
–	� organizacja ochrony przed bezdomny-
mi zwierzętami.
Z  obowiązkiem zagospodarowania 

zwłok zwierząt bezdomnych będzie się 
łączył obowiązek opłacenia kosztów ewen-
tualnego uprzątnięcia terenu, przewozu 
i utylizacji takich ubocznych produktów 
pochodzenia zwierzęcego. Oprócz przy-
wołanych norm rozporządzenia wspól-
notowego, w polskim porządku prawnym 
na obowiązek ten wskazuje wprost art. 27 
ustawy z 18 grudnia 2003 r. o zakładach 
leczniczych dla zwierząt (6), zgodnie z któ-
rym posiadacz zwierzęcia, a więc zgodnie 
z uwagami poczynionymi powyżej, osoba 
która włada daną rzeczą, jest obowiązana 
do pokrycia, między innymi, kosztów zwią-
zanych z unieszkodliwieniem zwłok zwie-
rzęcia w przypadku jego śmierci.

Jednocześnie w niektórych przypad-
kach gmina będzie zwolniona z obowiąz-
ku zagospodarowania zwłok zwierząt bez-
domnych. Stanie się tak w przypadku zwłok 
znajdujących się na terenie nieruchomo-
ści, które do gminy nie należą, a ich wła-
ściciel lub posiadacz nie zawiadomił gminy 
o takich zwłokach lub też nie wyraził zgo-
dy na ich zagospodarowanie przez odpo-
wiednie służby lub firmy komunalne. W ta-
kim przypadku za podmiot odpowiedzial-
ny trzeba będzie uznać podmiot, będący 
osobą fizyczną lub prawną, faktycznie wła-
dający daną nieruchomością, a więc i pro-
duktami na niej obecnymi. Podmiot taki, 
nie będzie mógł korzystać z danej rzeczy, 
jako materiału kategorii I, a  jedynie zo-
bowiązany jest do jej zagospodarowania, 
zgodnie z przepisami wskazanego rozpo-
rządzenia wspólnotowego.

Jako przepisy szczególne w zakresie 
zgodnego z prawem zagospodarowania 

zwłok zwierząt bezdomnych trzeba przy 
tym uznać przepisy ustawy z 21 marca 
1985 r. o drogach publicznych (7). Sto-
sownie do tej ustawy drogi publiczne ze 
względu na funkcje w sieci drogowej dzie-
lą się na następujące kategorie: drogi kra-
jowe, drogi wojewódzkie, drogi powiato-
we i drogi gminne. Drogi krajowe stanowią 
własność Skarbu Państwa. Z kolei drogi 
wojewódzkie, powiatowe i gminne stano-
wią własność właściwego samorządu wo-
jewództwa, powiatu lub gminy. Przy czym 
pod pojęciem drogi należy rozumieć drogę 
wraz z drogowymi obiektami inżynierski-
mi, urządzeniami oraz instalacjami, stano-
wiącą całość techniczno-użytkową, prze-
znaczoną do prowadzenia ruchu drogo-
wego, zlokalizowaną w pasie drogowym 
(w tym chodnik).

Z prawem własności danej kategorii 
drogi związany jest obowiązek „utrzyma-
nia drogi”, pod którym to pojęcie, zgod-
nie z art. 4 pkt 20 ustawy należy rozumieć 
– wykonywanie robót konserwacyjnych, 
porządkowych i innych zmierzających do 
zwiększenia bezpieczeństwa i wygody ru-
chu, w tym także odśnieżanie i zwalczanie 
śliskości zimowej. Organem administracji 
rządowej lub jednostki samorządu tery-
torialnego, do którego właściwości nale-
żą sprawy z zakresu utrzymania dróg jest 
zarządca drogi. Zarządcą drogi jest odpo-
wiednio dla dróg: 
1)	� krajowych – generalny dyrektor dróg 

krajowych i autostrad,
2)	� wojewódzkich – zarząd województwa,
3)	� powiatowych – zarząd powiatu,
4)	� gminnych – wójt (burmistrz, prezydent 

