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Ieukosis. The studies were conducted by means of the
standard method and the modified test on the grounds
of own preliminary experiments. The modifications
concerned the change in the composition of agar gel
and the pattern of the test. There was emploved 1.8
per cent agar gel (Bacto-agar Difco) with the addition
of polyethylene glyco] 6000 (PEG 6000) at the con-
centration of 4 per cent. The change in the established
pattern consisted in making the wells of 10 mm in
diameter designed for sera (instead of those of 5-6
mm) around the centraI wel1 filled with antigen.

It was found that the addition of PEG 6000 in the
amount of 4 per cent was most suitable: agar gel was
then transparent enough and the sensitivity of the
test increased two times. The chanEe of the established

pattern enabled to obtain a 3 times repeated increase
of the sensitivity of the test. These two combined
modifications brought about a 4 times repeated aug-
mentation of the sensitivity at the Iack of any false
positive reaction. Out of 11B sera, obtained from
animals of the cow-shed infected with bovine leukosiś
virus, tested for the presence of specific antibodies by
the use of antigen of Polish production, 53 gave posi-
tive reactions with the antigen when the standard
technique was employed; doubtful results were ob-
served in 9 cases. The addition of PEG 6000
increased the number of positive findings to 65
cases and caused a drop of doubtful reaction to six.
The replacement of the pattern with a new one and
the addition of PEG 6000 extended the number of
positive reaction to 93; only one case was doubtful.

JANUSZ A. NIADEJ

Udzioł cul<rowców błon l<omórkowych (gli!<oproiein i 9likolipidów)

trołyirus C u iudzi typ I, II i III (HTLV - hu-
man T ce]l leukemia-Iymphoma virus type I,
iI and III) stanorviący prarvdopod,obnie,
tak jak u bydła, czynnik egzogenny (31). Wirus
ten żolowano z lirnfoc}rtów T chłoniaka sJ<óry
otaz z białaczki T ,receptorowej (ATL - adult
T leukemia1-1 Gl).

Interakcja między rł,irusem BLV
a Iimf ocytem prartidłorrrynr

Istotą irrrfel<cji wir,usa BLV je,st jego p,rzedos-
tanie się ,d6 \^lnętrza l<omóikii. Wymaga to w,cze-
śn]iejszego ,etapu pTzyczepienia się wirus,a d,o po-
wierzchni komórki, czyli natrafienie receptorów
wirusa BLV na o,dpowie,drr,ie miejsce u]eoeptoro-
we błorny komórkowej. Staje się to rnoztriwe
dzięki istn]ieniu na p,owierzc,hirri wirusa stru[<tur,
mo gących T ozplaz:naw ać rruie j sca l1eceptorowe na
błonach k,ornór,ek gospodarza. Miejsca taki,e u
rvirusów rue posiadających zewnętrznej otoczki
znajdują się na poivierzchni kapsydów (10). W
pr4.-padku wiruso,W otocżkowych rrrie j sc a rece-
ptorowe są na błonie zewnętrznej, często posia-
dającej kolce lub wypustki (16). Na powd.e,rzchni
wirusów o,becne są talkze tzw. zespoły epńtopo-
we, tj. hydrofobowe gllkoproteliny, rnogąoe sty-
mulować prodrrkcję przeciwciał i,pobudzać lim-
foc;łty T gospodarza (I5).

Zdolność adsorpcyjna wirusów jest hamowa-
na pTzez przeciw,ciała sil<i,erowane prz,ecńwko te-
mu wirusowi. N,iernniej istnrieje przekonainde, że
pokrycie wirusa przeciwciałami n]ie prze,szkadza
mu na ogół w przyczepianiu się d,o bło,nv [<o-
mórkow,ej gospo,dairza, Np. onkowirusy zawie-
rają antygeny t5ryowoswoiste (ts) olaz antygeny
grup,owoswoiste (gs) - (35). Antygerry ,,ts" re-
aguj ą z przeci\|\| c\ałanri neutralizuj ącymi wirus.
NaIeżą tu antygeny ,,Ve" zuliązane z otoczką

w pologenezie biołoczki lim{otycznei u bydło
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Udział retrowirusów lv leukemogenezie

