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artykut przeglgdowy

Niektore nowsze dane dotyczace mikrobiologii
i chorob zakaznych

Nawet najnowsze ksigzki naukowe i podreczniki za-
wierajg pewne tre§ci w mniejszym lub wigkszym stopniu
zdezaktualizowane. Dlatego znane hasto "Niech starzy
ludzie czytaja nowe ksiazki, Ty czytaj czasopisma" (2)
stusznie podkred§la przewage tych drugich jako Zrddia
aktualnych informacji naukowych. Korzystanie wylgcznie
z podrecznik6w to zatrzymanie si¢ w miejscu. Zartobliwa
uwaga Oterdoma (36), ze gdy byl mlodym lekarzem
moéwiono mu, iz trzeba 50 lat, aby nowe fakty dostaty
si¢ do podrecznikéw, a dalszych 50, aby przestarzate,
zdezaktualizowane opinie zostaly z nich usunigte, by-
laby w naszych czasach oczywista przesadg. Niemniej
faktem jest, ze kolejne wydania danego podrecznika
lub nowe opracowania pojawiajg si¢ w odstepach okoto
10-15 lat, co przy obecnym lawinowym narastaniu li-
czby nowych danych i korygowaniu starych, ktdre nie
wytrzymaly naukowej weryfikacji, powoduje, ze wiasci-
we informacje docierajg do oséb zainteresowanych z
duzym opédznieniem.

Te czasowe luki biezacej informacji wypelnia¢ muszg
artykuly przegladowe, ktorych wartos¢ jest oczywista, lecz
staja si¢ one czgsto tak obszerne i szczegOlowe, ze nie
spelniaja celu, jakiemu mialy stuzy¢. Aby tego unikngé
stosuje si¢ tez inng form¢ takich opracowafi, a miano-
wicie "miniprzeglady" (minireviews) obejmujace od 1000
do 2000 stéw, stanowiace kwintesencje stanu wiedzy o
danym zagadnieniu (34). Taki kondensat informacji jest
bardzo przydatny specjalistom, natomiast dla innych ko-
nieczne jest, 0 czym moéwiono juz w innym artykule (28),
dostosowanie zarOwno tematyki, jak i stopnia trudnosci
opracowania do charakteru czasopisma i recepcyjnych
mozliwosci jego czytelnikéw. Warto w zwiazku z tym
odwotla¢ si¢ do ciekawszego artykutu Hayesa (19), po-
$wicconego wzrastajgcej nieprzystepnosci wiedzy podawa-
nej w czasopismach naukowych; skrétowe omoéwienie
zawartych w nim spraw, shisznie zatytulowane "Dla kogo
pisza uczeni”, zamieszczono w "Wiedzy i Zyciu" (4). Z
przedstawionych tam danych wynika, ze nastgpuje zna-
czny wzrost stopnia trudnosci tekstow w czasopismach,
pierwotnie okreS§lanych jako popularno-naukowe. Na
przykiad lektura angijelskiego tygodnika "Nature" w ciggu
jego pierwszych 78 lat nie wymagala od czytelnika zad-
nego przygotowania naukowego; dzisiaj jest on trudny,
a czasem bardzo trudny nawet dla specjalistow nie zwig-
zanych §ciSle z omawianym przedmiotem. To samo do-
tyczy czasopisma "Scientific American" (obecnie publiko-
wanego tez w jezyku polskim pt. "Swiat Nauki"). Wyda-
wany byl przez pierwsze 75 lat jako fatwy do zrozumienia
tygodnik (pdZniej miesigcznik), poswigcony nauce i tech-
nice. Juz jednak od 1970 r. pojawiajace si¢ w nim artykuly
zaczynaja by¢ pisane jezykiem uzywanym w profesjonal-
nych czasopismach naukowych i tak jest do dzisiaj.

Podobnie nasze "Problemy", a nawet "Wiedza i Zycie"
{wyjatek stanowi "Wszech$wiat"), majace byC czasopisma-

mi typowo popularno-naukowymi zawierajg czesto arty-
kuly trudne do zrozumienia takze dla ludzi z wyzszym
wyksztaiceniem, nie bedacych specjalistami w omawianej
dyscyplinie. A przeciez upowszechnienie osiagnie¢ nauki
powinno zaspokaja¢ ciekawo$¢ nie tylko pracownikow
naukowych, ale tez przede wszystkim pracujacych zawo-
dowo absolwentéw szk6t wyzszych, ktérym ulatwiaé to
moze ich pracg. Coraz glgbsze sigganie w istote zjawisk,
np. biologicznych, powoduje, Ze wyniki uzyskiwane przy
uzycin wysublimowanych metod trudne sg czasem do
popularnego ich przedstawienia. Hurwic (21) podkresla,
ze celem popularyzacji wiedzy jest nie tyle przekazanie
duzego zasobu wiadomosci, ile raczej wzbudzenie zain-
teresowania dla nauki, przeprowadzenie wlasciwej sele-
keji materiatu, a wigc z masy szczeg6téw nalezy wytuskac
istote zagadnienia i uprosci¢ je, lecz bez znieksztalcenia
prawdy naukowej.

