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TGEV, u którego określone modyfikacje w obrębie
genów kodujących białka strukturalne i niestruktu-
ralne spowodowały istotne różntce fenotypowe (24).

Genom wirusa PRCV stanowi jednoniciowy, po-
zytywnie spolaryzowany kwas RNA o długości oko-
ło 30 000 nukleotydów. Podobnie jak u innych ko-
ronawirusów blisko 2l3 potencjału kodującego ge-
nomu z końca 5' zaangażowane jest w funkcjono-
wanie mechanizmów transkrypcji RNA i w replikacji
wirusa, poptzez kodowanie RNA-zależnej polime-
razy RNA (I8,23,41). Geny kodujące główne białka
strukturalne wirionu ofaz pozostałe białka niestruk-
turalne zlokalizowane są natomiast w obrębie końca
3' i obejmują 1l3 terminalną część genomu. Me-
chantzmy transkrypcji RNA, ekspresji genów oraz
translacj i poszczególnych subgenomowych mRNA
wirusa PRCV są analogiczne do opisywanych u
TGEV i innych koronawirusów i zostały omówione
obszerniej w poprzednim artykule (15). Scisłe po-
krewieństwo antygenowe PRCV i TGEV oraz od-
mienny tropizm tkankowy obu wirusów sugerowały
istnienie pomiędzy nimi różnic na poziomie genomu.
Porównanie sekwencji genomowych obu zaruzków
w obrębie fragmentów o poznanej strukturze pier-
wszorzędowej wykazało, że globalna organizacja
genomu PRCV jest identyczna z opisywaną u TGEV
(28, 34). Oba wirusy posiadają także identyczny
liderowy RNA tak pod względem długości sekwencji
jak i struktury pierwszorzędowej (2]).Istotne róz-
nice stwierdzono natomiast w dwóch miejscach ge-
nomu PRCV tj. w genie kodującym główne białko
strukturalne wirionu - glikoproteinę S oraz w obrębie
ramki odczytu ORF-3a (Open Reading Frame), ko-
dującej białko niestrukturalne o nieznanej funkcji.
Róznice te polegają na istnieniu delecji, nie stwier-
dzono natomiast obecności w genomie sekwencji
unikatowych tylko dla PRCV (34, 50). Ponadto wy-
kazano, ze delecje u szczepów PRCV izolowanych
w USA różnią się od występujących w szczepach
europejskich (41), jakkolwiek obie grupy wirusów
wykazują generalnie te same różnice sekwencji w
porównaniu z TGEV. Porównanie sekwencji geno-
mowych genu glikoproteiny S szczepów amery-
kańskich i europejskich PRCV z genomem TGEV
wykazaŁo, że główna delecja zlokalizowana jest w
obrębie końca 5' genu S PRCV. Wielkość oraz
lokalizacja tej delecji różnią się w zależności od
szczepu wirusa. U izolatów europejskich ma ona
długość przeważnie 6]2 nlkleotydów t zaczyna się
od 59 nukleotydu po kodonie inicjacyjnym AUG
genu S. U szczepów amerykańskich delecje mają
wielkość 621-68I nukleotydów, a początek pomię-
dzy 47-62 nukleotydem po kodonie AUG. Konsek-
wencją istnienia delecji w genie S jest długość oraz
masa syntetyzowaneg o przez zakażone komórki biał-
ka peplomeru.U szczepów PRCV wynosi ona 1206-
-1209 reszt aminokwasowych, natomiast u TGEV

l43I-I433 aminokwasy, przy względnej masie od-
powiednio 170 kDa i 22O kDa (50).

W obszarze ramki odczytu ORF-3a genomu eu-
ropej skich szczepów PRCV stwierdzon o trzy delecj e
o długości 13,22 i 36 nukleotydów (28,34).Izolaty
amerykańskie zawierały natomiast tylko jedną krót-
ką delecję o długości 5 nukleotydów (50). Ponie-
waż 13 nukleotydowa delecja u szczepów europej-
skich obejmuje część tzw. sekwencji konsensusowej
(CUAAAC), p ow oduj e to z ablokowanie transkrypcj i
subgenomowego mRNA-3, a ramka ORF-3a pełni
funkcję pseudo genl (4, 34). T e r óżnice na poziomie
genomu pozwalają wnioskować, że obydwa pneu-
motropowe warianty PRCV powstały nteza|eżnie
od siebie, na co wskazuje także fakt rozprzestrze-
niania się w geograficznie różnych środowiskach i
atakowania różnych populacji świń. Mechanizm po-
wstawania delecji w genomie PRCV nie został wy-
jaśniony, Jedna z hipotez opiera się na fakcie czę-
stego występowania rekombinacji RNA wśród ko-
ronawirusów, co związane jest z tendencją polime-
razy RNA do pauzowania w procesie transkrypcji
a następnie do przeskakiwania do innych miejsc w
obrębie matrycy RNA (copy-choice mechanism) (18).

