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Ανασκόπηση 

Επίμονες ιογενείς λοιμώξεις οε πα
ραγωγικά ζώα και ζώα συντροφιάς: 
μηχανισμοί εγκατάστασης και διατή
ρησης αυτών 

Μ. Παπαναστασοποιχλου 

Persistent viral infections in farm 
and companion animals: 
mechanisms of establishment and 
maintenance of viral persistence 

Papanastassopoulou M. 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ. Στις επίμονες ιογενείς λοιμώξεις ο εκάστοτε υπεύ

θυνος ιός δεν εξουδετερώνεται πλήρως από το ανοσοποιητικό σύ

στημα του ξενιστή, αλλά παραμένει στον οργανισμό για διάστημα 

μηνών, ετών ή εφ' όρου ζωής και απεκκρίνεται κατά διαστήματα 

ή συνεχώς. Το ζώο φορέας μπορεί να είναι φαινομενικώς υγιές, 

πιθανόν όμως να εμφανίζει συμπτώματα. Η επιζωοτιολογική ση

μασία των επίμονων ιογενών λοιμώξεων είναι μεγάλη, γιατί οι 

ασυμπτωματικοί φορείς αποτελούν μόνιμη πηγή διασποράς του 

ίου, τον οποίο μπορεί να μεταφέρουν ακόμη και σε μακρινές απο

στάσεις και να τον εισάγουν ξανά σε άλλη εκτροφή, περιοχή ή χώ

ρα που είχαν εξυγιανθεί. Επιπλέον, οι λοιμώξεις αυτές μπορεί να 

αναζωπυρωθούν, να οδηγήσουν σε νόσημα ανοσολογικής προέ

λευσης, να συνοδεύονται από νεοπλασίες ή ακόμη να μεταδοθούν 

σε άλλα ζώα και σε ανθρώπους με τη χρήση μολυσμένων βιολογι

κών προϊόντων. Οι οικονομικές απώλειες που προκαλούνται στην 

εκτροφή ή και στο κράτος είναι σημαντικές. Πενήντα τέσσερις 

RNA και DNA ιοί διαπιστώθηκε ότι προκαλούν επίμονες λοιμώ

ξεις στα παραγωγικά ζώα και τα ζώα συντροφιάς. Συγκεκριμένα, 

στα βοοειδή επίμονες λοιμώξεις προκαλούν 14 ιοί, στα αιγοπρό

βατα 7, στους χοίρους 9, στα ιπποειδή 11, στη γάτα 8 και στο σκύ

λο 5. Η πλειονότητα των λοιμώξεων αυτών οφείλεται σε ρετροϊους 

και ερπητοϊους. Η εγκατάσταση και η διατήρηση μιας επίμονης λοί

μωξης επιτυγχάνεται με διάφορους μηχανισμούς, όπως με τον 

περιορισμό της κυτταρολυτικής δράσης του ίου, την επί μακρόν 

διατήρηση του γενώματός του στο κυτταρικό DNA του ξενιστή και 

τη διαφυγή από τη δράση του ανοσοποιητικού συστήματος. Τ α μέ

τρα που λαμβάνονται για την προστασία των ζώων αφορούν είτε 

στην ανοσοποίηση τους είτε στην εκρίζωση του νοσήματος με θα

νάτωση των μολυσμένων ή καλύτερα όλων των ζώων της εκτρο

φής. Τ α εμβόλια που χρησιμοποιούνται είναι αδρανοποιημένα ή 

ζωντανά ελαττωμένης λοιμογόνου δύναμης. Τ α περισσότερα από 

αυτά παρασκευάζονται με συμβατικές μεθόδους. Υπάρχουν, όμως, 

διαθέσιμα και εμβόλια νέας τεχνολογίας, όπως εμβόλια-φορείς, εμ-

βόλια-δείκτες ή εμβόλια υπομονάδων (subunit). Το κύριο πλεο

νέκτημα της χρήσης των εμβολίων-δεικτών είναι ότι επιτρέπουν τη 

διάκριση των εμβολιασμένων από τα φυσικά μολυσμένα ζώα. 

Λέξεις ευρετηρίασης: Επίμονες ιογενείς λοιμώξεις, μηχανισμοί εγκα

τάστασης, μέτρα πρόληψης, παραγωγικά ζώα, ζώα συντροφιάς 

ABSTRACT. In persistent viral infections the responsible virus is 

not eliminated by the host's immune system, but it is maintained 

in infected cells for months, years or lifetime and it is excreted 

periodically or continuously. The carrier animal may either appear 

healthy or show clinical signs. The epizootiologic importance of 

persistent infections is of compelling interest, since the asym

ptomatic carriers become a permanent source of viral dissemination 

that can transport the virus across long-distances and reintroduce 

it into a given herd, region or country, where the disease had been 

eliminated. Moreover, a persistent viral infection may be reactivated 

and cause recrudescent episodes of disease, may lead to 

immunopathologic or neoplastic disease in the individual host and 

yet may be transmitted to other animals or to the humans via 

contaminated materials of animal origin. The economic losses are 

significant at both farm and national level. Fifty four RNA or DNA 

viruses induce persistent infections in farm and companion animals. 

In particular, 14 viruses cause persistent infections in bovines, 7 in 

small ruminants, 9 in swine, 11 in equines, 8 in cats and 5 in dogs. 

The majority of these infections are caused by retroviruses and 

herpesviruses. For a virus to establish and maintain persistent 

infection, it should have limited cytolytic action, it should be able 

to maintain its genome within host cells over time and to evade the 

immune defence mechanisms of the host. The preventive measures 

are largely based either on the immunization of susceptible animals 

or on the eradication of the disease by stamping-out policy. The 

currendy available vaccines are inactivated or live attenuated. Most 

of them are prepared by conventional methods, but they also exist 

those that are biotechnologicaUy engineered, such as vector vaccines 

marker vaccines or subunit vaccines. A major advantage related to 

the use of marker vaccines is that vaccinated animals can potentially 

be differentiated from the naturally infected ones by this process. 

Keywords: Persistent viral infections, mechanisms of establishment 

of viral persistence, prevention and control measures, farm animals, 

companion animals 
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Μ. ΠΑΠΑΝΑΣΤΑΣΟΠΟΥΛΟΥ 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

OL επίμονες ιογενείς λοιμώξεις χαρακτηρίζονται από 
τη μακροχρόνια παρουσία του ιοΰ ή του γενώματός του 
στα μολυσμένα κύτταρα του ξενιστή (Murphy και συν. 
1999a). Εάν από τα κύτταρα αυτά απελευθερώνονται ώρι
μα βιρια (απόγονα λοιμογόνα ιικά σωματίδια), τότε η 
λοίμωξη χαρακτηρίζεται ως επίμονη παραγωγική λοίμω
ξη. Στην αντίθετη περίπτωση, η λοίμωξη χαρακτηρίζεται 
ως επίμονη μη παραγωγική και η παραγωγή ώριμων βι-
ριων ολοκληρώνεται μόνο μετά από την επίδραση δια
φόρων διεγερτικών ενδογενών ή εξωγενών παραγόντων 
(Murphy και συν. 1999b). 

Συμφωνά με τους Murphy και συν. (1999a) και Tyler 
and Nathanson (2001), οι επίμονες ιογενεις λοιμώξεις, 
παραγωγικές και μη, διακρίνονται σε: 

α) Επίμονες ενεργές λοιμώξεις. Στις λοιμώξεις αυτές, 
η αντιτΰπωση (πολλαπλασιασμός) του ιοΰ συνεχίζεται για 
μήνες ή χρόνια, ακόμη και εφ' όρου ζωής, και ο ιός απο
βάλλεται από τον ξενιστή συνεχώς ή κατά διαστήματα 
(π.χ. ιογενής διάρροια/νόσος των βλεννογόνων των βοο
ειδών, ιογενής αρτηρίτιδα των ιπποειδών κ.ά.). Το ζώο 
μπορεί να παρουσιάζει συμπτώματα ή να είναι φαινομε
νικώς υγιές. 

β) Λανθάνουσες λοιμώξεις. Σ' αυτές ο ιός δεν αντιτυ-
πώνεται οΰτε απεκκρίνεται συνεχώς. Μετά την ανάρρω
ση από την αρχική λοίμωξη, η παραγωγή ιικών πρωτεϊνών 
περιορίζεται στο ελάχιστο. Η περιοδική ενεργοποίηση 
του ιοΰ, υπό την επίδραση ενδογενών ή εξωγενών παρα
γόντων, οδηγεί στην εκ νέου αντιτΰπωση του και την ανα-
ζωπΰρωση της λοίμωξης, η οποία συνοδεΰεται από απέκ
κριση του ιοΰ. Λανθάνουσα λοίμωξη εγκαθιστοΰν οι ερ
πητοϊοί, οι παπιλλομαϊοι και οι αδενοεξαρτημενοι παρ-
βοϊοί, οι οποίοι, όμως, δεν είναι παθογόνοι. 

