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Przeprowadzone w 1984 r. w Belgii badania prze-
gladowe pod katem wystepowania przeciwciatl dla
wirusa TGEV (Transmissible gastroenteritis virus),
wykazaly zaskakujacy wzrost odsetka dodatnich se-
roreagentobw w duzych fermach trzody chlewnej
(32). W okresie poprzedzajacym te badania, prze-
cigtnie u 12-24% loch stwierdzano w surowicy krwi
przeciwciata neutralizujace wirus zapalenia zotadka
1 jelit, co wskazywalo na wczesniejszy kontakt z
zarazkiem. W badaniach z 1984 r. wykazano nato-
miast, ze w ciaggu krétkiego okresu czasu u ok. 70%
dorostych swiri pojawily sie przeciwciata dla wirusa
TGE. Zaistniaty fakt nie miat zwigzku z klinicznymi
przypadkami zachorowan §win w okresic wezed-
niejszym, ani tez ze szczepieniami profilaktycznymi
przeciwko TGE. U zwierzat seropozytywnych nie
obserwowano klinicznie uchwytnych objawéw cho-
robowych w postaci biegunki lub padnig¢ w grupie
nowo narodzonych prosiat, nasuwajacych podejrze-
nie wirusowego zapalenia zotadka i jelit §win. W
1986 1. Pensaert i wsp. wyizolowali z blony §luzowe;j
nosa swin pochodzacych ze stada zapowietrzonego,
wirusa spokrewnionego antygenowo z TGEV oraz
potwierdzili jego zwiazek pri:yczynowy Z Wystepo-
waniem w surowicy krwi przeciwcial neutralizuja-
cych ten zarazek (32). Badania w mikroskopie elek-
tronowym wykazaly, ze nowo odkryty wirus posiada
morfologi¢ typowa dla koronawiruséw, a zarazek
otrzymal nazwe Porcine Respiratory Coronavirus
(PRCV). Do korica lat 80-tych zakazenia wirusem
PRCV objely blisko 100% ferm trzody chlewnej na
terenie Europy zachodniej (31), natomiast na po-
czatku lat 90-tych zarazek wyizolowano w USA
(17, 51). Przeprowadzone ostatnio na terenie kraju
badania inwentaryzacyjne wykazaty, ze w Polsce,
podobnie jak w innych krajach europejskich, prze-
ciwciata dla wirusa PRCV stwierdza si¢ w wiekszo-
Sci ferm trzody chlewne;j (14).

W niniejszym artykule przedstawiono aktualny
stan wiedzy na temat zakazeri $wifi koronawirusem
ukfadu oddechowego oraz implikacji epidemiologicz-
nych spowodowanych pojawieniem si¢ tego zarazka
W populacji trzody chlewne;.

Epizootiologia zakazen

Wirus PRCV jest obecnie szeroko rozprzestrze-
niony w stadach $wifi na terenie Europy (24, 33,
36). Szybko$¢ rozprzestrzeniania si¢ zakazen w dru-
giej potowie lat 80-tych we wszystkich krajach pro-
wadzacych intensywna hodowle $win wskazywata
na aerogenng droge szerzenia sie infekcji. Przykta-
dowo w fermach duriskich, w ktérych nigdy nie
notowano przypadkéw TGE ani nie wprowadzano
do nich $win pochodzacych z importu, stwierdzono
rowniez obecno$¢ przeciwcial dla PRCV (12). Hi-
potez¢ aerogennego szerzenia si¢ zakazenia potwier-
dzily badania eksperymentalne, ktére wykazaty, ze
zawiesina aerozolowa wirusa jest w stanie zainicjo-
wac infekcje w ukladzie oddechowym, po czym
dochodzi do replikacji zarazka w plucach oraz wy-
dalania go z wydzieling nosowa przez okres 8-13
dni po zakazeniu (24). Fale zakazern w fermach
wielkotowarowych przypadajg najczesciej na okres
Jesienno-zimowy, jakkolwiek w niektérych obiek-
tach wirus utrzymuje sie przez caty rok, powodujac
infekcje przetrwate. Taki stan uwarunkowany jest
zakazaniem sig¢ kolejnych miotéw prosiat, co zbiega
si¢ czasowo z obnizaniem sie miana przeciwciat
siarowych pomiedzy 5-8 tyg. zycia. Wykazano, ze
do zakazenia dochodzi najczesciej w 5 tyg. zycia
prosiat, tj. w okresie kiedy obecne jeszcze przeciw-
ciala matczyne nie sa juz w stanie zapobiec inicjacji
infekcji w uktadzie oddechowym (24, 35).

