
Dodatkowe pobieranie próbek (monito-
ring czynny) od dzików odstrzelonych po-
winno być przeprowadzane zgodnie z de-
cyzją 2014/709/EU. W strefie I wszystkie 
odstrzelone dziki, które mają być wywie-
zione poza strefę, muszą być przebadane 
zgodnie ze wspomnianą decyzją testem 
qRT-PCR.

Odstrzelone dziki ze stref powinny do-
datkowo być zbadane serologicznie.

Od odstrzelonych dzików materiał do 
laboratoryjnych badań wirusologicznych 
i serologicznych stanowi krew (w przypad-
ku jej niedostępności narządy).

Usuwanie padłych dzików

Poszukiwanie padłych dzików i  ich bez-
pieczne usuwanie powinno być prowa-
dzone przynajmniej w strefach I, II i  III 
(2014/709/EU) oraz w  każdym obsza-
rze zwiększonego ryzyka. W przypad-
ku wykrycia ASF w obszarze dotychczas 
niedotkniętym ASF, bierny monitoring 
powinien być wzmocniony poprzez po-
szukiwanie dzików przez specjalistów 
w „gorących regionach” zlokalizowanych 

wokół przypadku ASF. Regiony te powin-
ny być wyznaczone przez kompetentne 
władze.

Unieszkodliwienia zwłok należy doko-
nać poprzez zakopanie, odstawienie do 
zakładu utylizacyjnego lub spalenie pod 
nadzorem Inspekcji Weterynaryjnej. Uza-
sadnione jest wykorzystanie miejsc stosow-
nych środków do dezynfekcji potencjalnie 
zanieczyszczonych ASFV.

Cykliczne kampanie podwyższające 
świadomość o istniejącym zagrożeniu

Powinny być przeprowadzane szkolenia 
myśliwych w celu informowania ich o stra-
tegiach zwalczania ASF i celach, które mu-
szą być osiągnięte przy ich udziale. Szcze-
gólny nacisk należy położyć na zagadnienia 
związane z bioasekuracją oraz na unikanie 
stwarzania warunków prowokujących dzi-
ki do przemieszczania się.

W miejscach tranzytowych: lotniska, 
porty węzły komunikacyjne powinny być 
dostępne odpowiednie ulotki informa-
cyjne dla myśliwych i podróżnych infor-
mujące o zagrożeniu związanym z ASF 

i  rygorami będącymi konsekwencją ta-
kiej sytuacji.

Prezentując powyższy materiał nale-
ży jeszcze raz podkreślić, że przedstawio-
ne regulacje nie są jeszcze, w opinii Ko-
misji Europejskiej, ostateczne i podlegają 
ciągłej dyskusji i w ślad za tym koniecz-
nym korektom.

Ze stwierdzeniem tym w pełni zgadza-
ją się autorzy niniejszego artykułu, którzy 
po wnikliwej analizie dokumentu Komisji 
Europejskiej z 8 czerwca 2017 r. również 
uważają, że zawiera on szereg dyskusyjnych 
stwierdzeń, które w jego ostatecznej wer-
sji powinny być zmienione lub usunięte.
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Stale rosnąca liczba zachorowań na no-
wotwory u ludzi i zwierząt, jak również 

brak efektywności stosowanych terapii na-
kłaniają do ciągłego poszukiwania czyn-
ników wywołujących choroby nowotwo-
rowe. Dowiedziono, że za zainicjowanie 
transformacji w komórce zdrowej mogą 
być odpowiedzialne wirusy. Według nie-
których statystyk nawet 12% nowotwo-
rów ludzkich zawiera wirusowy materiał 
genetyczny (1, 2). Badanie zmian nowo-
tworowych o etiologii wirusowej wyda-
je się niezwykle istotne, ponieważ często 
interakcja wirus – gospodarz wpływa na 
rezultat leczenia, szczególnie przy użyciu 
metod konwencjonalnych. Badanie trans-
formacji nowotworowej wywołanej przez 
wirusy nie jest łatwe, chociażby z powodu 
braku odpowiednich modeli doświadczal-
nych, i głównie ukierunkowane jest na no-
wotwory ludzkie. Doniesień dotyczących 
onkogenezy wirusowej u zwierząt jest sto-
sunkowo niedużo, dlatego niezbędne jest 

prowadzenie badań, których efektem bę-
dzie konstruowanie i planowanie nowych 
terapii, uwzględniających relację komór-
ki z wirusem, również w diagnostyce we-
terynaryjnej (2).

