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Czynniki wptywajace na zakaznos¢ HIV

Influence of different physical conditions on HIV
infectivity

Jacek Gasiorowski'*?, Lukasz tapinski*°, Brygida Knysz>?

! Samodzielna Pracownia Monitorowania Zakazen u Osob Uzaleznionych, Katedra Choréb ZakaZnych, Chor6b
Watroby i Nabytych Niedobordw Odpornosciowych, Akademia Medyczna im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu

2 Katedra i Klinika Chordb ZakazZnych, Chordb Watroby i Nabytych Niedoboréw Odpornosciowych, Akademia
Medyczna im. Piastow Slaskich we Wroctawiu

% Poradnia Profilaktyczno-Lecznicza, Wroctawskie Centrum Zdrowia

“Punkt Konsultacyjno-Diagnostyczny, Wroctawskie Centrum Zdrowia

5 Katedra i Zakfad Farmakologii Klinicznej, Akademia Medyczna im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu

Stowa kluczowe:

Streszczenie

Dotad nie udato si¢ jeszcze okresli¢ jednoznacznie granicznych warunkéw fizycznych, w jakich
HIV przestaje by¢ zakazny dla komoérek ludzkich. Do utraty zdolnosci wirusa do zakazania nie
jest konieczna jego catkowita inaktywacja — czgsto wystarczy uszkodzenie mechanizméw wa-
runkujacych, np. wnikanie HIV do komérki lub jego wbudowywanie si¢ w DNA gospodarza.
Dlatego tez stwierdzenie obecnosci materiatu genetycznego — HIV-RNA w badanej prébce pod-
danej dziataniu okreslonego czynnika nie musi oznaczaé, ze wiriony nadal sa zdolne do zaka-
zania. Na zdolnos$¢ wirusa do zachowania zakaznosci w okreslonych warunkach wptywaja m.in.
temperatura, wilgotnos¢, nastonecznienie, cisnienie, pH srodowiska, obecnos¢ srodkéw odka-
zajacych, substancji hamujacych krzepnigcie, rodzaj i ilo§¢ zakaZznego materiatu biologiczne-
go, a zwlaszcza liczba kopii HIV-RNA. Obecnie najlepiej poznano wplyw wysokiej tempera-
tury na zakaznos¢, dezaktywacje wirusa oraz liczbe kopii HIV-RNA, natomiast wptyw niskiej
temperatury na te parametry zostat zdecydowanie stabiej zbadany. W pracy autorzy przedstawi-
li wptyw réznych czynnikdéw na zakaznosé HIV, ze szczegdlnym uwzglednieniem réznych war-
tosci temperatury.

HIV « zakazenie * zakaZno$¢ * inaktywacja

Summary

To date it has been impossible to establish borderline physical conditions which prevent HIV
from infecting human cells. Full inactivation of the virus is not necessary to lose its capacity for
infection — often damage of the mechanisms concerning e.g. HIV entry into the cell or integra-
tion with host DNA is sufficient. The presence of HIV RNA in a sample under certain conditions
does not mean that the virions are infectious. Viral infectivity under certain conditions depends
on temperature, humidity, sunlight, atmospheric pressure, pH of the environment, disinfectants,
coagulation inhibitors, and the kind and amount of infectious biological material, especially HIV
viremia in it. At present the influence of high temperature on HIV infectivity, inactivation or HIV
RNA level is the best known phenomenon, while the influence of low temperature on the above
parameters has been examined in less detail. In the paper the authors present the influence of va-
rious parameters on HIV infectivity, especially temperature variation.
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HIV wyizolowano z materiatu biologicznego ponad 20 lat
temu. Od kilkunastu lat znana jest jego struktura. Mimo
to, do dnia dzisiejszego nie udato si¢ okresli¢ jednoznacz-
nie granicznych warunkow fizycznych, w jakich przestaje
on by¢ zakazny dla komérek ludzkich. Zwlaszcza, ze do
utraty zdolnosci wirusa do zakazania nie jest konieczna
jego catkowita inaktywacja — czesto wystarczy uszkodze-
nie mechanizméw warunkujacych, np. wnikanie HIV do
komoérki lub tez jego wbudowywania si¢ w DNA gospo-
darza. Dlatego tez stwierdzenie obecnosci HIV lub jego
materialu genetycznego — RNA w badanej prébce podda-
nej dziataniu okreslonego czynnika wcale nie musi ozna-
czac, ze wiriony nadal sa zdolne do zakazania. Podobnie
brak spadku stgzenia HIV RNA nie jest rownoznaczny
z tym, ze badany czynnik nie zmniejsza zakaznos$ci wiru-
sa — moment utraty zdolnosci wirionéw do zakazania ko-
morek ludzkich znacznie poprzedza zmniejszenie pozio-
mu wiremii [1,3,10,14,18,21].

