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NIEKTORE ZAGADNIENIA ODPORNOSCI
PRZECIWWIRUSOWEJ

Poznanie istoty odpornosci przeciwwirusowej ma szczegélnie duze zna-
czenie, gdyz wobec braku skutecznych srodkéw leczniczych, profilaktyka
swoista jest gléwna metodg walki z chorobami wirusowymi ludzi i zwie-
rzat. Ponadto znajomo$é mechanizmow oddzialywania elementow antyge-
nowych wirusa ze swoistymi elementami obronnymi gospodarza
jest konieczna w diagnostycznych badaniach serologicznych, immunolo-
gicznych i alergicznych.

Istota odpornosci przeciwwirusowej

Wedtug definicji Burneta (5) ,,organizm jest odporny na dane zakaze-
nia wirusowe, jezeli przeciwcialo lub rownowazna populacja immu-
nologicznie czynnych komoérek znajduje si¢ w takim miejscu 1 w takiej
ilosci, Ze moze reagowaé z wirusem zanim osiagnie on te komorki, ktorych
uszkodzenie daje charakterystyczne objawy chorobowe”.

Poniewaz wiadomo, ze w wiekszosci zakazen wirus namnaza sie naj-
pierw w narzadach ,,pierwotnego powinowactwa”, a dopiero po osiagnie-
ciu tu pewnego poziomu przenosi sie do narzadow wiasciwvch dla jego
tropizmu, konieczne jest, aby czynniki obronne byly gotowe do dziatania
zanim nastgpi ta druga faza.

Zagadnienie, czy odporno$é¢ przeciwwirusowa ma charakter wylacznie
humoralny czy tez i inne mechanizmy odgrywaja tu role, jest w dalszym
ciggu przedmiotem badan i dyskusji.

Niektére obserwacje majg ograniczong moc dowodowa dla poparcia
koncepcji odpornosci komérkowej( przy braku przeciwcial), gdyz nie
mozna calkowicie wykluczyé innego ich tlumaczenia.

Najprostsze, to zbyt mala czulo$é stosowanych metod serologicznych,
moze mie¢ takze miejsce szybkie znikanie przeciwcial z krwioobiegu
i Igczenie sie ich z innymi skladnikami w serologicznie nieaktywne kom-
pleksy -(12). : o .

O stopniu odpornoéci nie decyduje poziom przeciwcial w sul:owm.y
a we wrazliwym narzgdzie wzglednie tkance. Zilber (31) .podkl:esla,- ze
paralelizm miedzy poziomem pprzeciwcial w surowicy a odporm_sqa jest
najbardziej wyrazny przy wirusach wiscerotropowych, rqzmnaza]agych



40 Z. Larski

sie w wielu tkankach; natomiast im bardziej waski tropizm wirusa do
danej tkanki i im bardziej izolowana jest ona od obiegu krwi, tym pa-
ralelizm ten jest mniejszy.

A wigc nie mozna wykluczyé odpornosci humoralnej tylko na podsta-
wie niemoznosci stwierdzenia obecnosci przeciwcial krgzacych, gdyz miej-
scowa ,tkankowa” lub ,komoérkowa” odporno$¢é moze byé nastepstwem
wigzania przeciwcial przez komorki danej tkanki lub tez miejscowej
produkcji tych przeciwcial (30).

Ciekawe sg jednak obserwacje poczynione u dzieci z wrodzona
agammaglobulinemis, ktére bardziej niz normalne narazone sg na zaka-
zenia bakteryjne, natomiast nie na wirusowe. Nie stwierdza sie u nich
ciezszego przebiegu swinki, odry, ospy wietrznej, polio i grypy azjatyec-
kiej; co wigcej nie wytwarzaja krazacych przeciwcial, ale nabywajg swo-
istag odpornos¢ na powtérne zakazenie w tym samym stopniu, co inni
rekonwalescenci. Przypuszcza sie, ze mechanizm swoistej odpor-
nosci opiera si¢ w tym przypadku na zjawisku nadwrazliwo$ci typu pdz-
nego. Jednak zdania co do tego sa podzielone, a rozstrzygniecie znaczenia
tej 1 innych postaci odpornosci komoérkowej jest bardzo trudne, gdyz nie
mozna calkowicie pewnie rozgraniczy¢ dzialania komérek i przeciwcial.

O ile sprawa komérkowych mechanizméw swoistej odpornosci wymaga
dalszych badan dla rozstrzygniecia jej istotnosci, to odporno$é humoralna,
bedgca wyrazem dziatania przeciwcial, jest '‘doskonale udowodniona,
a prowadzone badania majg na celu wyjasnienie mechanizméw ich pow-
stawania oraz wlasciwosci i sposobu dzialania na wirusy.

Wykazano ostatnio, ze drobiny przeciwcial (immunoglobuliny) o po-
dobnej swoistosci nawet u tego samego gospodarza mogg réznié sie miedzy
sobg wielkoscig, awidnos$cig, zdolnoScig wigzania dopelniacza, zdolnoscia
przechodzenia przez lozysko oraz innymi jeszcze wlasciwos$ciami biolo-
gicznymi i fizycznymi. Wyréznia sie trzy gléwne grupy gamma globulin,
wykazujacych aktywno§¢ przeciwcial. Sg to makroimmunoglobuliny
(IgM), immunoglobuliny A (IgA) i immunoglobuliny G (IgG); u ludzi
wykazano procz tych jeszcze immunoglobuliny D (IgD), a przypuszcza
si¢ istnienie dodatkowej odmiany — immunoglobulin E (IgE), ktére
bylyby nosnikiem przeciwcial typu reagin, biorgcych udziat w roznych
reakcjach nadwrazliwosei (cyt. wg 7). Biorgc pod uwage ciezar drobino-
Wy przeciwcial i zwigzang z tym stalag sedymentacji, mozna je podzielié
na dwie gléwne grupy — przeciwciata 19S i 7S. Oto jak przedstawia sie
czas pojawiania poszczegdlnych immunoglobulin (cyt. wg 18).

Od okoto 15 godzin do 15 dni po wprowadzeniu antygenu tworza sie
makroimmunoglobuliny IbM (przeciwciala typu 19S); ich ciezar drobino-
wy wynosi 900000 do 1 miliona.

Pozniej — od 7 dni poczynajgc — powstajg przeciwciala 7S zawiera-
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jace dalsze immunoglobuliny o ciezarze 160 000, najpierw IgA, a na-
stepnie — przy silniejszym bodzcu antygenowym — IgG; te ostatnie
zapewniajg diugotrwala odpornosc.