miasta).
Powyższe oznacza, że jeżeli zwłoki zwie-

rzęcia bezdomnego znajdują się na drodze 

gminnej, to obowiązek ich uporządkowa-
nia ciąży również na gminie jako właści-
cielu i zarządcy takiej drogi. Niemniej je-
żeli zwłoki zwierzęcia bezdomnego będą 
znajdowały się na drodze powiatowej, wo-
jewódzkiej lub krajowej, to obowiązek 
uporządkowania i ich zagospodarowania, 
zgodnie z przepisami o ubocznych pro-
duktach pochodzenia zwierzęcego, będzie 
ciążył odpowiednio na samorządzie po-
wiatu, województwa lub Skarbie Państwa. 
Podmioty te powinny działać za pośred-
nictwem odpowiedniego zarządcy drogi.

W tym zakresie należy uznać bowiem, 
iż przepisy szczególne ustawy o drogach 
publicznych uchylają ogólne zobowiąza-
nie gminy związane z zapewnieniem zbie-
rania, transportu i unieszkodliwiania zwłok 
bezdomnych zwierząt. Także w tym przy-
padku będziemy mówili jednak o faktycz-
nym władaniu cudzą rzeczą z mocy prawa, 
czyli o posiadaczu zależnym.

Piśmiennictwo

	 1.	 Dz.U. z 2003 r. nr 106, poz. 1002 z późn. zm.
	 2.	 Dz.U. z 2010r. nr 185, poz. 1243 z późn. zm.
	 3.	 Dz.U. nr 16, poz. 93 z późn. zm.
	 4.	 Tak w  szczególności Sąd Najwyższy w  orzeczeniu 

z 3 czerwca 1966 r., sygn. III CR 108/66, OSPiKA 10/67, 
poz. 234.

	 5.	 Dz.U. z 2005r. nr 236, poz. 2008 z późn. zm.
	 6.	 Dz.U. z 2004r. nr 11, poz. 95 z późn. zm.
	 7.	 Dz.U. z 2007r. nr 19, poz. 115 z późn. zm.

Dr n. praw. Michał Rudy, Kancelaria Prawna Result K.Wit-
kowski & Spółka – Spółka Komandytowa, ul. Wiśniowa 38, 
02-520 Warszawa

Wirusy Torque teno – znaczenie 
w etiologii i patogenezie chorób świń

Zygmunt Pejsak, Marian Truszczyński

z Zakładu Chorób Świń Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego 
Instytutu Badawczego w Puławach

Należące do rodziny Anelloviridae, ro-
dzaju Lotatorquevirus, wirusy Torque 

teno (TTV) wykryto po raz pierwszy u lu-
dzi w Japonii w 1997 r. (1) u pacjenta z po-
transfuzyjnym zapaleniem wątroby. Od-
krycie to zapoczątkowało dalsze badania 
ukierunkowane na określenie roli wirusa 
TT w zapaleniach wątroby o nieustalonej 
etiologii i wykazanie jego związku etiologią 

i przebiegiem przewlekłych chorób wątro-
by, wywołanych określonym czynnikiem 
etiologicznym, jak również ustalenie dróg 
szerzenia się zakażeń TTV u ludzi (2).

W 2002 r. po raz pierwszy obecność 
TTV stwierdzono u świń oraz u  innych 
gatunków zwierząt (3). Badania retro-
spektywne przechowywanych od lat su-
rowic wykazały, że drobnoustroje te krążyły 

w europejskiej populacji świń już co naj-
mniej 20 lat wcześniej (3).

Anellowirusy są aktualnie uznawane 
za drobnoustroje niepatogenne dla ludzi 
i  zwierząt (4), jakkolwiek w przeszłości, 
a także obecnie wyrażane są poglądy od-
nośnie do ich potencjalnego współudziału 
w etiologii niektórych chorób świń o wie-
loczynnikowej etiologii (5, 6, 7).