Wśród wił"usów zdolnych do onkogenezy W-
różrlia się zarówno niektóre RNA, jŃ i DNA
wi]rusy. Onkogenne RNA należą do ro,dziny
Retroużrldae. W ilch czą*,eczce, obok irrrrych
białek, j est,odwrotna transkryptaza (polirneraza
DNA kie,rowarna przez RNA) odpowiećlziabna za
syntezę DNA na matrycy wirusowego R}TA. W
genomie oł,kogerrnych retrowirusów anajdują
się trzy geny oznaczone s5rmbolam{ Iiterowymi
,,8&§" ,,,I}o1" i ,,env" (19). Gen ,,Bo8" koduje
białko strukturalne wirusa zawierającego arrty-
geny grup,owoswoiste, gen ,,pol" koduje odwrot-
ną trarrskryptazę, a gen ,,env" - białka, które
po gli,kolizacji wchodzą w skład o,toczki wńrusa.
Onkogeny są o,becne tylko w tych retrowiru-
sach, któne są zdolne do szybkie,go indukowa-
rria nowotworów. Pozostałe retrowirusy - irr-
dukujące nowotwory wolniej lub w mniejszym
odsetku - ni,e zawlerają onkogenów (19).

Onkogeny wykryto u retrowirusów induku-
jących niektóre białaczkl i rnięsaki. W białaczce
lirnfatycznej B receptorowej wykryto,onkogen
,,ebl", kodujący kinazę b,iałkową (tyroaynową)
w błoniie komórkowej (3), w erytr,oleukernrii ołn-
kogerr ,,erb B", któny koduje białko podobrre do
receptora dla EGF (epidenmal g,rowth facton) w
błonie l<omórkowej i bŁonach cytoplazrrnatycz-
nych (6), w b,iałaczce mileloblastycznei onkogen
,,ffiyb" wiążący DNA w jądrze komórki (23),
zaś w białaczce mi,elocytarnej onkogen ,,myc"

poddbny do TCGF (T cell growth fa-
ctor) kodujący hilałko w błonie komónkowej (33).

Emzootyczna białaczka bydła wywołarra iest
przez RNA retrowirus, tj. wirus BLV (bovine
Ieukenria virus) tygu C. Należy lon do egzoWńru-
sów (29). Z wirusem BLV spokrewniony jest re-
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Ryc. 1. Teoria zakażenia timfocyta plzez wirus BLV
i udział cukrowców w tym procesie

tipidowa (bilayer), B _ b!al-
D - środowisko zewnętrz,}e

i^;"," "o §331^ "ótl?r""'[{
TsTs (tumor specific trans-

plantation antigen) przed imnunocytaml gospodarza, B -receptory glikoproteinolve (głó§,nie gukoforyna), an - anty-
8eny nowoto§,olo§,e.

wirusa i zawierające 2 lglifiroproteiirry o masie
60-70 000 d i 15-35 000 d. Uważa sńę, że te
glikoproteiny są nośnikami antygenu ,,ts" i de-
terminują zdolność penetracji wirusa do komó-
rek gospodarza. Natomrast antygeny ,,gs" nie
Teagują Z przeciwciałami zobojętniając)rmi i
uwazane są za we,wnętrzne komponenty wszyst-
kich orrkowirusów (8, 9, 11, 14, 28, 35).

Infekcja wirusa BLV w;rzwala bardzo szybko
od,powiedź or,ganizmu tzn. powsta ją specyf icane
przeciwc,iała §kierowane przeoiwko glikoprote-
inie otoczki wirusa (przeciwoiała ,,gp-51" o cię-
żarze molekularnym (c.m,) 51 000 d) i nieco póź-
nie j przeciwciała przeciwko wewnętrznym poli-
peptydom (przeciwciała ,,p-24" o c.m. 24 000 d)
(-) (34).

