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artykuł przeglądowy

Niektóre nowsze dane dotyczące
mikrobiologii i chorób zakażnycln (III)

W poprzednich dwu artykułach (28, ż9) pod tym
samym tytułem uzasadniono celowość t korzyśct
takiej formy omawiania ciekawych teoretycznych i
praktycznych osiągnięć.Możę się to okazać przydatne
także terenowym lekarzom wet. z jeszcze jednego

innego powodu. Taka refleksja nasuwa się w związku
z odbytym ubiegłorocznym Kongresem Brytyjskiego
Stowarzyszenia Weterynaryjnego (British Veterinary
As sociation). Wśród wielu deb at dotyc zący ch ńżny ch
spraw naszego zawodu, przedmiotem jednej, nieco
prowokacyjnie zatytułowanej,,Weterynaryjna polityka
edukacyjna jest sprawą zbyt poważną aby pozostawić
ją tylko w rękach nauczycieli akademickich", były
problemy zwlązanę z nauczaniem kadr weteryna-
ryjnych (2,3).Rozwinięcie tej tezy uznanej za słu-
szną pTzez większość uczestników i dyskusję nad
nią, zawiera artykuł ,,Edukacja weterynaryjna - czy
lekarze praktykujący powinni mieć więcej do po-
wiedzenia?" (4).W debacie poruszano kluczowe
elementy edukacji w sześciu szkołach weterynaryj-
nych Wielkiej Brytantt. Zwracano m.in. uwagę na

to, że programy nauczanla są juz przeładowane i
że nterea|ne są oczekiwania, tż szkoły wykształcą
absolwentów o wszechstronnych kwalifikacjach. W
konkluzji większość uczestników zgodzlła się, ze
praktycy muszą wnieść wkład w przyszłość edukacji
weterynaryjnej. Podkreślił to tez amerykański gość
Kongresu, dr John Shadduck, dziekan uczelni wete-

rynaryjnej w Teksasie mówiąc, żę Iękarze prakty-
kujący stanowią unikatowe i wazne wsparcie dla
rozwoju polityki edukacyjnej i dlatego 1est rzeczą
stosowną aby mieli w niej głos bezpośredni.

Na konieczność i korzyści takiego udziału naszych
lekarzy wet. praktyków w konstruowaniu planów i
programów studiów weterynaryjnych w Polsce zwra-
całem juz dwukrotnie uwagę (ż5,27). Powinni w
tym uczestntczyć zarówno starsi doświadczeni ko-
Iedzy jakteż młodzi lekarze wet. wkrótce po ukoń-
czeniu studiów. Ci z nas, którzy przeszli zaraz po
dyplomie w teren, na pewno dobrzę pamiętają ten

amodzielny kontakt. z praktyką wetery-
e zawsze są to uczucia przyjemne a dzieje
ego, że wtedy dopiero odczqwa się braki

i luki w przygotowaniu do praktycznego wykony-
wania zawodu.

Pracownicy naukowi uczelni, często zafascyno-
wani studiowaniem swej dyscypliny, zapomtnają,
żeuczentprzęz nich studenci muszą opanować takze
inne nie mniej ważne dyscypliny . Czas studiów jest

wiono w innym artykule (26).

Bakteriologia

Archebakterie. Podane tu informacje nie dotyczą
, zalnteresowanego
obotwórczymi,lecz
ologicznego punktu
i wykazano przed
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rLlnkach. Poniewaz nie izolowano tych drobnoustrojów
w,,normalnych" środowiskach, uwazano archebak-
terte za reliktowy, niewazny czynnik w światowej
ekologii, zwłaszcza, że nle mozn a było ich namnażać
w laboratorium. Przed dwu laty zastosowanie no-
wych molekularnych metod pozwoliło stwierdzić,
ze archebakterie są szeroko rozprzestrzenione w oce-
anach świata. Wykazano obecność tych form zycia
w zimnych wodach Antarktyki i Alaski (15) i w
japońskich solfatarach (gorących wyziewach wul-
kanicznych gazów i par, głównie pary wodnej, dwu-
tlenku węgla, dwutlenku siarki, chlorowodoru i in.);
drobnoustroje te namnazać się mogą przy pH 0 a

nawet nteco ntższym, optymalnie przy pH 0,7 w
temp. 60"C (34). Archebakterie stwierdzono takze
na głębokości 2600 m w Oceanie Spokojnym nad
kraterami podwodnych wulkanów, gdzie tempera-
tlua wynosi około 350'C a wykazano nanrnazanie
się tych drobnoustrojów w wodzie morskiej w la-
boratorium w temperaturze 250"C przy ciśnieniu
265 atmosfer (7); uzyskane wyniki zwtększajązna-
czntell,czbę środowisk i warunków zarówno naZie-
mi jak i we Wszechświecie gdzie moze istnieć życie.

