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tale rosnaca liczba zachorowan na no-

wotwory u ludzi i zwierzat, jak réwniez
brak efektywnosci stosowanych terapii na-
klaniaja do ciaglego poszukiwania czyn-
nikéw wywotujacych choroby nowotwo-
rowe. Dowiedziono, ze za zainicjowanie
transformacji w komoérce zdrowej moga
by¢ odpowiedzialne wirusy. Wedlug nie-
ktérych statystyk nawet 12% nowotwo-
réw ludzkich zawiera wirusowy materiat
genetyczny (1, 2). Badanie zmian nowo-
tworowych o etiologii wirusowej wyda-
je sie niezwykle istotne, poniewaz czesto
interakcja wirus — gospodarz wplywa na
rezultat leczenia, szczeg6lnie przy uzyciu
metod konwencjonalnych. Badanie trans-
formacji nowotworowej wywotanej przez
wirusy nie jest fatwe, chociazby z powodu
braku odpowiednich modeli doswiadczal-
nych, i gléwnie ukierunkowane jest na no-
wotwory ludzkie. Doniesieni dotyczacych
onkogenezy wirusowej u zwierzat jest sto-
sunkowo nieduzo, dlatego niezbedne jest
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prowadzenie badan, ktérych efektem be-
dzie konstruowanie i planowanie nowych
terapii, uwzgledniajacych relacje komor-
ki z wirusem, réwniez w diagnostyce we-
terynaryjnej (2).

Onkogeneza wirusowa

Na skutek wirusowej transformacji docho-
dzi do zaburzenia funkcjonowania szla-
kéw sygnalowych komoérki. Konsekwen-
cja tego sa defekty cyklu komérkowego
prowadzace do niekontrolowanych po-
dzialéw komérki. W komérkach prawi-
dlowych po podziale komérkowym do-
chodzi do zatrzymania cyklu, a nastep-
nie komoérka wchodzi w okres interfazy.
Ponadto sygnaly pochodzace z sasiadu-
jacych komoérek uniemozliwiaja kolejne
podzialy. W przypadku komoérek nowo-
tworowych wystepuje utrata wrazliwo-
$ci na zewnatrzpochodne sygnaly o ,bra-
ku miejsca” Niekontrolowane podzialy
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transformowanych komoérek powoduja
w konsekwencji utworzenie zwartej masy
guza lub rozrostu z naciekiem na sasia-
dujace tkanki. W procesie transformacji
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nowotworowej u zwierzat biora udzial za-
réwno wirusy RNA, jak i DNA.

Za proces onkogenezy odpowiedzial-
ne sa onkogeny. Jak dotad zidentyfikowa-
no okoto 60 wirusowych onkogenéw (vi-
ral oncogenes — v-onc), z czego najwiecej
u przedstawicieli rodziny Retroviridae. Po-
nadto, oprécz onkogenéw wystepujacych
u wiruséw, wyréznia sie onkogeny komor-
kowe (cellular oncogenes — c-onc), proto-
onkogeny oraz geny supresorowe. Zmiany
w wymienionych genach skutkuja transfor-
macjg nowotworowa. Protoonkogeny od-
powiedzialne sa za prawidlowy przebieg
replikacji DNA, proliferacji i ré6znicowania
sie komdrek. Aktywacja protoonkogendéw
nastepuje w wyniku mutacji punktowych,
translokacji chromosomowych lub ampli-
fikacji, co prowadzi do powstania onkoge-
néw (3). Do protoonkogendéw nalezy m.in.
HER2 (human epidermal growth factor
receptor 2), ktérego nadmierna ekspresja
i/lub amplifikacja wystepuje w przypadku
takich nowotwordw, jak rak sutka, jajnika
i zotadka u ludzi. Wystepowanie mutacji
w obrebie tego genu jest z reguly zwiaza-
ne ze ztym rokowaniem odnos$nie do roz-
woju choroby (4). Z kolei do zadan genéw
supresorowych nalezy kontrola replika-
cji DNA, poprzez kodowanie bialek cyklu
komoérkowego. Przykladem genu supreso-
rowego, ktéry ulega mutacji w przypadku
nowotwordw, jest gen TP53. Biatka p53,
bedace produktem zmutowanych genéw,
nie rozpoznaja miejsc wigzacych w DNA
i nie moga petni¢ swojej funkcji strazni-
ka genomu (5).

