
Nr3 MARZEC 1984 RoK xL

EDyCyNA FT§RyNARy-rNA
OBGAN POLSKItsGO TOWA,RZYSTWA NAUK WDTERYNARYJNYCII

CZASOPISMO POSWIĘCONE NAUCE l PRAKTYCE WETEBYNABYJNEJ
zAŁożoNE W 19ł5 B. PB;zE;z wYDzIAŁ WETEByNABYJNy w LUBLINII

."""-:"r " :.-"
REDAKcJA

Redaktor naczelny: prof. dr Edmund PROST

Członkowie Komitetu Redakcyjnego: prof. dr Ryszard BADURA,
prof. dr Stanisław WOŁOSZYN

Sekretarz naukowy: doc. dr Elżbieta PEŁCZYŃSKA
RADA PROGRAMOWA

Dr Anatol ERZ, prof. dr Stanislaw CĄKAŁA, prof. dr Zygmunt
EWy, doc. JAsKÓwS,Kl, prof. dr Stefan KOSSAKOWSKI, prol.
dr Tadeus SKl, dyr. dr Henryk LIS, doc. dr Wladys}aw LU__

iyNsrl, Zbigniew SAMBORSKI, prof_. d.! _Wiktor STEFANIAK,
p,rof. dr A GOWSKI, do,c. dr KrzyŚztol SWIEŻYŃSKI, prof, dr

ELENTO, prof. dr Eugeniusz ŻARNOWSKI

CHOROBY ZAKAZNE I INW^ZY)NE
ZDZISŁ1f|I/ LARSKI

OLsztyn

Mechonizmy chorobolwórczego dziołonio wlrusów
W dośó wciąż jeszcze powszechnym przeko-

niu najbardziej istotną cechą wirusów są ich
bardzo drobne w;łniary, ,co prowadzi do cał-
kiem błędnego uplos,zczenia, że są one po pro-
stu mał5rmi bakteriami. A cecha ta nie jest
ani istotna, ani nawet charakterystyczna, gdyż
są pewne małe bakterie (mikoplazmy, riketsje
i chlamydie) mnieisze niż duże wirusy, na pTzy-
kład ospy. Bakterie i wirusy są to całkiem tóż-
ne ,czynniki zakażne.

Słuszne jest porównanie bakterii ,do samowy-
starczalnej fabrvki posiadającej wszystkie urzą-
dzenia do rozwoju, wzrostu i tworzenia potom-
nych komórek, a potrzebne do tego materiały
i surowce mogącej czetpać nawet z martwych

można do
produkcji

"ojXłJL|ł
,Wirus wnikającv do komórki to opakowany

w białko nakaz genetvczny w postaci kwasu
nukleinowego. W tvm mom,encie powstaje no-
wy układ biologicznv ,,wirus-komórka", w któ-
rfm częśó somatyczną stanowi cala (z jądrem
włącznie) komórka ,gospodarza, a c,zęść gene-
tyczną kwas nukleinowy wirusa przyjmujący
ro,1ę jądra lkomórkowego. To jest właśnie paso-
zytnictwo molekularne, gdyż wszystkie plocesy
syntezy służą odtąd już nie komórce, a budo-
wie cząstek wirusa. W odróżnieniu od bakterii,
które żyią w ,organizmi,e gospodarza (tairże po
jego śmierci), a nawef poza nim, własnym ży-

runków środowiska wewnętrznego i zewnętrz-
nego. Stwierdza się przv tvm niekiedy pozor-
nie paradoksalne zjawiska. Na przvkład orga-
nizm dobrze odżywiony iest często lepszym
podłożem dla wirusa, zupełnie odwrotnie niż u
bakterii, na zakażenie którymi niedożywiony
gospodarz jest bardziej podatny. Innv typowy
przvkład takiej zależności stanowi słabsze na-
rnnażanie się wirusa w organizmie w przypad-
ku wzrostu temperatury otoczenia gospodarza.
Wyższa temperatura powoduje zwolnienie prze-
mianv materii i już ta drobna fizjologiczna
zmiana odbija się na procesach syntezy za-
razka.

