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ZDZISŁAW LARSKI
OIsztgn

W odróżnieniu od bakterii, które dysponując własny-
mi środkami produkcji i źródłami energii powodują
uszkodzenie organizmu traktując go jako podłoże (po-
żywkę) dostarczającą im substancji odżywczych, wirus
nie ma nic poza zawartym w swym kwasie nukleinowym
przepisem (receptą) na życie i produkcję potomnych
identycznych cząstek wirusowych.

Jednak sam plan to za mało - 
potrzebne jest miej-

sce umoż]iwiające jego realizację. Tym miejscem stają
się żywe komórki organizmu zaatakowanego przez wi-
rus, a perfidia jego działania wyraża się tym, że nie
niszczy on zataz komórek (dla niego martwe komórki
to złe, nieprzydatne kornórki) 

- one zginą póżniej, po
wykorzystaniu przez wirus ich metabolizmu i zasobów.

Wniknąwszy do komórki przejmuje rolę ośrodka dy-
spozycyjnego wszystkich procesów, którą dotąd pełniło
jądro. Teraz staje się ono również, na równi z cyto-
plazmą, podporządkowane procesom syntezy wirionów
identycznych z tym, który zakażenie zainicjował.

Obraz kliniczny i zrniany patologiczne w pełni roz-
winiętego zakażenia jako wyraz uszkodzenia narządów
zal,eżą od rodzaju wirusa, a tt:zy główne typy zmian
komórek to ich: l) zniszczenie (destrukcja), 2) zaburze-
nia funkcji (dysfunkcja) , oIaz 3) transformacja nowo-
tworowa.

_ 
*l_R_efela^t_ plenarny wy8łoszony 17,Ix.1992 r. w czasi,e Ix KongresuPTNW w olsztynie

monograLŹa

Zniszczenie komórek wywołuje większość znanych wi-
rusów powodujących typowe choroby wirusowe takie,
jak np.: grypa, pomór świń, o,spa, choroba Aujeszkyego,
choroba Rubartha, choroba parwowirusowa psów, no-
sówka, wścieklizna, polio, odra.

Objawy obserwuje się najczęściej w ostrej fazie cho-
roby, jednak co,raz więcej danych wskazuje na odległe
w czasie późne objawy, których dawniej nie łączono
z przebytym wirusowym procesem chorobowym.

Z ciekawszych wymienić rnożna zabutzenia hormonal-
ne - cukrzycę u ludzi po przebyciu świnki, u bydła po
przebyciu pryszczycy, uszkodzenia zmysłu węchu po
przebyciu grypy, zwężenie wodociągu Sylwiusza i wodo-
głowie u człowieka po zakażeniu niektórymi wirusami,
kamicę Tnoczową u kotów płci męskiej zakażonycL:r pi-
ko,rnawirusem. Do bardzo póżnych następstw zakażenia
wirusowego należą: zapalcnie rnózgu starych psów w
następstwie ujawnienia się przebytego przez te zwierzęta
poronnego zakażenia rvirusem nosówki, czy półpasiec
(herpes zoster) u 1udzi w następstwie reaktywacji wi-
rusa z przebytej w wieku dziecięcym ospy wictrznej.

Do bardzo pożnyckt następstw zakażenia wirusowego
zaliczyć też można objawy feminizacji (m.in. brak agre-
sywności) w okresie dojrzałości u tych sar,rrców rnyszy,
które jako noworodki przebyły zakażenie wirusem
Corsackie; tłumaczy się to hamującym wpływem zaka-
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zenia wirusowego tkanki jądrowej na produkcję hor-
monu męskicgo. Osteopetroza kur wywoływana plzcz
retrowirusy jest mctaboliczną chorobą kości.

Zakażenie adcnowirusowe powodujc u kurcząt nad-
miernie odkładanie się tłtlszczu w iamie brzusznej
i słuszczenie wątroby, plzy czyrn poziom cholestcrolu
i trójglicerydów w surowicy ptakór,v jest niższy w po-
równaniu z rrorrrrą. Taki związck między zakażeniem
adenowirusowym a otyłością może pomoc w 1epszym
zrozltmieniu złożonego problemu otyłości (takżc u tu-
dzi).

Zakażenie wirusowc powodującc uszkodzenic śród-
błonka naczyń krwionośnych możc stanowić punkt wyj-
ścia tworzenia się blaszki mtażdżycowej - w B0/o |ąda-
nych próbek stwicrdzono obecność wirusa herpes sim-
pler. .Iedna z hipotcz dotyczących przyczyny choroby
-,vieńcowcj, a w konsckwencji zawału scrca u ludzi przy-
sądza rolę etiologiczną wirusom. Niezależnic od tego. co
rł,ykażą dalsze badania, taka hipoteza nic jest splzeczna
z dotycllczasowymi poglądanri, żc choroba wieńcor,va jest
uwarunkowana niewlaściwą, zbyt bogatą dietą i prze-
ciążenicm nerwowym (choroba menedzcrów). Wiadomo
borł,iem z wielu innych badań, że właśnie te czynniki
środo1.oriskowe ułatwiają zainicjowanie zakażeń wiruso-
qlych i pow-odują zaostrzenie ich przcbiegu.