Przyczyny braku okreslenia precyzyjnie czynnikéw powo-
dujacych utratg zakaznosci HIV lub jego catkowita inakty-
wacje nalezy upatrywac¢ w ograniczeniach metodologicz-
nych dotychczas przeprowadzonych doswiadczen, a takze
w skomplikowanej biologii samego wirusa. W wigkszosci
dotychczas przeprowadzonych do§wiadczen badano jedy-
nie wptyw pojedynczego czynnika na zakaznos¢ lub inak-
tywacje wirusa, pomijajac inne, mogace w istotny sposéb
wplywac na wirulencje HIV. Wiadomo jednak, ze na zdol-
nos¢ wirusa do zachowania zakazno$ci w okreslonych wa-
runkach wptywa wiele czynnikéw — czgsto zmiana jedynie
jednego z nich moze decydowaé o odmiennym wptywie
na wiriony. Do najwazniejszych z nich naleza: temperatu-
ra, wilgotnos¢, nastonecznienie oraz srodowisko, w jakim
HIV znalazt si¢ poza organizmem (np. jego pH, obecnos¢
srodkéw odkazajacych, substancji hamujacych krzepnigcie).
Dodatkowo bardzo istotny wplyw odgrywa rodzaj i ilo$¢
zakaZznego materiatu biologicznego, a zwtaszcza liczba
w nim kopii HIV-RNA. Istotnym ograniczeniem wigkszo-
$ci, réwniez cytowanych w niniejszym opracowaniu ba-
dan, czgsto uniemozliwiajacym przetozenie uzyskanych
wynikéw na codzienng praktyke kliniczng jest poddawa-
nie doswiadczeniom materiatu biologicznego otrzymanego
sztucznymi metodami np. przez dodanie do krwi pochodza-
cej od osoby niezakazonej wirusa z hodowli komérkowe;.
Uzyskana w ten spos6b liczba kopii HIV-RNA w poréw-
naniu do wartosci obserwowanych u oséb zakazonych jest
zawyzona. Stad tez brak potwierdzenia w badaniu wptywu
danego czynnika moze prowadzi¢ do wyciagnigcia falszy-
wych wnioskéw. Ponadto wcigz brakuje metod pozwalaja-
cych na obiektywne badanie zakaznosci HIV — przewaznie
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wykorzystuje si¢ linie komérkowe, w ktérych okresla sie
liczbg powstajacych syncytiéw po dodaniu wirusa, ale row-
niez w czgsci z nich zakazno$¢ HIV byta wyrazana aktyw-
noscia odwrotnej transkryptazy [5,9,11,19,20].

Istotnym problemem jest réwniez ztozona biologia HIV.
Wtasciwosci zakazne wykazuja zaréwno wiriony — wolne
czastki poza komérkami gospodarza, ale réwniez komorki
zakazone HIV — zdolne do przenoszenia wirusa przez two-
rzenie z komérkami niezakazonymi syncytiéw. Czynniki
zewngtrze dziataja odmiennie na obie postaci wirusa i cze-
sto utrata zakaZnos$ci lub inaktywacja jednej z nich wcale
nie jest réwnoznaczna z catkowitg dezaktywacja drugiej
postaci wirusa i tym samym pozbawieniem zakaZnosci ba-
danego materiatu biologicznego. W dotychczas przepro-
wadzonych badaniach naukowych czgsto skupiano uwage
jedynie na wrazliwosci jednej z powyzszych postaci po-
mijajac druga réwnie istotna [7,12,13,16].

