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genu wlrusowego ze swoistymi przeciwciała-mi. Złogi
te były zlokalizo,vane w cyto,plazmie komórek hodowliPK-15 (ryc. 1). BaC
jeżeli w basenikach
dzano opisan,vch upr
danym nrateriałem
PK-15 charakteryzowała się wyglądem typowym dla
hcdowli nie zakażcnej (ryc. ll).

Wyniki i omówienie

Przy pomocy testu PLA r,vykazano oł:ecność wirusa

Badaniem tF cŁlecność antygenu wirusa pkś wyka-

Reasuimu jąc str,,,ierdzono, że rvyirrywanie oJ:ecności

przy zpłznatlra.nitl świń rvywoła.nych średnil
i ma zja.rlliw;lmi i rvirusa orlarvia,nej cho-
:łołry.

_ Przyda'lność pr.zsdstawionej metody wykryrł,anla za-
każeń,"vywcłanych wirusami pozbawionymi vrłaściwości

pcmoru, a także w serologicznej diagnostyce różnicc-
wej zakażeń świń pestirx;irusa,mi (3, 11). Warto zwrócić
uwagę, że przedstał,.riony test mcże być z powodzeniem

Godnym z iest fakt,
est zalecan da z wy-
eponlolu ,wCpu-
io przez O dotyczą-

cym zasad diagncstyki i immunoprcf ilaktyki chorób
zakaźny ch zwier ząt (.tr).
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Kornónki nowołworowe i komórki !ln;i płclowe! - ono§oEiczne no6niki
,,n !eśmierle!nośc!"

Komórki soma'ryczne zużywają się i są zastępowane

somatycznych nie rózni się cC tegcż w kcmórkach linii

tyczne za-wsze sŁa_rzeją się i w końcu ulegną obumar-
ciu r,vraz ze śrnisrcią organizmu (6, 10). Natomiast ko-
mórki płciowe, tj. konrórka ja.1.owa i plemnik 

- sta-
nowią pcmcst między pckcleniai,rri zapewniając ciągłość
życia. Za.plcdniona komórka jajo-uva ma w sołlie całość
informacji genetycznej potrzebnej do wytworzenia no-



,,nieśmiertelne" i żyć tak długo, jak długo będzie
istniało życie na Ziemt (1,2). W zwia.zku z tyrn wszysb-
ko, co obecnie żyje na naszej planecie jesi prawdopo-
dobnie kcnŁynuacją życia, ktore powstało na Ziemi ok.
3 miliardy lat temu (11). A więc płomień życia ,iak

dawno rozniecony na Ziemi płcnie nieprzerwanie do
dziś.

Zarólvnc żn ul'uro, jak i żn ul,xo w miarę kolejnych
pcdziałor,v komórki spada ich szybkość wprosb propoT-
c jonalnie do liczby zachodzących pcdwo jeń. Maksy-
ma]na ilość podwojeń populacji komórkowej wynosi
oklłl iC (2). Podlbną ilość pcdziałow wykazują ko-
morki uprzednio zatr,rożane, a następnie hodowane żn

uitro (ż). Sta.d wynika, że komórki mają cgraniczoną
zd,o]ność mnożenia się, chcciaz niek|orzy uważają, ż"
starz:ni= się komórek w hodowli jest a-rŁefaktem, wy-
nikającym z błęCow w doborze warunków hodowli (2).

Jed.nccześnie wykazano, że pewne tkanki :mo1ą żyó
znacznie dłuzej niż sam organizrn, np. w hodowli in
ożlro. Świadczy to o tym, że okres istnienia tkanki
izolowanej jest o wiete dłuższy niż czas j:j życia w
organizmie. A zatem charaktsr mechanizmów regu-
lacji, a nie charakter satnych kcmórek i tkanek określa
granic: życia. N.o. przeszczepienie ze starego zwi,:rzę-
cia gruczołow płciowych młodemu o,obnikowi powo-
duje wznorvienie ich funkcji (20). Starzenie się bych
gruczołów związane jesi bowiem z zaburzertiami ich
f unkc ji. Niektórzy dopatru ją się tu potenc jalne j ,,nie-
śmiertelncścI" gruczałów płciowych, gdyby z pokole-
nia na pokolenie przeprowadzać takie przeszczepy (20).

