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nia kontrolujące proces, poniewaz konsekwencją

mórkowych jestwypadkową dwóch procesów: pro-

,,Ęcia" ie prostym i skutecznym spo-
sobem órek niewłaściwie ulokowa-
nych, zbyt licznych, lub nieprawidłowo zbudowa-
nych. Ten mechanizm odgrywa istotną rolę w zapo-
b ie g aniu met astazo m czylt pr zer zutom n owotwo -

rowym, chyba ze transformowane komórki na dro-
dze mutacji uzyskują zdolność wytwarzania wła-
snych mediatorów umozliwiających przeĘcie lllb
uaktyr,vniają geny np. Bc1-2, chroniące je przed sa-
mobójczą śmiercią.

Smieró komórki, Twana też martwicą (nekrozą)
była znana oływana
ne czynnik znej, me
zycznejIlb . Często

mórek dochodzi w bardzo krótkim czasie (kilku

") Badania finansowane przez KBN, projekt nr 5 PO6K 04,1 08.



j ącymi proliferacj ę komórko w ą. D ziałanie takie wy-
kanlją antygeny wirusa Epsteina-Barr (EBV), wi-
rusa wakuolizującego małp (SV40), adenowirusa,
cry teżwirusa brodawczaka u ludzi (HPV). Dodat-
kowo okazało się, że oprócz tych kompleksów bia-
łek wirusowych z białkami komórkowymi, kontro-
luj ąrymi cykl komórkowy, niektóre mikroorganizmy
posiadają geny supresory apoptozy, hamujące od-
powiedź komórki nazakażenie. Wykazano, ze jed-
no z trw. białek późnych wirusa EBV - LMP-1,
mające swój udziałw transformacji zakażonych łm
wirusem limfocytów B, równiez chroniło komórki
przedprogramowaną śmiercią (I]). Białko to rów-
niez powodowało zrviększenie ekspresji genu A20,
który j est supresorem apoptozy (34). Z kolei wyka-
zalno, iż anĘgen T wirusa SV40, bialka ElA ade-
nowirusa i E7 ludzkiego wirusa brodawczakaprry-
Iączają się do białka RB inakĘwując je (9,12,76,
35). Wykazano, że nviązanie wymienionych anty-
genówwirusowych z białkiem RB powoduje zablo-
kowanie funkcji inhibitorowej tego białka i prowa-
dzi do nieogranic zony ch podziałów komórkowych,
co umozliwia replikację wirusowego DNA. Komór-
ki zakażone tymi wirusami nabywają więc cechę
nieśmiertelności, skąd blisko już do rozwoju pro-
cesu nowotworowego. Białka T SV40, ElA adeno-
wirusa oraz E6 wirusa brodawczaka blokują rów-
niez transkrypcyjne i kontrolne w stosunku do cy-
klu komórkowego wł aściwości białka p53 . SzczegóI-
nie destrukryjnie dzialabiałko F'6, gdyżw polącze-
nil z czynnikiem E6-AP zapoczątkowuje jego de-
gradację (23, 30). W przeciwieństwie do omówio-
nych wirus ów , działanie białek wirusa Epsteina-Barr
s§mulujące proliferację komórek, nie jest rwiąza-
ne z inaktywacją nowotworów
(1). Komórki zak łatwo ulegają
apoptozie pod wpłryem np. czynników lszkadza-
jących ich DNA, co jak r iadomo jest sterowane z
udziałem p53.

Oprócz wirusów typowo onkogennych, szereg
innych równiez wpłrya na cykl komórkowy indu-
kując, bądź hamując proces samobójczej śmierci
komórki. Nalezą do nich m.in. wirus choroby Gum-
boro (zakaźnego zapalenia torby Fabrycjusza), a
takżewirus anemii klrcząt. Oba te wirusywyvołu-
ją objawy immunosupresji, związane zltratą dużej
Itczby limfocytów. W przypadku choroby Gumbo-
ro dochodzi do niej nie tylko w następstwie uszko-
dzenia p re kur s o r ów l imf o cyt ów B wytw ar z any ch w
torbie Fabrycjusza, aleteżw nviązktl z umieraniem
limfocytów T na drodze apoptozy. Szczególnie na-
silone objawy tej ostatniej stwierdza się w korze
graSlcy.- U kurcząt zakażonych wirusem anemii, stwier-
dzono przy pomocy mikroskopu elektronowego
zmiany, charakterysĘczne dla apoptozy w tymocy-
tach korowych, formowanie ,,drabinki" DNA w
elektrofor ęzie or az j ednoczesną obecność cząstek
wiru s owych w ciałkach ap optoĘ czny ch z a ads orb o -

wanych przez komórki epitelialne grasicy (18).

Do grupy wirusów wywierających modulacyjny
wpłylv na cykl komórkowy należą również wirusy
bIałaczęk ludzi i rwierząt, a wśród nich wirus bia-
laczki bydlęcej (BLV) i ludzkiej (HTLV). Dane
doświadczalne wskazlją, że BLY opóźnia proces

gospodarza (10). Obecnośó
rastycznie zmniejszała, a na-

p o d ob ni ej o dp owi e dz ialna za wytiór cz e pr zetyw a-
nie zakażonyĆh limfocytów B i ich klonalną proli-
feracj ę pr ow adzącą do malig nizacji. Mechanizm
hamowania apoptozy przez BLV jest nieznany.
Prawdopo wirusowych modu-
luje drogę cą do apoptozy ko-
mórki. z bieństwem można

niego tr agiczne następstwa.
W ostatnich latach obserwuje się ogromne zall7-

teresowan
żeniazdro
padkami z
towanymi



hip otezy doĘ czące p atolo gii wlłvołryanej pr zez ten
właśnie wirus. Wydaje się, ze w znacznej mierze

śmierci limfocytów niezakażonych wirusem HIV

tekście zakażeńwirusowych można znaleźó w pra-
cach pr ze glądowych kr aj owych ( 1 9 ) j ak i zagr anicz-
nych (3, 5).