γ) Βραδείες λοιμώξεις. Οι λοιμώξεις αυτές χαρακτη
ρίζονται από μακριά προ-κλινική περίοδο, διάρκειας μη
νών ή ετών, κατά την οποία ο ιός αντιτυπώνεται με βρά
δυ ρυθμό. Η εξέλιξη της νόσου είναι χρόνια και συνεχώς 
επιδεινοΰμενη. Βραδείες λοιμώξεις στα ζώα προκαλοΰν 
οι ρετροϊοι του γένους Lentivirus, δηλαδή ο ιός της λοι
μώδους αναιμίας των ιπποειδών, ο ιός της προϊούσας 
πνευμονίας του προβάτου, ο ιός της αρθριτιδας-εγκεφα-
λιτιδας των αιγών και ο ιός του συνδρόμου της επίκτητης 
ανοσολογικής ανεπάρκειας της γάτας. 

ο) Ευκαιριακές επίμονες λοιμώξεις. Σ' αυτές η αντι
τΰπωση του ιοΰ συνεχίζεται σε συγκεκριμένους ιστοΰς 
και μετά την ανάρρωση από την οξεία λοίμωξη, αλλά η 
παραγωγή ώριμων βιριων ολοκληρώνεται με υπερβολικά 
βραδΰ ρυθμό. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την επανεμφά
νιση της νόσου μετά την πάροδο ετών. Χαρακτηριστικό 
παράδειγμα ευκαιριακής επίμονης λοίμωξης είναι η εγκε-
φαλιτιδα που εκδηλώνεται σε υπερήλικες σκΰλους, οι 
οποίοι μολΰνθηκαν κατά τη νεαρή ηλικία με τον ιό της νό
σου του Carré. 

Η εγκατάσταση επίμονης λοίμωξης από έναν ιό εξαρ
τάται από την ικανότητα του να περιορίζει την κυτταρο-

λυτική του δράση, να διατηρεί επί μακρόν το γενωμα του 
στο γενωμα του ξενιστή και να διαφεΰγει την ανοσολογι
κή αντίδραση. Σε ό,τι αφορά στον περιορισμό της κυττα-
ρολυτικής δράσης, υπάρχουν διάφοροι τρόποι με τους 
οποίους οι ιοί αποφεΰγουν τη λΰση των μολυσμένων κυτ
τάρων. Για παράδειγμα, πολλοί περιορίζουν ή καταστέλ
λουν πλήρως το μηχανισμό απόπτωσης (π.χ. ιοί του γένους 
Pestivirus). Έτσι, αποφεΰγεται ο κυτταρικός θάνατος και 
ευνοείται η εγκατάσταση επίμονης λοίμωξης. Άλλοι πα
ραμένουν σε μη διαιροΰμενα ή σε αδιαφοροποίητα κΰτ-
ταρα χωρίς να ολοκληρώνεται ο πολλαπλασιασμός τους 
(π.χ. ερπητοϊοί). Αρκετοί παράγουν ελλειμματικά σωμα
τίδια, δηλαδή σωματίδια των οποίων το γενωμα δεν είναι 
πλήρες. Τα σωματίδια αυτά επηρεάζουν τη σΰνθεση μα-
κρομορίων του μολυσμένου κυττάρου και έτσι ευνοείται η 
εγκατάσταση και η διατήρηση της επίμονης λοίμωξης (π.χ. 
ιοί του γένους Coronavirus) (Tyler and Nathanson 2001). 

Η επί μακρόν παραμονή του ιικοΰ γενώματος στο κυτ
ταρικό DNA επιτυγχάνεται είτε με την ενσωμάτωση (π.χ. 
ρετροϊοι, αδενοεξαρτημενοι παρβοϊοί) είτε με τη διατή
ρηση του ιικοΰ γενώματος υπό μορφή κυκλικοΰ εξωχρω-
ματικοΰ επισώματος (π.χ. ερπητοϊοί, παπιλλομαϊοι) στο 
κυτταρικό γενωμα. Στην πρώτη περίπτωση, το ενσωμα
τωμένο ιικό γενωμα αντιγράφεται και διαχωρίζεται "πα
θητικά" κατά τα στάδια του κυτταρικοΰ κΰκλου διαίρεσης. 
Στη δεΰτερη, ο ομοιόμορφος διαχωρισμός και η σωστή 
κατανομή του ιικοΰ γενώματος κατά τη μίτωση επιτυγχά
νεται με τη βοήθεια πρωτεϊνών του ιοΰ που συνδέουν το 
DNA του με το κυτταρικό χρωμόσωμα. Έτσι εξασφαλί
ζεται η μεταφορά του στα θυγατρικά κΰτταρα (DiMaio 
and Coen 2001). 

Από την ανοσολογική αντίδραση του ξενιστή, οι ιοί 
διαφεΰγουν χρησιμοποιώντας διάφορους μηχανισμοΰς. 
Οι συχνότεροι από αυτοΰς είναι η πρόκληση ανοσολογι
κής ανοχής, η πρόκληση ανοσοκαταστολής και η κατα
στροφή των κυττάρων που παρουσιάζουν το αντιγόνο στα 
Τ λεμφοκΰτταρα (π.χ. ιός της ιογενοΰς διάρροιας/ νόσου 
των βλεννογόνων των βοοειδών, ιός της λευχαιμίας της 
γάτας, ιός της προϊούσας πνευμονίας του προβάτου, αντί
στοιχα). Άλλοι μηχανισμοί που χρησιμοποιοΰν οι ιοί για 
το σκοπό αυτό είναι: α) ο περιορισμός της έκφρασης των 
γονιδίων τους (π.χ. ερπητοϊοί), β) η προσβολή κυττάρων 
που βρίσκονται σε θέσεις μη προσβάσιμες για τα λεμφο
κΰτταρα (π.χ. ιός της ιογενοΰς αρτηρίτιδας των ιπποει
δών), γ) η παρεμπόδιση της δράσης της κυτταρικής ανο
σίας λόγω μείωσης της έκφρασης των μορίων του Μείζο
νος Συμπλέγματος Ιστοσυμβατότητας (ΜΣΙ) ή των μο
ρίων προσκόλλησης των κυττάρων (π.χ. παπιλλομαϊοι), δ) 
η παρεμπόδιση της κατεργασίας και της παρουσίασης 
του αντιγόνου, ε) η καταστολή της δράσης των κυτταρο-
κινών (π.χ. ιός του αναπνευστικοΰ και αναπαραγωγικοΰ 
συνδρόμου του χοίρου), στ) οι συνεχείς αντιγονικες με
ταλλάξεις (π.χ. ιοί του γένους Lentivirus) και ζ) η μετά
δοση της μόλυνσης από κΰτταρο σε κΰτταρο διάμεσου 
συγκυτίων (π.χ. ερπητοϊοί) (Murphy και συν. 1999a, Tyler 
and Nathanson 2001). 
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PAPANASTASSOPOULOU M. 

Στα παραγωγικά ζώα και τα ζώα συντροφιάς επίμονη 
λοίμωξη, βραχυχρόνια ή μακροχρόνια, προκαλούν του
λάχιστον 54 ιοι, οι περισσότεροι των οποίων, όχι όμως 
απαραίτητα και οι σημαντικότεροι, ανήκουν στις οικογέ
νειες των ρετροϊών και των ερπητοϊών. 

Στη συνέχεια, παρουσιάζονται οι επίμονες ιογενεις 
λοιμώξεις στα παραπάνω είδη ζώων και οι μηχανισμοί 
εγκατάστασης και διατήρησης τους, όπου αυτοί είναι γνω
στοί. Επίσης, γίνεται συνοπτική αναφορά στους τρόπους 
πρόληψης και τα προβλήματα που παρατηρούνται κατά 
την εφαρμογή τους. Επίμονες λοιμώξεις που προκαλούνται 
από αδενοεξαρτημένους παρβοϊοΰς, παπιλλομαϊοΰς και 
ορισμένους ερπητοϊοΰς και ρετροϊοΰς δεν αναφέρονται 
στην παρούσα εργασία, γιατί εκδηλώνονται σπάνια ή έχουν 
ασήμαντες επιπτώσεις στην υγεία των ζώων φορέων. 

ΕΠΙΜΟΝΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ ΤΩΝ ΒΟΟΕΙΔΩΝ 

1. Ιογενής διάρροια/νόσος των βλεννογόνων 

Το νόσημα αυτό, που προκαλείται από ιό του γένους 
Pestivirus της οικογένειας Flavivindae, παρουσιάζει ιδι
αίτερο ενδιαφέρον αφενός γιατί προσβάλλεται το έμ
βρυο, με αποτέλεσμα τη γέννηση μόσχων οι οποίοι έχουν 
επίμονη δια βίου λοίμωξη, και αφετέρου γιατί προκα
λούνται σημαντικές οικονομικές απώλειες στην εκτροφή 
ή/και στο κράτος (Brock 2003). Οι μόσχοι φορείς, οι οποί
οι πολλές φορές είναι φαινομενικώς υγιείς, αποτελούν την 
κΰρια πηγή μετάδοσης του ιοΰ εντός και μεταξύ των 
εκτροφών (Murphy και συν. 1999c). Πηγή μετάδοσης του 
ιοΰ αποτελούν επίσης και τα εγκυα θηλυκά, τα οποία, 
ενώ έχουν υψηλού επίπεδου ανοσία, κυοφορούν επίμονα 
μολυσμένα έμβρυα (Fray και συν. 2000). 

Στην εγκατάσταση επίμονης λοίμωξης, που παρατη
ρείται όταν προσβάλλονται ζώα χωρίς ανοσία και ειδι
κότερα έγκυες αγελάδες ή ταυριδια, εμπλέκονται ορι
σμένα μόνο στελέχη του ιοΰ της ιογενοΰς διάρροιας/νό-
σου των βλεννογόνων, δηλαδή τα μη κυτταροπαθογόνα 
στελέχη. Στις έγκυες αγελάδες, η συγγενής μόλυνση του 
εμβρΰου στο διάστημα μεταξΰ 45ης και 125ης ημέρας της 
κυοφορίας, κατά το οποίο το ανοσοποιητικό του σΰστημα 
είναι ανώριμο, οδηγεί σε εγκατάσταση ανοσολογικής 
ανοχής, με αποτέλεσμα τη γέννηση επίμονα μολυσμένου 
μόσχου. Η ανοσολογική ανοχή αφορά τόσο στα Τ όσο και 
στα Β λεμφοκΰτταρα, ο δε ο ιός ανευρίσκεται σε επιθη
λιακά και μη κΰτταρα πολλών ιστών και οργάνων και 
απεκκρίνεται συνεχώς, σε όλη τη διάρκεια της ζωής του 
ζώου, με διάφορες εκκρίσεις και απεκκρίσεις (Shin and 
Acland 2001, Brock 2003). Επισταμένες έρευνες έδειξαν 
ότι τα μη κυτταροπαθογόνα στελέχη αναστέλλουν το μη
χανισμό απόπτωσης των μολυσμένων κυττάρων προκα
λώντας υπερεκφραση της κυτταρικής αντι-αποπτωτικής 
πρωτεΐνης Bcl-2, η οποία δρα άμεσα σε επίπεδο μιτο
χονδρίων και εμποδίζει την έναρξη του μηχανισμοΰ αυτοΰ 
(Bendfeldt και συν. 2003). Επιπλέον, τα συγκεκριμένα 
στελέχη αναστέλλουν τους μηχανισμοΰς της μη ειδικής 
ανοσολογικής αντίδρασης, επειδή δε διεγείρεται η πα-
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ραγωγή IFN-α/β στα αρχικά στάδια της λοίμωξης. Έτσι, 
η αντιτΰπωση και η διασπορά του ιοΰ στον οργανισμό 
του εμβρΰου συνεχίζεται (Peterhans και συν. 2003). Εφό
σον δε διεγείρεται η μη ειδική ανοσολογική αντίδραση, δε 
λειτουργεί και η ειδική ανοσολογική αντίδραση, με απο
τέλεσμα την εγκατάσταση επίμονης λοίμωξης. 

Όσον αφορά στα μη άνοσα αρσενικά, μόνο η μόλυν
ση με τα μη κυτταροπαθογόνα στελέχη κατά την ενήβω-
ση οδηγεί σε εγκατάσταση χρόνιας λοίμωξης, εντοπισμέ
νης στους όρχεις. Ο ιός διαφεΰγει την ανοσολογική αντί
δραση παραμένοντας σε θέση απρόσιτη στο ανοσοποιη
τικό σΰστημα και ο ταΰρος τον απεκκρίνει συνεχώς με το 
σπέρμα. Οι ταΰροι φορείς θεωροΰνται υγιείς, γιατί δεν 
έχουν επίμονη ιαιμια και ο τίτλος των ειδικών αντισωμά
των στον ορό τους είναι υψηλός. Είναι, όμως, πηγή δια
σποράς του ιοΰ (Fray και συν. 2000, Brock 2003). 

Ένα ακόμη πρόβλημα που δημιουργείται με τα μη κυτ
ταροπαθογόνα στελέχη του ιοΰ αυτοΰ είναι η παρουσία 
τους σε ζωντανά εμβόλια που χρησιμοποιοΰνται για την 
πρόληψη άλλων νοσημάτων των βοοειδών (Wessman and 
Levings 1999, Brock 2003). Τα εμβόλια αυτά επιμολΰνονται 
διάμεσου του οροΰ (εμβρΰου ή νεογέννητου) που προέρ
χεται από ζώο φορέα και χρησιμοποιείται στο θρεπτικό 
υπόστρωμα των κυτταροκαλλιεργειών για την παραγωγή 
εμβολίων. Τελευταία, στην Ολλανδία εμφανίστηκαν κροΰ-
σματα αιμορραγικοΰ συνδρόμου, που είναι η βαρΰτερη 
μορφή της νόσου, σε βοοειδή στα οποία χορηγήθηκε εμ
βόλιο για τη λοιμώδη ρινοτραχειίτιδα/φλυκταινώδη αι-
δοιοκολπιτιδα, μολυσμένο με μη κυτταροπαθογόνο στέ
λεχος του ιοΰ της ιογενοΰς διάρροιας/νόσου των βλεννο
γόνων (Giangaspero και συν. 2001). Ακόμη και στην πε
ρίπτωση που δεν εκδηλωθοΰν συμπτώματα ιογενοΰς διάρ-
ροιας/νόσου των βλεννογόνων, η χορήγηση ενός τέτοιου 
μολυσμένου εμβολίου στα βοοειδή δημιουργεί προβλή
ματα στην εκρίζωση του εν λόγω νοσήματος, επειδή είναι 
αδΰνατη η διάκριση των αντισωμάτων της φυσικής λοί
μωξης από εκείνα που παράγονται από τον επιμολΰνοντα 
τα ζωντανά εμβόλια ιό (Wessman and Levings 1999). 

2. Ενζωοτική λεύκωση 

Η ενζωοτική λεΰκωση οφείλεται σε ρετροϊό και το 
ποσοστό των μολΰνσεων παγκοσμίως δε φαίνεται να εί
ναι υψηλό. Παρ' όλα αυτά υπάρχουν εκτροφές και πε
ριοχές με υψηλό επιπολασμό του ιοΰ (Murphy και συν. 
1999d). Το νόσημα θεωρείται σημαντικό γιατί χώρες που 
έχουν εξυγιανθεί δεν επιτρέπουν την εισαγωγή βοοει
δών, σπέρματος ή εμβρΰων από μολυσμένες εκτροφές 
και περιοχές. Επιπλέον, σε εκτροφές με υψηλή συχνότη
τα εκδήλωσης του νοσήματος, τα ασθενή βοοειδή θανα
τώνονται και οι οικονομικές απώλειες είναι μεγάλες. Ση
μαντικές είναι, επίσης, οι οικονομικές απώλειες και εξαι
τίας της μείωσης των αποδόσεων των ζώων φορέων 
(Radostits και συν. 2000a). 

Χαρακτηριστικό του νοσήματος είναι ο συνδυασμός 
επίμονης, χαμηλοΰ τίτλου ιαιμιας και υψηλοΰ τίτλου ειδι
κών κατά του ιοΰ αντισωμάτων. Σε προχωρημένη ηλικία 
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μικρό ποσοστό των ζώων φορέων παρουσιάζει επίμονη 
λεμφοκυττάρωση ή λεμφοσαρκώματα (Murphy και συν. 
1999d, Radostits και συν. 2000a, Kahrs 2001a). Τα μολυ
σμένα βοοειδή, άσχετα αν εμφανίζουν ή όχι συμπτώματα, 
απεκκρίνουν τον ιό με το ρινικό έκκριμα και το σιαλο. Η 
μετάδοση, όμως, επιτυγχάνεται κυρίως με μεταφορά μο
λυσμένου αίματος ή με ενδομήτρια μόλυνση, αλλά το πο
σοστό των μόσχων που γεννιούνται μολυσμένοι είναι μι
κρότερο του 10% (Radostits και συν. 2000a, Kahrs 2001a). 