Archebakterie stanowią jedną z ewolucyjnych linii
rozwoju życianaZiemi a ich komórki wykazują więk-
sze molekularne podobieństwo do komórek ludzkich
niz do współczesnych bakterii. mozna je więc na-
zwać ,,naszymi krewnymi" w genealogicznym drze-
wie zycia (6). Dalsze badania archebakterii dadzą
duze korzyści poznawcze, a juz wniosły wiele do
wyjaśnienia ewolucji genów podzielonych (16) i
pozwoliły przesunąć granicę życ:,anaZieml do okre-
su sprzed 3 miliardów lat (9). Molekularna rewolucja
w ekologii mikobiologicznej umozliwia poznanie bo-
gactwa form drobnoustrojów, gdyz mozna obecnie
wykrywać i oceniać ilościowo wszystkie wazne ro-
dzaje w środowisku bez względu na moz]iwość ich
namnazani a (3ż). Grupę systematyczną (królestwo)
archebakterii omówili szczegółowo Jaworski i Ko-
tełko (22). Odkrycie tych drobnoustrojów to następny
krok w poznaniu otaczających nas mikroskopijnych
form zycia. Dotąd opisano 4 tys. gatunków bakterii
a ocenia się, ze nieznanych jest jeszcze od 400 tys.
do 3 mln (9). Mozna by sobie zadać pytanie czy
dalsze badania w tym kierurrku są uzasadnione. czy
jest to ,,luksus czy konieczność" jak to formułuje
Bendyk (9), który wymienia niektóre potencjalne
irnplikacje takich prac, wazniejsze niz samo tylko
wzbogacenie kolekcji przyrodniczych. Człowiek zy-
je otoczony ogromną liczbą gatunków zarówno po-
żytecznych jak i szkodliwych. Długie współzycie
doprowadziło do ustalenia się pewnej równowagi,
jednak szybkie naturalne zmiany ilościowe populacji
ludzi i hodowanychzwterząt oraz gwałtowny rozwój
cywilizacyjny powoduje zakłócenia tej równowagi;
równiez ingerencja nauk lekarskich działających w
najlepszej wielze i w narzuconej konieczności moze,
przęz stosowanie różnych preparatów terapeutycz-

ny ch, szczeg ól ni e dzi ał aj ący ch immu no s up re s yj nie,
powodować ujawnienie się groźnych właściwości
bakterii uchodzących dotąd za niechorobotwórcze
(9). Rozwój nowych chorób zakaźnych nie musi
być więc następstwem pojawienia się nowych za-
razków lub mutantów juz istniejących,Iecz skutkiem
istotnego osłabienia rezystencji (naturalnej odpor-
ności) organizmu człowieka t zwierząt na drobnou-
stroje uchodzące na niechorobotwórcze.

Dowód zainteresowania mikrobiologów i biotech-
nologów archebakteriami stanowi ukazanie się spe-
cjalnego poświęconego im numeru World Journal of
Microbiology and Biotechnology. Określa się je tam
tez jako mikroorganizmy ekstremofilne z uwagi na

skrajne warunki, w jakich mogą się namnazać. W
artykule wprowadzającym (l) podkreślono unika-
tową przydatność tych drobnoustrojów w badaniach
początków życia, a także to, że stanowić będą bogate
źródło nowych biokatalizatorów; spodziewać się moz-
na, że wyniki tych badań wypełnią lukę między
biologicznymi i chemicznymi technologiaml ptze-
mysłowymi. Kolejne artykuły zawieralą dane doty-
czące m. i n. : ekologii ekstremofilów (2 3), metaboli zmu
hipertermofilów (35), biologii molekularnej ekstre-
mofilów (13), biotechnologicznych zastosowań ha-
1ofilnych drobnoustrojów (42), 1ipidów archebakterii
i ich biotechnologicznych zastosowań (17).

