanie syntezy bialek komérkowych, natomiast
translacja wirusowego mRNA zachodzi bez przeszkod.
Inicjacja translacji mRNA wirusa pryszczycy wyma-
ga tylko produktu powstajacego w wymku cigcia elF-
-4G na koncu C przez Lre, ktéry wiaze si¢ z elemen-
tem IRES 1 wspotdziata ze zwigzanymi z rybosomal-
na podjednostka 40S biatkami e[F4A i elF-3 (17, 29).
Proces kap-niezaleznej inicjacji translacji z udzialem
sekwencji IRES jest przeprowadzany przez biatka ko-
morkowe, zanim zostana zsyntetyzowane niestruk-
turalne biatka wirusowe. W procesie translacji RNA
pikornawirus6w wymagana jest obecno$¢ standardo-
wych komoérkowych czynnikéw inicjacji translacji
(elF) — bialek dotaczajacych si¢ do rybosomoéw, jak
réwniez IRES-specyficznych komérkowych czynni-
kow dziatajacych in trans (ITAF). Z elementem IRES
wirusa pryszczycy taczy sig biatko elF-4B, ktore zo-
stalo zidentyfikowane zar6wno w preinicjacyjnych
kompleksach 488, jak 1 w rybosomach 80S (17). Po-
nadto wykazano, ze czynnik gospodarza, o masie 57
kDa, rozpoznany nast¢pnie jako biatko wiazace szlak
polipirydynowy (PTBP, polypyrimidine tract-binding
protein) wspoldziata z co najmniej dwoma regionami
elementu IRES. Ich usuni¢cie hamowato wigzanie
biatka oraz translacje¢ in vitro (18, 22). Niedawno zi-
dentyfikowano biatko o masie 45 kDa, swoisty dla
IRES czynnik dziatajacy in trans (ITAF ), ktory wraz
z PTBP uczestniczy w powstaniu kompfeksu transla-
cyjno-inicjacyjnego 48S (19). Dotychczas nie wyka-
zano, aby kolejny czynnik gospodarza, PCBP (poly(C)
binding protein), aktywny u wirusa polio brat udziat
w translacp mRNA wirusa pryszczycy. Jednak obec-
nos$¢ poli(C) powyzej elementu IRES moze swiadczy¢
0 jego wykorzystaniu w translacji, replikacji genomu
albo w obu tych procesach. Jednoczesnie stwierdzo-
no, ze PCBP przyczynia sig do utrzymania odpowied-
niej rownowagi miedzy translacja a replikacja RNA
wirusa polio (7). Inne, interesujace badania sugeruja,
ze takze koniec 3’ genomu FMDV moze by¢ wyma-
gany do translacji. Usumqme poly(A) albo petli 3’
ipoly(A) powodowa10 zmniejszenie intensywnosci re-
akcji translacji in vitro, natomiast dodanie wymienio-
nych elementéw stymulowato ten proces sterowany
przez IRES (17).

Powstajacy w wyniku translacji genomu wirusa
pryszczycy pojedynczy polipeptyd podlega obrébece
proteolitycznej, prowadzacej do powstania biatek
strukturalnych i niestrukturalnych (ryc. 1). Reakcje
pierwotnego rozszczepienia poliproteiny sa wynikiem
dziatania proteaz LP™ i 3CP™ oraz peptydu 2A. Pro-
teaza L™ katalizuje wlasne odcinanie od czasteczki
poliproteiny. Oddzielenie biatka P1-2A jest przepro-
wadzane przez 2A. Pozostate cigcia poliprotein doko-
nuje 3Cr, spokrewniona z rodzing trypsyn nalezaca
do grupy proteaz serynowych (6, 25).
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Replikacja genomowego RNA