Charakterystyka molekularna wirusa

Poglady dotyczace natury nowo odkrytego wirusa
PRCV byly zréznicowane. Pierwotnie uwazano, ze
moégt to by¢ szczepionkowy szczep wirusa TGEV
zaadaptowany do ukladu oddechowego §wif w wy-
niku immunizacji droga aerogenng. Inne hipotezy
zaktadaty mozliwosé wyselekcjonowania nowego
wirusa w drodze spontanicznych rekombinacji ge-
nomowych pomigdzy TGEV a innymi koronawiru-
sami nie spokrewnionymi serologicznie oraz gatun-
kowo (37). Filogenetyczne pochodzenie PRCV zo-
stalo wyjasnione dopiero dzieki analizie genomu
wirusa, ktéra wykazata, ze zarazek ten pochodzi od
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TGEV, u ktérego okres§lone modyfikacje w obrgbie
gendw kodujacych biatka strukturalne i niestruktu-
ralne spowodowaty istotne réznice fenotypowe (24).

Genom wirusa PRCV stanowi jednoniciowy, po-
zytywnie spolaryzowany kwas RNA o dtugosci oko-
to 30 000 nukleotydéw. Podobnie jak u innych ko-
ronawirusOw blisko 2/3 potencjatu kodujacego ge-
nomu z kofica 5’ zaangazowane jest w funkcjono-
wanie mechanizméw transkrypcji RNA i w replikacji
wirusa, poprzez kodowanie RNA-zaleznej polime-
razy RNA (18,23, 41). Geny kodujace gtéwne biatka
strukturalne wirionu oraz pozostate biatka niestruk-
turalne zlokalizowane sg natomiast w obrebie korica
3’ 1 obejmujg 1/3 terminalna czg$¢ genomu. Me-
chanizmy transkrypcji RNA, ekspresji genéw oraz
translacji poszczegélnych subgenomowych mRNA
wirusa PRCV sa analogiczne do opisywanych u
TGEV i innych koronawiruséw i zostaly oméwione
obszernie] w poprzednim artykule (15). Sciste po-
krewienistwo antygenowe PRCV i TGEV oraz od-
mienny tropizm tkankowy obu wiruséw sugerowaty
istnienie pomigdzy nimi réznic na poziomie genomu.
Poréwnanie sekwencji genomowych obu zarazkéw
w obrebie fragmentéw o poznanej strukturze pier-
wszorzedowe] wykazalo, ze globalna organizacja
genomu PRCYV jest identyczna z opisywana u TGEV
(28, 34). Oba wirusy posiadaja takze identyczny
liderowy RNA tak pod wzgledem dtugosci sekwencji
jak i struktury pierwszorzedowej (27). Istotne réz-
nice stwierdzono natomiast w dwéch miejscach ge-
nomu PRCV tj. w genie kodujacym giéwne biatko
strukturalne wirionu — glikoproteing S oraz w obr¢bie
ramki odczytu ORF-3a (Open Reading Frame), ko-
dujacej biatko niestrukturalne o nieznanej funkcji.
Réznice te polegaja na istnieniu delecji, nie stwier-
dzono natomiast obecnoSci w genomie sekwencji
unikatowych tylko dla PRCV (34, 50). Ponadto wy-
kazano, ze delecje u szczepéw PRCV izolowanych
w USA ré6znig si¢ od wystepujacych w szczepach
europejskich (47), jakkolwiek obie grupy wiruséw
wykazuja generalnie te same réznice sekwencji w
poréwnaniu z TGEV. Por6wnanie sekwencji geno-
mowych genu glikoproteiny S szczepdéw amery-
kanskich i europejskich PRCV z genomem TGEV
wykazato, ze gtéwna delecja zlokalizowana jest w
obrebie korca 5° genu S PRCV. Wielkoé¢ oraz
lokalizacja tej delecji réznig si¢ w zaleznosci od
szczepu wirusa. U izolatéw europejskich ma ona
dtugo$¢ przewaznie 672 nukleotydéw i zaczyna si¢
od 59 nukleotydu po kodonie inicjacyjnym AUG
genu S. U szczepéw amerykanskich delecje maja
wielko$¢ 621-681 nukleotydéw, a poczatek pomig-
dzy 47-62 nukleotydem po kodonie AUG. Konsek-
wencjq istnienia delecji w genie S jest dtugos¢ oraz
masa syntetyzowanego przez zakazone komoérki biat-
ka peplomeru. U szczepéw PRCV wynosi ona 1206-
-1209 reszt aminokwasowych, natomiast u TGEV

1431-1433 aminokwasy, przy wzglednej masie od-
powiednio 170 kDa i 220 kDa (50).