Naj b ardziej spektakularną konsekwencj ą istn ien ia
delecji w genomie PRCV jest zmiana cech fenoty-
powych wirusa, a głównie tropizmu tkankowego.
Glikoproteina S u koronawirusów odgrywa kluczo-
wą rolę w przytwierdzanil się cząstek wirionów do
komórek docelowych oraz w indukowaniu fuzji po-
między wirusem a błoną komórkową (18, 23).Wy-
kazano, że zredukowana enteropatogenność dla pro-
siąt osesków niektórych zmutowanych cząstek
TGEV, miała zwtązek z istnieniem substytucji lub
krótkich delecji w obszarze aminoterminalnym biał-
ka S (24), Rolę głównego receptora komórkowego
dla wirusa TGEV i PRCV odgrywa enzym amino-
peptydaza N (APN) (8). Wydaje się jednak, ze sama
mozliwość wiązania się białka wirusowego z recep-
torem nie jest jedynym wyznacznlkiem tropizmu
tkankowego wirusa, Drugą poza delecją w genie S
istotną różnicą w genomie PRCV jest konwersja
ramki ORF-3a do funkcji pseudogenu. Znaczenie
tej modyfikacji genomowej podkreśla fakt, ze nie-
które szczepy TGEV cechujące się ograniczonązdol-
nością do namnazania się w jelitach, wykazywały
delecje w obszarzę ramki ORF-3a przy braku zmian
w genie glikoproteiny S (49). Replikacja PRCV w
układzie oddechowym ma miejsce głównie w ko-
mórkach epitelialnych dróg oddechowych oraz w
makrofaga ch p ęcher zyków płucnych. O gr aniczoną
replikację w tych obszarach stwierdzano takze w
odniesieniu do TGEV, ale dotyczyła ona głównie
szczepów adaptowanych do hodowli komórkowych,
w mniejszym stopniu izolatów terenowych. Spo-
sttzężenia te pozwalają lepiej sprecyzować pocho-
dzenie filogenetyczne PRCV, który najprawdopo-
dobniej wywodzi się ze szczepu TGEV wykazują-
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cego oryginalnie powinowactwo do układu odde-
chowego, natomiast jego pneumotropizm utrwalony
został w wyniku zmian w genie glikoproteiny S
oraz ORF-3a (ż4).

O bliskim pokrewieństwie PRCV i TGEV świad-
czy także obecność wielu wspólnych determinant
anty genowych, w arunkuj ąc a wzaj emną kruy żow 4 r e-
aktywność na poziomie głównych białek struktural-
ny ch wirionów. Nie można zatem zr óżnicow ać sero -
logicznie tych zarazków stosując surowice poliklo-
nalne (5). Identyfikacja determinant róznicujących
może być dokonana jedynie dzięki uzyciu przeciw-
ciał monoklonalnych skierowanych przeciwko TGEV
(39). Wykazano, że epitopy różnicujące oba wirusy
zlokalizowane są w aminoterminalnej części białka
S TGEV, a przeclw ciała monoklonalne specyficznie
1e rozpoznające nie mają własności neutralizujących
(9). Determinanty te, oznaczone symbolami D i C
zostały zmapowane w tej części łańcucha polipep-
tydowego glikoproteiny S TGEV, która objęta jest
delecją u wirusa PRCV, Tłumaczy to brak reakcji
przeciwciał monoklonalnych przeciwko tym deter-
minantom z wirusem PRCV. Na bazie przeciwciał
monoklonalnych różniaĄących TGEV i PRCV opra-
cowano test ELISA wykorzystywany aktualnie w
różnicowej diagnostyce serologic znej zakńeń tymi
wirusami, co jest niezbędne w międzynarodowym
obrocie trzodą chlewną (40).