,,Nieśmiertelność" fizjologiczna i patologiczna komórek

Organizmy jednokomórkowe rozmnażają się przez
podział komórki, a więc w tym sensie są ,,nieśmiertel-
ne", gdyż nie podlegają procesowi śmierci i starzenia
się. ,,NieśmierteIne" mogą być także korrrorki rośIitl,
gdyż np. w hodowli tkankowej uzyskano z kalusa całe
rośtiny. Gatunki roślin, które rozmnażają się przez od,-

rośla, np. trawa bawo]a w Ameryce Północnej, tworzą
klony, które najprawdopodobniej przetrwały od cza-
sów ostatniego zlodowacenia, co uwydatnia ich ,,nie-
śmiertelność" (20). Zagadnienie to pozostaje jednak na-
dal otwarte.

Wyrazem dązności organizmu wielokomórkowego do

,,nieśmiertelności", poprzez nieprzerwany cykl życiowy
r,v postaci komorek nieśmiertelnych (ceilular immorta-
lization), jest populacja komorek nowotworowych, Ko-
mórki te stanowią tzw, ]ini.e ustalone, które można ho-
dować latami. Takie linie przeszczep|cne zr,vierzętolrt
rosną w nich w postaci guzów nowotworowych. Linie
ustalone tóżnią się od linii komórek niestransfolmowa-
nych aneuploidią (2). Wydaje się, że nie jest to jednak
jedyna droga w biologii, o czyrn już wcześniej wspom-
niano, na ktorej komórki mogą uzyskać ,,nieśmiertel-
ność", Perłlną analogię, jak wynika z obserwacji włas-
nych, lrrożna bowiem przeprowadzić między drogą pa-
tologicznej,,nieśmiertelności" (komórki nowoiworowe),
a drcgą fizjclogicznej,,nieśmiertelnlści." (komórki linii
płciowej) oraz przeżycie ich w innym pokoleniu. Za-
leżności te przedstawiono schematycznie na ryc. 1,

Zilustrowano na niej zllaczlle podobieństwo we wnika-
niu do komórki docelowej (primary target), tj, plemni-
ka do komórki jajowej i wirusa, np, wirusa BLV (bo-
vine leukemia virus) do limfocytów, podobne ,,przeta-
sowanie" genetyczne i uzyskanie ,,nieśmiertelności" ko-
mórek potomnych, a więc komórek płciowych w no-
lł,ym pokoleniu, jak i komórek nowotworowych.

Ryc, 1. Możliwości istnienia .,nieśmiertelności" f,izjoIogicz-
nej i patologicznej komórek (hipoteza własna)

objaśnienia: 1- enzymy: cPE (corona penetrating enzyme) -
enzytl rozluźnia jący komól ki wieńca plomienistego, aklosornina -
enzym SpuLchniający osłonkę pIZejrZystą komórki jajolvej i hialu-
ronidaza - enzyrn rozpuszczający osłonkę pIZejrzystą, II - enzym:
odwrotna transkryptaZa.

Zarówno komórka jajowa, jak i komorka nowotr,vo-

ro\va, we wczesnych okresach ich rozwoju, są popula-

nizmu lub daisze różnicowanie się, tj. zmianę prowa-
dzącą do powstania komorek, Konsekwen-
cją tego slanu jest się populacji komórek
z reguły w postępi znym (wykładniczym),
gclyż w zamkniętych populacjach nie dochodzi do usu-
wania komorek, a odbywa się stały ich podzi,ał,

Reakcja akrosomalna plemnika prowadzi do rozpusz-
czenia osłonki komorki jajowej, a początek tego pro-
cesu jest prawCopodobnie zainicjowany wzrostem stę-
żenia jonów Ca'- rv plemniku. Powoduje to uczynnie-
nie fosfolipazy błonowej i prcŁeazy akrosomalnej oraz
uaktywnienie nieczynnych do tej pory enzymow, tj,
CPE (corona penetrating enzyme) - enzymu rozluż-
niającego komórki wieńca promienistego, akrosominy -enzymu spulchniającego osłonkę przejrzystą komorki
jajowej i hialuronidazy enzymu rozpuszczaJącego
osłonkę przejrzystą. Oprócz dodania do zygoty DNA,
plemniki zapoczątkowują rozwoj komórki jajowej. Do-
pi.ero po zetknięciu się z nimi, jajo zaczyna produko-
rvać DNA; do tej pory syntetyzujące tylko niewielkie
i]ości RNA i. ]oiałek. Wyjątkowo inicjacja bego procesu
,może być zapoczątkowana przez inne czynniki, ale
wówczas mamy do czynienia z partenogenezą lub no-
wotworzeniem.

