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Wirusowe zapalenie żołądka i jelit (TGE - Trans-
mis sible Gastroenteritis ) j est zar aźltw ąchorob ą prze-
wodu pokarmowego świń przebiegającą z objawami
wymiotów, silnej biegunki, odwodnien ia i zaburzeń
metabolicznych oraz wysoką (ok. 1007o) śmiertel-
nością osesków w wieku do 14 dnta życia (43).
Czynnikiem etiologicznym TGE jest wirus (TGEV)
należący do ro dziny C o r o n av i r i d a e, tw orzący w s p ól-
ną grupę antygenową z wirusem PRCV (wariant de-
lecyjny wirusa TGE), koronawirusem psów (CCV)
oraz wirusem zapalenia otrzewnej kotów (FIPV) i
wirusem zapa|enia jelit kotów (FECV) (44). U za-
kazonych prosiąt wirus namnaża się w cytop|azmie
komórek nabłonka absorpcyjnego jelit cienkich, pro-
wadząc do destrukcji enterocytów oraz skrócenia a
następnie zaniku kosmków jelitowych, co stanowi
przy czy nę zablrzeń wchłaniani a (I9, 20). Choroba,
po raz pierwszy opisana w 1946 r. w StanachZjed-
noczonych (9), występuje aktualnie na całym świecie
i jest przyczyną znacznych strat ekonomicznych w
hodowli trzody chlewnej (30). Straty powodowane
chorobą są największe, gdy do zakażenia dochodzi
w okresie oproszeń w stadzie dotychczas wolnym
od zatazka. Wówczas choroba ma przebie g epizo-
otyczny, szybko się szerzy i atakuje zwierzęta w
każdym wieku. Prosięta w wieku powyzej 3 tyg.
oraz świnie starsze zwykle ptzeżywalą infekcję, a
objawy kliniczne ograniczone są u nich do utraty
apetytu iprzemijalącej biegunki. Prosięta ssące, war-
chlaki oraz świnie dorosłe stają się w wyniku za-
każenia wektorem transmisji wifusa, co ma istotne
znaczenle w przypadku wprowadzanta takich zwie-
rząt do nowych stad, nie mających uprzednio kon-
taktu z zatazkiem. W warunkach przemysłowego
chowu świń wczesne i trafne rozpoznanie choroby
ma kluczowe znaczęnie dla ochrony stada. W przy-
p adku zakażeń w iru sem TGEV i s totn a j e s t zwł aszcza
mozliwo ść r ozp oznania enzo otyc zny ch p ostaci cho-
roby, które klinicznie s4zbliżone do kolibakterlozy
lub biegunki rotawirusowej, a w praktyce często są
mylnie diagnozowane (5). Fakt ten możnaczęściowo
tłumaczyć podobieństwem objawów klinicznych,
zmian sekcyjnych a nawet obrazu histopatolo glczne-
go pomiędzy wspomnianymi jednostkarrii chorobo-
wymi (43).

Niniejszy artykuł jest przeglądem wybranych
współcześnie stosowanych metod diagnostycznych
wykorzystywanych w rozpoznawaniu TGE u świń.

