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Olsztgn

Znane od dość dawna immunosupresyjne \Mła-
ścirvości niektórych wirusów omówiono w in-
nym artylrule (14) jako jeden z mechanizmów
ich chorobotwóTcze1o działania, SzczegóIny
wzrclst zainteresowanią tym zjawiskiem nastą-
pił jednak po rvyizolowaniu wirusa powodują-
cego u ludzi chorobę AIDS (acquired irnmuno-
delicielncy s)rndT,ome) czyli syndnorn nabytego
braku odporności.

Słuszniejsze jest posługiwanie się terminem
immunitet zamiast odporność, co szczegółowo
omówiono i uzasadniono w oddzielnym arty-
kule (15). Coraz rzadziej używa się bowiem sto-
sowanych do niedawna powszechnie (10, 16, 32)
polskich terminów - odpornośó jako odpowied-
nika łac. imlnu.nitas oraz oporność odpowiada-
jącego łac. resistentża, natomiast operuje się
zamiast nich określeniami odpornośc swoista i
odporność nieswoista. Często jednak opuszcza
się te precyzujące określenia (swoista i nieswoi-

l_inr{otropowe lenliwirusy zwierzql

sta) i w obu przypadkach używa terminu od-
porność, jak na przykład w wymienionej pol-
skiej nazwie choroby AIDS. A przecież te dwa
stany niewrażliwości urvarunkowane są całkiem
odmiennymi mechanizmami.

Z uwagi na podobieństwo fonetyczne i zna-
czeniowe (w potocznym rozumieniu) polskich
terminów odporność i oporność, w się ce-
1owe upowszechnienie \M naszym j okreś-
ień immunitet i rezyslencja, o wyraźnej okreś-
loności znaczeniowej. Ich dosłowne odpowied-
n ane są o w języ
b w słow łacińskie
g ale też ętych jak
gierski i fiński oTaz we wszystkich słowiań-
skich, z wyjątkiem naszego. Immunitet, w Ma-
łym słowniku języka polskiego (17) w znacze-
niu biologicznym to ,,odpornośó organizmu na
choroby zakaźne", a medyczny termin rezys-
tencja w Słow-niku wyrazów obcych (27) zde-
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finiowana jako ,,niepodatność organizmu na
działanie drobnoustrojów chorobotwórczych lub
ich jadów; odpornośc konstytucjonalna". Po-
pieranie procesu umiędzynarodowiania termi-
nologii naukowej, zwłaszcza przy wykorzysta,

łacina, gre-
Międzyna-

eoIogizmów
ez Stobers-

kiego (2B, 29), obecnie przewodniczącego PoIs-
kiego Komitetu tej międzynarodowej organiza-
cji; w odróznieniu od języka literackiego, przy
unifikacji języka specjalistycznego, terminów
naukowo-technicznych nie powinno się tłuma-
czyć, Iecz upowszechniać je na całym świecie
w wersji oryginalnej. Jest to też zgodne z re-
gułami Polskiej Normy (Normy Terminologicz-
ne); jak podaje B): ,,pos
wyraźnie, ze w termin
nia obcego jest gdy te
występuje w kilku językach światowych, a
więc stał się terminem międzynarodowym i je-
go stosowanie może ułatwić współpracę między
uczonymi lub specjalistami z różnydrt krajów,
(b) jest krótszy i w związku z tym wygodniej-
szy w użyciu, (c) umożliwia tworzenie termi-
nów pochodnych. Redaktor analizujący, termi-
ny a nle moze wręc
opo za stanowiskiem
pur zestrzegać wyraż-
nego zalecenia normy".