Przy uzyciu bardzo malych dawek antygenu lub na przyktad stabo na-
mnazajgcych sie zarazkow reakcja organizmu ograniczyC si¢ moze do
produkcji IgM. Stwierdzenie przez Heffnera i Schleuderberga (13), ze
przeciwciala 19S sg wrazliwe na 2 — merkaptoetanol, a 7S odporne na
jego dzialanie, ulatwia ich roznicowanie (13); znajomos¢ kolejnosci poja-
wiania sie omawianych typéw pozwala okresli¢ faze zakazenia i ma duze
znaczenie dla dochodzen epizootio- i epidemiologicznych.

Obecnosé przeciwcial 19S wskazuje bowiem na $wiezg ekspozycje.

Powtérne wprowadzenie antygenu (dawka ,przypominajgca”) powo-
duje reakcje wtorng — tzn. odczyn anamnestyczny, ktory rézni sie od re-
akcji pierwotnej: 1) krotszym okresem indukeji, 2) powstawaniem znacz-
nie wiekszych ilosci przeciwcial, 3) wolniejszym spadkiem ich syntezy
i 4) tworzeniem glownie przeciwcial 7S, a nie 19S. Odczyn immunolo-
giczny po powtérnym podaniu antygenu jest jednak zalezny od pierw-
szego wprowadzenia. Jesli po pierwszej immunizacji powstaly tylko prze-
ciwciala IgM, to powtoérny kontakt z antygenem nie da reakcji anamnes-
tycznej (stwierdza sie to czesto u zwierzat, ktére pierwszy raz szczepiono
w bardzo mlodym wieku); jezeli natomiast po pierwszej ekspozycji wy-
tworzyly sie przeciwciala IgG, to po powtorne] reakcja taka nastgpi (30).
A wiec powstawanie przeciwcial 7S natychmiast po inokulacji wirusa
dowodzi, ze gospodarz zetknagl sie¢ juz w przeszlosci z tym czynnikiem
i nabyl odpornosé¢.

Oprocz ogodlnoustrojowej reakceji na wprowadzenie antygenu, wyraza-
jgcej sie powstawaniem przeciwciat krgzacych we krwi istotne znaczenie
ma réwniez lokalna reakcja immunologiczna. Zagadnienie to w oparciu
o najnowsze badania w tym zakresie omawia Heremans (14); niektore
najwazniejsze dane warto krotko przedstawic. W reakcji ogélnej na
bodziec antygenowy biorg udzial wszystkie tkanki limfatyczne organiz-
mu, jednak ostatnio jest coraz wigcej danych Swiadczgcych, ze prawie
wszystkie odrebne tkanki i narzady eksponowane na dzialanie antygenu
wykazujg zdolno$é uruchomienia wiasnego odczynu odpornosciowego,
w znacznym stopniu niezaleznego od reakeji ogblnoustrojowej; ten lokal-
ny odczyn opiera si¢ na obecnosci ,najbardziej intrygujgcej immuno-
globuliny — IgA”. :

Biorgc pod uwage typ miejscowe] reakcji immunologicznej struktur
tkankowych, Heremans dzieli je na dwie grupy. Do pierwszej zalicza we-
wnetrzne czeSci oka, osrodkowy uklad nerwowy, zapalne ziarniaki
i wszystkie tkanki lgczne, nie wchodzace bezposrednio w sktad gruczoiow
lub blon $luzowych. W tkankach tej grupy miejscowa reakcja jest praw-
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dopodobnie Scisle zalezna od dtuzszego kontaktu z antygenem, a jakoscio-
wo czesto przypomina reakcje ogélnoustrojowg (stwierdza sie te same im-
munoglobuliny IgM, IgG i 7S—IgA i w tych samych, co w surowicy pro-
porcjach); 1gcznosé¢ obu odeczyndéw potwierdza zaleznos$é czasu ich pojawie-
nia sie (tylko wyjgtkowo po tej reakcji lokalnej nie nastepuje ogolna).

Druga grupa obejmuje nastepujgce struktury: blony $luzowe wyscie-
lajgce jamy nosowe, oskrzela, zoladek, jelita, a by¢ moze i szyjke macicz-
ng oraz Sciany pochwy; dalej gruczoly zewnatrzwydzielnicze — mleczne,
lzowe, slinowe, zolgdkowe, jelitowe i wreszcie przewody zdélciowe oraz
narzad moczowy. Pojawienie si¢ w tych tkankach duzej ilosci przeciwcial
tlumaczy sie glownie lokalnym pobudzeniem antygenowym. Ta reakcja
immunologiczna jest w znacznym stopniu niezalezna od rdwnoczes$nie
istniejgcej reakcji ogoélnoustrojowej (brak korelacji miedzy poziomem
przeciwcial w surowicy i w wydzielinach). Najbardziej jednak uderza bu-
dowa chemiczna przeciwcial — stwierdza sie szczegdlng postaé¢ immu-
noglobuliny IgA, o wysokim ciezarze drobinowym (stala sed.=118), kto-
rej brak w IgA surowicy. Ta ,,zewnatrzwydzielnicza” odmiana IgA jest
prawdopodobnie gléwnym, a nioze jedynym no$nikiem wlasciwosci ozna-
czonych jako ,przeciwciala kalowe” i ,przeciwciala $luzowe”. Here-
mans okresla te¢ posta¢ lokalnej reakcji immunologicznej jako odmiane
»,zewnatrzwydzielniczg” i zwraca uwage na jej duze biologiczne znacze-
nie. IgA, dzieki zdolnosci do tworzenia komplekséw z innymi biatkami
przylega do powierzchni blon sSluzowych jak gdyby ,,ochronna farba’’;
odmiana 11S—IgA jest bardziej niz IgG oporna na degradacje proteo-
lityczng i to by¢ moze tlumaczy, dlaczego zawarte w siarze przeciwciala
dia réznych czynnikéw zakaznych, a wsrdd nich i wirusa polio mozna
wykaza¢ w stanie nienaruszonym jeszcze w kale ssgcych niemowlat.

Przeciwciala ,katowe” i ,sluzowe” wykazujg szczegdlnie dobre wias-
ciwosci ochronne, lepsze niz przeciwciala surowicy. Cytowane przez He-
remansa dane wskazuja, ze obecne w mleku matki przeciwciala (IgA)
przeciw wirusowi polio zapobiegaja namnazaniu sie spozytego wirusa
w przewodzie pokarmowym noworodka, natomiast przeciwciala przeka-
zane przez lozysko (IgG) nie wykazuja tego dzialania. Karmienie siarg od
odpornych macior chroni prosieta przed wirusowym zakazeniem zolgdka
i jelit (TGE), natomiast ochrony takiej nie uzyskuje sie po parenteral-
nym podaniu surowicy odpornosciowej. Tak samo donosowe stosowanie
szczepionki zapewnia lepszg ochrone przeciw zakazeniu wirusem grypy
niz uodpornienie inng drogs.