WPLYW WYSOKIE) TEMPERATURY NA ZAKAZN0SC HIV

Obecnie najlepiej poznano wptyw wysokiej temperatury
na zakaznos$¢, dezaktywacje oraz liczbe kopii HIV-RNA.
Przy optymalnej wartosci pH wynoszacej 7,1 biologicz-
ny okres przetrwania HIV w temperaturze 37°C wynosi
okoto 24 godziny [19]. Ogrzewanie surowic oséb zakazo-
nych HIV w 56°C przez 10 minut znacznie zmniejszato
ich zakaZnos¢, przy jednoczesnym braku wptywu na liczbe
przeciwciat anty-HIV i wynik badania EIA. Ich zakaZznos$¢
zmniejszyta sig z 10>° TCID, do 10' TCID, . Sposréd 135
surowic poddanych takiej temperaturze jedynie jedna na-
dal pozostata zakaZna [15]. Takze ogrzewanie stabilizowa-
nego cytrynianem tréjsodu, L-lizyna, glukonianem wap-
nia i sorbitolem osocza w temperaturze 50°C przez jedna
godzing powodowato pozbawienie HIV wtasciwosci za-
kaZnych — liczba czastek wirusa wolnego zmniejszata sig
o ponad 6,6 log wartosci wyjsciowej [10]. Potwierdzaja to
rowniez badania Wanga i wsp., w ktérych poddano suro-
wice temperaturze 56°C przez minimum 30 min lub 65°C
przez 15 min. Po jej dodaniu do kultur komérkowych wi-
rus nie wykazywat wtasciwosci zakaznych — tworzenie
syncytiéw zostato zahamowane. Jednoczesnie w powyz-
szych warunkach poziom HIV-RNA i przeciwcial anty-
HIV-1 nie ulegal zmianie [22].

Wazna droga przenoszenia zakazenia HIV na kolejne ko-
morki jest tworzenie przez zakazone limfocyty T CD4
syncytiéw z innymi komérkami. Na szybkos¢ tego proce-
su réwniez ma wplyw temperatura — zostaje on zahamo-
wany ponizej 25°C. Wynika to przede wszystkim ze zmian
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w cytoszkielecie komérek oraz czg¢sciowo ze zmniejszo-
nej zdolnosci gp-120-gp41 do taczenia si¢ z komérkami T
CD4* (obnizona w temperaturze ponizej 25°C, powyzej tej
temperatury wzrasta 3—4 razy). Wynikéw tych jednak nie
mozna przenies¢ na kinetyke taczenia si¢ wolnego wirusa
z komoérkami. Zalezy ona w przewazajacej mierze od in-
terakcji migdzy poszczegdlnymi koreceptorami, a nie od
zmian na poziomie cytoszkieletu komorki [7].

WrLYW NISKIE) TEMPERATURY NA ZAKAZNOSC HIV

Wptyw niskiej temperatury na zakaznos¢ HIV, zdolnosé
do jego inaktywacji i liczbg kopii HIV-RNA zostat zdecy-
dowanie stabiej zbadany. Temperatura —75°C nie wplywa
w istotny sposéb na liczbg czastek HIV w materiale bio-
logicznym przechowywanym powyzej 6 miesiecy [5,19].
Pozostawienie krwi w temperaturze 4°C przez 72 godzi-
ny nie zmniejsza znaczaco liczby kopii HIV-RNA, jednak
po tym okresie rozpoczyna si¢ rozktad HIV (po 168 godzi-
nach przechowywania liczba kopii HIV-RNA zmniejszyta
si¢ Srednio o 0,336 log wartosci wyjsciowej HIV-RNA) [8].