Niepłodność tryków na tle zakażenia Actinobct,
cillus seminis. Zapalenie najądrzy i niepłodność tt
tych zwierząt może być powodowana przez różne
bakterie: Brucella ovis, Histophilus ovis, Actinoba-
cillus actillomycetenlcQmitans l Actinobrlcillus s eruil,tis
(31); taką rolę tego ostatniego u tryków wykazano
najpierw w Australii w 1960 r. a następnie kolejno
w USA, Płd. Afryce, Nowej Zelandii i w Kanadzie.
Po raz pierwszy w Europie stwierdzono A. seruinis
w północnych Węgrzech (20), gdzie przy badaniu
238 prób nasienia tryków izolowano ten drobnou-
strój z 1 1 prób pobranych od dojrzałych tryków z
klinicznym z ap al eniem nalądrzy t z 6 pr ób o d try kó,,v

z podklinicznym zakazeniem dróg płciowych. W
I99I r. izolowano ten drobnoustrój w W, Brytanii.
Ogłoszone w biezącym roku szczegółowe badania
112 tryków wykonane tamprzez Lowa i wsp. (31)

wykazały obecność A. semillis u trzech z 16 nie,
płodnych zwlerząt, i u dwu z 96 płodnych. U tych
pierw szych (ni epłodnych) s tw ierd zono zmlany p a to-

logiczne dróg płciowych i wytwarzanle małowafio-
ściowego nasienia; obecność A. seminis wykazywano
prawie regularnie w dalszych powtarzanych bada-
niach tych tryków mimo Ieczenta ich penicyliną i
sfteptomycyną oraz oksytetracykliną. Równiez ja-
kość nasienia była dalej niska - ponizej 20Vo żywy ch
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wierało komórek zapalnych i było skuteczne zatów-
no po sztucznej jak i naturalnej inseminacji.

A. sentinis jest niedokładnie jeszcze opisanym drob-
noustrojem, trudnym do odróżnienia rutynowymi
metodami od innych bakterii powodujących zapa-
lenie najądrzy Ll tryków, jednak Low i wsp. (31)
stwierdzili identyczność badanych pięciu izolatów
i wykazali ich odmienność od Histophilus ovls i
Actinoba.cill Lls, actilloIlt),cereIllc(llttitalt s; biorąc pod
uwagę wyniki własne i innych autorów sądzą, że
A. seminis należy lważać takze w W. Brytanii za
przyczynę niepłodności u tryków, Badania selolo-
giczne tryków zakazonych A. seninis mogą dawać
fiiłszywie dodatnie wyniki z antygenem Brucella
ovls (cyt. wg 20).

Wirusologia

Apoptoza indukowana przez wirus choroby
Gumboro. W poprzednim artyktrle te_eo cyklu (29)
omówiono krótko istotę apoptozy, zaplogramowa-
nej. fizjologicznej śmierci komórki, i przytoczono
wyniki badań wskazujzlce. że zjawisko to moze być
takze następstwem zakażenia komórek wirusem in-
fluenzy oraz wirusem niedoboru immunologicznego
kotów, FIV i ludzkiego HIV, Ostatnio stwierdzono
też ap optozę konórek li m focy tarny c h wywoł aną pr zez
bydlęcy herpeswirus, typ 1 (19), przez wirus anemii
kulcząt, w,irus białaczki kotów (cyt. wg 4l) i wirus
choroby Newcastle (24\ te ostatnie wyniki sugerują,
ze wirus ten moze indukować apoptozę limfocytów
kury niezaleznie od powodowania ich martwicy.
Wydaje się, ze zakażenie wirusowe stanowi mecha-
nizm spustowy z łatwością wyzwalający apoptozę
(24). Vasconcelos i Lam (41) badali to zjawisko w
odniesieniu do wirusa choroby Gumboro, powodują-
cego irnmunosupresję u kurcząt w następstwie działania
na totbę Fabrycjusza i bezpośredniego uszkoclzenia
niecloj rz ałych limfocytów B, odpowiedzi alnych za lm-
nunltet humoralny (produkcję przeciwciał). Biorąc pod
Llwagę dane wskazujące, ze w przebiegu choroby Gum-
boro immunosupresja moze wysttlplć bez wyrźnego
oclczyntt zapalnego torby, zztlożyli mozliwość ist-
nieniei roli apoptozy (edną z jej cech jest brak
odczynu zapalnego). Uzyskali wyniki sugelujące,
ze immunosupresja indrrkowana przez omawiany
wirus moze być następstwem nie tylko nekrozy ale
tez aktywacji apoptozy limfocytów. Badania innych
autorów wykonane w związku z występującymi od
1988 r. wybuchami choroby Gumboro o wysoce
śmierlelnym przebiegu w Europie, wykazały, że przy-
czyną ich są bardzo zjadliwe szczepy wirusa (30),
wywołujące, oprócz rnartwicy torby Fabrycjusza,
także zmiany w szpiku kostnym i wylaźny ubytek
Iirnfocytów w korze grasicy (2l). Inoue i wsp. (21)

stwierdzili, że przyczyną tego ostatniego zjawiska
jest apoptoza limfocytów wywołana przez zjadliwe
szczępy utlzymujące się w rdzennej częśc:, grasicy.