Onkogeneza wirusowa

Na skutek wirusowej transformacji docho-
dzi do zaburzenia funkcjonowania szla-
ków sygnałowych komórki. Konsekwen-
cją tego są defekty cyklu komórkowego 
prowadzące do niekontrolowanych po-
działów komórki. W komórkach prawi-
dłowych po podziale komórkowym do-
chodzi do zatrzymania cyklu, a następ-
nie komórka wchodzi w okres interfazy. 
Ponadto sygnały pochodzące z  sąsiadu-
jących komórek uniemożliwiają kolejne 
podziały. W przypadku komórek nowo-
tworowych występuje utrata wrażliwo-
ści na zewnątrzpochodne sygnały o „bra-
ku miejsca”. Niekontrolowane podziały 

transformowanych komórek powodują 
w konsekwencji utworzenie zwartej masy 
guza lub rozrostu z naciekiem na sąsia-
dujące tkanki. W procesie transformacji 
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nowotworowej u zwierząt biorą udział za-
równo wirusy RNA, jak i DNA.

Za proces onkogenezy odpowiedzial-
ne są onkogeny. Jak dotąd zidentyfikowa-
no około 60 wirusowych onkogenów (vi-
ral oncogenes – v-onc), z czego najwięcej 
u przedstawicieli rodziny Retroviridae. Po-
nadto, oprócz onkogenów występujących 
u wirusów, wyróżnia się onkogeny komór-
kowe (cellular oncogenes – c-onc), proto-
onkogeny oraz geny supresorowe. Zmiany 
w wymienionych genach skutkują transfor-
macją nowotworową. Protoonkogeny od-
powiedzialne są za prawidłowy przebieg 
replikacji DNA, proliferacji i różnicowania 
się komórek. Aktywacja protoonkogenów 
następuje w wyniku mutacji punktowych, 
translokacji chromosomowych lub ampli-
fikacji, co prowadzi do powstania onkoge-
nów (3). Do protoonkogenów należy m.in. 
HER2 (human epidermal growth factor 
receptor 2), którego nadmierna ekspresja 
i/lub amplifikacja występuje w przypadku 
takich nowotworów, jak rak sutka, jajnika 
i żołądka u ludzi. Występowanie mutacji 
w obrębie tego genu jest z reguły związa-
ne ze złym rokowaniem odnośnie do roz-
woju choroby (4). Z kolei do zadań genów 
supresorowych należy kontrola replika-
cji DNA, poprzez kodowanie białek cyklu 
komórkowego. Przykładem genu supreso-
rowego, który ulega mutacji w przypadku 
nowotworów, jest gen TP53. Białka p53, 
będące produktem zmutowanych genów, 
nie rozpoznają miejsc wiążących w DNA 
i nie mogą pełnić swojej funkcji strażni-
ka genomu (5).

Jeżeli podczas zakażenia wirusowego 
dochodzi do integracji wirusowego ma-
teriału genetycznego z DNA gospodarza, 
skutkuje to ekspresją genów v-onc. Pro-
dukty tych genów powodują utratę kontroli 
nad podziałami komórki, a także zahamo-
wanie mechanizmów procesu apoptozy, co 
sprawia, że komórki nabywają cech komó-
rek nowotworowych (3). Proces wirusowej 
onkogenezy u zwierząt i ludzi został do-
brze poznany w zakażeniach retrowirusa-
mi i wirusami brodawczaków, a także wi-
rusami poliomy i herpeswirusami u ludzi.

Wśród wirusów onkogennych u zwie-
rząt najczęściej wymieniane są: wirus bia-
łaczki bydła (bovine leukemia virus – BLV), 
wirus białaczki kotów (feline leukemia vi-
rus – FeLV), wirusy białaczek ptaków, 
w tym wirus ptasiej mieloblastozy (avian 
myeloblastosis virus – AMV), wirus raka 
sutka myszy (mouse mammary tumor vi-
rus – MMTV), wirusy brodawczaków (pa-
pilloma virus – PV) oraz wirusy poliomy, 
jak wirusy SV40 i JC (6).

