
科学

病毒—
爱滋病的研究重新激发了对宿敌的兴趣
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爱滋病病毒很微小
,

其大小只有一个大头针

尖的./ .0 , , ,
。

它由双层蛋白质包膜包裹着一条

作为遗传分 了的单链核糖核酸1 ) ∃ 2所组成
,

通

过性接触进人感染者的血流
。

爱滋病毒的侵入
,

引起机体的警觉
。

一种 叫作巨噬细胞的大细胞

1机体免疫 系统的侦察兵 2
,

在察觉到这个小小的

异物存在后
,

立即发生反应
,

动员细胞产生抗体来

对付爱滋病毒的威胁
。

爱滋病病毒进入血流后
,

对多种类型的细胞

完全置之不理
,

它躲开迅速增加的防卫者后
,

就定

居在 免疫 系 统 中它 的合作 者—
‘3 辅助细胞之

内
。

在∗ 细胞的表面
,

爱滋病病毒找到 了一种和它

的一层蛋白质包膜接合得很紧密的病毒受体
,

就

像 一 把钥匙插在锁中那样
。

然后
,

病毒穿人细胞

膜
,

脱掉蛋白质外衣
,

半小时后核糖核酸的单链和

它所携带的酶就浮动在细胞胞浆中
。

由此
,

即发生了一种转变
,

即裸露的爱滋病病

毒借助于酶的帮助将它的 ) ∃转变为生命的主脑

分 子双链% ) ∃
。

% ) ∃ 穿人细胞核
,

插人染色体
,

部分地接管细胞机器
,

并指导细胞产生更多的爱

滋病病毒
。

细胞释放大量新的病毒
,

这些新产生

的病毒再侵染其他∗ 辅助细胞和巨噬细胞
,

而细胞

则 因外源产物而肿胀以至死亡
。

免疫系统失去众

多的维持生命所必需的同细胞后
,

已不能再指挥抗

感染的战 斗了
。

一个条件致病菌的 宿主
,

通常是

依靠健康的免疫系统使机体避免疾病的袭击的
。

爱滋病患者 由于病毒的袭击
,

体质渐弱
,

有时
,

在

初始症状的数月 内就死亡
,

但大多数是在数年后

死亡
。

截至
4

5周
,

美国 已有 .+ ,, ,人死于爱滋病
,

有 .. +, , 名有症状的 患者正在受到死亡威胁
,

另

有 . ,, 一6 ,, 万人带有爱滋病病毒
,

他们说不定什

么时候就会全部倒毙
。

病毒这个词来 自拉丁语
,

意为粘液
,

恶臭
,

毒

物
。

这些含意不仅对爱滋病病毒是恰当 的
,

对那

些距现代人类出现在地球上很早以前就曾使动
、

植物遭受浩劫的多种多样的病毒也是恰当的
。

现

今爱滋病的流行对我们是一个严重的警告
,

它提

醒我们
,

这些极微小的
、

奇异的生物将成为人类的

死敌
。

科学家们警告说
,

接连不断的病毒的威胁
,

即将到来的流感流行季节
,

将 比以前更具有危险

性
,

这些微小的敌人将造成全人类的灾难
。

除了引起爱滋病和流感外
,

病毒还是天花
、

黄

热病和小儿麻痹症的病因
。

病毒还是许多青少年

时代所常发生的鸡痘
、

麻疹
、

风疹
、

感 冒
、

胃肠炎
、

疤疹
、

带状疤疹
、

疵和传染性单核细胞增多症的病

因
。

病毒至少是人类一种恶性肿瘤的病 因
,

并且

怀疑它和 人类另外几种恶性肿瘤有密切的关系
。

最近美 国 国立癌症研究所的盖洛17 899 :2 博生
;
宣

布
,

他和他的研究小组分离出一种新的病毒
,

这种

病毒可能是一种淋巴瘤的病因
,

并在成人慢性疲

惫症的发病 中起作用
。

杰出的病毒学家哈兹尔廷

1∋ 8< =9 >? ≅= 2博 士说至少有6+ Α 的 人类 肿瘤是 由

病毒引起的
。

病毒甚至诡计多端地使免疫系统向

自身组织进攻
,

从而引起所谓的
“ 自家免疫性疾

病
, , 。

尽管病毒对人类如此具有敌意并造成损害
,

但

他们在进化中的作用也是很重要的
,

甚至也许是

关键性的
。