Dane te wskazują, że w ctężkim przebiegu choroby
Gumboro upośledzeniu ulega nie tylko immunitet
humoralny ale też komórkowy (zależny od limfo-
cytów T).

Wydaje się celowe podanie jeszcze kilku informacji
dotyczących budzącej coraz większe zainteresowanie
apoptozy. Termin ten pochodzt z 1ęzyka greckrego, w
którym oznacza opadanie ltścl z drzew lub płatków
kwiatów (8,44), co dobrze oddaje nieuchronność pro-
cesu przemijania w odniesieniu do komórki, jej fizjo-
1o gi cznego, zaprogramowanego obumrerani a. Otóż ten
r o dzaj komórkowej auto de strukcj i ( s amobój c zej śmier-
ci, śmierci zaprogramowanej) jest zwykle inicjowany
ptzez bodźce fizjolog7czne) lecz, jak to wykazują
przytoczone wyniki badań, ptzyczyną mogą teżbyć
czynniki patologiczne jak wirusy . W związku z tym
wydaje się celowe rozgratlczenie tych zjawisk, mi-
mo, że na poziomie molekularnym nie stwierdzono
dotąd różntc. Siedlecki (36) omawia dwa lodzaje
nienekrotycznej śmierci komórki; programowana, na-
turalna ma charŃter altruistyczny, komórki popełniają
samobójstwo d]a dobra całego organizmu; natotniast
apoptoza opisuje śmlerć komórki pod wpływem zew-
nętrznych czynników uszkadzających - nie nastę-
puje nekroza, natomiast degradacja DNA moze być
jednym z najstarszych mechanizmów chroniących
komórkę przed wirusami, gdyż zapobiega przeka-
zaniu ich materiału genetycznego komórkom potom-
nym. Rolę apoptozy w chorobach ludzi, co moze
być teZ istotne w odniesieniu do zwierząt. omawiają
Barr i Tomei (8). Więcej informacji na temat apop-
tozy zawtera w piśmiennictwie krajowym kilka ar-

tykułów, zarówno u.lętych popularnie (.33,36, 44)
jak tez bardziej naukowo (18, 37, 38).

Choroba bornajska. Jak juz podano w poprzed-
nim artykule (29) zakres zakaźnoścl wywołującego
ją wirusa, uwazanego pierwotnie za chorobotwórczy
tylko dla koni (i to, z nie wyjaśnionych dotąd przy-
czyn,wyłącznie w pewnych częściach Niemiec) staje

się coraz szerszy. Obecnie wiadomo, ze naturalnemu
zakazeniu ulegać mogą owce, króIiki, bydło, koty,
p i ne z rodów zo-
o ( znej dróznienie
b y oma usem (wy-

kazanie jego swoistych antygenów lub przeciwciał)
od klinicznie wyrazonej choroby bornajskiej , Przy-
padek jawnego procesu chorobowego u bydła opisali
ostatnio Bode i wsp. (11); autorzy ci podają, ze
takie neurologiczne objawy u krów stwierdzali inni
autorzy juz w 1928 i 1961 r. jednak bez wykazania
czynnika etiologicznego, W obecnym doniesieniu
omówiono 9 przypadków choroby bornajskiej u mło-
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podobnych zaburzeń nerwowych. U tych zwrcrząt
wystąpiły następlljące objawy: zmniejszenie apetytu,
ni ep okój, at ak sj a, n i e dowł ady z por ażentami, kołowe
ruchy pfzymusowe, i w końcu zupełna niemozność
poruszania się i utrata apetytu. Czas trwania choroby
wahał się od jednego (przy szybkim rozwoju nie-
dowłaclu) do 6 tygodni. Autorzy badań wykazali
antygen swoisty d]a wirusa choroby bornajskiej w
róznych częściach mózgtl i w rdzeniu przedłuzonym;
w odróznieniu oc1 choroby bornajskiej u koni, bardzo
małe ilości swoistego antygenu stwierdzano w rogu
Amona oraz. co interesujące, takze w nerkach, wą-
trobie, śledzionie, grasicy, języku, gruczołach śli-
nowych i łzowych, migdałkach i błonie śluzowej
noSa.

Opracowana przez Bode'a i wsp. (l2) metoda
umozliw ia ptzyży ciowe wykrywanie bezobj awowych
nosicieli wirusa. Istotą jej 1est wykazanie swoistych
antygenów wirusa w obwodowych leukocytach krwi;
ma ona duże znaczenie dla wykrywania ewentual-
nych źródełzakażeniadla ludzi, o czym wspomniano
tez w poplzeclnim artykule (29); na razie brak pew-
nych danych o roli chorobotwórczej otnawianego
wirusa dla człowieka, chociaz obecność przeciwciał
dla niego wykazuje się znacznie częściej u pacjentów
neuropsychiatrycznych niz u osobników normalnych.

