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Artyku³ przegl¹dowy Review

Tetraspaniny nale¿¹ do nadrodziny ewolucyjnie kon-
serwatywnych bia³ek powierzchniowych, które ulegaj¹
ekspresji na komórkach ró¿nych organizmów, w³¹cza-
j¹c grzyby (za wyj¹tkiem dro¿d¿y), przywry, paso¿yty,
owady, ryby oraz ssaki. Uczestnicz¹ w licznych proce-
sach biologicznych, w tym m.in. w zap³adnianiu oocy-
tów, metastazie komórek rakowych, wzajemnych inter-
akcjach komórek w o�rodkowym uk³adzie nerwowym
(OUN) i uk³adzie odporno�ciowym (17).

Obecnie wiadomo, ¿e liczne choroby genetyczne,
w tym niepe³nosprawno�æ intelektualna sprzê¿ona
z chromosomem X (XLMR, X linked mental retarda-
tion), powstaj¹ w konsekwencji mutacji genów kodu-
j¹cych tetraspaniny (38). Badania kliniczne wykaza³y
równie¿ zwi¹zek pomiêdzy poziomem ekspresji tetra-
spanin a prognozowaniem chorób nowotworowych,
w tym raka piersi, p³uc, okrê¿nicy, prostaty czy trzustki
(10, 26). Bia³ka te odgrywaj¹ równie¿ kluczow¹ rolê
w patogenezie chorób o pod³o¿u zaka�nym (np. b³oni-
cy oraz w licznych zaka¿eniach wirusowych) i inwa-
zyjnym (np. malarii) (21). Tetraspaniny reaguj¹ selek-
tywnie z okre�lonymi wirusami, wp³ywaj¹c na po-
szczególne etapy ich cyklu replikacyjnego, pocz¹wszy
od adsorpcji na powierzchni komórki a¿ do formowa-

nia syncytiów i uwalniania potomnych cz¹stek wiruso-
wych.

W niniejszym artykule opisano budowê i funkcje tetra-
spanin, ze szczególnym uwzglêdnieniem najnowszych
doniesieñ na temat ich znaczenia w rozwoju chorób
wirusowych.

Struktura i funkcje tetraspanin
Zgodnie ze swoj¹ nazw¹, tetraspaniny zawieraj¹ czte-

ry domeny przezb³onowe (TM, transmembrane) oraz
dwie pêtle zewn¹trzkomórkowe � wiêksz¹ (LEL) oraz
mniejsz¹ (SEL) (ryc. 1A) (16, 17). Pêtle zewn¹trzko-
mórkowe ró¿ni¹ siê w obrêbie rodzin tych bia³ek, z dru-
giej za� strony, LEL zawiera charakterystyczne dla
wszystkich tetraspanin konserwatywne motywy cyste-
ina-cysteina-glicyna (CCG) (16). Dodatkow¹ cech¹ tych
bia³ek jest obecno�æ silnie konserwatywnych cytoplaz-
matycznych reszt cysteinowych ulegaj¹cych palmity-
lacji, dziêki czemu dochodzi do tworzenia po³¹czeñ
heterotetraspaninowych oraz regulacji przekazywania
sygna³ów poprzez promowanie ³¹czenia siê tratw lipi-
dowych (lipid rafts) (3).

Tetraspaniny nie posiadaj¹ aktywno�ci enzymatycz-
nej czy typowych motywów sygna³owych (za wyj¹t-
kiem CD81), a ich dzia³anie polega na tworzeniu bocz-
nych po³¹czeñ z licznymi bia³kami towarzysz¹cymi,
u³atwiaj¹c w ten sposób oddzia³ywanie przy³¹czonych
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moleku³ w utworzonej sieci tetraspaninowej (tetraspa-
nin web) (17). Bia³ka sieci tetraspaninowej, za po�red-
nictwem cholesterolu, tworz¹ skupiska w obszarach
b³ony odrêbnych od tratw lipidowych, w tzw. mikro-
domenach bogatych w tetraspaniny (TEM, tetraspanin
enriched microdomains), stanowi¹cych swoiste platfor-
my sygna³owe (1).