Reasumujac powyzsze rozwazania, mozna zatem stwierdzié¢, ze od-
pornos¢ jest uwarunkowana obecnoscig przeciwcial, z tym ze przy réz-
nych formach zakazenia wirusowego odgrywajg giéwnie role poszczegol-
ne typy immunoglobulin (2); przy zakazeniach lokalnych, na przyklad wy-



Niektére zagadnienia odporno$ci przeciwwirusowej 43

wolanych przez wirusy grypy, adenowirusy lub rinowirusy giéwng role
odgrywajg IgA, wytwarzane przewaznie w wezlach chlonnych przynalez-
nych do bramy wejScia zarazka 1 immunocyty w podnablonkowej
tkance tacznej, a uwalniane z wydzieling blony Sluzowej. Przy cyklicz-
nych zakazeniach drugg bariere stanowig wolne przeciwciatla surowicy,
ktéore nie zapobiegajg zakazeniu, ale ograniczajg rozsiew wirusa drogg
krwionosng i chronig uodpornionego gospodarza przed rozwojem schorze-
nia klinicznego. Te wolne, krazace przeciwciala — to oméwione poprzed-
nio wezesne duze IgM (przeciwciala 19S) i najbardziej aktywne, pdzne
IgG (przeciwciala 7S).

Rozpatrujac zalezno$¢ hamujgcego dzialania przeciwcial na rozwoj
zakazenia wirusowego od czasu ich pojawienia sig czy ich podania, nalezy
wyrdzni¢ zjawiska zachodzgce na poziomie komorki‘i na poziomie organiz-
mu. W tym pierwszym przypadku istotny jest, poza nielicznymi wyjat-
kami, kontakt przeciwcial z wirusem przed zainicjowaniem przez niego
zakazenia komoérki. Natomiast w przypadku badania wplywu przeciwcial
na rozwdj toczgcego sie juz procesu wirusowego organizmu, ale jeszcze
przed wystgpieniem objawow chorobowych, stwierdza sie roznice zalez-
ne od charakteru danego wirusa i jego sposobu rozprzestrzeniania sieg
w gospodarzu (9). Wirus dostawszy sie do komorki jest nieosiggalny dla
przeciwecial, a narazone na ich dzialanie moze by¢ dopiero jego potomstwo
po uwolnieniu sie z komérki (np. wirusy grypy, polio) i to zapobiega za-
kazeniu komorek sasiednich. Ale niektére wirusy (np. krowianki, her-
pes) moga przechodzié¢ do sgsiednich komorek bezposrednio bez uwalnia-
nia sie na zewnatrz, przez mostki plazmatyczne lub w nastepstwie zlania
sie komorek i dzieki temu unikajg dzialania przeciwciat.

Uwzgledniajgc te réznice Hirst (15) proponuje podzial zakazen wiru-
sowych na dwa typy. Pierwszy obejmuje zakazenia, przy ktorych czyn-
nik wchodzi bezposrednio w konatkt z komorkg bedacg ostatecznym ce-
lem jego ataku (tu nalezg m. in. grypa, zwykle katary nosa, zakazenie wi-
rusem krowianki) i w tych przypadkach podanie przeciwciat nie daje efek-
tu. Drugi typ — to zakazenia, przy ktérych wirus dla osiggniecia swego
cstatecznego celu (wrazliwej komoérki) musi przejs¢ przez krwioobieg;
tu Hirst wyr6znia dwie sytuacje: a) tak zwane choroby dziecigce, przy
ktorych pierwotne zakazenie dotyczy narzadu oddechowego, lecz dla wy-
wolania objawéw klinicznych wirus musi przejs¢ z gardla do komorek
skéry (np. odra, ospa wietrzna, ospa), b) zakazenia przenoszone przez sta-
wonogi — w tych przypadkach wirus takze musi przej$é przez krwioobieg.

Dzialanie ochronne przeciwcial polega na swoistym wigzaniu sig ich
z wirusem (zobojetnianiu), wskutek czego traci on zwykle zdolnosé ad—
sorpeji na $cianie komérki. Inny mechanizm polega na tym, ze zaadsorf
bowane przeciwcialo dostawszy sig z wirusem do komorki moze hamowac



44 Z. Larski

jego oddziatywanie na skladniki komoérkowe, uruchamiajgce proces wew-
nagtrzkomoérkowego namnazania. Dzialanie przeciwcial na wirus ektro-
melii, polgczony z nastepowg fagocytoza, opisat Mims (23); kompleksy wi-
rus przeciwcialo sg przez makrofagi nie tylko wchlaniane, lecz takze tra-
wione. Morozow i wspolpr. (cyt. wg 19) stwierdzili, ze przeciwciala typu
lizyn mogg powodowaé¢ nieodwracalne zniszczenie (lize) czgstek wirusa
ospy.

Istnieje szereg pewnych dowoddéw na utrzymywanie sie pamieci im-
munologicznej po zniknieciu antygenu, chociazby trwalo$¢ odpornosci
przez ponad 20 lat po wprowadzeniu anatoksyny tezcowej (30) i bledne
bytoby przyjmowanie dla wyjasnienia dlugotrwatej odpornosci, koniecz-
nosci istnienia w organizmie wirusa, chociazby w formie defektywnej lub
namnazajgcego sie bardzo powoli (9). Trwalo$¢ odpornosci przeciwwiru-
sowe]j zalezy od wielu czynnikéw (30).

Odpowiednikiem duzej liczby serotypéw wiruséw wywotujacych syn-
drom danej choroby (np. kataru gérnych drég oddechowych) jest slaba
odpornos¢, gdyz powtorne zachorowania mogg by¢ nastepstwem zakaze-
nia czynnikami immunologicznie odmiennymi. Natomiast przy odrze, os-
pie wietrzne]j, ktérych wirusy wystepujag w jednym typie serologicznym
odpornos¢ jest dluga.

Roéwniez duza plastyczno$é¢é antygenowa wiruséw powoduje, ze odpor-
nos¢ jest krotkotrwata; typowe przyklady stanowig wirusy grypy i prysz-
izycy — ustroj jest wrazliwy na kolejno pojawiajgce sie warianty za-
razka.

