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r,vśr B było wrażliwych na chloromycety-
DQ, ynę, 6 na streptomycynę, a tylko 2 na
pen

Jak ych, trudn
który może być
w każ powinien
ny na podstawie określenia stopnia wrażliwości drobno-
ustroju. Z r,vłasnych obserwacji mo,żna wnioskowac, że
najbardziej skute,czne w leczeniu otźtis erterna u psów
winlry byc gentamycyna i neomycyna.

Powszechnie ulvaża się, że problem zakażeń gron-
kowcowych w aspekcie terapii nabiera coraz większego
znaczen),a, a stale wzrastający a,sortyment antybiotyków
i chemioterapeutykow nie wpływa na zahamowanie
tempa narastania oporności drotbnoustrojów (5, 15, 18).
Dlatego niekiedy do celów terapeutycznych, szczegól-
nie przy zakażeniach ropnych skóry, zatok, uszu itp.,
użyrvane są szczepionki lub a,utoszczepionki (B, 9, 13).
Z uwagi na fakt, iż gronkowce koagulazododatnie w
badaniach własnych okazały się dominującą florą bak-
teryjną, zakażenia przez nie wywołane przebiegały naj-
częściej przewlekle i były trudne do wyleczenia przy
pomo,cy dostępnych antybiotyków, w celach terapeu-
tycznych sporządzono szczepionkę. Wyniki uzyskane po
zastosorvaniu szczepionki u 10 psów z klinicznymi obja-
wami otitżs ełterna, potwierdzonymi ba,daniem bak-
teriologicz,nym na obecność gronkowców były zadowala-
jące. Terapia okazała się jednak nieskuteczna w 2 przy-
padkach, a u 1 psa nastąpił nawrót choroby. Na ogół
nie stwierdzono u leczonych zwierząt reakcji poszcze-
piennych, za wyjątkiem jednego przypadku, w którym
zao,bserwowano u psa niez,naczne podwyższenie tem-
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Białaczka jest przykładerrn nieodwracalnych zmian
patologicznych o ctrarakterze autolr,orniczn)rm, przekra-
czających granice kompensacji fizjologicznej. Uważana
jest za zespół immunopatyczny powodowany nabytymi
zaburzeniami limfo,cytów.

Leukozogeneza jest złożonym, wieloetapowym proce-
sem nowotworowJ[n, którego mechanizm, mimo wielu
badań, nie został jeszcze w pełni poznany.

W klasycznym ujęciu onkogenezy roztóżnia się trzy
etapy:
1 - etap inicjacji, w któryrn czynnik kancerogenny po

przedostaniu się do wnętrza komórki uszkadza jej
DNA, Okres ten nosi nazwę fiksacji kancerogenu
i może być jeszcze odwr,acalny.

2 - etap promo,cji, w którym zmiany dotyczą juź geno-
typu, a większośc czynników inicjujących rozwój no-
wotworu przeksatałca się w związki elektro- i nuk]e-
ofilne, łatwo łączące się z makrocząsteczkami komór-
kowymi (37). Z czasem komórka ulega pełnej transfor-
macji nowotworowej.

3 - etap progresji, w którym następuje wzrost zmie-
nionych nowotworowo komórek. W tym ,okresie do-
piero nowotwór może być rozpoznany klinicznie, gdyż
zazwyczaj osiąga on pewną masę i objętość, a popu-

peratury ciała, apatię, utratę apetytu, a które ustąpiły
po 2 dniach od chwili iniekcji. Badania przeprowadzone
ptzez nas wykazują pozytywne efekty lecznicze szcze-
pionki i przemawiają za cełowością jej stosowania
u psów rv niektorych przewlekły,ch stanach zapalnydr
ucha zewnętrznego, wywoływany,ch przez gronkowce,
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J.acja guza liczy ok 1 X 100 komórek (5). Przeważnie
WZIolSt nowotworu przebie8a niepowstrzyrnanie i po-
dwaja on swoją masę prze,ciętnie co 90 dni (33). Na-
leży jednakże zaznaczyć, że przejście kolejnych eta-
pow onkogenezy nie jest auto,rnatyczną konsekwencją
procesów inicjacji (3, 7).