Wszystkie komórki uk³adu odporno�ciowego wyka-
zuj¹ ekspresjê tetraspanin, które oddzia³uj¹ z bia³kami
znajduj¹cymi siê w obrêbie b³ony komórkowej, modu-
luj¹c w ten sposób immunologiczne interakcje miêdzy-
komórkowe, w³¹czaj¹c adhezjê, migracjê, formowanie
synapsy immunologicznej (IS) oraz funkcjonuj¹ jako
organizatorzy b³onowych kompleksów sygna³owych
(16). Przyk³adem jest tetraspanina CD81, która oddzia-
³uje z ró¿nymi cz¹steczkami w zale¿no�ci od rodzaju
komórki, na której ulega ekspresji. Na limfocytach B
wchodzi w sk³ad kompleksu sygna³owego receptora lim-
focytów B (BCR)-CD19/CD21/CD81 i jest niezbêdna
dla tworzenia stabilnego po³¹czenia z tratwami lipido-
wymi (3). Z kolei na limfocytach T, CD81 przy³¹cza siê
do cz¹steczek CD4, CD8 oraz integryn á

4
â

1
 (VLA-4),

odgrywaj¹c w ten sposób rolê w aktywacji i proliferacji
tych komórek (36). CD81 na komórkach prezentuj¹-
cych antygeny (APC, antigen presenting cells) ³¹czy
siê z bia³kami g³ównego uk³adu zgodno�ci tkankowej
klasy II (MHC, major histocompatibility complex), u³at-
wiaj¹c prezentacjê antygenów mechanizmom efektoro-
wym uk³adu odporno�ciowego (15). Dodatkowo APC
wydzielaj¹ do mikro�rodowiska tzw. egzosomy � ma³e
fragmenty b³on komórkowych, zawieraj¹ce cz¹steczki
MHC klasy II oraz liczne tetraspaniny CD37, CD53,
CD63, CD81 i CD82, które bior¹ udzia³ w wewn¹trz-
komórkowym przetwarzaniu antygenów oraz przy³¹-

czaniu peptydów do cz¹steczek
MHC (16). Podczas formowa-
nia siê IS pomiêdzy APC a lim-
focytem T, CD81 ulega redystry-
bucji do centralnego obszaru IS
tzw. c-SMAC (central supra-
molecular activation complex),
co �wiadczy o tym, ¿e bia³ko to
pe³ni aktywn¹, aczkolwiek od-
mienn¹ funkcjê po stronie APC
i limfocytu podczas tworzenia IS
(24) (ryc. 1B). Ekspresja CD81
na limfocytach T i B jest rów-
nie¿ niezbêdna podczas rozwo-
ju odpowiedzi immunologicznej
typu T

h
2, g³ównie dla produkcji

IL-4 oraz wytwarzania przeciw-
cia³ (7, 20).

Tetraspaniny a zaka¿enia
wirusowe

Retrowirusy: HIV, FIV oraz
HTLV-1. HIV-1 (human immu-
nodeficiency virus type 1), na-
le¿¹cy do rodziny Retroviridae