Niezaleznie od jak najbardziej komunikatywnego
przedstawiania zagadniefi naukowych dazy si¢ do pozy-
skania czytelnika w inny sposob, zwlaszcza w przypadku
niemozliwo$ci prostego wyloZzenia trudniejszych spraw.
Artykuly takie poprzedza si¢ wst¢pna, bardziej obszerng,
kilku- lub kilkunastozdaniowa informacjg o tresci opra-
cowania, ujeta w sposob szczegllnie ciekawy. W niekto-
rych czasopismach umieszcza si¢ te informacje przy spisie
tre$ci danego numeru, np. w ang. "Nature" lub w "Journal
of American Veterinary Medical Association", w postaci
objasniajacych streszczen (interpretive summaries). Takie
wprowadzajace informacje mogg zacheci¢ czytelnika do
lektury artykuiu, zwlaszcza, jezeli dodatkowo jego poczg-
tek zostanie ujety wyjatkowo prosto i w sposob intere-
sujacy, a nastgpnie stopief trudno$ci wzrastaC bedzie
stopniowo. To, co zdaniem Bragga (8) decyduje o su-
kcesie lub zaprzepaszczeniu wykitadu — te pierwsze 10
minut, w przypadku artykutu odpowiada¢ moze dwu po-
czatkowym jego akapitom — to jest ten pierwszy kontakt
autora z czytelnikiem, pobudzajacy uwage i cickawoSc.

Wrydaje sig, ze jest jeszcze jeden, nie wykorzystany
nalezycie sposOb uwlatwienia upowszechniania wiedzy
przez pracownikéw naukowych réznych dyscyplin. Prze-
ciez ich nie tylko obowigzkiem, ale tez zrozumialg i
korzystng konieczno$cia (czego nie rozumieja niektGrzy
miodzi pracownicy nauki, zadowalajacy si¢ wiedza pod-
recznikowa), jest stale i czeste korzystanie z bibliotek.
Ot67 przegladaja oni wiele prac i artykutéw, a tylko
cze$é zebranych danych wykorzystuja do biezacych badafi
wlasnych, za§ pracownicy uczelni tez do dydaktyki. Reszta
pozostaje nie wykorzystana, a przeciez niewielkim chyba
wysitkiem, bo przy okazji, mozna by te znajdowane in-
formacje zbiera¢ i co pewien czas w postaci skrotowej,
z niewielkim komentarzem, publikowa¢ np. w "Medycynie
Wet.", podajgc zarazem, przydatne bardziej zaintereso-
wanym czytelnikom, dane bibliograficzne. Bylaby to wigc
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rola przewodnika po biezacej literaturze naukowej da-
nego przedmiotu.

Taka probe upowszechnienia niektdrych nowszych da-
nych z dziedziny mikrobiologii i choréb zakaznych sta-
nowi dalsza cz¢$¢ niniejszego artykutu.

Bakteriologia

Bakterie giganty. Ostatnio pojawilo si¢ kilka doniesien
o wykryciu olbrzymich bakterii w jelitach ryb cyrulikéw
Acanthurus nigrofuscus. Duze znajdowano juz w 1988 r.
u ryb zyjacych w Morzu Czerwonym (3), ale w 1992 r.
opisano olbrzymia bakterig — 0,57 mm dhugosci (trzy razy
dtuzsza od pantofelka) i 0,06 mm S$rednicy, znaleziong
w rybach ztowionych w okolicy Wielkiej Rafy Koralowej
w Australii (30). Jeszcze wigksza u tego samego gatunku
ryb ztowionych w Morzu Czerwonym znalezli Angert i
wsp. (3) — jej wymiary to ponad 0,6 x 0,08 mm; jest
gram-dodatnia, nazwano ja Epulopiscium fishelsoni, a ob-
jgtos¢ niektérych jej komorek jest ponad milion razy
wigksza niz typowej bakterii, takiej jak np. E. coli. Te
olbrzymie bakterie przebywaja wylacznie w jelitach ryb
- nie stwierdzono form wolno zyjacych.