Dane dotyczące znaczenia wirusów To-
rque teno sus (TTSuVs) w etiologii zaka-
żeń mieszanych u tego gatunku zwierząt, 
mimo prowadzonych od kilku lat badań, 
też nie są jednoznaczne. Wiele danych, 
przede wszystkim z ośrodków naukowych 
zajmujących się zakażeniami cirkowiru-
sowymi (PCVDs), wskazuje na potencjal-
ny ich udział w etiologii chorób wywoła-
nych przez te drobnoustroje. Najbardziej 
intensywne prace w omawianym obszarze 
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realizowane są głównie w tych ośrodkach 
naukowych, które zajmują się od lat pro-
blemem zakażeń PCV2.

Biorąc pod uwagę rosnące zaintereso-
wanie TTSuVs, przede wszystkim w środo-
wisku naukowym, oraz prawdopodobne, 
coraz częściej sygnalizowane, praktyczne 
implikacje związane z powszechnym wy-
stępowaniem tych drobnoustrojów w po-
pulacji świń i jednocześnie brak publikacji 
na ten temat w krajowym piśmiennictwie 
weterynaryjnym, poza wcześniejszą pra-
cą (8) uznano za celowe zaprezentowanie 
przeglądu aktualnie dostępnych danych 
odnośnie do tych stosunkowo niedawno 
odkrytych u świń wirusów.

Właściwości biologiczne  
wirusów Torque teno

Badaniami molekularnymi ustalono, że 
TTVs zawierają pojedynczą nić DNA 
(ssDNA) spolaryzowaną ujemnie, o dłu-
gości DNA – w przypadku szczepów ludz-
kich składającą się z 3537–3853 nukleoty-
dów. Długość genomu szczepów świńskich 
(TTVSuV) wynosi około 2800 nukleoty-
dów. Ich genom ma formę kolistą i skła-
da się z  regionów kodujących i nie ko-
dujących. Nazwa drobnoustroju „Torque 
teno” nawiązuje do kształtu genomu tego 

wirusa: torque, po łacinie znaczy naszyj-
nik, a tenuis – cienki lub smukły.

Regiony kodujące TTVs to sekwencje 
nukleotydowe wchodzące w skład trzech 
otwartych ramek odczytu ORF1, ORF2 
i ORF3. W ORF1 zlokalizowane są trzy 
hiperzmienne regiony – HRV1, HRV2 
i HRV3. Prawdopodobnie dzięki obecno-
ści białek kodowanych przez te regiony 
mogą one unikać odpowiedzi immunolo-
gicznej gospodarza, co sprawia, że zaka-
żenie przybiera charakter przewlekły (8). 
Wirusy te nie mają otoczki. TTVs występu-
ją powszechnie nie tylko w populacji ludzi 
i świń, ale także u wielu gatunków zwierząt 
użytkowych, towarzyszących i wolno żyją-
cych. DNA TTV izolowano między inny-
mi ze śliny, kału, nasienia, surowicy, mle-
ka, żółci, węzłów chłonnych i tkanki wą-
trobowej (1).

Powszechność występowania TTVSu 
związana jest prawdopodobnie z szeregiem 
różnych dróg, którymi mogą zakażać się 
wrażliwe zwierzęta. Za najczęstsze uznaje 
się poziome (horyzontalne) szerzenie się 
wirusa. Jego źródłem jest zanieczyszczony 
nim kał lub ślina, a bramą wejścia do or-
ganizmu jama ustna świń. Badania Ara-
mouniego i wsp. (9) wykazały możliwość 
transplacentarnej (pionowej) transmisji 
TTVSu od matki do płodów. Za pionowy 
sposób zakażania uznać też można zaka-
żenie osesków przez matkę drogą siarową 
lub poprzez mleko. Możliwe jest również 
wewnątrzmaciczne zakażanie się płodów 
(10). TTVSu, podobnie jak PCV, wyka-
zują tropizm do komórek układu limfa-
tycznego. Dowiedziono, że obecność ich 
stwierdza się praktycznie we wszystkich 
tkankach świń (badano między innymi: 
migdałki, jelito biodrowe, płuca i krezko-
we węzły chłonne). Co ciekawe, obecność 
wirusa w tych tkankach wykazano u pło-
dów już w 53, a następnie w 73 dniu roz-
woju płodowego oraz w tkankach świń ba-
danych w 1, 5, 15 i 24 tygodniu życia. Ilość 
wirusowego DNA wzrastała w komórkach 
w stopniu istotnym wraz z wiekiem zwie-
rząt (9). Jak wykazali to inni autorzy (11), 
tkanki niektórych płodów oraz prosiąt do 
5 tygodnia życia mogą być wolne od oma-
wianych wirusów. Opinię tę potwierdzili 
swoimi badaniami autorzy japońscy (12).

