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Naukowcy napotykają coraz większe 
trudności w badaniach nad odkrywa-

niem przyczyn nowych chorób. W przy-
padku chorób wirusowych dotychczas sto-
sowane techniki badawcze najczęściej za-
wodzą. Odnosi się to zarówno do metod 
izolacji wirusów na hodowlach komórko-
wych, jak i technik molekularnych wyko-
rzystujących PCR i jej odmiany. Dopiero 
wprowadzenie nowych, bardziej precyzyj-
nych sposobów identyfikacji kwasów nu-
kleinowych zarówno DNA, jak RNA często 
przynosi efekty (1). Osiągnięcia metageno-
miki z ostatnich lat umożliwiają bowiem 
wykrycie DNA i RNA wirusowego w ma-
teriale biologicznym różnego rodzaju po-
chodzącym od ludzi i zwierząt (2, 3). Opie-
rają się one m.in. na wykorzystaniu losowej 
amplifikacji i sekwencjonowaniu kwasów 
nukleinowych lub różnych chipów mikro-
sieci panwirusowej (panviral microarray 

chips). Technika 454, Solid i Solexa umoż-
liwiły wykrycie nowych wirusów (4, 5).

Dzięki tym nowym technikom ziden-
tyfikowano astrowirusy wywołujące za-
każenia u  ludzi i  zwierząt. Choroby za-
kaźne norek wywołane przez astrowirusy 
są słabo poznane, stąd też wiele zagadnień 
związanych z ich występowaniem i pato-
genezą nie zostało wyjaśnionych i wyma-
ga dalszych szczegółowych badań przepro-
wadzonych na większym materiale. Do-
tychczas wyjaśniono rolę astrowirusów 
wywołujących u dzieci biegunkę (2) oraz 
zapalenie mózgu u chłopca z immunosu-
presją (6). Astrowirus norek (mink astro-
virus type 1 – MAstV-1) atakuje norczęta 
i jest przyczyną dotychczas wyróżnionych 
trzech zespołów chorobowych: zespo-
łu drżących norcząt (shaking mink syn-
drome – SMS), przedodsadzeniowej bie-
gunki norek (preweaning mink diarrhoea 
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viruses, first identified in children suffering from di-
arrhea in 1975. Then astroviruses were identified 
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mink diarrhea (PMD). Phylogenetic analysis demon-
strated that mink astrovirus VA1 (AstV-VA1), is high-
ly divergent from all previously described astrovirus-
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shaking, staggering gait, and ataxia. In pre-wean-
ing syndrome dominates diarrhea and excessive se-
cretion from cervical apocrine glands in young mink 
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of both SMS and PMD.
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– PMD) i zespołu mokrych norcząt (wet 
mink syndrome – WMS, greasy mink syn-
drome – GMS; 4, 7). Istnieje też pogląd, że 
PMD i WMS stanowią jeden zespół choro-
bowy nazwany PMD, a nadmierna aktyw-
ność gruczołów apokrynowych jest jednym 
z jego objawów (6).

W zespole drżących norcząt (SMS) na 
czoło objawów klinicznych wysuwają się 
zaburzenia neurologiczne w postaci drże-
nia, napadów drgawek, ataksji i chwiejne-
go chodu. Są one związane z limfocytar-
no-plazmocytarnym zapaleniem mózgu 
i opon mózgowych. Identyczne objawy 
i zmiany, jak w zakażeniach naturalnych 
występują u norek zakażonych doświad-
czalnie homogenatem mózgu chorych 
zwierząt, co świadczy o tym, że ośrodko-
wy układ nerwowy jest docelowym narzą-
dem ataku wirusa.