Patogeneza

Szczegółowej arlalizy patogenezy zakażenia wi-
rusem PRCV u świń dokonano w oparciu o badania
eksperymentalne, w których wykazano, ze lokali-
zacja zarazka w ustroju różni się w zalezności od
wieku zwierzęcia w jakim doszło do infekcji (6,
26) . W przypadku dośw iadczalnej inokul acj i metodą
aerozolową lub donosowo-doustną prosiąt w grupie
wiekowej ponizej 1 tyg., pozbawionych specyficz-
nych przeciwciał dla PRCV, wirus izolowano z błony
śluzowej jamy nosowej, migdałków, tchawicy i płuc.
Ponadto zarazek stwierdzano w treści żołądka i jelit
cienkich (26). W grupie prosiąt zakażanych metodą
aerozolową obecność wirusa stwierdzono takze we
krwi, krezkowych węzłach chłonnych i okręznicy.
Pomimo wystąpienia wiremii juz w drugim dniu po
inokulacji, nie obserwowano lokalizacji wirusa w
narz4dach miąższowych. Wydaje się, że głównym
miejscem docelowego namnazania się PRCV jest
układ oddechowy, na co wskazuje wysokie miano
wirusa stwieg{zane w szczytowych płatach płuc,
sięgające 10"''TCIDso/g tkanki. Metodą immuno-
fluorescencji wykazarlo, ze wirus lokalizuje się w
komórkach nabłonkowych błony śluzowej jamy no-
sowej, oskrzelach, oskrzelikach, nabłonku pęche-
rzyków płucnych i makrofagach pęcherzyków płuc-
nych (6). Maksymalną liczbę zakażony ch komórek
stwierdzano w 3 dniu po zakażęntl w oskrzelach

oraz między 3-5 dniem w oskrzelikach i pęcberzy-
kach płucnych. Antygen wirusowy wykrywano takze
w niektórych komórkach nabłonkowych jelita cien-
kiego prosiąt osesków. Wykazano, ze infekcj a prze-
wodu pokarmowego postępowała od jelita biodro-
wego w kierunku dwunastnicy i w ciągu 4-5 dni
obejmowała wszystkie segmenty jelita cienkiego.
Zakażone komórki nabłonkowe identyfikow ano j ako
enterocyty jelitowe przy lżyciu metody mikroskopii
elektronowej oraz techniki immunocytochemicznej
(26). W świetle aktualnie dostępnych informacji na
temat patogenezy infekcji PRCV, nie można jed-
r'oznacznle ustalić jaką drogą wirus przedostaje się
do przewodu pokarmowego. Jedną z możliwości
jest przedostawanie się zarazka namnozonego w
układzie oddechowym do jamy gębowej, czemu
sprzyjają odruchy kaszlu, po czym po przełknięciu
wykrztusiny dostaje się on do zołądka i jelita. Nie
mozna ró.wnież wykluczyć udziału wiremii w trans-
porcie wirusa, co mogłoby tłumaczyć kierunek sze-
rzenia się infekcji w obrębie jelita cienkiego od
odcinka końcowego do początkowego. Eksperymen-
talne zakażenie PRCV w grupie prosiąt starszych
wykazało, ze replikacja wirusa była ograniczona
wyłącznie do układu oddechowego (6).

Lokalizacja zarazka w układzie oddechowym 5-
-tyg. prosiąt pozyskiwanych drogą histerektomii,
inokulowanych metodą aerozolową była zbliżona
do obserwowanej u zwieruąt nowo narodzonych,
jakkolwiek nie stwierdzano swoistej fluorescencji
w migdałkach. W tej grupie wiekowej nie wykazano
także obecności wirusa we krwi oraz mozliwości
jego replikacji w przewodzie pokarmowym.

Patogenezę zakażenia PRCV u świń dorosłych
prześledzono na przykładzie konwencjonalnie ho-
dowanych tuczników o masie 80-100 kg, nie wy-
kazujących obecności swoistych przeciwciał suro-
wtczych, zakażany ch metodą aerozolową różnymi
terenowym I szczep ami wiru s a. W tej grupi e zw terząt
metodą immunofluorescencji stwierdzono lokaliza-
cję antygenu wirusowego w nabłonku pęcherzyków
płucnych, natomiast nie wykazano obecności wirusa
w oskrzelach i oskrzelikach. Początek siewstwa za-
razka z wydzie|iną z nosa przypadał z reguły na
I-2 dzięń po inokulacji, a pr.zpciętpg miano wirusa
wahało się w granicaĆh tÓ5,5-tÓÓ,5tCIUsO/g wy-
dzieliny. W kolejnych dniach ilość zarazka w wy-
dzielinie nosowej ulegała stopniowemu obnizaniu
aż do ilości śladowych około 8 dnia po zakażeniu
(6,26).