现代的分子生物学家
,

像重组% ) ∃ 技

术那样
,

正在研究病毒工程
。

病毒将可能造福于

人类而不是毁灭人类
。

病毒的有害基因去除后
,

即可用来制备安全

而有效的疫苗
。

科学家们希望在今后数年内能得
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到国家的批准
,

开始推行基因治疗
。

他们的 目标

是利用 病毒作为载体
,

将健康的基因携带至遗传

性疾病患者的染色体上
,

使他们得到治疗
。

人类 早 就 熟 知病毒 所 造 成 的 损 害
,

但 是

很 长时 间 以来并不认识病毒本身
。

拉姆塞斯�

1 8 Ε <= <

�2 木乃伊脸面上的 乾脓痴证实Φ ,,, 年

前这个非凡的埃及人死于天花
。

.0 世纪时
,

西班

牙征服者 可能是无意中利 用病毒进行了一种原始

形式的细菌战
。

他们从欧洲把天花患者使用过的

毛毯提供给他们想要杀 害的阿兹台克人和印加

人
。

.Δ 世纪病毒曾在荷兰间接引起 了一场财政危

机
。

由于病毒感染了郁金香的球茎
,

产生了引人

人胜
、

花色鲜艳的郁金香变种
。

结果使政府无法

控制 由此产生的危及国民经济的投机生意
。

虽然
,

当时所有上述传染病的病因仍然是个

难解的谜
,

但第一种安全有效的抗病毒性疾病 的

疫苗在.Χ 世纪就由一名英国乡村医生爱德华金纳

1# Γ Η 8 3 Γ Ι= ≅ ≅ = 3 2制 成 了
。

金 纳 注 意 到 患 牛 痘

1一种轻型的与天花相类似的疾病2的农夫不再患

致命的 天花
。

. Δ Β Χ年
,

他将一名患牛痘 的挤奶妇

人的伤 口液体接种在一名男孩身 上
,

后来证明 这

个男孩产生了对天花的免疫力
。

直到 .Β 世纪晚期
“
细菌学 的黄金时代

” ,

科学

家们才开始猜想可能存在着某种比用显微镜观察

到的细菌还要小得多的传染性因子
。

将污染有传染性因子的液体
,

用能阻止最小

的细菌通过的滤器过滤
,

虽然这种滤液仍能在植

物和 试验动物中引起感染
,

但在显微镜下却观察

不到这种致病的
“
可过滤因子

” 。

随后科学家们希

望这些因 子能在有培养基的培养皿上长成集落
,

以便可 用 肉眼观察
。

但这些因子与细菌不同
,

并

未在培养皿上生长
。

因此像腮腺炎
、

天花
、

黄热

病
、

狂犬病和登革热等疾病的病因仍是一个谜
。

第一次世界大战期间
,

发现了病毒存在的线

索
。

一名英国和一名法国科学家分别注意到他们

在实验室培养的细菌中出现了一些透明的 圆点
,

取出圆点接种在其他细菌菌落时
,

很快又出现了

同样的透明 圆点
。

法国 的细菌学家费利克斯
·

德
·

赫莱1ϑ己9?Κ Γ
,

∋ 0 3 =99= 2当 时指 出 “引 起透 明

圆点的是一种看不见的
,

可通过滤器的病毒
,

它寄

生在细 菌 中
”。

科 学家 把 它命名 为
“
细菌噬 菌

体
, , 。

在6, 世纪 6, 年代
,

虽然已经证实了病毒的一

些性状
,

但还没有一个人观察到病毒
,

平均说来
,

病毒大小 只是细菌 的. / .,一 . / ., ,
,

比可见 光的

波长小的多
。

因此使用普通光学显微镜观察不到

病毒
。

.Β Φ .年德国物理学家厄恩斯特
·

腊斯卡

1# Ε <>  Λ< Μ8 2发 明 了 电 子显微镜
,

突破 了 光学

的障碍
,

他因此获得当年的诺贝尔奖金
。

这种新

的仪器和Ν 线品体衍射技术1Ν 线被分解后通过结

晶的病毒颗粒
,

揭示它的分子结构 2相结合
,

使人

们看到 了使人大吃一惊的这个奇异的微小生物世

界
。

有一些病毒1如引起感 冒 的病毒 2
,

看起来像

足球
;