Retrowirusy

Najbardziej rozpowszechnioną grupą wi-
rusów odpowiedzialnych za onkogenezę 

u ssaków, ptaków i pozostałych kręgowców 
są retrowirusy. Rodzina Retroviridae jest 
podzielona na dwie podrodziny. W podro-
dzinie Orthoretrovirinae znajduje się sześć 
rodzajów: Alpharetrovirus, Betaretrovirus, 
Deltaretrovirus, Epsilonretrovirus, Gamma-
retrovirus i Lentiretrovirus. Retrowirusy są 
sferycznymi, jednoniciowymi RNA wiru-
sami o średnicy 100–150 nm. W wirionie 
retrowirusów wyróżnia się część central-
ną, czyli rdzeń, oraz zewnętrznie położo-
ną otoczkę ze specyficznymi, wirusowymi 
białkami przezbłonowymi (transmembrane 
– TM) i powierzchniowymi (surface – SU). 
Rdzeń składa się z kapsydu, zawierające-
go białka nukleokapsydu i białka kapsydu 
oraz z białkowej macierzy. Genom retro-
wirusów utworzony jest z dwóch komplet-
nych cząsteczek dodatnio spolaryzowane-
go, jednoniciowego RNA (ssRNA), połą-
czonych wiązaniem wodorowym, które są 
ściśle związane z białkami nukleokapsy-
du. Genom większości retrowirusów jest 
podobnie zorganizowany i zawiera czte-
ry podstawowe regiony: gag – kodujący 
białka nukleokapsydu (NC), kapsydu (CA) 
i macierzy (MA), pol – kodujący odwrot-
ną transkryptazę (RT), RNazę H i integra-
zę (IN), env – kodujący wirusowe białka 
determinujące swoistość względem recep-
torów komórkowych, oraz prt – kodują-
cy wirusową proteazę (PR). Genom wiru-
sa jest oflankowany długimi sekwencja-
mi powtórzonymi (long terminal repeats 
– LTRs). Dodatkowo, genom retrowiru-
sa może zawierać onkogeny, geny onc (6).

Retrowirusy mogą powodować nowo-
tworzenie poprzez transdukcję onkogenu 
lub mutagenezę insercyjną. W pierwszym 
przypadku retrowirus zawiera w swoim ge-
nomie gen v-onc i powoduje szybką trans-
formację nowotworową w zakażonych ko-
mórkach. Podczas replikacji retrowiru-
sy mogą uzyskać sekwencje komórkowe 
na skutek błędów zachodzących w trak-
cie rekombinacji. Takie retrowirusy tracą 
część swojego genomu i do replikacji lub 
integracji potrzebują pomocy innych re-
trowirusów. Jeśli nabyty gen komórkowy 
jest protoonkogenem, czyli genem zaanga-
żowanym w takie funkcje, jak utrzymanie 
homeostazy, kontrola wzrostu czy kaska-
dy sygnalne, to jego nadmierna ekspresja 
pod kontrolą silnych promotorów wiruso-
wych może prowadzić do złośliwej trans-
formacji. W takim przypadku do rozwoju 
nowotworu zwykle dochodzi bardzo szyb-
ko (6). Mutageneza insercyjna polega na 
wbudowaniu się prowirusa w bliskim są-
siedztwie komórkowych protoonkogenów, 
przez co zaburzona zostaje ich normalna 
ekspresja i, w odróżnieniu od transdukcji 
onkogenu, jest to proces długotrwały. In-
tegracja retrowirusa w sąsiedztwie komór-
kowego protoonkogenu może prowadzić 
do aktywacji tego genu przez promotory 

lub elementy wzmacniające obecne w wi-
rusowym LTR – jest to aktywacja typu cis. 
Niektóre retrowirusy kodują własne biał-
ka, głównie transaktywatory transkryp-
cji, które wykazują działanie onkogenne 
– jest to aktywacja typu trans. Inne me-
chanizmy, które mogą przyczyniać się do 
onkogenezy, obejmują bezpośrednią sty-
mulację proliferacji komórek przez wiru-
sowe białka Env, a  także retrowirusową 
immunosupresję (6, 7).