Mikroskopia elektronowa

Morfologia wirusa TGE jest charakterystyczna
(I4, 40, 48). Pleomorficzne cząsteczkt wirionów o
średnicy 60- 160 nm posiadają wystające nazewnątrz
ch araktery s ty czne tylko dl a rodziny koronawirusów
maczugowate wypustki o długości około 20 nm,
otaczające wirion na kształt korony słonecznej. Wy-
kazante w badanym materiale obecności takich czą-
steczek przy pomocy mikroskopu elektronowego,
przy współistnieniu typowych objawów klinicznych,
stanowi pewną metodę potwierdzaj ącą rozpoznanie
choroby. Wykorzystując technikę kontrastu nega-
tywnego, wirus TGEV mozna uwidocznić w mikro-
skopie elektronowym w próbkach z treścijelit oraz
kału, pochodz1cych od chorych świń (39, 51). Me-
todę tę mozna także zastosować do potwierdzenta
obecności wirusa w zakażonych hodowlach komór-
kowych zwłaszcza, ze w pierwszych pasażach izo-
latów terenowych przewńnte nie obserwuje się efektu
cytopatycznego (34). Mimo istotnych zalet mikro-
skopii elektronowej, technika ta nie jest stosowana
w rutynowej diagnostyce zakażeń TGEV u świń.
Uzyskanie pozytywnego efektu w obrazie elektrono-
mikroskopowym wymaga obecności w badanym ma-
teriale dużej ilości cząstek wirusa, co w praktyce
wiąże się z koniecznościąpobrania materiału w okre-
sie szczytowego nasilenia objawów klinicznych
(35). U prosiąt ssących, u których choroba maprze-
bieg gwałtowny okres ten jest zreglły bardzo krótki,
gdyż szybko dochodzi do zejść śmiertelnych na
skutek odwodnienta t zaburzeń metabolicznych. W
przebie gu enzooty cznym TGE charakterystycznym
dla prosiąt starszych, nasilenie objawów klinicznych
bywa zmienne, a zatem trudno jest uchwycić od-
powiedni moment do pobrania prób do badań. Przy-
datność stosowania mikroskopii elektronowej w roz-
poznawaniu TGE limitowana jest takze rodzajem
badanego materiału klinicznego. Treść jelit oraz kał
z natury są zanieczyszczone domieszkami pozosta-
łości komórkowych, które w obrazię elektrono-
mikroskopowym mogą przybterać formy morfolo-
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gtcznie zbltżone do koronawirusów (42). Whitaker
i wsp. (53) wykaz a|i, żę klasyczna mikroskopia elek-
tronowajest metodą znacznie mniej czułąw detekcji
wirusa TGEV w porównaniu do testu immunofluo-
rescencji. Z tego względu bardziej użyteczna diag-
no stycznie okazała się immunoelektronomikrosko-
pia (IEM), której czlłość oraz swoistość dorównują
immunofluorescencji.

Immunoelektronomikroskopia (IEM)

Jest to metoda polegająca na wykrywaniu w mi-
kroskopie elektronowym zagregowanych cząstek
wirusa opłaszczonych swoistymi przeciwciałami,
Technika ta została po raz pierwszy wykorzystana
w 1941 r. przez Andersona i Stanleya (cyt. 42) w
badaniach reakcji pomiędzy wirusem mozaiki tyto-
niowej a specyficznymi w stosunku do niego prze-
ciwciałami. Aktualnie jest ona stosowana w wielu
laboratoriach diagnostycznych do wykrywania w
materiale patologicznym obecności wirusów, zwła-
szcza takich, które trudno adaptują się do wzrostu
w hodowlach komórkowych (2I). Dzięki tworzeniu
wielocząsteczkowych agregatów wirus-przeciwcia-
ło, łatwo widocznych w mikroskopie elektronowym,
mozliwe jest uzyskanie znacznie wyższej czułości
metody w porównaniu z konwencjonalną techniką
mikroskopii elektronowej. Istotne znaczenle ma fakt,
że IE}i4 mozna wykorzystywać do detekcji wirusów
w kale, co czyni ją przydatną w diagnostyce przy-
zyciowej (21, 42). IEM moze być stosowana do
serotypowania wirusów przy wykorzystaniu specy-
ficznych surowic typowo-swoistych (49). Saif i wsp.
(42) zastosowali metodę IEM do wykrywania wirusa
TGEV i rotawirusów w kale oraz treści jelitowej
zakażonych świń. Oceniając cnńość metody w od-
niesieniu do wirusa TGEV autorzy wykaza|l, że
umozliwia ona wykrycie przynajmniej jednego kom-
pleksu wirus-przeciwciało w golu wtdzenta, przy
koncentracji wynoszącej 9x10* PFU/ml. Zastoso-
wanie 10-krotnie niższej koncentracji wirusa nie
pozwala jużna jego uwidocznienie. Czułość metody
mozna jednak zwtększyć poprzez zastosowanie po-
średniej formy IEM z uzyciem króltcze1 surowicy
antyglobulinowej przeciwko IgG świni. W takim
układzie mozliwa jest detekcj a ?agregowanych czą-
stek wirusa o mianie 1-3x10' PFU/ml. Z wym.
badań wynika, ze IEM jest prostą, powtarzalną i
czllłą techniką wykrywania wirusa TGEV w mate-
riale klinicznym pobranym w początkowym okresie
trwania choroby, W próbkach takich z reguły nie
jest mozliwe wykazanie obecności wirusa metodą
konwencj onalnej mikroskopii elektron ow ej. Zaletą
bezpośredniej i pośredniej IEM w wykrywaniu wi-
rusa TGEV jest jej specyficzność związana z obec-
nością swoistych przeciwciał. Ma to istotne znacze-
nie w przypadku badania treści jelitowej orazpróbek
kału. W materiale takim wirus często przybiera wy-