Wszystkim wymienionym wymaganiom od-
powiadają
zystencja,
powiedniki
nieswoista,
faktów, całkiem jednoznaczne i ścisłe. Na przy-
kład w immunitecie komórkowym jego induk-
cja jest swoista, ale ekspres ja, faza wykonaw-
cza - nieswoista (22, 23). Również w odniesie-
niu do immunitetu humoralnego wykazano, że
niektóre antygeny wirusowe indukować mogą
powstanie, oprócz swoistych dla siebie przeciił,-
ciał, także, wskutek nieswoistej aktywacji klo-
nów limfocytółv B dla innych antygenów, po-
jawienie się przeciwciał dla tych ostatnich (1);
ta nieswoista poliklonalna aktywacja może być
powodowana bezpośrednio przez same wirusy
(np, grypy, h,e'pes, simpler, zapalenia pęcherzy-
kowego jamy ustnej, afrykańskiego pomoru
świń, Sindklis, adenowirusy), działające jako mi-
togeny komórek B, albo pośrednio (,,łrykazano
to w odniesieniu do wirusa LCM) przez rozpusz-
czalne czynniki wzrostu i różnicowania limfo-
cytów B, urvalniane pTzez wirusowo-swoiste
Iimfocyty wspomagające Th po ich kontakcie
z antygenem. Także rezystencja obejmuje sze-
roki zakres pojęciowy, w którym vłyróżntć
można zarówno mechanizmy nieswoiste, jak r

swoiste. Te pierwsze, uniwersalne, chronią or-
ganizm przeciw wielu drobnoustrojorn dzięki
barierom ochronnym (też Ł:arierze krwio-móz-
gowej), fagocytozie, działaniu humoralnych
czynników (jak beta-lizyny, Iizozym, properdy-
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na., irrhibitory), in,lerfet,ćncji, działaniu komó-
rek NK itd. l{ator:rilst te eir"ugie dotyczą re-
zystencji na ściśle oirieś]one drobnoustroje, np.
gatunkołve j, raso,,ve j i asci;nicze j, determino-
wanej m,in. bleii<iei;: cdpor,viednicir receptorów
i warunkórv s-łirtezy wi,rusa w komórce lub
swoistych receptcrólł, rra i.;omórkach, np. dla
czynnikov,z adirezyjnych E. coli, co uniemożIi-
wra zainic;ol"lani.e zaiiażenra.

Abstrah,; jąc ocil płec;izor,,iailia s-,n,oistości i nie-
swoistości nrczna stu,ieidzić, że - w odróżnie-
niu od rezysieni:;i -* iilnrn,-ii,iitet, zarówno hu-
rnoralny jai.: i komórkowy, to s'iarr niewrażli-
wości organizmu złlpoczątko,"vany kontaktem
antygenu z limfocyt,ami. Sł,Ltszne jest więc po-
wiedzerrie, ze ,,n,jlva irtlnrunologia" jest właści-
wie nauką o 1,iir:focyiacir. Foc):odzą one ze
wspólnego pnia kc.:lćl-ek rnacierzystych, w ?y,
cir,rpłodrlrvy-rli z rłr:reczk;" żólikołvego i wątroby,
a po urodzeniu -- ze szpikit }ios[nego; następ-
nró uiegają zrortlicowarlil,t. U ptakow jedne z
limfocytór,l zrnieniają się r,v iorbie Fabrycjusza
rv lirrrtocyt;r B (oi bursa I;'crbriciź), u ssaków
po-,l,zstają one oc[ razu 1v szpiku kostnym. Lim-
focyty B w nasiępsiwie kcirtaktu z antygen€m
(bakterią, wirusetli iip"} plzekszi"aŁcają się w ko-
mórki plazmatyczne, ulegają rozplenrowi (na-
mnożeniu) i \,l,ytwaTzają przecil,vciała swoiste
dh aritygerr,,ł, są więc odpowiedzialne za immu-
nitet hurnoraln,1,. LinfocyLy irlegające różnico-
wa_niu w grasicy (łitgnl"us) iuh pod wpływem
jej hcrnronów stają się limfocytarni T. Po kon-
takcie z arit;.rg+nen ulegają uczuleniu i deter-
minują inrlr,lliti:i ko,ló; ilo,"v"v, Odgrywa on
istotną ro].e w o',:ronie .usi-to;tł "w zakażeniach
wywoływan,r, c|r pr zez i,vewnątrzkornórkowe bak-
terie (rrp. pr,ąiki, pe.łeczki B,ricella), wirusy,
grzyby, a takzc choioboirvórcze pierwotniaki;
warunkuje iez zjawisita, oclrzi-łcania przeszcze-
pów, eliminację p;ocesó,,.,, nołvotworo\#ych i
nadlvrażliw-ośc i.v-l-.u pcznego. },{ięclzy limf ocy-
tami B i 'l zac]i.lozi ,łspółuziłłanie, przy czym
te dlugie, vlysLępr_łjąc w kilku zróżnicowanych
subpopulac3ech, odlyga ją 1,o1ę ,,dyrygenta"
ukłaclu inrrnur' oiogicznego, np. jedne wspoma-
gają, a inne hemują sk'iylvność iirnfocytór,v B.

