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ln ultimii ani, o serie de observatii au adus în discuţie etiologia 
virnlă a unor tumori maligne umane, în special de natură limfomatoasă. 
Este interesant faptul că virusuri cu structură diferită, dar dotate cu 
ace<·aşi exprimată preferinţă pentru anumite categorii de limfocite sînt 
capabile să determine boli limfoproliferative sau stări grave de imuno­
lleficienţă ducînd nu rar la apariţia, în funcţie de anumite condiţii, de 
:imfoame maligne. Este vorba de virusul Epstein-Barr (VEB), foarte pro­
Labil agentul etiologie al limfomului Burkitt şi al altor leziuni limfo­
pr~'liferative cu potenţial de transformare limfomatoasă şi de recent 
desl<Jperitele retrovirusuri responsabile de producerea leucemiilor şi lim­
foamelor umane cu celule T (VLUT), dar intervenind aparent şi în indu­
cerea sindromului de imunodeficienţă cîştigată (SIDC). 

Actualitatea problemei nu constă numai în demonstrarea naturii 
virale a unor tumori maligne umane ci şi în progresele realizate în în­
ţelegerea mecanismelor intime ale transformării maligne şi a posibili­
tăţilor deschise în prevenirea sau chiar producerea regresiunii acestei 
transformări. 

Leziuni limfoproliferative produse de virusul Epstein-Barr 

Descoperirea VEB a fost urmarea studiilor asupra limfomului Burkitt, 
cea mai frecventă neoplazie malignă a copiilor din ţările calde, dar în­
tilnită sporadic şi în ţările temperate, inclusiv în ţara noastră (Simu, 
1974). Epstein şi Barr (1964) 1-au pus în evidenţă în marea majoritate 
a culturilor de celule din această tumoare (980/0 din cazurile endemice, 
20°'0 din cele sporadice). Rolul virusului în producerea limfomului este 
demonstrat şi de capacitatea sa de a determina transformarea malignă a 
culturilor de limfocite B, de a produce limfoame la unele specii de mai­
muţe, ca şi de titrul ridicat de anticorpi faţă de antigele sale la bolnavii 
respectivi. ~\ fost atît de mult studiat încît este singurul virus căruia i 
se cunoaşte cu oarecare exactitate data naşterii: el a apărut, probabil 
în urma mutaţiei unui virus herpetic obişnuit, acum aproximativ 50 mi­
lioane de ani, cu puţin după separarea celor două complexe continentale, 
întrucît forme similare de virusuri herpetice limfotrope se întîlnesc la 
toate speciile de maimuţe din lumea veche, nu şi la cele americane. 
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Virusul infectează latent limfocitele B la o mare parte din popu­
laţie, pînă la 80% din copiii sub 5 ani din Africa ecuatorială, datorită 
deosebitei sale afinităţi pentru o structură similară dar nu identică cu 
receptorul C3d de pe suprafaţa acestor limfocite. Ca orice virus ADN 
el poate realiza infecţii de tip productiv cu liza celulelor infectate şi 
eliberarea de noi corpusculi virali. Mai des produce însă infecţii latente 
în cursul cărora ADN vira! se integrează în genomul celular replicîndu-se 
împreună cu acesta şi producind "imortalizarea" celulelor infectate: pro­
cesul de diferenţiere a acestor celule este oprit, ele căpătînd o capacitate 
de proliferare nelimitată, putind genera limfomul malign. In condiţiile 
unui organism cu imunitate normală această posibilitate este reprimată 
de mecanismele eficace ale supravegherii imunologice. Limfomul nu apare 
decît atunci cînd limfocitele T supresoare, care controlează proliferarea 
limfocitelor B, ca şi celulele NK care distrug celulele infectate cu virus 
sînt deficiente. Coincidenţa ariei geografice a endemiei limfomului Burkitt 
cu cea a endemiei paludice ar demonstra acţiunea favorizantă imunopro­
liferativă şi imunodepresoare a malariei. Infecţia virală determină în 
majoritatea cazurilor o translocaţie de pe cromozomul 8 pe cromozomii 
14, 2 sau 22, în vecinătatea genelor Ig din celulele B. 