Dalszy czynnik — to wrazliwo$¢ wirusa na przeciwciata. Moze ona byé¢
mata zaréwno wskutek mato efektywnego zobojetniania lub wskutek lo-
kalizacji wirusa, powodujacej jego nieosiggalno$é przez krazgce prze-
ciwciata.

Charakterystyczne cechy patogenezy réwniez wywierajg wplyw na
trwato$¢ odpornosci. Jest ona dilugotrwala prawie z reguly przy schorze-
niach o dlugim okresie inkubacji — to tlumaczy sie tym, ze w tych przy-
padkach jest dos¢ czasu na wlaczenie sie wtérnej reakeji immunologicz-
nej. Rowniez schorzenie, przy ktéorym ma miejsce znaczne rozsianie
wirusa w organizmie pozostawia po sobie dlugotrwalg odpornosé.

Dawka antygenu z jaka zetknal sie organizm gospodarza ma takze
znaczenie, gdyz jak wiadomo silny bodziec antygenowy powoduje pro-
dukcje dlugo utrzymujacych sie, najbardziej aktywnych immunoglobulin
typu IgG. Z tych samych wzgled6w istotng role odgrywa takze aktywnosc
antygenowa wirusa.

Duze znaczenie dla utrzymania sie odpornosci przez bardzo diugi czas
posiadajg dodatkowe naturalne bodzce antygenowe. Moze to by¢ zaréwno
okresowe intensywniejsze namnazanie sie wirusa ukrytego, jak tez eks-
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pozycja na wirus obecny w Srodowisku zewnetrznym gospodarza. Te moz-
liwos¢ nalezy uwaza¢ za bardzo istotng zwlaszcza w odniesieniu do pow- .
szechnie wystepujacych wiruséw, na przykltad odry, ospy wietrznej, ro-
zyczki; chorujg mlode dzieci, a dla reszty populacji stanowi to tylko do-
datkowy bodziec uodparniajacy (6). Jednak réwniez przy braku ekspozy-
cji odpornos¢ moze sie¢ utrzymywac¢ przez bardzo wiele lat, a klasyczny
przyklad stanowig obserwacje Panuma (cyt. wg 9) z wysp Faroe, jeszcze
z 1847 r., gdzie kolejne epidemie odry rozdzielal okres 65 i 31 lat; w kaz-
dej epidemii nie chorowaly te osoby, ktére przebyly je poprzednio.

Odpornosé czynna

Stopien tej odpornosci zalezy od wielu czynnikéw. Najwyzszy osigga-
ny jest po przebyciu choroby wirusowej, niemniej dobre uodpornienie
jest nastepstwem przebycia zakazenia bezobjawowego. Szczepienie zywy-
mi szczepionkami ostabionymi jest nasladowaniem bezobjawowego pro-
cesu zakaznego, przy zupelnym lub czesciowym wykluczeniu ryzyka za-
chorowania.

Na efekt uodpornienia ma wplyw, ze strony wirusa, jego rodzaj, szczep,
stopien jego atenuowania, droga wprowadzenia, dawka szczepionki, uzy-
cie adiuwantéw, jednokrotno$é¢ czy wielokrotnos¢ szczepienia, odstep
miedzy szczepieniami.

Na stopien uodpornienia wplywa roéwniez szereg stanow organizmu.
Na o0g6t uwaza sie, ze osobniki bardzo mlode gorzej si¢ uodporniajg, co
ma by¢ gléwnie nastepstwem niezupelnego rozwoju aparatu wytwarzajg-
cego przeciwciala. Do niedawno sgdzono, ze calkiem mlode osobniki (no-
worodki) nie s3 w ogéle zdolne do reakcji immulogicznej.

Najnowsze badania i obesrwacje zebrane w bardzo interesujgcej pracy
przegladowej Eichenwalda i wspotpr. (8), z ktore] zaczerpnieto poniZs.ze
dane, kazg spojrzeé na to zagadnienie w calkiem odmienny spos()b.. Wie-
kszo$é badan odnosi sie do cztowieka, ale podobne zaleznosci stwierdza
sie tez przy szczegélowych badaniach reakcji immunologiczne] mlodych
zwierzat. Zdaniem wymienionych autorow dotychczasowy Poglgd na im-
munologiczng niekompetencje noworodkow opieral sig glowmfe na po-
réwnaniu reakcji na wprowadzenie anatoksyny blonicze] w.plgrwszym
tygodniu zycia i w wieku kilku miesigcy. Nowe dane _wsl.iazuja, ze odpo-
wiednie bozdce powodujg szybki wzrost ilosci przeciwciat pawet prze.d
urodzeniem. Powstaje nowa galaz nauki o odpornosci — »immunologia
plodu”. Antygeny na ogél rzadko docieraja do ptodu, ale ma to.przeCIeZ
miejsce przy zakazeniach wrodzonych i stwierdzonych przeciwcial (IgM)
u plodéw z wrodzong kilg i toksoplazmoza.

pPlody ludzkie pra(‘)dukauja IgG i IgM w érednic.h .i duzych lim?oqy'tach
Sledziony i krwi obwodowej juz od 20 tygodnia ciazy. Noworodki z wro-
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dzong rozyczka, nabytg w pierwszym trymestrze cigzy i niemowleta za-
kazone wirusem cytomegalii wykazujg wysoki poziom IgM.

Autorzy przytaczajg nastepnie dane wskazujace, ze jezeli wczesniak
lub w normalnym czasie urodzone niemowle otrzyma odpowiedni bodziec
antygenowy, to wystapi charakterystyczna reakcja immunologiczna.
Stwierdzono to po podaniu réznych antygenéw bakteryjnych, a takze zy-
wej antenuowanej szczepionki wirusa polio; dochodzi do syntezy IgM i o-
poznionej syntezy IgG, przy czym obie te reakcje sg jakoSciowo takie
jak u dorostych oséb, roznig sie tylko czasem pojawienia sie przeciwcial.

Wybuchy choréb wirusowych w oddzialach wcze$niakéw i noworod-
kow umozliwily wykazanie zdolnosci do reakeji immunologicznych w wa-
runkach zakazenia naturalnego dla wirus6w RS, ECHO, niektérych Cox-
sackie, adenowiruséw, parainfluenzy-3, polio i typu B wirusa grypy.