Jesl, rzeczą ztaz,-t_li;lł.,Ąą, że jakiekolwiek czyn-
niki po.vodujące uszi.,od_zenie rui,ejsc powstawa-
nra i róznicowanili się }imfocytó.,.lz, a także usz-
I<odzenie ich sanrych iul rna}łrofagów, jako ko-
mórek,uvykona.,r,,czych, ui;ośl_edzają czynność
układu imirrunojc.ąiczriegcl. V/śród czynników
irnmunosupresylnycir z|\a.łzną rolę odgrywają
wirusy. Znana jest do'orze lo]a -wirusa choroby
Gu.mboro kur, który narnnażając się w torbie
F'abrycj,,isza uszkaciza telr ni:iząd decydujący
o róznico,,łrarlill siq ]irlfccytó,,rz B u ptaków, a
następst."łren tcgc jrs'L uposledzerrie immunitetu
hulaol allie;;o (1:i-cJ.,ri,lrj. 1:_i;ecivlciał). Poznano
także herpes,.,yir.ill ltl" 3,1,!f (i;) iłszkadzający gra-
sicę, narząd cij;:ł-nliłlłr,i::;r\-{ za różnicowanie się
limfoc;',ó.,v 'l'. io il oą,ird_zi tlc za.l:urzenia im-
rnuniietr,t lloi;lór,ii.-.,ł.;go.'Wirusy 1imfotropowe
iivykaru:ii t;cpizn--r ,io ii,-iliolly'l"ó,"v i po-,vodu.ją ich
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uszkodzenie. Rou_se j_ Tlorobo,ły (25) rvyróżniają
o typu_ wiruso-'łrej immu-
jest następ.stwem uszko-

ez nllłnażający się w nich
rusr.: odr1,, nosówki psów,

w zakaźnej moironuk]eozia rn,ywołanej przeż

tych pierwsz jest białko Pi5(E) kilku retro-
wirusów, szc ]nie rvirl_1sa białaczki kotów, Z
danych innych al.ttoró,,ll przytoczonych ptzez
Rouse'a i Horohova vzynika, że namnażają się
one w limfocytach B, szczegóInie w pierwszej
fazie zakażenia, lecz nie ulegają istotnym usz-
kodzeniom, natomiast immunosupresja jest po-
wodowana przez tr.,łlalniające się z nich wiru-
sowe białko P15(E), hamujące aktywność lim-
focytów T. Dlatego pcplzeclnie szczepionki
przeciw białaczc-, kotóv,, zawierające inaktywo-
wane całe wiriony połvodolozały, wskutek obec-
ności P15(E), zamiast wzńrożenia ochronnego
immunitetu - zwiększenie wrażIiwości na za-
chorowanie i rozwój plocesu nowotworowego
po sztucznym zakażeniu. P supresyj-
nie działającej substancji ia komór-
kowego jest interferon. Vy'ykazano, że induko-
wanie jego po,łstalvarria po,,vodować może wcze-
sne, przejściolrre obniżcnie immunitetu w kil-
ku ostrych zakazeniach wiruso-"vych, przy czym
nie uda.ło się clotącl !./yjaśnić w pełrri istoty te-
go zjarviska.