Uwagi końcowe

przykłady widaó, iż pro-
ekodgrywa znaczącąrolę



apoptotycznej. Rola apoptozy uwidacznia się w
szcze gólny sp o s ób w zakażeni ach wiru s owych o kr e -
ślanych jako latentne lub przewlekłe , gdyż umozli-
wia utrzymywanie się patogenów w komórkach
makroorganizmu, pomimo istniejącej odpowiedzi
immunologicznej.

Badania nad samobójstwem komórki mają nie-
długą historię, pomimo tego wiele firm biotechno-
lo gicznych i f armaceu Ę czny ch r o zp o częło jtlż opr a-
cowywanie nowych oraz testowanie juz znanych le-
ków, pod kątem ich wpływu naprzefocie komórki.
Badania te koncentrują się nad stymulowaniem
apoptozy w komórkach guzów nowotworowych,
hamowaniem apoptozy komórek pacjentów cho-
rych na AIDS, atakże uzupełnianiu niedoboru hor-
monów neurotropowych poprzez terapię genową,
u chorych na choroby degeneracyjne CNS. Prowa-
dzi się tównieżbadania nad manipulowaniem pro-
cesami śmierci fizjologicznej komórek, z mozliwo-
ścią wptywania na procesy starzenia.
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BURRIEL A. R.: Dynamika śródwymieniowej in-
fekcji wywolanej u owiec przez koagulazo ujemne
gronkowce oraz jej wplyw na tkankę gruczolu mle-
kowego i sklad mleka. (Dynamics of intramamma-
ry infection in the §heep caused by coagulase-ne-
gative staphylococci and its influence on udder tis-
sue and milkcomposition). Vet. Rec. 740,419-423,
1997 G6)

Przebadano 891 próbek mleka pochodzących z całego okresu laktacji ze
stada owiec o produkcji mlecznej. Gronkowce koagulazo ujemne wyosob-
niono z 53 (5,9%) próbek mleka, W 13 przypadkach (6,6%) drobnoustroje
te izolowano z dwóch lub więcej kolejnych pobrańmleka.Tizydzieści próbek
mleka pochodzących z okresu początku lub środka laktacji i zawierających
koagulazo ujemne gronkowce pochodziły z gru,czołu mlekowego z subkli-
nicznym stanem zapalnlłn. W pięciu przypadkach ten stan utrzymlłvał się
przez caly okres laktacji. Spośród 20 gruczołów mlekowych zakażonych do-
świadczalnie gronkowcami koagulazo ujemnymi w 5 zakaźenie utrzympvało
się przez 49 dni, w 7 bakterie były wydalane wraz z mlekiem. Niezależnie od
występowania gronkowców w mleku, sklad mleka pochodzącego zzakażo-
nego gruczoiu mlekowego różnil się od mleka pochodzącego ze zdrowego
wymienia. Wzrastała zawartość tluszczu i białka, obniżał się poziom laktozy.

YERUHAM I., ELAD D.,VAN_HAM M., SHPIGEL
N. Y., PERL S.z Zakażenie bydla w Izraelu przez
Corynebacterium pseudotuberculosis badania kli-
niczne i epidemiologiczne. (Corynebacterium pseu-
dotuberculosis infection in Israeli cattle: clinical
and epidemiological studies). Vet. Rec. 140,423-42],
r99] (16)

Corynebacterium pseudotuberculosts wyrvołuje chorobę zakaźną o chro-
nicznym przebiegu u bydła, bawołów i koni. W okresie 1989-1995 wystąpily
w Izraelu przypadki zakażenia by dla przez ten zarazek. Choroba występowa-
ła sporadycznie w 17 stadach i obejmowała 5% pogłowia oraz epidemicznie
w 12 stadach, w których zachorowania wahały się od 5 do 35Vo.Bardziej
podatne na zakażenie byly zwierzęta starsze, Choroba nie występowała w
stadach bydla o produkryjności mięsnej. Postaó skórna choroby występowa-
Iaw 92,57o, postaó skórna łącznie zzapaleniem gruczolu mlekowego w 5,9%
przypadków, postaó skórna i trzewna w I,6% przypadków. W 10 stadach C.
pseudotuberculosls izolowano z gruczolu mlekowego wykazującego zmiany
zapalne oprócz zmian skórnych. W 23 stadach choroba wystąpiła na wiosnę
iw lecie, przy czym w 25 stadach zakażenie utr4,rrnyrlvało się przez 5 miesięcy.
Zmiany skórne cofaiy się po leczeniu ogólnym i miejscowym po 23,4 dniach.
76,77o zwierząt u których choroba przebiegala w ciężkiej formie eliminowa-
no z hodowli, Zaden z wyizolowanych szczepów C. pseudotuberculos_rs nie
redukowal azotanów.
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