Jak wczes$niej wspomniano tworzenie syncytiow komo-
rek zakazonych HIV i wrazliwych na zakazenie zalezy od
temperatury — najszybciej proces ten zachodzi w tempera-
turze 37°C, natomiast ponizej 0°C zostaje catkowicie za-
hamowany [13]. Ponadto pigcio- i siedmiokrotne powto-
rzenie cykli ztozonych z mrozenia do —70°C i rozmrazania
do 37°C materialu zakaznego zawierajacego wirusy wol-
ne zmniejsza liczbg tworzonych syncytiow. Sugeruje to, ze
HIV zmienia si¢ z postaci zdolnej do tworzenia syncytiéw
(zakaznej) do niemajacej takiej zdolnosci (niezakaznej).
Kilkakrotne gwattowne zmiany temperatury nie wplywaja
przy tym w istotny sposéb na miano przeciwciat anty-HIV
[22]. Pojedyncze zamrozenie do temperatury —70°C i roz-
mrozenie probki nie miato statystycznie istotnego wptywu
na liczbe kopii HIV-RNA w surowicy pobranej na EDTA,
heparyng i ACD, jednak we wszystkich probkach zaobser-
wowano zmniejszenie poziomu HIV RNA [9]. Natomiast
juz pigciokrotne zamrozenie i rozmrozenie dziatato de-
struktywnie na HIV RNA — jego warto$¢ zmniejszyta si¢
Srednio o 0,623 log wartosci wyjsciowej [8].

Istnieja jednak badania, w ktérych oprécz niskiej tempe-
ratury probki byty poddawane dodatkowo innym czynni-
kom. W wysuszonej probce krwi zawierajacej HIV licz-
ba kopii HIV-RNA zmniejsza si¢ znacznie w ciagu kilku
godzin [18]. Wysuszenie zakaznej surowicy na szkle oraz
zamrozenie powodowato zmniejszenie odpowiednio 5—12
razy i4-5 razy jego zakaznosci [19]. W temperaturze —10°C
i pod ci$nieniem 100 MPa zakaznos¢ HIV zmniejszata si¢
do okoto 1/100, natomiast byta catkowicie tracona w tem-
peraturze —20°C i pod cisnieniem 200 MPa. W warunkach
tych dochodzilo do zmniejszenia aktywnosci odwrotnej
transkryptazy HIV do 1/10 wartos$ci wyjSciowej oraz utra-
ty zdolnosci HIV do taczenia si¢ z komérkami T CD4*.
Inaktywacje limfocytow T i makrofagéw wykazujacych
tropizm do HIV stwierdzano w temperaturze —30°C i pod
cisnieniem 250 MPa. Tylko wysokie ci$nienie (ponad 400

MPa) réwniez dziatato destruktywnie na HIV w temperatu-
rze pokojowej — w ciagu 10 min byt on catkowicie inakty-
wowany. Jednak potaczenie dwoch czynnikéw — wysokiego
cisnienia i niskiej temperatury pozwalato na zastosowanie
kazdego z tych czynnikéw w mniejszym natgzeniu. Jest to
o tyle wartosciowe, ze do wytworzenia wysokiego cisnie-
nia w temperaturze ponizej 0°C nie jest wymagana zadna
specjalistyczna aparatura — wysokie cisnienie jest w natu-
ralny sposéb generowane w trakcie zamrazania doktadnie
zamknigtej probki (FPGM) [16].

Samo mrozenie w niewielkim stopniu wptywa na liczbg za-
kazonych HIV leukocytéw. Jednak potaczenie niskiej tem-
peratury z przesaczaniem na filtrach celulozowych i po-
liestrowych moze zmniejszy¢ liczbg zakazonych komérek
minimum 2,5 log wartosci wyjsciowej [6].

