
występowanie uniemożliwia eksport świń 
i ich produktów.

W celu uzyskania maksymalnych korzy-
ści ze współpracy z laboratorium diagno-
stycznym, wyspecjalizowanym w diagno-
styce chorób zakaźnych zwierząt, lekarz 
weterynarii powinien w piśmie przewod-
nim jasno definiować charakterystykę da-
nego ogniska chorobowego, z którego wy-
syłane są próbki, oraz właściwie pobrać 
i przekazać do pracowni diagnostycznej 
odpowiedni materiał biologiczny.
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Epidemie gorączki krwotocznej Ebo-
la, które cechują się śmiertelnością 

od 25 do 90%, ponownie zwróciły uwagę 
na dwa gatunki wirusa Ebola: Ebola Re-
ston (RESTV) i Ebola Taï Forest. Choro-
ba Ebola najczęściej występuje w krajach 
tropikalnych, ale odnotowano również 
przypadki zachorowań w  Europie, Azji 
i Ameryce Północnej. Pomimo że ryzy-
ko zakażenia wirusem Ebola jest bardzo 
małe, chyba że miał miejsce bezpośred-
ni kontakt z płynami ustrojowymi żywej 
lub martwej osoby zakażonej bądź ży-
wego lub martwego zakażonego zwie-
rzęcia, to przy braku skutecznego lecze-
nia tylko rygorystyczne przestrzeganie 
zaleceń sanitarnych pozwala ograniczyć 
zasięg epidemii (1). Na terenach epide-
micznych choroby można się też zakazić 
przez bezpośredni kontakt z krwią i pły-
nami ustrojowymi żywych lub martwych 
małp, antylop i nietoperzy (2). RESTV to 
jedyny z 5 gatunków wirusa Ebola, któ-
ry jest chorobotwórczy dla makaków ja-
wajskich (Macaca fascicularis) i  świń, 
zaś u ludzi wywołuje jedynie, jak dotych-
czas, w ogromnej liczbie przypadków, za-
każenia bezobjawowe (3, 4). Jednak nie 
wiadomo, jaki będzie przebieg zakaże-
nia u dzieci i osób starszych oraz u pa-
cjentów z  niedoborami immunologicz-
nymi. Koczkodany zielone (Cercopithecus 
aethiops) zakażone dootrzewnowo choru-
ją, a część ginie. Istnieje też duże prawdo-
podobieństwo transmisji RESTV ze świni 
na człowieka, a także możliwość uzjadli-
wiania wirusa przez pasaże na świniach.  
Nie można też wykluczyć wystąpienia ta-
kich zmian w genomie RESTV, że w ich 

następstwie wirus przekroczy barierę mię-
dzygatunkową pomiędzy małpami, świ-
niami lub nietoperzami a innymi gatun-
kami zwierząt i  nabędzie zdolności do 
szerzenia się w tych nowych populacjach.

Epidemiologia

Wirus Reston wyizolowano po raz pierw-
szy w  1990  r. w  miejscowości Reston 
w USA od makaków jako nowy szczep 
wirusa Ebola i  zaliczono do rzędu Mo-
nonegovirales, rodziny Filoviridae. Mał-
py sprowadzono z Filipin w 1989 r., przy 
czym u 4 osób z personelu opiekujące-
go się małpami stwierdzono obecność 
przeciwciał dla szczepu Zair wirusa Ebo-
la. Nikt jednak nie zachorował (5). Póź-
niejsze badania ustaliły, że przyczyną za-
każenia nie był szczep Zair, ale RESTV. 
W grudniu 2008 r. stwierdzono, że zacho-
rowania na farmie świń w Manili wywo-
łał RESTV, w 2009 r. okazało się, że jed-
na z osób personelu obsługi farmy zosta-
ła zakażona. Potwierdzono więc po raz 
pierwszy możliwość transmisji RESTV ze 
świni na człowieka obsługującego fermę 
świń. U 6 osób z obsługi wystąpiła sero-
konwersja przy braku jakichkolwiek ob-
jawów choroby. W 2008 r. wyosobniono 
RESTV w Chinach od świń chorych na 
zespół rozrodczo-oddechowy (PRRS; 6).  
Przeciwciała dla RESTV oraz innych fi-
lowirusów występują ponadto u  róż-
nych gatunków nietoperzy roślino-
żernych w  Chinach i  Bangladeszu (7).  
Dotychczas znane są szczepy wirusa: 
Reston 08-A, Reston 08-C, Reston 08-E, 
Reston-89 i Reston-96.