U świń wyodrębniono dwa wyraźnie 
zróżnicowane genetycznie typy (TTVSuV1 
i TTVSuV2). Wykazano, że różnice w se-
kwencjach nukleotydów mogą wynosić 
ponad 50%. Zróżnicowanie w obrębie ge-
nomu szczepów zaliczanych do genotypu 
TTVSuV1 jest większe (>30%) niż w geno-
typie drugim (<15%) i ma pewne uwarunko-
wanie geograficzne. Mimo powszechności 
występowania wirusów TT u ludzi i zwie-
rząt, dotychczas nie ustalono bezpośrednie-
go związku między obecnością TTVs w or-
ganizmie a jakąkolwiek specyficzną chorobą.

Szereg prezentowanych w ostatnich 
latach prac dowodzi, że wirusy TTVSu, 
w tym przede wszystkim TTSuV2, są dużo 
częściej, i co najważniejsze, w większych 
ilościach stwierdzane u świń dotkniętych 
chorobami związanymi z zakażeniem ich 
cirkowirusem świń (porcine circovirus 
diseases – PCVDs). Zagadnienie to jest 
szczególnie jasno udokumentowane w od-
niesieniu do prosiąt z objawami poodsa-
dzeniowego zespołu wyniszczającego (po-
stweaning multisystemic wasting syndrome 
– PMWS) oraz w odniesieniu do zespo-
łu skórno-nerkowego (porcine dermatitis 
and nephropathy syndrome – PDNS; 13, 
14, 5). Dodatkowo dowiedziono, za pomo-
cą testu real time – PCR, że ilości antyge-
nu TTSuV2 u świń z PMWS są zdecydo-
wanie wyższe niż u prosiąt i warchlaków 
zdrowych (15).

Analizując dane dostępne na temat 
TTVs, w tym przede wszystkim odnośnie 
do TTSuVs, należy stwierdzić, że, mimo 
opublikowania w piśmiennictwie świato-
wym około 1000 prac naukowych na te-
mat tych drobnoustrojów, ich biologiczne 
właściwości nie są dostatecznie poznane. 
Związane jest to przede wszystkim z nie-
możnością prowadzenia badań w warun-
kach in vitro z powodu braku linii komór-
kowej służącej do namnażania wirusa (1). 
Brak również informacji odnośnie do mo-
lekularnych mechanizmów determinu-
jących replikację tych wirusów. Niewąt-
pliwie, mimo wielu wskazujących na taką 
możliwość pośrednich dowodów, istnieją 
zróżnicowane poglądy na temat ewentu-
alnego udziału tych drobnoustrojów w po-
wstawaniu chorób o wieloważnej etiologii. 
Podkreślić jednakże należy, że, odnośnie do 
znaczenia TTV w etiologii chorób ludzi, 
aktualnie zdecydowanie przeważa pogląd 
o ich niepatogenności (1).