Ostatnio pozneno inny jeszcze rnechanizm im-
munosupresyjne o działania rn irusów iimfotro-
powych. Na prz }iłacl },ĄaI,tinez i wsp. (19) bio-
rąc pod uwagę it:rrnunologiczne na-<tępstwa za-
każenia wirusem IIIV (clroroby AIDS) stwier-
dzają, że immtlnosupresja u, tej chorobie mo-
że bvć raczej następstwem odpowiedzi immu-
nologicznej niz bezpośredniego chorobotu,órcze-
go działania samego wiru,sa na lir"nfocyty; przy-
czyną tego jest molekularna mirnikra, podobień-
stwo antygenowe glikoprotein wirusa i recep-
torów na limfocytach, co prowaclzi do znisz-
czenia tych komórek pyzez własne przeciwciała
(autoimmunosupresja). Takie załozenie czyni
problem aty czny m skute czn ość przlz5z}3lgfu szcze-
pionek, natomiast wska.zuje na ewentualną przy-
datność preparatów modyfiklrjących odpowiedź
immunologiczną w 1eczeniu choroby AiDS. Wy-
maga też skorygowania długo utrzymrrjącv się
pogląd, że limfotropowy wirus Epsteina-Barr
działa w pierłvszym rzędzie na limfocyty B.
Zdaniem Allday'a i Crawforda (2) miejscem

pierwotnej replikacji ,")iirusa jest nabłonek, a
zakazenie limfocytów B jest zjawiskiem wtór-
nym, nieistotnym dla wirusa; o zachowaniu sta-
nu równowagi między zatazkiern i organizmem
decyduje immunitet komórkowy (limfocyty T)

- plzy jego osłabieniu wzrasta liczba zakażo-
nych limfocytów B.

Wirus choroby AIDS oznacza się symbolem
I{TLV-III/LAV (skr. ang. human T-lymphotro-
pic virus, lymphadenopathy assoc,iated wirus:
ludzki wirus wykazujący tropizm do limfocy-
tów T, wirus związany z limfadenopatią), ostat-
nio krótszym symbolem HIV (skr. ang. human
immunodeficiency virus : ludzki wirus niedo-
boru immunologicznego). Oznaczenie HTLV-III
jest bardziej dokładne, gdyż zarazem okreśIa ro-
dzaj niedoboru a mianowicie, że dotyczy on
immunitetu komórkowego determinowanego
przez 1imfocyty T. Jest to istotne, zwł_aszcza,
że w 1986 r. opisano występujący u ludzi nowy
wirus, HBLV (human B-lymphotropic virus), a
więc wykazujący tropizm do limfocytów B (26);
jest to herpeswirus antygenowo odmienny od
innych poznanych dotąd ludzkich wirusów tej
rodziny, w tym też od wirusa Epsteina-Barr
(11). Trwają badania roli etiologicznej tego no-
wego wirusa w chorobie okreśIanej jako go-
rączka Jeziora Tahoe, która pojawiła się w po-

nie oznacza się go HHV-6 od ang, human her-pes ali przejścio-
we ane (cyt. wg24) cznego zrnę-cze rzebycia nie-
typowego zakażenia wirusem Epsteina-Barr,
chronicznej mononukleozy, będącej raczej nie-
znacznym zaburzeniem immunologicznym, niż
czynnym zakażeniem wirusowym.

Wirusy limfotropowe ymieniono
już, przy omawianiu m tego typu
immunosupresji, Ostatni ksze zain-

SIV (simian immunodeficiency virus), wirus
niedoboru immunologicznego małp stwierdzono

rykańskich małp zielonych -żyjących, a do 200/o.u trzyma-
goryle i szympanse uchodzą
(3). Z uwagi na bliskość filo_

genetyczną ludzi i małp' oraz zakład,aną możli-
wość roli tych zrvierząt jako żródła AIDS u
człowieka, SIV jest przedmiotem szczególnego
z alinte]res owarr,ia medy,cynv.