rodzaju Lentivirus, wykorzystuje tetraspaniny na ró¿-
nych etapach swojego cyklu replikacyjnego zarówno
w limfocytach T, jak i APC (makrofagach oraz komór-
kach dendrytycznych). Po raz pierwszy zwi¹zek zaka-
¿enia HIV-1 z tetraspanin¹ CD63 wykazano w hodow-
li ludzkich limfocytów T H9 (23). Zaobserwowano
wówczas, ¿e CD63 ulega zwiêkszonej ekspresji w struk-
turach p¹czkuj¹cych z zaka¿onych komórek, jak i w
nowo powsta³ych wirionach HIV-1. Wykazano równie¿,
¿e sk³adanie cz¹stek potomnych wirusa w limfocytach
T, jak równie¿ transfer z komórki do komórki odbywa-
j¹ siê za po�rednictwem mikrodomen tetraspaninowych,
zawieraj¹cych CD63, CD81 i CD9 (14). Z kolei w ma-
krofagach tetraspanina CD63 odgrywa rolê we wnika-
niu HIV-1 do tych komórek (18), jak równie¿ bierze
udzia³ w replikacji wirusa, która zostaje zahamowana
w momencie obni¿enia ekspresji CD63 przy u¿yciu
CD63 siRNA (2). Wykazano równie¿, ¿e w zaka¿onych
makrofagach cz¹stki wirusowe ulegaj¹ sk³adaniu w prze-
dzia³ach wewn¹trzkomórkowych, przypominaj¹cych
cia³ka wielopêcherzykowe (MBV, multivesicular body),
zawieraj¹ce CD81, CD9 i CD53. Struktury te, nie bê-
d¹ce endosomami, zawieraj¹ du¿e ilo�ci b³on, które
mog¹ byæ wykorzystywane przez wirus do tworzenia
os³onki (6). Wydaje siê zatem, ¿e te wewn¹trzkomór-
kowe przedzia³y mog¹ chroniæ HIV-1 przed kwa�nym
�rodowiskiem endosomów oraz braæ udzia³ w uwalnia-
niu i transmisji potomnych cz¹stek wirusowych. Licz-
ne badania wykaza³y równie¿, ¿e tetraspaniny uczest-
nicz¹ w uwalnianiu HIV-1 z zaka¿onych komórek, jak
równie¿ bior¹ udzia³ w pó�niejszej transmisji miêdzy-
komórkowej (29, 37). Wykazano bowiem, ¿e bia³ko
warunkuj¹ce sk³adanie i uwalnianie wirusa � Gag,
wspólnie z glikoproteinow¹ os³onk¹ ulegaj¹ akumula-

Ryc. 1. Struktura (A) oraz udzia³ w tworzeniu synapsy immunologicznej (B) tetraspani-
ny CD81
Obja�nienia: TM � domena przezb³onowa, C � cysteina, G � glicyna, N � asparagina, E �
kwas glutaminowy (N i E � konserwatywne polarne reszty), LEL � du¿a pêtla zewn¹trzkomór-
kowa, SEL � ma³a pêtla zewn¹trzkomórkowa, CD � cz¹steczki ró¿nicowania, IS � synapsa
immunologiczna, MHC � antygeny zgodno�ci tkankowej, TCR � receptor limfocytów T (opra-
cowanie w³asne na podst. (16, 17))
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cji przy powierzchni TEMs, zawieraj¹cych CD63,
CD9, CD81 i CD82, co �wiadczy o wykorzysty-
waniu TEM przez HIV do opuszczenia zaka¿o-
nych komórek podczas tworzenia synapsy wiru-
sowej (29). Podsumowuj¹c, HIV-1 w zaka¿onych
komórkach wykorzystuje mikrodomeny tetraspa-
ninowe praktycznie na ka¿dym etapie swojego
cyklu replikacyjnego, g³ównie do sk³adania po-
tomnych cz¹stek wirusowych, uwalniania i trans-
misji pomiêdzy komórkami.

FIV (feline immunodeficiency virus � koci wi-
rus niedoboru immunologicznego), nale¿¹cy rów-
nie¿ do rodzaju Lentivirus, wywo³uje u kotów
FAIDS (feline acquired immunodeficiency syn-
drom) � chorobê nieuleczaln¹, przebiegaj¹c¹ ze
spadkiem odporno�ci, bêd¹c¹ odpowiednikiem
AIDS u ludzi. FIV wnika do wnêtrza komórek
m.in. za po�rednictwem cz¹steczek CD9, ziden-
tyfikowanych przez przeciwcia³a monoklonalne
vpg15 (37). Traktowanie przeciwcia³ami monoklo-
nalnymi vpg15 anty-CD9 komórek linii 104-C1
wykazuj¹cych ekspresjê kociej cz¹steczki CD9
(fCD9) powoduje czê�ciowe zablokowanie aktyw-
no�ci odwrotnej transkryptazy FIV w zaka¿onych
komórkach. Dodanie przeciwcia³ klonu vpg15 do
uprzednio zaka¿onych komórek redukuje liczbê
p¹czkuj¹cych cz¹stek wirusowych i hamuje roz-
przestrzenianie FIV (30). Oznacza to, ¿e fCD9 bie-
rze udzia³ w pó�niejszym etapie cyklu replikacyj-
nego FIV, a w szczególno�ci w sk³adaniu i uwalnianiu
cz¹stek wirusowych z zaka¿onych komórek.