Η εγκατάσταση επίμονης λοίμωξης είναι αποτέλεσμα 
της ενσωμάτωσης του DNA-προϊοΰ στο γενώ μα των Β 
λεμφοκυττάρων (CD5+IgM+) του ξενιστή. Μετά την εν
σωμάτωση στο κυτταρικό DNA, ο προϊός παραμένει 
αδρανής για μεγάλο χρονικό διάστημα και τα κύτταρα 
αποτελούν την αποθήκη αυτοΰ. Κατά τον πολλαπλασια
σμό τους, ο προϊός μεταφέρεται στα θυγατρικά κύτταρα 
συμφωνά με τους νόμους του Mendel. Η ενεργοποίηση 
των μολυσμένων Β λεμφοκυττάρων από φυσικούς διε-
γερτες (αντιγόνα, κυτταροκινες κλπ.) οδηγεί στη μετα
γραφή του προϊοΰ και την παραγωγή λοιμογόνων RNA 
βιριων (Murphy και συν. 1999d). Στη συνέχεια, το εάν η 
επίμονη λοίμωξη θα παραμείνει ασυμπτωματική ή θα εξε
λιχθεί σε επίμονη λεμφοκυττάρωση, καθορίζεται από γε
νετικούς και ανοσολογικούς παράγοντες του μολυσμέ
νου βοοειδούς. Οι γενετικοί παράγοντες που εμποδίζουν 
την εξέλιξη της λοίμωξης σχετίζονται με το ΜΣΙ των βο
οειδών. Συγκεκριμένα, σχετίζονται με την παρουσία γλου-
ταμικοΰ οξέος και αργινίνης στις θέσεις 70-71 της βΐ πε
ριοχής των αντιγόνων ιστοσυμβατότητας τάξης Π, που 
κωδικοποιούνται από τον αντίστοιχο τόπο ιστοσυμβατό-
τητας BoLA-DRB3 (Amills και συν. 2002). 

Όσον αφορά στους ανοσολογικούς παράγοντες, ση
μαντικό ρόλο παίζουν η μη καταστροφή των μολυσμένων 
με DNA-προϊό Β λεμφοκυττάρων και η μη ενεργοποίηση 
της κυτταρικής ανοσίας, η οποία ελέγχει άμεσα τον πολ
λαπλασιασμό των ρετροϊών, στα αρχικά στάδια της λοί
μωξης (Yakobson και συν. 2000, Hamilton και συν. 2003). 
Τα μολυσμένα λεμφοκύτταρα δεν καταστρέφονται, επει
δή αναστέλλεται ο μηχανισμός απόπτωσης, ενώ η κυττα
ρική ανοσία δε διεγείρεται λόγω έλλειψης ισορροπίας, 
κατά το στάδιο αυτό, μεταξύ των κυτταροκινών IL-10 και 
IFN^/IL-2. Οι κυτταροκινες αυτές σχετίζονται με τη διέ
γερση της χυμικής και της κυτταρικής ανοσίας, αντίστοι
χα. Συγκεκριμένα, παρατηρείται μεγάλη αύξηση της συ
γκέντρωσης της IL-10, με αποτέλεσμα να αναστέλλεται η 
παραγωγή IFN-γ και IL-2 που είναι απαραίτητες για τη 
διέγερση της κυτταρικής ανοσίας. Επιπλέον, η IL-10 προ
καλεί τον έντονο πολλαπλασιασμό των Β-λεμφοκυττά-
ρων, τα περισσότερα των οποίων είναι μολυσμένα 
(Yakobson και συν. 2000, Amills και συν. 2002). 

3. Ερμητικές λοιμώξεις (Λοιμώδης ρινοτραχειίτιδα/ 
φλυκταινώδης αιδοιοκολπίτιδα, ερμητική θηλήτιδα/ 
ψευδοοζώδης ερμητική δερματίτιδα, ερμητική εγκεφα-
λίτιδα των μόσχων) 

Η προσβολή των βοοειδών από αλφα-ερπητοϊοΰς οδη-
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γει πάντοτε στην εγκατάσταση επίμονης λανθάνουσας 
μόλυνσης σε κύτταρα του νευρικού ιστοΰ, που διατηρείται 
σε όλη τη διάρκεια της ζωής του ζώου φορέα (Roizman 
and Pellett 2001). Τα ζώα αυτά συμβάλλουν στη συνεχή 
παρουσία του ιοΰ στον πληθυσμό, με αποτέλεσμα τη μεί
ωση των αποδόσεων και την αύξηση του κόστους παρα
γωγής, λόγω των μέτρων πρόληψης και εκρίζωσης που 
λαμβάνονται (Murphy και συν. 1999e). 

Κατά τη λανθάνουσα λοίμωξη δε δημιουργούνται 
"απόγονα" βιρια (Roizman and Pellett 2001). Το κΰριο 
προϊόν που παράγεται είναι τα γνωστά LATs (Latency-
Associated Transcripts), προϊόντα που σχετίζονται με τη 
λανθάνουσα μόλυνση και σταματούν το μηχανισμό από
πτωσης των μολυσμένων νευρικών κυττάρων. Έτσι, ευ
νοείται η εγκατάσταση επίμονης λοίμωξης (Yoshikawa 
2000, Perng και συν. 2002). Κατά διαστήματα η λανθά
νουσα μόλυνση ενεργοποιείται, ο ιός αρχίζει να αντιτυ-
πώνεται ξανά και παρατηρείται αναζωπύρωση της λοί
μωξης, η οποία συνοδεύεται από απέκκριση του ιοΰ (Tyler 
και Nathanson 2001). Χάρη στη δράση της ανοσολογικής 
αντίδρασης (αναμνηστική ανοσολογική αντίδραση), οι 
αναζωπυρώσεις δε συνοδεύονται πάντοτε από εμφάνιση 
συμπτωμάτων και αλλοιώσεων. Ο μοριακός μηχανισμός 
που οδηγεί στην ενεργοποίηση της λανθάνουσας μόλυνσης 
δεν είναι πλήρως γνωστός (Roizman and Pellett 2001). 

Στην αναπνευστική μορφή της λοιμώδους ρινοτραχει-
ιτιδας/φλυκταινώδους αιδοιοκολπιτιδας ο ιός παραμένει 
σε λανθάνουσα κατάσταση στα κύτταρα των γαγγλίων 
του τρίδυμου νεύρου. Αντίθετα, στη γεννητική μορφή η 
λανθάνουσα μόλυνση εντοπίζεται στα κύτταρα των νωτι-
αιων γαγγλίων, από τα οποία εκπορεύονται οι αισθητικές 
ίνες του ισχυακοΰ νεύρου (Murphy και συν. 1999e, Kahrs 
2001b, Winkler και συν. 2002). Κατά τις αναζωπυρώσεις 
ο ιός αποβάλλεται με τις εκκρίσεις του αναπνευστικού ή 
του γεννητικού συστήματος και των οφθαλμών (Kahrs 
2001b). Οι θέσεις παραμονής σε λανθάνουσα κατάσταση 
του ιοΰ της ερπητικής θηλήτιδας/ψευδοοζώδους ερπητικής 
δερματίτιδας δεν έχουν εντοπιστεί. Παρ' όλα αυτά, τα 
οροθετικά ζώα πρέπει να θεωρούνται ως φορείς του ιοΰ, 
ο οποίος ενεργοποιείται σε στρεσογόνες καταστάσεις και 
απεκκρίνεται. Εξάλλου, έτσι μποροΰν να εξηγηθοΰν τα 
περιστατικά αιφνίδιας εμφάνισης της νόσου (Kahrs 
2001c). Τέλος, στην ερπητική εγκεφαλιτιδα των μόσχων η 
λανθάνουσα μόλυνση εντοπίζεται σε κΰτταρα διάφορων 
περιοχών του νευρικοΰ συστήματος (γάγγλια τρίδυμου, 
μεσεγκεφαλο, οπτικός θάλαμος, οσφρητικοί βολβοί, γέ
φυρα και παρεγκεφαλίδα) και ο ιός απεκκρίνεται κατά τις 
αναζωπυρώσεις με το ρινικό και το οφθαλμικό έκκριμα, 
καθώς και με το σπέρμα (Perez και συν. 2002, Gomes και 
συν. 2003,Vogel και συν. 2003). 

ΕΠΙΜΟΝΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ ΤΩΝ ΜΙΚΡΩΝ 
ΜΗΡΥΚΑΣΤΙΚΩΝ 

1. Πνευμονική αδενωμάτωση 

Το νεοπλασματικό αυτό νόσημα ανήκει στην κατηγο-
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ρία των "βραοέων επίμονων λοιμώξεων" και οφείλεται σε 
ρετροϊό (Murphy και συν. 1999d). Παρατηρείται συνήθως 
στα πρόβατα. Η επίμονη λοίμωξη αφορά κυρίως στα τύ
που II επιθηλιακά κύτταρα των κυψελίδων και σπανιό
τερα στα κύτταρα clara των βρογχίων. Τα μολυσμένα ζώα 
απεκκρίνουν συνεχώς τον ιό από το αναπνευστικό 
(Belknap 2002). Η εγκατάσταση της επίμονης λοίμωξης 
είναι αποτέλεσμα της ενσωμάτωσης του DNA-προϊοΰ στο 
γενωμα των προαναφερθέντων κυττάρων του ξενιστή 
(Murphy και συν. 1999d, York and Querat 2003). Η δια
τήρηση της λοίμωξης σ' όλη τη διάρκεια της ζωής του 
προβάτου οφείλεται στην απουσία ανοσολογικής αντί
δρασης, λόγω του φαινόμενου της αυτοανοχής. Τα αντι
γόνα του ιοΰ δεν αναγνωρίζονται ως "ξένα", γιατί οι ανο-
σολογικώς στενά συγγενείς ενδογενείς ρετροϊοί, που 
υπάρχουν φυσιολογικά στο γενωμα όλων των μικρών μη
ρυκαστικών, εκφράζονται στα πρώιμα στάδια της εμβρυ
ϊκής ζωής, με αποτέλεσμα την εξάλειψη των ειδικών Τ 
λεμφοκυττάρων κατά την παραγωγή τους. Επομένως, 
όταν το ζώο προσβληθεί από τον εξωγενή ρετροϊό, το 
ανοσοποιητικό του σύστημα δεν μπορεί να αντιδράσει 
(York and Querat 2003, Palmarini και συν. 2004). 

2. Προϊούσα πνευμονία του προβάτου 

Σε ρετροϊό (yévoçLentivirus) οφείλεται και η προϊού
σα πνευμονία του προβάτου, η οποία κατατάσσεται, επί
σης, στην κατηγορία των "βραοέων επίμονων λοιμώξεων" 
(Belknap 2002, Reilly και συν. 2002). Τα οροθετικά ζώα, 
άσχετα εάν παρουσιάζουν ή όχι συμπτώματα, θεωρού
νται ισόβια πηγή διασποράς του ιοΰ, τον οποίο απεκκρί
νουν με τις εκκρίσεις του αναπνευστικού συνεχώς, όπως 
επίσης και με το πρωτόγαλα και το γάλα (Straub 2004). 
Επίμονη λοίμωξη παρατηρείται στα κύτταρα της σειράς 
των μονοκΰτταρων/μακροφάγων και η αιτία εγκατάστα
σης της είναι η ίδια όπως και στο προηγούμενο νόσημα. 
Σχετικά με τη διαφυγή του ιοΰ από την ανοσολογική αντί
δραση του ξενιστή, αυτή συμφωνά με τους Murphy και 
συν. (1999d), Decrosiers (2001) και Hötzel και συν. (2002), 
επιτυγχάνεται με τους εξής τρόπους: 

α) Ανάδυση νέων αντιγονικών ποικιλιών. Η εμφάνιση 
μεταλλαγμένων, ως προς τις γλυκοπρωτεΐνες του περι
βλήματος, τΰπων του ιοΰ στο μολυσμένο ζώο είναι συχνή 
στους lenti-ιοΰς και είναι αποτέλεσμα του φαινόμενου 
της αντιγονικής παρέκκλισης. Οι μεταλλαγμένοι αυτοί 
τΰποι είναι αντιγονικες ποικιλίες, ικανές να διαφεΰγουν 
από τη δράση των εξουδετερωτικών αντισωμάτων. 

β) Παρεμπόδιση της σύνδεσης των εξουδετερωτικών 
αντισωμάτων με τους επίτοπους των γλυκοπρωτεϊνών του 
ιικού περιβλήματος. Οι γλυκοπρωτεΐνες του περιβλήματος 
των lenti-ιών είναι οι πιο έντονα γλυκοσυλιωμενες πρω
τεΐνες που έχουν βρεθεί σε ιοΰς. Οι καρβοξυλικες τους 
ομάδες λειτουργοΰν ως φραγμός, καλΰπτοντας με σιαλι
κά οξέα τους αντιγονικοΰς επίτοπους, και έτσι παρεμπο
δίζεται η εξουδετερωτική δράση των αντισωμάτων. 

γ) Προσβολή των μονοκυττάρων και παραγωγή ώρι
μων RNA βιρίων μόνο όταν τα μονοκύτταρα διαφορο

ποιηθούν σε ιστικά μακροφάγα. Ο DNA-προϊός παραμέ
νει αδρανής μέσα στα μονοκΰτταρα και έτσι διαφεΰγει τό
σο τη χυμική όσο και την κυτταρική ανοσία. 

3. Αρθρίτιδα-εγκεφαλίτιδα των αιγών 

Η αρθρίτιδα-εγκεφαλίτιδα των αιγών είναι νόσημα 
παρόμοιο με την προϊοΰσα πνευμονία του προβάτου, αλ
λά οφείλεται σε διαφορετικό είδος ρετροϊοΰ του γένους 
Lentivirus. Η αιτιολογία της επίμονης λοίμωξης, οι μηχα
νισμοί διαφυγής από την ανοσολογική αντίδραση και οι 
τρόποι απέκκρισης του ιοΰ από τις αίγες φορείς (οροθε
τικές) είναι ίδια όπως στα πρόβατα (Belknap 2002, Hötzel 
και συν. 2002, Reilly και συν. 2002). 

ΕΠΙΜΟΝΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ ΤΟΥ ΧΟΙΡΟΥ 

1. Κλασική πανώλης 

Η κλασική πανώλης προκαλείται από ιό που ταξινο
μείται στην ίδια οικογένεια (Flaviviridae) και στο ίδιο γέ
νος (Pestivirus) με εκείνον της ιογενοΰς διάρροιας/ νό
σου των βλεννογόνων των βοοειδών. Επομένως, ισχΰουν 
τα όσα έχουν ήδη αναφερθεί στην περίπτωση των βοοει
δών (Murphy και συν. 1999c, Becher και συν. 2003). 

2. Μεταδοτική γαστρεντερίτιδα 

Στη μεταδοτική γαστρεντερίτιδα, που οφείλεται σε ιό 
του γένους Coronavirus της οικογένειας Coronavindae, η 
επίμονη λοίμωξη είναι περιορισμένης διάρκειας και αφο
ρά σε μερικά μόνο από τα ζώα που θα προσβληθοΰν. Εί
ναι άγνωστο το γιατί η επίμονη λοίμωξη παρατηρείται σε 
μικρό μόνο αριθμό μολυσμένων χοίρων. Ο ιός παραμένει 
σε κΰτταρα του παχεως έντερου και οι χοίροι φορείς τον 
αποβάλλουν με τα κόπρανα συνεχώς ή περιοδικά, για 
διάστημα μέχρι 18 μηνών (Murphy και συν. 1999f). 

3. Αναπνευστικό και αναπαραγωγικό σύνδρομο 

Το νόσημα αυτό προκαλείται από ιό του γένους 
Artenvirus της οικογένειας Arterìvirìdae και συγκαταλέγε
ται στα πιο σημαντικά, από οικονομικής άποψης, νοσή
ματα του χοίρου παγκοσμίως (Horter και συν. 2002). Κα
τά την επίμονη λοίμωξη, που παρατηρείται τόσο σε ζώα 
που μολΰνθηκαν ενδομητρίως όσο και σε εκείνα που προ
σβλήθηκαν μετά τη γέννηση, ο ιός παραμένει στο λεμφι
κό ιστό της ανώτερης αναπνευστικής οδοΰ και κυρίως 
στις αμυγδαλές, αλλά αντιτυπώνεται σε χαμηλοΰς τίτλους 
(Rowland και συν. 2003). Ειδικά στους κάπρους, επίμονη 
λοίμωξη παρατηρείται και στο γεννητικό σΰστημα. Η 
απέκκριση του ιοΰ από το στόμα διαρκεί έως 8 μήνες με
τά την αρχική λοίμωξη, ενώ με το σπέρμα επί 3 μήνες 
(Horter και συν. 2002, Rowland και συν. 2003). 