Celem niniejszego opracoĄMania jest potrzeba przed-
stawienia aktru,alnych p,oglądów na wieloetapowość lelr-
kozogenezy z uwzględnieniem efektów kaskady zmian
molekularnych zachodzących w ko,mórce.

I Etap - zaburzenia biofizyczne

Zaburzenia biofizyczne w komórce mogą być §powo-
dowane różnymi kancerogennymi czynnikami fizyczny-
mi (21). Zaburzenj,a te wyraża się wzorami matematycz-
nymi (22) i są one pierwszymi bardzo trudnl,rni do
prześIedzenia etapami zmian patologicznych kornórki,
prow,adzącymi do zróżnicowania bioflizycznego (ryc. 1).

Procesy biofizyczne obejmują takie zjawiska, jak: entro-
pia i entałpia, nadprzewodnictwo, pole magnetyczne
i inne (23, 24),,a więc znajdujące się na poziomie elek-
tronowo-fotonowo-fonono,w)run (lbioplazmy), czyli na eta-
pie opisanyrn pTzez mechanikę kwantorvą (34). Przykła-
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Biołoczko ioko efekł koskody zmion molekulornych
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dem obecności tyclr zj,awisk w komórce jest istnienie
nadprzewodnictwa, które wykryto w lizosomach i rybo-
sorna,eh oraz półptzewodnictwa (jak gdyby kryształów)
w białkach cytoplazmatycznych i DNA jądra (10).

Problem magnetyzrnu w biotrogii nie został jeszcze
dokładnie poznany, chociaż wiadomo, że organizm ż3nvy
jest mechanizmem rrragnetycznyń, w którym procesy
chemiczne i elektroniczne są pobudzane słabymi i śred-
nimi polarni magnetycznymi (10). Uważa się że w po-
czątkowej fazie onkogenezy powstają w komórkach za-
burzenia rnornentu magnetycznego, a więc czasu po-
wrottr zmienionych spinów do stanu wyjściowego, czyli
stanu relaksacji (34), Z knlei cząsteczka lub kwant pro-
mieniowania elektromagnetycznego może odrywać od
atomów elektrony, względnie rozrywać wiązania che-
miczne, pozostawiając jakby śJ.ad swego przejścia w pos-
taci par jonów, czyli obiektów naładowanyclr elektrycz-
nie (* lub -). Przyjmuje się, że proces ten jest szcze-
gólnie groźny dla kwasów nukłeinowych, gdyż np. pole
magnetyczne może hamować syntezę DNA w niektórych
komórkach (25). W przypadku neutronów, jako cząstek
,obdarzonych masą, zderzenie się ich z jądrem atomo-
wyn prowadzi do przek,azania uderzonemu jądru części
swej energii. Masa kinetyczna neutronu zostaje przeka-
zana protonowi, co powodirrje procesy jonizacji. Wyka-
zano m.in., że większość komórek organizmu posiada po-
wyżej 600/o atomów wodoru (32). Ma to duże znaczenie
w przypadku działania na komórkę neutronów i proto-
nów, gdyż ich masy są zbliżone do masy wodoru, Prze-
kazanie bowiem energii z ciała uderzają,cego rtla -ciało
uderzone jest skuteczne przy równych masach zdetza-
jących się ciał.

W przypadku białaczki zwierząt mamy do czynienia
z istnieniem jak gdyby dwóch zbiorów fizycznych: a -mniej uporządkowanego, tj. z\ożonego z limfocytów,
które uległy transformacji nowotworowej i b - bar-

w}ruówoko'rlc/;rcgążY

oktywocla {* ł limfocvt proł'ńlawy

jądro kambnlowz

różłńcorle,,
z rońrz.yco-
rLa. ftieło.?ł

zobwrz@rzlo yy DNA

limtocyl b ołoczkowy. vw a! uyLl{?,!9rr_y,
- l oźw, cow *tLr@ b} o cl&rf:Lrc7,1p. v l l aroPj

li m f o cv l bi atr oc zkow y a*br7o micL rLv
- r ożwicowqab konńrkowe aV aholpl

1
prcg|a,5Jc. nowoIworw

L

pfoffLocJą. a-)
(mo zo klorz. ko mó r ko w y)

nP.BLV

kawcc.roąany
(czynatkifi iyczłz,o,Łlw.mkzlrc)

|--

H.