表 面覆盖着凹 凸不平的小三角形平而
。

其

他病毒
,

特别是较大的细菌噬菌体
,

则像登 月舱
。

流感病毒看起来像古罗马权杖的 头
,

带有伸 向各

个方向的刺突
Ο
疤疹病毒是球形的

,

和爱滋病毒很

相像
。

不管病毒的形态如何
,

但他们有共同的特

点
。

他们是生物学界最小的模式
,

简 单地 由遗传

物质核心
Π

—
% ) ∃ 或 ) ∃ 分 子一一和保护性蛋

白质包膜所组成1大多数病毒有两层外衣
,

外层 由

另一种蛋白质或是蛋白质和与细胞膜的脂肪相类

似的脂质所组成2
。

美国国 立卫生研究院的斯特

劳斯1∀ >3 8 Λ< 2博士说
;

病毒里面没有废物
,

葱种成

分都有存在的理由
,

是一个很了不起的小结构
。

与其他已知的生物完全不同
,

病毒介于有生

命和无生命之间
,

虽然它由蛋白质和遗传物质所

组成
,

但它没有所有有生命的物种所具备的细胞

结构
。

病毒不能也不需要代谢营养物质
,

没有宿

主的帮助它就不能生长和繁殖
。

美国麻 省剑桥

Θ Ρ ?>= Ρ= 8 Γ 研 究 所 所 长 巴 尔 蒂 莫 尔1Σ 8 9>?Ε : 3= 2

说
;

病毒是最极端的 寄生物种
。

美 国 明尼 苏达

大 学
、

人类遗传学研究所所 长安东尼
·

法拉斯

1∃ ≅ >Ρ: ≅ Τ ϑ8 3 8 <2强 调说
,

病 毒极度 依赖它 的 宿

主
, “
若将病毒放在试管中

,

它就什么也干不了
,

甚

至不能复制他 自己
” 。

为 了克服它的短缺
,

病毒必须征用其宿主制

造蛋白质的设备和能源工厂
。

病毒采用遗传学的

方法
,

不是将他的 基因组插人宿主细胞% ) ∃ 中

1爱滋病病毒即是如此 2
,

就是在宿主细胞核或胞

浆中建立一个游离的控制 中心
。

一旦被激活
,

病

毒的基因组 即命令细胞开始产生更多 的病毒
,

这

些新病毒是原有病毒的复制品
。

一般说来
,

病毒在选择宿主时是有特异性的
,

虽然有些病毒1如狂犬病毒和流感病毒 2
,

既能感

染动物也能感染人类
,

但它们所偏爱的不是某一

物种
,

而是某一物种 中有 限的几种细胞类型
。

哈佛大学微生物学和分子遗传学系 主任菲尔兹

1ϑ ?=9 Γ< 2博士说
;

爱滋病病毒通常感染∗ 细胞
Ο
小

儿麻痹病毒感染脊髓中神经细胞的某些亚群承肝

炎病毒则感染肝脏
。

直到最近
,

病毒的这种鉴别能

力还在使科研人员迷惑不解
。

狂犬病毒通过狗咬

伤大腿进人肌肉组织后
,

它是怎样知道沿着神经

去找到脑内它所偏爱的那种细胞并感染它呢 Υ 答

案在于病毒和靶细胞的形状
。

狂犬病毒的包膜上

+ Χ ∀ ς ?=≅ ς= 8 ≅ Γ ∗ = ς Ρ ≅ : 9: ΩΤ  =
Ξ ?=Η 9八 ΒΧ Δ



带有一种蛋白质
,

它的形状与脑细胞上的另一种

蛋白质1或叫作受体2可以精确地啮合
,

正像爱滋

病病毒的表面蛋 白与∗ 辅助细胞受体那样嵌合在

一起
。

大 自然并没有给病毒提供方便的停泊点
,

这

些停泊点原是激素和其他对细胞运转至关重要的

物质的受体
。

病毒具有独特的天才
,

它们能发生

变异
,

并逐渐进展使它的蛋白质形状适宜停泊在细

胞受体上
。

一旦病毒吸附在细胞上
,

它就像一个

来访者那样进入细胞
。

哈佛大学生化专家斯蒂

芬
·

哈 里 森1∀ >= Ψ Ρ = ≅ ∋ 8 3 3 ?< : ≅ 2 以 赞 赏 的 口 吻

说
;