Bezpośrednie chorobotwfitcze dzialanie wirusów

,Podporządkowanie sobie komórki przez wi-
rrrs ,rie może się oczywiście dobrze dla niej
skończyć. Wyróżnia się trzv różne typy zmian,
zaLeżne głównie od rodzaju wirusa (25): znisz-
czenie (destrukcję) komórki, zaburzenia jej
funkcji (dysfunkcję\ oraz zmiany proliferacyj-
ne.

Zniszczenie komórek. Ten typ zmian wywo-
łuje większośó znanych wirusów, powodującvch
typowe choroby wirusowe, jak na przykład po-
mór świń, ospę, chorobę Aujeszkyego, grypę,
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wściekliznę, chorobę Newcastle, polio, pryszczy-
cę. Do nleoawna uwazano za giowny mecha-
nizm tego znrszczenia komórek usbanie produk-
cjr wlasn.ych sklaonlkow zaatakowanej komór-
ki. Oxazało się ;ednak, że ma ona pewne re-
zerwv i ustanie własnego metabolizmu nie jest
najważniejszą pIzyczyoą jej śmrerci, zwłaszcza
we wczesnej tazie za,każenia. Glówny mecha-
nizm to uszkodzenie pTzez wirus lizosomów ,ko-
mÓIkowych. Są to woreczki wypełnione enzy-
mami, które po uwolnieniu niszczą komórkę
(1). Tu warto wspomnieć, że lizosomy uważa się

ego aparabu
Zbawlenna
z nią ginie a
sze uszkodze

wtrętowvch, mogących mechanicznie uszkadzać
komórkę (13).

Sku teczne zakażenie o'-ur:o;?';ffi'.:fiTr
ek zapoczątkowuie
zvm jego los zależv
wirusa i szybkości

regeneracii komórek oraz rodzaiu narządu. Je-
żeli uszkodzenie ,dotyczy narządu życiowo waż-
nego, to pr wirusa może doiść do
śmierci, w nych narządów gospo-
darz poz,ost ,Iecz zabuizenia-fuńk-
cji mogą mieć charakter trwały, nieodwracal-
ny, np. ika]ectwo po polio.

Jeżeli w przebiegu zakażenia tempo odnowy
komórek jest szybsze niż namnażanie się i roz-
przesbrzenianie się wirusa, to wskutek działa-
nia początkowo nieswoistvch me,chanizmów ob-
ro,nnych, a następnie sworstych odczynow im-
n-unologicznych rozwój zakażenia zostaje za-
hamowany.

Kliniczne objawv uszko,dzeń, czasem dość ty-
powe dla danego zakażenia, obserwuje się naj-
częściej w trakcie ostrej fazy choroby, iednak
.coraz więcei danych wskazuje na odległe w
czasie (późne) obiawy, których dawniei nie łą-
czoTlo z przebytvm w przeszłości wirusowym
plocesem choro,bowym. Z ciekawszych wymie-
nić można zaburzenia hormonalne - przvpadki
cukrzycy u ]udzi po przebvciu świnki, u bvdła
po przebvciu prvszczycy (cyt. wg 9), u myszy
po prze rusem EMC (9, 18).
Do bar pstw hormonalny.ch
zakażen czyć można femini-
zacię (m.in. brak agresywności w okresie doj-
rzałości u tych samcólv myszy, które jako no-
worodki przebvły zakażenie wirusem coł-
sackie (22), co tłumaczy się hamuiącvm wpły-
wem zakażenia wirusowego na produkcję hor-
monu męskiego. Osteopetroza kur wywoływana
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przez retrowirusy jest metaboliczną chorobą
kości.