Ryc. 1. Kaskada

dziej uporządkowanego, obejmującego lirnfocyty pra-
widłorrle,

Każdy czynnik patogenny działa biologicznie dopiero
po przekroczeniu charakterystycznej dlań wartości pro-
gowej. W przypa,dku promieniowania jonizującego, wy-
kazującego właściwości muta- i onkogenne, często brak
jest ustalonej dawki progowej, np. dla uszkodzeń apara-
tu genetycznego. Efekt biologiczny po napromieniowa-
niu komórki jest dopiero wtedy widoczny, gdy powsta-
nie odpowiednia rninimalna ilość trafień w tzw. ,,tar-
czle", za które uważa się DNA jądra (1). W komórce
oprócz bezpośredniego działania promieniowania spo,ty-
kamy się też z ich działaniem pośrednim, np. radiolizą
wody na rodniki H', OH', HO', i HPr, Ro,dniki te mogą
powodować rozpad biocząsteczek na fragrnenty luib utle-
niać grupy - SH, co pr,owadzi do ,utraty lub zmiany
aktywności ;biologicznej tych cząsteczek.

Zjawiska ;bioenergetyczne kornórek nowotworowych,
na przykładzie limfocytów białaczkor,vych, przedstawio-
no dokła,dnie w poprzedniej pracy (23). W tym miejscu
należy ty,lko dodać, że kornórki nowotworowe mają nad-
miar energii, którą prawdopodobnie tracą w procesie
bioluminiscencji. Każda komórka tozpotządza bowiem
pe,wną sumą energii srvo,bonej (A F), która rośnie w ko-
mórkach norł,otworowycLr, a więc ma wartośc dodatnią
i stąd: AF: AH+T,AN, gdzie H 

- 
ęlfą|pią, czyli

zdolność do wykonywania pracy, T - temp. bezwzględ-
na w stopniach K i AN : - AS (S - entropia układu,
N - negentropia).

Na etapie zaburzeń biofizycznych tworzą się zjonizo-
wane atomy i cząsteczki, które jako produkty pierwotne
urnieszczone są blisko drogi cząsteczki w sposób niere-
gularny (1). Etap ten przechodzi następnie w zaburzenia
biofizy c zno -ch emic zn e.

zmian molekularnych w leukozogerrezie
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II Etap - 2ąSql2ęllia biofizyczno-chemiczne

]rra etapie tym pierwotne produkty ulegają wtórnJrm
reakcjom, jony zderzają się i reagują z nomalnymi cząs-
teczkami, a cząsteczki wzbudzone podlegają spontanicz-
nej dysocjacji (25). Pou,staje układ stabiłnych cząste-
czek i niesta,bilnych wolnych rodnikow (WR).

Prawdopodobny udział wolny.ch rodników tj. molekuł
posiadających na swej zewnętrznej lub molekularnej
orbicie niesparowany elektron, w zaburzeniach biofi-
zyczno-chemicznych związanych z etiopatogenezę po-
wstawania nowotworu, został przedstawiony we wcześ-
nieiszych badaniach lvłasnych (14, 15). Aspekt patogen-
ności WR i to zarówno pochodzenia endo- jak i egzo-
gennego, ma polegać na wywoływaniu zmian konforma-
cyjnych i wie]kości cząsteczek, początkowo na poziomie
molekularnym, a następnie komórkowym i. narządo-
wym. Stąd też wolne rodniki uważane są za czynniki
promocyjne we wzroście nowotworu, gdyż depolaryzu-
jąc błony komórkowe lvpływają na aktyr,vność recepto-
rów, np. w przypadku zakażen onkowirusami (38). Wot-
ne rodniki reagują ze sobą, a także ze związkarni z oto-
czenia, tworzą końcowe produkty cherniczne, co jest
wstępem do powstawania III etapu zmian, tj. etapu za-
burzeń bi.ochemicznych.