Epidemiologia

Pierwsze zachorowania norek, wśród ob-
jawów neurologicznych określonych póź-
niej jako zespół drżących norcząt (SMS), 
wystąpiły w fermie norek w USA w 1985 r. 
(8), następnie chorobę stwierdzono u no-
rek z fermy hodowlanej w Danii w 2000 r. 
W 2001 r. choroba o  identycznych obja-
wach wystąpiła w Szwecji i Finlandii (9). 
Astrowirus norek (MAstV-1) stwierdzo-
no w mózgu chorych norek oraz wyka-
zano jego obecność w mózgu 3 norek po 
doświadczalnym zakażeniu homogenatem 
mózgu chorych norek, nie stwierdzono go 
natomiast u norek zakażonych homoge-
natem mózgu zdrowych norek. Izolat wy-
kazywał 80,5% identyczności z regionem 
kodującym astrowirus przedosadzenio-
wej biegunki norek i 52,3% (6, 10) z astro-
wirusem pochodzącym od chłopca z za-
paleniem mózgu związanym z  immuno-
supresją (HAstV-PS; 11). Dla regionów 
kodujących białka niestrukturalne iden-
tyczność sekwencji w przypadku astro-
wirusa przedosadzeniowej biegunki no-
rek wynosiła około 90%, a dla regionu ko-
dującego białko strukturalne tylko 67%.

Przyczyną przedodsadzeniowej bie-
gunki i nadmiernej produkcji wydzieliny 
gruczołów apokrynowych okolicy szyjnej 
ssących norek w zespole „mokrych” (wet), 
„pokrytych tłuszczem” (greasy) lub „lep-
kich” (sticky) norek (WMS) jest zakaże-
nie astrowirusowe. Astrowirus występuje 
w kale chorych zwierząt. Oprócz astrowi-
rusów czynnikiem ryzyka, ale mniejsze-
go stopnia, są ziarniaki cechujące się ad-
herencją do kosmków jelitowych i kalici-
wirusy (6).

Astrowirusy po raz pierwszy ziden-
tyfikowano w  mikroskopie elektrono-
wym w kale dziecka chorego na biegun-
kę w Szkocji w 1975  r. (12). Następnie 
okazało się, że astrowirusy występują 

u 22 gatunków zwierząt, zarówno dzi-
kich, jak i udomowionych, u ptaków, ssa-
ków wodnych (lew morski) i  lądowych 
(13). U  ludzi astrowirusy są patogenami 
przewodu pokarmowego, wywołując za-
palenie żołądka i jelit, natomiast u kur są 
przyczyną zapalenia nerek (avian nephri-
tis; 14, 15), a u norek wymienionych po-
przednio trzech zespołów chorobowych. 
U norek astrowirozę wywołuje astrowi-
rus norek (MAstV-1; 16, 17).

Właściwości astrowirusa norek

Kubiczny kapsyd astrowirusa (Astroviri-
dae) o średnicy 28–30 nm jest pozbawio-
ny otoczki, genom stanowi jednoniciowy 
RNA o polaryzacji dodatniej(6,8–7,9 kb, 
trzy otwarte ramki odczytu: ORF1a, 1b 
i  2). Wirus replikuje się w  cytoplazmie 
zakażonych komórek. W rodzinie Astro-
viridae wyróżniono dwa rodzaje: Mama-
strovirus, do którego zalicza się astrowi-
rusy ssaków (ludzie, kozy, bydło. świnie 
i  dziki, sarny, nietoperze, lwy morskie) 
i Avastrovirus, do którego należą astrowi-
rusy ptaków. W obrębie każdego rodzaju 
wyróżniono gatunki w zależności od ga-
tunku atakowanych zwierząt oraz sero-
typy (18). Astrowirusy cechują się dużą 
częstością mutacji (3,7×10-3/ nukleotyd/ 
rok) oraz dużymi zdolnościami rekombi-
nacyjnymi, co jest przyczyną ich zmien-
ności genetycznej, adaptacji do nowych 
gospodarzy, a także zoonotycznego cha-
rakteru niektórych astrowirusów (17). 
Astrowirusy są inaktywowane w 50–60°C 
przez 30 min, stabilne w niskich tempera-
turach, niewrażliwe na chloroform i eter. 
Giną pod wpływem większości środków 
odkażających (związki chloru, aldehyd 
glutarowy).

Patogeneza zakażenia astrowirusem 
norek jest podobna, jak i w innych zaka-
żeniach wirusowych, w których atakowa-
ny jest układ nerwowy. Po przeniknięciu 
przez nabłonek i wstępnej replikacji wi-
riony przedostają się do krwi i  chłonki, 
a za ich pośrednictwem do narządu doce-
lowego, jakim jest ośrodkowy układ ner-
wowy. Komórki zakażają się wirusem na 
drodze endocytozy, zaś efektem końco-
wym działania wirusa jest apoptoza zaka-
żonych komórek.