Richardson i wsp6lpr. (27) wprowadzili plodom owiec dosercowo (po la-
parotomii ciezarnych matek) zabitg zawiesing Br. abortus i badajgc nas-
tepnie krew plodowg w odczynie aglutynacji wykazali wigkszg kompe-
tencje immunologiczng plodéw niz nowonarodzonych jagnigt; u tych os-
tatnich odniesé¢ to nalezy do ujemnego dzialania przeciwcial przekazanych
z siarg. Zdolno$¢ reagowania plodéw owcy na szereg bodzcow antygeno-
wych juz w pierwszym trymestrze cigzy stwierdzil tez Silverstein (28).
Plody psa reagujg immunologicznie na wprowadzenie im w 40 dniu zycia
plodowego bakteriofaga (b X 174 — wirus ten stanowi dogodny i czesto
uzywany antygen do proéb tego rodzaju (17).

Te wszystkie obserwacje i badania podwazajg stuszno$¢ do niedawna
panujgcego uogodlnienia, ze u plodu i noworodka kontakt z antygenem
powoduje tolerancje immunologiczng; nie mozna obecnie przyjmowac te-
go jako bezwzglednej reguly. Nie stanowi tez reguly, w $wietle nowszych
badan, niezdolno$¢é noworodka do immunologicznej reakcji na wprowa-
dzony antygen.

Natomiast dostatecznie udowodniony jest slaby efekt szczepienia
osobnikéw mlodych, zwigzany z posiadaniem przez nich pewnej odpor-
nosci biernej wskutek otrzymania przeciwcial matczynych.

Na stopien uodpornienia moze roéwniez wplywaé¢ réwnocze$nie lub w
nieduzym odstepie czasu wykonywane szczepienie przeciw innym czyn-
nikom zakaznym, a nawet przeciw innym typom tego samego wirusa. Na
przyklad przy stosowaniu zywej szczepionki polio triwalentnej (przeciw
2 typom wirusa), najmniej wazny epidemiologicznie typ II na zasadzie
interferencji wypiera pozostale dwa i nie powstaje dostateczna odpor-
no$¢ na nie (3). Dlatego przy monowalentnych szczepionkach stosuje sie
kolejno typ I, II, III w odstepach najlepiej 6 tyg.

Przedstawiony na rysunku schemat Hennessena (cyt. wg 1) ilustruje
wzajemny wplyw réznych antygenéw w szczepionkach kombinowanych



Niektére zagadnienia odpornosci przeciwwirusowej 47

J
0 Wirus

Analoksyra +
+

Bakterie
0 -

Rys. Schemat Hannessena ilustrujgcy wzajemny wplyw an-

tyegnéw w szczepionce kombinowanej (cyt. wg 3). O —

oznacza brak dzialania, + dzialania wspierajace, —

dzialanie ostahiajgce aktywno$¢ immunologiczng anty-

genu wskazanego strzalka
(rownoczesne uodparnianie przeciw bakteriom, wirusom, toksynom).
Anatoksyny i antygeny wirusowe nie przeszkadzajg sobie wzajemnie; do-
datek bakterii wzmaga antygenowe wlasciwosci wiruséw, co jest praw-
podobnie nastepstwem ich adsorpcji na powierzchni bakterii; nato-
miast antygeny bakterii tracg wskutek obecnosci wirusébw w mieszaninie,
by¢ moze w nastepstwie maskowania determinant bakteryjnych przez
antygeny wirusowe; bakterie wzmagajg aktywnos¢ anatoksyn, natomiast
w odwrotnym kierunku brak jakiegokolwiek wptywu.

Aktualnie toczace sie zakazenie jawne lub bezobjawowe moze row-
niez wywiera¢ wplyw na rozwdj odpornosci czynnej. Na przykiad Sierie-
briakow i wspotpr. (26) stwierdzili, ze zakazenie mykoplazmami (PPLO),
niezaleznie od stopnia klinicznego nasilenia, wplywu ujemnie na reakcje
immunologiczne kurczat szezepionych szczepami H i By przeciw chorobie
Newcastle; to niekorzystne zjawisko mozna usunaé¢ przez profilaktyczno-.
lecznicze stosowanie furazolidonu i streptomycyny na fermie.

,/1 Roéwniez pora roku moze wplywaé na rozwdj odpornosci. Stwierdzono,
ie‘podawanie dzieciom zywej szczepionki przeciw polio w okresie letnim,
kiedy w ich przewodzie pokarmowym sg inne enterowirusy, moze spowo-
dowaé brak uodpornienia, gdyz te ostatnie na zasadzie interferencji zaha-
mujg rozwéj wirusa szczepionkowego (3). To samo zjawisko lezy prawdo-
podobnie u podstawy stwierdzonego przez Cockburna (cyt. wg 32) slab-
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szego efektu uodparniajgcego zywych szczepionek w goracych strefach
klimatycznych.

Na skutecznos¢ uodpornienia wywieraé moze réwniez wplyw ,prze-
sztos¢ immunologiczna” osobnika szczepionego, a mianowicie tak zwany
,bierworodny grzech immunologiczny”. Ta ostatnia koncepcja wysunieta
przez Francisa, Davenporta i Hennesey’a (cyt. wg 11) zaklada, ze osobnik,
ktory po raz pierwszy zetkngt sie z jakims firusem bedzie w czasie naste-
pnych kontaktow ze spokrewnionymi antygenami reagowal gitéwnie na
wirus pierwszego zakazenia. Wynika z tego, ze kontakt z aktualnym w tej
chwili szczepem wirusa da w efekcie bardzo niskg odpornos¢ przeciw
przysziym szczepom o odmiennej budowie antygenowej.

Szezepionki ,,2ywe” i ,,zabite”

W zabiegach uodparniajgcych stosowane sg szczepionki ,,zywe’” (zawie-
rajagce wirus zywy) 1 szczepionki ,,zabite” (zawierajgce wirus inaktywo-
wany).

Szczepionki zywe, zawierajgce pelnozjadliwy wirus, mogg by¢ stoso-
wane tyilko przy uzyciu nienaturalnej drogi ich wprowadzenia do orga-
nizmu, aby zmniejszy¢ ryzyko zachorowania. Typowy przyklad stanowi
szczepionka kur przeciwko laryngotracheitis przez wcieranie zjadliwego
wirusa w blone $luzowg kloaki i bursa Fabricii. Rozw6j procesu zapalne-
go w narzgdzie zupeinie obcym dla tropizmu zarazka jest niegrozny dla
zdrowia kur, a daje bardzo dobrg odpornos¢ juz po 7 dniach. Burnet (5)
cytuje proby uodparniania zywym wirusem miodych kobiet przeciw ro-
zyczce, co prowadzi do tagodnego schorzenia i rozwoju diugotrwalej od-
pornosci potrzebnej szczeg6lnie na okres cigzy.