Ostatnio stwierdzono występowanie spastycznych
niedowładów i wzrost śmiertelności u młodych strusi
w kilku duzych fetmach hodowlanych tych ptaków
w Iztaelu na tle zakażęns,a wirusem choroby bor-
najskiej (43). Badania serologicznetrzech grup ludzi
o róznym stopniu ich kontaktu z chorymi ptakami
wykazały duzą korelację między nim a odsetkiem
clodatnich seroreagentów; stanowi to dalsze wsparcie
hipotezy o przenoszeniu się omawianego wirusa z
zakazonych zwleIząt na ludzi.

Pozostając przy temacie choroby bornajskiej warto

wyniki włzrsnych baclań, z których wynika, ze tt

wielu koni pozostających w kontakcie z chorymi
końmi, jak tez l zwierząt w stajniach, gdzie choroba
bolnajska nie występuje, wykazać można we krwi
przeciwciitła i antygeny wit,usa. przy czym liczba
antygenowo-dodatnich koni jest co najmniej dwu-
krotnie większa niz wykazujących obecność przeciw-
ciał. Zwlerzętate żyją,będąc zakazone. nieraz przez
całe życie nie wykazując zadnych klinicznych ob-

.jawów. Swoisty antygen wirusa lnozna wykryć w
wymazach z jarny ustnej, nosa, oczu oraz w wydzielinie
narzildu noczopłciowego, Irzeba więc przyląć, że
tą drogą następuje wydalanie zarazka; mozliwe jest
równiez pionowe przekazywanie wirusa, poniewaź
autorom tyrn udało się wielokrotnie stwierdzać za-
kazenie wewnątrzmacic zne. Rozwoj owi klinicznej for-
my zakażenia splzyjaj ą różne dodatkowe czynniki,

na przykład immunosupresj a spowodowana stresem
(transport, zmlana stajni, wyścigi, ctąża) lub inne
choroby, zakażęnla lub intoksykacje oraz indywi-
dualne cechy genetyczne. Bode i wsp. (10) podają
też, że optócz klasycznego obrazu klinicznego w
postaci typowych, z regtiy postępujących, pogłę-
biających się objawów ze strony ośrodkowego układu

w połykaniu, potrząsaniem głową, wychudzeniem.
Artykuł zawiera wskazówki dotyczące pobierania

wykażą szerszy zasięg występowania zakażeń koni
omawianym wirusem.

Nowe perspektywy chemioterapii. Unikatowy cha-
rŃter wirusów (ściśle wewnątrzkomórkowe namna-
zanie się i brak własnej przemiany materii) powodlrje,
żew przyczynowymlec rusowych uzy-
skano jedynie bardzo Bezpośrednie
niszczenie wilusa nie ić w rachubę,
gdyz ucierpiałaby na tym komórka. Mozliwe jest
ńatomiast postępowanie utrudniające lub uniemozli-
wiające syntezę potomnych cząstek wirusa (wirio-
nów) w komórce. Dla ułatwienl,a zrozumienia istoty
działania nowych przyszłościowych leków przeciw-
wirusowych warto przypomnieć procesy syntezy wi-
rusa i mechanizmy działanla niektórych obecnych
chemioterapeutyków.

Tak jak u wszystkich form zywych, takze u wi-
rusów, decydującą rolę w ich namnazaniu się odgry-
wają kwasy nukleinowe, nośniki kodu genetycznego,
będące długimi łańcuchami nukleotydów, zawiera-

uwolniony z jego białkowego płaszcza kwas nu-

kleinowy ulega replikacji (namnozeniu), a następnie
kieluie syntezą białka, w której wyróznia slę dwie
fazy: transkrypcję (przepisanie) kodu genetycznego
na informacyjny RNA, stanowiący nakaz gęletycz-
ny, i jego translację (tłumaczenie) zczteroliterowego
języka zasad kwasu nukleinowego na 2O-literowy
język aminokwasów; w następstwie tego powstaje
łańcuch polipeptydowy czyli swoiste białko wirusa,
które go kwas nukleinowy zap o czątkował zakazenie.