Mechanizm chorobotwérezepo dzialania enterotoksyny

gronkowcowej. Toksyna ta wywotuje ostre zatrucie u
ludzi, lecz od dawn: juz wiadomo, ze nie powoduje
jakichkolwiek zmian w tkankach jelit, mimo wyraznych
przeciez objawéw ze strony przewodu pokarmowego.
Uderzajaca jest natomiast obecno$¢ w Scianie jelit duzej
liczby limfocytéw. Kolejne fazy odkry¢ zwigzanych z dzia-
laniem tej enterotoksyny omawia artykut Johnsona i wsp.
(22). OkreSlono ja niewlasciwie jako superantygen — ten
termin uZywany jest powszechnie od ponad 20 lat na
oznaczenie antygenu przetworzonego przez makrofagi i
zyskujacego wskutek tego wyzszg aktywno$¢ immunogen-
ng. To terminologiczne zamieszanie omOéwiono w innym
artykule (29), proponujac dla enterotoksyny funkcjonalny
termin "paraantygen"; nic wykazuje ona bowiem swoisto-
§ci typowej dla wiasciwego superantygenu, ktéry pobudza
do rozplemu tylko jeden klon limfocytéw, a bardzo wiele
klonéw tych komoérek. Otdz enterotoksyna gronkowca
wiazac sie z limfocytami T powoduje wytwarzanie duzej
ilosci interleukiny-2, jednego z chemicznych przekai-
nikéw sygnalow mi¢dzy komorkami, i jej nadmierne ste-
7enie spowodowane przez enterotoksyng, a ni¢ ona sama
jest wlasnie przyczyng nastgpujacych objawodw: goraczka,
zte samopoczucie, nudnosci, wymioty, bicgunka, wstrzas
i inne dolegliwo$ci typowe dla zatru¢ pokarmowych (22).

Falszywie dodatnie wyniki serologicznego badania w

kierunku boreliozy Lyme u psoéw. Schillhorn van Veen
i wsp. (43) wykazali, ze dodatni odczyn serologiczny z
Borrelia burgdorferi u psOw moze by¢ nastepstwem krzy-
zowej reakcji z przeciwcialami dla drobnoustrojow wy-
wotujacych schorzenia okolozebowe tych zwierzat. Takie
falszywie dodatnie wyniki serologiczne stwierdzono po-
przednio u ludzi (cyt. wg 43) przy kilku chorobach, m.in.
takze przy schorzeniach okotozgbowych. Na podstawie
wstgpnych prob z wysycaniem badanych surowic sorben-
tem Treponema phagedensis przypuszcza sig, ze ten drob-
noustréj, a by¢ moze inne z tego rodzaju, wystgpujace

u ludzi i pséw w schorzeniach okolozgbowych, obnizac
mogg wartos$¢ serologicznego rozpoznawania choroby Ly-
me.

Wirusologia

Niszczenie komorek NK przez wirusy. Komorki NK
(ang. nawral killers — naturalni zabGjcy), stanowiace
subpopulacje limfocytéw "nie B nie T", uwazane s za
wazny czynnik rezystencji przeciwwirusowej, pierwsza nie-
swoista linie obrony, powodujaca niszczenie zakazonych
komorek. Wykazano jednak, ze one same mogg stac sig
celem ataku ludzkicgo herpeswirusa-6 (HHV-6) i zostac
przez niego zniszczone, co oczywiScie ulatwia mu zaka-
zenie organizmu (31); ponadto zakazenie komdrek NK
przez HHV-6 powoduje ekspresj¢ antygenu CD4 nor-
malnie w nich nieobecnego, a to predysponuje je do
zakazenia wirusem HIV. Jest to kolejny przykiad wzaje-
mnego oddzialywania wiruséw, oméwiony w innym arty-
kule (27) w odniesieniu do tych samych wirusow, gdzie
HHV-6 powoduje pojawienie si¢ na limfocytach recep-
toréw dla wirusa HIV.