Wiekszos¢ zywych szczepionek stosowanych w masowych szczepie-
niach zawiera wirus atenuowane, to jest pozbawione w mniejszym lub
wiekszym stopniu zjadliwosci dla uodparnianych osobnikéw (metody se-
lekcji takich szczepoéw omawia m. in Mayr, 20). Szczepionki te posia-
dajg szereg zalet. Ich przygotowanie jest stosukowo proste, sg one tanie,
gdyz wirus wprowadzony w malej iloSci namnaza si¢ w organizmie i 0sig-
ga taki poziom, jaki tylko wyjatkowo i to przy uzyciu duzych dawek moz-
na osiggngé¢ przy stosowaniu szczepionek zabitych. Dzieki temu reakcja
immunologiczna jest szybsza i silniejsza (sprzyja temu rdéwniez roz-
przestrzenianie sie wirusa w szczepionym organizmie) i dltuzej sie utrzy-
muje. Niezjadliwo$¢ wirusa s'zczepionkowego umozliwia wprowadzenie
go drogg, jakg nastepuje naturalne zakazenie, co ma roéwniez duze zna-
czenie. Dzieki temu istniejg bowiem korzystne warunki dla uruchomie-
nia lokalnej produkcji przeciwcial i reakcji anamnestycznej (,booster
effect”’) w przypadku poézniejszego kontaktu ze zjadliwym wirusem, co
stanowi¢ moze moment zwigkszajgcy odpornosec.
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Szczepionki zywe dajg odpornosé szybciej niz inaktywowane np. prze-
ciw polio juz po 3—4 dniach (czesciowo takze dzieki interferencji).

Zywe szczepionki zawierajgce wirus atenuowany stosowane sg pow-
szechnie w weterynarii. Na przyklad przeciw rzekomemu pomorowi dro-
biu stosuje sie szczepionki oparte na szczepach mezogenicznych (np. Ro-
akin) 1 lentogenicznycn (Lasota, B1 Fi07 — atenuowanych bardzo znacz-
nie). '

Szczepionki ,,zywe” posiadajg tez jednak pewne wady. Najwazniejsza
to niebezpieczenstwo przenoszenia innych wiruséw, ktéore w stanie trud-
nym do wykazania mogg by¢ namnazane w trakcie produkcji szczepion-
ki. Najwieksze niebezpieczenstwo stanowig wirusy limfomatozy. Zywe
szczepionki przeciw rzekomemu pomorowi kur, otrzymane przez namna-
zanie wirusa na zarodkach, stwarzajg mozliwo$¢ przeniesienia tych za-
razk6w w masowych szczepieniach. Realnos¢ takiego niebezpieczenstwa
wykazali Burmester i wspolpr. (4). Pewne zywe szczepionki wywotuja
niepozgdane reakcje uboczne — ma to szczegdlne znaczenie u ludzi
i stwarza szereg przeciwwskazan.

Szczepionki inaktywowane (,zabite”)

Wykazujg one réwniez szereg zalet. Przede wszystkim w przypadkach
duzej zmiennosci szczepéw terenowych, sporzadzone z nich takie szcze-
pionki zawierajg aktualne komponenty antygenowe.

W odréznieniu od zywych pozwalajg uzyska¢ odpornos¢ po wprowa-
dzeniu ich osobnikom posiadajgcym jeszcze bierna odpornosc,
przekazang przez matke lub nabyts po podaniu surowicy albo gamma
globuliny; wykazano to po uzyciu inaktywowanych szczepionek przeciw
polio i odrze u dzieci (3) i przeciw noséwce u szczenigt (cyt. wg 24).

Inaktywowane szczepionki mozna sporzadza¢ w postaci bardzie]
oczyszczonej, przy Scislejszym dawkowaniu antygenow; pozwala to row-
niez produkowa¢ kombinowane szczepionki, dzieki ustaleniu optymal-
nych proporcji poszczegélnych komponentow, tak aby nie wplywaly na
siebie ujemnie w sensis aktywnosci immunologiczne]. |

Metody inaktywacji zaréwno fizyczne, jak i chemiczne — dotycza
najczesciej zewnetrznej czesci zarazkow, natomiast ideatem bquby s.e—
lektywne zniszczenie kwasu nukleinowego wirusa przy zaghowamu nie-
zmnienionych skladnikow zewnetrznego bialka plaszcza wirusa (1).

Jeden ze sposob6w sporzgdzania inaktywowanych' §zcze?p.1onek polega
nie tylko na usunieciu zakaznosci wirusa, lecz na rozbiciu wiriona na przy-
klad za pomocy eteru i Tweenu oraz uwolnieniu uk.rytych komponentoy\:*
atygenowych. Sg to proby podejmowane W :ost:atmch.lata.tch., a Warto:.;c
takich szczepionek ,rozbitych”, czastkowych” jest obecnie intensywnle

4 — Post. Nauk Roln. nr 3



o0 Z. Larski

badana. Wedlug teoretycznych zalozen, cze$ciowo potwierdzonych do-
swiadczalnie, szczepionki takie bedg mialy wieksza i szerszg aktywnosc
antygenowa dzieki odstonieciu grup determinujgcych, normalnie ukry-
tych w nienaruszonym wirionie przy innych sposobach inaktywacji.

Szczepionki zabite sg natomiast drogie, gdyz stosowaé sie je musi w
duzych dawkach, nieraz z adiuwantami i zwykle trzykrotnie. Réwniez
inaktywacja jest dos¢ klopotliwa, gdyz bardzo wazny jest wilasciwy jej
stopien, zapewniajgcy z jednej strony nieszkodliwos¢ szczepionki, a z dru-
giej strony nie naruszajacy wlasciwosci antygenowych wirusa.

Tak wigc zaré6wno zywe, jak i inaktywowane szczepionki wykazujy
szereg zalet i wad.

Koncepcja Scholtisseka (25), oparta na jego badaniach myksowiruséws
sugeruje trzeclg metode uodparniania przy uzyciu szczepionek czescio-
wo inaktywowanych. Otrzymany przez niego preparat mial jeszcze zdol-
nos¢ syntezy niektoérych komponentéw wirusa, jednak bez dawania zakaz-
nego potomstwa. Autor pracy uwaza, ze dzieki zdolnoéci tych, czeSciowo
inaktywowanych czastek wirusowych, do syntezy komponentéw uodpar-
niajgcych uzyskuje sie te korzyse, jaka daja szczepionki zywe, gdyz
wystarcza wprowadzenie tylko bardzo malych ilosci materiatu przy szcze-
pieniu.