Objawy kliniczne i zmiany sekcyjne

Mozliwość wywoływania klinicznych objawów
choroby w następstwie zakażenia PRCV nie prze-
staje być tematem dyskusji i polemik. Pierwszej
izolacji wirusa w warunkach terenowych dokonano
z układu oddechowego od zwierząt nie wykazują-
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cych zaburzeń oddechowych (32). Klinicznych ob-
jawów chorobowych nie stwierdzano takze u świń
w tuczarniach w okresie kiedy zakażente tym za-
razkięm szerzyło się falowo w krajach Europy za-
chodniej, obejmując swym zasięgiem blisko I00Vo
ferm trzody chlewnej. Niektóre doniesienia tefenowe
Łączyły jednak faktzakażenia wirusem PRCV zwy,
woływaniem objawów ze strony układu oddecho-
wego u świń (II, 12, 16, 30, 43). Poparciem takiej
tezy może być fakt wykrywanial zv,tterząt chorych
ptzec a układu oddechowego,
przy iwciał dla wirusa influ-
errzy go. Ujawnienie się kli-
nicznych objawów infekcji układu oddechowego po-
zostaje w ścisłym zwtązku ze stanem odporności
lokalnej w obrębie błon śluzowych tego obszaru.
Czynniki natury środowiskowej takie jak mikrokli-
mat, warunki sanitarne pomieszczeń a takze obec-
ność zakażeń współistniejących, mogą odgrywać ro-
lę w inicjowaniu lub nasileniu klinicznych objawów
chorobowych. Wykazano, że zwterzęta nowo wpro-
wadzane do tuczarni chorowały wśród objawów ze
strony układu oddechowego głównie w okresie je-
siennym, natomiast objawy były słabo wyrazone w
okresie wiosenno-letnim. Infekcji PRCV towarzy-
szyły w tym przypadku równoczesne zakażenta wi-
rusem influenzy (19),

Wydaje się, że różne nasilenie objawów klinicz-
nych ze strony układu oddechowego obserwowane
w badaniach eksperymentalnych może pozostawać
w związku z wiekiem świń oraz metodą zakażarla.
U prosiąt SPF w wieku 1-5 tyg. inokulowanych
PRCV metodą aerozolową, donosowo-doustną lub
donosową nie stwierdzano klinicznych objawów ze

strony układu oddechowego (6, 26). Natomiast ino-
kulacja dotchawicowa zwlęrząt w różnym wieku
powodowała wystąpienie objawów dusznoścl, przy-
spieszenia oddechów, gorączki, kichania, utraty ape-
tytu i kondycji (a5). Objawom tym towarzyszył
czasem wypływ z nosa oraz krwawienie z otworów
nosowych. Wymienione objawy utrzymywały się
do ż tyg. po zakażentu,

W badaniu sekcyjnym zwieruąt doświadczalnie
zakażany ch PRCV stwierdzano naj czę ściej niezyto-
we zapalenie oskrzeli oraz płatowe zapalenie płuc
(6, 10, 26,43,45). Badanie histopatologiczne tkanki
płucnej wykazywało obecność zmtan typowych dla
śródmiąższowego zapa|enia płllc z oznakami dege-
neracji nabłonka oskrzelików i pęcherzyków płuc-
nych, Swiatło oskrzelików i pęcherzyków płucnych
wypełnione było makrofagamt oraz resztkami ko-
mórkowymi. Regeneracja tych zmian następowała
z reguły po upływie 7 dni od zakażenia i cechowała
się hiperplazją nabłonka oskrzelików oraz naciecze-
niami okołooskrzelowymi makrofagów, limfobla-
stów i komórek plazmatycznych (26).