W momencie przyczepiania wirusa zacŁlodzi
reakcia rniędzy jego grupami aminowyrni a
kwŃnyrni gruparnri f osf,oranowymi komórki.
Adsorpcja wirusa następuje w obecności m.in,
jorrów Ca++, które prawdopodobnie zobojętnia-
ją nadrniar alrrironowych ładunków rnal<rom,ole-
kuł wirusa na pcwierzchni komórki, Po rozło-
żeniu suhstancjli receptoroweJ n,a powienzchnri
komórek gospodarza, wirus wnłka do jej wnę-
ttza na zasadzie p,irrrocvtozy. Następstwrem ad-
sorpcji wirusa BLV na po\^/ierzchni komÓ,r[<i
może być także wytworzeniie przezńąkieszonki
z błony komórkowej, a następnie zarrnknięcie
całego wirusa z czą,sle,czkami przecriwciał wew-
nątrz walkuoli fagocytarnej (ryc. 1). W takiej

sytuacji rnroże rastąpić fuzja wirusa z emzyrnam,i
hydnolityczrrymi ,zawartyrni w liaosomach i tra-
wierrri,e g,o na zasadńe fag,o,cy162r.

Fagocytoza wirusa BLV może być zupełna i
następuj,e wówczas cał<,owita depoJJi,m,eryzacja
RNA wirusowego rra podstaw,owe elernenty
składowe, [<tóne są w nliej trawioLnle. W przypad-
ku fagocytozy niezupełnte;, 11. wydostan,ia się rra
zewnąl,tz komórl<i ,części wirusa, cząseczkń te
tr,acą już zdo]Lrrość do zakaża,n:ia dalszych [<omó-
rek i na ogół sĘ cał,kowidie dregradowane we
kr'wi gospo darza. Takie cząsteczld uszkodzonego
wirrłsa rnogą natoinni,alst oddzi,aływać a,rrtygeno-
wo na organŁrn, tj. stymulować układ imrnuno-
l,ogi,czny do obrony. W nd,,eikorzy,strrym d]a us-
troju wypadku dochodzi do infelkcjti limfocyta
prawidłowego przez wirus BLV i komórka
zmi,enia swe właściwości biochemiczne, intmu-
nologiczne i g,erretyczne. I-1irnfocyt ulega wiru-
sowej transformacji i traci zdolrrrość do regula-
cji podzia]Sył, co powoduje nieko,ntr,olowany
jego rozptrem.

Jak vzynika z wcześnliejszych badań własrrych
(7B, 27\ tnansfonmacja lirnfo,cyta prawidłowego
w ld,enunl<u lirnfocyta białaczkowego u zwie-
rząt wiąże się z iśotnyni różnicarni w zawar-
tości ilościowej i jakościowej wielu związków
i metabolitów w obrębie tych kornórek, a zwła-
szcza błon komórkowych. W nirrrie,iszei pracv
przedśawiono wyrrifi<i badań nad zachowaniem
się w komórkach stransf,ormowanych bńałacz-
kowo ta,,}cich cukrowców, iak: glikopro,teiny i
gli,kolLMdy.

Glikoproteiny błony konrórkorvej

Błona komórkowa ssaków zawiera ok. 59o cu-
krowców w postaci glikoprotein i glikoĘidów.
Błona ta jest \tr ZnacfrLyrm stopniu od,powie-
dzialna za ,odmienne zachowainie Się komórei<
nowotworowych w porównaniu z komórkami
prawidłowyml Różnice te dotyczą głównie
zmian zawartości glikoprotei,n d glikoĘidów
oTaz eruzyltuow związanych z ich biosyntezą (1,
4, 7, 73, 17). Przypuszcza się, że zmiany te są
odbicli,ern pr,ocesów wywołanych w aparacie g,g-
netycznym kornórek na skutek transf,ormacji
nowotworowej (2).