Ludzki wirus T limfocytotropowy HTLV-1 (human
T cell leukemia virus type 1) nale¿¹cy do typu C retro-
wirusów wywo³uje bia³aczkê T komórkow¹ doros³ych,
zwi¹zan¹ z zaka¿eniem g³ównie limfocytów T CD4+.
Jednym z g³ównych mechanizmów odpowiedzialnych
za transmisjê HTLV-1 jest fuzja komórek poprzez two-
rzenie syncytiów. Wykazano, i¿ w zaka¿eniu HTLV-1,
tetraspanina CD82 bierze udzia³ w formowaniu syncy-
tiów, których tworzenie zahamowane jest w obecno�ci
przeciwcia³ anty-CD82 (9). Aktywacja limfocytów T,
jak równie¿ zaka¿enie HTLV-1 powoduje zwiêkszenie
ekspresji CD82 na powierzchni tych komórek oraz na-
sila glikozylacjê, która jest niezbêdna dla prawid³owe-
go funkcjonowania tego bia³ka (9, 21). Tetraspanina
CD151 tak¿e ulega zwiêkszonej ekspresji na komór-
kach zaka¿onych HTLV-1, co w konsekwencji nasila
adhezjê tych komórek do macierzy zewn¹trzkomórko-
wej (13). Przypuszcza siê, ¿e w przypadku zaka¿enia
HTLV-1 tetraspaniny CD151 i CD82 odgrywaj¹ zbli-
¿on¹ rolê, g³ównie w tworzeniu syncytiów (21).

Flawiwirusy: wirus zapalenia w¹troby typu C
(HCV; hepatitis C virus). Rola tetraspanin w patoge-
nezie chorób wirusowych najlepiej zosta³a udokumento-
wana w przypadku zaka¿enia HCV. Jest to ma³y, os³on-
kowy wirus (RNA) nale¿¹cy do rodzaju Hepacivirus.
Badania Flinta i wsp. (8) wykaza³y, ¿e LEL cz¹steczki
CD81 jest ligandem dla glikoproteiny os³onki E1, a w
szczególno�ci E2 tego wirusa. Poprzez CD81 HCV

wnika nie tylko do hepatocytów, ale tak¿e do limfocy-
tów B i T, komórek NK oraz komórek dendrytycznych
(35). Tetraspanina CD81 afrykañskiej ma³py zielonej
(AGM, african green monkey; Ceropithecus aethiops),
ró¿ni¹ca siê od ludzkiej CD81 jedynie czterema reszta-
mi, nie wi¹¿e bia³ka E2 i zwierzêta te nie s¹ wra¿liwe
na zaka¿enie HCV (25). Dlatego te¿ uwa¿ano, ¿e u cz³o-
wieka CD81 mo¿e funkcjonowaæ jako receptor komór-
kowy dla HCV. Obecnie jednak wiadomo, ¿e oddzia³y-
wania pomiêdzy CD81 a wirusem s¹ bardziej z³o¿one,
gdy¿ zaobserwowano przy³¹czanie HCV do komórek
huH-7 i HepG2 wywodz¹cych siê z hepatocytów w obec-
no�ci przeciwcia³ anty-CD81 (32). Co wiêcej, pewne
linie ludzkich komórek w¹trobowych wykazuj¹cych
ekspresjê CD81 nie s¹ wra¿liwe na zaka¿enie HCV (35).
Ponadto cz¹steczki CD81 ma³p tamaryn wi¹¿¹ gliko-
proteinê E2 wirusa z wysokim powinowactwem, ale
pomimo tego tamaryny nie s¹ wra¿liwe na zaka¿enie
HCV. Tymczasem myszy transgeniczne wykazuj¹ce eks-
presjê ludzkiej cz¹steczki CD81 (hCD81) nie ulegaj¹
zaka¿eniu HCV (21). Badania te �wiadcz¹ o tym, ¿e
tetraspanina CD81 stanowi wa¿ny, aczkolwiek nie
jedyny komponent kompleksu receptorowego dla HCV.
Obecnie wiadomo, ¿e wnikanie wirusa do komórek
warunkowane jest przez kombinacjê ró¿nych recep-
torów i/lub koreceptorów, w³¹czaj¹c CD81, receptor
�zmiataj¹cy� SR-B1, klaudynê 1, okludynê, lektyny
DC-SIGN i L-SIGN, receptor lipoproteinowy o niskiej
gêsto�ci (LDLR), proteoglikany (siarczan heparanu)
oraz receptor asialoglikoproteinowy (ASGPR) (11, 21,