gląd atypowy, Ćo możę manifestować się brakiem
charakterysty czny ch dla koronawirusów wypustek
powierzchniowych lub n awet czę ściową dezintegr a-

cją cząsteczkt (39, 42). Zastosowanie IEM pozwala
na wykazanie obecności wirusa TGEV 1uż w 24
godz. po dostarczeniu materiału do pracowni diag-
nostycznej. Moze być ona zatem wykorzystywana
do postawienia wstępnego lozpoznania choroby,
które o t|e zachodzi potrzeba może być uzupełnione
metodami hodowlanymi lub innymi testami diag-
nostycznymi. Umozliwia ona ponadto zróżntcowa-
nie pomiędzy wirusem TGEV a rotawirusem świń.
Zar azki te w y w o łuj ą l zakażony ch zw ter ząt p o d ob n e

objawy kliniczne I zmlany anatomopatologiczne, a
niejednokrotnie stanowią wspólną przyczynę syn-
dromu biegunkowego prosiąt (5). Odmianą klasy-
cznej immunoelektronomikroskopii jest metoda w
fazie staŁej (SPIEM-solid phase immune electron
microscopy). Istotą tej metody jest zastosowanie
tzw. pułapki serologtcznej (serological trapping),
dzięki której wirus zostaje zaadsorbowany na po-
w i erzchni s i atki elektron omikro skop ow ej opłaszczo -
nej białkiem A oraz swoistymi przeciwciałami anty-
wirusowymi. Nieuwstadt i wsp. (32,33) wykorzystali
metodę SPIEM do wykrywania wirusa TGEV w
kale biegunkowym pochodzącym od prosiąt podej-
rzanych o chorobę. Autorzy ci wykazalt, że dzięki
specyficznemu wychwytywaniu cząstek wiruso-
wych oraz zapobieganiu adsorpcj i zanieczy szczeń,
technika ta jest około 10O-krotnie bardziej czlła
jeśli chodzi o mozliwość detekcji wirusa w natyw-
nym kale w porównaniu z konwencjonalną mikro-
skopią elektronową. Przy zastosowaniu wspomnia-
nej metody wirus mógł być wykryty w próbkach
kału już w okresie I-2 dnt po zakażeniu ekspery-
mentalnym świń zjadliwym szczępem TGEV, oraz
w okresie późntejszym, aż do zejścia śmiertelnego
zw ier ząt doświ adcz alnych.