Wcze,srrym etapern ataku wj_rusa BLV jeŃ,
jak już wspomniano, przyLączenie się go w miej-
scu receptorow)rm błony ko,mórfirowej gospoda-
rza. Zjawisku temu, oprócz imrnuno,globulirr
pow,ie zch,ruiowych, rnają prawd,opodob,nie prze-
ciwdziałać także gtrikoproteiny glikolipildy.
Część cłlkr,owa tych związków iest rr,ajczęściej
ztrokałiz,owana na powienzchni błony w fazie
wodnei i tyrn salnym warulnl<uje strukturalną
asymetrię błon komórkowych,,co rnaniifestuje
się obecnŃaą tzw. warstwy powierz,chrrlowej
(glikokalifl<su), pokrywającej poWi,eł"zchnrię bło-
ny o,d strony środowiska zewnętrznego. war-
stwa ta decyrduje o ładunku ptrektrycznyrn po-
Wierzchni ko'mórlri, co ł,na zasadflxi,czie znaczenrie

591



Nr 10 MEDYcYNA WETERYNARlaJNA Rok XLII

w przen,ika,niu do jej wnętrz:, różnych substan_
cji (5, 10). Jest ona także nlośni]<iem włŃciwo.
ści antygengłłych komórr}<i (l2, 2I, ?4, 48-50).
a) Glikoproteiny i sjalop'roteiily w lenrkemoge-

nez}e
Seromukoid jest glikoproteino,wą frakcją bia-

lek ,surowicy krwi, a jego głównymi składnika-
mi są alfal - flrwŃny glikopł,o,teid, zawierają-
cy około 30% cu]krowców oraz haptoglobina. Z
kolei kwasy sjalowe starrowią grupę związków
wy,wodzący,ch się z kwasu neurarniinowego i bę-
dących jego N-acetylo-N-glikoliio- lub N,O-
dwuaoeĘłlopochodnynii. Są one związane z di-
sacharydami. Iub horno- i heteropolisacharyda-
mi wch,odzącyfii ''v śkład sjalop,roteidów i sja-
lomuł<olĘidow (24, 45, 48-50).

\,VYkazano, że w błorrie komó,rkowej komó-
rek nowotwolrowych jest duza zawartośó kwasu
sjalowego, który tworrzy ze
k,rowcowy, osłani,ający ant
we ata]ku j ących komórrek nowołtworo,wych p,rzed
korrtrolą immun,o1ogiczną ze str,ony go,spodanza i
przez to chroni je przed ,o,drzuceniem (ryc, 1).
Istnieją też dane mówiące o zrnni,ej;szorrrej zdol-
nośoi komórek nowotworowych do transplarr-
tacji w wyniku traktowani.a j.ch neuraminidazą,
chociaz wyniki badań immunologicznych, dot;--
czących _tej właśnie roli kwasu sjalowego są
sprzeczĆ,e (10, 38, 39, 43, 51).

Badarlia własne pozwoliły na stwierdzeńe, że
u myszy z T)rze,szczepialną białaczką lŃmfatycz-
ną L 1210, chłonial<iem AKSL-4 oraz plazmo,cy-
tomą ADJPC-5 (18) dochodzi do wyraźnego
tvzrostu poziomu seromukoidu i kwasów sjalo-
wych i to zarówno w surowicy k.rwi, jak ii na-
rząd W bada,ndach własnych(40) wzrost ilości glil<opro-
teirr limfoidalnych B rece-
ptorowych p,ochodzących od [<rów ,chorych na
białaczkę lirnfatyczną. Zaobserwowane zrniany
zaw artoścń wyrnierr,ionych cukr,ow c ów wyndk a j ą
prawdop,odo,brrii.e z transf ormacji nowo wo,rowej,
tj. uzłośliwienia się komórek. Wz,rost ilości tych
cukrowców natreży takze najprawdopodobinńej
wiązać z pojawieniern się w komórkach nowo-

znaien1i:onej
cznego (30),
ołączeniach
właściwoś-

-

rych rra nowotwory (26). Heterogenrrośó ta jesi
prawdop,odobnie uzależniona,od o,be,cności kwa-
sów sjalorwch (26). Ponadto obse]Iwowan,o w
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glikop,roteinach komórei< transformowanych
nowotworowo (26) spadek ilości fukozy onaz
wzrost poziomu kwasów sjalowvch