Apariţia limfomului Burkitt nu este însă singura împrejurare care 
demonstrează capacitatea VEB de a induce proliferarea limfocitelor B. 
ln ţările temperate el este agentul etiologie al mononudeozei infecţioase, 
boală caracterizată printr-o "hiperplazie sălbatică a elementelor limfoide" 
(Carter şi Penman, 1969) care ridică anatomo-patologului deosebite difi­
-:ultăţi de diagnostic diferenţia! cu limfomul. După o perioadă de mul­
tiplicare activă în epiteliu! rinofaringian, virusul infectează cu aviditate 
ceblele B din structurile limfoide, determinînd concomitent infecţii de 
tip ?roductiv sau latent, cu prezenta de corpusculi virali în sînge şi de 
antigene caracteristice în celulele infectate. Apariţia de anticorpi specifici 
şi nespecifici, ultimii puşi în evidenţă prin reacţia Paul-Bunnell, este 
urmată de dispariţia virusului din sînge. persistînd însă limfocitele B 
infectate latent. Detectarea pe suprafaţa acestor celule a unor antigene 
determinate de aceast3. infecţie induce o intensă hiperplazie a celulelor T, 
sub formă de elemente blastice putînd constitui pînă la 98% din com­
ponentele unei leucocitoze de 12-18000/mmc şi producînd hipertrofia 
a multiple grupe limfonodulare şi a splinei. Hiperplazia celulelor T per­
mite în cele mai multe cazuri controlul eficient al celulelor B infectate 
şi bolnavul se vindecă. Cel puţin 20% din populaţia zonelor temperate 
este purtătoare de limfocite B infectate latent cu VEB care se elimină 
periodic prin salivă. Nu se cunosc bine factorii care permit supravie­
ţuirea unor astfel de celule în sîngele foştilor bolnavi şi eliminarea peri­
odică de corpusculi virali. 

Ultimii ani au furnizat numeroase observaţii asupra faptului că şi 
in regiunile temperate infecţia persoanelor cu deficienţe imunologice 
congenitale sau cîştigate este urmată de forme ~rave. uneori mortale de 
mononucleoză infecţioasă sau de apariţia de limfoame Burkitt sau de 
alt tip. ln cazul sindromuhd limfoproliferati1l legat de cromozomul X 
sau sindromul Dttncan, deficienta celulelor T supresoare şi NK trans­
misă recesiv prin cromozomul X determină în anumite familii incidenta 
ridicată de forme grave de mononucleoză sau de limfoame printre băieţi 
(Purtilo, 1976). Aspecte similare, independente de cromoxomul X au fost 



observate şi în alte familii, în special la bolnavi cu ataxie-teleangiectaziP 
(Purtilo şi colab., 1981). Se descriu de asemenea din ce în ce mai frec­
vent boli prelungite asociate cu leziuni limfoproliferative (limfadenopatii 
multiple, splenomegalie) la persoane cu infecţii persistente cu VEB (Tobi 
şi colab., 1982). Este caracteristică infecţia cu VEB la persoane cu limfa­
denopatie angioimunoblastică (Ziegler, 1981) sau granulomatoză limfo­
matoidă (Veltri şi colab., 1982), boli caracterizate prin tulburări ale imu­
nităţii sau incidenţa mare a limfomului Burkitt printre homosexuali, per­
soane preferenţial expuse sindromului de imunodeficienţă cîştigată (Zie­
gler şi colab., 1982). 