Wzmaganie chorobotwérczosci wirusa zapalenia
otrzewnej kotdw przez koronawirus pséw. Oprocz kilku
innych czynnikéw decydujacych o zainicjowaniu i prze-
biegu zakazenia, wplyw na to ma rowniez wzajemne
oddzialywanie wiruséw, omdwione bardziej szczegblowo
w innym artykule (27). Moze to byC nast¢pstwem korzy-
stnego dla organizmu zjawiska interferencji lub pogar-
szajacego stan zakazenia — synergizmu wiruséw. McArdle
i wsp. (33) stwierdzili wspierajace dziatanie koronawirusa
pséw CCV (ang. canine coronavirus) wobec koronawirusa
zakaznego zapalenia otrzewnej kotéw FIPV (ang. feline
infectious peritonitis virus). Choroba ta wystgpuje w dwu
postaciach — wysigkowej, charakteryzujacej si¢ wiokniko-
wym zapaleniem blon surowiczych z obecnoscig plynu w
jamach ciala, oraz suchej — wieloogniskowej ziarniniako-
wej. FIPV nalezy do tych wiruséw, ktére wykazuja pa-
radoksalne zjawisko ADE (ang. antibody dependent
enhancement — wzmozenie zjadliwosci przez swoiste prze-
ciwciala) oméwione m.in. przez Portefielda i Cardossa
(38). Oznacza to, ze koty naturalnie lub sztucznie uvod-
pornione przeciw tej chorobie (majace swoiste przeciw-
ciata) stajg si¢ bardziej wrazliwe na zakazenie wirusem.
Poniewaz mig¢dzy CCV a FIPV istnieje pewne pokre-
wiefistwo antygenowe, a swoisto§¢ gatunkowa na zaka-
zenie tymi wirusami jest mniejsza niz dawniej sgdzono,
to u kotéw kontakt z CCV prowadzi¢ moze do zakazenia
bezobjawowego, powodujacego jednak powstanie prze-
ciwcial, a te wlasnie zwigkszaja wrazliwo§¢ kotéw na
FIPV.

"Latentna_(utajona)" wScie . Wscieklizna, wciaz
jeszcze niedostatecznie poznana choroba, ma w zasadzie
przebieg $miertelny, chociaz sa doniesienia o pojedyn-
czych przypadkach wyzdrowienia. Fekadu i Baer (12)
przytaczaja takie dane zebrane do 1980 r.: pierwszy
przypadek opisali Pasteur i wsp. w 1882 r.; nastgpne
dwa, tez u ludzi, stwierdzono w 1972 r. i 1974 r.; poronny
przebieg wscieklizny po bardzo dlugim okresie inkubacji
obserwowano takze sporadycznie u zwierzat laboratoryj-
nych, pséw, kotéw, nietoperzy. W 1986 r. opisano w
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pelni ndokumentowany klinicznie i laboratoryjnie przy-
padek wyzdrowienia cziowicka (10). Te optymistyczne
dane stwarzaja cief nadziei dla ludzi dotknigtych ta
straszng chorobg. Konieczne sj jednak dalsze badania
epidemio- i epizootiologiczne. Fekadu i Baer (10) stwier-
dzili bowiem wyzdrowienie dwu chorych pséw po ich
sztucznym zakazeniu i pézniejsze sporadyczne siewstwo
wirusa wScieklizny ze §ling przez ponad rok (cyt. wg 1).
Wirusem izolowanym od klinicznie zdrowego etiopskiego
psa wywolano po sztucznym zakazeniu psow ich zacho-
rowanie po krotkim okresie inkubacji i bardzo szybka
Smier¢ (13). Aghomo i wsp. (cyt. wg 1) izolowali wirus
wScieklizny od czterech Kklinicznie zdrowych, uprzednio
nie szczepionych psow w Nigerii; izolaty te poddano
szczegOlowemu réznicowaniu w Wistar Institute w Fila-
delfii przy uzyciu monoklonalnych przeciwciat i wykaza-
no, ze szczepy wirusa naleza do tej samej grupy
antygenowej, lecz r6znig si¢ antygenowo od szczepu Flury
LEP zawartego w szczepionce uzywanej do szczepienia
pséw w Nigerii (1). Dalszy niepokojacy fakt to niewy-
jasnione stwierdzenie wscieklizny u trzech imigrantéw do
USA,; zakazenie ich nie nastapitlo w Stanach Zjednoczo-
nych, lecz w krajach ich pochodzenia: w Laosie, na
Filipinach i w Meksyku (45). Swiadczy o tym fakt, ze
szczepy izolowane od pacjentow réznily si¢ antygenowo
1 genetyczniec od wyst¢pujgcych w USA, natomiast byly
identyczne z wariantami stwierdzanymi w kraju pocho-
dzenia pacjentow. Poniewaz przebywali oni nieprzerwanic
w USA przez: 4 lata, 6 miesi¢ey, 11 miesigey, wskazuje
to na mozliwo$¢ istnienia tak dtugich okreséw inkubacji.
Epidemiologiczng interpretacj¢ tych i innych podobnych
faktow zwigzanych z wscieklizng, bedacych wynikiem wie-
lu badan i obserwacji, uwzgledniajacych rdznice miedzy
krajami, gdzie choroba ta wyst¢puje sporadycznie, ende-
micznie, a nawet hiperendemicznie, przedstawiajg m.in.
Siegmund (44), Hemachudha i wsp. (20) i Fishbein (14).
Niektérzy wprowadzaja dla takich dtugo utrzymujacych
sie bezobjawowych zakazen okreSlenie "wScieklizna la-
tentna (utajona)’, jednak Rupprecht (42) radzi unikac
tego terminu i zanim wiarygodne badania nie wyjasnia
molekularnych mechanizméw losu wirusa w organizmie
przez dluzsze okresy (ponad 6 miesi¢cy) proponuje uzy-
wa¢ terminu "przedluzony okres inkubacji".