Jezeli podczas zakazenia wirusowego
dochodzi do integracji wirusowego ma-
terialu genetycznego z DNA gospodarza,
skutkuje to ekspresja genéw v-onc. Pro-
dukty tych genéw powoduja utrate kontroli
nad podzialami komorki, a takze zahamo-
wanie mechanizméw procesu apoptozy, co
sprawia, ze komdrki nabywaja cech komé-
rek nowotworowych (3). Proces wirusowej
onkogenezy u zwierzat i ludzi zostal do-
brze poznany w zakazeniach retrowirusa-
mi i wirusami brodawczakéw, a takze wi-
rusami poliomy i herpeswirusami u ludzi.

Wsréd wiruséw onkogennych u zwie-
rzat najczesciej wymieniane sa: wirus bia-
taczki bydla (bovine leukemia virus — BLV),
wirus biataczki kotéw (feline leukemia vi-
rus — FeLV), wirusy biataczek ptakéw,
w tym wirus ptasiej mieloblastozy (avian
myeloblastosis virus — AMYV), wirus raka
sutka myszy (mouse mammary tumor vi-
rus — MMTYV), wirusy brodawczakéw (pa-
pilloma virus — PV) oraz wirusy poliomy,
jak wirusy SV40i JC (6).

Retrowirusy

Najbardziej rozpowszechniona grupa wi-
ruséw odpowiedzialnych za onkogeneze

u ssakéw, ptakéw i pozostatych kregowcow
s retrowirusy. Rodzina Retroviridae jest
podzielona na dwie podrodziny. W podro-
dzinie Orthoretrovirinae znajduje sie szes¢
rodzajow: Alpharetrovirus, Betaretrovirus,
Deltaretrovirus, Epsilonretrovirus, Gamma-
retrovirus i Lentiretrovirus. Retrowirusy sa
sferycznymi, jednoniciowymi RNA wiru-
sami o §rednicy 100-150 nm. W wirionie
retrowiruséw wyrdznia sie czes¢ central-
ny, czyli rdzen, oraz zewnetrznie potozo-
na otoczke ze specyficznymi, wirusowymi
bialkami przezblonowymi (transmembrane
—TM) i powierzchniowymi (surface — SU).
Rdzen skfada sie z kapsydu, zawierajace-
go bialka nukleokapsydu i biatka kapsydu
oraz z bialkowej macierzy. Genom retro-
wiruséw utworzony jest z dwéch komplet-
nych czasteczek dodatnio spolaryzowane-
go, jednoniciowego RNA (ssRNA), pola-
czonych wigzaniem wodorowym, ktdre sa
$cisle zwiazane z bialkami nukleokapsy-
du. Genom wigkszosci retrowiruséw jest
podobnie zorganizowany i zawiera czte-
ry podstawowe regiony: gag — kodujacy
biatka nukleokapsydu (NC), kapsydu (CA)
i macierzy (MA), pol — kodujacy odwrot-
na transkryptaze (RT), RNaze H i integra-
ze (IN), env — kodujacy wirusowe bialka
determinujace swoisto$¢ wzgledem recep-
toréw komérkowych, oraz prt — koduja-
cy wirusowa proteaze (PR). Genom wiru-
sa jest oflankowany dlugimi sekwencja-
mi powtérzonymi (long terminal repeats
— LTRs). Dodatkowo, genom retrowiru-
sa moze zawiera¢ onkogeny, geny onc (6).