Un aspect interesant este cel al patogenităţii VEB la purtătorii de 
transplante, în special renale, la care produce leziuni limfoproliferative, 
la început policlonale, reversibile, dar putind evolua în leziuni mono­
donale, limfomatoase (Hanto şi colab., 1983). Recent. Starzl şi colab. (1984) 
au arătat că astfel de leziuni limfoproliferative, de cele mai multe ori 
imposibil de diferenţiat microscopic de limfoame adevărate, pot regresa 
şi dispar în urma întreruperii sau moderării tratamentului imunosupre­
siv, în special a ciclosporinei. Este caracteristică predilecţia acestor leziuni 
pentru localizările extralimfonodulare, în special intestinale. 

In ultimii 2 ani. în 15 cazuri de biopsii limfonodulare cervicale pro­
venite de la bolnavi între 17 şi 46 ani, în majoritatea lor (12) sub 30 
de ani, pe secţiuni la parafină obţinute după fixarea materialului în 
amestec Herovici şi colorate cu hematoxilină-eozină, tricrom van Gieson, 
impregnaţie argentică Gomări şi verde metil-pironină Brachet, s-a pus 
in evidenţă o exprimată hiperplazie limfohistiocitară foarte similară celei 
întîlnite în nodul ii limfatici ai bolnavilor cu mononucleoză infecţioasă: 
structura foliculară este parţial ştearsă pe seama unei intense hiperplazii 
de celule limfoide, de multe ori cu caracter blastic, evidentă atit la ni­
velul centrilor germinali cît şi în zona paracorticală. Se întîlnesc şi his­
tiocite hipertrofiate producînd aspect de cer înstelat, uneori cu caracter 
epiteloid (fig. nr. 1). In 2 cazuri s-au întîlnit şi celule mai mari, binu­
cleate amintind celulele Reed-Sternberg. Modificările sînt similare şi 
celor observate în nodulii limfatici cervicali ai bolnavilor cu carcinom 
nediferenţiat al faringelui, a cărui apariţie este de asemenea curent aso­
ciată cu infecţia cu VEB. Reţeaua de reticulină, desenată de impregnaţia 
argentică, este însă persistentă. In 4 din cazuri în antecedente exista 
mononucleoza infecţioasă diagnosticată clinic-citologie şi serologie (3 ca­
zuri). 

In unul din ultimele cazuri, un băiat de 17 ani, în antecedentele 
.:ăruia existase cu 5 ani înainte o mononucleoză infecţioasă seronegativă, 
s-a pus in evidenţă in nodulii limfatici cervicali aspectul unui limfom 
cu celule neclivate mici, asemănător limfomului Burkitt. Proliferarea 
turr.orală era constituită din celule uniforme ca formă şi dimensiuni, cu 
nuclei rotunzi conţinînd nucleoli evidenţi şi prezentînd numeroase mitoze· 
citoplasma redusă era bazofilă şi pironinofilă. Intre aceste celule se în~ 
tîlneau rare histiocite hipertrofiate ca şi o moderată hiperplazie de vase 
mici (fig. nr. 2). Reţeaua de reticulină apare complet disociată. Reacţia 
Paul-Bunnell a fost negativă in timpul mononucleozci aparente indicînd 
existenţa unei depresiuni imunologice care a favorizat probabil trans­
formarea limfomatoasă. Acest aspect aminteşte cazul publicat recent de 
Abo şi colab. (1982). 
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Retrorirusuri producătoare de leziuni limfoproliferative 