这真是一个有趣的事 Ζ 病毒进人了细胞 Ζ 病

毒的基因组像倒垃圾一样倾倒在胞浆中 Ζ 在典型

的急性感染过程中
,

如普通感冒或流感
,

病毒基因

直接开始工作
,

产生蛋白质
,

最后接管细胞机器并

制造新的病毒
。

机体对急性病毒性感染的反应是立即的
,

就

像救火一样
。

感染初期
,

机体即发出警报
,

命令免

疫系统拿出 防御武器
。

首先
,

自然杀伤细胞和 巨

噬细胞赶到 出事现场
,

吞噬掉感染的细胞
。

一周

后
,

如果这第一道防线失败 了
,

未能控制感染
,

则

免疫系统拿出 了导弹
,

即抗体
,

它是由 ∗ 辅助细胞

下令由 Σ细胞生产的
。

这些抗体是专门为某种抗

原而设讨
一

的
,

它们破坏敌人或者使之成为无害
。

虽然像流感这样的急性传染病
,

每年致数以

千计的人于死命
,

但实际上
,

绝大数的人都击败了

这些微小 的侵略者
。

许多典型的症状如发烧
、

寒

战
、

尊麻疹及局部肿胀等
,

主要不是 由于病毒而是
由

一

于免疫系统的反应所致
。

当机体一旦产生了针

对某一病毒的可产生抗体的Σ 细胞后
,

这种免疫力

通常可持续数十年甚至终身
。

那么为什么人们能

反复地患感 冒呢 Υ 科学家解释说
,

原因之一是感

冒可由数以百计的病毒株1它们大多数属于鼻病
毒组 2中之一株引起

,

当人们感染了一株机体免疫
系统以前未曾遇到的病毒株时

,

就患一种新的感

冒
。

另外一些病毒的感染过程是较长的
,

称为潜

伏感染
。

病毒基因躲藏起来
,

直至终身
,

这期间只

是间断性地被激活
,

例如疤疹病毒1∋ <均
。

∋ <Ξ
一

6

型 病 毒 通 常 引 起生 殖 器 的 损 害
,

而∋ ∀ �
一

. 型

病毒引起嘴角 的疤疹
。

在多数情况 下
,

这些疾患

由于免疫系统的反击
,

是可以痊愈的
。

潜伏的疙疹病毒
,

隐匿在神经中心
,

或是神经

节处
。

在那里
,

它们很安静
,

Δ, 个基因 只有 +一.,

个有表示
,

因此免疫系统察觉不到它们
。

有时
,

由

于受压抑
、

疲倦
、

性行为甚至 日 晒或其它不明原
因

,

免疫系统不再使冬眠的病毒处于抑制状态
,

它

们便觉醒
、

繁殖
、

向表皮发展
。

芝加哥大学的著名

疤疹病毒学家罗伊兹曼1 :? [ Ε 8≅ 2说
;

只 要病毒

潜伏在神经节处
,

它便处于自我保护状态
,

所以疤

疹病毒患者没有完全治愈的
。

潜伏是疤疹病毒科所有成员的属性
。

引起鸡

痘 的带状疤疹病毒
,

隐藏在药物和抗体达不到 的

神经细胞中
。

感染后多年
,

通常是人到 中年或老

年后
,

病毒就悄悄溜出来
,

引起有剧痛的腰部带状

疤疹
。 # Σ 病毒1疤疹病毒科的另 一成员 2是传染

性单核细胞增多症的病因
,

也具有相似的属性
,

但

它隐匿之处不是神经细胞而是Σ细胞
,

即制造抗病

毒抗体的那种细胞
。

与潜伏的疙疹病毒相反
,

持续感染的 乙肝病

毒
,

可以在肝脏中保持几十年
,

同时不断的进行繁

殖
。

那些 婴儿时期就感染了 乙 肝病毒的
,

常常

成为终身 携带者1例如
,

在 中 国
,

东南亚和非洲

的 新 生儿感染 2
。

美 国 费城福 克斯
·

蔡斯1ϑ :Κ
& Ρ 8 < = 2 肿 瘤 中 心 的 杰 西

·

萨 默 斯1Ι = << =

∀Λ Ε Ε =3 <2 说
; “
在相当一段时间 内

,

病毒并不造成

损害
,

但是
,

6, 一 Φ, 年后
,

就发展成慢性肝病
” 。

引

起疵的乳头瘤状病毒
,

也能永久性地居住在机体

内
,

在皮肤细胞中等待良机
。

一些% ) ∃ 病毒巧妙的将它们的遗传物质插

人宿 主细胞% ) ∃ 中
,

由此逃脱 了免疫 系统 的监

视
。

逆转录病毒
,

必须先用它的逆转录酶将 ) ∃

逆转录为% ) ∃ 分子后才能插人细胞% ) ∃ 中
,

再

命令 细胞机器生产更多 的 逆转录病毒
。

或者
,

病毒潜伏起来
,

等待 时机
。

戴 维
·

巴 尔蒂莫尔

1% 8 Ξ ?Γ Σ 8 9>?Ε : 3 = 2因 发 现 逆 转 录酶
,

与 他人 分

享 了诺贝尔奖金
,

他说
;