Retrowirusy moga powodowac nowo-
tworzenie poprzez transdukcje onkogenu
lub mutageneze insercyjna. W pierwszym
przypadku retrowirus zawiera w swoim ge-
nomie gen v-onc i powoduje szybka trans-
formacje nowotworowa w zakazonych ko-
morkach. Podczas replikacji retrowiru-
sy moga uzyska¢ sekwencje komérkowe
na skutek btedéw zachodzacych w trak-
cie rekombinacji. Takie retrowirusy traca
cze$¢ swojego genomu i do replikacji lub
integracji potrzebuja pomocy innych re-
trowirus6w. Jeéli nabyty gen komérkowy
jest protoonkogenem, czyli genem zaanga-
zowanym w takie funkcje, jak utrzymanie
homeostazy, kontrola wzrostu czy kaska-
dy sygnalne, to jego nadmierna ekspresja
pod kontrola silnych promotoréw wiruso-
wych moze prowadzi¢ do ztosliwej trans-
formacji. W takim przypadku do rozwoju
nowotworu zwykle dochodzi bardzo szyb-
ko (6). Mutageneza insercyjna polega na
wbudowaniu si¢ prowirusa w bliskim sa-
siedztwie komérkowych protoonkogenéw,
przez co zaburzona zostaje ich normalna
ekspresja i, w odréznieniu od transdukcji
onkogenu, jest to proces dlugotrwaly. In-
tegracja retrowirusa w sasiedztwie komor-
kowego protoonkogenu moze prowadzi¢
do aktywacji tego genu przez promotory

lub elementy wzmacniajace obecne w wi-
rusowym LTR — jest to aktywacja typu cis.
Niektére retrowirusy koduja wtasne bial-
ka, gléwnie transaktywatory transkryp-
cji, ktére wykazuja dziatanie onkogenne
— jest to aktywacja typu trans. Inne me-
chanizmy, ktére moga przyczyniac sie do
onkogenezy, obejmuja bezposrednia sty-
mulacje proliferacji komoérek przez wiru-
sowe bialka Env, a takze retrowirusowa
immunosupresje (6, 7).

Wirus biataczki bydta
(bovine leukemia virus - BLV)

Wirus bialaczki bydla jest przedstawicie-
lem rodzaju Deltaretrovirus. Wirus ten po-
woduje enzootyczna biataczke bydta (en-
zootic bovine leukosis, EBL) — rozwijaja-
ca sie przez dlugi czas chorobe zakazna.
Do zakazenia wirusem dochodzi poprzez
kontakt z zakazong krwig, $ling, mlekiem
lub nasieniem. BLV powoduje gtéwnie
chorobe u bydla, ale podatne na zakaze-
nie sa réwniez male przezuwacze — owce
i kozy. Komérkami docelowymi dla BLV sa
limfocyty B i, w mniejszym stopniu, ma-
krofagi, monocyty oraz komérki dendry-
tyczne (8). Wyréznia sie trzy postacie kli-
niczne zakazenia: serologicznie pozytyw-
na, ale bez limfocytozy (SP), serologicznie
pozytywna z przewlekla limfocytoza (PL)
oraz bialaczke (9). Dlugi czas, jaki uplywa
miedzy poszczegdlnymi stadiami choro-
by wskazuje na to, ze BLV wplywa modu-
lujaco na funkcjonowanie ukladu immu-
nologicznego gospodarza (10). Podobnie
jak w przypadku zakazeri powodowanych
przez inne retrowirusy, BLV moze powo-
dowac¢ dlugotrwate zakazenie bezobjawo-
we, ktéremu towarzyszy niski poziom wi-
remii. Okres utajenia moze trwac od roku
do nawet 8 lat (9).