Weiyw oBJETOSCI KRWI NA ZAKAZNOSE HIV

Obecnos¢ HIV zdolnego do zakazenia zalezy od objgtosci
krwi, ktéra pozostata w igle — wigksza wydtuza czas prze-
zycia wirusa', przy czym wolny wirus jest dtuzej zdolny do
przezycia niz wirus wystgpujacy w komoérkach. Igty z 2 pl
zakazonej krwi przechowywane w temperaturze pokojowe;j
— pozostawaly zakazne przez 21 dni, natomiast w przypad-
ku 20 pl — przez 42 dni (w obu przypadkach byto to 8%
strzykawek). W wyzszych temperaturach (27, 32 1 37°C)
po jednym tygodniu przechowywania obu rodzaju strzyka-
wek ich liczba z wirusem zdolnym do zakazania zmniej-
szala si¢ do mniej niz 1%. Po 42 dniach przechowywania
w 4°C igiet zawierajacych 2 pl i 20 pl zakazonej krwi 50%
z nich zawierata wirulentnego HIV [2,3,18].

WrLYw SRODKOW DEZYNFEKCYINYCH NA ZAKAZNOSC HIV

Nie stwierdzono wplywu temperatury na aktywnos¢ srod-
kéw dezynfekeyjnych — ich aktywno$¢ byta zblizona za-
rowno w temperaturze pokojowej, jak i podwyzszone;j.
Najskuteczniejszym Srodkiem do eliminacji HIV ze wspdl-
nych igiet i strzykawek byty wybielacze. Zachowuja on
swoja aktywnos¢ az do rozcieficzenia z woda w stosunku
1:10. Dziatanie ich nie zalezy od uzytej objgtosci, jednak
kolejne przemycie wybielaczem sprz¢tu znacznie zwigk-
sza skutecznos¢ [1].

Weiryw MEDIUM NA ZaKAZNOSG HIV

Takze sSrodowisko w jakim znalazl si¢ wirus poza organi-
zmem czlowieka w istotny sposéb wplywa na czas jego
zdolnosci do zakazania — stwierdzono znaczne rézni-
ce w zdolnosci do zachowania zakaZnosci w Srodowisku
sztucznych kultur komérkowych i bezposrednio w surowi-
cy pacjentow zakazonych HIV. Stwierdzono, ze czas zacho-
wania wirulentnosci HIV w drugim przypadku w tempera-
turze pokojowej wynosit 3 godziny od pobrania materiatu.
Natomiast dodanie surowicy osoby zakazonej do osocza
osoby niezakazonej powodowalo, ze liczba wirusa nie ule-
gala istotnym zmianom przez ponad 24 godziny [17]. W in-
nych badaniach stwierdzono utrzymywanie si¢ zakaznosci

! Tlos¢ krwi pozostajacej w sprzecie do iniekcji bezposrednio zalezy od metody podawania narkotyku — w Europie, gdzie
igty sa tatwo dostgpne, a narkomani do iniekcji uzywaja 2 ml strzykawki, zostaje w nich 30 pl, natomiast w USA, gdzie
najczesciej uzywa si¢ strzykawek 1 ml z igtami 5/8 cala, a ttok strzykawki po podaniu narkotyku jest catkowicie przy-

cisnigty, pozostaje mniej niz 2 pl.
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pelnej krwi przechowywanej w temperaturze pokojowe;j
przez 5—14 dni [21] Przyczyng tego nalezy najprawdopo-
dobniej upatrywac w zdolnosci surowicy oséb zakazonych
do szybszej inaktywacji HIV poprzez endogenne immu-
noglobuliny klasy G [17].