Zakażenia wirusowe pow,odować mogą u lu-
dzi uszkodzenia zmysłu węchu (19), wvsbępują-
,ce nagle jednostronne porażenia nerwu twarzo-
wego (34), a u dzieci zwęźenia wodociągu Syl-
wiusza i wodogłowie (43),

wirusy namnażające się w komórkach, a na-
wet całych narządach układu immunologiczne-
go mogą powodowaó immunosupresję czyli u-
pośledzenie, a w rzadszych przypadkach immu-
nostymulację czyli pobudzenie sprawności im-
munologicznej organizmu. Pierwszy, obszerny
przegląd takich danych do 1970 r. zawiera
praca Notkinsa i wsp. (38), którzy tłumaczą
małe początkowo zainteresowanie wpływem
wirusów na funkcje immunoJ,,ogiczne, zajęciem
się przez badaczy głównie objawami klinicz-
nymi i makroskopowymi zmianami pataIo-
gicznymi w okresie jawnego obrazu choro-
bowego. A przecież wirusy stwierdza się we
wszystkiclr elementach układu immuno}ogicz-
nego: w szpiku kostnym, komórkach macie-
rzvstych (pnia), torbie Fabryciusza, węzłach
chłonnych, śledzionie, iimfocytach, plazmocy-
tach, makrofagach i mikrofagach i to nie może
nie zmienić funkc,ii tego układu. Sbwierdza się
więc wpływ na produkcję przeciwciał, poziom
immunogl,obulin, indukcję tolerancji immun,o-
1ogicznei,,odrzucanie przeszczepów, reakcję
nadwrażIiwości skórnej typu późnego, t,ransfor-
mację blastyczną limfocytów. Wirusv powodu-
jące te zmiany mogą być m.in. czynnikiem'
wpływającvm na rozwói now,otworów oraz na
przew),ekłv i trwały charakter.pewnych zaka-
żeń.

Immuno,supresyjne działanie dotvczyć może
zarówno odporności humoralnej, jak i komór-
kowe,i, a stwierdz,ono je m.in. u wirusów LCM,
niektór5rch wirusów białaczek, wirusa Epstei-
na-Barra, wirusa zapalenia wątroby, wirusa Ri-
ley'a (LDH), poks- i herpeswirusów (33) i u
wirusa choroby NewcastJ.e. To ostatnie potwier-
dzono też w bade,niach krajowvch (28, 45).

Wirus choro,by Gurdboro namnaża się w tor-
bie Fabrvciusza i uszkadza ten ważnv narząd

u czneg,o pta-
e , wyrażaiącą
ą ząt na (cyt.

wE 27) zakażenie wirusar-ci ch,orobv Newcastle,
wtrętowego zapalenia wątroby, chor,oby \{are-
ka - nawet apatogenny szczep użvty do uod-
porniania może. wywołać rozwój typowvch
zmian (17), i adenowirusami oraz na zakażenia
bakteryjne wywołane przez laseczki beztleno-
we, gronkowce, pałeczkę okrężnicy, S. tEphź-
murżum i Mycoplasma sgnouźae, a także na
kokcvdiozę.

Obserwacie wska,zujące na hamowanie przez
_ wirusy odporności k,omórkowe.j poczyni,ono iuż
na po,czątku naszego wieku - stwierdz,ono mia-
nowicie brak skórnei reakcji na tuberkulinę u
ludzi w przebiegu odry i grypy (cyt. wg 2),póź-
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niej też przy ospie wietrznej i polio (3B). Prze-
bycie odry powoduie długotrwałe osłabienie od-
porności komórkowej i może między innymi
zaostrzać istniejącv pIoces grużItczy. Wirus
chorobv Newcastle i wirus LCM hamdją od-
porność komórkową upośledzając reakcję cyto-
toksy.czn5rch k,omórek T na zakażenie następ-
nym wirusem (5), przy czym odgrvwa tu rolę
interferon indukowany ptzez pierwsze zakaże-
nie; w odróżnieniu od bezpośredniego hamowa-
nia replirkacji wirusa przz interferon (ważnv
czynnik r,ezvstencji przeciwwirusowej) w tym
przypadku działa on na komórki uczestniczące
w imnunologicznvch procesach obronnvch,

Znany jest także grasiczy herpeswirus my-
szy, ,którv zakażaiąc noworodki tvch zwterząt
uszkadza grasicę, narząd decydujący 9 odpor-
ności tvpu komórkowego (3, B).