W obszarze ramki odczytu ORF-3a genomu eu-
ropejskich szczepéw PRCV stwierdzono trzy delecje
o dlugosci 13, 22 1 36 nukleotydéw (28, 34). 1zolaty
amerykanskie zawieraly natomiast tylko jedna krét-
ka delecje o dlugosci 5 nukleotydéw (50). Ponie-
waz 13 nukleotydowa delecja u szczepdéw europej-
skich obejmuje cz¢s¢ tzw. sekwencji konsensusowej
(CUAAAC), powoduje to zablokowanie transkrypcji
subgenomowego mRNA-3, a ramka ORF-3a pelni
funkcje pseudogenu (4, 34). Te réznice na poziomie
genomu pozwalaja wnioskowaé, Ze obydwa pneu-
motropowe warianty PRCV powstaly niezaleznie
od siebie, na co wskazuje takze fakt rozprzestrze-
niania si¢ w geograficznie réznych Srodowiskach i
atakowania réznych populacji $wi. Mechanizm po-
wstawania delecji w genomie PRCV nie zostal wy-
jasniony. Jedna z hipotez opiera si¢ na fakcie czg-
stego wystgpowania rekombinacji RNA wsréd ko-
ronawiruséw, co zwiazane jest z tendencja polime-
razy RNA do pauzowania w procesie transkrypcji
a nastegpnie do przeskakiwania do innych miejsc w
obrebie matrycy RNA (copy-choice mechanism) (18).

Najbardziej spektakularna konsekwencja istnienia
delecji w genomie PRCV jest zmiana cech fenoty-
powych wirusa, a gléwnie tropizmu tkankowego.
Glikoproteina S u koronawiruséw odgrywa kluczo-
wa role w przytwierdzaniu sig¢ czastek wirionéw do
komorek docelowych oraz w indukowaniu fuzji po-
miedzy wirusem a btona komérkowa (18, 23). Wy-
kazano, ze zredukowana enteropatogennos¢ dla pro-
sigt oseskéw niektérych zmutowanych czastek
TGEV, miata zwiazek z istnieniem substytucji lub
krétkich delecji w obszarze aminoterminalnym biat-
ka S (24). Role gtéwnego receptora komérkowego
dla wirusa TGEV i PRCV odgrywa enzym amino-
peptydaza N (APN) (8). Wydaje si¢ jednak, ze sama
mozliwo$¢ wiazania si¢ biatka wirusowego z recep-
torem nie jest jedynym wyznacznikiem tropizmu
tkankowego wirusa. Druga poza delecja w genie S
istotng réznica w genomie PRCV jest konwersja
ramki ORF-3a do funkcji pseudogenu. Znaczenie
tej modyfikacji genomowej podkresla fakt, ze nie-
ktore szczepy TGEV cechujace si¢ ograniczona zdol-
nosScig do namnazania si¢ w jelitach, wykazywaty
delecje w obszarze ramki ORF-3a przy braku zmian
w genie glikoproteiny S (49). Replikacja PRCV w
uktadzie oddechowym ma miejsce giéwnie w ko-
morkach epitelialnych drég oddechowych oraz w
makrofagach pecherzykéw plucnych. Ograniczong
replikacje w tych obszarach stwierdzano takze w
odniesieniu do TGEV, ale dotyczyta ona gtéwnie
szczepOw adaptowanych do hodowli komérkowych,
w mniejszym stopniu izolatéw terenowych. Spo-
strzezenia te pozwalajg lepiej sprecyzowaé pocho-
dzenie filogenetyczne PRCV, ktéry najprawdopo-
dobniej wywodzi si¢ ze szczepu TGEV wykazuja-
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cego oryginalnie powinowactwo do uktadu odde-
chowego, natomiast jego pneumotropizm utrwalony
zostal w wyniku zmian w genie glikoproteiny S
oraz ORF-3a (24).

O bliskim pokrewiefistwie PRCV i TGEV §wiad-
czy takze obecno$¢ wielu wspdlnych determinant
antygenowych, warunkujaca wzajemna krzyzowg re-
aktywno$¢ na poziomie gtéwnych biatek struktural-
nych wirionéw. Nie mozna zatem zréznicowac sero-
logicznie tych zarazkéw stosujac surowice poliklo-
nalne (5). Identyfikacja determinant réznicujacych
moze by¢ dokonana jedynie dzigki uzyciu przeciw-
cial monoklonalnych skierowanych przeciwko TGEV
(39). Wykazano, ze epitopy réznicujace oba wirusy
zlokalizowane sa w aminoterminalnej czesci biatka
S TGEV, a przeciwciata monoklonalne specyficznie
Jje rozpoznajace nie maja wlasnosci neutralizujacych
(9). Determinanty te, oznaczone symbolami D i C
zostaly zmapowane w tej czg¢Sci taficucha polipep-
tydowego glikoproteiny S TGEV, ktdra objeta jest
delecja u wirusa PRCV. Thumaczy to brak reakcji
przeciwcial monoklonalnych przeciwko tym deter-
minantom z wirusem PRCV. Na bazie przeciwcial
monoklonalnych réznicujacych TGEV i PRCV opra-
cowano test ELISA wykorzystywany aktualnie w
réznicowej diagnostyce serologicznej zakazefi tymi
wirusami, co jest niezbgdne w migdzynarodowym
obrocie trzoda chlewna (40).