IItr Etap - zaburzenia biochemiczne

W procesie transforntacji komórki prawidłołvej rv no-
wotworową biorą także udział czynniki chemiczne
o właściwościach kancerogennych (21). Do związków
tych zalicza się czynniki chemiczne pierwotne, działają-
ce bezpośrednio prawdopodohnie z pominięciem I i II
etapu emian i wtórnie (pro- i prekancerogeny), wpły-
wające pośrednio poptzez ,,drug rnetabolizing enzlrmes"

- enzymy metabolizująee (2, 12, 28, 33). Na tym etapie
zachodzą w komórce zmiany patologiczne na poziomie
subneolekulaTnym, molekularnym oTaz pełnych zllłiąz-
ków ohemicznych. Możemy zatem mówić ,o różnicowaniu
biochemicznym (ryc. 1).
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Wiele związków kancerogennych, np. onkogenne ami-
dy i aminy ulegają w ustroju N-hydroksylacji, a powsta-
jący tzw. proksymalny kancerogen obdarzony jest sil-
,nym, dodatnim ładunkiem i podlega aktyrvizacji, w czyn-
ną, elektrofilną pochodną tego związku z wytworz€niem
w nich miejsc związanych z atomami C lub N. Dopiero ta
pochodna łączy się z DNA, RNA i białkami komórki,
stając się substancją nukleofilną. Dochodzi do reakcji
z makraeząsteczkami ]<omórki i wytworzenia wiązań
korvalencyjnych (37). Np. w kwasach nukleinowych
największą reaktywność ze związkami kancerogennymi
wykazuje §uanina, co wpływa na zmianę konformacyj-
ną , tych cząsieczek i może powodować zaburzenia
w transkrylrcji niektoryclr genów (33).

Najistotniejszym ogniwem w leukozogenezie jest usz-
kodzenie ki, a zwŁaszcza
DNA (2B). nawet ,,chorobą
DNA", ą [owotworu bę-
dzie możl której komórce
szeregu rozwojowego nastąpi zmiana genetyczna (31),

Ryą 2. Zabutzel:da bimhemiozne w lirnfocńach białaczkowych w _postaci kaskady rnian, zapoczątkowane w tzw.
wapniowym układzie przekaźnikowym

objaśnienla: J _ Jądro komórkowe, cAryIP -_ cykliczny. ade_nozy.nomonofosfofan, s'-NT - 5'-nukleotydaza, Fz - fosfataza zasa-
dowa. ATP_azv _ aaenońnót.ońśiati'zv <lła+, xi," lłgr-"i Ćag+ zi\ezne), GGT - gamma8lutamylotransfelaza, LAP - ]eucyloami-
iópfrtvir|ż"]"eep --'iri'"iió}ińliró-1-9ndqira, 'Ał-co -]_ acy]aza aktywo'livana kobaliem, FK - fosfataza kwaŚna, El§ - esteraza
niespecyficzna aua, L1 :'"ń;.;iń;-ń--ću _ u"t. gtur.Jrrońia.ra,_9łc - dekalboksylaza ornitynowa, NADPH -.dinukleotYd niko-
tynoamidoadenofosforanowy, -Ś?j6" _- -a}smutiń- iidtlenxo*a, 'Gstt 

- peroksydaza cytochromowa, wĘ - wolne Iodnikl, R -
Ieceptor.

J

icrbuynęaia pozbnuł:



kim utrudnione ws}iutek możliwości tworzenia się dwu
Iub więcej naraz (11).

Niezależn zjawisk istnieją także związ-
ki cherrricz e, które potęgują działanie
substancji kancerogennych o rvłaściwościach inicjują-

o j presor
czego

s 8 , polia-
S tran-

sformowanych (4, 10)

Ostatnio sr-rgeruje .ię, Zu u podstaw onkogenezy che-

tych bodzcórv komórce: 1 - poptzez diacetyloglicerol
i kinazę białkową C i 2 - 

przez cAMP i kinazę biał-
kową A, Obie wymienione drogi są ściśle powiązane
z ptzemianą kaskad,ową kwasu araciridonowego (30).