Retrowirus retikuloendoteliozy ptaków powo-
,duie supresję odporno,ści komórkowe,i przez ha-
mowanie proliferacii ko,mórek cytotoksvcznvch
skierowanycLr przeciw antygenom komórek no-
wotworowych (44), co wviaśnia niezwykłą zjad-
liwośó wirusa wvwołującego rozwói procesu
nowobworowego i śmierć kurcząt już w ciągu
7-14 dni po zakażeniu; zarazek ten nie powo-
duie przy tym immunosupresii humoralnei, w
odróżnieniu od retrowirusa białaczki kotów
upośledzającego zarówno komórkową, jak i hu-
moralną odporność (cyt. wg 44).

Groźny przykład wywołanego ptzez wirus
braku odporności stanowi występująca od kilku
lat, kończąca się w 607o śmiercią, choroba lu-
dzi określana symbolem AIDS (od ang, acqui-
red immunodeficiency syndrome - syndrom
nabvteg,o braku odporności). Początkowo ptzy-
puszczano, że powoduje ją cytomegalowirus,
później, że haitański wariant afrykańskiego
pomolu świń (41), lecz nainowsze ,badania wy-
konane plzez kilka zespołów,badawczvch (4, 15,
16) dowiodły, że chorobę wywołuje T-limfotro-
powv retrowirus niszczącv odporność komórko-
Wą.

Immun,osupresyjne działanie wirusów zaczy-
na być brane pod uwagę także przy ocenie war-
tości szczepionek zawi,eraiących atenuowane
sz,czepy. Dotąd badano nieszkodliwośó (w sen-
sie reakcii poszczepiennei) i aktywność uodpar-
niaiącą (ogólnoustrojowy i lokalnv jej poziom
oraz trwałośó). Bvć może wkrótce przv niektó-
rych szczepionkacłr w}rynagane będzie dodatko-
we stwierdzenie, że nie działają immuno,supre-
syinie, ozna,czaiące, że szczepiąc przeciw tej,
określonei choro,bie nie zmnieisza się sprawnoś-
ci imrmunologiczne,i osobnika wobec innvch an-
tygenów. Wvmaganie takie stawiane iest szcze-
pionce prze,ciw parwowirusowei,chorobie psów,
po stw:erdzeniu immunosupresvjneqo działania
nie tvlko ziadliwvch (terenowvch) sz,czepóyy
wirusa, ale też niektórych zmodvfikowanych
żvwych sz,czepów zawartych w szczepionce (24)
i to nie tvlko u zwierząt szczepionvch, lecz tak-
że u psów stykających się z nimi, Stwarza to

konieczność co naimniei 3-tvgoCniowego (tyle
trwa wydalanie zarazka) uniemożliwienia kon-

(29).

Zrniany czynnościowe (dysfunkcja) komórek

Zaburzenia funkcji przy braku zmian morfo-
logicznych następuią bardz,o powoli i objawv
choro'bowe mogą wystąpić dopiero po wielu
miesią,cach, a nawet latach (6-8, a także poż-
niej). Wirusy wyw,ołujące takie choroby nazwa-
no wirusami powolnvmi. Porównuie się to dzia-
łanie do efektu bomby zegarowej, którei me-
chanizrnem napędowym są albo bardzo powoli
następuiące uszkodzenia komórek gospodarza
(erozia), albo czynniki immunologiczne (21).