病毒发现细胞% ) ∃ 是它

最好的隐避场所
。

许多慢性病毒与肿瘤有关
。

美国加州大学  
·

帕 尔 默
·

比 斯 利1 
·

(8 9Ε = 3 Σ = 8 <9= Τ2博 士 于

. Β Δ +一 . Β Δ Χ年在台湾的研究发现
,

慢性乙肝病毒

感染和第三世界主要死因肝癌间有密切的关联
。

比斯利说
;

乙肝病毒感染者得肝癌的危险性 比正

常人大 .,, 倍
,

这还是 比较保守的估计
。

# Σ 病毒

与两种恶性肿瘤有关
。

在中非和新几内亚
,

与一

种25童的免疫细胞的肿瘤巴基特淋巴瘤有关
Ο
在

中国南部
,

此病毒与鼻咽癌的发生有关
,

这是一种

鼻咽部的恶性肿瘤
,

每年有+, ,,, 多人为此而痛

苦
。

早已知道逆转录病毒可引起从小鼠到鸡等多

种动物的肿瘤
。

. Β Χ, 年美国的盖洛博士和他的同

事与 日本一个研究组同时首次证明逆转录病毒可
引起人类的肿瘤

。

这名
“
罪犯

”

现名人类嗜∗ 淋巴

细胞病毒.型1∋ ∗ 5 �
一

.2
,

它引起一种很少 见的
、

病程很急的成人白血病
,

此病主要发生在 日本南

部岛屿
、

中非和加勒比
。

最近 的研究工 作还 证 明 了乳头状瘤 病毒

科技导报 ./ . Β Χ Δ + Β



下≅ Ο 姜币 / 吧尸一一一一一、

面卿 口单纯疤疹病毒 、屯一护/ 牛痘病毒

蛋白质外衣
∴

腮腺炎病毒

� �
�  !∀

·

#
∃%& ∋

流感病毒

呼吸道感

染 咽 痛

(
鼻病毒

感冒

(
小儿麻

痹病毒

份份狱狱

由& ) ∃或∗ ) ∃

组 成 的基 因 组

、+尹毒��病 !∀、腺

卜一#

一
∃ %&∋ ( )

∗ ∗

—
# 一州

按此比例人的头发截面宽则为+∃ 英尺

病毒由少数基因 % , − .或 / − . & 及 保侠性蛋白质外

衣组成
。

许多小病毒的形状是一个 二十面体
,

由+0 个

小三角形平面组成
。

有刺突从表面伸出
,

帮助病毒识

别并吸附在细胞上

生活周期
吸 附

拿

病毒穿入细胞 细胞

病毒吸附在细胞表面的特定

位点
,

然后由细胞膜包裹之
,

被吸进细胞
。

有些病毒以其
、
他方式进入细胞

。

+
1

脱掉外衣
病毒脱掉蛋白质 外衣

,

病毒

基因
“

打开
‘’