Patogeneza

Szczegbtowej analizy patogenezy zakazenia wi-
rusem PRCV u §winf dokonano w oparciu o badania
eksperymentalne, w ktérych wykazano, ze lokali-
zacja zarazka w ustroju rézni si¢ w zaleznosci od
wieku zwierzgcia w jakim doszlo do infekcji (6,
26). W przypadku do§wiadczalnej inokulacji metoda
aerozolowa lub donosowo-doustna prosiat w grupie
wiekowej ponizej 1 tyg., pozbawionych specyficz-
nych przeciwciat dla PRCV, wirus izolowano z btony
Sluzowej jamy nosowej, migdatkdw, tchawicy i ptuc.
Ponadto zarazek stwierdzano w tresci zotadka i jelit
cienkich (26). W grupie prosiat zakazanych metoda
aerozolowa obecno$¢ wirusa stwierdzono takze we
krwi, krezkowych weztach chlonnych i okreznicy.
Pomimo wystapienia wiremii juz w drugim dniu po
inokulacji, nie obserwowano lokalizacji wirusa w
narzadach migzszowych. Wydaje si¢, ze gtéwnym
miejscem docelowego namnazania si¢ PRCV jest
uktad oddechowy, na co wskazuje wysokie miano
wirusa stwiegrgzane w szczytowych platach ptuc,
siegajace 107 "TCIDso/g tkanki. Metoda immuno-
fluorescencji wykazano, ze wirus lokalizuje sie w
komoérkach nabtonkowych btony §luzowej jamy no-
sowej, oskrzelach, oskrzelikach, nabtonku peche-
rzykéw plucnych i makrofagach pecherzykéw phuc-
nych (6). Maksymalna liczb¢ zakazonych komérek
stwierdzano w 3 dniu po zakazeniu w oskrzelach

oraz migdzy 3-5 dniem w oskrzelikach i pecherzy-
kach plucnych. Antygen wirusowy wykrywano takze
w niektérych komérkach nabtonkowych jelita cien-
kiego prosiat oseskéw. Wykazano, ze infekcja prze-
wodu pokarmowego postgpowata od jelita biodro-
wego w kierunku dwunastnicy i w ciaggu 4-5 dni
obejmowata wszystkie segmenty jelita cienkiego.
Zakazone komorki nablonkowe identyfikowano jako
enterocyty jelitowe przy uzyciu metody mikroskopii
elektronowej oraz techniki immunocytochemiczne;j
(26). W Swietle aktualnie dostgpnych informacji na
temat patogenezy infekcji PRCV, nie mozna jed-
noznacznie ustali¢ jaka drogg wirus przedostaje si¢
do przewodu pokarmowego. Jedna z mozliwosci
jest przedostawanie si¢ zarazka namnozonego w
ukiadzie oddechowym do jamy ggbowej, czemu
sprzyjaja odruchy kaszlu, po czym po przetknigciu
wykrztusiny dostaje si¢ on do zotadka i jelita. Nie
mozna rowniez wykluczy¢ udzialu wiremii w trans-
porcie wirusa, co mogloby tlumaczyé kierunek sze-
rzenia si¢ infekcji w obrgbie jelita cienkiego od
odcinka koricowego do poczatkowego. Eksperymen-
talne zakazenie PRCV w grupie prosiat starszych
wykazalo, ze replikacja wirusa byta ograniczona
wyltacznie do uktadu oddechowego (6).

Lokalizacja zarazka w uktadzie oddechowym 5-
-tyg. prosiat pozyskiwanych droga histerektomii,
inokulowanych metodg aerozolowa byta zblizona
do obserwowanej u zwierzat nowo narodzonych,
jakkolwiek nie stwierdzano swoistej fluorescencji
w migdatkach. W tej grupie wiekowej nie wykazano
takze obecnoSci wirusa we krwi oraz mozliwosci
jego replikacji w przewodzie pokarmowym.