W dotychczasowych rozwazaniach brano pod uwage zalety i wady
szczepionek zywych 1 inaktywowanych gléwnie pod katem uzyskania
u danego osobnika nalezytej odpornosci i zmniejszenia do minimum
ryzyka szczepieni. Ten cel jest stosunkowo tatwy do osiggniecia. Jednak
takie stanowisko catkowicie nie uwzglednia epizootiologicznych wzglednie
epidemiologicznych skutkow szczepien.

Sprawa stosowania odpowiedniej profilaktyki swoistej przeciw cho-
robom wirusowym zwierzgt, jako narzedzia nie tylko doraznego zmniej-
szenla strat, ale jako jednej z metod zwalczania tych choréb jest zagad-
nieniem weterynaryjnym, ale i ekonomicznym.

Bardzo cenne s prace Mayra (20, 21, 22), dotyczace zaleznosci miedzy
charakterem choroby zakaznej (w sensie epizootiologicznym) a rodzajem
profilaktyki swoistej. Autor uwzglednia zaréwno teoretyczne przestanki,
jak i dane doswiadczalne oraz obserwacje terenowe i przedstawia bardzc
przekonywujaco koncepcje dotyczace zasad postepowania profilaktyczne-
go — przede wszystkia wyboru szczepionek zywych lub inaktywowa-
nych. Krotko ujete to jest w tabeli, a ponizszy komentarz stanowi skroét
rozwazan wymienionego autora. Trzeba mie¢ na uwadze, ze aktywna
interwencja czlowieka za pomocg szczepien powoduje réwniez ciggle
zmiany charakteru danej choroby zakaznej. Rozsgdne postepowanie pro-
filaktyczne daje korzysci, a nieuwzglednienie pewnych cech choréb nag-
minnych moze przynie$¢ szkody. To ostatnie stwierdza sie na przyklad
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przy uzywaniu szczepionek zywych zawierajgcych zbyt zjadliwe szczepy
lub przy chorobach, przy ktorych z uwagi na ich charakter epidemiolo-
giczny lub patogenetyczny stosowa¢ mozna tylko szczepionki inaktywo-
wane. I odwrotnie takze inaktywowane szczepionki, stosowane przy cho-
robach zakaznych charakateryzujgcych sie duzym odsetkiem postaci bez-
objawowych, mogg wskutek prowokacji i ujawnienia tych postaci
pogorszy¢ sytuacje (szybszy wzrost krzywych zachorowalnosci niz gdyby
nie stosowalo sie szczepienia).

Mayr przytacza kilka typowych przykladow. I tak stosowanie zywych
szczepionek prowadzi do kontrolowanego i bezpiecznego ,zycia z zaraz-
kiem”, to znaczy — smiertelnos¢ i zachorowalno$¢ spadajg znacznie, a
zjadliwe szczepy terenowe sg coraz bardziej wypierane. Jednak nie eli-
minuje to catkowicie zakazenia, a tylko przesuwa je na inny tor, poniewaz
hamuje rozwéj choroby; epizootia przechodzi w podprogowa, permanentna
enzootie (takie zjawisko stwierdzono na przyklad przy pomorze swin, ksie-
gosuszu, zapaleniu oskrzeli kur, chorobie Newcastle w USA), ktéra sta-
nowi stale zagrozenie dla populacji, a uniemozliwia likwidacje zarazy.

Autor tych rozwazan omawia tez inne czynniki, ktore moga zarow-
no ujemnie, jak i dodatnio wplywaé¢ na charakter zarazy przy stosowa-
niu zywych szczepionek. Sg to zle atenuowane lub zbyt zjadliwe szczepy
szczepionkowe, interferencja ze szczepami terenowymi, mutacja, selekcja
i rekombinacja zarazk6w terenowych oraz szczepionkowych.

Uzycie zywych szczepionek nie spowodowalo w zadnym przypadku
zupelnego opanowania zarazy i likwidacji zarazka, natomiast daje ono
wyrazne ograniczenie zachorowalnosci i émiertelnos$ci oraz zwigzane z tym
korzysci ekonomiczne. Wyjatek stanowig zywe szczepionki zawierajgce
heterologiczne zarazki, jak na przyklad wirus ospy golebi i indyk’éw
przeciw ospie kur, atenuowany szczep wirusa odry ludzi przeciw nosow-
ce pséw, wirus fibromatozy przeciw myksomatozie krolikow, wirus ,,lumpy
skin disease” i wirus ospy ko6z przeciw ospie owiec (cyt. wg 21) lub wi-rus
biegunki bydla (,mucosal disease”) przeciw pomorowi $win. Zdaniem
Mayra w optymalnych warunkach profilaktyka przy uzyciu tych szcze-
péw pozwala uzyskaé nie tylko bezpieczne ,zycie z zarazkiem”, ale i lik-
widacje zarazka. Niestety te szczepionki wykazuja czesto zbyt slabe
wlasciwosci uodparniajgce. .

Calkowicie inaczej ocenia¢ nalezy szczepienia inaktywowanymi sz?ze—
pionkami. O ile na terenach permanentnie objet_ych choroba Zalt:az'na,
gdzie nie ma szans likwidacji choroby i zarazka, zaleca sie' stc.)sowarfle zy-
wych szczepionek, to szczepionki inaktywowane moga by¢ uzyte r owmez.
w celach profilaktycznych na obszarach i w okresach Wolnych od dzfme.]
choroby, a wiec chronig poglowie zwierzat przed za\ivlec.zemem do niego
choroby. Takie szczepiénia nie prowadzg do osiedlenia sig zarazka w da-
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nym $rodowisku, a do likwidacji zarazy. Skuteczno$¢ taka mozna zwiegk-
szy¢ przez polgczenie szczepien z metods ,,stamping out”.

Odpornosé bierna

Wyroznia sie dwie jej postacie. Wrodzona albo naturalna jest nastep-
stwem przekazania przeciwcial potomstwu przez odporng matke. U zwie-
rzat, ktorych typ lozyska (placenta haemo-chorialis) pozwala na przecho-
dzenie przeciwcial nastepuje to juz w okresie zycia plodowego. Ma to
miejsce u czlowieka, malp czlekoksztaltnych i gryzoni (krélikow. swinek
morskich, szczuréw, myszy, nietoperzy, jezy, wiewiorek itd.). Przechodza
prawie wylgcznie przeciwciala 7S IgG, inne immunoglobuliny tylko w mi-
nimalnych ilosciach. Mechanizm tego zjawiska nie zostal dotgd dokladnie
wyjasniony; wiadomo jednak, ze jest to proces czynny (8), gdyz tylko to
moze ttumaczy¢ przedostanie sie do ptodu ilosci IgG wiekszych niz stwier-
dza sie w surowicy matki. Przechodzenie tylko przeciwcial 7S zwigzane
jest z obecnoscig w nich pewnych struktur, ktérych nie majg makrogle-
buliny, a nie z wielkoécig czgsteczki (cyt. wg 9).