后才能开始复

‘ 制周期

2 二二二二‘

一
舀 二二二二 3

华因复制

和产生蛋

自质

激活的基因有两个主 要

任务
4

复制
,

产生新基

因
5
翻译

,

产生酶和为

制造新的病毒外衣所需

的蛋白质
5
病毒本身不

作这个工作
,

而是依赖

细胞的化学机器和原料

以构建新病毒

乙入晰6乡
沪

口劝7
1

装配新外衣
,

基 因组 插入

场
装配新病毒

份吟8晶
李

有
一

些病毒能自发装配
,

象拼板游戏的一块块小

拼板拼在一起
。

其他病

毒 可产 生 参与装配的

酶
。

∃
1

病毒从细胞

逃 脱 出 来

馨
9

‘

咖 嚼

病毒从细胞中逃脱出

来的方式有数饮这

里的两种是. & 细

胞胀裂
,

病毒杀死

细胞
,

: & 从细胞中

芽生 出来

; 0 < = >= ( = = ? ( ≅ Α == Β ( ∋ !∋ Χ Δ / = Ε ! = Φ



1∋ (�2 和宫颈癌 间的关系
。

在美国 每年大约有
. +, ,,名妇女患此病

。

乳头状瘤病毒科是个很大的

科
,

包括]0 种型别
,

可 以 引起各种各样 的 虎
,

如

足趾 部 的 疵1∋ ( �
一

9型 和] 型 2
、

咽喉 部 的 肿 物

1∋ (�
一

. .2 以及一种多发生在屠夫和 肉食买卖人
手 卜的奇异的疵状疹 1∋ ( �

一

Δ 2
。

至今
,

有六个能

引起生殖系统 良性疾病的 型别也与恶性肿瘤有

关
。

联邦德国海德堡肿瘤研究中心的哈拉尔德
·

兹 Ι已豪 森 1∋ 8 3 8 9Γ ⊥ Λ 3 ∋ 8 Λ <= ≅ 2博 士 说
; ,’
至 少

Χ, Α 的宫颈癌与乳头状瘤病毒有关
。 ”

感染 了以上几种病毒并不意味着一定能得肿

瘤
。

−
_

5 ∗
_

的生物学家南希
·

霍普金斯1) 8
≅ς Τ

∋ : Ψ Μ? ≅< 2解释说
; “
肿瘤是 由于 % ) ∃ 受到许多损

伤而产生的
,

病毒只是其中一种损伤
,

它参与发动

癌变过程
。 ”

从病毒感染到发生肿瘤
,

需要一段相

书 长的时间
。

一个乙肝病毒携带者从最初感染到

肿瘤发生这段时间通常需要Φ, 一 +, 年
。

兹厄豪森

认为需要这么 长时间产生肿瘤
,

这一事实提示我

们
,

除 3 病毒感染外
,

尚需其他因素才能导致肿瘤

产生
。

人们提出 厂乳头状瘤病毒感染和宫颈癌之 间

的关系 的若干其他 因素
,

或称辅助 因 子
,

它们是

吸烟 1增加危险性] 倍 2
、

不 良卫生 习惯和疤疹病

毒6 型 合井感 染
。

疾 病控制 中 心卡洛斯
·

洛 拍

1&盯9: ” 5 :
Ψ=

[ 2博 士 说
; “
这 两种 病 毒 一个 可 能

是教唆者
,

另一个是发难者
。 ”

越来越多 的证据证明
,

在病毒感染后免疫系

统的崩溃或减弱
,

将在产生肿瘤或慢性疾病的过

程中起重要作用
。

例如
,

器官移植病人
,

他们的免

疫系统由 于使用抗排斥药物而受到抑制
,

患病毒

相关性肿瘤的危险性将大大增加
。

斯坦福医学院

的 托 马 斯
·

梅 里 甘1∗ Ρ : Ε ≅ <
−

= 3 ?Ω 8 ≅ 2博 士说
;

“
病毒 与免疫有密切的关系

。

假若人们的免疫力

山于这种或那种原因而有点缺陷的话
,

则更易患

进行性疾病
。 ”

爱滋病可能就是如此
。

一个很难解释的谜是

为什么在众多的感染 了爱滋病病毒的人中只有一

小部分人得爱滋病
,

而另一些病毒携带者甚至数

年之后仍然健康
。

美国加州大学爱滋病研究者杰

伊
·

利维1Ι8Τ 5 =
ΞΤ 2博 士认为

,

其他感染
、

使 用

毒品
、

营养不良
、

压抑和睡眠不足等任何一种因素

都能使免疫系统减弱
,

他说
; “
假若免疫系统不是

受这些因素牵连的话
,

我相信它将能战胜并驱逐

病毒而不致发病
。 ”

其他学者对此 尚有怀疑
。

他们指出
,

大多数
爱滋病患者能产生抗体

,

但抗体似乎不能控制病

情的发展
。

对此有几种解释
;

9 病 毒躲藏在 细胞 中
,

因此不能 被抗体查

出
。

病毒还通过细胞融合的方式从一个细胞传递

给另一细胞
,

不需经过血流
。

明尼苏达大学的微

生 物 学 家 阿 什利
·

哈 泽1∃ 8Ρ 9=Τ ∋ 88 <= 2说
; “因

此
,

血流中纵然有抗体存在
,

也不能控制感染
。 ”