Patogenez¢ zakazenia PRCV u $wih dorostych
przesledzono na przykladzie konwencjonalnie ho-
dowanych tucznikéw o masie 80-100 kg, nie wy-
kazujacych obecnosci swoistych przeciwcial suro-
wiczych, zakazanych metoda aerozolowa réznymi
terenowymi szczepami wirusa. W tej grupie zwierzat
metoda immunofluorescencji stwierdzono lokaliza-
cj¢ antygenu wirusowego w nabtonku pecherzykow
plucnych, natomiast nie wykazano obecno$ci wirusa
w oskrzelach 1 oskrzelikach. Poczatek siewstwa za-
razka z wydzieling z nosa przypadatl z reguty na
1-2 dzied po inokulacji, a pgzsecieglgz miano wirusa
wahato si¢ w granicach 107"°-10""TCIDs0/g wy-
dzieliny. W kolejnych dniach ilo$¢ zarazka w wy-
dzielinie nosowej ulegata stopniowemu obnizaniu
az do 1losci §ladowych okoto 8 dnia po zakazeniu
(6, 26).

Objawy kliniczne i zmiany sekcyjne

Mozliwo$¢ wywotywania klinicznych objawéw
choroby w nastepstwie zakazenia PRCV nie prze-
staje by¢ tematem dyskusji i polemik. Pierwszej
izolacji wirusa w warunkach terenowych dokonano
z ukfadu oddechowego od zwierzat nie wykazuja-
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cych zaburzen oddechowych (32). Klinicznych ob-
jawéw chorobowych nie stwierdzano takze u Swin
w tuczarniach w okresie kiedy zakazenie tym za-
razkiem szerzyto si¢ falowo w krajach Europy za-
chodniej, obejmujac swym zasiggiem blisko 100%
ferm trzody chlewnej. Niektére doniesienia terenowe
taczyly jednak fakt zakazenia wirusem PRCV z wy-
wolywaniem objawéw ze strony ukfadu oddecho-
wego u Swin (11, 12, 16, 30, 43). Poparciem takiej
tezy moze by¢ fakt wykrywania u zwierzat chorych
przeciwcial dla koronawirusa uktadu oddechowego,
przy braku obecnosci przeciwciat dla wirusa influ-
enzy i choroby Aujeszky’ego. Ujawnienie si¢ kli-
nicznych objawéw infekcji uktadu oddechowego po-
zostaje w Scistym zwiazku ze stanem odpornosci
lokalnej w obr¢bie bton §luzowych tego obszaru.
Czynniki natury Srodowiskowej takie jak mikrokli-
mat, warunki sanitarne pomieszczen a takze obec-
no$¢ zakazen wspolistniejacych, moga odgrywac ro-
le w inicjowaniu lub nasileniu klinicznych objawéw
chorobowych. Wykazano, ze zwierz¢ta nowo wpro-
wadzane do tuczarni chorowaty wéréd objawow ze
strony ukladu oddechowego gléwnie w okresie je-
siennym, natomiast objawy byly stabo wyrazone w
okresie wiosenno-letnim. Infekcji PRCV towarzy-
szyly w tym przypadku réwnoczesne zakazenia wi-
rusem influenzy (19).

Wydaje sig, Ze rézne nasilenie objawéw klinicz-
nych ze strony uktadu oddechowego obserwowane
w badaniach eksperymentalnych moze pozostawac
w zwiazku z wiekiem §wif oraz metoda zakazania.
U prosigt SPF w wieku 1-5 tyg. inokulowanych
PRCV metoda aerozolowa, donosowo-doustng lub
donosowg nie stwierdzano klinicznych objawow ze
strony uktadu oddechowego (6, 26). Natomiast ino-
kulacja dotchawicowa zwierzat w réznym wieku
powodowata wystapienie objawéw dusznosci, przy-
spieszenia oddechéw, goraczki, kichania, utraty ape-
tytu i kondycji (45). Objawom tym towarzyszyt
czasem wyplyw z nosa oraz krwawienie z otworéw
nosowych. Wymienione objawy utrzymywaty si¢
do 2 tyg. po zakazeniu.

W badaniu sekcyjnym zwierzat do§wiadczalnie
zakazanych PRCV stwierdzano najczesciej niezyto-
we zapalenie oskrzeli oraz ptatowe zapalenie pluc
(6, 10, 26, 43, 45). Badanie histopatologiczne tkanki
plucnej wykazywato obecno$¢ zmian typowych dla
érédmiaz‘szowego zapalenia p1uc z oznakami dege-
neracji nabtonka oskrzelikow i pecherzykow ptuc-
nych. Swiatto oskrzelikéw i pecherzykéw ptucnych
wypetnione byto makrofagami oraz resztkami ko-
moérkowymi. Regeneracja tych zmian nast¢gpowata
z reguly po uptywie 7 dni od zakazenia i cechowata
sie hiperplazja nabtonka oskrzelikéw oraz naciecze-
niami okolooskrzelowymi makrofagéw, limfobla-
stow i komoérek plazmatycznych (26).