Nic związane czaso\"vo z ostrą fazą zakażenia są tcż
obiawy będące nąrstępstwcm uszkodzcnia przez wirus
rożnych clementów ukłaciu immunologiczncgo, co wyra-
ża isię immunosupresją (upoślcclzeniem immunitctlr) orga-
nizmu. Stan taki wywołuje wiele wirr-rsów, lvśród nich
vlirusy limfotropowe atakujące wybiórczo limfocyty, od_-
polvicdzialnc 

- 
jak wiadomo - za immLlnitet humoral-

ny i komórkowy. To szczegóInc zainteresowanie się ni-
tni zawdzięczają ponurej sławic dotyczącej plagi naszego
-wicku 

- wirusa }TIV, powodująccgo chorobę AIDS.
Atakuje on limfocyty T człowieka, a tym samym niszczy
odporność komórkową. Podobne w działaniu wirusy
limfotropowe wykryto też u małp, bydła i kotów.

W odniersieniu do AIDS zebrar,e ostatnio obserwacje
rł,skazują, żc wirus HIV jest koniecznym, ale sam tylko
nicwystarczającym czynnikiem etiologicznym choroby
AIDS. Zakłada się konieczność istnienia kofaktorów (do-
datkowych czynników) dla rozwojr-r pcłnego zakażenia
klinicznego, Zalicza się do nich mykoplazrny, cytome-
galowir:us, wirus Epsteina-Barr, wirr-rs zapalenia wątro-
by B, lr,rdzki herpes.llirlls typ 6, a takża wirus T-komór-
kowcj białaczki.

Następstwem upośledzonego przez HIV stanu immuno-
logicznego organizmu jest atakowanie go przcz innc,
normalnie ntczakaźne wirusy, bakterie, grzyby, pier-
wotniaki, a także występowanie mięsaka Kaposi'cgo.
Szczególnic groźne są donielsicnia wskazujące na ponad
30-krotny lvzrorst ryzyka ujawnicnia się gruźIicy (przej-
ścia zakażenia nicczynnego w czynne), a wiadomo, że
około 600/o populacji ludzkiej jcst zakażonych prątkiem,
A r,ł,ięc szerzenic się AIDS może spowodorł,ać w naj-
bliższym czasie falę gruźlicy.

Jcst jeszcze jedna bardzo istotna sprawa wiążąca się
z AIDS. Otóż wbrew temu, co wydawało się całkiem
oczywiste, że bezpośrednim jcj sprawcą jelst wirus HIV,
szcreg nowych danych podważa ten pogląd. Zwraca się
uwagę, że działanie wirusa jest pośrednie, a więc inne
zjawiska leżą u podstaw rozwoju choroby.

Nie są to, jakby się mogło na pozór wydawać, jałowe
Tozważania teoretyków. Przecież nieszczęsnemu człowie-
kowi, choremu na AIDS, któremu grozi niechybna
śmierć, jest co prawda najzupełniej obojętne, czy wirus
HIV jest bezpośredni4, czy pośrednią przyczyną ję.go

tragedii. Pacjentowi tak, ale mcdycynie nie. Rozstrzyg-
nięcie tego pytania ma bowiem decydujące znaczenie
dla walki z AIDS przy użyciu szczcpień ochronnych.

Wrócę Co tego ważnego zagadnicnia za chwilę przy
omawianiu pośrednich mcchanizmów chorobotwórczego
działania wirusów. Teraz przypominam, że przcdstarvio-
ne dotąd dane dotyczyły następstw zniszczcnia (destruk-
cji) komorki przez wirus.

Dysfunkcja komórki to następny rodzaj jej u.,szkodze-
nta przez niektóre rł,irusy. Zaburzenia funkcji przy bra-
ku zmian morfologicznych następują bardzo powoli
i objawy chorobowe mogą \^,,ystąpić dopicro po kilku
miesiącach, a nawet latach (6-8, a nawct później).

Wirusy lvyrłlołującc takic zmiany w komórkach naz\\,a-
no, Z uwagi na powolnoŚĆ ich działania - rr-irusalni po-
wolnymi. Bardzo różnorodne mogą być procesy patolo-
giczne rł,ywoływancprzez nic. Je dnym z nich jest stwic.r-
dzana w obrębie ośrodkowego układu nelwcwego demie-
linizacja, zniszczenie mieliny, substancji otaczającc.j lvv-
pustkę osiową komórki nerwo.^/ej. która jak taśma izo-
lacyjna w przewodach tc]efonicznych oddziela poszcze-
gólnc rvłók jc j uszkodzenic powodlr je oczyłviście
zaburzcnia przcwodnictwa impulsórv.