Ryc. 2. Rola TEM w zaka¿eniach wirusowych. TEM bior¹ udzia³
w adsorpcji wirusów do powierzchni komórki [1] oraz w ich wnika-
niu do jej wnêtrza [2]. Oddzia³ywania TEM-wirus mog¹ doprowa-
dziæ do przekazywania ró¿nych sygna³ów wewn¹trzkomórkowych
[3]. Tetraspaniny uczestnicz¹ w sk³adaniu potomnych cz¹stek wiru-
sowych [4], jak równie¿ w fuzji b³on, dziêki czemu potomne cz¹stki
wirusowe mog¹ opu�ciæ komórkê bezpo�rednio za pomoc¹ pêche-
rzyków wydzielniczych [5] lub egzosomów [6], jak równie¿ poprzez
fuzjê komórek i tworzenie syncytiów [7]
Obja�nienia: TEM � mikrodomeny bogate w tetraspaniny (opracowanie
w³asne na podst. (21))
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34). Co ciekawe, pewne bia³ka mog¹ hamowaæ prze-
dostawanie siê HCV do komórek za po�rednictwem
CD81. Przyk³adem jest bia³ko towarzysz¹ce CD81 �
EWI-2wint, które uniemo¿liwia wnikanie HCV do ko-
mórek docelowych poprzez blokowanie interakcji gli-
koprotein wirusowych E1/E2 z cz¹steczkami CD81
(31). Odkrycie to mo¿e mieæ ogromne znaczenie przy
tworzeniu nowych preparatów przeciwwirusowych.

W zaka¿eniu HCV tetraspanina CD81 odgrywa rolê
nie tylko we wnikaniu wirusa do wnêtrza komórek, ale
tak¿e w u³atwianiu translokacji glikoprotein wirusowych
do egzosomów podczas opuszczania komórek przez
wirusy potomne. Zjawisko to zosta³o zaobserwowane
w komórkach ssaków transfekowanych cDNA koduj¹-
cym glikoproteniny E1-E2 HCV, w obecno�ci b¹d� bra-
ku hCD81 (22). W przypadku nieobecno�ci hCD81
bia³ka os³onkowe wirusa praktycznie w zupe³no�ci po-
zostawa³y w siateczce �ródplazmatycznej. Tymczasem,
gdy hCD81 by³a obecna, frakcja bia³ek os³onkowych
HCV przechodzi³a przez aparat Golgiego, dojrzewa³a,
po czym przy³¹cza³a siê do egzosomów i opuszcza³a
komórkê. Podobn¹ rolê spe³nia wcze�niej omówiona
tetraspanina CD63 w zaka¿eniu HIV.