Poznanie tych procesów stanowiło podstawę zzt-

stosowania odpowiednich preparatów dezorganlzlu-

l
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w plzyfoclzie. Analog clanego związkl] wykazuje do
niego ogólne podobieństwo budowy chemlcznej, ale
rózni się w szczegółach. Uzyty w procesie syntezy
biologicznej (niejako przez,,niedopatrzenie") po-
woduje, ze powstały produkt moze posiadać odmienne
właściwości a nawet być biologicznie nieczynny.
Dzięki tej ,,dywersji" następuje w fazie replikacji
budowa sfałszowanego kwasu nukleinowego a w
konsekwencji, w fazie transkrypcji, przepisanie fał-
szywej informacji na informacyjny RNA. a następnie
błęclne ptzethlmaczerrie (tlanslacja) w procesie syn-
tezy białka. W tym ostatnim procesie próbowano
tez spowodować dezorganizację jego syntezy ptzez

o_qó nak brać
to, chociaz
Inn kwasów

nukleinowych komórek pacjenta. niosąc pewne zagro-
żenla.Ich uniknięcie stało się mozliwe w przypadku
wprowadzenia do lecznictwa w zakazeniach herpes-
wirusowych leku ,,Acyclovir" (,,Zovlrax"). Jest on
takze analogiem (guaniny), lecz działa jak,,magiczna
kula" tylko w kornórkach zirkazonych herpeswiru-
sirmi, gdyz dopiero ich enzym, kinaza tymidynowa,
inicjuje jego aktywność; mozna więc lek stosować
bezpiecznie nie tylko miejscowo, ale też ogólno-
uStroJowo.

Nowe koncepcje tworzenia leków przeciwwiruso-
wych, omówione przez Cohena i Hogana (14) uwz-
ględniaja dwie strategie - strategię ,,tripleksu" i
strategię ,,antysensu". W normalnej syntezie białka
w komórce, informacja _9enetyczna zawarta w pod-
wójnej helisie (mylnie nazywanej podwójną spiralą)
czyli dupleksie DNA, zostaje przepisana (faza trans-

się z informacy_jnyrn RNA powstałym w fazie trans-
krypcji, hamuje proces translacji a w konsekwenc.ji
nie następuje synteza białka.

Lekami w obu strategiŁrch są syntetyczne oligonu-
oligomely, u z
dów, odpo s ą
rmacji gen b o

leku Wykazano też, że

antys gą hamować trans-
lację nsownelnu odczy-

taniu informacyjnego RNA, ale też, że wiążąc stę
z I7Im indukują enzym rybonukleazę H, która go
przeclna i tym samym nl,szczy.

Autorzy omawianego artykułu (14) podkreślają,
ze jest jeszcze wiele przeszkód i potrzeba dalszych
badań zanim będzte można stosować te 1eki ruty-
nowo,jednak porządzono
preparatów o tydowych,
ich testowani pacjentach
Te strategie leczenia znajdą zastosowanie nie tylko
w terapii chorób wirusowych, ale
wych i innych, których istotą jest
nienormalnych, patologicznych biał
gan (14) anonsuja tez krótko postępy uzyskane w
całkiem odmiennym rodzaju strategii antysensow-
nej, w której zamiast oligonukleotydów DNA uzyć
będzie mozna rybozyrnów, to jest pewnych cząste-
czek RNA, które rozpoznają specyftcznę sekwencje
nukleotydów w informacyjnym RNA i ntszczą je;,

przewidywane jest juz w najblizszym czasie rozpo-
częcle prób klinicznych z rybozymem uszkadzają-
cym informacyjny RNA wirusa HIV.

Nieco dalsze perspektywy uzyskania leków, takze
przeciwwirusowych, omawia Tjian (40) wskazuląc,
Żetakróżnę choroby jak astma, nowotwory, choroby
selca, zaburzenia układu odpornościowego l, zakażenia

autorwidzi przyszłość uzyskania leków przede wszy-
stkim w szczegółowym poznaniu działania aparatu

mechanizmów kontrolnych stanowić będzie podsta-
wę projektowania leków moduluj ących transkrypcję,
,arów no genów komórki w c horob ac h ntezakaźny cŁl,
jak i genów wirusa.

Immunologia

Immunoregulacyjna rola apoptozy. Te złożone
mechanizmy omawia Strasser (39) opierając się na
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zakończenie odpowiedzi immunologicznej, gdy wal-
ka z pato_eenem została wygrana. Dla organizmu
korzystniejsze jest usunięcie tych aktywowanych
limfocytów, które wykonały swe zadanie i nie będą
jtlż potrzebne, Stanowią natomtast potencjalne za-
grozenle, gdyz wytwarzają duze ilości zapalnych
cytokin iprzyczyniają się do lozrostu węzłów chłon-
nych a to moze stanowić wstęp clo rnalignizacji.
Omówione przez Stlassera (39) badania nie wyjaś-
niły ostatecznle czy śrnierć Ńtywowanych limfocytów
T jest następstwem ich samobójstwa (apoptozy) czy
,,morclerstweł" dokonanego plzez sąsiednie aktywo-
wane komórki lub moze nawet przez komórki pre-
ZentLUące antygen.