Z ważniejszych zakażeń powolnych wymienić należy
wisnę i maedi o\Ą,iec, trzęsavłkę (scrapie) orvicc i kóz,
zakaźną encefalopatię norck, a lr 1udzi 

- chorobę kuru,
chorobę Creutzf eldta-Jakoba i syndrom Gcrstmanna-
Strdusslera.

Trzęsawka (scrapic) oraz rł,ymicnione po niej jcdnostki
clrorobowc wywołane są pTzez niekonwcncjonalne r,r,i-
ru_sy powolne, okreŚlanc obecnie najczęŚciej jako prio-
ny. białkowe cząst}<i zakażnc - czynniki jeszcze prostszc
w swej budowie niż wirusy. Tc. subl,virusowe twolv 6ą
być może pozbaw-ionc kwaslt nuklcinolvcgo lub mają
t5rlko bardzo krótki jego łańcr-rch Przyjęcic. ze ich rc-
plikacja (namnażanic) następlrje bcz udzialur krł,asul nu-
klclnorvego obalaloby podstav1-orvy dogmat biologii mcl-
lckularnej. Jcdna z hipotez zakłada, że gcnom komórck
ssaków zawiera zablokowany gen informacji dl:r białka
prionL1, a ,prion wykazujc zdolność selcktyrł,ncgo od-
blokowania tcgo genu (otwarcie puszki Pandor;l).

Ostatni, trzeci typ zmian wy,"volanych pl,zcz pewne
wirLllsy to nadmierny rvzrost i namnażanic się komórck
(proliferacja). Tcn wydawałoby się korzlzstny wpiylv za-
każenia to, niestcty, tylko świetne Dozory marnej rzc-
czywistości - początek rozwoju procesL1 no\,I/otworo\,ye-
go. Na istnicr-ric wirusów onkogcnnych wskazylvały ba-
dania rvykonanc na ptakach już w latach 1908-1910,
jednak wteciy nic znalazły one, nicstety, należytego
uznania. Przyszło ono dopicro po 56 latach, w 1966 r.;
kiedy za tc właśnie badania weterynaryjire Amerykanin
Rous otrzymał nagrodę Nob]a w dziedzinie mećlycyny.
Faktcm jednak jest, że stracono w tym długim okresie
wiele szans na rł,cześniejsze rł,yjaśnienic proccsórv on-
kogenezy,

Istotą onkogennego działania wirusów jest powodo-
wana pTzez nie transformacja (przemiana) komórki nor-
malnej w nowotworową. Transformacja ta spowodorł,a-
na jcst wcielcnicm (integracją) informacji gcnetycznej
wirusa do DNA jądra komórki, która rv,skutek tego
przcstajc być normalną komórką gospodarza. W prz_v*-
padku wirusó..ł,, nowotworowych zawierających DNA
sprawa była oczywista i prosta 

- DNA wirusa wcieia
się do DNA jądra, natomiast możIiwość taka dla wiru-
sów onkogennych zawierających RNA wydawała się ra-
czej wątpliwa 

- byłby to ,,mezalians biochcmiczny''.
Okazało się jednak, żc jcrst to możlirve, gdyż wirusy
te mają spccjalny enzym, odwrotną transkryptazę, co



umozliwia przepisanie informacji zawartej w ich RNA
na DNA, a ten może |uż bez przcszkód ulec rvcieleniu
do jądra komórki.

Druga możliwość spowodowania transformacji nowo-
tworowej przez wirus wiąże się z teorią onkogenową
żaproponowaną już w 1969 t. przez Huebnera i Todarro.
Głosiła ona, że w każdej komórce istnieje gen dla raka

- onkogen. Ten odcinek DNA jest jednak normalnie
zablokowany dzięki układowi represorowemu, Jego cd-
blokowanie przez działanie różnych niekorzystnych dla
olganizmu czynników: chemicznych (skażone środowisko,
np. dym papierosowy, chemiczny karcinogcn) , fizycznych
(np. różne postacie promieniowania) i biologicznych,
m.in. pewnych wirusów, prowadzi do transformacji no-
rvotworowej komórki i rozwoju guza nowotworowego.

Zdaniem Todarro teoria onkogenowa jest z jednej
strony pesymistyczna, zakładając, że każdy z nas nosi w
sobie zarodki własnej zagŁady, ale z drugiej strony op-
tymistyczna, przyjmując jeden lub niewiele mechaniz-
mów onkogenezy, co stwarza nadzieję znalczienia me-
tody jej hamowania,

Gdy ponad 20 lat temu mówiłem studentom o tym
na wykładach, żartowałem, że być może kiedyś w bar-
dzo odległej przyszłości będzie lr:.ożna poprosić genetyka
o usunięcie takiego zabojczego genu. Okazało się, że
rvspaniały rozwój nauki czyni taką genoterapeutyczną
interwcncję sprawą znacznie b\iższą w czasie. Już teraz
możemy hamować działanie onkogenu.