Wirusy jako narzedzic genoterapii. Niektdre wirusy
moga odda¢ nieocenione uslugi w terapii genowej, ktorej
istota jest wprowadzenie normalnego genu do komorki
w celu skorygowania jej wadliwej funkcji. Metoda ta stata
si¢ faktem 14 wrzeSnia 1990 r. w USA, gdy 4-letniej
dziewczynce wprowadzono jej wlasne limfocyty, pobrane
od niej wczesniej i "naprawione" przez wprowadzenic
kopii brakujacego genu. Dzieki temu usuni¢to wrodzony
cigzki zesp6t niedoboru immunologicznego (6). Wpro-
wadzenie nowego genu do komdrki wykona¢ mozna przy
pomocy kilku metod fizycznych, jednak zadna z nich nie
daje tak dobrych wynik6éw, jak uzycie niektOrych wiruséw
— gléwnie retrowiruséw, ale tez adenowirusa i wirusa
opryszczki zwyklej, odpowiednio zmodyfikowanych, aby
same nie wywolaly zakazenia. Stanowia onc wektory
(przeno$niki) zapewniajgce maksymalne szanse dostar-
czenia i umieszczenia genu we wla§ciwym miejscu geno-
mu komorki (5, 18, 35).

Priony

Powszechne przekonania, ze najprostszymi czynnikami
zakaznymi sa wirusy skladajace si¢ gldwnie z kwasu
nukleinowego, stanowiacego informacje genetyczng dla
syntezy potomnych czastek (wirionéw) oraz z ochrania-
jacego go biatka, utrzymywalo si¢ do 1971 r., kiedy to
Diener (11) wykazal u roSlin istnienie czynnikéw
zakaznych o jeszcze prostszej budowie, a mianowicie
skladajacych si¢ tylko z kwasu nukleinowego. Czynniki
te otrzymaly nazwe wiroidéw (czyli wirusopodobnych) —
omoOwiono je w innym artykule (26). Nastgpnie wykryto
réwnijez u rolin istnienie wirusoidéw, wykazujgcych ce-
chy poSrednie migdzy wirusami a wiroidami; te proste
czynniki zakaZne oméwil m.in. Trybata (46).

Prawdziwg rewolucj¢ wywolato wykrycie nowych czyn-
nikéw zakaZnych, wykazujgcych zasadnicze odmiennosci
zarOwno od wiruséw, jak i1 wiroidow. Gajdusek (15)
nazwat je "wirusami niekonwencjonalnymi", a ich chara-
kterystyczne cechy omdéwiono w innym artykule (26).
Najwazniejsze bylo stiwierdzenie, ze nawet przy uzyciu
najczulszych metod nie mozna wykaza¢ u nich kwasu
nukleinowego. Przyjecie, ze pozbawiona go struktura
bialkowa moze si¢ namnaza¢ stanowiloby naruszenie pod-
stawowego dogmatu biologii molekularnej. Te replika-
cyjne formy biatka Prusiner (39, 40) nazwal prionami
(od ang. proteinaceous infectious particle). Sg one przy-
czyna nastgpujacych chordob: u zwierzat — trzesawki (scra-
pie) owiec i koz, zakaZnej encefalopatii norek, gabczastej
encefalopatii bydia, przewleklej wyniszczajacej choroby
jeleni potnocnoamerykanskich i tosi; u ludzi — choroby
kuru, choroby Creutzfeldta-Jakoba, syndromu Gerstman-
na-Strdusslera oraz ostatnio opisanej (cyt. wg 37) Smier-
telnej rodzinnej bezsenno$ci. Dane dotyczgce prionéw
znale7¢ mozna takze w krajowym piSmiennictwie (17, 25,
26, 40, 46, 47).

W dalszym ciagu trwajg spory co do istoty czynnika
zakaznego. W rachub¢ wchodzi¢ bowiem moze takze
subwirusowe wirino, b¢dace bardzo malym kwasem nu-
kleinowym, tworzace czynnik zakaZny przez policzenie
sic z bialkiem komoérki gospodarza. Rozwazajac dwie
gléwne hipotezy — rol¢ wirino (nukleoproteinowg) i rolg
prionu (czysto bialkows), Weissmann (48) uwaza, ze
wiccej argumentdw przemawia za tg druga, wedlug ktdrej
czynnik zakaZny sklada si¢ wylacznie ze zmodyfikowancj
formy tak zwanego biatka prionowego PrP (ang. prion
protein) gospodarza. PrP jest sktadnikiem powierzchni
neurondw; wyst¢pujacy w mozgu normalnym oznacza sig
PrP¢, natomiast pochodzacy z mézgu zakazonego scrapie
— PrP%. Po zakazeniu, PrP° ulega przeksztalcenin w
PrpS° przez inokulowany PrP%¢. Nowo powstaly Prp™
indukuje dalsza szybkg i wydajng przemiang PrP€ w PrP*.