Odpornosé

Specyficzne przemwmala dla koronawirusa uktadu
oddechowego pojawiaja si¢ w surowicy krwi Swifi
w 7 dni po zakazeniu metoda aerozolowg i miano
ich wzrasta do okoto 4 tyg. po infekcji. Wartos¢
ochronna tych przeciwciat dla bton §luzowych ukta-
du oddechowego nie jest jednak wysoka, o czym
$wiadcza czeste reinfekcje §wit PRCV obserwowane
w warunkach terenowych (24). Szerokie rozprze-
strzenienie zakazefi PRCV w fermach trzody chlew-
nej warunkuje, ze wigkszo$¢ miotow prosiat pocho-
dzi od loch ktére przechodzity lub przechodzg in-
fekcje uktadu oddechowego i w zwiazku z tym
przekazuja one przeciwciala poprzez siarg¢ na po-
tomstwo. Okres pottrwania przeciwcial matczynych
jest krotki 1w przypadku braku ponownych zakazen
wirusem ich miano obniza si¢ stopniowo do okolo
16 tyg. zycia prosiat (32). Wykazano, ze przeciwciata
te nie chronia prosiat przed reinfekcja, poniewaz w
warunkach doswiadczalnego zakazenia PRCV zwie-
rzat posiadajacy chinieposiadaj acych specyficznych
prnuwucﬂ nie obserwowano réznic dotyczacych
miana wirusa w tkance plucnej oraz miejsc jego
rephkacp (45). W warunkach 1erenowych serokon-
wersje u prosiat, zwiazana ze zmiang charakteru
odporn0501 z biernej na czynna, obserque si¢ naj-
czesciej pomigdzy 5 a 10 tyg. zZycia zwierzat 1 ma
ona zwiazek z zakazeniami mtodych prosiat w okre-
sie zaniku przeciwcial siarowych (30, 35, 36).
Aktualna sytuacja epizootyczna w zakresie wy-
stepowania zakazei PRCV w Europie laczy si¢ z
wyraznym zmniejszeniem si¢ wystgpowania ostre]
formy infekcji wirusem zapalenia zoladka i jelit
$win (TGEV) (33). W Belgii, gdzie po raz pierwszy
wyizolowano PRCV, w okresie poprzedzajacym po-
jawienie si¢ tego wirusa notowano rocznie okoto
60-70 przyps wdkéw TGE, natomiast w latach 1988-
-1994 stwierdzono tylko 7 przypadkow ostrej formy
tqahomhv(cyt 24). Fakt ten sklonit do postawienia
pytania, czy i w jakim stopniu oba wirusy indukuja
krzyzowa odpornos$¢ protekcyjna w warunkach in
vivo. Wiadomo, ze ochrona prosiat ssacych przed
infekcja jelitowa wirusem TGEV opiera si¢ gtéwnie
na wytworzeniu specyficznych przeciwcial klasy
IgA w gruczole mlekowym uodpornionych cig¢zar-
nych macior, a nast¢gpnie przekazaniu ich z siarg
nowo narodzonym prosigtom (odpornos¢ laktogen-
na) (3, 35, 42). Wykazano, ze lochy naturalnie za-
kazone PRCYV istotnie produkuja w gruczole mle-
kowym przeciwciata neutralizujace TGEV, ale wigk-
szo$¢ tych przeciwcial nalezy do klasy IgG (35).
Natomiast u loch reinfekowanych PRCV w okresie
okotoporodowym stwierdzano indukcje lub wydatny
wzrost miana przeciwcial laktogennych klasy IgA
dla wirusa TGEV. Przeciwciata te wytwarzane byly
przez okres kilkunastu tygodni, po czym miano ich
spadato do zera. Fakt ten sugeruje, ze tylko regularne



452

Medycyna Wet. 53 (8) 1997

fale zakazen wirusem PRCV w fermach trzody
chlewnej sa w stanie stymulowac i utrzymywac pro-
dukcje przeciwcial klasy IgA w gruczole mlekowym
macior.