Retrovirusurile sînt virusuri ARN care cu ajutorul enzimei revers­
transcriptază induc in celulele infectate sinteza de ADN complementar pe 
baza modelului propriu. Ele determină la diverse specii de vertebrate. 
in special la păsări, rozătoare, feline, bovine şi unele ma1muţe tumori 
maligne, în special leucemii şi limfoame, de unde şi denumirea de oncor­
navirusuri (virusuri ARN oncogene). Transformarea malignă poate fi efec­
tuată însă numai în prezenţa în celulele respective a unor structuri spe­
cifice, numite gene transformatoare sau oncogene. Prezenţa oncogenelor 
in celulele normale sugerează că ele au rol în reglarea proliferării şi 
diferenţierii celulare normale dar în prezenţa a diferiţi factori carcinogeni, 
mclusiv a virusurilor oncogene, ele au un rol important în producerea 
transformării maligne. Punerea în evidenţa in structura unor retrovi­
rusuri a unor oncogene identice celor din celulele vertebratelor sugerează 
că ac~stea au fost "împrumutate'' de către virusuri în decursul evoluţiei 
(Gropman, 1983). Experimental s-a putut obţine transformarea malignă 
a unor culturi de ţesuturi prin adăugarea unor astfel de oncogene, inclu­
siv de origine umană. 

Existenţa retrovirusurilor producătoare de leucemii şi limfoame la 
animale, inclusiv la gibon, considerat foarte apropiat biologic de om, cît 
şi prezenţa în celulele umane a unor structuri ADN complementare ge­
nelor transformatoare ale retrovirusurilor oncogene au stimulat cerce­
tările în direcţia unui retrovirus cu proprietăţi oncogene la om. El a 
putut fi pus în evidenţă de Gallo şi colab. (1980), ca şi de Hinuma şi 
colab. (1981) în culturi de limfocite provenite din leucemii sau limfoame 
cu celule T şi a fost numit virusul leucemiei sau limfomului uman cu 
celule T (VLUT). El a fost izolat la început de la un bolnav cu sindrom 
Sezary (formă particulară leucemică a limfomului T cutanat), apoi de la 
persoane adulte de obicei originare din insulele Mării Caraibilor, din 
t·egiunea de sud-est a Japoniei şi din unele ţări africane suferind de leu­
cemii sau limfoame cu celule T, forme rare de leziuni limfoproliferative 
cu excepţia regiunilor menţionate. Se caracterizează printr-o proliferare 
de celule limfoide cu caracter polimorf, celule mici asemănătoare limfo­
citelor mature coexistînd cu celule mai mari. prezentînd indentaţii nucle­
are care le conferă un aspect răsucit. cerebriform: unei~ celule bi- sau 
multinucleate amintesc celulele Reed-Sternberg. Se intilnesc şi histiocite. 
unele cu caracter epiteloid, plasmocite. precum şi o importantă prolife­
rare de vase mici cu endoteliu intumescent. Activitatea fosfatazei acide 
este de obicei pozitivă în celulele tumorale în care examinările imunolo­
gice pun în evidenţă indicii caracteristici limfocitelor T. Marea variaţie 
citologică a acestei forme de limfom justifică încadrarea sa printre lim­
foamele cu celule mari imunoblastice de tip polimorf în conformitate 
cu clasificarea Bethesda (1982). 

Retrovirusul izolat apare structural diferit de retrovirusurile izolate 
ante:ior la animale. Majoritatea bolnavilor japonezi sau caraibieni pre­
zintă un t;tru ridicat de anticorpi faţi"1 de structurile proteice purificate 
ale virusului. ca şi unele persoane aparent sănătoase din zonele ende­
mice, spre deosebire de bolnavii cu alte forme de leucemii sau limfoame. 
mclusiv formele limfoblastice cu celule T ale copiilor. la care serologia 
este negativă. Cultivarea celulelor limfomatoase cu celule T normale 
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G. SIMU ŞI COL1B.: OBSERVATII MIC!WSCOJ>ICE .lSL'PRA UNOH BOLI 
LIM FOPHOLI FE!UTIVE .... 