Bardzo różnorodne mogą być mechanizmv
procesów wywoływany,ch przez wirusy powol-
ńe. JeCną ze zrnian stwierdzanych w obrębie
ośrodkowego układu nerwowego jest demieli-
nizacja, zntszczenie mielinv, substancji otacza-
jącej wypustkę osiową komórki nerwowej, kió-
ra jak taśma izolacyjna w przewodach telefo-
nicŻnych oddziela poszczególne włókna - jej
zniszczenie powoduje oczywiście zaburzenia
przewodnictwa impulsów, },{ożliwe iest też wy-
woływanie zmian w ,ośrodkowym układzie ner-
wowym ptzez witus, który się tam nie nam-
naża. To pośrednie działanie jest następstwem
hamowania lub pobudzania przez zarazek pro-
dukcii iakiegoś sz,czególnego metabolitu lub
hormonu, lub nawet tylko na nadmiernym zu-
żywani sta oże
,,i tak we (6).

W pew ch tak
wypełnione cząstkami wirusow\T ni, że prze,
mie,szczenie struktur komórkowych może po-
wo,dowaó zmiany czynnościowe (cvt. wc 6).

Ostatnio szczególnie duże zainteresowanie
budzi kilka wirusów powolnych znacznie róż-
niącycłr się od normalnych, klasycznych, kon-
wencionalnych wirusów. Gajdusek, laureat na-
grodv Nobla za badania nad tymi niezwykłvmi
zarazkami, nazwał ie wirusarni,,niekonwenc,io-
nalnymi" (14); omówiono ie w innym artvkule
(30). Należą do nich także dwa wirusy zwie-
tząt - trzęsawki (scrapie) owiec i kóz otaz za-
kaźnei encefaiopatii norek, chorób, którvch
istotą są postępuiące zwyrodnieniowe zmianv
ośrodkowego układu nelwowego, prowadzące
do śmierci.

Nadmierny wzrost i namnażanie się komórek
(proliferacja)

Te zmianv zakażonvcŁl komórek stanowią ty)--
ko świetne pozory marnej rzeczywistości, gdvż
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są to już komórki nowotworowe. Działani,e ta-
kie wykazują wirusv onkogenne. Badania nad
nim,i, zapoczątkowane już w 1908 r. przez Eller-
manna i Banga olaz w 1910 r. przez Rousa wy-
kazały wirusową etiologię białaczek ptaków,
lecz przez długi czas nie znajdowały należvtego
uznania. O zmianie poglądów na tę splawę
świadczy przyznanie Amerykaninowi Rousowi
nagrody Nobla w dziale medycyny dopiero w
1966 r. właśnie za te badania z 1910 r.

Brak przekonania o etiologicznei roli wirusa
w proc,esie nowotworowym ssaków, a szczegóI-
nie człowieka wynikał głównie z faktu niemoż-
ności izo]owania wirusa ze zmian nowotworo-
wych. Nowsze badania wykazałV, że czynnik
ten może wywołać te procesy, po czym pozo-
stać w komórce w postaci ukrytej. Wyiaśnia to
ryc. 1.

Ryc. 1. Zakażenie wirusem mięsaka Rousa (42). Trans-
formacja nowotworową (komorki zakreskorvane) na-
stępuje zarówno w komórkach kury (a), jak i szczura
(b), jednak w tych drugich nie pcwstaje wirus; c -wspólne hodcwanie komórek transformowa,nych szczu-
ra i normalnych kur powoduje ,ich zlanie się (fuzję)

i indukuje syntezę wirusa

Wirus n,owotworowy powoduje przemianę
(transformację) komórki normalnej w nowo-
tworową, wykazującą szeleg nowych cech mor-
f o1ogicznvch, biochemicznych, a szczegóInie
czynnościowyeh, z których najważniejszą jest
utrata kontaktowego hamowania. O ile normal-
ne komórki w trakcie namnażania się, po ze-
tknięciu się (kontakcie) z sąsiednimi przestają
się dzielić, to komórki transformowane nowo-
tworowo mnożą się dalej gwałtownie - to jest
istotą powstawania guza nowotworov/ego. W
[<omórkach zmienionych poiawiają się także
n,owe antygeny - zjawisko bardzo korzystne
dla organizmu, gdyż uruchamia to układ im-
munologicznv i przv jego sprawności dochodzi
do eliminacji komórek nowotworowych.