Wirus białaczki bydła  
(bovine leukemia virus – BLV)

Wirus białaczki bydła jest przedstawicie-
lem rodzaju Deltaretrovirus. Wirus ten po-
woduje enzootyczną białaczkę bydła (en-
zootic bovine leukosis, EBL) – rozwijają-
cą się przez długi czas chorobę zakaźną. 
Do zakażenia wirusem dochodzi poprzez 
kontakt z zakażoną krwią, śliną, mlekiem 
lub nasieniem. BLV powoduje głównie 
chorobę u bydła, ale podatne na zakaże-
nie są również małe przeżuwacze – owce 
i kozy. Komórkami docelowymi dla BLV są 
limfocyty B i, w mniejszym stopniu, ma-
krofagi, monocyty oraz komórki dendry-
tyczne (8). Wyróżnia się trzy postacie kli-
niczne zakażenia: serologicznie pozytyw-
ną, ale bez limfocytozy (SP), serologicznie 
pozytywną z przewlekłą limfocytozą (PL) 
oraz białaczkę (9). Długi czas, jaki upływa 
między poszczególnymi stadiami choro-
by wskazuje na to, że BLV wpływa modu-
lująco na funkcjonowanie układu immu-
nologicznego gospodarza (10). Podobnie 
jak w przypadku zakażeń powodowanych 
przez inne retrowirusy, BLV może powo-
dować długotrwałe zakażenie bezobjawo-
we, któremu towarzyszy niski poziom wi-
remii. Okres utajenia może trwać od roku 
do nawet 8 lat (9).

Wirus białaczki bydła powoduje jako-
ściowe zmiany limfocytów B oraz limfo-
cytozę. Na skutek nagromadzenia się nie-
dojrzałych i zmienionych form limfocy-
tów B może dochodzić do powstania guzów 
w węzłach chłonnych oraz w innych narzą-
dach, jak wątroba, śledziona, serce czy ner-
ki. Proces onkogenezy wywoływanej przez 
BLV jest wieloetapowy i ma cechy transak-
tywacji. Oprócz genów strukturalnych gag, 
pol, env i prt, w genomie BLV jest również 
region X zlokalizowany na końcu 3’. Region 
ten koduje szereg białek zaangażowanych 
w regulację ekspresji genów oraz niektó-
rych funkcji wirusa: Tax, Rex, R3 i G4. Biał-
ko Tax jest transkrypcyjnym aktywatorem 
zwiększającym poziom syntezy wszyst-
kich wirusowych mRNA. Drugą funk-
cją białka Tax jest unieśmiertelnianie ko-
mórek, które potwierdzono w warunkach 
in vitro (11). Co więcej, gdy protoonkogen 
Ha-ras współistnieje z Tax, komórki ule-
gają pełnej transformacji i indukują rozwój 
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nowotworu po ich wstrzyknięciu do orga-
nizmu myszy (12). Z kolei białko G4 wy-
kazuje transformujący potencjał w hodow-
li pierwotnych fibroblastów zarodkowych 
szczura, gdy ulega koekspresji z protoon-
kogenem Ha-ras. Takie ogniska transfor-
macji w hodowlach komórkowych i powo-
dują rozwój nowotworu u myszy. Delecja 
genów R3  i G4 znacząco zmniejsza roz-
przestrzenianie się wirusa w organizmie 
gospodarza (13).

Do rozwoju białaczki dochodzi tylko 
u 0,1 do 10% zakażonych zwierząt (11). 
BLV występuje u bydła na całym świecie 
i powoduje poważne straty ekonomicz-
ne. Dotychczas nie opracowano skutecz-
nej szczepionki przeciwko białaczce bydła. 
W dalszym ciągu jedyną skuteczną meto-
dą walki z tą chorobą pozostaje elimina-
cja chorych zwierząt ze stada.

Wirus białaczki kotów  
(feline leukemia virus – FeLV)