Charakterystyka RESTV

Wirus Ebola Reston, podobnie jak pozo-
stałe cztery wirusy z  rodzaju Ebola (Fi-
loviridae): Bundibugyo (BDBV), Sudan 
(SUDV), Taï Forest (TAFV) i Zaire ebo-
lavirus (EBOV) ma genom o  długości 
~ 19 kb. Materiałem genetycznym wiru-
sa jest jednoniciowy RNA o polaryzacji 
ujemnej (ssRNA -) zwinięty wokół białek 
NP, VP30, VP35 i L otoczony zewnętrzną 
otoczką wyposażoną w 10 nm glikopro-
teinowe wypustki (GP). Pomiędzy kapsy-
dem a otoczką są zlokalizowane białka wi-
rusa VP40 i VP24 (8). Siedem genów kodu-
je struktury wirusa Ebola. Gen NP koduje 
nukleoproteinę, VP35 – kompleks prote-
inowy polimerazy, VP40 – białko matrix, 
sGP – małą niestrukturalną wydzielniczą 
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glikoproteinę, GP – strukturalną glikopro-
teinę, VP3 – czynnik aktywacji transkryp-
cji, VP24 – białko związane z błoną, nato-
miast L koduje polimerazę RNA zależną 
(9). Wirus replikuje się w hodowli makro-
fagów i komórek Vero E6 (10). W środo-
wisku naturalnym w 18oC, w zależności od 
wielkości stężenia początkowego, w mate-
riale wysuszonym lub wilgotnym nie traci 
żywotności przez kilka dni. Ulega degra-
dacji po kilku godzinach pod wpływem 
UV, promieni gamma, 1% formaldehydu 
lub rozpuszczalników organicznych (11).

Chorobotwórczość dla zwierząt

Część małp Macaca fascicularis i małp zie-
lonych zakażonych dootrzewnowo przez 
RESTV pada w ciągu miesiąca, część prze-
żywa zakażenie i cechuje się wysokim mia-
nem przeciwciał, które utrzymują się przez 
2  lata. W tym okresie nie stwierdzono 
obecności kopii RESTV w organizmie sero-
pozytywnych małp. Chorobotwórczość dla 
zwierząt laboratoryjnych zbadano na my-
szach (BALB/c i STATI -/-), świnkach mor-
skich i chomikach syryjskich zakażonych 
dootrzewnowo dawką 105 cząsteczek wi-
rusa, szczepu Pensylwania i Reston 08‑A. 
Chociaż wirus replikował się w organi-
zmie chomików, świnek morskich i my-
szy STATI -/-, to chorowały jedynie myszy, 
przy czym szczep Pensylwania cechował 
się większą chorobotwórczością od pozo-
stałych szczepów (12). Efektem zakażenia 
M. fascicularis i C. aethiops była ostra wi-
remia, zaś metodą izolacji oraz testem PCR 
stwierdzono obecność wirusa w surowi-
cach i w tkankach w pierwszych 15 dniach 
po zakażeniu. Większość małp przeżyła za-
każenie i wyzdrowiała po miesiącu. Pomi-
mo że nie wykazano w ich organizmie ko-
pii RESTV, to stwierdzono wysokie miano 
przeciwciał w okresie 2 lat po zakażeniu. 
Znane są przypadki, w których śmiertel-
ność u małp dochodziła do 80%. Chorobę 
cechowała utrata łaknienia, obrzęk powiek, 
łzotok, wyciek z nozdrzy, kaszel i obrzęk 
śledziony. Rzadziej występowała gorączka, 
wybroczyny podskórne, krwawienie z nosa 
lub krwawa biegunka. U niektórych zwie-
rząt, które padły, po zakażeniu nie wystę-
powały żadne objawy chorobowe.