HIV jest bardziej stabilny w petnej krwi w poréwnaniu z in-
nymi mediami czy z krwia z dodatkami — w petnej krwi wi-
rus ma kontakt z naturalnym srodowiskiem, m.in. komor-
kami, w ktérych moze bytowac, natomiast w medium jest
narazony na szkodliwe dziatanie substancji chemicznych
[21]. Przechowywanie petnej krwi w temperaturze 4°C po-
wodowato dwukrotne zmniejszenie liczby kopii HIV-RNA
po 8 godzinach od jej pobrania [11]. Natomiast w tej same;j
temperaturze wyrazny spadek HIV-RNA juz po 6 godzi-
nach od pobrania zauwazono w petnej krwi z dodatkiem
EDTA lub heparyny (staty spadek w ciagu pierwszych 24
godzin). Przechowywanie w temperaturze pokojowej przez
18 godzin peinej krwi pobranej na ACD moze zmniejszac
az do ponad 1 log wartosci wyjsciowej HIV-1 RNA [9].

Materiat genetyczny wirusa w temperaturze 4°C byt stabil-
ny przez 14 dni jedynie w surowicy bez dodatkéw i z EDTA
[5]. W osoczu oraz petnej krwi pobranej na EDTA poziom
HIV-1 RNA nie zmienial si¢ statystycznie istotnie podczas
przechowywania probek przez 30 godzin zaréwno w tem-
peraturze pokojowej, jak i w 4°C [9]. PodwyZszenie tem-
peratury do 30°C spowodowalo znaczny jego spadek juz
w ciagu pierwszych 2 dni. Degradacja materialu genetycz-
nego wirusa zachodzita réwniez w petnej krwi pobranej
na heparyng przechowywanej w temperaturze 25°C, ale
poziom HIV-RNA w petnej krwi z EDTA w tych samych
warunkach byt stabilny [5].

Przechowywanie w —70°C surowicy i osocza pobranego
na EDTA, ACD i heparyneg przez 6 miesigcy skutkowa-
fo znacznym spadkiem poziomu HIV RNA. Najwigkszy
spadek (o ponad 0,3 log) stwierdzono w osoczu pobranym
na heparyng. Natomiast w podtozu zawierajacym osocze
z EDTA i ACD oraz surowicg wynosit odpowiednio 0,242,
0,271 10,317 log wartosci wyjsciowej. Zmiany te najpraw-
dopodobniej wynikaja z wigzania wolnych czastek wirusa
przez ptytki krwi [9].

Jak wczesniej wspomniano czas przezycia wirusa wolnego
i wystgpujacego w komorkach moze si¢ réznié. Stwierdzono
zmniejszenie miana HIV w kulturach komérkowych za-
wieszonych w temperaturze pokojowej w 10% surowicy
o prawie 8 log TCID, dla wirusa wolnego i o ponad 6 log
TCID,, dla wirusa w komérkach migdzy 4 a 5 tygodniem
(zmniejszenie zakaznosci o 1 log TCID,, odpowiednio po
122 i 146 godzinach). Czas ten ulegal wydtuzeniu w pod-
fozu zawierajacym nierozcieniczong surowice i wynosit dla
wirusa wolnego 308 godzin. Wyniki te sugeruja, ze biatka
zawarte w surowicy chronig wirusa przed inaktywacja [20].

Rodzaj podtoza moze réwniez wplywac na czas przezycia
wirusa w temperaturze pokojowej po jego wysuszeniu — utra-
ta zakaznosci wirusa komérkowego zawieszonego pierwot-
nie w 10% surowicy o ponad 6 log TCID,  wynosita okoto
6 dni (utrata zakaznosci o 1 log TCID, — ponizej 1 dnia),
natomiast zakaznosci dla wirusa wolnego po 1 tygodniu
byta jedynie nieznacznie zmniejszona (utrata zakaznosci
o 1 log TCID,; — ponad 70 godzin). Na uzyskane wyniki

moze wplywaé naturalne skrdocenie czasu zycia komorek
zakazonych HIV w poréwnaniu do niezakazonych [20].