Wirus biataczki bydta powoduje jako-
$ciowe zmiany limfocytéw B oraz limfo-
cytoze. Na skutek nagromadzenia si¢ nie-
dojrzalych i zmienionych form limfocy-
téw B moze dochodzi¢ do powstania guzéw
w wezlach chlonnych oraz w innych narza-
dach, jak watroba, $§ledziona, serce czy ner-
ki. Proces onkogenezy wywolywanej przez
BLV jest wieloetapowy i ma cechy transak-
tywacji. Oprécz gendéw strukturalnych gag,
pol, enviprt, w genomie BLV jest réwniez
region X zlokalizowany na koricu 3’ Region
ten koduje szereg bialek zaangazowanych
w regulacje ekspresji gendéw oraz niekto-
rych funkcji wirusa: Tax, Rex, R3 i G4. Bial-
ko Tax jest transkrypcyjnym aktywatorem
zwiekszajacym poziom syntezy wszyst-
kich wirusowych mRNA. Druga funk-
cja bialka Tax jest unie$miertelnianie ko-
morek, ktére potwierdzono w warunkach
in vitro (11). Co wiecej, gdy protoonkogen
Ha-ras wspolistnieje z Tax, komoérki ule-
gaja pelnej transformacji i indukuja rozwdj
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nowotworu po ich wstrzyknieciu do orga-
nizmu myszy (12). Z kolei bialko G4 wy-
kazuje transformujacy potencjat w hodow-
li pierwotnych fibroblastéw zarodkowych
szczura, gdy ulega koekspresji z protoon-
kogenem Ha-ras. Takie ogniska transfor-
macji w hodowlach komérkowych i powo-
duja rozwéj nowotworu u myszy. Delecja
genéw R3 i G4 znaczaco zmniejsza roz-
przestrzenianie si¢ wirusa w organizmie
gospodarza (13).

Do rozwoju biataczki dochodzi tylko
u 0,1 do 10% zakazonych zwierzat (11).
BLV wystepuje u bydla na calym $wiecie
i powoduje powazne straty ekonomicz-
ne. Dotychczas nie opracowano skutecz-
nej szczepionki przeciwko biataczce bydta.
W dalszym ciagu jedyna skuteczna meto-
da walki z ta choroba pozostaje elimina-
cja chorych zwierzat ze stada.

Wirus biataczki kotow
(feline leukemia virus - FeLV)

Wirus bialaczki kotéw nalezy do rodzaju
Gammaretrovirus. Odpowiedzialny jest
za powstawanie chloniakéw i zaburzenia
mieloproliferacyjne, jak niedokrwisto$¢
aplastyczna, a takze glebokie niedobory
odpornosci wystepujace u kotéw domo-
wych oraz dzikich kotowatych. FeLV wy-
stepuje powszechnie u kotéw na calym
$wiecie i czesto w koinfekeji z FIV (feli-
ne immunodeficiency virus — koci wirus
upos$ledzenia odpornosci), wywoluje koci
AIDS. Duza liczba kotéw jest trwale zaka-
zona, s3 wiec zrédlem wirusa, co powoduje
rozprzestrzenianie sie choroby. Do trans-
misji egzogennego typu A wirusa dochodzi
poprzez ling, plyny ustrojowe oraz krew.
Typy B i C FeLV powstaja na skutek rekom-
binacji egzogennego typu A z endogenny-
mi sekwencjami retrowirusowymi, znajdu-
jacymi sie¢ w genomie kota. Transformacja
nowotworowa komoérek nastepuje na dro-
dze mutagenezy insercyjnej. Genom FeLV
integruje sie z genomem gospodarza w po-
blizu protoonkogenu myc, w konsekwen-
¢cji powodujac jego nadekspresje, co skut-
kuje niekontrolowanymi podzialami ko-
moérkowymi. Dysfunkcje ze strony ukladu
krwiotwérczego moga pojawic sie dopiero
po paru latach od zakazenia wirusem (14).
Jest tez mozliwe, ze podlozem powstawa-
nia chloniakéw u kotéw moga by¢ zakaze-
nia herpeswirusami podobnymi do ludz-
kiego EBV (Epstein-Barr virus). EBV wy-
kazuje tropizm do limfocytéw B, komdrek
nabtonkowych oraz, w mniejszym stopniu,
do limfocytéw T (15). Pierwotne zakazenie
tym wirusem u ludzi przebiega najczesciej
w postaci mononukleozy zakaznej lub ze-
spotu przewleklego zmeczenia (16).
Nalezy podkresli¢, ze udzial FeLV w pa-
togenezie nowotwordéw uktadu krwio-
twoérczego u kotéw z roku na rok spada,
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co jest konsekwencja stosowania szcze-
pient ochronnych (14). Obecnie na rynku
farmaceutycznym wystepuja szczepionki
inaktywowane, rekombinowane i z pod-
jednostek (17).