Odporność

Specyficzne przeciwciała dla koronawirusa układu
odd-echowego pojawiają się w surowicy krwi świń
w 7 dni po zakńeniu metodą aerozolową i miano
ich wzrasta do około 4 tyg.po infekcji, Wartość
ochronna tych przeciwciał dla błon śluzowych ukła-
du oddechowego nie jest jednak wysoka, o czym
św tadczą czę ste re infekcj e ś wiń PRCV ob serwo w ane

w warunkach terenowych (24). Szerokie rozprzę-
strzenienie zakażeń PRCV w fermach trzody chlew-
nej warunkuje, że większość miotów prosiąt pocho-
dzi od loch które przechodzlły lub przechodzą in-
fekcję układu oddechowego i w zwtązku z tym
przekazują one przeciwciała poprzez siarę na po-
iomstwo. Okres półtrw ani a przeciw ciń matczynych
jest krótki i w przypadku braku ponownych zakażeń
wirusem ich miano obntża się stopniowo do około
16 tyg. życia prosi ąt(32).Wykazano ,żeprzeciwcia|a
te nie chronią prosiąt przed reinfekcją, poniewaz w
w arunkach do świ adc zalne g o zakażenia PRCV zw ie-

h i nie posiadających specyficznych
obserwowan o różnic dotyczący ch
tkance płucnej oraz miejsc jego

replikacji (45). W renowych serokon-
wersję u prosiąt, zmianą charakteru
odporności z biem obserwuje się naj-
częśctej pomiędzy 5 a 10 tyg. życia zwierząt l ma
ona związek z zakażeniami młodych prosiąt w okre-
sie zaniku przectwciał siarowych (30, 35, 36).

Aktualna sytuacja epizootyczna w zakresie wy-

infekcją jelitową wirusem TGEV opiera się głównie
na wytworzeniu specyficznych przeciwciał klasy
IgA w gruczole mlekowym uodpornionych ctężar-
nych macior, a następnie p?ekazanlu ich z siarą
nowo narodzonym prosiętom (odporność laktogen-
na) (3, 35, 42). Wykazano, ze lochy naturalnie za-
kazone PRCV istotnie produkują w gruczole mle-
kowym przeciwcińa neutralizujące TGEV, ale więk-
szość tych przeciwciał należy do klasy IgG (35).
Natomiast u loch reinfekowanych PRCV w okresie
okołoporodowym stwierdzano indukcję lub wydatny
wzrost miana przeciwctń laktogennych klasy IgA
dla wirusa TGEV. Przeciwciała te wytwarzunebyły
przez okres kilkunastu tygodni, po czym miano ich
spadało do zera, Fakt ten sugeruje, że tylko regularne
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fale zakażeń wirusem PRCV w fermach trzody
chlewnej są w stanie stymulować iutrzymywać pro-
dukcję przeciwciał klasy IgA w gruczole mlekowym
maclor.

Oddzielną i dyskusyjną kwestią pozostaje wartość
ochronna tych przeciwciał dla prosiąt osesków (2,
7, 29, 38, 44,52). Doświadczalnie zakażane TGEV
prosięta, pochodzące od loch posiadających prze-
ciwciała dla PRCV i reinfekowanych tym wirusem,
wykazywały kliniczne objawy biegunki, ale okres
inkubacji choroby ulegał wydłuzeniu do 1-2 dni a
wskaźnik śmiertelności był istotnie obniżony i wy-
nosił 12-44Vo (2). Generalnie indukowana PRCV
odporność laktogenna chroni więc prosięta przed
zakażentem T GEV j akkolwi ek w mni ej szym stop niu
niż ptzectwciała indukowane wirusem TGEV (44).
Stwierdzono, że w stadach świń uodpornionych w
wyniku naturalnych zakażeń PRCV, wybuchy wi-
nrsowego zapalentażołądka i jelit zdarzająsię spo-
radycznie, mają łagodniejszy ptzebieg i krótszy czas
trwania. Fakt ten można wytłumaczyć powstawa-
niem reakcji anamnestycznej u uczulonych wcześ-
ntej zwlerząt, w wyniku której dochodzi do szyb-
kiego wzrostu miana przeciwciał klasy IgA w gru-
czole mlekowym, zapewniających silną odporność
laktogenną nowo narodzonym prosiętom (35). Aktu-
alne dane piśmiennictwa nie wyjaśniają pochodzenia
specyficznych przeciwciał klasy IgA dla TGEV,
wykrywanych w mleku macior po zakażeniu układu
oddechowego wirusem PRCV. Nie istnieją bowiem
przekonujące dowody na obecność osi immunolo-
gicznej pomiędzy układem oddechowym a gruczołem
mlekowym, w przeciwieństwie do znanego takiego
poŁączenia pomiędzy przewodem pokarmowym a
wymieniem (2O, 30, 42). Zagadnienie to omawiał
ostatnio Larski (21). Nie są znane także mech anizmy ,

dzięki którym wirus PRCV stymuluje system immu-
nologiczny tak w aspekcie ogólnym jak i lokalnym
do obrony przed zakńęnięm TGEV. Oba wirusy
stanowią natomiast doskonały model do badania
tzw. wspólnego systemu immunologicznego błon
śluzowych (common mucosal immune system).