Histopatologia

Badanie anatomopatologiczne i histopatologiczne
w przypadku TGE u świń może być podstawą do
postawienia szybkie Eo rozpoznania choroby o
ostrym przebiegu, któremu tow arzy szą zejśctaśmier-
telne prosiąt osesków. Zmiany makroskopowe ogra-
niczone są do przewodu pokarmowego, w obrębie
którego zwracauwagę scieńczenie ściany jelita cien-
kiego w odcinku czczym i biodrowym (4, 43). Spo-
wodowane jest to wyraźnym skróceniem kosmków
błony śluzowej wymienionych odcinków jelita cien-
kiego, które Hooper i Haelterman (19) określili mia-
nem atrofii kosmków . Te go typu zmiany p oczątkowo
uwazano za patognomoniczne wyłącznie dla ostrej
postaci TGE. Obecnie wiadomo, że mogą one po-
jawiać się takze w przebiegl zakażenta rotawirusa-
mi, wirusem PEDV, E. coli atakże inwazji kokcydii,
jakkolwiek są wówczas słabiej wytażone ntżw ptzy-
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padku TGE (5, 20). Stopień atrofii kosmków jeli-
towych najłatwiej określić mozna w badaniu histo-
patologicznyfrl, w którym porównuje się ich długość
z głębokością krypt Lieberkiihna. Stosunek obu wy-
miarów u świń zdrowych wynosi około 7,.I, nato-
miast l zakażonych przeważnte I:1 (19). Badanie
takie jest pracochłonne a jego specyficzność ogra-
niczonajest do ostrej postaci choroby, stądteż czę-
ściej wykorzystywane są w diagnostyce metody z
użyciem przeciwciał fluoryzujących oraz metody
immunohistochemic zne, umozliw iające bezpo śred-
nie wykazanie antygenu wirusowego w zainfeko-
wanych tkankach. Wśród tych metod najpowszech-
niej stosowana jest technika immunofluorescencji.

Immunofluorescencja

Technika przeciwciał fluoryzujących okazała się
niezmiernie cenną w badaniach patogenezy chorób
wirusowych, dzięki mozliwości lokalizowania anty-
genów zarazka w różnych tkankach w przebiegu
infekcji. Konsekwencją tych badań było wykorzy-
stanie metody immunofluorescencji (IF) do diagno-
styki chorób wirusowych w tym grypy, wścieklizny,
nosówki psów, choroby Aujeszky'ego, pomoru świń
i innych (cyt.37). W latach sześćdziesiątych McClur-
kin i wsp. (28) zastosowali test IF do potwierdzenia
obecności niektórych cytopatogennych szczepów
wirusa TGEV w warunkach in vitro w zakażonych
hodowlach komórkowych jąder oraz nerki świni.
Konishi i wsp. (23) wykorzystali wspomnianą me-
todę do detekcji antygenów wirusa TGEV w pre-
paratach odciskowych wykonywanych z różnych
tkanek w przebiegu doświadczalnego zakażenta
świń. Pensaert i wsp. (37, 38) oraz Black (3) jako
pierwsi opisali mozliwość aplikacji metody IF do
rozpozlawania terenowych przypadków zakażeń
TGEV u świń. Autorzy ci wykazali obecność swoi-
stej fluorescencji w mrozonych skrawkach jelita
cienkiego pochodzących od świń ze wszystkich za-
kazonych stad, Taki sam odsetek wyników pozy-
tywnych odnotowano jedynie w ocenie histopato-
logicznej badanych próbek. Obserwacje te wskazują,
ze technika przeciwciał fluoryzujących w odniesie-
niu do badania mrozonych skrawków jelita cienkiego
jest specyficzną l wiarygodną metodą rozpoznawa-
nia TGE w zakażonych stadach świń. Autorzy pod-
kreślają, ze postawienie szybkiego i trafnego roz-
poznania metodą IF uzależntone jest w duzej mierze
od rodzaju materiału dostarczonego do badań. Z
uwagi na fakt, ze docelowym miejscem namnażania
się wirusa TGEV l zakażonych świń jest nabłonek
wyścielający jelito cienkie, zbadanię tego odcinka
przewodu pokarmowego daje największe szanse na
uzyskanie pewnego rozpoznania choroby. Swinie w
zakażonych stadach znalólją się z reguły w róznych
stadiach infekcji, co ma wpływ na różnice w nasi-
leniu zmian makro- i mikroskopowych w obrębie

przewodu pokarmowego, a takze na ilość komórek
wykazuj ących fluorescencję. Naj większ a ltczba za-
kazonych wirusem komórek nabłonka jelitowego
występuje w fazie degeneracyjnej infekcji i w tym
okresie rozpoznanie choroby metodą IF jest najłat-
wiejsze. W warunkach eksperymentalnych stadium
to ma miejsce w za|eżności od zjadliwości użytego
szczep;.l między 9 a 16 godz. lub między I8 a 72
godz. po zakażeniu (ż9, 46). W fazie atrofii oraz
w fazie regeneracyjnej natomiast, nieliczne tylko
komórki nabłonkowe wykazują swoistą fluorescen-
cję. W przypadku zakażenia naturalnego maksymal-
ną ilość komórek z fluoryzującą cytoplazmą obser-
wowano u prosiąt w 3-5 dniu choroby, co lączyŁo
się ze szczytowym nasileniem objawów klinicznych
(46). U prosiąt starszych 6-7-dniowych liczba tych
komórek była znacznte nlższa, natomiast u 1 0-dnio-
wych nie stwierdzano ich w zadnym odcinku jelita,