Η μικρής σχετικά διάρκειας επίμονη λοίμωξη είναι 
αποτέλεσμα ασθενοΰς διέγερσης της μη ειδικής ανοσο
λογικής αντίδρασης των κυψελιδικών μακροφάγων στα 
αρχικά στάδια της προσβολής (Murtaugh και συν. 2002). 
Συγκεκριμένα, στα κΰτταρα αυτά η παραγωγή IFN-a/ß 
και των σχετιζόμενων με τις φλεγμονώδεις διεργασίες 
κυτταροκινών IL-1 και TNF είναι μηδαμινή, με αποτέλε
σμα την ασθενή ενεργοποίηση των φυσικών φονικών κυτ-
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τάρων και του παράγοντα NF-κΒ, που είναι ο κύριος ρυθ
μιστής της έναρξης της φλεγμονώδους αντίδρασης. Εξαι
τίας της μειωμένης διέγερσης της μη ειδικής ανοσολογι
κής αντίδρασης καθυστερεί και η πλήρης ενεργοποίηση 
της χυμικής και της κυτταρικής ανοσίας (ειδική ανοσο
λογική αντίδραση). Η παραγωγή IFN-α/β, που είναι απα
ραίτητες για τη διέγερση της κυτταρικής ανοσίας, φθάνει 
σε ικανοποιητικά επίπεδα μήνες μετά την αρχική προ
σβολή. Το ίδιο και η παραγωγή εξουδετερωτικών αντι
σωμάτων. Τα τελευταία μάλιστα παράγονται σε χαμηλές 
ποσότητες και δε μειώνουν το ιικό φορτίο στην κυκλοφο
ρία του αίματος ή το μειώνουν ελάχιστα. Επιπλέον, θεω
ρείται ότι η παρουσία χαμηλών συγκεντρώσεων των αντι
σωμάτων αυτών διευκολύνει την πρόσληψη του ιοΰ από τα 
κυψελιδικά μακροφάγα και έτσι παρατηρείται το φαινό
μενο της "εξαρτημένης από αντισώματα ταχέως εκδηλω
μένης λοίμωξης", δηλαδή αντί τα ζώα να προστατευθούν 
από τα υπάρχοντα αντισώματα, εμφανίζουν οξεία νόσο, 
που εξελίσσεται ταχύτατα προς το θάνατο (Snijder and 
Meulenberg 2001). 

Ένας άλλος μηχανισμός, που πιθανώς παίζει ρόλο 
στην εγκατάσταση επίμονης λοίμωξης, είναι η αλλαγή του 
τροπισμού του υπευθύνου ιοΰ, ο οποίος πλέον αντιτυπώ-
νεται σε υποπληθυσμοΰς μακροφάγων που βρίσκονται 
σε αμυγδαλές και λεμφαδένες και όχι στα κυψελιδικά 
μακροφάγα που είναι τα κύτταρα εκλογής για την αντι-
τΰπωση του ιοΰ κατά την αρχική λοίμωξη. Η αλλαγή στον 
τροπισμό του ιοΰ οφείλεται σε μεταλλάξεις που συμβαί
νουν στο γονίδιο που κωδικοποιεί την κΰρια γλυκοπρω-
τεΐνη του περιβλήματος, τη gp5 (Rowland και συν. 2003). 

Όσον αφορά στην επίμονη παρουσία του ιοΰ στο σπέρ
μα των κάπρων, αυτή είναι αποτέλεσμα της αντιτΰπωσής 
του τοπικά στους όρχεις, θέση μη προσβάσιμη στο ανοσο
ποιητικό, στους οποίους φθάνει λόγω καθυστερημένης 
ενεργοποίησης της ειδικής ανοσολογικής αντίδρασης 
(Rowland και συν. 2003). Τελικά, μετά από διάστημα μη
νών, το ανοσοποιητικό σΰστημα ενεργοποιείται πλήρως 
και συμβάλλει στην ίαση του ζώου (Murtaugh και συν. 
2002). 

4. Νόσος του Aujeszky ή ψευδολΰσσα 

Ο αλφα-ερπητοϊός που προκαλεί τη νόσο του Aujeszky 
ή ψευδολΰσσα στο χοίρο εγκαθιστά λανθάνουσα μόλυν
ση σε κΰτταρα του νευρικοΰ και του λεμφικοΰ ιστοΰ, όπως 
στα γάγγλια του τρίδυμου, στο εγκεφαλικό στέλεχος, 
στους οσφρητικοΰς βολβοΰς, στις αμυγδαλές και στα λεμ-
φογάγγλια της αναπνευστικής οδοΰ (Papanastassopoulou 
1997, Ferrari και συν. 2000). Η εγκατάσταση λανθάνουσας 
μόλυνσης επιτυγχάνεται με το μηχανισμό που αναφέρ
θηκε στους ερπητοϊοΰς των βοοειδών. Στα κΰτταρα των 
γαγγλίων του τρίδυμου, η μόλυνση αυτή διαπιστώνεται 
μία εβδομάδα μετά την είσοδο του ιοΰ σε αυτά (Lehmann 
και συν. 2002). Σε εκτροφές όπου η νόσος ενζωοτεί, η 
ενεργοποίηση του ιοΰ δε συνοδεΰεται από συμπτώματα, 
αλλά μόνο από απέκκριση του, κυρίως με τις στοματοφα-
ρυγγικες εκκρίσεις. Το αντίθετο συμβαίνει στις μη άνοσες 
εκτροφές (Radostits και συν. 2000b). 

ΕΠΙΜΟΝΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ ΤΩΝ ΙΠΠΟΕΙΔΩΝ 

1. Ιογενής αρτηρίτιδα 

Επίμονη λοίμωξη λόγω προσβολής των ίππων από τον 
ιό της ιογενοΰς αρτηρίτιδας (yévoçArterivirus, οικογένεια 
Arterìvirìdae) παρατηρείται μόνο στους επιβήτορες. Ο ιός 
εντοπίζεται αποκλειστικά στο γεννητικό σΰστημα και απο
βάλλεται συνεχώς με το σπέρμα (Guthrie και συν. 2003, 
Balasuriya και συν. 2004). Πάνω από το 60% των επιβη-
τόρων που προσβάλλονται, καθίστανται στη συνέχεια μα
κροχρόνιοι, ίσως δια βίου, φορείς και αποθήκη του ιοΰ 
(Radostits και συν. 2000b). Η επίμονη παρουσία του ιοΰ 
σε αυτή μόνο την κατηγορία των ίππων έχει σχέση με την 
τεστοστερόνη, αν και ο μηχανισμός διάμεσου του οποίου 
η ορμόνη συμβάλλει στην παραμονή του σε θέση απρόσιτη 
στο ανοσοποιητικό σΰστημα είναι άγνωστος (Radostits 
και συν. 2000b, Balasuriya και συν. 2004). 

2. Λοιμώδης αναιμία 

Ιδιαίτερα ευπαθείς στη λοιμώδη αναιμία είναι οι ίπποι 
και οι ημίονοι. Στους μακροχρόνιους φορείς (ασυμπτω-
ματικό στάδιο του νοσήματος) ο ιός ανιχνεΰεται στο αίμα 
και σε διάφορα όργανα μόνο με PCR, αλλά δεν αποβάλ
λεται με τις διάφορες εκκρίσεις (Spyrou και συν. 2003). 

Το νόσημα οφείλεται σε ρετροϊό του yévovçLentivirus 
και η επίμονη λοίμωξη αφορά στα κΰτταρα της σειράς των 
μονοκΰτταρων/μακροφάγων (Radostits και συν. 2000a). Η 
αιτία εγκατάστασης της επίμονης λοίμωξης και οι μηχα
νισμοί με τους οποίους ο ιός διαφεΰγει την ανοσολογική 
αντίδραση είναι ίδια με εκείνα που αφοροΰν στους lenti-
ιοΰς των μικρών μηρυκαστικών (Leroux και συν. 2001). 
Επιπλέον, ο ιός προκαλεί ανοσοκαταστολή, οπότε κατα
στέλλεται η παραγωγή λεμφοκυττάρων (Decrosiers 2001). 

3. Ερμητικές λοιμώξεις 

Επίμονες λοιμώξεις από αλφα-ερπητοϊοΰς παρατη-
ροΰνται στους ίππους και στους όνους (Murphy και συν. 
1999e). Από οικονομικής άποψης, όμως, ιδιαίτερα σημα
ντικές θεωροΰνται παγκοσμίως οι λοιμώξεις των ίππων 
και για το λόγο αυτό έχουν μελετηθεί επισταμένως οι θέ
σεις παραμονής των υπευθύνων ιών σε λανθάνουσα κα
τάσταση (Radostits και συν. 2000b). Συγκεκριμένα, κατά 
τη λανθάνουσα μόλυνση ο ερπητοϊός 1 του ίππου, ο οποί
ος προκαλεί κυρίως αποβολές, και ο ιός της ρινοπνευμο-
νίτιδας (ερπητοϊός 4) εντοπίζονται στα γάγγλια του τρί
δυμου, στο λεμφικό ιστό της αναπνευστικής οδοΰ και στα 
λεμφοκΰτταρα του περιφερικοΰ αίματος (Papanastas
sopoulou 1997). Απεκκρίνονται κατά τις αναζωπυρώσεις 
των αντίστοιχων λοιμώξεων με τις εκκρίσεις του ανα-
πνευστικοΰ (Murphy και συν. 1999e). Το ποσοστό των 
φορβάδων που είναι φορείς του ερπητοϊοΰ 1 είναι χαμη
λότερο από εκείνο των φορβάδων που είναι φορείς του 
ιοΰ της ρινοπνευμονίτιδας (Radostits και συν. 2000b). Στο 
αφροδίσιο εξάνθημα ο υπεΰθυνος ιός (ερπητοϊός 3) εγκα
θιστά λανθάνουσα μόλυνση σε κΰτταρα των νωτιαίων 
γαγγλίων, από τα οποία εκπορεΰονται οι αισθητικές ίνες 
του ισχυακοΰ νεΰρου. Ενεργοποιείται κατά την αναπα-
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ραγωγική περίοδο και απεκκρίνεται με τις εκκρίσεις του 
γεννητικού, συνήθως χωρίς την εμφάνιση αλλοιώσεων 
(Radostits και συν. 2000b). 

ΕΠΙΜΟΝΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ ΤΟΥ ΣΚΥΛΟΥ 

1. Νόσος του Carré 

Μετά την ανάρρωση του σκύλου από την αρχική λοί
μωξη, ορισμένα πολΰ λοιμογόνα και νευροτρόπα στελέχη 
του υπευθύνου ιοΰ (γένος Morbillivirus, οικογένεια 
Paramyxovirìdaé), παραμένουν σε κύτταρα του ΚΝΣ (νευ
ρώνες και ολιγοδενδροκΰτταρα). Εκεί, η αναγνώριση τους 
και η ενεργοποίηση του ανοσολογικού μηχανισμού εμπο
δίζεται ή καθυστερεί και έτσι ευνοείται η εγκατάσταση 
επίμονης λοίμωξης στο ΚΝΣ. Αυτό συμβαίνει: α) επειδή 
περιορίζεται η παραγωγή και η απελευθέρωση των "από
γονων" βιρίων στους μολυσμένους νευρώνες και β) επει
δή η μετάδοση της μόλυνσης σε διπλανά κύτταρα γίνεται 
χωρίς τη δημιουργία συγκυτίων, τα οποία είναι απαραί
τητα για την καταστροφή των μολυσμένων κυττάρων, με 
τρόπο που δεν είναι πλήρως κατανοητός (Meertens και 
συν. 2003). Αιτία των παραπάνω φαινομένων είναι η μει
ωμένη έκφραση του συμπλέγματος των ιικών γλυκοπρω-
τεϊνών Η και F στην επιφάνεια των μολυσμένων νευρικών 
κυττάρων, που οφείλεται στη μειωμένη ενδοκυτταρική 
ενεργοποίηση της πρόδρομης αδρανούς μορφής της γλυ-
κοπρωτεΐνης F. Έτσι, ο ιός, διαφεύγοντας τη δράση του 
ανοσοποιητικού συστήματος, αντιτυπώνεται βραδέως, αλ
λά συνεχώς και προκαλεί συνήθως μετά την πάροδο ετών 
θανατηφόρα εγκεφαλίτιδα, την ονομαζόμενη "εγκεφαλί-
χώα των ηλικιωμένων σκύλων" (Murphy και συν. 1999g). 
Η καθυστερημένη εκδήλωση της νόσου μπορεί να παρα
τηρηθεί και σε ζώα χωρίς ιστορικό προηγουμένης οξείας 
ή υποξείας λοίμωξης. Οι σκύλοι φορείς δεν απεκκρίνουν 
ποτέ τον ιό και έτσι δεν είναι πηγή μόλυνσης για τους 
υπόλοιπους (Stettier και συν. 1997). 

2. Λοιμώδης τραχειοβρογχίτιδα 

Από τους παθογόνους παράγοντες που εμπλέκονται 
στην πρόκληση της λοιμώδους τραχειοβρογχίτιδας του 
σκύλου μόνο ο αλφα-ερπητοϊός 1 προκαλεί επίμονη λαν
θάνουσα λοίμωξη, με τον προαναφερθέντα στα αλλά εί
δη ζώων μηχανισμό. Η κΰρια θέση παραμονής του σε 
λανθάνουσα κατάσταση είναι τα κύτταρα των οσφυο-ιε-
ρών γαγγλίων. Επιπλέον, ανευρίσκεται στις αμυγδαλές 
και στα λεμφογάγγλια της αναπνευστικής οδοΰ, στην πα-
ρωτίδα, στο ήπαρ, στους σιαλογόνους αδένες και στον 
ισθμό του φάρυγγα (Papanastassopoulou 1997, Gaskell 
and Willoughby 1999). Κατά τις αναζωπυρώσεις ο σκύλος 
δεν εμφανίζει συμπτώματα, όμως ο ιός αποβάλλεται με τις 
ρινικές, στοματικές, οφθαλμικές και κολπικές εκκρίσεις 
(Carmicael and Greene 1998). 

ΕΠΙΜΟΝΕΣ ΛΟΙΜΩΞΕΙΣ ΤΗΣ ΓΑΤΑΣ 

1. Αναπνευστικό σύνδρομο 

Στο αναπνευστικό σύνδρομο της γάτας οι δυο κύριοι 

παθογόνοι παράγοντες είναι ο καλυκοϊός και ο ερπητοϊ-
ός 1 της γάτας. Αμφότεροι εγκαθιστούν επίμονη λοίμωξη 
(Gaskell and Willoughby 1999, Poulet και συν. 2000). 

Στις περισσότερες γάτες η ίαση μετά την αρχική λοί
μωξη από τον καλυκοϊό είναι πλήρης. Όμως, σ' ένα πο
σοστό 25-30%, κυρίως νεαρών γάτων, ο ιός παραμένει στο 
επιθήλιο των αμυγδαλών και των άλλων ιστών του στο-
ματοφάρυγγα, χωρίς τα ζώα να εμφανίζουν συμπτώματα 
(Poulet και συν. 2000, Pedersen και συν. 2004). Επειδή οι 
συγκεκριμένες θέσεις δεν προστατεύονται επαρκώς από 
τον ανοσολογικό μηχανισμό, η αντιτΰπωση του ιοΰ συνε
χίζεται, σε χαμηλά όμως επίπεδα. Αυτό έχει ως αποτέλε
σμα την ανάδυση ενός νέου πληθυσμού ετερογενών, αλ
λά συγγενών ιών, που διαφεύγουν την ανοσολογική αντί
δραση. Ο συγκεκριμένος πληθυσμός δημιουργείται λό
γω μεταλλάξεων που συμβαίνουν στην περιοχή Ε της κα-
ψιδικής πρωτεΐνης, η οποία κωδικοποιεί τους αντιγονι-
κοΰς επίτοπους που διεγείρουν την παραγωγή εξουδετε-
ρωτικών αντισωμάτων (Kreutz και συν. 1998). Οι επίμο
να μολυσμένες γάτες απεκκρίνουν τον ιό συνεχώς από το 
στόμα για αρκετά χρόνια, ακόμη και σ' όλη τη διάρκεια 
ζωής τους. Μπορεί να απεκκρίνουν υψηλές, μεσαίες ή 
χαμηλές ποσότητες ιοΰ. Σημαντικότερο ρόλο στην επιζω-
οτιολογία της νόσου παίζουν εκείνες που απεκκρίνουν 
υψηλές ποσότητες (Pedersen και συν. 2004). 

Ο δεΰτερος κΰριος νοσογόνος παράγοντας, ο αλφα-ερ-
πητοϊός 1, παραμένει σε λανθάνουσα κατάσταση σε πολ-
λοΰς και διαφορετικοΰς ιστοΰς σε όλες τις γάτες που προ
σβάλλονται. Οι κΰριες θέσεις εντόπισης του είναι στα κΰτ-
ταρα των γαγγλίων του τρίδυμου νεΰρου, του εγκεφαλικοΰ 
στελέχους, των οσφρητικών βολβών και του οπτικοΰ νεΰ
ρου. Αλλοι ιστοί στους οποίους εντοπίζεται είναι η παρω-
τίδα, το ήπαρ, οι σιαλογόνοι αδένες, οι ρινικές κόγχες, ο 
κερατοειδής χιτώνας, ο επιπεφυκότας και οι δακρυϊκοί 
αδένες (Papanastassopoulou 1997, Pedersen και συν. 
2004). Κατά τις αναζωπυρώσεις αποβάλλεται με τις στο-
ματορινικές εκκρίσεις (Gaskell and Willoughby 1999). 

2. Λοίμωξη arto κορωναϊο 

Επίμονη ασυμπτωματική λοίμωξη προκαλείται στη γά
τα μόνο από τα στελέχη του ελαφρώς παθογόνου εντερι-
κοΰ κορωναϊοΰ (βιότυπος FECoV, Feline enteric 
Coronavirus) (Murphy και συν. 1999f). Ο ιός παραμένει σε 
κΰτταρα του εντερικοΰ σωλήνα και των παρεγχυματικών 
οργάνων και αποβάλλεται με τα κόπρανα συνεχώς ή κα
τά διαστήματα (Addie and Jarett 2001, Meli και συν. 
2004). Η επίμονη λοίμωξη έχει ιδιαίτερη σημασία, γιατί 
μετά από διάστημα 6-18 μηνών ποσοστό μικρότερο του 
10% των φαινομενικώς υγιών ζώων φορέων (οροθετικά) 
εκδηλώνει βαριάς μορφής νόσημα, τη λοιμώδη περιτονί
τιδα (Pedersen και συν. 2004). Το νόσημα είναι αποτέλε
σμα δημιουργίας ενός νέου έντονα παθογόνου βιότυπου, 
του FIPV (Feline infectious peritonitis virus), λόγω με
τάλλαξης του βιότυπου FECoV. Ο νέος αυτός βιότυπος εί
ναι πλέον ικανός να αντιτυπώνεται μόνο στα μακροφάγα 
και όχι στα ώριμα επιθηλιακά κΰτταρα του εντέρου, όπου 
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αντιτυπώνονται τα εντερικά στελέχη (Herrewegh και συν. 
1997, Rottier 1999). OL γάτες που εμφανίζουν συμπτώ
ματα λοιμώδους περιτονίτιδας δεν είναι πηγή μόλυνσης 
για τα υπόλοιπα ζώα (Addie and Jarett 2001). 