Eichenwald i wspolpr. (8) dokonali przeglgdu badan dotyczacych tego
zagadnienia u ludzi. Wynika z nich, ze noworodek przychodzi na swiat
z zespolem przeciwcial stanowigcych kopie immunologicznych przezyc
matki, lecz ze brak tu zaleznosci ilosciowych; na przyklad poziom prze-
ciwcial u ptodu przeciw wirusom adeno, polio i pewnych ECHO waha si¢
w znacznych granicach, niezaleznie od miana stwierdzonego u matki.
Rowniez stopien dziatania ochronnego przeciwcial zalezy od rodzaju wi-
rusa; zabezpieczenie przeciw odrze mumpsowi i zapaleniu watroby A
jest prawie calkowite, natomiast slabsze przeciw zakazeniu pewnymi
adenowirusomi, wirusem herpes i wirusami Picorna.

Przekazywanie przeciwcial przez matke potomstwu nastepuje réwniez
za poSrednictwem siary. Jest to wylaczny mechanizm wrodzonej odpor-
nosci biernej u zwierzat, u ktorych typ lozyska uniemozliwia przechodze-
nie przeciwcial w macicy. A tak jest u zwierzagt domowych (jedynie u psa
ma miejsce nieznaczne przekazywanie przeciwcial pltodowi, jak to wy-
kazal Brambell (cyt. wg 10). Oseski pobierajg przez okoto 36 godzin z siarg
przeciwciala i te przedostajg sie do krwioobiegu. U ptakéw przekazywanie
przeciwcial nastepuje przez woreczek zéitkowy.

Wrodzona odpornos¢ bierna zabezpiecza nowonarodzone zwierzeta
w okresie ich pierwszych tygodni, a nawet miesiecy zycia. U cielgt ma-
ksymalne miana przeciwcial (przeciw wirusom IBR i parainfluenzy-3)
stwierdza sie, jezeli otrzymajg najmniej 1000 ml siary w ciggu pierwszych
12 godzin po porodzie; trwaloé¢ tej odpornosci zalezy glownie od maksy-
malnego miana uzyskanego w czasie pierwszych 2 dni, a moze utrzymy-
- wac sie nawet ponad 5 miesiecy (29).
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Dlatego ostatnio zwraca sie uwage na celowos¢ uodparniania w odpo-
wiednim czasie cigzarnych samic dla zapewnienia wysokiego poziomu
przeciwciat przekazywanych potomstwu; szczepienie kur przeciw zapa-
leniu moézgu i rdzenia w okresie kiedy jaja przeznacza sie do wylegu
zapewnia ochrone ich potomstwa (16).

Ujemny wplyw biernej odpornosci na efektywnosé¢ czynnego uodpor-
nienia miodych zwierzat omowiono juz poprzednio.

Druga posta¢ odpornosci biernej powstaje przez wprowadzenie suro-
wicy zawierajgcej gotowe przeciwciala. Otrzymuje sie natychmiastowy
stan odpornosci przeciw zakazeniu wirusowemu, co jest potwierdzeniem
decydujgcego znaczenia przeciwcial. Efektywnosé jej zalezy jednak nie
tylko od ilosci podanych przeciwcial, lecz rowniez od drogi, ktérg wpro-
wadza sie wirus przy zakazeniu kontrolnym, majgcym na celu sprawdze-
nie stopnia odporno$ci. Bedzie ona tym wieksza, im wieksze bedg mozli-
wosci bezposredniego kontaktu wirusa z przeciwcialem. Burnet (5) cytuje
dane Olitskyégo i Harforda wskazujgce przykladowo na réznice ochron-
nego dzialania surowicy przeciw wirusowi wschodniego encefalitu u my-
szy; podana dootrzewnowo chroni ona myszy przeciw 107 (10 milionow)
dawek wirusa przy zakazeniu domie$niowym, ale przy zakazeniu domoz-
gowym tylko przeciw najwyzej 10 dawkom wirusa.

Efekt profilaktycznego podawania surowic odpornosciowych w przy-
padku toczgcego sie juz procesu wirusowego w organizmie, ale jeszcze
przed wystapieniem objawdéw chorobowych (okres inkubacji), zalezny
jest od charakteru samego wirusa, gtéwnie od tego, czy dla osiagniecia
swego ostatecznego celu — narzadéw, ktorych zajecie wyraza sie cho-
robg — musi przej$¢ przez krwioobieg (omowiono to szczegéiowo przy
mechanizmie dzialania przeciwcial). Natomiast préby leczniczego wyko-
rzystania odpornosci biernej w chorobach wirusowych nie daja efektu.

W odréznieniu od do$é diugo utrzymujgcej sie odpornosci biernc?j
wrodzonej (przekazanej przez matke) odporno$¢ wywolana przez podanie
surowicy osobnikowi dorostemu zanika stosunkowo szybko (po kilku ty-
godniach); dzieje sie tak dlatego, ze w tym drugim przypadku stosuje sie
zwykle obcogatunkows surowice — np. u czlowieka konsks, a do'rosly
biorca posiada juz pelnosprawny mechanizm odpornosciowy 1 reaguje na
heterologiczne bialtko. W nastepstwie tego aktywnos¢ psrzeciwcial.zam‘ka
szybciej niz nastgpitloby to przy uzyciu surowicy homologicz.nej. Czas
utrzymywania sie wprowadzonych przeciwcial zalezny jest tez w pew-
nym stopniu od rodzaju wirusa i makroorganizmu. .

‘ Uzycie gamma-globuliny jest doskonalsza forma biernego godparma‘-
nia. W mniejszej dawce wprowadza si¢ wigksza ilos:é przec1wcw'1}, a kfra.;c
pozaglobulinowych frakcji bialek i innych skladnik?w W surowicy e11m.1-
nuje ujemne ich dzialanie na organizm. W medycynie ludzkiej stosowanie
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gamma-globuliny oddaje wielkie ustugi, szczegélnie w zapobieganiu odrze
i polio. W medycynie weterynaryjnej uzycie tych preparatéow, z uwagi
na duzy koszt, jest na razie bardzo ograniczone.
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