Replikacja genomowego RNA zostata poznana naj-
lepiej u enterowiruséw, podczas gdy bardzo mato ba-
dan poswigcono temu procesowi u wirusa pryszczycy.
Zaklada sig, ze przebieg replikacji RNA wirusa prysz-
czycy jest podobny do modelu opracowanego dla wi-
rusa polio. Pierwszym etapem replikacji genomu jest
synteza komplementarnej nici o ujemnej polarnosci.
W procesie biora udziat niestrukturalne biatka wiru-
sowe, wsrod ktorych najwazniejsza jest RNA-zalezna
polimeraza RNA (3D®) oraz biatka komdrek gospo-
darza. Do rozpoczgcia replikacji genomu niezbedna
jest represja procesu translacji (11). W komorkach
zakazonych wirusem polio prekursor polimerazy
(3CD) wiaze si¢ ze struktura 5° ,liscia koniczyny”,
modyfikujac powinowactwo biatka PCBP, uczestni-
czacego w inicjacji translacji, do IRES. Struktura ,,lis-
cia koniczyny” wystepujaca na koncu 5° RNA wirusa
polio ma dwa niezalezne miejsca wiazania bialek
PCBP i 3CD. Oddzialywanie PCBP ze strukturg ,,lis-
cia koniczyny” stymuluje proces translacji kierowa-
nej przez struktury IRES, natomiast oddzialywanie
z biatkiem 3CD hamuje ten proces. Sugeruje sig, ze
wzajemna relacja pomigdzy PCBP 1 3CD odnosnie do
wigzania z odpowiednimi motywami w wirusowym
RNA okres$la, czy proces translacji bedzie stymulo-
wany, czy hamowany. Mechanizm kontroli proceséw
translacji i replikacji u FMDYV, u ktorego nie wystepu-
je struktura ,,liscia koniczyny”, nie zostat poznany. Nie
wiadomo, czy 3CD odgrywa podobna role w replika-
cji RNA wirusa pryszczycy, ale jednak wykazano, ze
w komorkach zakazonych FMDV biatko to rozszcze-
pia si¢ gwattownie na 3CP* i 3Dr! (14).

Nadal istnieja kontrowersje na temat inicjacji syn-
tezy ujemnej nici RNA pikornawirusow. Jeden z pro-
ponowanych modeli zaktada, ze inicjacja zaczyna si¢
od cyrkularyzacji genomu wspomaganej przez proces
wiazania biatka PABP (poli A binding protein) z poli
(A) 1 PCBP-3CD-5’ ze struktura ,,liScia koniczyny”.
W genomie wirusa pryszczycy interakcje 5’ zachodza
prawdopodobnie w obrgbie fragmentu S 1 moga obej-
mowac poli(C) (25). Poniewaz proces zachodzi w cy-
toplazmie, w obecno$ci komorkowych mRNA, ktore
tez zawieraja poly(A), pikornawirusy wytworzy%y
mechanizmy umozliwiajace polimerazie rozpoznanie
wirusowego RNA. W komorkach zakazonych pikor-
nawirusem, RNA zaréwno o dodatniej, jak 1 ujemnej
nici jest polaczony z VPg. Biatko to jest urydylowane
przez polimerazg, a powstajace w tej reakcji biatko
VPgpUpU staje si¢ starterem do inicjacji syntezy RNA
przeprowadzanej rowniez przez 3D (23). Odkrycie
elementu cre o strukturze szpilki do wloséw umozli-
wito wyjasnienie mechanizmu urydylacji VPg i zdol-
nosci polimerazy do odroéznienia RNA wirusowego od
komoérkowych. Reszta adenozyny w cre stanowi ma-
tryce do przylaczenia reszty urydylowej w biatku VPg.
Warunkiem niezbgdnym do zaj$cia urydylacji jest
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obecnos¢ 3’ koncowej sekwencji poli(A) oraz odpo-
wiednie stezenie UTP. Stwierdzono, ze struktura cre
znajdujaca si¢ w niekodujacym rejonie 5° genomu
wirusa pryszczycy zawiera konserwatywny motyw
AAACA w obrebie petli, ktory jest wymagany do syn-
tezy ujemnej nici polio- 1 rinowirusa (12). Ponadto
mutacje w tym motyw1e W powaznym stopniu ograni-
czaly replikacj¢ wirusa pryszczycy w hodowli komor-
kowej, jednak element cre w genomach pikornawiru-
sOW jest pozycyjnie niezalezny (20). Obecnie nie jest
jasne, czy biatko VPg jest wykorzystywane na etapie
inicjacji. Drugi model replikacji zaklada, ze synteza
nici ujemnej zaczyna sig na konicu poly(A)

Zaraz po reakcji inicjacji rozpoczyna sig proces
wydluzania nici ujemnej katalizowany przez 3D,
ktory prowadzi do powstania formy replikacyjnej (RF )
o dwuniciowej strukturze RNA. W przypadku pikor-
nawirusow nigdy nie stwierdzono in vivo wolnych nici
o ujemnej polarno$ci. Po powstaniu RF moze sig roz-
poczaé synteza nowej nici dodatniej. W komorkach
zakazonych wirusem polio proporcja nici dodatnich
do ujemnych wynosi okoto 50 : 1, co wskazuje na to,
ze pojedyncza ni¢ o ujemnej polarnosci moze by¢
matryca dla wielokrotnej inicjacji syntezy nici dodat-
niej (1).