Epidemiologia zakażeń

W populacji świń TTVSu występują po-
wszechnie. Dotychczasowe badania wska-
zują, że wszędzie tam, gdzie tego rodzaju 
prace prowadzono (Hiszpania, Szwecja, 
USA, Kanada, Brazylia, Japonia, Włochy), 
obecność TTSuVs stwierdzano u większo-
ści badanych świń (16). Występowanie tych 
drobnoustrojów w populacjach zwierząt 
w różnych krajach oceniane jest w zależ-
ności od wieku badanych zwierząt na po-
ziomie 24–100%. Wart podkreślenia jest 
fakt, że, jak już wspomniano, autorom ja-
pońskim (12) nie udało się wykryć TTSuV 
u prosiąt poniżej 30 dnia życia. Badacze 
niemieccy (17), wykorzystując technikę 
rt– PCR, wykazali obecność jednoważ-
nych zakażeń TTSuV1 u 32% z 203 osob-
ników z  różnych ferm zlokalizowanych 
w Niemczech, TTSuV 2 u 17% i miesza-
ne zakażenia TTSuV 1/TTSuV 2 u 32%. 

Importance of Torque teno viruses in the 
etiology and pathogenesis of swine diseases

Pejsak Z., Truszczyński M., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute 
in Puławy

The purpose of this paper was to present newly 
emerged pathogens, called Torque teno viruses. Ac-
cording to the presently accepted classification, Torque 
teno (TT) viruses belong to the genus Lotatorquevi-
rus, family Anelloviridae. In this article the updated 
TTV molecular and genetic features are presented. 
Two TTV swine genotypes were established, name-
ly TTVSu1 and TTVSu2. Despite the common occur-
rence of these viruses in humans and many animal 
species including swine, there is no direct evidence 
of a link between the mentioned agents and a de-
fined human and/or animal disease. However, dur-
ing the co-infection with porcine circovirus type 2 
(PCV2), the situation described in this paper, TTVSu 
strains may possibly contribute to the development 
of clinical course of the PMWS syndrome. During 
the single infection with TTV in humans or any an-
imal species including swine, no clinical symptoms 
occur despite of the long term carrier state accom-
panied by viremia. Concluding, it seems to be nec-
essary to continue research concerning the role of 
TT viruses, including the TTVSu strains, particularly 
in mixed infections.

Keywords: Torque teno sus virus, pathogenicity, swine.
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Dowiedziono też, że częstość występo-
wania TTSuV w  tkankach zakażonych 
zwierząt rośnie wraz z ich wiekiem, osią-
gając maksymalną wartość – 100% osob-
ników zakażonych w wieku około 15 tygo-
dnia życia (11).

Stwierdzenie dużych ilości kwasu nukle-
inowego tych wirusów w organizmie doro-
słych świń może wskazywać na ograniczo-
ną, np. z powodu zakażeń PCV2, spraw-
ność ich układu immunologicznego.

Materiał genetyczny TTSuV stwierdza-
no w: kale, ślinie, łzach, nasieniu oraz sia-
rze i mleku. Drobnoustroje te występują 
również w populacji dzików. Jak wykaza-
ły to badania hiszpańskie (18), obecność 
TTVs stwierdzono w 80% ze 100 próbek 
płuc pobranych od dzików. TTSuV1 wyka-
zano w 20% próbek, TTSuV2 w 49%, a za-
każenia mieszane TTSuV1/TTSuV2 w 19% 
badanych materiałów.

Jak wskazują na to wyniki badań tere-
nowych i eksperymentalnych, omawiane 
wirusy szerzą się zarówno drogą poziomą, 
jak i pionową. W związku z tym, że wirus 
wysiewany może być przez zwierzęta z wi-
remią wraz z kałem, w przypadku prosiąt 
najbardziej prawdopodobnym sposobem 
zakażenia wydaje się droga doustna. Do 
zakażenia prosiąt osesków może też dojść 
poprzez siarę i mleko. Badania dotyczące 
obecności TTVSu w nasieniu wykazały 
obecność tych wirusów u ponad 50% ba-
danych knurów (10), co może wskazywać, 
że nasienie jest ważnym wektorem w ich 
transmisji. Knury zakażone przetrwale 
mogą siać TTVs okresowo. Według nie-
których autorów zakażenie drogą płcio-
wą wrażliwych loch może prowadzić do 
zaburzeń w rozrodzie.