Ir) Giikoproteirl3, erytl;cytórv (gl.;1roforyna)

Wśród głównych gtrikoprotein glikokaiiksu
jest glikoforyna, będąca jednym z na1l6pie1 po-
z;na,n}ch białek integral,nych błon plazmńycz-
nych ko,nrór&<,i. Przenika orna przez wszystkie
wa,rstwy bilayer (ryc, 1), stanowiąc ,,połączenie''
między środowtskiem zewnętrzny,m a cytoplaz-
mą komórki. Gliko,foryna jest j,e,d.nołańcucho-
w3m poilipepty,dem, z który,m to łańcuche,m
związanyeh jest 20-30 oligosacharydów m.i,rr.
galakto,za oraz [<was sjalowy. Cd kwasu sjalo_
wego poch,odzi w głównej rnienze ujernny ładu-
nek elektryczny powierzchni komórki (51), G*.__.^
koforyna spełnia istotną rolę jako rniejsce wią.
zaria niektórych wit,usów, _ np. myksowirusa
grypy w erytrocytach i prawdopodobnie takze
w innych komórkach ustroju. Jednocześnie łvy-
kazano, że rraji,stotnd,ejsze dla akt5rwności recep-
torowei są ikońcowe reszty kwasu sjalowego gli-
koforyny (49-5i). Natornia,st w przypadku Teo-
wirusów główne znaczemle, jarko miejsce recep-
torowe błony, komórkolv,ej gospo,darza, ma N;
-acei-",1o-g1,;ilozatnina, a- nie kwas sjalowy (11,
34, 1J, ó2).

Wtaz ze czerwonych
ilŃć kwasu da, w zwiĄz-
ku z czym n,iiszczone rv
śIedzionie. Er3rt19.uru sztucznie pozbawione
kwasu sjalowego i ponor,rmie wprowadzone do
krwi są szl,bko niszczone pTz,ez splenocyty.
Urvaza się. ze śledziona tlaktt_rie. iakie komórki
jako ,,ciało obce" ze względu na brak kwasu

resztach cukrowych (37).
że zachadzLi,ć w limfocy-
myśzy (18). Dlatrego też

przyjmuje się, ze glikoforrrrra służy iako ko-
mórko-wy układ informacyjny z innymi komór-
karni, chociażby z 1irnfo,cytafi o,raz biologicz-
rnie akty-v,łnywi cząsteczkarni, np, horrnonami (7,
43, 4B). Znany jest fakt wiązania iirnsuliny przez
glikoforynę i mozna stąd przypus;zczać, że bie-
rze oĄa udział w inhibicji'kontaktowej. Podob-
nie fitohemaglutynina (PHA) wiąże się z g],iko-
foryną oraz s,tymuluie podziały l<omórkowe. Za-
równo insulina, jak i PHA same nie przenoszą
informacji do wnętrza komórki, w zŃiąaku z
tym przenoszenie to może być ,,funkcją" gliko-
for;zny (37, 51). Dlatego też glikopnoteiny po-
wierzchniowe kornórk,i uwaza się za det,ermi-
nanty antygenowe, neceptory wirusów lub
,,maTkery" tożsam,oścLi. komórek (46). Np, lv
ryLo,czlf rł}kr5zf6 liczne glikoproteiny wykazu-
jąoe zdolność hamowania hemaglutynacji, wy-
wołanej przez rnyksowirusy (46).