Jeden ze sposobów wskazała nam przyroda 
- stwier-

dzono bowiem istnienie naturalnych czynników hamu-
jących wzrost nowotworowy, indukowanych przez spc-
cjalne geny, które nazwano antyonkogenami, Rozwój
nowotworu jest więc wypadkową działania onkogenów
i. antyonkogenów (oba stanowią część normalnego geno-
mu komórki).

Poznanie istoty tych zjawisk stworzyło możIiwości
przyczynowego leczenia nowotworów. Z wielką satysfak-
cją trzeba zwrócić uwagę na pierwsze w świecie wyniki
ilzyskanc w USA przez międzynarodowy zespół bada-
czy, wśród nich dwu Polaków _ Cezarego Szczylika
i Tomasza Skorskiego (dwaj pierwoi autorzy publikacji),
-wskazujące na możliwość przyczynowcgo leczenia bia-
łaczki przez wybiórcze hamowanie działanie onkogenu
odpowicdzialncgo za tę chorobę; za to osiągnięcie zespół
został zgłoszony do Nagrody Nobla.

Kilka słów omówienia wymagają zakażenia wirusc-,łc ciężarnej samicy, często zupełnie niegroźne dla niej,
powodujące jednak uszkodzenia zarodka lub płodu 

-bezpośrednio ptzez dostający się tam wirus albo po-
średnio wskutek zmian chorobowych organizmu matki
lub tylko samcgo łożyska.

Ważne jest również działanie teratogenne wyrażające
się powstaniem wad rozwojowych. 'Wykazują je wirusy
słabo chorobotwórcze dla ciężarncj matki - nie powo-
dują ronicnia, a także mało zjadliwe dla samego zarodka
lub płodu, nic zabijające go, ale powodujące znaczne
jego uszkodzcnia widoczne po urodzeniu.

Najbardziej typowc u ludzi to następstwa zakażenia
w pierwszym trymestrze ciąży wirusem różyczki i cy.
tomegalii (upośledzenie umysłowe), a u zwierząt zaka-
żenia wirusem biegunki bydła (niedorozwój móżdżku,
zaburzenie wzroku) i wirusem panleukopenii kotów
(ataksja ssących kociąt).

Oprocz przedstawionych mechanizmów bezpośrednich
uszkodzeń 

- destrukcji, dysfunkcji i transformacji no-
wotworowej, stwierdza się ważne uszkodzenia pośred-

nie organizmu będące następstwem jego immunologicz-
nej reakcji na zakażenie wirusowe.

Do niedawna taką reakcję rozpatrywano wyłącznie
jako coś korzystnego dla zaatakowanego organizmu. Co-
raz więcej danych wskazuje jednak na uiemne, immu-
nopatologiczne jej skutki, przy czym zachodzi tu kilka
zjawisk,

Pierwsze to uszkodzenia przez kompleksy wirusa
z powstałymi przeciwciałami. W ostrych nieskompliko-
wanych zakażcniach wirusowych kompleksy takie są
szybko usuwane, w niektórych bardziej przewlekłych
powodować mogą grożne stany chorobowe. Na przykład
tworzące się kompleksy zarazka z przeciwciałami i do-
datkowo z dopełniaczem są wychwytywane przez kłę-
buszki nerkowe i uszkodzenie nerek nie jest powodo-
wane działaniem wirusa, a kompleksólv. Ich rolę w
powstawaniu kłęburszkolvego zapalenia nerek wykaza-
no też m.in. u świń przy pomorze, u bydła przy wiru-
sowej biegunce i chorobie błon śluzowych, u koni przy
anemii zakażncj, u psów przy chorobie Rubartha, u ko-
tów przy wirusowym zapalcniu otrzewnej. Również ostre
zapalenie jagodówki z obrzękiem rogówki tzw, ,,nie-
bieskie oko" rozwijające się u psów po przebyciu cho-
roby Rubartha, a także niekicdy nawet po szczepieniu
przeciw niej atenuowanym szczepem, powodowane jest
przez kompleksy adenowirusa z przecirł,ciałami i dopeł-
nlaczem.