Objawy kliniczne  
zespołu drżących norcząt (SMS)

Choroba dotyczy zwykle tylko pewnej licz-
by ferm, niezależnie od hodowanej odmia-
ny norek. Obserwacje wskazują na małą 
zjadliwość wirusa. Charakterystycznym 
objawem u chorych zwierząt są drgaw-
ki ciała, a ponadto przeraźliwe piski, śli-
notok, chwiejny chód, częste leżenie oraz 
ataksja. Bezwładne, niezamierzone ruchy 

głowy i ciała utrudniają pobieranie karmy 
i wody. W miarę postępu choroby objawy 
są coraz bardziej zaawansowane. Często 
chore osobniki obracają się wokół osi dłu-
giej ciała. Zwierzęta szybko tracą na wa-
dze na skutek niezamierzonego zaburze-
nia pobierania karmy. Nie wiadomo przy 
tym, czy chore zwierzęta nie są dotknię-
te ślepotą. Pod koniec choroby zwierzęta 
leżą i występuje nadwrażliwość na dźwię-
ki. Wiele chorych osobników przeżywa, 
gdy ma możliwość pobierania karmy i pi-
cia. U części z nich cofają się objawy neu-
rologiczne. Objawy występujące w SMS 
bardzo przypominają objawy występujące 
w młodzieńczej encefalopatii norek. Jedy-
ny wyjątek dotyczy występowania choro-
by, ponieważ na młodzieńczą encefalopatię 
chorują wyłącznie brązowe norki. Wyraźne 
różnice pomiędzy obydwiema chorobami 
występują w obrazie histopatologicznym 
ośrodkowego układu nerwowego.

Zmiany anatomopatologiczne

Brak zmian makroskopowych. Zmiany za-
palne widoczne są w badaniu histopatolo-
gicznym mózgu wszystkich chorych osob-
ników i cechują się różnym nasileniem. 
W łagodnej postaci choroby obejmują one 
najczęściej doogonową część pnia mó-
zgu, most i rdzeń przedłużony oraz móż-
dżek Natomiast brak lub zmiany są słabo 
zaznaczone w przednich odcinkach mó-
zgu. W ciężkiej postaci choroby zmiany 
obejmują ponadto śródmózgowie, wzgó-
rze i móżdżek. Stałą zmianą jest glioliza 
w móżdżku, zwłaszcza w jego części ziar-
nistej. Zmiany zwyrodnieniowe i zanik do-
tyczy komórek Purkiniego. W istocie szarej 
mózgu występuje wieloogniskowa glioli-
za, martwica neuronów, neurofagia i wo-
kółnaczyniowe nacieki limfocytów, ma-
krofagów, niekiedy również neutrofilów. 
W ciężkich przypadkach naciek obejmu-
je oponę miękką i splot naczyniowy. Nie 
zawsze występuje zwyrodnienie wodnicz-
kowe istoty białej (7).

Przedodsadzeniowa biegunka norek 
(PMD) cechuje się dużą zachorowalnością 
i śmiertelnością. Choroba dotyczy norcząt 
w wieku 1–4 tyg. Wirus atakuje przewód 
pokarmowy i najważniejszym objawem 
jest biegunka. Kał ma konsystencję od ślu-
zowatej do lepkiej. Choroba ma charakter 
polietiologiczny. Z przypadków choro-
bowych izoluje się oprócz astrowirusów 
Campylobacter jejuni, reowirusy i kalici-
wirusy. Czynnikami usposabiającymi jest 
nadmierne zagęszczenie, złe warunki hi-
gieniczne, zapalenie gruczołu sutkowego 
karmiących samic. (4, 19, 20).