Wirus ptasiej mieloblastozy
(avian myeloblastosis virus - AMV)

Wirusy biataczek ptakéw naleza do ro-
dzaju Alpharetrovirus i powoduja roz-
woéj nowotworéw u réznych gatunkéw
gospodarzy. Powszechne sa zakazenia
u drobiu, ktére szerza si¢ horyzontalnie
lub pionowo, przez jajo. Waznym retro-
wirusem ptakdéw jest wirus ptasiej mie-
loblastozy (avian myeloblastosis virus
— AMV). AMYV jest czynnikiem etiolo-
gicznym ostrej biataczki szpikowej, kt6-
ra pojawia sie juz po krétkim czasie la-
tencji wirusa u kurczat (18).

Doktadny mechanizm onkogenezy za-
leznej od AMV nadal stanowi przedmiot
badar. Onkogeneza z udzialem AMYV po-
lega na transdukcji onkogenu lub jest spo-
wodowana mutagenezg insercyjna. W ge-
nomie AMV przy koricu 3’ znajduje sie
bowiem onkogen v-myb (myb — myelo-
blastosis). Ekspresja v-myb przyczynia sie
do zaburzenia réznicowania i wzrostu ko-
morek krwiotwérczych. Sugeruje sie, ze
gen v-myb i gen mim-1 poddawane sa ko-
ekspresji. Gen mim-I charakterystyczny
jest dla granulocytéw obojetnochionnych,
w ktérych ulega ekspresji na wysokim po-
ziomie. Produktem tego genu jest acetylo-
transferaza, ktora by¢ moze uczestniczy
w procesie zapalnym zaleznym od granu-
locytéw obojetnochtonnych (19).

Wirus nowotworu/raka sutka myszy
(mouse mammary tumor virus - MMTV)

Wirus raka sutka myszy zaliczany jest do
rodzaju Betaretrovirus. Zostal odkryty juz
w 1930 r. i nadal stanowi istotny model ba-
dawczy dla nowotwordéw sutka u kobiet.
Do zakazenia dochodzi na skutek trans-
misji wirusa wraz z mlekiem matki. Wi-
rus wykazuje tropizm do komérek nabton-
kowych gruczotu sutkowego, a takze do
limfocytéw B oraz do komoérek dendry-
tycznych, ktére utatwiaja wirusowi trans-
port do tkanki gruczotu sutkowego (20).
Uczestniczy w tym biatko o charakterze
superantygenu, kodowane przez dodatko-
wy gen sag w regionie env. Ekspresja tego
bialka przez zakazone limfocyty B powo-
duje ich ekspansje klonalna i ulatwia roz-
przestrzenienie zakazenia. MMTYV indu-
kuje proces kancerogenezy poprzez in-
tegracje swojego prowirusa z genomem
gospodarza oraz aktywacje onkogenow
komoérkowych (21).

U niektérych szczepéw myszy laborato-
ryjnych wystepuja w genomie defektywne,
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endogenne prowirusy MMTV. Jezeli za-
wierajg gen sag, woéwczas zwierzeta nie
sa wrazliwe na zakazenie egzogennym
MMTYV, bowiem limfocyty T, ktdre stymu-
luja proliferacje zakazonych limfocytéw B,
u myszy tych szczepéw usuwane sg pod-
czas dojrzewania w grasicy (6). MMTYV stal
sie istotnym czynnikiem do poszukiwania
podobnego wirusa w nowotworach sutka
u kobiet. W badaniach na hodowlach ko-
mérkowych wykazano mozliwos¢ zakaze-
nia ludzkich komérek nablonkowych przez
MMTWV. Jak dotad jednak nie udalo si¢ po-
wiaza¢ onkogenezy wirusowej z etiologia
raka sutka u ludzi (22).