Okazało się, że np. estry forbolu, jako substancje pro-
mocyjne rv indukowaniu nowotworólv, działają właśnie
pcprzez tzst,. aźrrikowy, wczyn-
niając kinazę AMP moze hamo-
rvać prolifera q,ych, w związkw
z czym jego zawartość u, tych kcmórkach spada, w po-
równa.niu z komórkami norrtainymi.

Istotną sprawę jest działanie czynników prornocyj-
ny.ch na swoiste receryrtory, obecne na bło,nie ko,mórko-

wej, porvodując znrianę jej przepuszczalności i depola-
ryzację. Do czynnikórv tych zalicza się m.in.: nadmiar
PUFA (polyurrsaturated fatty acids) i prostaglandyn5,,
nieclobór rvitaminy A, q i E, niedobór jonólv wapnia
i selenu, detergenty, np. sole żółciowe i inne (39). Zmia-
ny w błonie komór,}:orvej mogą porvodorvać zaburzenia
rv gcslroclarce jonów Ca2 l, które rnają za zadanie jej
stabi],izowanie. Nadmia.r tych jonółv prorvadzi do zabu-
rzeń pomp;l Na+-Kr. pobudzenia a-ktywności dekar-
boksylazy ornitynowej, hydrolaz (gamma-glutamv]o-
transferazy, Ieucyloaminopeptydaz;,,, atninopeptydazy,
a.cy\a.zy aktywowanej przez kobalt, fosfatazy kwaśnej,
beta-gluiiuronidazy, esterazy niespecyficznej alfa i 1,i-

zo zy rnll), aktyu,ności homo- i heterotra nsglikozylacy j ne j

otaz errzyrrlólv błonowych (5' - nukleotydazy, fosfataz_rl
zasado.łej i ade rrozynotrójfosfataz - Na+ - K+, Ca:+
i lvlg2+ - zależnych (13, 19, 36). Zostaje uruchomiona
cała kaskada zallvtzgn metajroliczn;lch, tj, obserwuje się
zmiany poziomu fosf otipidółv, cholesterolu, kwasów
tłuszczowycil nasyconych i nienasyconych, kwasów żół-
cicrv,vch, gIikoproieidów, histomukoidu, kwasórv sialo-
w;rcir oraz niektórych aminokwasów (9, 13, 16, 17-20)
-- ryc. 2.

Wskutek otwierania się kanałów wapniowych połvsta-
je rnczJiwość kumulowania się jonów Ca2+ lv limfocy-
tach białaczkowych u zv,ierząt spadku zaś zawartości
jonów Mgz+, efektem czego jest obniżenie elastyczności
błon i uaktvwnienie ich struktury (24). Może to mieć
pewne znaczenie w penetracji orrkowirusów do wnętrza
komórki. Z kolei hiperpolaryzacja błony komórkowej
spowodowana jesi prawdopodobnie przelvagą procesów
anabolicznyc}i nad katabolicznymt, czyrn tłumaczy się
njekontrolowaną proliferację komórek nowotworowych.

Nadmiar jonów Caz+ uczynnia takze proteazy, które
mają zdolność pobudzania podziałów mitotycznycll ko-
morki (30). Proteazy mogą także pośrednio uczestniczyć
r,v :rirt;vwacji oksydaz, co prowadzi do powstania dużych
ilości nadtlenków rodnikor,v. Nadtlenki te są wytwarza-
ne w komórlrach prar,vidłowych w błonie plazmatycznej

przez układ oksydaz NADPH, a w cytozolu przez cyto-
chrom P-450 i oksydazę ksantynową, monoaminową i są
przekształcane przez takie enzymy jak: katalaza, pe-
roksydaza glutationowa i dysmutaza nadtlenkowa. Nie-
dobór lvw. enzymów spotyka się np. w limfocytach
białaczkolrrych u zwierząt (16, 20), co prowadzi do osła-
bienia intensywności procesów rozpadu nadtlenków.
Niezależnie od tego, wzmożeniu ulegają procesy perok-
sydacji w komórkach, a także spada ilość innych, nie-
enzymatycznych inhibitorów czynników leukemiogen-
nych, np. glutationu, cynku czy selenu (39). W wielu
nowotworach obserwuje się ponadto zwiększoną syntezę
prostaglandyny Ez, co może również zmniejszać ilość
zredukowanego glutationu w komórce, jako dawcy elek-
tronów w syntezie tego związku. N{echanizm tego zja-
wiska, w powiązaniu Z przemianą rvspomnianego już
kwasu arac]:idonowego, nie jest jeszcze w pełni wyjaś-
niony (26, 35). Wzrostolvi zawartości nadilenków lipido-
wych tolvaTzyszy także podniesienie się ilości endo-
i ,egzogennych lvolnych rodników (ryc. 2),