Lentiwirus bydła oznaczany obecnie jako BIV
izolowali już w 7972 r. Van der Maaten i wsp.
(cyt. wg 7) w USA z leukocytów bydła wykazu-
jącego trwałą limfocytozę, limfadenopatię (uo-
gólnione powiększenie węzłów chłonnych), zmia-
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ny w ośrodkowym układzie ner\Mowym, postę-
pujące osłabienie i wychudzenie. W 1987 r,
Gonda i wsp. (7) podali, że wirus ten koduje
odwrotną transkryptazę, narnnaża się w tkan-
kach embrionalnych bydła i.n uitro powodując
tworzenie syncytiów, a jego wiriony są morfo-
Iogicznie bardzo podobne do wirionów HIV, co
więcej oba te wirusy wykazują serologiczne po-
krewieństwo; zaproponowano Cla wirusa ozna-
czenie BIV (bovine irrrrnunodeficiency virus :
r,virus nie,doboru immunologic,znego bydła).
Sztuczne zakażenie cieląt powoduje nieznaczną,
utrzymującą się limfocytozę i wyraźnie zazna-
czoną limfadenopatię we wczesnym okresie za-
każenia (w 3-12 tygodni po inokulacji)" Ko-
nieczne są dalsze badania dla wyjaśnienia, czy
BIV powoduje immunosupresję prowadzącą do
wtórnych zakażen i śmierci - hrak jest tych
danych, gdyż chore zlł,rierzęta były usuwane ze
stada i poddawane ubojowi (?); nie wiadomo

działa na HIV i czy
est nastę żenia tych
komórko ią obronną

organizmu, wykazano nat,omiast u zakazonego
bvdła normalną reakcję humoralną. WyjaśniÓ-
nie tych spraw ważne jest nie tylko z punktu
widzenia weterynarii, ale też medycyny dla
ewent bydła jak
lu w Większe
wiąże do tego ce
wirusa izolowanego od kotów.

FTLV (feline T-lymphotropic virus - koci
wirus wykazujący tropizrn do limfocytów T)
opisali w 1987 r. Pedersen i r,vsp. (21), Izolowa-
no _so w USA od kotów w schronisku bezdom-nYc 82 r, u z kotówstw ącązp ibiegun-
kę, pne zap my noso-
wej i spojówek oraz ronienie. Ten zły stan zdro-
wia utrzymywał się przez dwa lata, a w trzecim
doszło do znacznego wychudzenia, anemii, za-
pal,enia dziąseł i utratv zębó,w wskute}< zmian
okołozębowych, wystąpiły tez załrurzenia neu-
rologicz,ne, wyraża,iące się przymuso]^7ym wałę-
saniem się po klatce i częstymi ruchami warg
i języka. Mim,o ,kiiku transfuzii krrvi, które
chwilowo polepszałv stan zwi,eirzęcia, wynisz-
czenie organizmu i pogłębienie s,ię arnemii _spo-
rvodowały iego śmierć. W następ:nych 4 latach
w tym §amym sekto,rze schroniska zachorował,o
z p,odob,nqni objawami i padło 9 nas|ępnych
kotów, Z,a'każ,ne tło tych zachorowań wykazali
Pedersen i wsp. 1przez ptzenielsienie zakażenta
na ko,cięta; w 4 ty,godnie po in,oku]acji materia-
łu zakaźnego wvstąpiŁo ,u nich uogóInione po-
r,viększe,nie obwodowych węzłóu, chłonnych
(1imfadenopatla), uirzymuiące się przez 5 mie-
się,cy, ,oTaz leuko,cenia i wziros,t te,mperaturv
ciała, które ustąpńły po 2-4 tvgodniach.

Szczegółowe badania wirusologiczne wykaza-
ły w hodowlach komórek efekt cytopatyczny
w postaci balonowatego zwyrodnienia, śmierci
komórek i tworzenia się komórek olbrzymich
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po 2-6 tygodniach; efektowi cytopatycznemu
towarzyszyło pojawienie się odłr,rot j trans-
kryptazy, a badaniem elektronornikro opowym
stwierdzono obecność cząstek w-irusa o morfo-
logii typowej dla lentiwirusów. Wiriony były

Na j bardzie j charakterystyczny był znaczny tr o-
pizm izolo-wanego wirusa do 1imfocytów T. Nie
rvykaztr je ewi sero
HIV,au ób hw
takcie ze nti arni
na przeciwciał ani cila IfiV, ani dla FTLV. Se-
rologicznym badaniem stwierdz,ono obecność

i F u jednegoz18
) h rniastulOz?l

w znaczne wychu-
dzenłc, anemię, za,pale,nie dziąseł, krostkorve za-
palenie skóry, zakażenie uszu, chroniczny nie-

bw
Og
krą
Ue

e wtór,nych
stwierdzono
a badaniem
ość lentiwi-

poz h u tychzwi V pozńoli
Poz stany cha-rak nerwowy-
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