Na marginersie rozważań o uszkadzającym działaniu
kompleksów warto wspomnieć o poznanej ostatnio im-
munologicznej roli erytrocytów uważanych dotąd jedy-
nle za biorące udztaŁ w przcnoszcniu tlenu i dwutlenku
węgla. Otóż crytrocyty czlowieka i innych naczelnych
wiążą swymi receptorami kompleksy immunologiczne,
transportują je do wątroby i śledziony, gdzie są prze-
twarzane przez rnakrofagi; erytrocyty niższydn zwierząt
nic wykazują tej właściwości, dlatego zalecana jest
ostrożność przy przenoszeniu uzyskanych na nich wy-
ników na stany stwierdzane u ludzi.

Dalszy ro dza j immunologi czny ch następstw zakażenia
wirusowego to uszkodzenie komórek gospodarza przez
własnc przeciwciała i uczulone limfocyty T. Dzieje się
tak, gdyż zakażający wirus powoduje powstanie lub
ujawnienie w komórce nowych antygenów. To sprawia,
że własne komórki stają rsię obce i wywoływać mogą
swoistą odpowiedź humoralną (przeciwciała) i komórko-
wą (uczulone limfocyty), a w konsekwencji niszczenie
komórek gospodarza zmienionych przez zakażenie wiru-
sowe, choćby jeszcze biologicznie czynnych.

Jeżeli jednak te uruchomione mechanizmy obronne
zaczynają niszczyć o e komórki, do-
chodzi do choroby u do autoagresji.
PrzykŁady takich a t częstości za-
paleń tarczycy po zakażeniach orto sowirusami (epi-
demiach grypy), wirusami świnki, ainfluenzy i in-
nyrni, Zapalenie jąder u chłopców w przebiegu świnki
występuje w okresie, gdy proces w śliniance już wy-
gasa, jest następstwem autoagresyjnego działania prze-
ciwciał. Również cukrzyca może być nie tylko narstęp-
stwem wspomnianego już bezpośredniego uszkodzenia
wysepek Langerhansa przez wirus, ale też yrazern
choroby autoimmunologicznej 

- uszkodzenia rusowo
zmienionych komórek beta przez przeciwciała.

Oprócz wymienionych przyczyn chorób autoimmuno-
logicznych, będących następstwem pojawienia się w
przebiegu zakażenla wirusowego nowych lub zmiany
rłrłasnych antygenów, proces chorobowy może być także
spowodowany podobieństwem antygenów zarazka i an-
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tygcnów własnych organizmu (antygeny reagujące krzy-
żowo); zjawisko takie określanc jcst jako molcku]arna
mimikra. Istnienie takich,,sobowtórów antygenowych"
stwierdza się nieraz u bardzo odległych od siebie form
biologicznych.

To właśnic ma miejsce w odniesicniu do wspomnia-
nych już wątpliwości na temat wirusa HTV jako bez-
pośrcdniej przyczyny choroby AIDS. Otóz na jnowszc
danc potvzierdzają wyrazany od pewnego czasu pogląd,
że lrpoślcdzcnic immunologiczne w tej chorobie jcst ra-
czej następstrvem zniszczenia limfocytów przez własne
przcciwciała (autoimmunosupresja) niż bezpośredniego
uszkodzcnia tych komórek przaz wirus HIV. Wykazano
bolvicm podobicństwo antygcnowe jcgo glikoprotein
i rcccptorów na limfocytach T człor,vieka. AIDS byłby
zatelll cholobą autoimmunologiczną, a rł,irus HIV jedy-
nic czynnikiem inicjującym ją. Przypomina to sytuację,
rv której pod wpływem zakaź:,enia bcta-hemolitycznymi
paciorkowcami powlsta jące przeciw nim przeciwciała
atakują następnie antygenorł,o podobne elementy sta-
u,ów i mięśnia sercowego) w efckcie czego dochodzi do
choroby reumatycznej. W świetle tych badań problema-
Iyczną wydaje się skutcczność przyszłych szczcpionek
w zapobieganiu AIDS, gdyż powstającc po szczepicnir_t
przeciwciała atakować będą także limfocyty.

Odbicraią równicż nadzicję na skuteczność szczepień
przeciw AIDS dane mówiące, ze wirus HI\r jest jednym
z zarazkó,ł r.vykazujących wzmożcnie zakaźności w
obecności swoistych dla sicbie przeciwciał. Takie po-
zornic paradoksalnc z jawisko stwicrdzono w odniesie-
niu do koronawirusa zapalenia otrzewnej kotów, zakaże-
nia wiruscm oddechowym syncytialnym u dzieci, dengi
u ludzi. Określa się je jako ADtr (antibody dcpendent
enhancemcnt - zwiększenie zależne od przcciwcial).
Cznacza to, że tl, osobników szczepionych przeciw cho-
robom wywoływanym przez te wirtrsy, późniejszy kon-
takt ze zjadliwym wiruscnr wyraza się lviększym na-
silenicm zmian patologicznych niż r-r osobnikór,v nic
szczepionych. W związku z tym Srł,iatorva Organizacja
Zdrowia (WHO) zalcciła wstrzymanie produkcji szcze-
pionki przcciw dendze (chorobie krajów podzwrotniko-
rł,ych, przenoszoncj przez komary); podobnie mozlirvość,
że ADtr może odgrywaó negatywną rolę 14, patogcnezie
AIDS spowodor,vała, że nicktórzy badacze wzyrł,ają do
przerwania prac nad szczcpionką przeciw tcj chorobie,
Nawct gdyby te obawy okazały się nicuzasadnionc. ko-
1ejną trudność związaną ze zwalczaniem AIDS przy
uż_vciu szczepionck stanowić będzic fakt strł,icrdzony w
1aboratoriach amerykańrskich, a mianowicic, ze rł,irus
T1IV podlega 5-krotnic szybszym zmianom mutacyjnym
niż wirus glypy. A wiad_omo, żc uodpornianie przeciw
grypic wciąż nie dajc zado.ł,alających wyników właśnie
z powodu ciągłcj zmienności wirusa - szczcpimy przc-
ciw wirusowi, który juz b;lł, a nie aktualncmu.