Metoda IF odpowi ada specyfic zno śctą izol acj i w i-
rusa, przy czym detekcja wirusa w hodowli komór-
kowej lub u doświadczalnie zakażonych prosiąt jest
metodą dt oższą, b ar dziej czasochłonn ą i kłopotliwą
(2). Wykrywanie antygenów wirusa TGEV w ko-
mórkach nabłonkowych metodą IF wiąze się z ko-
niecznością użycta do badań świezego materiału
kliniczne go, p oniewaz większość zakńony ch wirusem
komórek ulega uszkodzeniu w ciągu 24-12 godz. po
wniknięciu zarczka (37, 43). Fakt ten czyni tę metodę
mniej przydatną diagnostycznie w późniejszych eta-
pach rozwoju choroby.

W Polsce badania nad laboratoryjnym rozpozna-
waniem TGE u świń w oparciu o metodę IF pro-
wadzili Wijaszka i wsp. (54) oraz Sobiech i wsp.
(46). Autorzy ci wykazali, że odczyn immunofluo-
rescencji bezpośredniej w skrawkach parafinowych
przygotowanych z jelit cienkich chorych prosiąt jest
metodą w pełni przydatną do rutynowej diagnostyki
choroby. Umozliwia ona bowiem postawienie diag-
nozy w ciągu ż4 godz. po dostarczęnl! materiału
do badań, jest stosunkowo prosta w wykonaniu oraz
w przypadku dostępności świeżego materiału pato-
logicznego zapewnia w I)OVo trafne rozpoznanie.

Metody immunohistochemiczne

Techniki immunohistochemiczne są aktualnie sze-
roko stosowane do wykrywania antygenów róznych
drobnoustrojów, w tym antygenów wirusowych. Me-
tody te są w stanie wykazać dystrybucję antygenów
zatazka w tkankach utrwalonych przy uzyciu stan-
dardowych ltrwa|aczy takich jak formalina, a pre-
p ar aty takie stano wi ą j e dn oc ze śnte trw ałą dokume n-
tację rozpoznania choroby (17). Ponadto mozliwa
jest równoczesna ocena obecności t rozmieszczenia
antygenu w badanych tkankach oraz zmian histo-
patologicznych (16). Na podkreślenie zasługuje fakt,
że w odróżnieniu od immunofluorescencji obu ocen
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dokonuje się przy użyciu zwykłego mikroskopu
świetlnego.

Technika immunologiczna połączona z barwię-
niem złotem (Immunogold Silver Staining - IGSS)
stosowana jest do wykrywanta różnych antygenów
tkankowych w skrawkach parafinowych ptzygoto-
wanych z mateiałll uprzednio utrwalonego forma-
liną (17). W patologii świń metodę tę stosowano
m.in. do wykazania obecności wirusa choroby Auje-
szky'ego (10), rotawirusów z grvpy A (ż7) oraz
ostatnio do detekcji wirusa TGEV (25). Zasada me-