Oddzielng i dyskusyjna kwestig pozostaje wartos$é
ochronna tych przeciwcial dla prosiat oseskéw (2,
7,29, 38, 44, 52). Dos§wiadczalnie zakazane TGEV
prosieta, pochodzace od loch posiadajacych prze-
ciwciata dla PRCV i reinfekowanych tym wirusem,
wykazywaly kliniczne objawy biegunki, ale okres
inkubacji choroby ulegal wydtuzeniu do 1-2 dni a
wskaznik $Smiertelnosci byt istotnie obnizony i wy-
nosit 12-44% (2). Generalnie indukowana PRCV
odpornos¢ laktogenna chroni wigc prosigta przed
zakazeniem TGEV jakkolwiek w mniejszym stopniu
niz przeciwciata indukowane wirusem TGEV (44).
Stwierdzono, ze w stadach §wifl uodpornionych w
wyniku naturalnych zakazei PRCV, wybuchy wi-
rusowego zapalenia zotadka i jelit zdarzaja si¢ spo-
radycznie, maja tagodniejszy przebieg i krétszy czas
trwania. Fakt ten mozna wytlumaczyé powstawa-
niem reakcji anamnestycznej u uczulonych wczes-
niej zwierzat, w wyniku ktdrej dochodzi do szyb-
kiego wzrostu miana przeciwciat klasy IgA w gru-
czole mlekowym, zapewniajacych silng odpornosé
laktogenna nowo narodzonym prosi¢tom (35). Aktu-
alne dane piSmiennictwa nie wyjasniaja pochodzenia
specyficznych przeciwcial klasy IgA dla TGEV,
wykrywanych w mleku macior po zakazeniu uktadu
oddechowego wirusem PRCV. Nie istnieja bowiem
przekonujace dowody na obecno$¢ osi immunolo-
gicznej pomi¢dzy uktadem oddechowym a gruczolem
mlekowym, w przeciwiedistwie do znanego takiego
polaczenia pomigdzy przewodem pokarmowym a
wymieniem (20, 30, 42). Zagadnienie to omawiat
ostatnio Larski (21). Nie sa znane takze mechanizmy,
dzieki ktérym wirus PRCV stymuluje system immu-
nologiczny tak w aspekcie og6lnym jak i lokalnym
do obrony przed zakazeniem TGEV. Oba wirusy
stanowig natomiast doskonaly model do badania
tzw. wspdlnego systemu immunologicznego blon
Sluzowych (common mucosal immune system).

Rozpoznawanie

Z uwagi na subkliniczny lub bezobjawowy prze-
bieg infekcji PRCV u §wif, rozpoznawanie tych
zakazen na podstawie objaw6w klinicznych nie jest
mozliwe. Diagnostyka laboratoryjna opiera sie na-
tomiast na izolacji i identyfikacji wirusa w hodowli
komoérkowej, wykazaniu obecnosci antygenéw wi-
rusowych w tkance ptucnej lub na stwierdzeniu obec-
nosci swoistych przeciwciat w surowicy krwi (30,
33, 36). Do izolacji zarazka z tkanki ptucnej lub z
wymazow z blony §luzowej nosa przydatne sg rézne
linie komérkowe. Po raz pierwszy wirusa wyizolo-
wano w pierwotnej hodowli komérek nerki $wini
(32). Zarazek tatwo namnaza si¢ takze w liniach

ciggtych nerki §wini (PK-15), jader §wini (ST) oraz
plodéw kocich (FCWF). Aktualnie do izolacji PRCV
z materialu klinicznego najcze$ciej uzywana jest
hodowla komérek jader §wini (ST) z uwagi na ich
wysoka wrazliwos¢ na zakazenie wirusem (25). Po-
jawiajacy si¢ po kilku dniach po inokulacji efekt

‘cytopatyczny cechuje si¢ tworzeniem syncytiow ko-

morkowych, zaokraglaniem si¢ komoérek oraz od-
rywaniem od powierzchni wzrostowej. Identyfikacja
namnozonego wirusa moze by¢ dokonana metoda
immunofluorescencji. Wykorzystanie w tym odczy-
nie specyficznych przeciwcial monoklonalnych skie-
rowanych przeciwko glikoproteinie S umozliwia
zréznicowanie pomigdzy PRCV i TGEV. Ostatnio
do detekcji i réznicowania obu wiruséw blisko spo-
krewnionych antygenowo wykorzystuje si¢ coraz
czg¢sciej metody biologii molekularnej, w tym tech-
nike hybrydyzacji molekularnej z uzyciem specyficz-
nych sond diagnostycznych (1, 48) oraz taficuchowa
reakcje polimerazowa (PCR) (13, 30, 46). Potwier-
dzenia obecnosci antygenéw wirusowych w skraw-
kach tkanki ptucnej mozna dokonaé przy uzyciu
odczynu immunofluorescencji lub immunoperoksy-
dazowego (PLA) (26). Nalezy si¢ jednak liczy¢ z
mozliwoScia wystgpienia wynikow fatszywie dodat-
nich z uwagi na potwierdzony tropizm niektérych
szczepow wirusa TGEV do uktadu oddechowego i
mozliwo$¢ namnazania si¢ w ptucach (22). Z tych
samych wzgledéw ograniczona jest takze specyficz-
nos¢ mikroskopii elektronowej, jakkolwiek czastki
o typowej dla koronawiruséw morfologii mozna
stwierdzi¢ w komoérkach oskrzelikéw, w makrofa-
gach plucnych oraz wewnatrz pecherzykéw pluc-
nych w materiale pochodzacym od $wiri z ognisk
zapowietrzonych (26).