c) Glikoproteiny laiorące udział lv reakeji
odrzucania przeszczepólv

W błorrie il<o,mórkowej są tŃże glikoproteiny
będąc,e produktarni,ekspresji k,ornpleksu genów,
nazywanego ko' npleksem głównych antyg,enów
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zgo,Cności tkankowei (I\[HC - majo,r hi,sto,com-
patilbility cornpl,ex) - (45,51). Te glifi<oproteliny
są integralnyrni białkarni błony i dzieli,się je na
glikopr,oteirrry kiasy I i II. Glikoproteirry MHC
kiasv I w,iążą beta, - m,ik,roglobuli.rrę i złożo,ne
są z jedrr,ego łań,cucha polipepty,dow,eg,o. Dime,r
glikoproteirry MHC klasy I rnoże wiązaó onk,o-
wirusy, w zwiążku z czyrn ko,mórka mająca ten
kompleks jes,t r,ozpoz,nawarna i ńszcz,ona przez
cytotolksvczny limfocyt T. Natorniast glikopro-
teiny klasv II są zbudowane z dwóch łańcu-
chów poĘeptydowyłch, tj. łańcucha alfa i beta.
K,omórka z k,ornlpleksern MHC klasy II rnoże za-
trzymać antygen, co będz,ie sygnałem do pnoli-
feracji limfocyta pomocniczego (heiperiT (31).

d) Glikoproteiłry w zjawiskach kontaktowych
komórki

Przyjmuje się, że cukry w gliko,proteinie mo-
gą być ,elernentami mechanizmu rozpoznawcze-
go ko,mółki, jako że związki te są rra powienz-
chnri ł<o,mórkowej. Obserwowano bowiern, że ko-
mórki nowotworowe nie podlegają inhi,bicji
korrtaktowe j, tzn, po zetknięciu się ze sobą na-
dal śę dzielą w pneciwieństrvie do kornórek
prawidłowych. Byó może r6żnńca w zachowaniu
się kornórek nowotwo,nowych wiąże się ze au*la-
nam;i. powierzchni ko,mórkow,e j, tj. zmianami- ro-
dzaju cukrowego łańcucha bocznego glikoprote-
ln.

Cukrowce umożLiwiają nie tylko Tozpoznawa-
niie przez komórkę innych komorek, ale także
niektorvch związków wi,elocząsteczkowych ( 1 7,
32). Wykazano Ep., że w obecnoścri D-giukozoa-
milrry i D-rnarnnozoalrnirry komórki teratolma my-
Szy agre,gują, a więc występo,łanie glikoprote-
in na powierzchni ich błon komórkowych wa-
runkuje adhezję tych komórek (20).

Oserwowano, że z powierzchni -kornónek no-
wotworowych następuj e intensywrre uw,a],nńanńe
d,o śr,odowiska zewnętrzneg,o glikoprotlein po-
wierzchniowych, zachowuiących jednakże swe
cechy antygenowe. Glikoproteiny są usuwane
z powierzchni błm. prawdopodobnie przez pro-
teLr'azy 

- 
enzymy wydzielane prze,z koirnórkli

nowotw,or,owe (47), Opisany proce,s jest w dużej
rni,erz e o dpowiedzi alny za harnowamie o dp owie-
dzi irnrnunologicznej ustroju na obe,cność w
nrich ko,mórek nowotvlorrow;rch (35). Np. u my-
szy wykazano, że izolowane glikoprote,iny wiru-
sa posiadają właś,ciwości ,immunogenne (15).

Sp,or,o danych o wpływie transformacji nowo-
twonowej na p,ozirom białek w błonach komórek
datyczy galaktoproteiny ,,a" czvli LETS (large,
exte'rnal, transformation-sensitive), która jest
uwalniialrra z powierzch,rri komórek n,o,łrotworo-
wych do otoczenia (37, 48, 49, 51). Stwierdzono
łrrak lub rrieddbór tei gliikoprote,iny na powie-
rzchni błorr fibro,blastów i mieloblastów tran-
sformowanych przy udziale zarówno onkowiru-
sóvr, jak,i kancerogenów che,micznych (46), Nie-
którzv uwazaią nawet gtrikoproteinę LETS za
białko znaczrrikowe l<ormórek ln,owotwororrych
{Ą6, 47,50), gdyż iego rvysoki poziom iest typo-

wy tyiko dla komónek prawidłowy,ch, będących
w fazie spoczynkowej cyklu komórkowego Go.
Zawartość jego jest mnieisza na powie,rzchni
błorr komónek w fazi,e ,c}łklu G1, S d Gr, a ,naj-
mniejsza w,fazie prz,ejśoia lub polzostarria w fa-
zie G6 (51). N,iezależnie od LETS w kornórkach
transformowarrych,obserwowano także spad,ek
zawartości aktyrry i miozyny (47, 50).