6 血液中病毒量很少
,

使病毒抗体难于中靶

1这也解释 了爱滋病只有通过密切接触才能传染

的原因 2
。

Φ 爱滋病病毒的繁殖和变异 比其他病毒要快

的多
,

它的 表面抗原结构
,

即包膜 上的蛋自质标

志
,

经常改变
,

当免疫系统产生了针对某一抗原的

抗体时
,

这个抗原已经改变以致不能被抗体所识

别
。

] 美国 费城威斯塔1Θ ?<> 盯2研究所免疫学专

家 伊莱 恩
·

德
·

弗 雷塔 斯1# 98? ≅= % = ϑ 3= ?>8 <2

认为
,

病毒在辅助∗ 细胞和巨噬细胞中繁殖起来
,

而
“
就是这种细胞是用来消灭病毒的

” ,

这就是它

的“
最后的武器

” 。

病毒甚至与几种 自家免疫性疾病如胰岛素依

赖的糖 尿病
、

风湿性关节炎和多发性硬化病有

关
。

这些疾病患者的免疫系统紊乱
,

将 自身组织

当作外来侵略者
。

病毒怎么 可能激怒免疫系统使

之侵犯 自身机体呢 Υ 美 国圣地亚哥加利福尼亚

大学免疫病毒 学家 罗 伯特
·

富 吉 内米1 : ⎯=3 >

ϑ Λ
如

8 Ε ?2 可能已经找到 了答案
。

富吉 内米一直在研究一种 叫作
“
急性感染后

脑脊髓炎
”

的 自家免疫性疾病
,

在 . ,,, 个麻疹 患

儿中大约有一名合 并此症
。

像−<1 多发性硬化

病 2那样
,

这是一种髓鞘质退化性疾病 1髓鞘质包

裹在中枢神经系统的神经纤维外面
,

以加速神经

信号的传递 2
。

这种疾病发生于麻疹病毒完全消

失后., 一 .] 天
。

富吉内米发现
,

麻疹病毒部分的

蛋白质与髓鞘质的基本蛋 白质非常相似
,

这叫作
“
分子模拟

” 。

因此他认为
,

当机体对病毒作出免

疫反应时
,

可以想像得出
,

这个反应也能破坏中枢

神经系统
。

一些科学家相信
,

尚未被发现的 ,’Ι漫性病毒
”

是一些神经性疾病1如库鲁病1α Λ3 ≅2
、

克罗伊茨费

尔 特一β 一

雅 各 布 病1& 3 = Λ >[
一

χ= 9Γ >
一

Ι8 Μ : ⎯ 2 和

阿兹海默1∃ 9[ Ρ= ?Ε =3 2氏病 2的 病因
。

但是 由于这

些病毒尚未分离 出来
,

也因为这些疾病的特殊性

质
,

一些研究工作者怀疑一种神秘而不可思议的
、

完全不同的传染性因子可能与这些疾病的发病有

关
。

病毒并不总是带来坏消息
。

它除了能致病

外
,

它对人类的贡献可能 比奇异的郁金香变种还

多
。

一些科学家认为
,

这个无处不在的小生物对

进化 可能有重要的甚至是有益的影响
。

他们提

出
,

借助 于在染色体 中重排% ) ∃
,

借助于将基因

科技导报 9 / .Β Χ Δ 0 .



从一个物种转移到 另一个物种
,

病毒不仅能帮助

他们存活
,

而且能把帮助他们战胜竞争者的属性

赋予动物和植物
。

医务工作者希望在对病毒的作战中
,

不久将

会有一个强有力 的同盟者
;