O tym, jak wiele watpliwosci budzi¢ moze ta wylacznie
biatkowa hipoteza §wiadczy nastgpny artykut tego samego
autora opublikowany juz w 6 miesigcy pOzniej (49), w
ktorym podjat prébe pogodzenia obu hipotez. Ta zuni-
fikowana teoria akceptuje zaloZenia hipotezy wirino, iz
kwas nukleinowy jest odpowiedzialny za pewne cechy
fenotypowe i replikuje si¢ w komorce, natomiast zaprze-
cza, z¢ jest on niezbgdny dla zakaznodci i ze stanowi
niezalezny swoisty genom czynnika chorobotwoérczego.



11

Medycyna Wet. 50 (1) 1994

Na tle tego braku calkowitej jasnosci co do istoty prio-
néw, rewelacyjnie zabrzmial wyrazony w styczniu 1993 r.
oryginalny i zaskakujacy poglad Pablos-Méndeza i wsp.
(37). Analizujac bogate piSmiennictwo dotyczace badaf
nad prionami doszli oni do wniosku, ze priony nie sg
w ogole czynnikami zakaZnymi, a cytotoksycznymi meta-
bolitami; uwazaja, ze PrP¥, pochodzenia egzogennego fub
endogennego, utrudniajg fizjologiczny rozklad PrP". Na-
turalne biatko lub wezesny produkt jego degradacji ulega
wewnatrzkomorkowemu przeksztalceniu w toksyczng dro-
bing oporng na dzialanie cnzyméw proteolitycznych. Te
nowe PrP* stopniowo gromadzi si¢ w przestrzeniach
pozakomodrkowych w postaci substancji immunologicznie
nieczynnej i nie ulegajacej rozkladowi. A wigc przeno-
szgce si¢ priony sg toksycznymi biatkami, ktére gromadza
si¢ (a nie namnazaja), dezorganizujac przetwarzanie na-
turalnych metabolitéw w oSrodkowym ukladzie nerwo-
wym. Autorzy tego pogladu sadza, Ze taki nowy
mechanizm powstawania lezy u podstaw patogenezy in-
nych, niewyja$nionych proceséw neurodegeneracyjnych.
Brak dotad reakcji w pi§miennictwie na koncepcje wy-
razone przez Pablos-Méndeza i wsp.

Immunologia

Antveenowe wihasciwosci silikonowych elastomerdw.
Wykazano, ze antygenami mogg by¢ nawet te syntetyczne
substancje powszechnie uzywane do sporzgdzania leczni-
czych implantéw (wszczepOw) i protez, uwazane dotad
za biologicznie oboje¢tne. Reakcje na nie ograniczaja sig
zwykle do lagodnych odczynéw, jak na cialo obce, jednak
pewne dane sugerujg, ze wystepujace nickiedy reakcje
zapalne majg tlo immunologiczne; testem ELISA wykaz-
zno bowiem u pacjentéw wzrost ilosci przeciwciat dla
nicktérych elastomeréw (16).

Niszczenie wirusGw przez przeciwciala wewnatrz neu-
ronéw. Powszechnie przyjmuje sig, Ze przeciwciala moga
zapobiega¢ zakazeniu komOrki przez wirus niszczac go
zanim wniknie do jej wngtrza. Jezeli juz tam si¢ dostal,
jest poza zasiggiem dzialania przeciwcial i moze sig
swobodnie namnaza¢. To tltumaczy znaczne efekty sku-
tecznodci seroprofilaktyki (zapobiegania), a brak efektow
seroterapii (leczenia) choréb wirusowych, nawet przy
uzyciu duzych dawek surowicy odpornosciowej, takie przy
stosowaniu, jako no$nikéw przeciwciat, liposoméw po-
chianianych przez komorke (32).