Rozpoznawanie

Z uwagi na subkliniczny lub bezobjawowy prze-
bieg infekcji PRCV u świń, rozpoznawanie tych
zakażęń na podstawie objawów klinicznych nie jest
mozliwe. Diagnostyka laboratoryjna opiera się na-
tomiast na izolacji i identyfikacji wirusa w hodowli
komórkow ej, wykazaniu obecności antygenów wi-
rusowych w tkance płucnej lub na stwierdzeniu obec-
ności swoistych przeciwciał w surowicy krwi (30,
33,36). Do izolacji zarazka z tkanki płucnej lub z
wymazów zbłony śluzowej nosa przydatne są różne
linie komórkowe. Po raz pierwszy wirusa wyizolo-
wano w pierwotnej hodowli komórek nerki świni
(32). Zarazek łatwo namnaża się także w liniach

ciągłych nerki świni (PK-15), jąder świni (ST) oraz
płodów kocich (FCWF). Aktualnie do izolacji PRCV
z materiału klinicznego najczęściej uzywana jest
hodowla komórek jąder świni (ST) z lwagi na ich
wysoką wrażliwość na zakażenie wirusem (25), Po-
jawiający się po kilku dniach po inokulacji efekt
,cytopatyczny cechuje się tworzeniem syncytiów ko-
mórkowych, zaokrąglaniem się komórek oraz od-
ryw aniem od powierzchni wzrostowej. Identyfikacj a
namnozonego wirusa może być dokonana metodą
immunofluorescencji. Wykorzystanie w tym odczy-
nie specyfi czny chprzeci wci ał monoklonalnych skie-
rowanych przeciwko glikoproteinie S umozliwia
zróżnicowanie pomiędzy PRCV i TGEV. Ostatnio
do detekcji i róznicowania obu wirusów blisko spo-
krewnionych antygenowo wykorzystuje się coraz
częśctej metody biologii molekularnej, w tym tech-
nikę hybry dy zacji molekulam ej z uży ciem sp ec yf ic z-
nych sond diagnostycznych (1, 48) orazłańcuchową
reakcję polimerazową (PCR) (13, 30, 46). Potwier-
dzenta obecności antygenów wirusowych w skraw-
kach tkanki płucnej można dokonać przy użyciu
odczynu immunofluorescencji lub immunoperoksy-
dazowego (PLA) (26). Nalezy się jednak liczyć z
mozliwością wystąpienia wyników fałszywie dodat-
nich z uwagi na potwierdzony tropizm niektórych
szczepów wirusa TGEV do układu oddechowego i
mozliwość namnazania się w płucach (22). Z tych
samych względów ograniczona jest takze specyficz-
ność mikroskopii elektronowej, jakkolwiek cząstki
o typowej dla koronawirusów morfologii można
stwierdzić w komórkach oskrzelików, w makrofa-
gach płucnych oraz wewnątrz pęcherzyków płuc-
nych w materiale pochodzącym od świń z ognisk
zapowietrzonych (26).

Diagnostyka serologicznamoże być wykonana w
oparciu o klasyczny test seroneutralizacji przy wy-
korzystaniu TGEV jako antygenu. Metoda ta nie
nadaje się jednak do różnicowania przeciwciał in-
dukowanych przez wirus PRCV i TGEV z uwa1l
na krzyżowe reakcje serologiczne (5). Obecność
przeciwciał neutralizujących wirus TGEV można
uznać za indukowane przez PRCV w przypadku
nie występowania biegunek w stadzie świń oraz
braku dowodów na enzootyczne występowanie za-
każeń TGEV. Powszechne występowanie zakńeń
PRCV w fermach trzody chlewnej spowodowało
trudności jeśli chodzi o eksport świń do krajów
wolnych od TGEV. Fakt ten stworzył konieczność
opracowania testu serologicznego jednoznacznje
różnicuj4cego infekcję tymi koronawirusami. Pod
koniec lat 8O-tych opracowano test blocking ELISA
opierający się na wykorzystaniu przeciwciał mono-
klonalnych nie neutrali nĄących, skierowany chprze-
ciwko epitopom w obrębie glikoproteiny S TGEV
które nie występują u wirusa PRCV (40). Metoda
ta pozwala na wykrycie specyficznych przeciwciał
dla TGEV bez możliwości interferencji ze strony
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reguły mają cięższy przebieg kliniczny niż wywo-
ływane przez pojedyncze zarazki. Rzeczywistę zna-