Wirus białaczki kotów należy do rodzaju 
Gammaretrovirus. Odpowiedzialny jest 
za powstawanie chłoniaków i zaburzenia 
mieloproliferacyjne, jak niedokrwistość 
aplastyczna, a  także głębokie niedobory 
odporności występujące u kotów domo-
wych oraz dzikich kotowatych. FeLV wy-
stępuje powszechnie u kotów na całym 
świecie i często w koinfekcji z FIV (feli-
ne immunodeficiency virus – koci wirus 
upośledzenia odporności), wywołuje koci 
AIDS. Duża liczba kotów jest trwale zaka-
żona, są więc źródłem wirusa, co powoduje 
rozprzestrzenianie się choroby. Do trans-
misji egzogennego typu A wirusa dochodzi 
poprzez ślinę, płyny ustrojowe oraz krew. 
Typy B i C FeLV powstają na skutek rekom-
binacji egzogennego typu A z endogenny-
mi sekwencjami retrowirusowymi, znajdu-
jącymi się w genomie kota. Transformacja 
nowotworowa komórek następuje na dro-
dze mutagenezy insercyjnej. Genom FeLV 
integruje się z genomem gospodarza w po-
bliżu protoonkogenu myc, w konsekwen-
cji powodując jego nadekspresję, co skut-
kuje niekontrolowanymi podziałami ko-
mórkowymi. Dysfunkcje ze strony układu 
krwiotwórczego mogą pojawić się dopiero 
po paru latach od zakażenia wirusem (14). 
Jest też możliwe, że podłożem powstawa-
nia chłoniaków u kotów mogą być zakaże-
nia herpeswirusami podobnymi do ludz-
kiego EBV (Epstein‑Barr virus). EBV wy-
kazuje tropizm do limfocytów B, komórek 
nabłonkowych oraz, w mniejszym stopniu, 
do limfocytów T (15). Pierwotne zakażenie 
tym wirusem u ludzi przebiega najczęściej 
w postaci mononukleozy zakaźnej lub ze-
społu przewlekłego zmęczenia (16).

Należy podkreślić, że udział FeLV w pa-
togenezie nowotworów układu krwio-
twórczego u kotów z roku na rok spada, 

co jest konsekwencją stosowania szcze-
pień ochronnych (14). Obecnie na rynku 
farmaceutycznym występują szczepionki 
inaktywowane, rekombinowane i z pod-
jednostek (17).

Wirus ptasiej mieloblastozy  
(avian myeloblastosis virus – AMV)

Wirusy białaczek ptaków należą do ro-
dzaju Alpharetrovirus i  powodują roz-
wój nowotworów u  różnych gatunków 
gospodarzy. Powszechne są zakażenia 
u drobiu, które szerzą się horyzontalnie 
lub pionowo, przez jajo. Ważnym retro-
wirusem ptaków jest wirus ptasiej mie-
loblastozy (avian myeloblastosis virus 
– AMV). AMV jest czynnikiem etiolo-
gicznym ostrej białaczki szpikowej, któ-
ra pojawia się już po krótkim czasie la-
tencji wirusa u kurcząt (18).

Dokładny mechanizm onkogenezy za-
leżnej od AMV nadal stanowi przedmiot 
badań. Onkogeneza z udziałem AMV po-
lega na transdukcji onkogenu lub jest spo-
wodowana mutagenezą insercyjną. W ge-
nomie AMV przy końcu 3’ znajduje się 
bowiem onkogen v-myb (myb – myelo-
blastosis). Ekspresja v-myb przyczynia się 
do zaburzenia różnicowania i wzrostu ko-
mórek krwiotwórczych. Sugeruje się, że 
gen v-myb i gen mim-1 poddawane są ko-
ekspresji. Gen mim-l charakterystyczny 
jest dla granulocytów obojętnochłonnych, 
w których ulega ekspresji na wysokim po-
ziomie. Produktem tego genu jest acetylo-
transferaza, która być może uczestniczy 
w procesie zapalnym zależnym od granu-
locytów obojętnochłonnych (19).

Wirus nowotworu/raka sutka myszy 
(mouse mammary tumor virus – MMTV)

Wirus raka sutka myszy zaliczany jest do 
rodzaju Betaretrovirus. Został odkryty już 
w 1930 r. i nadal stanowi istotny model ba-
dawczy dla nowotworów sutka u kobiet. 
Do zakażenia dochodzi na skutek trans-
misji wirusa wraz z mlekiem matki. Wi-
rus wykazuje tropizm do komórek nabłon-
kowych gruczołu sutkowego, a  także do 
limfocytów B oraz do komórek dendry-
tycznych, które ułatwiają wirusowi trans-
port do tkanki gruczołu sutkowego (20). 
Uczestniczy w tym białko o charakterze 
superantygenu, kodowane przez dodatko-
wy gen sag w regionie env. Ekspresja tego 
białka przez zakażone limfocyty B powo-
duje ich ekspansję klonalną i ułatwia roz-
przestrzenienie zakażenia. MMTV indu-
kuje proces kancerogenezy poprzez in-
tegrację swojego prowirusa z genomem 
gospodarza oraz aktywację onkogenów 
komórkowych (21).