Ocena znaczenia TTSuV jako czynnika 
etiologicznego chorób świń

Z jednej strony obecność omawianych wi-
rusów stwierdza się powszechnie u zdro-
wych świń, co może wskazywać, że drob-
noustroje te nie są wyłącznym czynni-
kiem etiologicznym jakiejkolwiek choroby. 
Z drugiej strony wielu autorów uważa, że 
mogą wpływać na rozwój niektórych cho-
rób lub wręcz mogą być przyczyną ich 
ujawnienia się. Powyższe zależne może 
być przede wszystkim od intensywności 
zakażenia (6). W ostatnim czasie zapre-
zentowano szereg danych dowodzących 
prawdopodobnego udziału TTVSu w etio-
logii PCVDs.

Na prawdopodobny udział TTSuVs 
w  etiologii zespołu skórno-nerkowego 
jako pierwsi zwrócili uwagę Krakowka 
i wsp. (20, 7). Badaniami eksperymentalny-
mi wykazali, że zakażenie świń gnotobio-
tycznych TTSuV1 siedem dni przed zaka-
żeniem PCV2 prowadzi do ujawnienia się 
klinicznych objawów poodsadzeniowego 

zespołu wyniszczającego (PMWS). Dodat-
kowo stwierdzili, że zakażenie świń wiru-
sem zespołu rozrodczo-oddechowego (por-
cine reproductive and respiratory syndro-
me virus-PRSV) i TTSuV1 prowadziło do 
wystąpienia objawów klinicznych podob-
nych do tych, jakie obserwuje się w prze-
biegu zespołu skórno-nerkowego (PDNS). 
Na znaczenie TTVSu, jako współprzyczy-
ny PMWS, zwrócili też uwagę Ellis i wsp. 
(5). Dowiedli oni, że w przypadku zaka-
żeń mieszanych PCV2 i TTVSu1 często-
tliwość występowania PMWS jest więk-
sza niż przy zakażeniach jednoważnych – 
wyłącznie PCV2. Z kolei Kekarainen i wsp. 
(19) stwierdziła, że u świń z PMWS wy-
stępowanie TTSuV2 jest znacznie częst-
sze niż u osobników wolnych od PMWS. 
Stwierdzono również, za pomocą techni-
ki rt– PCR, że ilość materiału genetycz-
nego tego wirusa w  tkankach dotknię-
tych PMWS świń jest istotnie większa 
niż u zwierząt zdrowych. Jak wykazała 
w 2007 r. ta sama grupa badaczy, 97% pro-
siąt dotkniętych PMWS było zakażonych 
PCV2 i TTSuV2. W przypadku świń zdro-
wych drobnoustroje te stwierdzano w ko-
mórkach 78% osobników. Wykazano jed-
nocześnie, że wirus ten nie występuje we 
wszystkich tkankach zakażonego nim zwie-
rzęcia. Stwierdzano go przede wszystkim 
w płucach, węzłach chłonnych, migdał-
kach i dwunastnicy.

Niezwykle interesujące dane odnośnie 
do znaczenia zakażeń mieszanych w etiolo-
gii PMWS zaprezentowali autorzy szwedz-
cy (14). Prosięta chorujące z objawami 
wspomnianej choroby (34 osobniki) bada-
li w kierunku obecności trzech wirusów: 
PCV2, TTV (TTSuV1, TTSuV2) i nowo 
odkrytego wirusa Bocavirus, należącego 
do parwowirusów świń (porcine boca like 
virus – Pbo-likeV). W takich samych kie-
runkach badali prosięta zdrowe (24 osob-
niki). Stwierdzili, że zwierzęta chorujące 
z objawami PMWS w 71% przypadków 
zakażone były wszystkimi wymienionymi 
grupami wirusów, podczas gdy u prosiąt 
wolnych od PMWS równoczesną obec-
ność tych drobnoustrojów wykazano tylko 
w 33% przypadków. W obu porównywa-
nych grupach zwierząt obecność wszyst-
kich wymienionych wirusów stwierdzono 
w węzłach chłonnych. Na podstawie uzy-
skanych wyników badacze szwedzcy wy-
sunęli hipotezę, wskazującą na znaczenie 
wieloważnych zakażeń wirusowych w etio-
logii chorób związanych z zakażeniami 
PCV2. Warto wspomnieć, że na znaczenie 
parwowirusów świń (PPV), jako czynnika 
mającego wpływ na ujawnienie się PMWS 
w przebiegu zakażeń poodsadzeniowego 
zespołu wyniszczającego PCV2, zwracali 
uwagę wcześniej Ha i wsp. (21).