Wirusy brodawczakow
(papilloma viruses - PVs)

Papilomawirusy sa czynnikiem etiologicz-
nym wielu chordb skéry u zwierzat i ludzi.
Sa to mate dsDNA wirusy, ktére repliku-
ja sie w keratynocytach. Sa odpowiedzial-
ne za powstawanie zmian brodawkowa-
tych i brodawczakéw, m.in.: brodawczy-
cy strzykéw u kréw, brodawczycy skéry
u bydla, brodawczycy jamy ustnej u pséw,
a takze odpowiadaja za tworzenie guzéw
sarkoidowych u koni i wystepowanie raka
przelyku u bydla. Wirusy te naleza do ro-
dziny Papillomaviridae, ktéra podzielono
na 17 rodzajéw.

Wsréd ludzkich papilomawiruséw (hu-
man papillomaviruses — HPVs) wyrdznia
sie grupe niskiego oraz wysokiego ryzyka
onkogennego. Do pierwszej zaliczane sa
HPV-6 i HPV-11, ktére przyczyniaja sie do
tworzenia klykcin konczystych w obrebie
narzadéw plciowych. Druga grupe stano-
wia HPV-16, HPV-18, HPV-31, HPV-35
oraz HPV-5, ktére odpowiedzialne sg za
rozwdj raka szyjki macicy (23; 24).

Caly proces replikacji wirusowej od-
bywa sie w jadrze komérkowym. W me-
chanizmie transformacji nowotworowej
wszystkich papilomawiruséw uczestni-
czq biatka wirusowe E6 i E7. Te onkopro-
teiny lacza sie z produktami antyonkoge-
néw komoérkowych, pRB (retinoblastoma
protein, bialtko retinoblastomy) i p53, po-
wodujac ich degradacje i w konsekwencji
zatrzymanie apoptozy, intensywna proli-
feracje komdrek oraz replikacje DNA (23).
W przypadku typéw HPV o niskim poten-
cjale onkogennym nie dochodzi do znisz-
czenia antyonkogenéw komoérkowych. Bial-
ka E6 i E7 HPV powoduja immortalizacje
komorki, co jest czynnikiem sprzyjajacym
nagromadzeniu mutacji i prowadzi do po-
wstania nowotworu (25).

W medycynie weterynaryjnej waznym
wirusem onkogennym jest BPV (bovine
papillomavirus). Szczegdlnie czesto wy-
mieniany jest typ 4 BPV odpowiedzial-
ny za powstawanie raka przetyku by-
dla oraz typ 2, ktéremu przypisuje sie
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udzial w powstawaniu nowotworu pe-
cherza moczowego. Z kolei za powsta-
wanie sarkoidéw u koni odpowiedzial-
ne s3 typ 1 i 2 BPV, zaliczane do rodza-
ju Deltapapillomavirus. Pomimo niskiej
zlosliwosci, sarkoidy jako nowotwory ské-
ry koni utrudniaja uzytkowanie zwierzat
i powoduja straty ekonomiczne (26). Ist-
nieja przypuszczenia, ze papilomawirusy
odgrywaja réwniez role w inicjacji proce-
su nowotworowego u pséw i kotéw, szcze-
golnie w przypadku nowotworéw plasko-
nabtonkowych (23).