Z kolei zakażenie wirusem polega najpierw na przyl-
gnięciu jego otoczki białkowej do powierzchni komórki
cloceiowej, a następnie na wniknięciu materiału gene-
tycznego wirusa do wnętrza komorki. W przypadku
wirusa BLV rolę enzymatyczną spełnia odwrotna
transkryptaza (rewertaza). Prawdopodobny proces repli-
kac ji tego wirusa oraz alternatywną drogę jego losu
w limfocycie opisano rve wcześniejszej pracy własnej
(14).
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Ryc. 2, Zespół białkowy PH - 30 na powierzchni plem-
nika świnki morsk,iej (wg Blobela i wsp. 4)

Ostatnio wykazano, że na powierzchni plemnikow
świnki morskiej jest zespół białkowy PH - 30 (4). Uży-
cie przeciwciał przeciwko temu zesp:łowi uniemlzliwia
zespolenie się plemnika z komórką jajową. Zespół PH-
30 złożony jest z dwu podjednostek, tj. podjednostki
alfa i podjednostki beta (ryc. 2). Wymieniony zespół
składa się z 2B9 aminokwasów i ma masę molekularną
wynoszącą 60.000 (Mr 60 K). Podjednostka alfa jest
prawie identyczna z białkiem wirusa rożyczki, dzięki
któremu przyczepia się on do zakażonych komórek.
Tak więc mechanizm przekazywania materiału gene-
tycznego, czy Lo przez wirusy, czy plemniki, uwarun-
ko y jest niemalże tym samym białkiem (1, 5, 16),
Dr podjednostka (beta) to antyintegryna, która roz-
poznaje i przylega do integryny łony komórkowej
komórki jajowej. A więc rł,nikani wirusów do ko-
nlórki gospodarza i plemników do komorki jajowej
jest, zdaniem cytowanych autorów (3, 17, 22), ana\o-
glcZne.

W przypadku wirusów podstawą dzied,ziczenia jest
replikacja identycznych cząsteczek kr,vasów RNA lub
D\tA, dzięki informacji dziedzicznej zawartej w tych
krvasach nukleinowych i przekazywana do komorek

pokoleń. Wirus niejako tylko pcśredniczy w ,,przeta-
sol,vaniu" materiału genelycZnego, powodując niekon-
trolowaną ekspresję onkogenów, będących prawdopo-
dobnie prawidłowymi genami odpowiedzialnymi za pro-
liferację kcmórek w okresie wzrostu (23). Wirusy onko-
genne z kołei neutralizują aktywność genu p 5?, co jest
zarówno warunkiem mnożenia się wirusów, jak i wa-
ru.nkiem proliferacji kcmórek stransformowanych przez
te wirusy Qa), Przykładem rnogą być limfocyty u Iu-
dzi, zawierające jądrowy antygen wirusa Epsteina -Barr, niezdolne jeszcze do wytworzenia ncwotworu,
ale już ,,nieśmiertelne". Do transformacji nowotworo-,,vej kcnieczne jest J:owiem zaistnienie dodatkowych
zaburzeń w kariotypie komórkowym. Występorvanie

\ł,,taJąc wypaczonym strukturom nie tylko przeżyae,
a]e także rozmnożenie ;ię.

Innym przykładem |akiego toku rozumowania są ko-
morki HeLa, nazwane tak na cześć chorej A,Iurzynki
Henrietty Lawrance, od której uzyskano je z raka

szyjki macicy i hoduje się je bez przelwy d,o d,ziś przez
okres ponad 60 Iat w postaci zawiesiny, Jeżeli zakazi
się nimi hodcwlę, pckcnują one szybkr wszystkie inne
komórki. Wynika to z faktu, ze komórki nowotworowe
rosną z reguły z wykładniczo przebiegającą szybkością
wzrostu, porÓwnywalną jedynie do szybkości wzrostu
drobnoustrojów. Kcmórki nowotworowe nie wykazują
cech zahamowania k:ntaktowego, typowego dla komó-
rek nlrmalnych hodcwanych żn uitro, pełzają pc sobie
tworząc twory guzowate i nie dojrzewają.