Taki $cisly poglad na nieskuteczno$¢ seroterapii w
zakazeniach wirusowych musi chyba jednak ulec rewizji,
by¢ moze tylko w odniesieniu do wirusowych zakazefi
ukladu nerwowego. Sklaniajg do tego omdéwione przez
Rennie’go (41) wyniki badaf neurologéw z John Hopkins
University School of Medicine. Teoretycznie uzasadnione
jest przyjecie mozliwosci eliminacji wewnatrzkomorkowe-
go wirusa z ukladu nerwowego przez przeciwciata. Wia-
domo, 7ze uklad immunologiczny uruchamia w zakazeniach
wirusowych, oprécz czynnikéw humoralnych (przeciwciata),
czynniki komérkowe, to znaczy limfocyty T, ktdre niszcza
i eliminuja zakazone komérki i te ubytki zostajg uzu-
pelnione przez namnazajgce si¢ komorki sasiednie. Taki
mechanizm jest niemozliwy w przypadku tkanki nerwo-
wej, gdyz dojrzate jej komorki (neurony) ssakOw nie
ulegajg odtworzeniu, a wi¢c gdyby immunologiczna ob-

rona wyrazala si¢ tylko usuwaniem neuronéw zniszczo-
nych przez limfocyty T, to prowadzitoby to do powstania
w mozgu i rdzeniu wielu trwalych dziur. Sugeruje to, e
wlasciwg, bardziej lagodna rolg, odgrywaé tu powinny
przeciwciala nie niszczace komorek, a tylko zakazajacy
je wirus. I rzeczywiScie, wymieniona przez Rennie’go
grupa naukowcéw wykazala w badaniach na myszach
pozbawionych ukladu immunologicznego 1 zakazonych
wirusem, ze podanie im surowicy odpornosciowej spo-
wodowalo eliminacj¢ wirusa z ich ukladu nerwowego w
ciggu 48 godzin. Badacze ci doszli do wniosku, ze prze-
ciwciata zahamowaly weczesne stadia replikacji wirusa; na
razie nie wyjasniono, jak dostaly si¢ one do zakazonych
komoérek — jedna z mozliwosci to wnikanie ich w poblizu
synaps (ziaczy nerwowych). Dalsze proby eksperymental-
nego leczenia przedstawione w czasopiémie "Science"
wskazujg na szanse zastosowania seroterapii w kilku
wirusowych schorzeniach neurologicznych. Nie zapewni
to jednak catkowitej obrony neuronéw w chronicznych
ich zakazeniach, takich jak herpeswirusowe, utrzymuja-
cych si¢ nawet u osobnikéw ze sprawnym humoralnym
i kom6rkowym ukiadem immunologicznym.

Rola odpornosci komarkowej w ochronie przed AIDS.
Kilkanas$cie wyprodukowanych dotad szczepionek przeciw
AIDS wcigz nie spelnia oczekiwan. Prawie wszystkie
stymulujg giéwnie immunitet humoralny (powstawanic
swoistych przeciwciat dla HIV), natomiast z badafi Cle-
rici’ego i Shearera wykonanych w National Cancer In-
stitute, a oméwionych przez Beardsleya (7) wynika, ze
to wlasnie limfocyty T decydujace o immunitecie komor-
kowym skuteczniej zwalczaja zakazenie. Badajac
odpowiedZ humoralng i komdrkowa u pacjentéw z ob-
jawami w pelni rozwinigtego zakazenia, wymienieni ba-
dacze doszli do wniosku, ze dopiero wtedy, gdy zawodzi
odporno$¢ komérkowa, rozpoczyna sig¢ wytwarzanie prze-
ciwcial, ale i to nie jest juz w stanie opanowac zakazenia.
Niektorzy sadzg, ze pobudzenie produkeji przeciwcial jest
nawet szkodliwe, gdyz zaburza odpowiedZ komoOrkows;
jezeli taki poglad jest shuszny, to nalezy dazy¢ do pro-
dukcji szczepionek pobudzajacych immunitet komorkowy.

Immunologiczna rola_erytrocytéw. Kompleksy immu-
nologiczne powstajace przez polaczenie antygenu ze swoi-
stymi dla niego przeciwcialami, niekiedy z udzialem
dopelniacza, stanowig dobrze poznany istotny czynnik w
patogenezie wielu choréb zakaznych. Ostatnio wykazano
nowa role erytrocytow uwazanych dotad jedynie za bio-
race udziat w przenoszeniu tlenu i dwutlenku weggla.
Ot67 erytrocyty czlowieka i innych naczelnych wigza swy-
mi receptorami kompleksy immunologiczne, transportuja
je do watroby i §ledziony, gdzie ulegajg przetworzeniu
przez makrofagi. Erytrocyty nizszych zwierzat nie wyka-
zuja tych wlasciwosci i to oczywiscie decyduje o odmien-
nosci proceséw patogenetycznych. Szczegblowo tg nowo
poznang, immunologiczng rolg erytrocytéw omawiajg
Klinger i Slowik (23, 24).