Weiyw Liczsy kopit HIV-RNA na zakaznosé HIV

Przedstawione wyzej wyniki odnoszg si¢ jedynie do suro-
wicy krwi i nie uwzgledniaja wyjSciowej wartosci liczby
kopii HIV-RNA - od jej poziomu zalezy szybkos$¢ zmniej-
szania si¢ zakaZno$ci materiatu biologicznego, np. przy
pierwotnej wartosci 5,5 log TCID,, wirusa zwiazanego
z komérkami nie stwierdzano po 6 dniach, natomiast przy
1,5 log TCID,  juz po mniej niz 3 dniach (najkrétszy mie-
rzony przedzial czasu w opisywanym doswiadczeniu).
Wartosci te dla wirusa wolnego wynosity odpowiednio —
powyzej 7 dni i 4 dni [20].

Istotne, z punktu widzenia ryzyka zakazenia HIV jest row-
niez spostrzezenie, ze st¢zenie HIV-1 RNA w surowicy
jest mniejsze w poréwnaniu do petnej krwi [5] oraz oso-
cza (0,094-0,839 log wartosci wyjsciowej) [9]. Wynikac
to moze z zatrzymywania czasteczek wirusa w tworza-
cym si¢ skrzepie, destruktywnego dziatania proteaz i nu-
kleaz uwalnianych z ptytek krwi podczas ich rozpadu oraz
przez aktywowane w nizszej temperaturze granulocyty [5].

Weryw mutacs w MATERIALE GENETYCZNYM HIV Na JEGO
ZAKAZNOSC

Rozpatrujac zagadnienie wrazliwosci HIV na dziala-
nie czynnikdw zewnetrznych nalezy pamigtac, ze muta-
cje w materiale genetycznym wirusa moge w istotny spo-
s6b modyfikowac jego wrazliwos¢. Poszczegdlne mutanty
HIV rézniace si¢ sekwencja nukleotydéw w genie Nef wy-
kazuja rézna wrazliwos$¢ na temperaturg i zalezna od niej
aktywno$¢ zakazna [4,14]. W przypadku szczepéw HIV
zawierajacych w pozycji 66 histydyne, niska temperatura
powoduje inaktywacj¢ gp120 i gp41l — biatek niezbgdnych
do wniknigcia wirusa do komorki. Natomiast wystapie-
nie mutacji w powyzszej pozycji powoduje, ze oba biat-
ka btonowe nie traca w nizszej temperaturze zdolnosci do
laczenia si¢ z receptorem CD4 i CCRS lub CXCR4 [12].

Mimo uptywu czasu nadal nie zostaty jednoznacznie okre-
Slone graniczne wartosci temperatury, wilgotnosci, nasto-
necznienia, pH srodowiska czy st¢zenia i rodzaju substan-
cji hamujacych krzepnigcie, w ktérych HIV traci zakaznos¢.
Rozpatrujac to zagadnienie nalezy bra¢ pod uwage wszyst-
kie powyzsze czynniki, a podawanie tylko jednego z nich
moze prowadzi¢ do btednych wnioskéw. Ponadto badanie
tylko wptywu czynnikéw na zakaznos$¢ HIV, z punktu wi-
dzenia metodologicznego, jest trudne. Do jej utraty nie jest
konieczne znaczace zmniejszenie ilosci materiatu genetycz-
nego wirusa — wazng role odgrywaja réwniez mutacje, zmia-
ny w strukturze receptoréw. Badania takie, z powodu zto-
zonej biologii wirusa, powinny réwniez okresla¢ graniczne
wartosci dla wirusa wolnego i wystepujacego w zakazonych
komérkach. Poznanie powyzszych czynnikéw ma ogromne
znaczenie praktyczne — dzigki wyeliminowaniu zakaznosci
HIV praca z materialem zakaZnym staje si¢ bezpieczniej-
sza, zwlaszcza ze do dezaktywacji przeciwcial anty-HIV
jest wymagana wigksza temperatura niz do utraty zakazno-
Sci HIV. Dzigki temu, po zadziataniu odpowiednich czyn-
nikéw przez wystarczajaco dtugi czas, mozna w bezpiecz-
ny sposob wykonywac badania ELISA czy western blotting.
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