akcji. IJżycieprzec śćreakcji,
natomiast obecnoś ocznienie
kompleksów antygen-przeciwciało w badanych
tkankach przy lżyciu mikroskopu świetlnego. Do-
datkowe zastosowanie soli srebra w ostatniej fazie
reakcji wzmaga efekt barwienia złotem (silver en-
hancement). IGSS nie jest metodą enzymatyczną
co eliminuje problem ewentualnej interferencji ze
strony endogenny ch enzy mów tkankowych badanej
próbki. Ponadto marker barwiący w postaci złota
koloidalnego nie stanowi zagtożenia dla zdrowia
człowieka w odróznieniu od potencjalnie karcino-
gennych chromogenów stosowanych w metodach
immunoenzymatycznych. Larochelle i wsp. (25)
oraz Magar i wsp. (ż7) zmodyfikowali wym, metodę,
zastępując użycte skoniugowanej ze złotęm surowi-
cy anty globulinowej sprzęzonym ze złotęmbiałkiem
A (Protein A Gold - PAG) oraz wykorzystali ją do
rozpoznawanta zakażeń rotawirusowych i TGE u
świń. Białko A jest chemicznie czystym produktem
i odznacza się wyzszym stopniem standaryzacji w
porównaniu do przeciwciał antyglobulinowych.
Ponadto reaguje ono z przeciwciałami klasy IgG
wielu gatunków ssaków, co decyduje o jego swoistej
uniwersalności. Przygotowanie kompleksu PAG j est
proste i stosunkowo mało kosztowne w porównaniu
z przygotowaniem i kosztem koniugatów enzyma-
tycznych. Kompleksy PAG są ponadto bardzo sta-
bilne, a ich bioreaktywność jest zachowywana przez
wiele miesięcy, jeże|t przechowywane są w temp.
4,C (25,2l).

W obrazie elektronomikroskopowym wzofcowego
szczeplJ Purdue TGEV otaz dwóch izolatów tere-
nowych stwierdzono, że cząstki złota były ściśle
zwi1zane z pojedynczymi wirionami a tło reakcji
było minimalne. W preparatach kontrolnych nie ob-
serwowano specyficznego barwienia w obrębie wi-
rionów.

W skrawkach tkankowych, w obrębie enterocytów
kosmków jelitowych obserwowano ciemne złogi
barwnika zlokalizowane w cytoplazmie komórek.
Zabarwtone enterocyty były rozmieszczone w za-

kończeniach kcjsmków, zwłaszcza w miejscach, w
których doszło do ich atrofii. Nie zaobserwowano
obnizenia się kontrastu obrazu w przypadku zasto-
sowania konkurencyjnego dobarwiania preparatów

tzw. białko chimeryczne, będące mieszaniną białka
A i G (A/G) (12). Badania immunochemiczne wy-
kazały, że takie białko wykazuje szetsze spektrum
reaktywno ści z immuno g1 obulin am t r óżny ch g atun-

ków zwierz1t, a także z przeciwciałami róznych
podklas ściowych
białek, ność wy-
kazano u PA/GG
w porównaniu do analogicznej reaktywności od-
dziólnie do kompleksów PAG oraz PGG. Badania
Larochelle i Magyara (25) wykazały porównywalną
aktywność białka-chimery (A/G) oraz białka A z
przeciwciałami świni w metodzie IGSS.

Izolacja wirusa

Doświadcz alnę zakńenie wrazliwych prosiąt ssą-

wirus a metodę zakażęnta ho dowli komórkow y ch (4,

5,43). W tym celu bakteriologicznie jałowym prze-
sączem badanego materiału zakaża się hodowle pier-
wotne lub ustalone linie komórek nerki, tarczycy
lub jąder ne są
pierwotne G7)
oraz hodo odro-
wego, ślepego i okrężnicy świni (41). W większości
stosowanych hodowli komórkowych następstwem

wierzchni wzrostowej. Często jednak, zwłaszcza w
przyp adku pierw otnej izol acj i szczep ów terenowych
wirusa TGEV, efekt cytopatyczny nie pojawia się
od razu po pierwszej inokulacji badanego materiału
do hodowli komórek i konieczne jest wykonanie

rzy autorzy
pulacji świń
tujących się
których nie
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łoza hodowlanego, ewentualni e poprzez iednoczesne
traktowanie enzymem inokulum wirusowego (5, 18,

22) . Enzy maty czne n adtraw ienie błony komórkowej
miałoby ułatwić uwolnienie cząstek wirusa oraz

komórek hodowli. Po-
owli komórkowej efek-

dzeniem obecności,ru-,ror}ffi T"'i'J'fi}-dił

wej nerki oraz tarczycy świni.