Z kolei Aramouni i wsp. (13), badając 
przyczyny postępującego wyniszczenia 

u prosiąt odsadzonych, wysunęli hipote-
zę, że jednym z czynników etiologicznych 
tej coraz częściej występującej choroby, 
określanej obecnie nazwą zespół około-
odsadzeniowego zahamowania przyrostów 
(periweaning failure to thrift syndrome – 
PFTS), może być TTSuV2.

Badania dotyczące mieszanych (PCV2, 
TTSuV1, TTSuV2) zakażeń układu rozrod-
czego knurów i loch wykonała między in-
nymi Ritterbusch i wsp. (22), badając tkanki 
jąder, nasienie oraz węzły chłonne 17 knu-
rów oraz jajniki, płyn pęcherzykowy i ma-
cice 83 loch. Uzyskane rezultaty dowiodły 
obecności PCV2 w 47% próbkach nasie-
nia, ponad 87% próbkach węzłów chłon-
nych i ponad 35% próbkach jąder. TTSuV2 
znaleziono w  jądrach 16 z  17  knurów 
i wszystkich ocenianych węzłach chłon-
nych. TTSuV1 wykryto w mniejszym od-
setku badanych próbek. Cytowani auto-
rzy wykazali, że knury mogą być okreso-
wymi siewcami TTSuVs oraz że obecność 
wirusa w ejakulacie nie wpływa na mor-
fologię plemników. W przypadku układu 
rozrodczego samic najczęściej z dróg rod-
nych izolowano DNA TTSu2V, prawie 50% 
próbek dodatnich, w kolejności TTSuV1 
30% próbek dodatnich i PCV2 6% próbek 
dodatnich. Biorąc pod uwagę powszech-
ność występowania wymienionych wiru-
sów w układzie rozrodczym loch i knurów 
oraz brak wpływu zakażenia na morfolo-
gię nasienia oraz zmiany w macicy, wspo-
mniani autorzy wyrazili wątpliwość co do 
znaczenia mieszanych zakażeń wymienio-
nymi drobnoustrojami w etiologii zabu-
rzeń rozrodu świń.

Zdaniem Kekarainen i  wsp. (3) fakt, 
że częstość mieszanych zakażeń PCV2 
i TTSuVs jest w warunkach terenowych 
bardzo wysoka, a mimo to zakażenia te 
mają zazwyczaj przebieg subkliniczny, 
to prawdopodobne jest również, że pro-
blemem w omawianym aspekcie nie jest 
sam fakt mieszanych zakażeń, ale inten-
sywność zakażenia tymi wirusami. Poza 
tym można sądzić, że duże ilości TTSuVs 
u świń dotkniętych PMWS związane są 
ze znaną powszechnie osłabioną spraw-
nością układu odpornościowego świń za-
każonych PCV2.