Wirus intensywnie replikuje się w ma-
krofagach tkankowych, fibroblastach, ma-
krofagach i monocytach krwi obwodowej, 
rzadziej w śródbłonku naczyń krwiono-
śnych, hepatocytach, komórkach kory nad-
nerczy i nabłonku kanalików nerkowych. 
Rzadko replikuje się w nabłonku błon ślu-
zowych, nabłonku jelit, eozynofilach i ko-
mórkach plazmatycznych, natomiast nie 
stwierdzono replikacji RESTV w  limfo-
cytach, w przeciwieństwie do wirusa Zair 
Ebola. Wirus był obecny w pęcherzykach 
płucnych i błonie podstawnej kanalików 

nerkowych. Następstwem zakażenia wi-
rusowego fibroblastów śródmiąższowych 
i makrofagów są uszkodzenia tkanki łącz-
nej. Ogniskowa martwica narządowa jest 
skutkiem niedokrwienia spowodowanego 
przez złogi włóknika i zakrzepy spowodo-
wane przez płytki krwi (13).

Stosując technikę qPCR i metody dia-
gnostyki serologicznej (ELISA, Western 
blot), zidentyfikowano zakażenie przez 
RESTV u 21 gatunków nietoperzy na Fi-
lipinach. RNA wirusa występował w wy-
mazach z gardła, odbytu, dróg rodnych 
i w moczu nietoperzy roślinożernych z ro-
dzaju podkasaniec (Miniopterus). Kopie 
RNA wirusa występowały w wątrobie i śle-
dzionie, czasem we krwi. W surowicach 
występowały przeciwciała dla wirusa. Izo-
laty wirusa od nietoperzy różniły się jed-
nym nukleotydem w RNA od izolatów po-
chodzących od świń (14, 15). Podobnie jak 
nietoperze roślinożerne w Afryce, które są 
naturalnym rezerwuarem wirusów Ebola 
i Marburg (16). Istnieje też pogląd, że nie-
toperze roślinożerne z gatunku rudawiec 
sundajski (Rousettus amplexicaudatus) na 
Filipinach stanowią rezerwuar RESTV (17).

Świnie są wrażliwe na zakażenie ekspe-
rymentalne oraz na zakażenie naturalne 
RESTV. Izolaty RESTV pochodzące z płuc 
i węzłów chłonnych świń z trzech hodowli 
wykazywały około 4% różnic w nukleoty-
dach w porównaniu do izolatów pochodzą-
cych od małp, co może świadczyć o możli-
wości zakażenia świń i małp z tego same-
go źródła (18). Prosięta w wieku 5 tygodni 
zakażone dawką 106 TCID50 wirusa pod-
skórnie lub drogą doustno-donosową nie 
chorowały pomimo replikacji wirusa w na-
rządach wewnętrznych oraz wysiewu z wy-
dzieliną z jamy nosowo‑gardłowej. W za-
każeniach naturalnych chorowały zwie-
rzęta w różnym wieku. Obraz chorobowy 
był różny. Występowała gorączka, kaszel, 
zmiany skórne.

Zakażone bezobjawowo oraz chore 
zwierzęta mogą stanowić istotne źródło 
zakażenia (19). Jednak w zakażeniach na-
turalnych świń zarówno na Filipinach, jak 
i w Chinach izolowano RESTV z przypad-
ków zespołu rozrodczo‑oddechowego. 
Można przypuszczać, że zakażenie przez 
RESTV jest czynnikiem usposabiającym 
oraz czynnikiem zaostrzającym przebieg 
zespołu rozrodczo-oddechowego (PRRS; 
6, 20). Około 80% świń na farmach, na 
których występował PRRS, było seropozy-
tywnych w stosunku do RESTV, natomiast 
świnie z farm wolnych od PRRS były se-
ronegatywne w stosunku do RESTV. An-
tygen RESTV stwierdzano w tkance lim-
fatycznej i węzłach chłonnych przy nie-
znacznych zmianach nekrotycznych oraz 
w komórkach zapalnych i  złogach mar-
twych komórek w przestrzeniach mię-
dzypęcherzykowych płuc. W teście ELISA 

IgG i teście immunofluorescencji 70% su-
rowic świń była seropozytywna w kierun-
ku RESTV (21).