W komorkach zakażonych wirusem obserwuje się
dwie istotne zmiany. Podobnie jak komorki nowotwo-
rowe, nie wykazują one hamowania kontaktowego, tv-
powego dla komórek prawidłowych w hodowli tkanki
i nie zaprzestają podziałów, jak czyilą to komórki nor-
malne. Swiadczy to o zmianie właściwości powierzchni
komorek oraz o obecności sygnału do re,plikacji (9).

Komorki potomne powstające w wyniku podziału
komórki nowotworowej są z,"vykle identyczne jak ko-
morki macierzyste. Ce,cha ta dotyczy zarówno komó-
rek nowotworowych wyk;ztałconych tn uiuo, jak rów-
nież hodowanych in użtro, Dziedziczenie zmian umozli-
,"viających niekontro]owane podział5l komórek nowo-
tworowych wskazują zatem na powstanie uszkodzeń rv
aparacie genetycznym tych komórek, Właśnie zakaże-
nie wirusami stwalza dogodną sposobność badania
zrnian genetycznych, przekształcających komorkę pra-
widłor,vą lv komórkę nowotworową, Edyż liczba genów
jest w większości takich wirusów mała i wynosi ok.
9-10 (7). Np. w wirusie polgoma jest około 5000 par
zasad do kodowa.nia około B lub 9 białek. Jedno lub
dwa białka są plzypuszcza]nie kodowane jako białka
osłonki wirusa (22). Nalezy -|akze wspomnieć, że pełł,-
ne retrowirusy zachowują się jak geny komórkowe,
tzn., że są przenoszone T)rzez komórki płciowe jakc
endcgenne prcwirusy - zintegrowany gencm wirusa
związany z DNA komórkcwym .- i dziedziczcne przez

Czasem wnikanie wirusów onkogennych do kornórki
docelowej odbywa się wg ,,mechanizmu konia trojań-
skiego" (trojan horse mechanism), zwanego też ,,feno-
menem konia trojańskiego" (trojan horse phenomen) 

-(B, 15), Np. wirus SV 40 (simian virus -- wirus małpi)
i nicktóre adeno,wirusy uczestniozą w pro,cesic hybry-
dyzacji, tzn. DNA r,virusa SV 40 mcże być wchłonięty
do zewnętrzne j otoczki adenowirusa. Tak powstała
hybryda ma wygląd adenowirusa i w bej postaci może
przeniknąć do takich komórek, do których sam wirus
SV 40 nie zdołałby się przedostać (B). We wnętrzu zain-
fekowanej komórki DNA wirusa SV 40 uwalnia się
i powoduje jej nowotworową transformację. Takie za-
maskowane wniknięcia wirusa SV 40 do komórki przy
pomocy innego wirltsa nazywa się właśnie ,,fenomenem
konia irojańskiego".

Podobne zjawisko obserwuje się i w innych wiru-
sach, np. wirus mięsaka Rousa potrzebuje cząsteczek
materiału genetycznego wirusów białaczki kurcząt, za-
nim stanie się zdolny do podwojenia swej masy ko-
mórkowej (B). Także wirus mięsaka myszy wymaga
ohecności pckrewnego wiru:a białaczki myszy, aby
zwiększyć zdolność złośliwej transformacji in uitro (B).
Przypuszcza się również, ze wirus grypy u ludzi przy-
łączą cząsteczkę materiału gcnctycznego do wirusa raka
płuc (19).

Zastosowanie taktyki ,,konia tro jańskiego'' budzi
duże nadzieje w onkoterapii pTzy użyciu sr,voistych
przeciwciał monoklonalnych, które - poza bezpośrecl-
nim efektem cytotoksycznym - mogą służyć jako noś-
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nik przyłączonych do nich związkow toksycznych dla
komórki nowotworowej,

podsttmowanie

W pracy przedstarviono możiiwość istnienia zarów-
no,,nieśmierteIności fizjologicznej" komórek (komorki
linii. płcicwej), jak i ,,nieśmiertelności patclcgicznej" ko-
morek (komorki nowoŁworowe). Frzedstawiono bakże
,.rłasną bipotezę, dotyczącą znacznej analogii między
procesem wnikania wirusów do kornórki gospodarza
(kcmorki docelowej) i plemnika do konrórki jajowej.
Do chwili obecnej zjawis}-,a te braktowano oddzielnie.
Dopiero połączenie obu punktór,v l,vidzenia dopror,va-
dziło do sf ormułowania teorii opisu jące j rzeczywi:tość
w spcsób prawidłor,vy. Przedstawienie opisanego zjarvi-
ska siawia oczywiście pi,zed nauką szereg pytań, na
ktore hrak jest jeszcze pełnej odpowiedzi. Niemniej
jednak mozna przyjąć, że w stosunkowo krotkim cza-
sie osiągnie się zdecydovuany postęp l,v odniesieniu do
tego zagadnienia, tak doniosłego dla wspołczesnej me-
clycyny i ogolnej biologii.
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§ummary