Sprawy dotyczące definicji AIDS skomplikować mogą
znacznie ostatnie dramatyczne dane z Międzynarodowe-
go Kongresu na tcmat AIDS odbytego w czerwcu br, w
Amsterdamie, a mianowicie doniesienia z W. Brytanii,
\ĄIłoch i USA opisujące stwierdzenie kilkunastu typo-
wych klinicznych i hcmatologicznyclt ptzypadków AIDS
u pacjentólv, u których badania serologiczne wykonane
wszystkimi znanymi dotąd metodami dały wynik ujem-
n;, dla wirusa HIV. Wykluczono rodzinne występowanie
wrodzonych niedoborów immunologicznycln u rodzin
tych pacjentów, a także ich zakażenic wirusem Epstei-
ną-Barr i cytomcgalowirusami. Również badania wiru-
sologiczne dały wyniki ujemne, chociaż w materiale od
dwu pacjcntów wykazano aktywność odwrotnej tran-

skryptazy, co sugerowałoby rctrowirusową (a więc t1--
pową dla HIV) etiologię zakażenia, Prowadzone badania
pozwolą wyjaśnić, czy mamy do czynienia z now},m
r,viruscm, czy tcż z wirusem HIV, który tak znacznic:
zmienił swą strukturę antygenową, ze nie powoduje
powstania przeciwciał wykrywanyclr obecnic stosowa-
nymi testami na nosicielstwo FI]V.

Rekapitulując wszystkic omówione mcchanizmy cho-
robotwórczego działania wirusól,v trzcba jcdnak pa-
miętać, że uszkodzenia takie są następstrł,em tylko rsku-
tecznych. 1al pełni rozwiniętych zakażeń wirusowych.

Na szczęście, wbrcw dość por,vszechneml-l błędncmlr
przckonaniu, do takicgo kliniczncgo zakażcnia dochodzi
stosunkorvo rzadko. Większość wirusór,r, powodl-l je za-
każcnia bczob jar,volve. a dotyczy to nawet niektór;vch
rł,irusórv o duzej zjad.liwości. Typowy przyklad stanol,"i
polio (choroba Hcincgo-Medina), w którcj wiotkie pora-
żenie dziccięcc r.vystępuje w jednym na lsto, a narł,et
tysiąc zakażeń, lł, pozostałych przypadkach rvirus nie
docicra do r-rkładlr nerwo\i/ego, a zakazcnic ogranicza się
do jclit - 

powodując błahe zaburzenia ze strony przc-
wodut pokarmo\ĄIcgo. Także nie wszysc,v osobnicy ckspo-
nowani na lł,irus HIV ulegają zakażcniu.

Na zakończenie jeszczc kilka stów ,,poch.valnych" dia
wirusó-w. Tyle juz złcgo tu o nich powiedziano. że Łtzc-
ba im oddać też trochę sprarł,icdlirł,ości.

Otóż niektóre rł-irusy mogą nam pomóc rl, lcczenilt
novrotrł,oról,v. wykorzystanic ich do tcgo celu nic jest
ideą nową, gdyz juz dość dar.vno zaczęto gromadzić ob-
scrwacje l,vskazujące na przeciw,nowot,nvoror,r,e działanie
wirusól,rr. rł,vnikaiące zc znancgo faktu szczegolni.c do-
brego i.ch namnazania się w szybko rosnących i mno-
żących się komórkach. a takimi są przccież komórki no-
-uvotwororł,c, To rvl,biórcze por,r"inowactrvo do nich okrt-
śla się jako onkotropizm lvirltso\\,\,. a jt,zcli rv na|stęp-
stwic ir'tensy\\,nego namnazania się rł,irusa dojdzie do
uszkodzcnia nowot\\,oru. mórvi się o onkolit_vcznym dzia-
łanilt rvirusa.