Diagnostyka serologiczna moze by¢ wykonana w
oparciu o klasyczny test seroneutralizacji przy wy-
korzystaniu TGEV jako antygenu. Metoda ta nie
nadaje si¢ jednak do rdéznicowania przeciwciat in-
dukowanych przez wirus PRCV i TGEV z uwagi
na krzyzowe reakcje serologiczne (5). Obecnosé
przeciwciat neutralizujacych wirus TGEV mozna
uzna¢ za indukowane przez PRCV w przypadku
nie wystgpowania biegunek w stadzie Swif oraz
braku dowodéw na enzootyczne wystepowanie za-
kazen TGEV. Powszechne wystgpowanie zakazefi
PRCV w fermach trzody chlewnej spowodowato
trudnosci jesli chodzi o eksport Swin do krajéw
wolnych od TGEV. Fakt ten stworzy! konieczno§é
opracowania testu serologicznego jednoznacznie
réznicujacego infekcje tymi koronawirusami. Pod
koniec lat 80-tych opracowano test blocking ELISA
opierajacy si¢ na wykorzystaniu przeciwcial mono-
klonalnych nie neutralizujacych, skierowanych prze-
ciwko epitopom w obrgbie glikoproteiny S TGEV
ktére nie wystepuja u wirusa PRCV (40). Metoda
ta pozwala na wykrycie specyficznych przeciwciat
dla TGEV bez mozliwoéci interferencji ze strony
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przeciwcial dla PRCV. Stwierdzono, ze czuto$c ta-
kiego testu jest pordwnywalna z odcz:ynem Sero-
neutralizacji. W praktyce surowice $wifi powinno
sie bada¢ wstepnie metoda qeroncutmhzaql nato-
miast prébki pozytywne testem réznicujacym — bloc-
king ELISA. Kombinacja negatywnego wyniku w
tescie ELISA oraz pozytywnego wyniku w sero-
neulrailzacy $wiadczy, Ze stwierdzane przeciwciata
surowicze byly indukowane przez wirus PRCV (24).

Zakazenia wirusem PRCV utrwality specyficzny
status immunologiczny w populacji trzody chlewnej,
dzigki ktoremu infekcje enteropatogennym TGEV
maja }agodny przebieg i sg krétkotrwate. Z druglq
strony nie mozna wykluczy¢ udziatu tego wirusa w
etiologii zaburzern uktadu oddechowego Swin. Sze-
rokie rozprzestrzenienie PRCV w stadach §wifi moze
by¢é przyczyna czgstego udziatu tego wirusa w in-
fekcjach mieszanych wywoiywanych przez wirus
mﬂucnzy PRRS, Aujeszky a takze niektére bakterie
i mikoplazmy wykazujace troplzm do uktadu od-
dechowego (19 30). Takie mieszane zakazenia z
reguty maja cigzszy przebieg kliniczny niz wywo-
lywane przez pojedyncze zarazki. Rzeczywiste zna-
czenie PRCV jako patogena pneumotropowego na-
dal nie jest dokladnie zbadane tak w warunkach
eksperymentalnych jak i terenowych. Nie ulega jed-
nak watpliwosci, ze w przeciwienstwie do innych
wiruséw ktére pojawily si¢ ostatnio w populacji
$win, PRCV spowodowat wigcej zjawisk pozytyw-
nych niz negatywnych.
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GREIG A., STEVENSON K., PEREZ V., PIRIE A.
A., GRANT J. M., SHARP ]J. M.: GruiZlica rzekoma
u dzikich krélikéw (Oryctolagus cuniculus). (Para-

tuberculosis in wild rabbits (Oryctolagus cuniculus).
Vet. Rec. 140, 141-143, 1997 (6)

Gruzlica rzekoma wywotana przez Mycobacterium avium subsp.
paratuberculosis wystepuje nie tylko u przezuwaczy, ale tez u wielu
gatunkéw malp i zwierzat laboratoryjnych. Badania przeprowadzono
u 43 dzikich krélikéw odtowionych w okresie luty-lipiec w 1994 r.
na 4 fermach. U schwytanych sztuk wystepowaty w weztach chton-
nych i w jelitach zmiany chorobowe typowe dla obserwowanych w
gruzlicy rzekomej bydta. Pratki wyosobniono z tkanek 27 (82%) na
33 badane zwierzeta, przy czym analiza PCR umozliwita zidentyfi-
kowanie zakazenia wywolanego przez M. avium subsp. paratuber-
culosis u 67% badanych zwierzat. Zarazek wyosobniono tez z katu
jednego zwierzecia. Z tkanek 4 sztuk oprécz M. avium subsp. para-
tuberculosis wyizolowano M. smegmatis 1 M. phlei. Dzikie kroliki
moga by¢ Zrédlem zakazenia oraz rezerwuarem M. avium subsp.
paratuberculosis dla innych gatunkéw zwierzat.
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