[Jltrasonographic picture of bovine ovaries in the
various phases of oestrus cycle and witlr pathological
changes

The ultrasoncgraphic picture of some ovarian structures
in cattle during the oestrus cycle have been presented.
Apart from ovarian interoestrum and ovulatory vesic)es
there was describetl the appearance of corpus luteurq.
There were presenterl also some more imp<lrtąnt possil:ili-
ties of USG administration in th control of superovulation,
diagnostics of ovarian cysts and corpora lutea with an
internal vesicle.

Ultrasonografia jest jedną z nowszych, nieinwazyj-
nych metod przyżyciowego obrazowania narządów
i organów wewnętrznych. Do celów diagnostycznych
wykorzystywane są tu ultradźwięki, ściślej zjawisko
różnego ugięcia fali dźwiękowej o wysokiej częstotli-
wości na granicy dwóch ośrodków o różnej gęstości.
Dynamiczny rozwój tej metody na Zachodzie rozpoczął
się na początku ],at osiemdziesiątych, wraz z wprowa-
dzeniem do praktyki nowej generacji tych aparatów.
Obecnie metoda ta należy niemal do rutynowych w co-
dziennej praklyce kJ,inicznej.

W dostępnym piśmiennictwie krajowym możliwości
wykorzystania echoeonografii w ginekologii i położ-
nictwic weterynaryjn),m opisano wprawdzie vz nielicz-
nych opracowaniach monograf icznych, nadaI jednak
brak jcst przybliżających tę metodę diagnostyczną prac
eksperymentalnych (2, 3, B, 12). Wyjątek,,w odniesieniu
do przeżuwaczy, stanowią prace Tischnera i Wierz-
chosia (11) poświęcone wykrywaniu wczcsncj ciąży

u owiec oraz Giżejewskiego i wsp. (1) badających prze-
bieg ov;ulacji u hybryd żubra z byd.łem czarno-białym,
charolaise i hereford.

Celem pracy było przedstawienie obrazu jajników łv
różnych fazach cyklu rujowego i zmienionych patolo-
gicznie ora.z ukaza.nie niektórych możliwości kontroli
ich,stanu funkcjonalnego.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono na krowach rasy holsztyńsko-
-fryzyjskiej będących własnością Cei' trum Naukowo-Ba-
d.awczego Firmy Schaumann, majątl<u doświadczalnego w
Hulsenbergu (Schlezwig-Holstein). W pierwszym etapie ba-
dań dokonywano klinicznej oceny funkcjonalnego stanu
jajnikó.,łz, określając ich wielkość, spois,tość i konsystencje
wyczuwalnycłr na ich polvierzchni tworów. Następnie prze-
prolvadzano baCanie ultrasonograficzne, korzystając z 1i-
niowo-sektorowego ultrasorrografu typu SSD-500 firmy
Eickrneyer. umożliwiającego zarówno projekcję B, M i TM.
Sondę aparatu, emitującsgo falę dźwiękową o częstości
5 }IHz, wpro-wadzano pod kontrolą ręki do oczyszczone j
z kału odbytnicy i umieszczano (w pozycji kranio-kauda]-
nej) w bezpośrednim sąsiedztwie badanego jajnika. W celu
dotkładniejszego określenia wielkości i liczby widocznych
na ekranie echosonografu struktur jajnikorvych, położenie
sonCy zmieniano, uzysku jąc obrazy ja jnika z boków, od
strony grzbietowej ]ub dobrzusznej. Uzyskany na ekranie,
ruchołny obraz zatrzymywano, a stwierdzone struktury
mierzono określa;ąc pole polvierzchni w cm2, obwód oraz
wymiary - 

poprzeczny i podłużny (w cm). Obraz foto-
grafowano przy użyciu kamery sprzężone j z aparatem.

Wyniki i omówienie

Pęcherzyki jajnikowe podczas cyklu
r u j o w e g o. Badaniem objęto 10 krów będących w
różnych fazacłt cyklu rujowego. Pęcherzyki jajnikowc