Wplvw treningu sportowego na uklad immunologiczny.
Pi§miennictwo dotyczace tego zagadnienia jest stosunko-
wo skape. Artykut Buschmana (9) omawia wyniki badan
i obserwacje u ludzi, zwierzat doSwiadczalnych oraz koni
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sportowych. Og6lny wniosek z tych prac wskazuje, 7Ze
umiarkowany trening sportowy stymuluje funkcj¢ uktadu
immunologicznego, natomiast przetrenowanie zwicksza
wrazliwo$¢ na zakazenie, co jest nastgpstwem zaréwno
uposledzenia immunitetu (moze doj$¢ do trwalych defe-
ktéw immunologicznych), jak tez oslabienia rezystencii.
Czgsto w badaniach trudno oddzieli¢ skutki wysitku fi-
zycznego od nastepstw stresu. Przy umiarkowanym tre-
ningu nastgpuje korzystny wzrost ilosci immunoglobulin
W surowicy, przy intensywnym - spadek, np. po biegu
45-75 km utrzymujacy si¢ nawet do dwu dni. W szczy-
towym okresie sezonu sportowego nastgpuje spadek ilosci
immunoglobulin A (IgA) zaréwno w surowicy, jak tez,
szczegllnie waznych dla przeciwwirusowej obrony bton
Sluzowych, sekrecyjnych (IgAS); po dwugodzinnym tre-
ningu rowerowym nastepuje 70% spadek ich ilosci w
Slinie, utrzymujacy si¢ przez wiele godzin. W odniesieniu
do rezystencji stwierdzono korzystny wplyw umiarkowanego
treningu u kolarzy i biegaczy na zdolno$¢ fagocytarng
granulocytéw oboj¢tnochtonnych (neutrofili). Nawet jeden
Wyczerpujacy trening obniza warto$¢ wskaznika immunolo-
gicznego, to jest stosunku liczby limfocytéw wspomaga-
jacych (Th) do supresorowych (Ts) oraz ostabia aktywnosé
komoérek NK (ang. naturai killers — naturalni zabdjcy),
ktérych zadaniem jest niszczenie zakazonych komorek.
Sportowcy poddawani intensywnemu treningowi wykazuja
wickszg zapadalno$¢ na zakaZne zapalenie watroby, polio,
aseptyczne zapalenie opon mézgowych, infekcje uktadu
oddechowego, cz¢Sciej takze moze nastgpowaé u nich
wyzwolenie reakcji alergicznych. W dalszej czesci artykutu
Buschmann omawia bardziej szczegétowo mechanizmy
wplywu treningu sportowego na ukiad imunologiczny u
ludzi oraz wyniki badafi na zwierzg¢tach laboratoryjnych,
a takze koniach sportowych; zebrane dotad dane doty-
czace tych ostatnich (takze wyniki badaf na ktusakach,
w ktérych uczestniczyl Buschmann) wskazujg na podo-
biefistwo zmian uktadu immunologicznego u ludzi i koni
pod wplywem treningu sportowego.

Podane informacje pozwalaja przypuszczaé, ze tym,
czym dla czynnego sportowca jest forsowny trening, tym
dla przecigtnego cztowieka moze by¢ przesadny sobot-
nio-niedzielny wysitek fizyczny, zwlaszcza po calotygo-
dniowej nieruchliwo$ci, wyrazajacy si¢ ostabieniem
sprawnosci immunologicznej organizmu.
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Epidemiologiczne aspekty zakaZenia wywolanego przez wirus biegunki
zakaZnej bydta (BVDV) przebadano w stadzie kréw liczacym okoto 200
sztuk kréw mlecznych i 200 sztuk kréw przychéwka w okresie 3 lat. W
czasie rozpoczecia obserwacji wszystkie krowy reagowaly dodatnio na BVDV,
a miodziez byla serologicznie ujemna. W stadzie kr6w mlecznych okres
cyrkulacji wirusa wynosit 2,5 roku mimo, ze krowy nie kontaktowaly si¢ z
cieletami, u kt6rych wystepowata trwata wiremia. Najwicksze tempo transmisji
wirusa mialo miejsce po wprowadzeniu do populacji kréw z przejSciowa
wiremig duzych wrazliwych jatéwek. W okresie 3 miesigcy wszystkie wrazliwe
osobniki kontaktujace sig z cieletami, u ktérych wystapita przejSciowa wiremia
byly zakazone. Matki posiadajace przeciwciata do wirusa BVDV nie zakazaly
transplacentarnie potomstwa wtedy, gdy zakazily si¢ wirusem przez 4 latami
lub w pierwszych 60 dniach cigZy. Plody kréw zakazonych po tym okresie
zawieraly wirus BVDV. Surowice 6 z 42 cielat zakazonych intraplacentamie
zawieraly wirus i przeciwciata, ale w niskich mianach.
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