Fig. nr. 1: Nodul limf.ttic de la bolnm· cu mononucleoză 
infeeţioasă: hiperplazie limfohistiodtani difuz<i cu hipet·­
trofia eentrilor germinali şi a zonei parafoliculare; aspect 

de cer in~tel.tl. llc•matoxilină-em:in;i, x 60 

Fig. nr. 2: Limfom cu eelul•• nedi\·ate mid ap;irut la 
un bolni.lV dup.ft 5 ani U.e la •nononu<'ll'<ltii ini"Pcţioa~.ft. lll'­

matoxilina-l'liZin<i, x -!IJII 



G. SL\fl' Şi COLlH.: OHSEIW.lT/1 .\f/Cl/OSCOPICE .lSCPfU UNOfl BOLI 
Lf.\f FOPTl(JU f'ETUTI\'E . ... 

Fig. nr. 3: Limfom cu celule mnri imunoblastic de tip 
polimorf (limfom al zonei T). Ifpmatoxilină-eozină, x -100 
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Fig. nr. ~- Limfom <"U eeluh• mari imunohla~tk dt• tip 
polimorf. Aspet l de detaliu al carac·terului indentat, răsudt 

al nta·leilor. IIt•matoxilinii-c(lzină, 901 x 



(;, Sl.'\·IU ŞI CQI,,1B.: OBSERV,ITII l\IJCTlOSCOPJCE .-ISUPTU FNOU BOU 
J.JliiFOJ>WJLIFEf{:ITI1'E . ... 

Fig. nr. 5: Limfom <'U celule T. Precizarea morfologiei 
nuclPart!' pt.> pn•paratP depdrafinatt~. p:l~tfixat<~ in glutartll­
dt•hidli, inclusp in epon si examinat<• la mkroscopul Ple<·­
tronic după ~eeţionarp ~i ·tratare <'U a;·ptat de uraniu. Me-

t.1da llultquist-Kad~son. x H~O 

F;g. nr. 6: Limfom en ('elule T. AcPlaşi aspect. Metoda 
llultquist-Carl~son, x HOO 



G. Sl:\tir :;;1 COL·\8.: ORSEI/V~1TII MICROSCOP/CE /!SL"Pl/.1 l',\'OR BOLI 
LI.\1 POPRf'JLI FER.·\TH'E .... 

Fig. nr. i: Limfom eu cC'lule T. CC'Illll' limloide neo­
plazicl' prC'Z<·ntind butoni supe:-fidali. l\ll•talizan• cu aur. 

Examinare Ia microscop eiC'etronic in reli('f. x 3000 

Fig. nr. 8: Limfom cu celule' T. Cel•.tlă n::>o;>lazică prC'­
ZC'ntind nC"rC'g Jlarităţi de m('mbrana t·u <onfluen•,a but< mi­
lo!· supt' ·fil"iali. MC'talizare cu aur. E ·.~minare la mit-rosmpc.~I 

electronic in relief. x !00<10 



produce transformarea neoplazică a celor din urmă. O formă înrudită 
dar distinctă de retrovirus a fost izolată de la un bolnav cu leucemie cu 
celule păroase, fiind numită VLUT-II, spre deosebire de primul virus 
VLUT-1 (Kalyanamaran şi co!ab., 1982). 

Nu se cunoaşte precis modalitatea de infecţie. Se presupune contac­
tul intim, fără să se excludă insecte vectoare. Descoperirea ulterioară 
la mai multe specii de maimuţe din emisfera răsăriteană, macaci japo­
nezi şi chinezi, maimuţe verzi africane, babuini caucazieni, a unor retro­
virusuri identice sau foarte asemănătoare cu VLUT i-a determinat pe 
Gallo şi colab. (1983) să presupună că boala a apărut în Africa, prove­
nind prin infecţia transmisă probabil printr-un vector de la maimuţe. 
De aici ea ar fi fost răspîndită în America de negri şi în Japonia de 
navigatorii portughezi; infecţia de la maimuţe în Japonia nu poate fi însă 
exclusă. 