U niektórych szczepów myszy laborato-
ryjnych występują w genomie defektywne, 

endogenne prowirusy MMTV. Jeżeli za-
wierają gen sag, wówczas zwierzęta nie 
są wrażliwe na zakażenie egzogennym 
MMTV, bowiem limfocyty T, które stymu-
lują proliferację zakażonych limfocytów B, 
u myszy tych szczepów usuwane są pod-
czas dojrzewania w grasicy (6). MMTV stał 
się istotnym czynnikiem do poszukiwania 
podobnego wirusa w nowotworach sutka 
u kobiet. W badaniach na hodowlach ko-
mórkowych wykazano możliwość zakaże-
nia ludzkich komórek nabłonkowych przez 
MMTV. Jak dotąd jednak nie udało się po-
wiązać onkogenezy wirusowej z etiologią 
raka sutka u ludzi (22).

Wirusy brodawczaków  
(papilloma viruses – PVs)

Papilomawirusy są czynnikiem etiologicz-
nym wielu chorób skóry u zwierząt i ludzi. 
Są to małe dsDNA wirusy, które repliku-
ją się w keratynocytach. Są odpowiedzial-
ne za powstawanie zmian brodawkowa-
tych i brodawczaków, m.in.: brodawczy-
cy strzyków u krów, brodawczycy skóry 
u bydła, brodawczycy jamy ustnej u psów, 
a także odpowiadają za tworzenie guzów 
sarkoidowych u koni i występowanie raka 
przełyku u bydła. Wirusy te należą do ro-
dziny Papillomaviridae, którą podzielono 
na 17 rodzajów.

Wśród ludzkich papilomawirusów (hu-
man papillomaviruses – HPVs) wyróżnia 
się grupę niskiego oraz wysokiego ryzyka 
onkogennego. Do pierwszej zaliczane są 
HPV-6 i HPV-11, które przyczyniają się do 
tworzenia kłykcin kończystych w obrębie 
narządów płciowych. Drugą grupę stano-
wią HPV-16, HPV-18, HPV-31, HPV-35 
oraz HPV-5, które odpowiedzialne są za 
rozwój raka szyjki macicy (23; 24).

Cały proces replikacji wirusowej od-
bywa się w jądrze komórkowym. W me-
chanizmie transformacji nowotworowej 
wszystkich papilomawirusów uczestni-
czą białka wirusowe E6 i E7. Te onkopro-
teiny łączą się z produktami antyonkoge-
nów komórkowych, pRB (retinoblastoma 
protein, białko retinoblastomy) i p53, po-
wodując ich degradację i w konsekwencji 
zatrzymanie apoptozy, intensywną proli-
ferację komórek oraz replikację DNA (23). 
W przypadku typów HPV o niskim poten-
cjale onkogennym nie dochodzi do znisz-
czenia antyonkogenów komórkowych. Biał-
ka E6 i E7 HPV powodują immortalizację 
komórki, co jest czynnikiem sprzyjającym 
nagromadzeniu mutacji i prowadzi do po-
wstania nowotworu (25).

W medycynie weterynaryjnej ważnym 
wirusem onkogennym jest BPV (bovine 
papillomavirus). Szczególnie często wy-
mieniany jest typ 4 BPV odpowiedzial-
ny za powstawanie raka przełyku by-
dła oraz typ 2, któremu przypisuje się 
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udział w powstawaniu nowotworu pę-
cherza moczowego. Z kolei za powsta-
wanie sarkoidów u koni odpowiedzial-
ne są typ 1  i 2 BPV, zaliczane do rodza-
ju Deltapapillomavirus. Pomimo niskiej 
złośliwości, sarkoidy jako nowotwory skó-
ry koni utrudniają użytkowanie zwierząt 
i powodują straty ekonomiczne (26). Ist-
nieją przypuszczenia, że papilomawirusy 
odgrywają również rolę w inicjacji proce-
su nowotworowego u psów i kotów, szcze-
gólnie w przypadku nowotworów płasko-
nabłonkowych (23).