W picrr.vszym okresie badań uwazano ten mecha-
nizrn za gtówny w przcciwnorvotrvorot,5lm działanil..
Z czascm poznawano inne mcchanizm;, uruchamianel
przcz lvirusy i to jcrst powodcm znacznego zaintcreso-
wania się możlir,vością ich użycia r,v tcrapii. notvotrł,o-
rów, stanowi,ąccj biologtczną, a więc naturalną meto-
dę lcczenia. Śrviadczy o tym duża liczba badań publi-
kowanych ostatnio w najpoważniejszych czasopismach
onkologicznych. Ich 11,yniki wskazują na wiclorakość
naturalnych, biologicznych mcchanizmórł, przeciwno-
wotvlororł,ego działania wirusólv. Są one następującc:
1) bezpośrednie uszkodzenie komórek nowotworu (onko-
1iza), jako wyraz rvybiórczego namnażania się w nich
wirusal 2) indukowanic powstawania interferonu (czyn-
nika przeciwnowotworowego): 3) zwiększenie immlrno-
1ogiczne j rcakc ji organizmu na słabe z nattrry ant_v

geny komórek nowotworowych pTzez uze\\,nętrznicnie
ich nowych antygenów, co powoduje atak przeciwciał
i uczulonych J.imfocytó.v, prowadzący do immuno1o-
gicznej onkolizy; 4) indukowanie powstania czynnika
nekrozy nowotworu (TNF), działającego bezpośrednio
dcstrukcyjnie na komórki nowotworowc oraz na drob-
ne naczynia krrł,ionośne zaopatrujące guz, ccl powoduje
jego niedożywienie, niedotlenienie, a następnie obu-
marcie; 5) zwiększanie wrażliwoŚci komórek zakażo-
nych wiruscm na TNF.

Wiele prac \ł,skazu je na uzyskane dobrc ef ekty
Iecznicze oraz na zllaczne perspcktywy dal,szych zasto-
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sowań wirusów rv terapii tych stanów chorobowych,
Nlożna też przypurszczać, że takie przeciwnowotworowe
działanic ma micjsce także rv przcbiegu naturalncgo
zakażenia wirusowego i to jest przyczyną nie u,yjaśnio-

nych, na pozór sporadycznych, samoistnych regresji
zmian onkologicznych.

^ĄdreS autofa: prof. dr hab. zdZislaw LarSki, Kortowo, b].105,
10-957 olSZtyn
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Podsiowy lrnnrunopro{lloktyki chorób zokażnych świń

Immunoprofilaktyka jest jcdną z najbardzicj efek-
t5,rvnych metod postępowania lekarsko-weterynaryjne-
go, zmierzającą do ograniczenia występowania chorób
zakaźnych zwierząt. Przemawiają za tym stlvicrdze-
nierrr rórł,nież względy ekonomicznc. Dzięl<i stosowaniu
profilaktyki sr,voistej, obok równoczesnego postępowa-
ilia sanitarno-weterynary jncgo, zwalczono w szeregu
państw wiele bardzo groźnych zakaźnydn chorób zr,ł,ie-
iząt m. in. takich jak: księgosusz, pIyszczyca, r,vściek-
lizna, pomór klasyczny świń,

Akteiainic rv profilaktyce swoi,stej znacznie częściej
stcsoulanc są szczepionki, zawicra jące atcnlrowane lub
inaktyrvor,vane patogeny (uodpornianie cz.vnne), niż su-
rowicc zawicrające przeciwciała odpornościowe przcciw
drobnoustrojom chorobotwórczym (uodpornlanie bicrnc).

Według Oirschota (11) ,,ideaIna" szczcpionka r,vi.nna
spełniać następującc rł,arunki:

- zapobicgać picrrvotnemu zakażeniu;

- przeciwdziałać namnazaniu drobnoustrojólv rv miej-
scrt ich wniknięcia do organlzmu i rv innych tkan-
kach;

- ułatwiać eliminację czynnika zakażnego z olganizmu
ofaz przyspie,szać proces zdrowienia:

- zapobiegać przctrwaniu (persistance) i reaktyrł,acji
zarazka ll organiżmi* zwierzęcia:

- zapobicgac rozulojor.vi i ograniczać nasilcnic obja-
rvów chorobolvych po zakażeniu;

- chronić przed siewsts,,łem zarazka do środolviska;

- nie polł,odować krążenia atenuorł,anego drobnourstro-
ju szczcpionkowego między zwierzętami immunizo-
lvanymi i nic immunizowan5,mi;

- chronić p}ody przed infekcją;

- r-rmożlirł,iac, rv następstwic immr-rnizacji prośnych
macior, bicrne uodpornianie prosiąt przez okres
picrwszych 4-B tygodni życia;

- lrodporniać zwicrzęta na cały czaE tucztl 1ub co naj-
mnicj na pól roku.