ln observaţii proprii, printre 223 cazuri de limfom malign nehodgki­
nian am întîlnit 5 cazuri în care, in conformitate cu recomandările gru­
pului de experţi de la Bethesda (1982) s-a stabilit diagnosticul de limfom 
cu celule mari imunoblastic de tip polimorf, corespunzînd limfomului 
zonei T al clasificării Kiel (Lennert, 1982), pe secţiuni la parafină colo­
rate cu metodele menţionate anterior. Leziunile erau constituite dintr-o 
proliferare de celule limfoide atipice, cu caracter polimorf, pe lîngă celule 
mari, cu nuclei mari prezentînd de multe ori incizuri profunde şi nucle­
oli evidenţi, cu citoplasmă pironinofilă existind şi numeroase celule mai 
mici cu aspect de limfocite mature. Se întîlneau şi celule mari, binucle­
ate sau multinucleate, ca şi histiocite, uneori cu caracter epiteloid sau 
plasmocite. Celulele erau separate de septuri conijunctive subţiri sau 
hiperplazii vasculare de calibru! venulelor postcapilare (fig. nr. 3 şi 4). 

In unul din cazuri, un bărbat de 58 ani, din piesele incluse la para­
fină, după deparafinare, postfixare în glutaraldehidă şi includere în epon. 
după tehnica Hultquist-Karlsson, s-au executat secţiuni la ultramicro­
tom, care după tratare cu uranil acetat şi sol. Reinoltz, au fost examinate 
la microscopul electronic. Prin această tehnică devin mai evidente inden­
taţiile nucleare caracteristice limfocitelor T conferindu-!e un aspect cere­
briform (fig. nr. 5 şi 6). In alt caz, un bărbat de 39 ani, piese fixate în 
glutaraldehidă şi tetraoxid de osrniu şi metalizate cu aur au fost exami­
nate în microscopie electronică în relief (scanning). Imaginile au arătat 
celule tumorale de tipul limfocitelor T prezentînd anizocitoză şi atipii, 
in special neregularităţi de membrană cu confluenţa butonilor superfi­
ciali care produc uneori un aspect conopidiform (fig. nr. 7 şi 8). 

Retrovirusurile şi sindromul de imunodeficienţă cîştigatâ 

Ultimul. dar nu cel mai puţin actual şi interesant aspect de pato­
logie legat de retrovirusuri este faptul că recent s-au făcut observaţii 
foarte sugestive în sensul că ele ar avea un rol esenţial în producerea 
SIDC. Incidenta acestei stări patologice grave creşte progresiv în Sta­
tele Unite, dar şi în unele ţări europene şi africane, in special prinbre 
homosexuali şi cei care îşi fac injecţii intravenoase de droguri, dar şi 
printre cei care primesc transfuzii repetate, in special hemofilici şi per-
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soane de ongme din Haiti. Se caracterizează prin depresia progresiva a 
imunităţii de tip celular, exprimată prin scăderea raportului dintre lim­
focitele T auxiliare şi cele supresoare şi prin deosebită susceptibilitate 
faţă de agenţi puţin patogeni la persoane cu imunitate normală cum sînt 
unele virusuri (citomegalic, herpetic), microbacterii aviare, ciuperci (can­
dida, aspergilus, criptococcus), paraziţi (pneumocystis, toxoplasma, crip­
tosporidii), avînd frecvent o evoluţie fatală. Se întîlnesc frecvent hiper­
trofii limfonodulare multiple (sindrom de limfadenopatie cronică, Fauci, 
1984) urmare a unei hiperlazii foliculare sau asociată cu involuţia acestor 
structuri (Ioachim, 1983; Davis şi colab., 1984). Complicaţii curente sînt 
sarcomul Kaposi şi diverse tipuri de limfom (Burkitt, imunoblastic, lim­
ioblastic, Hodgkin). 