Palenie osłabia odpowiedź immuno|ogiczną.
Spriiwa t:r nie ma oczywiście nic wspólnego z we-
terynarią. moze jednak zainteresować tych naszych
wciilz licznych kolegów, którzy nie mają dość siły
aby zerwać z tyln nałogiem tak bardzo szkodliwym
dla zdlowia. Mechanizm upośledzenla sprawności
imnrunologicznej organizmu pod wpływem palenia
nie jest jeszcze wyjaśniony, ale fakty świadczą o
takim ujemnym działaniu, Ostal,nio przeprowaclzone
badania w W. Blytanii (5) dotyczyły odpowieclzi
humoralne.j (tworzenia się przeciwciał) na wprowa-
dzenie rekombinacyjnej szczepionki przeciw wiru-
sowemll zapaleniu wątroby B (HBV). Stosowano
dwa rózne schematy immunizacji ii poziom prze-
ciwciał oznaczano w 3,'7 i 13 miesięcy po lozpo-
częcitt szczepień. Stwierdzono u palaczy wyraźnie
ntższą serokonwersję przy wszystkich badaniach -
u niepalących brak reakcji wykazano u 5,6Vo (przy
pierwszym schemacie immunizticj1) i 2,8Vo (przy
drugim), natomrast u palących odpowiednlo ż8,67o l
5,6a/o. Równiez miana plzeciwciał anty-HBs były po
13 miesiącztch znacznie wyzsze u niepalących niz u
palaczy. Biorąc to pod uwagę autorzy pracy proponLUą
ilościowe badaniir przeciwciał u szczepionych osób
palących i w lazie potrzeby stosowanie u nich re-
wakcynacji.

Piśnliennict\\,t)

] A.quilttl ;1 : World J IvIjcrobiol Biotcchnol l l. 7 ]995
] Alltlll: Vet llec l35.24]. ]99,1

3 Anolt: Vet T{cc ]35.2.1.1 l994
-ł Antlll : Vct Rec l_]_5. 368. ]99.+

.5 Anon : Se ]e cta Mcdlzin akrtlell nr 'ł. 27. l99.5

6 Anoll : Wicdza i Zvcic nl, |. t. l995
J Bul tl,:,,l, ..l A , Detltittg ,,r ll/ : Narule 303. .123 l983
8 l]ttll P ,Ll'tltltti l D: I]iotccbnology l2.487. ]994
L) I]entllk f : Spr-lrrvy NaLlki nr 4. 3. l99,1

l() !]tltle L , Dtittlttltl R, Krleppcl P . Lt.ttlli.q H : Prlkt Tieratzr 75. l065.
l99.1

ll Botle L, Dinllultl R , [,utllt,i,q H: Vel Rec l3_5. 283. l99,1

l) I]ode L Stittbut,h L l,utlwi;i H : Lłncet ]43. 297. ]994

]3 Citttttnlelltt lI'I , Catltlitl lł. Molut,Li M , Pirttni F M , Rtlssi M:World J

]\4icrobiol tsjotechnol ] l. 7]. ]99_'

11 C)rlllt,tL.I S, Htlg,utl ł/ E: Swiat Natlki lrl 2 4E. l995
15 DaLrln,q E I , |Vu K. Y., Plez.elitt I] B , JrlritLc R \/ M: Nartlre 37I- 695.

,991
|6 Flłll,t M:Wiedza iZl,cie nr 3, l7. l99,+

|J Gttlttbttulrlu A , Glioz,z,i A,. DeRosu M : Wor]d J Microbiol Biotechnol
ll,1l5, l995

I8 Góru-Tl,bor J . Robak l: Post Hig Med Dośw 48. 209. l994
19 Gliebel P .I, Ohllltttltt H B, Lttlttltcttt M,I P, Btt.biukL,4 :J gen Virol

7], 369, t990
20 Httjttls 1.I'tldtll L. Glttl.itl R,VttrgtL J:J Vet Mcd B 34, i38. ]987

2] lnoue M . Fttkttdtl M , Milrultl K : Avian Dis 38, 839, l994
22 Jtnrtllski A . Kotełko K: Post Mikrobiol 32, 151 , 1994

23 Kristjttussolt J K., Hteggvic1.1:tnt C O.:World ] Mjcrobio] Biotechno]

l|, ]7, l995
21 LtLtlt K M , Vttconcelos A C: Vet Imrnun -Ilrrmunpath 4rł. 4.5. 1994