Przyjmuje się czterv możliwe mechanizmv
tran-sformacji nowotworowei komórki przez wi-
rus. Pierwszy najbardziej prawdopodobnv to
integracja informacii genetycznej wirusa do
jądra komórki, która z tą chwilą przestaje być
komórką gospodarza. O ile takie wcielenie do
DNA jądra bvło do przyjęcia dla wirusów no-
wotworowych zawierających DNA, to wydawa-
ło się to niemożliwe w przypadku wirusów za-
wierającvch RNA; byłby to ,,mezalians bioche-
mi,czny". Rozwiązałg sprawę odkrycie u onko-
gennych RNA-wirusów odwrotnej transkrypta-
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zy, umożIiwiającej przepisanie ich informacji
na DNA, mogący już bez przeszkód ulec wcie-
leniu do jądra.

Druga możliwość wywołania transformacji
to, z,daniem Campbela (cvt. wg 36), działanie
wirusa jako pozachro,mosalnego czynnika gene-
tvcznego analogic,znie jak plazm,idu w komórce
bakteryinej, wyposażaiącego komórkę w no-
rłootworową informację genetyczną.

Trzeci moz]iwy mechanizm to nieodwracalne
uszkodzenie prz,ez wirus mechanizmów regula-
cyinych (inaktvwacja repressorów), wyrażające
się nie kontrolowanym, szvbkim wzrostem i na-
mnażaniem się komórek.

Ryc. 2. Schematyczne przedstawienie hip,otezy onko-
genowej Huebnera i Todaro (wg 10). W następstwie
odblokowania (derepresji) onkcgenu powstaje białko

transformujące komórkę

Czwarta rnożiiwość to mechanizm zakładany
w teorii ,onkogenowej Huebnera i Todarro (ryc.
2), Przvjmuje ona, że gen dia raka człowieka -o,nkogen - istnieje w każdej komórce. Zakaże-
nie nastąpiło przed milionami lat i onkogen sta-
Ie jest prz,ekazywany pionowo na pot,omne po-
kolenia. Jest to odcinek DNA, normalnie za,blo-
kowany, a jego od,blokowanie przez działanie
np. wirusa, chemicznego karcinogenu (dvm pa-
pierosów, chemicznie zakażonego śro,dowiska),
lub promieniowania i innych czynników fizvcz-
n;rch, prowadzi do transformacji nowotworo-
v7gj. Tylko wyjąikowo następuje odblokowanie
całego wirogenu i w konsekwencji powstanie
wiriona - dlatego tak rzadko izoluje się wirus
ze zmian nowotwolowych.

Zdaniem Todarro (cyt. wg 10) teoria onko-
genov/a iest z jednei stronv pesymistyczna,
gdyż zakłada, że każdy z nas n,osi w so,bie za-
rodki własngj zagłady, ale z drugiei optymi-
styczna w tym sensie, że przyimuje jeden lub
niewiele mechanizmów onkogenezy, co stwarza
nadzieję znalezienia metody jei hamowania.

Irnmunopatologiczne następstwa zakażenia
wirusowego

Oprócz omówionych me,chanizm
średniego chorobotwórczego,działan
bardzo ważne są też uszkodzenia p
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następstwie reakcii immunologicznej gospoda_
Tza na antvgeny powstające lub ujawniające
§ię wskutek zakażenia wirusowego. Procesy
chorobowe rozwijają się, ujmując to antropo-
morficznie, nieiako z winy organizmu. wvróż-
nic tu można kilka meńanizmów (32, 33, 37,
40).