Rozpoznawanie

Na razie nie opracowano żadnej linii ko-
mórkowej przydatnej do izolacji TTVs. Je-
dynymi, powszechnie wykorzystywanymi 
metodami w wykrywaniu zakażeń TTVs 
u ludzi i zwierząt jest PCR, w tym różne 
modyfikacje tej metody. Aktualnie trwają 
prace nad opracowaniem techniki hybrydy-
zacji in situ. Jak na razie, metoda ta umoż-
liwia wykrycie tych wirusów tylko wtedy, 
gdy ilość DNA tych wirusów w tkankach 
jest bardzo duża.
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Podsumowanie

Analizując dane dotyczące omawianych 
anellowirusów, można wysunąć pogląd, 
że, mimo coraz większej liczby prac do-
tyczących TTSuVs, brak jednoznacznie 
przekonujących danych odnośnie do ich 
patogenności dla świń. Wiadomo jednak, 
że szczepy TTSuVs różnią się znacznie 
w zakresie ich zjadliwości, która zależna 
jest zarówno od typu TTSuV, jak i szcze-
pu w obrębie typu. Skutki zakażenia mie-
szanego omawianymi wirusami i innymi 
drobnoustrojami zależą prawdopodob-
nie również od rodzaju współzakażeń, 
czyli koinfekcji.
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U wielu gatunków kręgowców i bez-
kręgowców za brak ogona odpowie-

dzialny jest gen należący do rodziny ge-
nów z motywem T. Gen T/Brachyury na 
etapie rozwoju zarodkowego bierze udział 
w procesie różnicowania struktur osio-
wych, takich jak struna grzbietowa czy 
cewa nerwowa. Dlatego bezogoniastość 
i krótkoogoniastość wywołana mutacją 
genu T/Brachyury wiąże się z występo-
waniem wielu innych wad ujawniających 
się głównie u homozygot w czasie rozwo-
ju zarodkowego. Nieprawidłowości w roz-
woju embrionalnym zwykle są przyczyną 
śmierci takich zarodków.

Rodzina genów z motywem T

Cechą charakterystyczną genów należą-
cych do rodziny genów z motywem T jest 
obecność konserwatywnej domeny, którą 
po raz pierwszy zidentyfikowano w genie 
Brachyury u myszy (1). Domena ta kodu-
je region polipeptydowy, który nazwano 
kasetą T (T-box). Domena T, w zależno-
ści od gatunku zwierzęcia, koduje oko-
ło 180–200 aminokwasów (2). Geny z se-
kwencją T odgrywają istotną rolę podczas 
rozwoju zarodkowego zarówno u bezkrę-
gowców, jak i kręgowców. Geny te ulegają 
ekspresji w określonych tkankach zarodka 

w trakcie gastrulacji i organogenezy oraz 
w niektórych tkankach organizmów doro-
słych (2, 3, 4, 5).

Pierwszym odkrytym genem należącym 
do rodziny genów z motywem T był gen 
Brachyury zwany również genem T (od: 
tail – ogon), który jest odpowiedzialny za 
krótki ogon u myszy (2). W 1990 r. gen T 
został sklonowany, a późniejsze badania 
wykazały, że jest to gen, który koduje biał-
ko, będące czynnikiem transkrypcyjnym 
(2, 6). Jednak analiza molekularna genu T 
nie potwierdziła jego przynależności do 
żadnej znanej wówczas rodziny czynni-
ków transkrypcyjnych, a  jego sekwencja 
nie okazała się zbliżona do sekwencji żad-
nego zbadanego już genu. W 1992 r. wraz 
z odkryciem homologii w sekwencji genu 
T u myszy, a nowo sklonowanym genem 
omb Drosophila, okazało się, że gen T nie 
jest jedynym genem z domeną T (6). Bollag 
i wsp. (2) w 1994 r. wykazali istnienie w ge-
nomie myszy rodziny genów „spokrewnio-
nych” z genem T, którą nazwano rodziną 
genów z kasetą T. W kolejnych latach od-
kryto nowe geny z kasetą T, między inny-
mi u: nicienia Caenorhabditis elegans (7), 
szkarłupni z  rodzaju Hemicentrotus (7), 
osłonic z rodzaju Ciona (8) i Halocynthia 
(9), muszki owocowej (10), lancetnika (7), 
Danio rerio (11), Xenopus laevis (12), kury 

Charakterystyka genów z motywem T 
odpowiedzialnych za krótkoogoniastość 
i bezogoniastość oraz ich rola 
u wybranych gatunków zwierząt
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