Poniewa¿ CD81 bierze udzia³ w regulacji funkcji
komórek uk³adu odporno�ciowego, istnieje mo¿liwo�æ,
¿e oddzia³ywania CD81-E2 mog¹ wp³ywaæ na odpo-
wied� immunologiczn¹ u osób zaka¿onych HCV. Po-
mimo rozwoju odpowiedzi humoralnej i komórkowej
u pacjentów z HCV w 85-90% przypadkach uk³ad
odporno�ciowy nie jest w stanie wyeliminowaæ wirusa
i wówczas zaka¿enie przechodzi w postaæ przewlek³¹
(28). Crotta i wsp. (5) wykazali, ¿e zwi¹zanie bia³ka
E2 przez cz¹steczki CD81 na komórkach NK dopro-
wadza do zahamowania aktywno�ci tych komórek,
przede wszystkim produkcji IFN-ã, uwalniania ziarni-
sto�ci cytolitycznych oraz proliferacji. Zahamowanie
funkcji komórek NK by³o zwi¹zane najprawdopodob-
niej z blokowaniem fosforylacji reszt tyrozynowych
motywów aktywuj¹cych, co w konsekwencji dostarcza-
³o sygna³y hamuj¹ce tym komórkom (5). Podobny efekt
uzyskano stosuj¹c przeciwcia³a monoklonalne (mAb)
przeciwko tej cz¹steczce. Z kolei Nattermann i wsp.
(27) wykazali, ¿e po³¹czenie bia³ka E2 wirusa zapalenia
w¹troby typu G (HGV) do cz¹steczek CD81 limfocytów
T CD8+ powoduje wydzielanie chemokiny RANTES
oraz spadek ekspresji CCR5 na ich powierzchni, co
w konsekwencji mo¿e zaburzaæ migracjê tych komó-
rek. Nie jest wykluczone, i¿ podobny wp³yw na limfo-
cyty T wywiera przy³¹czenie glikoproteiny E2 HCV do
cz¹steczek CD81 znajduj¹cych siê na powierzchni ko-
mórek. Mechanizmy te mog¹ byæ strategi¹ �ucieczki
immunologicznej� wirusa, a w konsekwencji doprowa-
dzaæ do rozregulowania immunologicznego, zw³aszcza
w pocz¹tkowej fazie zaka¿enia, staj¹c siê czynnikiem
predysponuj¹cym do ustalenia jego przewlek³ej formy.

Paramyksowirusy: CDV. Wirus nosówki psów
(CDV, canine distemper virus) jest to RNA wirus, na-
le¿¹cy do rodzaju Morbillivirus, wywo³uj¹cy u psów
wysoce zaka�n¹ i wysoce �mierteln¹ chorobê, podobn¹

do ludzkiej odry. W przypadku zaka¿enia CDV wa¿n¹
rolê odgrywa tetraspanina CD9. Przypuszcza siê, i¿ cz¹-
steczki CD9 nie s¹ receptorem dla wirusa, gdy¿ zasto-
sowanie przeciwcia³ anty-CD9 nie hamuje jego wni-
kania do komórek (19). Wykazano jednak, ¿e bia³ka
CD9 mog¹ regulowaæ oddzia³ywanie hemaglutyniny
os³onki wirusa z nieznanym jeszcze receptorem (34).
Löffler i wsp. (19) zaobserwowali, i¿ przeciwcia³a anty-
CD9 hamuj¹ zaka¿enie, natomiast komórki transfeko-
wane genem CD9 nabywaj¹ wra¿liwo�æ na zaka¿enie.
Objawia³o siê to zwiêkszeniem liczby ³ysinek oraz roz-
miarów powstaj¹cych syncytiów w hodowlach komór-
kowych (19). Zatem tetraspanina CD9 w zaka¿eniu
wywo³ywanym przez CDV bierze udzia³ w fuzji b³on
komórkowych oraz tworzeniu syncytiów, podobne jak
w przypadku zaka¿enia FIV.