W zespole mokrych norcząt (WMS) 
najprawdopodobniej następstwem ogól-
nej wiremii jest zajęcie gruczołów łojo-
wych i potowych okolicy szyjnej.
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Rozpoznanie

Objawy kliniczne i wywiad epizootyczny 
nie wystarczają do postawienia prawidło-
wego rozpoznania choroby. Rozpoznanie 
SMS jest możliwe w oparciu o wykazanie 
wirionów w mikroskopie elektronowym 
próbek mózgu i móżdżku, badanie testem 
ELISA, immunoflorescencję oraz stwier-
dzenie kwasu nukleinowego astrowirusa 
testem RT-PCR (4) Testem RT-PCR jest 
możliwe określenie, przynajmniej u czło-
wieka, wszystkich genotypów astrowiru-
sa. Astrowirus występuje też w kale cho-
rych norcząt. W rozpoznaniu różnicowym 
należy uwzględnić nosówkę (21), choro-
bę aleucką (22), zakażenie pierwotnia-
kiem Sarcocystis neurona (23), toksopla-
zmozę (24) i zakażenie wirusem choroby 
Newcastle (25).

Postępowanie

Leczenia brak. W profilaktyce efekty przy-
noszą działania podejmowane w  innych 
chorobach zakaźnych norek mające na celu 
likwidację lub ograniczenie źródła zakaże-
nia i transmisję choroby. Istnieją też zalece-
nia eutanazji chorych zwierząt oraz elimi-
nacji z hodowli chorych matek i ich mio-
tów, z chwilą kiedy zostanie stwierdzone 
SMS i potwierdzone badaniem histopa-
tologicznym.
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Gruźlica jest chorobą zakaźną, wywo-
ływaną przez bakterie należące do 

kompleksu Mycobacterium tuberculosis, 

który zawiera wiele gatunków prątków. Są 
to: M. tuberculosis (prątek ludzki), M. bo-
vis (prątek bydlęcy), M. bovis BCG (atenu-
owany szczep szczepionkowy), M. africa-
num, M. canetti oraz M. microti. Stanowią 
one niejednorodną grupę pod względem 
morfologicznym, biochemicznym; różnią 
się cechami lekooporności, zjadliwością 
i różnym powinowactwem do rodzaju go-
spodarza (ludzie, zwierzęta; 1).

Prątki gruźlicy, zarówno ludzki, jak i by-
dlęcy, są bardzo wrażliwe na działanie pro-
mieniowania ultrafioletowego – światła sło-
necznego, które szybko je zabija. Również 
wysoka temperatura (gotowanie, pasteryzo-
wanie) powoduje szybkie zabicie prątków.

Gruźlica u ludzi jest chorobą wysoce za-
raźliwą. Źródłem zakażenia prątkiem jest 
najczęściej chory na gruźlicę – prątkujący. 

Do zakażenia dochodzi drogą aerogenną, 
podczas kaszlu, kichania, głośnego śmie-
chu, a nawet mówienia. Chory wydala 
prątki na małych kropelkach śluzu (1). Je-
den chory prątkujący nieleczony zakaża 
w ciągu roku średnio od 10 do 15  ludzi. 
Dzięki badaniu osób z tak zwanego kon-
taktu można wykryć źródło zakażenia (2). 
Chory prawidłowo leczony już po miesią-
cu przestaje być zaraźliwy dla otoczenia. 
Obszar kontaktu osób kontaktujących się 
z gruźlikiem można podzielić na 3 kręgi. 
Krąg pierwszy (bardzo bliski kontakt) obej-
muje osoby zamieszkujące razem lub oso-
by, które przebywały z prątkującym w jed-
nym pomieszczeniu dłużej niż 8 godzin. 
Krąg drugi (kontakt okresowy) stanowią 
np. koledzy z pracy (m.in. służba zdrowia; 
3, 4, 5), szkoły, współpasażerowie środków 
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This paper presents an increasing problem of tuber-
culosis (TB) in Poland. Mycobacterium tuberculosis 
remains still a serious threat for humans, mostly for 
these with weakened immune system, malnutrition 
and under serious stress. The additional risks for TB 
spread are lately diagnosed or undiagnosed patients 
and little general awareness of the disease among 
the public. The most important component of all cur-
rent TB control programs is the early diagnosis and 
the properly targeted TB treatment. The described 
case of direct transmission of M. tuberculosis from 
human to cattle draws growing attention to possible 
transfer of the pathogen in human – animal interface.

Keywords: Mycobacterium tuberculosis, human 
tuberculosis, zooanthropozoonosis.

Prace poglądowe

924 Życie Weterynaryjne • 2012 • 87(11)