病毒遗传工程疫苗
。

美 国 国 立 卫生研究 院伯 纳 德
,

莫斯1Σ=3 ≅ 83 Γ

− :< <2 博 士
,

正在用 重组% ) ∃ 技术
,

将 牛痘病毒

制成多 价疫苗
。

他计划将Χ一 ., 种具有危险性 的

病 毒的 抗原编码基 因 插人减 毒的 活 牛痘病毒
% ) ∃ 中

。

这种工程化的 牛痘苗可以产生病毒抗

原
,

但无致病性
。

一旦接种这种重组的牛痘苗就

会刺激免疫 系统产生能抵抗上述Χ一 ., 种具有危

险性病毒感染的抵抗力
。

另一种更具戏剧性的 发展是
,

很多的科学家

正在研究利用病毒对遗传病患者进行基因治疗的

的技术
。

利用重组% ) ∃ 技术
,

他们计划用 除去有

害基因的方法使逆转录病毒无害化
,

再将遗传病

患者所缺少的或是不起作用 的基因赋予病毒
,

逆

转录病毒将作为载体 导人人类相应的细胞中并将

健康的基因准确地插入细胞% ) ∃ 中
。

基因治疗首选的病例应是由单基因缺失引起

的危及生命的遗传病
。

如刀一地中海贫血病1这是

一种严重的贫血病2和另外三种罕见病
,

都是由于

缺失一种指令产生简单的生命蛋白质的基因所引

起
。

Ι

环特黑德1Θ Ρ? >= Ρ= 8Γ 2研 究所的 理查德
·

马

利 根1 ?ς Ρ 8 3 Γ − Λ 99?Ω 8 ≅ 2一 直 在 小 鼠 身 上进 行

基因治疗的研究
,

虽然在哺乳动物体 上的 试验进

展很慢
,

但他是乐观的
。

他说
; “
我们有可有效转

移基因的逆转录病毒载体
。

我们能安全地感染适

宜的细胞
。 ”
但是他承认

,

他还不能诱导基因
“
打

开
”
并指令细胞产生所缺失的蛋白质

。

马利根希望这样来解决这问题
;

将编码蛋白

的基因与一小段% ) ∃相连
,

作为一个开关或启动

子
,

然后再植人逆转录病毒
。

他说他希望
一

二三个

月 后能有一些令人鼓舞的结果
。

尽管病毒具有极为明显的潜在的益处
,

但 已

充分证明它有更大的 害处
,

如天花
、

黄热病
、

狂犬

病
、

小儿麻痹症
,

再加上现在的流行性爱滋病
。

戴

维
·

巴尔蒂莫尔断言说
; “

将所有的病毒从世界 上

清除掉
,

不会使这个世界变得更坏
。 ”

1李以莞译 2

1上接Δ6 页 2 极场
,

其轴与天王星 自转轴成出乎意

料的0,
。

大角
,

并且偏离天王星 中心 ,
_

Φ  
Λ 。

它的

偶 极矩 为,
_

6Φ 高斯 Λ Φ ,

表 明 表 面磁 场 强度 为

,
_

.一 .
_

.高斯
。

根据场强以及偏移的情况推断
,

这个偶极场是由于处在中等深度的水可能在足够

压力下形成电导体而产生的
。

设想的从内部产生

的磁场的旋转 周期
,

由它 的 无线 电发射确定为

. Δ
_

6 ] 土 ,
_

, .小时
。

人射的太阳风使磁偶极场变形
,

从而使它造

成一个类似于地球磁场的磁结构
,

磁尾在天王星

后 面的 0Δ  
Λ

处
,

其半径 为]6  Λ ,

并有一 厚度 为

.,  
Λ

左右的等离子罩
。

由于天王星的 自转轴在

天王星年的这个时候基本上是指向太阳 的
,

因此

磁尾以 与天王星相同的周期
,

绕背阳线旋转
。

天王星也有无线电发射
,

但低于土星的平均

功率
,

因此只有靠近天王星时才能检测到
。

天王

星的无线电发射是左偏振的
,

当磁) 极处于黑暗

面
、

其顶部指向飞船时
,

功率为极值
。

在向阳面观

测时
,

峰频为0 ,千赫
Ο
黑暗一面的无线电发射频率

扩
一

展到 Χ, ,千赫
。

由此推断
,

等离子体层的密度的

巨大的昼夜间的不平衡也许影响着无线电波的传

播
。

结论

“
旅行者

’,

6 号的飞行
,

获得了大量有关太阳系

外行星的新信息
。

这些巨大的行星都有 自已的
4

�更

星族
,

与太阳系 一些较小的 内行星—
水星

、

金

星
、

地球
、

火星
,

完全不同
。

最大的外行星
—

木

星
,

其大小几乎足以成为第二个太 阳
。

这些行星

的卫星
,

有一个令人迷惑的特征序列
,

从木星的�
。

的火山活动到天卫五的奇特地质
。

“
旅行者

”

发回的新信息需要科学家们研究许

多年
,

只有对此进行完全分析之后
,

我们对太阳系

才会有更清楚的了解
。

1宋义荣译2

0 6 ∀ = ?= ≅ = = 8 ≅ Γ ∗ =ςΡ ≅ : 9: Ω Τ  = Ξ ?= Η 9/ .Β Χ Δ