Chorobotwórczość RESTV dla człowieka

Istnieją przekonywujące dowody na za-
kaźność RESTV dla człowieka. Najważ-
niejsze pochodzą z lat 1989–1990 z USA 
i dotyczą serokonwersji u człowieka, któ-
ry zakaził się przez ranę podczas sekcji pa-
dłej małpy. Wiremia występowała od 9 do 
11 dnia po zakażeniu, a serokonwersja po-
jawiła się 14 dnia (22). Kolejne dane pocho-
dzą z 2009 r. z Filipin od personelu dwóch 
farm świń zakażonych przez RESTV i per-
sonelu rzeźni, w których ubijano zakażo-
ne świnie (23). U 6 z 147 osób występowa-
ły przeciwiciała dla RESTV w klasie IgM 
lub IgG. Dwa procent handlarzy małpa-
mi z Włoch, Filipin i USA były seropozy-
tywne w stosunku do RESTV, przeciwcia-
ła występowały w klasie IgG.

Uwzględniając dużą plastyczność filo-
wirusów, przekroczenie przez RESTV ba-
riery miedzygatunkowej małpa → człowiek, 
świnia → człowiek oraz istnienie możli-
wości wielokrotnych pasaży wirusa przez 
wrażliwe zwierzęta lub ludzi, można ocze-
kiwać w przyszłości realizacji kilku groż-
nych scenariuszy. Nawet niewielkie zmiany 
w genomie RESTV, których następstwem 
jest zmiana składu jednego białka wirusa, 
VP24, mogą pociągać za sobą zmianę zja-
dliwości wirusa dla człowieka. Eksperci 
WHO uznali w 2009 r. RESTV za poten-
cjalnie patogenny dla człowieka. Podob-
nie jak cztery znane gatunki wirusa Ebola, 
RESTV może powodować gorączkę krwo-
toczną (22). Pasaże oraz możliwość ściślej-
szej adaptacji i selekcji wirusa w kierun-
ku zwiększonej zjadliwości dla świń może 
przyczynić się do masowych zachorowań 
i upadków świń. Chociaż nie stwierdzono 
transmisji wirusa z nietoperzy na człowie-
ka, tej możliwości nie można jednak obec-
nie wykluczyć, a  tym samym nietoperz 
może stać się jednym z ważnych źródeł za-
każenia człowieka (24). W innym scenariu-
szu RESTV może przekroczyć barierę mał-
pa – zwierzęta domowe, czego skutkiem 
mogą być zarówno zakażenia bezobjawo-
we, jak i jawna choroba. Zakażenie ludzi 
oraz wrażliwych zwierząt w stanie immu-
nosupresji może wpływać na zmianę wie-
lu cech RESTV, takich jak tropizm, zjadli-
wość i rozsiewalność.

Rozpoznanie zakażeń wirusem RESTV

Najlepsze wyniki w diagnostyce RESTV 
uzyskuje się w teście cELISA, immunoblo-
ting oraz w RT-PCR. Do izolacji wirusa za-
leca się najczęściej linię komórkową Vero, 
ale izolaty od świń dają zmiany cytopa-
tyczne dopiero po 2–3 pasażu. W badaniu 
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w mikroskopie elektronowym charaktery-
styczne wiriony wirusów Ebola występu-
ją w dużych ilościach w wątrobie, śledzio-
nie, płucach, węzłach chłonnych i skórze. 
Wirus traci zakaźność w martwej tkance 
po 2–4 dniach.