Uszkodzenia wywołane przez kompleksy
immunologiczne

Wirus działa nie tyiko jako zarazek powodu-
iącv chorobę, ale też jako antygen wvwołującv
reakcję immunologiczną, Powstające przeciw-
ciała mogą tworzyć z wirusami kompleksy, któ-
re w ostrych nieskompliJ<owan5lch zakażeniach
wirus,owych mają ,charakter przejściowy, a po-
jawiają się we krwi obwodowej w czasie uwal-
niania się organizmu od zakażenia (47), w bar-
dz,iej przewlekłyctr procesach mogą przez dłuż-
szy czas powstawać i krążyć we krwi bez wi-
docznych uszk,o,dzeń organizmu, w niektórych
jednak zakazeniach powodują gr,oźne stanv cho-
robowe. Taki typowv przykład stanowi zaka-
żenie noworodków mvszv wirusem LCM (cho-
rolbotwórczvm też dla człowieka). Kompleksv
takie plus dopełniacz są wychwvtywane przez
kłębuszki nerkowe i u,szko,dzenia nerek nie są
w tvm przypadku następstwem działania wiru-
sa, a kompleksów. O roli dopełniacza w ich pa-
tologicznyrn działaniu świadczy stwierdzenie
Przez Oldstone'a i Dixona (cyt, wg 40) spadku
śmiertelności l zakażonych myszv po pozba-
wieniu ich dopełniacza (dekomplementacji)
działaniem iadu kobry. Rolę kompleksów w
powstawaniu kłębuszkowego zapalenia nerek
stwierdza się też m.in. u świń przy pomorze,
u brrdła przv wirusowei biegunce i chorobie
błon śluzowych (39), u koni przy niedokrwi-
stości zakaźnei (cvt. wg 35), u psów przv cho-
robie Rubartha (35) oraz u kotów przv wiru-
sowym zapaleniu otrzewnei (20). RÓwnież ostre
zapalenie iagodówki z o,brzękiem rogówki, tzw.
,,niebieskie oko", rozwijające się u psów za-
równo po prze/bvciu chorobv Rubartha, iak też
niekiedv po,szczepieniu atenuowanym szczepem
przeciw tei chorobie, powo,dowane jest przez
kompleksy adenowirusa z prze,ciwciałami przv
udziale dopełniac,za (7, 11).

Następnv typowv przvkład stanowi choroba
aleucka norek, wIrówiorra bardziej,szezegółowo
dalej, gdyż w tym proeesie chorobowym ,od-
grywa ponadto rolę odczvn autoimmunologicz-
ny.

Uszkodzenia komórek ptzez ptzeciwciała
i limfocyty T

P_upktem wyiścia tych procesów może być: _

1. powstanie nowych antygenów na powierzch-
ni komórki, induko,wanych przez zakażaiącv
wirus,

2. tworzenie się n,owvch antvgenów w następ-
stwie odblokowania przez wirus normalnie
ni,eczvnnei genetvcznei informacji komórki,

3. łączenie się antygenów wirusa z białkiem
powierzchni komórki w nowe kompleksy
antygenowe, obce dla układu immunologicz-
nego,

4. odsłanianie (demaskowanie) głębiei leżącvch
antygenów, co prawda własnvch, Iecz przez
swoie dotychczasowe ukrycie nie znanych
układowi immu,nologicznemu organizmu.

Te n,owe antvgeny wywołują swoistą odpo-
wiedź zarówno humoralną (przeciwciała), jak

nera,cji,

Choroby autoimmunologiczne

Jeże]i przeciwciała przeciw zakażonym ko-
mórkom reagują z normalnymi nie zakażony-
mi komórkami i powodują ich uszkodzenie do_
chodzi do choroby autoimmunologicz,nej, do
autoagresji. Przykłady tego stanowi wzrost czę-
stości zapaleń tarczycy po zakażeniach wywo-
łanych przez myksowirusy, wirusy świnki, pa-
rainfluenzv i inne. Również zapalenie jąder u
chłopców w przebiegu świnki rozwija się zwyk-
Ie wtedy, gdy proc,es w śliniance iuż wygasa,
co może świadczyć, że uszkodzenie jąder jest
następstwem autoagresyjnego działania prze-
ciwciał (46). Uzvskano również dowody, że cuk-
Tzy,ca może bvć nie tylko następstwem wspom-
nianeg,o już bezpośre,dniego uszkodzenia wysp
Langerhansa przez wirus, ale też wyrazem cho-
robv autoimmunologicznei - uszkodzenie wi-
rusowo zmienionych komórek beta ptzez ptze-
ciwciała. Naibardziei iednak klasycznv przv-
kłard stanowi choroba a]eu,cka norek, w którei
p,ierwszą przyczyną iest trwałe zakażenie, a
wtórną chorobą autoimmunologiczna (ryc. 3).