W końcu należy zaznaczyć, że kancerogeny chemiczne
mogą, podolcnie jak czynią to wspomniane czynniki bio-
fizyczne, ujawniać lub aktywować utajone onkowirusy.

Zaburzenia biofizyczno-cherniczne w komórka,ch sta-
nowią czynnik usposabiający do łatwiejszego wnikania
w-irusów do jej wnętrza, a czr|Tn już wspomniano. Jak
większość wirusów, również u,irus BLV (bovine leuke-
mia virus) wykazuje preferencje rv stosunkir do komó-
rek docelowych (primary target), w których namnaża
się po dostaniu się do ustroju. Populacją docelową dla
rvirusa BLV są limfocyty B. Swoistym receptoreiTr dla
rvirusa BL\i na powierzchni komórek docelowych mają
być dwie glikoproteiny o masie 60-70 000 d i i5-30 000
d (B). Ul,,,aża się, że te glikoproteiny są nośnikami anty-
genu ,,ts" (tvporłlcswoistego) i deterininują zdolność pe-
netracji rvirrrsa do komórek gospodarza. Cząsteczki gli-
koprotein mogą 'n1,,ć także obecne na limfocytach T, mo-
nocy'rach, nrakrof agach i komórkach dendrytycznych
centrórł, odczynorł,ych węzłów chłonnych (B, 30). Ko-
mórki te, dzięki ekspresji glikoproteidór,v, mogą być za-
każone przez rvirus BL\r, podtrzymaó jego replikację
i stanorvić rezerwuar wirusa w organizmie. 'W' przy-
padku powtarzaln;lch infekcji BLV może nawet dojść
do tzw. zjav,uiska przeładowania antygenc-łego (4, 12).

Wirusy powodujące transformację nowotivorową ma-
ją onkogeny nieodzowne do zainicjowania tego procesu.
N{iędzy innymi onkogeny wykryto w retrorvirusach in-
dukujących niektóre mięsaki i białaczki, Ostatnio wy-
kazano, że genami homologicznymi do onkogenów wi-
rusa są tzw. protoonkogeny - ,,c-Onc" - cellular on-
cogens. Uaktywnienie protoonkogenu. -wywołuje kaskadę
zmian molekularnych, a jezeli utrzymuje się ona przez
dłuższy czas, rnoże nawet inicjować stan przednowotwo-
rowy lub transformację nowotworową. Jeżeli w komór-
ce, lł5Ęlln6 zabutzonej regr,rlacji, np. ,,c-myę" - 69]-
Iular myelocytomatosis - nagrornadzą się duże ilości
suhstancji kodorłranych ptzez ,,myc", to staje się ona
,,nieśmiertelną" (immortalize) i ciągle replikuje DNA
vr przeciwieństwie do komórek prawidłowych, które ma-
ją ograniczoną zdolność podziałów (4). Jednak samo
,,unieśmiertelnienie" nie wystarcza do lionwersji komórki
pra,widłowej w nowotworową. Konieczne jest borviem
uaktywnienie co najmniej jeszcze jednego onkogenu
(31 ),

Należy ta}<ze dodać, że czynnilłi leukozogenne natury
fizycznej, pcdobnie jak i czvnniki chemiczne indukujące
}:iałaczki, mogą działać na limfocyt prawidłowy kolejno
jeden po clrugim, albo też wpływać nań równocześnie.