Uwzględniając fakt, że nadal istnie-
je wiele niejasności odnośnie do gatun-
ków zwierząt nosicieli wirusów gorączek 
krwotocznych oraz sposobów transmi-
sji tych wirusów ze zwierząt na ludzi, co 
odnosi się też do gatunków wirusa Ebola, 
służby medyczne i weterynaryjne opra-
cowały różne rygory i metody chroniące 
przed biohazardem. RESTV zalicza się do 
4 grupy zagrożenia biologicznego, a więc 
do czynników powodujących śmiertelne 
choroby człowieka, dla których nie zdo-
łano opracować szczepionki. Nadal zwra-
ca się uwagę na możliwość zakażenia tym 
wirusem większej ilości gatunków zwie-
rząt oraz na możliwość szerzenia się zaka-
żenia w populacji zwierząt i transmisji wi-
rusa ze zwierząt na człowieka, a także na 
szerzenie się zakażenia w populacji ludz-
kiej, gdzie ważną rolę odegra transmisja 
człowiek → człowiek.
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Niektóre arktyczne gatunki owadów 
i ciem znane są z tego, że ich larwy 

zamrożone w  lodzie w  temperaturze od 
-5 do nawet -40°C i niższych, przeżywa-
ją zimę, aby na wiosnę kontynuować roz-
wój i przeobrazić się w postać dorosłą (1, 
2). Inne zwierzęta, takie jak amerykańska 
żaba leśna (Rana sylvatica), przeżywają 
parokrotne zamrożenie w temperaturach 
nawet poniżej -16°C bez uszkodzenia ko-
mórek pomimo że 1/3 całkowitej masy ich 
ciała stanowi wtedy lód (3).

Dzieje się to dzięki obecności w ich pły-
nach ustrojowych krioprotektantów, prze-
ważnie glicerolu, cukrów, białek, ale także 

mocznika. Obniżają one punkt zamarzania 
i nie dopuszczają do tworzenia się krysz-
tałów lodu w komórkach i obkurczania 
błon komórkowych. Wszystko to zapo-
biega trwałym uszkodzeniom komórek, 
a co za tym idzie tkanek, które doprowa-
dziłyby do śmierci zwierzęcia. Dokładnie 
ten sam mechanizm nauka wykorzystuje 
do własnych celów.

Historia naukowej kriokonserwacji za-
częła się w 1949 r. w Cambridge, kiedy 
doktorant Christopher Polge opubliko-
wał w brytyjskim czasopiśmie „Nature” 
artykuł o wpływie glicerolu na przeży-
walność zamrożonych plemników drobiu 

(4). Polge dowiódł, że raptownie zamrożo-
ne w -79°C (w zestalonym dwutlenku wę-
gla) lub w ‑192 °C (w ciekłym powietrzu) 
utrzymane w 15% glicerolu plemniki po 
rozmrożeniu uzyskują pełną ruchliwość 
i zdolność do zapłodnienia komórki jajo-
wej. Dalsze badania Polgego i wsp. (5) do-
wiodły skuteczności metody także dla na-
sienia innych kręgowców, takich jak królik, 
kawia domowa, koń, bydło czy człowiek. 
Ruchliwość plemników po rozmrożeniu 
jako marker ich kondycji została uzna-
na za właściwy sposób oceny zachowania 
funkcji nasienia. Umożliwiło to usystema-
tyzowanie dalszych badań, a te doprowa-
dziły już w 1954 r. do narodzin pierwszej 
trójki dzieci powstałych z zapłodnienia ko-
mórek jajowych plemnikami, które wcze-
śniej przeszły pełną kriokonserwację (6).

Nowe możliwości szybko zostały za-
adaptowane do potrzeb rozwoju hodow-
li zwierząt. Zachowanie genów cennych 
osobników bydła i koni w postaci zamro-
żonego nasienia zmieniło politykę hodow-
laną i ułatwiło utrwalanie pożądanych cech 
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