Wirusy poliomy  
(polyomavirus JC, JCV)

Wirus poliomy JC jest ludzkim dsDNA 
wirusem zaliczanym do rodziny Polyoma-
viridae. Szacuje się, że ponad 80% popu-
lacji jest zakażone tym wirusem. Jest on 
głównym czynnikiem etiologicznym po-
stępującej wieloogniskowej leukoencefa-
lopatii (progessive multifocal leukoence-
phalopathy – PML), występującej na sku-
tek immunosupresji pacjentów podczas 
koinfekcji HIV, u biorców przeszczepów, 
czy podczas leczenia chorób autoimmu-
nologicznych (27). Pierwszy kontakt z wi-
rusem ma najczęściej miejsce w dzieciń-
stwie, poprzez migdałki podniebienne lub 
układ pokarmowy. Zakażenie pierwotne 
ma przebieg łagodny i wirus przechodzi 
w trwający całe życie stan latencji, pod-
czas którego może lokalizować się w mó-
zgu, w okolicy migdałków podniebien-
nych, w nerkach oraz w leukocytach (28). 
Jego potencjał onkogenny, choć wielo-
krotnie potwierdzany, nie został do koń-
ca wyjaśniony. Najważniejszą rolę w on-
kogenezie JCV pełni wczesne białko, an-
tygen T wirusa. Może mieć ono funkcje 
ATPazy, helikazy, α-polimerazy i może łą-
czyć się z DNA, co skutkuje oddziaływa-
niem podczas replikacji DNA komórko-
wego. Co więcej, może oddziaływać in-
aktywująco na białko p53  i białka pRb, 
najważniejsze supresorowe białka prze-
ciwnowotworowe. Wirusowy antygen T 
może też wywierać działanie onkogenne, 
przynajmniej częściowo, poprzez zakłóce-
nie ścieżki sygnałowej Wnt i akumulację 
w cytoplazmie nieufosforylowanej i  sta-
bilnej β-kateniny. β-katenina ulega trans-
lokacji do jądra i wzmaga ekspresję genu 
c-myc, a także innych genów regulujących 
cykl komórkowy (29).

Dobrze poznanym zwierzęcym polio-
mawirusem jest małpi wirus wakuolizują-
cy 40 (simian virus 40 – SV40). Jego dzia-
łanie onkogenne ma również związek z an-
tygenem wirusowym T, który inaktywuje 
p53, najważniejsze białko przeciwnowo-
tworowe komórki (30).

Materiał genetyczny wirusa JC znaj-
duje się w guzach ośrodkowego układu 

nerwowego, utworzonych z oligodendro-
cytów i astrocytów, do których to komó-
rek JCV wykazuje tropizm. Niektóre ba-
dania sugerują, że JCV może być odpo-
wiedzialny także za rozwój raka jelita (30). 
Z punktu widzenia medycyny weteryna-
ryjnej, interesujące wydaje się, że w ba-
daniach na zwierzętach doświadczalnych 
wykazano zdolność JCV do transformacji 
nowotworowej u małych gryzoni, w tym 
u chomików, szczurów oraz u dwóch ga-
tunków małp Saimiri sciureus i Aotus tri-
virgatus (30).

Podsumowanie

Rozpowszechnianie wiedzy na temat za-
każeń wirusami onkogennymi wśród le-
karzy weterynarii jest ważne ze wzglę-
du na profilaktykę tych zakażeń oraz na 
ryzyko wystąpienia zmian nowotworo-
wych u naturalnych gospodarzy. Dotyczy 
to zwłaszcza retrowirusów. Wiele retro-
wirusów zwierzęcych może zakażać ko-
mórki ludzkie w hodowlach in vitro, jed-
nak jak dotąd nie stwierdzono, aby mogły 
one wywołać chorobę u ludzi. Badania no-
wotworów wywołanych przez retrowiru-
sy pozwalają coraz lepiej poznawać i ro-
zumieć procesy patogenezy nowotworo-
wej na poziomie molekularnym. Badanie 
onkogenezy wirusowej pozwala coraz le-
piej rozumieć mechanizmy regulacji cy-
klu komórkowego, a  tym samym umoż-
liwia opracowanie lepszych interwencji 
terapeutycznych w chorobach nowotwo-
rowych o etiologii wirusowej.
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