świń, PRCV spowodował więcej zjawisk pozytyw-
nych niż negatywnych.

piśmie'nnictwo

1. Bąe I-, Jackwood D. J., Benfield D. A., Saif L. J., Wesley R. D,, HiII H.: J.

clin. Microbiol. 29,2I5, 1991.
2. Bernard S, Bottreąu E., Aynaud J. M-, Hąve P., SzymansĘ Ł.: Vet.

Microbiol. 21,1, |989.
3. Brim T, A., Van Cott J. L., Lunney J. K,, Saif L. J.: Yęt. Immunol,

Immunopathol. 48, 35, 1995.
4. Britnn P., Mawditt M. L., Page l(. lV.: Virus Res. 21, 18l, 1991,

5. Callebaut P., Correa L, Pensaert M., Jimenez G , Enjuanes L.: J. gen.

Virol 69, l7ż5,1988.
6. Cox E., Hooyberghs J., Pensaert M. B.: Res. vet. Sci. 48, l65, 1990.

7. Cox E., Pensaert M. B., Callebau, P.: Vaccine 1I, 267, 1993.

8, Delmas B., Ge!fi J., L'Haridon R., Vogel L. H., Sjostrom H., Noren O.,

Luude H,: Nature, Lond. 351, 4I'7, 1992.

9. Delmas B., Russchaert D., Godet M., Gelfi J., Laude ii: J. gen. Virol 71,

l313,1990.

ż2. Laude H., Charley B., Gelfi ,[: J. gen. Virol. 65, 32'7 , 1984.

23 Laude H., Rasschaert D., Delmąs B., Godel M-, Gelfi J., Charley B", Yet,

Microbiol. 23, l47. 1990.

ż4. Laude H., Van Reeth K., Pensaert M:Yęł. Res. 24, I25, 1993,

25. McClurkin A. W., Norman J. O.: Can. J. comp. Med. 30, 190, 1966,

ż6. O'Toote D,, Brown I., Bridges A,, Cartwright,§. F.: Res. yet. Sci,47,23,
1989.

27. Page K. W., Britton P., Boursnel M. G.: Virus Genes 4, 289, 1990,

28. Page K. |Ę., Mawditt M. L., Britton P.: J. gen. Yirol.72, 5'79,199|,

ż9. Puton D. J., Brown L H.: Yea. Res. Commun.: 14, 329, |990,

30. Paul P. S , Halbur P. G., Vaughn E. M.: Comp- Cont. Ed, Pract, Vet, 16,

Iż23, 1994.
37. Pensaert M., Ctlx E., Van Deun K,, Callebuut P.: Vet. Quarterly 15, l6,

1993.
3ż. Pensąert M. B., Callebaut P., Vergote "I.: Vet. Quarterly 8,251,1986,

33 Pensaert M. B., Ctlx E.: Agń-practice l0, 17, 1989.

34. Rasschaert D., Duąrte M., Laude H.: !. getl,. Virol. 7l, 2599,1990,
35. Saif L. J., Van Cotl J. L., Brim I. A.: Vet. Immunol. Immunopathol,43,

89, 1994.

36. Saif L. J,, Wesley R. D.: Transmissible Gastroenteritis. w: Diseases of

Swine, Iowa State Univ. Press, Ames, Iowa 7992, s.36ż-
3'I . Sanchez, C. M., Gebauer F., Sune C., Mendez A., Dopazo J., Enjuanez L,:

Virology L9O,9ż, 1992.
38. Sestak K., Lanza I., Park S. K., Peggy A., Weilnau B. S , ,Sarl'l, J, : Am,

, J. vet. Res. 5'l,664, 1996.