Inicjacja syntezy nici dodatniej z RF nie jest jasna,
sugeruje si¢ istnienie dwoch mechanizméw powsta-
wania biatka VPgpUp. Pierwszy z udziatem juz ist-
niejacego urydylowanego VPg otrzymanego w duzej
iloSci podczas syntezy nici ujemnej, albo otrzymane-
go poprzez urydylacj¢ VPg na koncu 3’ nici uyj emneJ
Druga hipoteza, ktora rozwaza rowniez wspomniany
powyzej mechanizm inicjacji syntezy nici ujemne;j,
zaktada, ze VPgpUpU powstaje na koncu 3’ poly(A)
nici dodatniej 1 jest wykorzystywany do syntezy nici
ujemnej, a wytworzone przy udziale elementu cre,
VPgpUpU shuzy do syntezy nici dodatniej. Poniewaz
wszystkie dane stanowiace podstawe tej drugiej hipo-
tezy pochodzq z systemu bezkomorkowego, nadal nie
ma pewnosci, czy te mechanizmy wystepuja w zaka-
zonych komorkach (21). Do syntezy nici dodatnigj
konieczne jest rozwinigcie dwumcloweJ czqsteczkl RF.
Mechanizm tego procesu jest rOwniez niewyjasniony.
Bialtko 2C pikornawiruséw zawiera aktywna ATP-azg
(26), a takze motywy helikazy, ale aktywnos¢ helika-
zy nie zostata udokumentowana (10). Wiadomo, ze 2C
1 biatko komorkowe p38 tacza sig z p¢tla konca 3’ nici
ujemnej, co moze prowadzi¢ do destabilizacji czastecz-
ki RF (1). Wydtuzanie nici dodatniej przez 3D od-
bywa si¢ przez nieznany dotad mechanizm.

Pelna replikacja RNA pikornawiruséw w systemie
bezkomorkowym, wilacznie z synteza biatek de novo,
replikacja genomu i pakowaniem do kapsydu w celu
utworzenia infekcyjnej czastki wirusa, zostata przepro-
wadzona dla wirusa polio 1 wirusa zapalenia mézgu
1 mig$nia sercowego (EMCV). Synteza RNA odbywa
si¢ w obrgbie kompleksu replikacyjno-blonowego po-
wstajacego z bton siateczki endoplazmatycznej oraz

235

aparatu Golgiego, zawierajacego wirusowe biatka nie-
strukturalne kodowane przez regiony P2 (2B, 2BC 1 2C)
oraz P3 (3A ijego prekursory, 3CPe, 3DP") (31). Struk-
tury podobne do tych kompleksow replikacyjnych,
zawierajace RNA i 3D zostalty wykryte w komor-
kach zakazonych FMDYV (28). Ponadto stwierdzono,
ze biatko 2C jest bezposrednio zaangazowane w ten
proces, natomiast biatko 2B bierze udzial w tworze-
niu odpowiednie;j dla replikacji struktury blonowej ,ale
jego rola w syntezie RNA nie zostata wyjasniona (8).
W wyniku zakazenia przez pikornawirusy nastgpu-
je gwattowna represja transkrypcji komoérek gospoda-
rza, ktora nie wydaje si¢ zwigzana z hamowaniem ich
translacji. Okazato si¢, ze w komorkach zainfekowa-
nych wirusem pryszczycy nastgpuje rozszczepienie
histonu H3 przez 3C"™, nie stwierdzone ani w komor-
kach zakazonych wirusem polio, ani EMCV (13).
Nalezy wigc sadzi¢, ze FMDV moze hamowac trans-
krypcje komorek gospodarza przez mechanizm rdz-
niacy si¢ od wystgpujacego u entero- i kardiowirusow.