uszkodzenie lizosemóx
(rłąćrofu i ne?ki)

I

I

l

Ryc. 3. Kolejność
aleuckiej norek

zjawisk w patogenezie choroby
ł23): objaśnienia w tekśc_ie
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Powstające kompleksy wirusa z przeciwciałem
fagocvtowane są przez komórki układu siatecz-
kowo-śródbłonkowego, a jego prze,ciążenie po-
woduje uszkodzenie lizosomów w komórkach
wątroby i nerki. Enzymatycznie zmienione
białko cytoplazmy, a może nawet błony uszko-
dzonych ]izosomów nabierają właściwości auto-
antygenów, będącvch bodźcami do dalszej pro-
liferacji komórek plazmatycznych (plazmocy_
tozy) i produkcii autoprzeciwciał; powstaje tra-
giczne błędne koło. Zdaniem Eklunda i wsp.
(12) jest to typowy przykład zmian patologicz-
nych, spowodowanvch genetvczną ułomnością
przeciwwirusowych mechanizmów obronnych.
Leczenie w tym przypadku mogłoby polegaó
tylko na hamowaniu nadmiernej reakcji im-
munologicznej (do niedawna oczywistvm absur-
dem wydawałoby się osłabianie odporności cho_
ruiącego organizmu) przez stosowanie,chemicz-
nych lub fizycznych preparatów immunosupre-
syjnvch. Z szeregu badań różnych autorów wy-
nika, ze przewlekłe zwyrodniające choroby ma-
ją najcięższv przebieg u osobników wykazują-
cych nadmierną reakcję na bodźce antygenowe.

Demielinizacia przv zakażeniu wirusem wis-
nv (wirus powolnv) uważana jest za następstwo
reakcii przeciwciała z antygenem na powierzch-
ni zakażonych komórek glejowvch (12). Kra-
kowka i wsp. (26) uważaią, że demieliniza,cia w
następstwie przebvcia nosówki u psów ma cha-
rakter immunologiezny; uszkodzenie mieliny
powoduią powstaiące przeciw niej przeciwciała
wiążące ,dopełniacz.

Alergie wirusowe

Opisane poprzednio nowe antvgeny, zarówn,o
uwolnione z komórek zakażon5rch, iak też z ni-
mi związane mogą miec charakter alergenów
i powodowaó stany nadwrażliwości typu na-
tvchmiastowego (wczesnego) oraz typu późnego.

U noworodków wystąpić mogą schorzenia
alergiczne już w pierwszvch dniach życia w
następstwie kontaktu z wirusowymi antvgena-
mi. Reakcję tę powodują immunoglobulinv kla-
sy IgE (reaginy), które nagromadzone w dużei
ilości w zasuszonym gruczole mlekowvm i wy-
dalane w dużym stężeniu w siaTze zostają w
stanie nienaruszo,nym zresorbowane z jelita
cienkiego i w ten sposób noworodek nabywa
bierną nadwrażliwość tvpu natychmiast,owego
(33).
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ni 
"i,ll;ŁT:sz id clostri-

na kg paszy) przed szczepienie,m wynosiło 0,332 + 0,10,po szczepieniu 0,725 + 0,14. Po zastos,owaniu szcze-
pionki zawierającej witaminę E jako adjuwant u
owiec na diecie kontrolnej miano przed szczepieniem
wynosiło 0,466 + 0,14, po szczepieniu 1,64 + 0,25. Na-
tomiast u owiec na diecie wzbogaconej witaminą E
podanie tej szczepionki zwiększało rniano z 0,354+
+ 0,12 do 1,046 + 0,24,

c,