Badanie serologiczne

B ezpo średnie metody diagnosty c zne p ozw alaj ą na

postaci choroby o łagodnym lub atypowym prze-
biegu z atakowaniem jedynie części zwierząt, prze-
waznie prosiąt odsadzanych oraz sztuk nowo wpro-
wadzanych do stada. W takich przypadkachużyteczne
diagnostycznie mog średnie, stwier-
dzające obecność p iwko wirusowi
TGEV w surowicy óre przeżywają
zakażenię wirusem TGEV mogą stać się nosicielami
zarazka i wówczas stanowią źródło infekcji dla wra-
zliwych zwierząt (8). W zwią
jest dokładna kontrola serologi
sztuk seropozytywnych przed
do stada. Pozwala to na uniknięcie ryzyka za-wlę-
czellachoroby do stad nie mających wcześniej kon-
taktu z zarazkiem. Kontrola taka powinna dotyczyć
także zwierząt eksportowanych do krajów wolnych
od choroby. Serologlczl:^a diagnostyka zakażeń
TGEV u świń komplikowana jest jednak faktem,
że przeciwciała poliklonalne nie róznicują infekcji
wirusem TGEV oraz wirusem PRCV (ż4). W za-
kazonym ustroju wirus TGEV jak równiez spokrew-
niony z nim PRCV będący mutantem delecyjnym
TGEV, indukuj ą pow staw an ie przeciw ciał neutrali-
zujących reagujących w jednakowym stopniu zwlru-
sem TGEV. Biorąc pod uwagę znaczne rozprzestrze-
nienie subklinicznych infekcji PRCV w populacji
świń w Europie i na świecie (26), należy liczyć się
z mozliwością uzyskiwania wyników fałszywie do-
datnich w przypadku stosowania konwencjonalnych
metod diagnostyki serologicznej jak np. test sero-
neutralizacji. Metoda neutralizacji wirusa w hodowli
komórek byŁa przez wiele lat najczęściej stosowaną
w serodiagnostyce i seroepidemiologii zakażeń

TGEV i w związku z tym uwazana jest za refe-
rencyjną w odniesieniu do innych metod wykrywania
przeciwciał surowiczych (31). Swoistość tej metody
Żostała znacznie ograniczona poprzez pojawienie
się w Europie w latach 1983-1984 (6, 36) oraz w
USA w 1989 r, (52) wirusa PRCV. Podjęto wówczas
próby opf acowania te stu r óżntclj ącego przeciw ci ała
przec iwko obydwu zar azkom. Wykorzyst an|e prze-
Óiwciał monoklonalnych skierowanych przeciwko
epitopom wirusa TGEV zlokalizowanym w obrębie
głównego białka strukturalnego wirionu, a nieobec-
ńym u wirusa PRCV, umozliwia serologiczne zróż-
nicowanie obydwu koronawirusów przy zastosowa-
niu metody kompetycyjnej inhibicji - blocking
ELISA (], 13,45).

Dynamiczny w ostatnich latach rczvłój nauk bio-
logicznych spowodował, ze konwencjonalne metody
diagnostyki chorób zakaźnych, w tym głównie cho-
rób o etiologii wirusowej, zastępowane są w coraz
większym stopniu technikami biologii molekularnej
(56). Metody identyfikacji drobnoustrojów oparte
na detekcji genomu lub tylko fragmentu jego sek-
wencji, cechują się wysoką swoistością. Ponadto
umozliwiają one potwierdzenie obecności w badanej
próbce nawet pojedynczych cząstek drobnoustrojów
Ćhorobotw órczych, a zatęm odznaczają się wysokim
stopniem czułości. Techniki biologii molekularnej
stoŚowane są dzisiaj rutynowo w diagnostyce wielu
chorób wirusowych (1). Od kilku lat są one adap-
towane równiez do rozpoznawania zakażeń wirusem
TGEV u świń. Zagadntenie wykorzystania metod
biologii molekularnej w analizie genomu wirusa
otaz w rozpoznawaniu TGE u świń omówione zo-
stanie w kolejnym artykule.
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