Sktadanie i dojrzewanie czastek wirusowych

Po wytworzeniu w zainfekowanej komorce odpo-
wiedniej ilosci genomowego kwasu nukleinowego
i biatek nastgpuje sktadanie nowych czastek wiruso-
wych. Proces sktadania i dojrzewania wirionéw FMDV
jest malo poznany. Podobnie jak poprzednio, najwig-
cej przeprowadzonych badan dotyczyto enterowirusow,
a w odniesieniu do wirusa pryszczycy wigkszo$¢ in-
formacji musi by¢ przyjmowana przez analogig. For-
mowanie czastek wirusowych nastgpuje w cytoplaz-
mie. Produkty obrobki proteolitycznej prekursora P1,
dokonywanej przez 3CP™, tworza razem strukturg pro-
tomerdw, zawierajaca pojedyncza kopi¢ kazdego z bia-
tek VPO, VP1 i VP3. Pig¢ protomeréw moze tworzy¢
pentamer, a 12 pentamerdw ostateczna skorupe kap-
sydu. W czasie dojrzewania czastek wirusowych, po
zapakowanlu genomowego RNA do kapsydu naste-
puje przecigcie VPO przez 3CP™ na VP2 1 VP4. W za-
infekowanych komorkach zidentyfikowano wiele form
posrednich, w tym: protomery, pentamery, czasteczki
z nierozszczepionym biatkiem VPO zawierajace RNA
(prowirion) oraz pozbawione RNA (pusty kapsyd) (33).
Zastosowanie techniki znakowania radioaktywnego
pozwolito na monitorowanie etapow sktadania FMDYV,
poczawszy od biatek strukturalnych do protomeréw,
pentamerdw, pustych kapsydéw i koncowych wirio-
now. W zakazonych komodrkach nie udokumentowa-
no naturalnego wyst¢gpowania prowirionow, chociaz
wykazano ich obecno$¢ podczas namnazania innych
pikornawiruséw. Do kapsydu pikornawirusow, zawie-
rajacych jako genom RNA o dodatniej polarnosci, pa-
kowane sa tylko takie nici, z wytaczeniem wszystkich
innych wirusowych i komoérkowych RNA, ktore sa
obecne w zainfekowanej komorce. Wykorzystywane
sa wylacznie nowo syntetyzowane nici potomne, co
wskazuje na powigzanie tego procesu z aktywna re-
plikacja RNA (24).
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Wiele przeprowadzonych badan dostarczyto dowo-
dow przemawiajacych za obecno$cia w genomie pi-
kornawirus6w elementu odpowiedzialnego za specy-
ficzno$¢ wbudowywania ich genomowego kwasu nu-
kleinowego do kapsydu (8). Niedawno zostat stwier-
dzony w obrgbie pgtli konca 5° genomu, nowo odkry-
tego pikornawirusa Aichi element odpowiedzialny za
prawidlowe pakowanie. Jest to pierwsze doniesienie
o obecnosci takiego elementu w rodzinie Picornaviri-
dae (30). Ukazalo si¢ rowniez jedno, nie potwierdzo-
ne doniesienie informujace o wiaczeniu genomu wi-
rusa pryszczycy w kapsyd enterowirusa bydlecego (32).
Obecnie istnieja dwa modele montazu pikornawiru-
sow. Jeden z nich przewiduje, ze pentamery organizu-
ja si¢ w puste kapsydy, po czym nastgpuje insercja
RNA, natomiast drugi zaklada, Ze pentamery bezpo-
sredmo wspoldziataja z RNA, tworzac prowirion.
W obu przypadkach wiadomo, ze do utworzenia kap-
sydu konieczna jest merystylacja konca aminowego
VPO (2). Kohcowym etapem montazu wirionu, po za-
pakowaniu genomowego kwasu nukleinowego jest
rozszczepienie VPO pomigdzy resztami Asp-Ser, do
dwoch koncowych biatek VP4 oraz VP2 (25). Pod-
czas odtwarzania tego procesu z udzialem pustych
kapsydow FMDV wykazano, ze dla wlasciwego po-
dziatu VPO konieczna jest obecno$¢ wirusowego RNA.
Przypuszczalnie, cigcie VP0O zachodzi w sposéb auto-
katalityczny ijest niezbgdne do powstania infekcyjne;j
formy dojrzatego wirionu uwalnianego w wyniku lizy
komorki (9) (ryc. 1).

Przedstawione badania wykazuja, jak ztozony jest
proces namnazania pikornawiruséw w zainfekowanych
komorkach. Wykorzystanie metod hodowli komorko-
wych oraz nowych technik badawczych umozliwito
zdobycie fascynujacej wiedzy, chociaz wiele informa-
cji jest jeszcze niekompletnych, a w odniesieniu do
wirusa pryszczycy czesto pozyskanych od innych
cztonkéw rodziny Picornaviridae. Mozna wigc ocze-
kiwa¢ dalszego postgpu badan w tym zakresie.
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