39. Simkins R. A., lĘeilnauP. A , Bias J., Saif L. J.: Am. J. vet. Res. 53,1ż53,

I992
4O Simkins R. A, Weilnau P. A., Van Cott J.: Am. J. vet. Res. 54,254, 1993

41. Spaan W. M., Cavanagh D , Horzinek M. C.: J. gen Virol. 69, 2939,1988,

4ż. Van Cott J. L., BrimT. A., Lunney J. K., Saif L- "/-: J. Immun. 152,3980,

1994.
43. Van Nieuwsladt A. P., Pol J. M: Vet. Rec. I24,43, 1989.

44, Van Nieuwstadt A. P., ZetstraT., Boonstra,L: Vet. Rec. 125, 58, 1989,

45.Vunnier P.: J. vet. Med. 37, 1'77,1990.
46. Vaughn E, M., Halbur P. G., Paut P. S.: J. clin. Microbiol. 3ż,1809,1994,
47.VaughnE. M., Halbur P. G., Paul P..!.:J. Virol.69,3l'16, 1995.

48. Wesley R. D-, IĘestey L V, Woods R. D.: J. Vet- Diagn. Invest. 3, 29,

l991.
49. Wesley R. D., Woods R. D , Cheung A. K.: l. Virol. 64, 4'16I,1990,

50. Wesley R. D., Wotlds R. D , Cheung A. K-: l. Virol. ó5, 3369,1991.

5I Wesley R. D., Woods R. D., Hill H. T., Biwer J. D. : J. Vęt. Diagn. Invest

2,3l2, 1990.
5ż. Wesley R D., Woods R. D.: Vet. Microbiol. 38,31, 1993.

Adres autora: dr Zbigniew Grądzki, ul. Tatarakowa 2152, 20-54l
Lublin

GREIG A., sTEvENsoN K., PEREZ v., PIRIE A.
A., GRANT J. M., SHARP J. M.: Gruźlica rzekoma
u dzikich królików (Oryctolagus cuniculus). (Para,
tuberculosis in wi|d rabbits (Oryctolagus cuniculus).
Vet. Rec. I40, I4I-I43, 1997 (6)

IO Durel C,, Brun A., Guilmoto H., Dauvergne M: Recl Med. vet. 164,żż1, Gruźlica rzekoma wywołana przez Mycobacterium avium subsp.
1988. paratuberculosls występuje nie tylko |l prueż|Jwaczy, aIę też u wielu

l 7łił?7,i":,!iłiT,"ł;;ji"'!i,' ł;,,f":;"';';i",i,")'j,,'.?!;Ji,]i., tł.a iT,"f;ffŁ;ilTxi :TiJ,:;,y:l;.:rill; 
,,#;.:,T 

?i;T:
25,5l, l995.

13. crądzki Z., Winiarczyk S., Britton P.:Proc. 14th IPVS Congress, Bologna, na 4 fermach. U schwytanych sztuk występowały w węzłach chłon-

Italy 1996 s. l21 nych i w jelitach zmiany chorobowe typowe dla obserwowanych w

74. Grądzki Z., Winiarczyk S., Pejsak Z.,. Mrał. X Kongresu PTNW Wrocław gruźlicy rzekomej bydła. Prątki wyosobniono z tkanek 27 (827o) na

1996 s.296 33 badane zwierzęta, przy czym analiza PCR umożliwiła zidentyfi-
15. Grądzki Z., Winiarczyk S.: Medycyna Wet. w druku. kowanie zakażenia wywołanego przez M. avium subsp. paratuber_
16. Halbur P. G., Paul P. S., Vaughn E. M., Andrews,/ J,: J. Vet. Diagn. 

culosis tl 67?obadanych zwierząt. Zarazek wyosobniono też zkńtl
Invest.5, l84, l993.

I7. Htlt H, T., Biwer J. D., Woods R. D., WesIeyR. D.: proc. Am. Ass, swine jednego zwierzęcia, Z tkanek 4 sztuk oprócz M, avium subsp, para-

pract. 333, 1989. tuberculosis wyizolowano M. smegmatis i M. phlei. Dzikie krÓliki

18. Lai M. M. C.: A. Rev. Microbiol. 44,303, I99O. mogą być źródłem zakażenja oraz tęzerw:uaręm M. avium subsp.

19. Lanza I., Brown I. H,, Paton D. ,[: Res. vet. Sci. 53,309, |99ż. paratuberculosis dla innych gatunków zwierząt.
20. Lanza I., Shoup D. I., Saif L. "/.: Am. J. vet. Res. 56,739,1995.
2I. klrski Z.: Medycyttawet. 52, 543, 1996. G,