Glikblipidy błony komórkowej
oprócz zmian w zawartoŚci glikopro,teirr w

błoinie stwiendzono także odchyle,niia w pozio-
mie niektóry,ch glikolipidów błornowych, wyni-
ka jące z transf ormac jli 

^o*o'*orowe 
j. Zahama-

wanie n,ie}<tórych neakcji biosyntezy p,owo,dujrg
ł<umula,cję pew;rrych prekurs,o,rów w błorrrach ko-
mórelk nowotwo,rowych. OgóIną tendencją jest
wzrost zawa,rtoś,ci pro,stvch cząst,eczek. I tak
główrrym giikolipid,ern błonow;rm fibroblastów
chornika tra,nsf oirrnowanych wiruse,m,okazał s,ię
Iaktozylo,ce:amid, p,o|dczas gdy w ko,móriliach
normalnych przeważ,ały bardziei zło,żorne: N-
-acetylo-nleurarnlinyll,oktozy|g,grrąrnifl i galakto-
zyloakiyzyioceramid (3, 5, 9, 47, 50-52). Skutki
te skorelowa^o z zablokowaniem syntezy bar-
dziei sko,mplikowanych giikolipidów, sp,owo,do-
wanym repres j ą akt.vrvi-iości specyf icznych tran-
sferaz glikozylowych (3, 42).

Glikolipidy błon ko,mór,eik nowotwonowych są
zwykle pozbawione końcowych reszt galaktozy,
N-acetylo-galaktozamin, fukozy i kwasu sjalo-
wego, co wskazuje rra obniżenie aktywnośc,i od-
powiednich gtrikozylotransf,eraz obecnvch w
aparacie Golgriego (10, 11, 22, 4I). Uważa się, że
enzyrny te mogą byó odpowiedzia-Ine za brak
zjawiska inhibicji kontaktowej, o której już
tvspomniano, w wyniku czego obserwuje się
proliferację ,komórek. W komórkach nowotw,o-
rowych p,rzeważają zatem glikol,ip dy o krót-
kim łań,cuchu cukrowyffi, p,ozbawione kwasu
sjalowego.

Po,dobne zmiany w strukturze glikoliipidów
notuie się .ł komónkach transforrnowanych on-
kowirusami, jak i związkamr kancenogennymi
pochodzeirria chemicznego (51). Stąd też z,rrrriany
składu glikolipidów w błonach komónkowych
uważa się za procesy towarzyszące transforma-
cii now,o,tworrowej (10, 25). Zrniany te dotyczą
zarówno gangliozydów, glikolipidóry obojętnych,
jak I fukuzydów (9, 11, 48, 49). PÓnieważ rrie-
które gtrikolipidy mają właściwości antygenowe,
stąC też zmiany składu cherni,czneg,o tych zwią-
zków i iich roz,nliesz,czenie odgrvwają dużą rolę
w ]m,odelowaniu irnmuno,§enności komórek.

podsumolvanie

Z urvagi rra udział glikoprotein, glLikolipidów
błOniowych w prociesach odbywających się na
powierzchni komó,rek, usiłowan,o w tej pracy
skorel,owaó pe]Mne cechy komórek białaczko-
łvych ze sp,ecyfricznymi zrnianami w obrębie
wYrrn-ieni,onych związków bło,nv komórrkowej
lirnfocytów. Obserwowane zmiany są szczegól-
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nie interesujące, gdyż zarowno glikopnoteiny,
jak i glikolipidy waru,nkują właśoiw,Ńci immu-
nologliczne błony komórkowej limfocytów.

GJ,ikoproteiiny i glikolilpidy mają służyć jako
mi,e j sca rozpoznaw cze na powLierzchni kormórek.
Miejsca t)e są typowe dla okreśI,onych ko,mórek
i przyp,uszcza się, że kolmórki zawienają spe,cy-
ficzne glikopro,teirry, które lsłużą do rozpozn'a-
warria komó,rek tego samego rodzaju.