Legătura dintre retrovirusuri şi SIDC a fost sugerată de capacitatea 
1·etrovirusului leucemiei feline, de a produce, în funcţie de împrejurări, 
atît leucemie cît şi un sindrom de imunodeficienţă (Hardy şi colab., 1976). 
de afinitatea retrovirusului uman (VLUT) pentru celulele T purtătoare 
ale antigenului OKT 4, celule cu rol auxiliar (helper) esenţial în desfă­
şurarea reacţiei imune (Popovic şi colab., 1983), ca şi de coincidenta en­
demiei cu VLUT şi a SIDC în bazinul caraibian, în special în Haiti. De 
fapt, Essex şi colab. (1983) a pus in evidenţă în serul al pînă la 850/o 
din bolnavii cu SIDC anticorpi faţă de VLUT, după cum Gallo şi colab. 
(1983) au izolat virusul din limfocitele unor astfel de bolnavi, sugerînd 
că există forme mutante care şi-au pierdut capacitatea oncogenă, avind 
un efect toxic asupra limfocitelor T auxiliare (variaţii minime în geno­
mul virusurilor murine leucemogene sint urmate de pierderea capacităţii 
oncogene). Un al treilea retrovirus uman, diferit structural de primele 
2 a fost izolat de la un bolnav cu SIDC de către Barre-Sinoussi şi colab. 
(1983) şi a putut fi menţinut în culturi de limfocite T. Ultimele observaţii 
întăresc presupunerea că retrovitusuri, posibil de mai multe tipuri, ar 
fi responsabile, prin acţiunea nocivă asupra limfocitelor T, de apari­
ţia SIDC. 

Concluzii 

Datele din literatura de specialitate şi unele observaţii proprii subli­
niază posibilitatea ca un număr important de limfoame sau leziuni limfo­
proliferative cu anumită tendinţă de transformare limfomatoasă să fie 
legate de infecţii cu virusuri. în special cu virusul Epstein-Barr, rareori 
şi cu retrovirusuri. Tn acest sens sînt necesare urmărirea evoluţiei şi tra­
tarea corectă a unor limfadenite persistente după mononucleoză infecţioa­
să sau alte boli aparent de natură virală, existînd posibilitatea ca astfel 
de leziuni, la persoane cu imunitate deficientă, să se transforme în limfom 
malign. Infecţia virală trebuie confirmată de către laboratorul de imu­
nologie şi virusologie prin examinări serologice şi virusologice. 

Importanţa capacităţii de reacţie imună a organismului în determi­
narea evoluţiei acestor infecţii impune restabilirea unei imunităţi defi­
ciente printr-un tratament imunostimulant. inclusiv prin vaccinare spe­
cifică. Noi perspective terapeutice se deschid şi prin descoperirea unor 
substanţe cu acţiune antivirală. 
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MICROSCOPIC OBSER'\'ATIONS ON Ll"'\IPIIOPROLIFER'\TIVE DISEASES 
WITII POSSIBLE \'IRAL AETIOLOGY 

The lymph node biopsy of 15 young patients with persistent lymphadt"non.'\­
thies, 5 of them subsequent to infectious mononucleosis, were studled microscoolcally, 
concern:ng the capacity o~ Epstein-Barr virus to induce, clepending on the imrnune 
response of the host. benign ar m.'llig!'...:mt lymphoproliferative diseascs. In the 
case of a 17-year-old patient, a sero-n~tive infectious mrmonucleosis cv~lvffi 
during 5 years into a small non-deft cell lymphom.a similar to Burkitt's lymohoma. 

Concerning the relation between human retroviru.o;es and T cell lvmphom'\ of 
the adults.'-'the .authors re\'ealed 5 Cast'S of large cell pol\'morphous lymphom.:~S 
<T ce1.1 lymphomas) studied bv means ()f optic ond electrooic microscopy, '()<l&c;bly 
mduced by such a vira! infectio.'l. Thf' recent findin~ in literature regarding 
the Epl;tei.n-B.'UT virus and retrovirus capacitv to induce lymphoorolifcr.:ltiVe n.'ld 
lymophomatr>US lesion..<, as wel] as the practioa.l implications of this phenome:1on 
are cl.lscu~~ed. 
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