]5 Łrrlsłl /: Mcdye ynn Wel 24. -ł.§. Iqń8
26 Lurski Z : Medycyna Wet 4tJ. 243, I9L)7

7] Lul lki Z ; Med_vcyna Wet 49, ,139, l993
28 Lur:ki Z: N{edycynaWet 50. 8, 1994

29 Ltll slii Z : Medycyna Wet _5 ] , 4, l99_5.

30 Lttsllet H N , Shune,§ M:Wolld PoLlltry Sci J 50. 133. 1994 ref Plakt

Tlerarzt '76.264, ]995
3l Ltltt I C', Sontcrvil[e D. My,|lle M J ,Ą , McKellel II/. .1 C: Vet Rec

]36,268, ]995
32 Olsett G -I.: NatLrre 371, 6_17, l994
33 Ostttlll iłi K: Wiedza i Zycie nr l1,12^ 1991

34 Sthlepel C , Piihtel C , Kiihlntllgelt B , Zillig M: Natutc 313.74I, 1995

35 Sthóttheit P , Schiifer L:World J Microbiol Biotechlro] l1.26. l995
36 Siedlecki "i A:Wjedza i Zycic nr 1l. ]4, ]99,ł

3'l Sifulru E: Post Biochenr 39.2]2, ]993

38 .§ltorł E: Post Biochen zl0. l50 1994

39 Strttssel ,4 : Nature 373, 385, l995
4() 'l'jitttl R : Śwjat Nauki nr 4, 40. l99_5

4l Yttsrtlnt:elos,Ą C, Lunt K. hl ,. J gen Vilol 7_5, 1803. l99:t

42 Velltosa A , Nieto J ./ : Wodd J Microbiol Biotechnol l l, 85. l99_5

43 WeistttttltY., Hunliner D, MttlkiltrottM, |l4eir R, Klic:lle S, Lipkin lV. l.
Pirlik S : Lancet 344. 1232. 1994

11 Ytultttz.uki M : Wiedz.a i Zycie nr l ]. l l, ]994

Adres autora: prof. dr hah. Zdzisłalv Larski, Kortowtl, bl. l05,
10-9_57 Olsztvn

BROWNLIE J., CLARKE M, C., HooPER B., BELL D.

G.: Ochrona płodu bydlęcego przed zakażeniem wirusem
biegunki bydła przy użyciu nowej inaktywowanej szcze-
pionki. (Protection of the bovine fetus from bovine viral
diarrhoea virus by means of a new inactivated vaccine).
Vet. Rec. 131, 58-62, l99_5 (3)

BiegLlnka wirusowa bydła (BVD) występuje w wieIu krajach i powodLlje

Zllaczne slraty ckonolnicznc rv hodolvli Pato_treneza choroby jest złoźona. zlrŚ

uirLls ccchuje powinorvac|wo do układu lozlodczego Ochrona płodLl przed

r,t,irusenl BVD. króry jest podatn1, lla zakażelrie w okt,esie l l0-120 dnia ciąży,

opiera się na szczepicniu jałórł,ek Jałówki szczepiono dlvLlkrolnio (,slupa A)

lub trzykrotnie (grupa B) podskónlie w odsrępic ,1 tl,godni inakty,"vowana

szczellionką Bovidec Zakażenje doświadczalne wykonallo przy tlźyciu szcze
pu zakaźnego wirusa w dawce 5 nll jednostek porniędzy 25 i 8() dniem ciąży

dollosowo rv formie zrcrozolu Po zakaźeniu ilnnrunizorvanych jałówek nlc

występorvała lvirenia i nic były zakażone wiruseln BVD zywo urcdzone cie-

lęLa i poronione płody Po 3 tygodniach po 2 dawce szcz.epionki llliano prze-

cirł,ciał w surorvicy określone testern ELlSA wynosiło 3l8-5307

(;

GIATTO J. M., AKLROY J.: Amyloidoza skórna u konia
z chłoniakiem. (Cutaneous amyloidosis in a horse with
lymphoma). Vet, Rec. 137, 68-69, l995 (3)

U konia w r.vleku 9lat ze złośliwynl clrłoniakicnr stwierdzono amyJoidozę

skóry Chłoniak clotyczl,ł opony twardej i regionaJnych węzłów chłonnych

Zlogi alnyloidu w postaci guzkóu, o średnicy 0.3-2.0 lnnl były rozsiane w

skórzc j tkance potlskórnej okolicy brzusznej RegioLlallle rvęzły chłonne byly

polviększone o korisysLencji twardej W kanale kręgowym gromadziły się nla-

sy konsystenc.ji galaretorvatej, koJoru jasnoczerwollego

(ł