284 Medycyna Wet. 46 (8) 1990

IV Etap -zaburzenia biologiczno-strukturalne

W sytuacji, gdy czynnik fizyczny lub chemiczny
(czynnik X) nie zmienia się w czasie, a więc działa nie-
ustannie (proces stacjonarny) to:

AcX : ;=- gdzie A c - clolvolna różnica stężeńl\ x
l-rriędzy dwoma oddalonymi od siebie miejscami o odle-
głośc x (22). Z reguły takie właśnie długotrwałe dzia-
łanie na komórki limfatyczne jest typowe dla więk-
szości czynników leukogennych natury ftzycznej i che-
micznej. Udowodniono bolviem, źe działanie wymienio-
ny.clr czynnikórv trwa na ogół od kilku miesięcy do paru
lat (6). Zaburzenia te prowadzą do rożnicowania komór-
kowego (ryc. 1), kolejno na poziomie ultrastrukturalnym,
rnikro- a w końcu makroskopowym. Zrniany te są już
stosunkorvo dobrze poznane ,"v patomorfologii onkolo-
gicznej. W procesie tym nowotwór zmienia swój cha-
rakter morfologiczny, zmienia się też dynamika jego
wzrostu, przy czy7^rl ogólny kierunek zmian zmierza do
coraz to ,"viększej złośliwości (progresji), Zmiany takie
mają charakter skokowy, w związku z czym pozwala
to mówić o etapach w rozwoju nowotworów.

Wiadomości o pTzyczyrlach i mechanizmach nowotwo-
ł,owej transformacji komorek dostar,czają wielu dowo-
dów na złożoność i wieloetapowość leukogenezy, ale po-
mirno dużych postępów, są one jeszcze ciągle niepełne
i pozostają w sferze różnie udokumentor,vanych hipotez.
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u nowotworowych wirusów RNA, wiązano nadzieje na
diagnozowanie wcześniejszych etapów procesu nowotwo-
rowego za pośrednictwem testu wykorzystującego reak-
cję enzymatyczną. Początkowo przeprowadzone badania
wykazały bardzo dużą por.vszechność występolvania tego
enzymu również w normalnych tkankach. Jak się póź-
niej okazało przyczyna tkwiła w nieprawidłowym wy-
konaniu testu. Niepowodzenia w stosowaniu testu en-
zymatycznego do wykrylvania obecności wirusa w tkan-
ce skłoniły lvielu autorów do poszukiwania innych spo-
sobów wykazania obecności tego enzymu, na przykład
do poszukiwania w organiźmie zwierzęcym przeciwciał
przeciwko odwrotnej transkryptazie (Rt), (L, 4, I2).

Przeprowadzone ptzez Wuu i wsp. (14) badania hamo-
r,vania aktywności rewertazowej wirusa EBB przez prze-
ci."vciała królicze przeciwko rewertazom MuLV, SSA\i'
i AMV, tj. wirusów wywołujących nowotwory u myszy,
małp i ptaków, wykazały brak pokrewieństwa immuno-
Iogicznego pomiędzy tymi wirusami. Nie stwierdzono
również takiego pokrewieństwa pomiędzy RT rewertazą

obecność przeciwcioł przeciwko odwrołnei lronskryplozie
wiruso enzoołycznei biołoczki bydło (EBB) w surowicy

doświodczolnie zokozonych owiec

S ummary
Antibodies against the reverse transcriptase (RT) of bo-
vine leukosis virus in sera of experimentally infected
streep

Thirty eight rams have been divided into two groups.
one of them was infected with BLv and another served
as the control, The presence of antibodies against BLV
was assessed with the AGID test and ELISA at the inter-
vals of one week. Besides, all the Tams were assayed for
tbe presence of antibodies against RT by means of the
AGID test using as antigen the enzyme from the FLK
culture. Antibodies against RT were found in four expe-
rimental animals. In two rams the antibodies against gp
51 antigen and RT were detected simultaneously. One
animal with a constant plesence of antibodies against RT
died because of tumorous lesions. It seems to exist a cor-
relation between the presence of, antibodies against RT
and the ,development of tumorous lesions in case of the
disease. However. this hypothesis shou]d be confirmed on
a larger group of animals.

Z wykryciem przez Temina (11) i Baltimore (2) enzy-
mu nazwanego ptzez nich RNA zależną polimerazą DNA