Arteriwirusy: PRRSV. Wirus zespo³u rozrodczo-
-oddechowego �wiñ (PRRSV, porcine reproductive and
respiratory syndrom virus) jest wirusem RNA, nale¿¹-
cym do rodzaju Arterivirus. Pierwotnymi komórkami
docelowymi dla PRRSV s¹ makrofagi pêcherzyków
p³ucnych, które mog¹ byæ zaka¿one na drodze endo-
cytozy receptorowej. Pierwotne hodowle makrofagów
�wiñ s¹ rutynowo wykorzystywane do reizolacji wirusa
w warunkach in vitro. Replikacja wirusa uzale¿niona
jest od interakcji bia³ek gospodarza z wirusowym RNA.
Ostatnio wykazano, i¿ tetraspanina CD151 oddzia³uje
z 3�UTR (untranslated region, region nie ulegaj¹cy
translacji) RNA wirusa PRRS (33). Zredukowanie eks-
presji CD151 poprzez zastosowanie transfekcji siRNA
przeciwko temu bia³ku powodowa³o hamowanie zaka-
¿enia. Podobny efekt uzyskano stosuj¹c przeciwcia³a
anty-CD151. Z drugiej za� strony, pierwotnie niewra¿-
liwe na zaka¿enie wirusem komórki linii BHK-21 ule-
ga³y zaka¿eniu PRRSV po transfekcji genu koduj¹ce-
go CD151. Dane te �wiadcz¹, ¿e CD151 mo¿e byæ klu-
czowym bia³kiem zwiêkszaj¹cym wra¿liwo�æ komórek
na zaka¿enie wirusem PRRS.

Podsumowanie
Mikrodomeny b³on komórkowych bogate w tetraspa-

niny (TEM) funkcjonuj¹ jako wyspecjalizowane plat-
formy oddzia³uj¹ce z licznymi mikroorganizmami, m.in.
z wirusami. Wirusy mog¹ wykorzystywaæ TEM do
wnikania do komórek gospodarza, nastêpnie ich zasied-
lania oraz unikania mechanizmów odpowiedzi immu-
nologicznej. W przypadku leczenia zaka¿eñ wywo³y-
wanych przez HTLV-1 stosuje siê interferony, inhibi-
tory enzymów wirusowych lub zwi¹zki uniemo¿liwia-
j¹ce przy³¹czanie wirusa do receptorów, jednak¿e tera-
pia ta nie jest wystarczaj¹ca do ca³kowitej eliminacji
wirusa (6). W leczeniu zaka¿eñ powodowanych przez
HIV stosuje siê terapiê wykorzystuj¹c¹ nukleozydowe
i nukleotydowe inhibitory odwrotnej transkryptazy,
nienukleozydowe inhibitory odwrotnej transkryptazy,
inhibitory proteazy HIV oraz inhibitory fuzji (4). Jed-
nak¿e liczne niepo¿¹dane dzia³ania towarzysz¹ce tera-
pii antyretrowirusowej s¹ powa¿nym jej ograniczeniem.
Mo¿e bowiem doj�æ do toksycznego uszkodzenia mi-
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tochondriów, miopatii polekowej czy toksycznej poli-
neuropatii obwodowej. Dodatkowym czynnikiem ogra-
niczaj¹cym jest narastaj¹ca lekooporno�æ HIV (12).

Tetraspaniny stanowi¹ zatem docelowo wa¿n¹ grupê
bia³ek, które mog¹ byæ ewentualnie u¿yte do przygoto-
wania nowych generacji preparatów przeciwwiruso-
wych (31). Tetraspaniny mog¹ bowiem wp³ywaæ na
wiele etapów cyklu replikacyjnego wirusów, w³¹czaj¹c
w to ich adsorpcjê do komórek gospodarza, sk³adanie
i uwalnianie potomnych cz¹stek wirusowych, fuzjê ko-
mórkow¹ czy te¿ tworzenie syncytiów. Swoiste prze-
ciwcia³a skierowane przeciwko konkretnym tetraspa-
ninom mog¹ skutecznie blokowaæ rozwój zaka¿enia
powodowanego przez wirusy. Nale¿y jednak podkre�-
liæ, i¿ zdecydowana wiêkszo�æ obserwacji dotycz¹cych
roli tetraspanin w zaka¿eniach wirusowych pochodzi
z badañ laboratoryjnych, dlatego te¿ niezbêdne jest prze-
prowadzenie dalszych do�wiadczeñ w celu precyzyj-
nego okre�lenia funkcji tych bia³ek tak¿e w warunkach
in vivo.
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