Osiągnięcic lvszystkich wymienionych celórv równo-
cześnic napotyka na trudności, Mimo to dysponujemy
iv sze]:egu przypadkói.v preparatami o stosunkowo du-
żei skutcczności. Dla osiągnięcia wysokicgo poziomu
odporności poszczcpiennej, oprócz szczepionki, rórvnicz
jmmunizowane nią zwterzęta mllszą spełniać określone
ivarunlri. Sprowadzają się one do dobrego stanu zdro-
rvia, lv tym wysokiej sprawności r-rkładu odpornościo-
ivego. Jest rvrcszcie trzcci ważny czynnik warunkują-
cy powodzenic immunoprofilaktyki. Jest nim niezbęd-
na r,vśród lekarzy weterynarii znajomość r,vybranych
zagadnień z zakresu immunologii i fizjologii oTaz
rvłaścirvości biologicznych używanego do szczepień.
ochronnych biopreparatu.

Obecnie, gdy na rynku znajduje się wiele rodzajów
szczepionck różnych Iirm, zalccanych do wykorzysta-
nia rv sposób znacznie zróżnicowany, konieczne jest

dysponowanie znajomością pod,stawowych zasad z za-
kre su wakcynologii; termin ten stosolvany jest coraz
częściej w odniesicniu do przcdstawionej w koJ.ejności
tematyki.

Błędem jest użycie biopreparatu, który nie zawicra
warunkujących odporność przeciwzakaźną antygcnów
drobnoustroju, będącego etiologiczną przyczyną choro-
by, przeciw której immunizujemy zwicrzęta. Przedsta-
wione uchybienic zdarza się w związku z brakiem pra-
widlowcgo rozpoznania plzyczyny zachorowań. W więk-
szości przypadków zapewnia je badanie laboratoryjne,
wl,konyr,vanc równicż wyprzedza jąco rł, celu określe-
nia drobnoustrojów o znaczeniu epizootiologicznym dla
regionu, w którym ma się wykonywać nzczcpicnia pro-
filaktycznc. Lekarze lveterynarii prawie zawsze uwa-
żają ,,a priori", że przyczyną biegunek u prosiąt są pa-
łcczki okrężnicy, a rzadko myślą o inn5lch czynnikach
chorobowych, rór,vnież wywołujących biegunkę. Z ba-
d.ań wykonanych w USA wynika, że E. coli powodujc
biegunkę u prosiąt tylko w około 290io przypadków (1B),
Innymi, rzadko branymi pod uwagę czynnikami ctic-
logicznymi biegunek u prosiąt mogą być np. rotawi-
rus5r, rvirus TGE, Ciostridium perJrżngens czy kokc;.-
die. Dlatego tcż konccntror,vanic się r,vyłącznie na ko-
libakteriozie jako przyczynie biegunek noworodkórł,,
a w zr.viązku z ty:m stosowanie prawie wyłącznie szczc-
pionek przeciw tej chorobie, bywa zawodne.

Nalezy także pamiętać, żc przyczyną zachorolł,ań
może być taki |seIotyp znanego gatunku wirusa lub
bakterii, którcgo nic ur,vzględniono w szczepionce. Duze
znaczcnie posiada zatem stałe wykonywanie badań la-
boratoryjnych, zrnierzające do określenia serotypów
o aktualnym znaczcniu cpizootiologicznym.

Ef ektywność prawie kazde j szczepionki zależna jcst
od r,vielu dzialań rł,spomagających, zmterzającycll do
popr]awy warunkólv środowiskowych w pomicszcze-
niach dla świń Winny one być uwzględnionc róvlno-
cześnie ze stosowaniem profilaktyki s,,r,,oistcj. Narvet
bardzo dobre szczepionki mogą okazać się nicskuteczne
lub mało skuteczne, jcżeli warunkowana w znacznym
stopnir-r czynnikami środowiskorvymi sprawność ukła-
du immunologicznego zwierzęcia będzie upośledzona.
Niedożyrvienie, a z-właszcza nicdobór w paszy białka,
aminokwasór,v egzogennych, witamin oraz makro-
i mikroelementów ,"vpłylvać może niekorzystnie 71a roz-
wój i sprawność tego układu, a tym samym na sku-
teczność profilaktyki swoistej (5). Również długotrwałc
§tresy obniżają wyniki uodporniania (7). Wreszcie nie_
prawidłowe r,vstrzyknięcie biopreparatu ]ub użycie
szczepionki przeterminowanej lub źle przechowywancj
ograniczać mogą cfekt immunizacji,

Istotnym clementcm programu szczcpicń jest uwzględ-
nienie r,vieku zwierząt immunizowanych oraz terminów
rł,akcynacji (3). Pod uwagę należy zatem brać: wpływ