Defekty glikozylacji glikoproteirrr, a także gli-
kolipidów błon są najprawdopodobniej bezpo-
śred.nio odpowire,dzialne za brak zdolności ko-
mórrek nowotw,orowych do ł<ontakt,owego ha,mo-
Wania migracj'i i wzr,ostu. Jednakże takie zw,lią-
zki jak: cAMP, dimetylosuifotlenek (DMSO),
witamina A, cył<loheksamid czy 5-b,ro,rrrodezo-
[<syurydyna (BUdR) mogą przywracać zjawi,s-
ko harnowania konrtaktowego w kolrnórkach
transformowanych, a ponadto stymulują synte-
zę częŚci rdzeniowych oliigosacharyd,owych reszt
g}ikorprotein i glikoli,pidów błorr (33, 35).
Stąd też mo,rritorowane modyfikowarrie c,e,ch
k,ompleksu powierzc}rrniowego komórek nowo-
two,rowych przez d.ngerencję w proeesy biosyn-
tezy składnikow błon kofnórrkowych może oka-
zać się pofiloc,ne w leczerriu rrowotworów.

Reasumując można przyjąć, że w regulacji
transformacji li,rnfocytów prawidłowych w kie-
runku limfocytów białaczkowych u zwiorząt do-
chodzi do poważnych zaburzeń dróg rnetaboli-
cznych. Wyrazem tych zaburzeń są zmiany [Ioś-
oiowe w zakresie glikoprotein i glikolipidów
błon biol,ogi,cznych - odgrywających znaczną
rolę w ,ocnlronie komórek gospodarza przed ata-
kie,m onkowinusów.
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EI,IAS B.: Badania epidemiologiczne nad zakaźnyrrł
zanikowym zapaleniem nosa świń. IX. Badania nad
zachorowalnością. (Epitlemiological studies on atrophic
rhinitis in swine. IX. Investigations on the introduc-
tion of the disease). J. vet. Me,d. B. 83, 60-67, 1986 (i)

Przebadano pT zy czyny występo,wania zakaźnego za-
palenia nosa w pięciu dużych fermach prze,mysłowyclr
ślviń w oparcitr o analizę sytuacji epizootycznej i ar'a-
lizę porównawczą właściwości biologicznych i struk-
tury antygenowej szczepów Pasteurella multocida i
Bordetella bronchiseptica izolowanych od świń przed
wystąpieniem choroby i świń chorych. W badaniach
uwzględniorro też warurnki środowiskowe, nasilenie
i charakter objawów klinicznych i zmian sekcyjnych,
Ptzyczyną zachor,owań były szczepy o rrowych właści-
wościach wprowadzone do ferm (zmieniona struktura
antyge,nu otoczkowego, większa zjadliwość, wytwarza-
nie egzotoksyny) względnie drastyczne zmiany w wa-
runkach środowiskowych.

G,
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ELLIS \ry. A., CASSELLS J. A., DOYLE J.: Leptospi_
roza układu tozrodczego u buhajów. (Genital leptospi-
rosiś in bulls). Vet. Rec. 118, 333, 1986 (12)

Próbki krwi, nerki i wycinki układu rozrodczego po-
chodziły od 7 buhajów poddanych ubojowi w Belfa-
ście. Buhaje używane były do reprodukcji. Leptospiry
wyosobniono od 4 buhajów; w pierwszym przypadku
z pęcherzyków nasiennych i jąder, w drugim z nerek,
pęcherzyków nasiennych i najądrza, w trzecim z ne-
rek i pęcherzyków nasiennych i w czwartym z nerek.
W oparciu o odczyn aglutynacji krzyżowej, badania
restrykcji endonukleazy chromosomainegoDNA wy-
izolowane szczepy ozlaczono jako serovar. hardjo ge-
notyp bovis. Miano aglutynacji surowicy buhajów, od
których wyosobniono leptospiry wynosiło od 1:10 do
1:100. Uzyskane wyniki wskazują na możliwość sze-
rzenia się zakażenia leptospirami za pośrednictwem
nasienia stosowanego do sztucznej inseminacji.

G.