Wirusy poliomy
(polyomavirus JC, JCV)

Wirus poliomy JC jest ludzkim dsDNA
wirusem zaliczanym do rodziny Polyoma-
viridae. Szacuje sie, ze ponad 80% popu-
lacji jest zakazone tym wirusem. Jest on
gtéwnym czynnikiem etiologicznym po-
stepujacej wieloogniskowej leukoencefa-
lopatii (progessive multifocal leukoence-
phalopathy — PML), wystepujacej na sku-
tek immunosupresji pacjentéw podczas
koinfekcji HIV, u biorcéw przeszczepdw,
czy podczas leczenia choréb autoimmu-
nologicznych (27). Pierwszy kontakt z wi-
rusem ma najczesciej miejsce w dziecin-
stwie, poprzez migdatki podniebienne lub
uktad pokarmowy. Zakazenie pierwotne
ma przebieg fagodny i wirus przechodzi
w trwajacy cale zycie stan latencji, pod-
czas ktérego moze lokalizowac sie¢ w moé-
zgu, w okolicy migdalkéw podniebien-
nych, w nerkach oraz w leukocytach (28).
Jego potencjal onkogenny, cho¢ wielo-
krotnie potwierdzany, nie zostal do kon-
ca wyjasniony. Najwazniejsza role w on-
kogenezie JCV pelni wczesne biatko, an-
tygen T wirusa. Moze mie¢ ono funkcje
ATPazy, helikazy, a-polimerazy i moze t3-
czy¢ sig¢ z DNA, co skutkuje oddzialywa-
niem podczas replikacji DNA komorko-
wego. Co wiecej, moze oddzialywaé in-
aktywujaco na biatko p53 i bialka pRb,
najwazniejsze supresorowe bialka prze-
ciwnowotworowe. Wirusowy antygen T
moze tez wywiera¢ dziatanie onkogenne,
przynajmniej cze$ciowo, poprzez zakldce-
nie $ciezki sygnalowej Wnt i akumulacje
w cytoplazmie nieufosforylowanej i sta-
bilnej B-kateniny. B-katenina ulega trans-
lokacji do jadra i wzmaga ekspresje genu
c-myc, a takze innych genéw regulujacych
cykl komérkowy (29).

Dobrze poznanym zwierzecym polio-
mawirusem jest malpi wirus wakuolizuja-
¢y 40 (simian virus 40 — SV40). Jego dzia-
fanie onkogenne ma réwniez zwiazek z an-
tygenem wirusowym T, ktéry inaktywuje
p53, najwazniejsze bialko przeciwnowo-
tworowe komorki (30).

Material genetyczny wirusa JC znaj-
duje si¢ w guzach osrodkowego uktadu

nerwowego, utworzonych z oligodendro-
cytéw i astrocytéw, do ktérych to komo-
rek JCV wykazuje tropizm. Niektdre ba-
dania sugeruja, ze JCV moze by¢ odpo-
wiedzialny takze za rozwdj raka jelita (30).
Z punktu widzenia medycyny weteryna-
ryjnej, interesujace wydaje sie, ze w ba-
daniach na zwierzetach do$wiadczalnych
wykazano zdolno$¢ JCV do transformacji
nowotworowej u malych gryzoni, w tym
u chomikéw, szczurédw oraz u dwéch ga-
tunkéw malp Saimiri sciureus i Aotus tri-
virgatus (30).

Podsumowanie

Rozpowszechnianie wiedzy na temat za-
kazen wirusami onkogennymi wsréd le-
karzy weterynarii jest wazne ze wzgle-
du na profilaktyke tych zakazen oraz na
ryzyko wystapienia zmian nowotworo-
wych u naturalnych gospodarzy. Dotyczy
to zwlaszcza retrowiruséw. Wiele retro-
wiruséw zwierzecych moze zakaza¢ ko-
morki ludzkie w hodowlach in vitro, jed-
nak jak dotad nie stwierdzono, aby mogly
one wywola¢ chorobe u ludzi. Badania no-
wotworéw wywolanych przez retrowiru-
sy pozwalaja coraz lepiej poznawac i ro-
zumieé procesy patogenezy nowotworo-
wej na poziomie molekularnym. Badanie
onkogenezy wirusowej pozwala coraz le-
piej rozumie¢ mechanizmy regulacji cy-
klu komérkowego, a tym samym umoz-
liwia opracowanie lepszych interwencji
terapeutycznych w chorobach nowotwo-
rowych o etiologii wirusowe;j.
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