3. Λευχαιμία (Λεμφώματα) 

Σε αντίθεση με ό,τι συμβαίνει στα νοσήματα των άλ
λων ειδών ζώων που οφείλονται σε ρετροϊοΰς, στις πε
ρισσότερες γάτες παρατηρείται έντονη διέγερση της ανο
σολογικής αντίδρασης κατά την αρχική λοίμωξη και η ία
ση είναι πλήρης (Hofmann-Lehmann και συν. 2001). Παρ' 
ότι η παραγωγή εξουδετερωτικών αντισωμάτων έχει άμε
ση σχέση με την εξάλειψη του ιοΰ, η κυτταρική ανοσία εί
ναι εκείνη που καθορίζει την έκβαση της αρχικής λοίμω
ξης. Η ανοσολογική αντίδραση και κυρίως η κυτταρική 
πρέπει να συμβεί στα πολΰ αρχικά στάδια της νόσου, πριν 
ο ιός εγκατασταθεί στο μυελό των οστών και κυρίως πριν 
προσβάλλει επιθήλια. Στην αντίθετη περίπτωση επακο
λουθεί επίμονη ενεργός μόλυνση των παραπάνω ιστών, 
που χαρακτηρίζεται από επίμονη ιαιμία και συνεχή απέκ
κριση του ιοΰ, κυρίως με το σίαλο (Flynn και συν. 2002). 
Οι γάτες αυτές μέσα σε 2 ή 3 χρόνια θα εκδηλώσουν κλι
νική νόσο νεοπλασματικής ή μη μορφής (Jarett 1999). Η 
επιβίωση του ιοΰ κατά την επίμονη λοίμωξη εξασφαλίζε
ται με την καταστολή της κυτταρικής ανοσίας, αλλά και με 
την καταστολή της παραγωγής εξουδετερωτικών αντισω
μάτων κατά των πρωτεϊνών του ιικοΰ περιβλήματος και 
του καψιδίου (Jarett 1999, Flynn και συν. 2002). Ο ακρι
βής μηχανισμός με τον οποίο προκαλείται αδράνεια της 
χυμικής ανοσίας κατά των προαναφερθέντων πρωτεϊνών 
δεν είναι πλήρως γνωστός. Ειδικά, όμως, στην πρόκληση 
αδράνειας κατά των πρωτεϊνών του καψιδίου θεωρείται 
ότι εμπλέκονται οι μεγάλες ποσότητες των γλυκοσυλιω-
μενων καψιδικών πρωτεϊνών που απεκκρίνονται από τα 
μολυσμένα κΰτταρα και κυκλοφοροΰν στον οργανισμό 
(Jarett 1999). 

4. Σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας 

Το σΰνδρομο της επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρ
κειας παρατηρείται συνήθως σε γάτες ηλικίας 5-12 ετών 
(Sellon 1998). Οφείλεται σε προσβολή από ρετροϊό του 
γένους Lentivirus και η επίμονη λοίμωξη αφορά στα κΰτ
ταρα της σειράς των μονοκΰτταρων/μακροφάγων και τα 
CD4+CD25+ Τ λεμφοκΰτταρα (Joshi και συν. 2004). Η 
αιτία εγκατάστασης της και οι μηχανισμοί με τους οποί
ους ο ιός διάφευγε ι την ανοσολογική αντίδραση έχουν 
ήδη αναφερθεί στα νοσήματα από lenti-ιοΰ ς των άλλων 
θηλαστικών (Jarett 1999, Murphy και συν.1999ά, 
Decrosiers 2001). 

Όλες οι οροθετικές γάτες, άσχετα με το εάν παρου
σιάζουν ή όχι συμπτώματα, θεωροΰνται πηγή διασποράς 
του ιοΰ τον οποίον απεκκρίνουν με το σίαλο συνεχώς. Ο 
ιός κυκλοφορεί επίσης στο αίμα (επίμονη ιαιμία) και η αι-
ματογενής μετάδοση του συγκαταλέγεται στους κυρίους 
τρόπους μόλυνσης των ζώων (Sellon 1998). Επιπλέον, πα
ρατηρείται και συγγενής μόλυνση του εμβρΰου, αλλά η 
λοίμωξη είναι παροδική (Alison and Hoover 2003). 

ΠΡΟΛΗΨΗ ΕΠΙΜΟΝΩΝ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ 

Τα κΰρια μέτρα που λαμβάνονται για την πρόληψη 
των επίμονων λοιμώξεων είναι οι εμβολιασμοί και η εκρί
ζωση. Η εφαρμογή τους εξαρτάται από το πόσο μεταδο
τικό και θανατηφόρο είναι το κάθε νόσημα και από τις εν
δεχόμενες επιπτώσεις στην υγεία του ζώου φορέα. 

α) Εμβολιασμοί 

Τα εμβόλια που χρησιμοποιοΰνται είναι ζωντανά ή 
αδρανοποιημένα. Και στις δΰο κατηγορίες υπάρχουν εμ
βόλια συμβατικά ή βιοτεχνολογικά. Κατά τη χρήση των 
ζωντανών εμβολίων πρέπει να λαμβάνεται υπ' όψιν ότι ο 
εμβολιακός ιός μπορεί να προκαλέσει επίμονη λοίμωξη 
(π.χ. εμβόλια για την ιογενή διάρροια/νόσο των βλεννογό
νων των βοοειδών, την κλασική πανώλη τον χοίρου κλπ. ) 
και ότι ο εμβολιασμός δεν αποτρέπει πάντοτε την υπο-
κλινική λοίμωξη (π.χ. εμβόλια για το αναπνευστικό σύν
δρομο της γάτας, κλπ.) (Gaskell and Willoughby 1999). 
Επιπλέον, η χρήση συμβατικών ζωντανών εμβολίων δεν 
επιτρέπει τη διάκριση των εμβολιακών αντισωμάτων από 
εκείνα της φυσικής λοίμωξης, κάτι στο οποίο πλεονεκτοΰν 
σαφώς τα εμβόλια-δείκτες (π.χ. εμβόλια gE αρνητικά για 
την ψευδολύσσα του χοίρου και τη λοιμώδη ρινοτραχειίτι-
δα Ι φλυκταινώδη αιδοιοκολπίτιδα των βοοειδών) (Straub 
2001). Τα αδρανοποιημένα εμβόλια πάλι, ενώ είναι ασφα
λή, δεν προσφέρουν μακράς διάρκειας ανοσία (π.χ. εμ
βόλια για τη ρινοπνευμονίτιδα του ίππου, το αναπνευστι
κό σύνδρομο της γάτας κλπ.) (Gaskell and Willoughby 
1999, Spyrou και συν. 1999, Foote και συν. 2002). 

β) Εκρίζωση 

Η εκρίζωση, ως μέσον πρόληψης, εφαρμόζεται σε νο
σήματα των παραγωγικών ζώων. Ανάλογα με το νόσημα 
επιβάλλεται: α) η θανάτωση όλων των ζώων της εκτροφής 
και η λήψη περιοριστικών μέτρων στην περιοχή (π.χ. κλα
σική πανώλης του χοίρου), β) η θανάτωση όλων των ζώ
ων της εκτροφής (π.χ. ποίμνια προβάτων έντονα μολυ
σμένα από τον ιό της πνευμονικής αδενωμάτωσης) και γ) 
η θανάτωση μόνο των επίμονα μολυσμένων ζώων (π.χ. ιο-
γενής διάρροια/νόσος των βλεννογόνων των βοοειδών) ή 
και των απογόνων τους (π.χ. ελαφρά μολυσμένες εκτρο
φές από ιό προϊοΰσας πνευμονίας προβάτων ή ενζωοτικής 
λεΰκωσης βοοειδών), έως ότου για δΰο συνεχή έτη μετά 
την τελευταία εξέταση δε βρεθοΰν οροθετικά ζώα (Kahrs 
2001 a,d, Hidson and Winter 2002, Radostits και συν. 
2000a, Belknap 2002, Reilly και συν. 2002, Straub 2004). 
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