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OSSZEFOGLALAS

A 2007-es évtdl az afrikai sertéspestis (ASP) megallithatatlannak t(in8en terjedt
a kaukazusi régiébdl nyugati iranyba, hogy idén elérje Magyarorszagot is. Haté-
kony vakcina hianyaban az ASP egyre gyorsuld terjedése jelenti a legnagyobb
egészséglgyi és gazdasagi fenyegetést a hazai és nemzetkdzi sertésagazatra.
A szerzGk az alabbi irodalmi 6sszefoglaloban bemutatjak az afrikai sertéspestis
virusara (ASPV) vonatkozo leglényegesebb bioldgiai ismereteket, részletesebben
kitérve a virus immunoldgiai jellemzdire, replikacidjara és bejutasara a sejtbe.

SUMMARY

Starting in 2007, the African swine fever (ASF) advanced seemingly unstoppa-
bly from the Caucasus region toward the western part of Europe, and in 2018
it reached Hungary. In the lack of vaccine, the spread of ASF constitutes the
biggest economical and animal health threat to the Hungarian and worldwide
swine industry.

The African swine fever virus (ASFV) is the causative agent of the disease. ASFV
is an enveloped virus with a large (170-190 kilo base pair) double stranded DNA
genome that contains around 200 open reading frames. The virus is the sole
member of the Asfaviridae family. ASFV has high genetic and antigenic variabil-
ity, so far 23 genotypes and at least 8 serotypes were identified. It is the only
known DNA arbovirus, its natural hosts are soft ticks belonging to the genus
Ornithodoros, and African wild pig species (common warthog (Phacocheorus afri-
canus) and bushpig (Potamochoerus larvatus)). In domestic pigs (Sus scrofa) the
virus replicates mainly in macrophages. ASFV utilizes both clathrin-mediated
endocytosis and macropinocytosis to enter the macrophages and it replicates
in the cytoplasm. At least fourteen ASFV protein was shown to contain strong
immunodeterminant epitops and some of them are able to induce at least par-
tially neutralizing antibodies. It seems that cellular immunity, natural killer cells
and CD8+ lymphocytes play crucial role in the induction of protective immunity
against ASFV.

In this paper the authors present the most essential biological knowledge about
the ASFV and review its entry, replication and immunology in more details.
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Az afrikai sertéspestis (ASP) az egyik legnagyobb elhullasi arannyal jard sertés- Az afrikai sertéspestis
betegség. Hazisertésben (Sus scrofa domesticus) és vaddisznokban (Sus scrofa az egyik legnagyobb
scrofa) vérzéses, lazas megbetegedést valt ki, amely gyakran a fertdzott allatok elhulldsi ardnnyal jaré
100%-0s elhulldsdhoz vezet. A betegség kdrokozdja az afrikai sertéspestis virusa sertésbetegség

(ASPV). Az ASPV az egyetlen olyan ismert DNS-virus, amely bizonyitottan képes
replikalédni emlds és izeltlabl gazdaban is. Afrika szubszaharai részén ma is
endémias a betegség: itt a fertdzési ciklus résztvevdi a hazisertések, a termé-
szetes gazdanak szamitd folyami diszndék (Potamochoerus larvatus), varacskos
disznék (Phacochoerus aethiopicus) és az Ornithodoros nembe tartozé lagy kul-
lancsok (6vantagok). Az ASPV perzisztens médon képes megfertézni a termé-
szetes gazdakat, bennik azonban - a hazisertéssel és a vaddisznoval ellentét-
ben - genotipustdl és torzstdl figgetlenll semmilyen betegséget nem okoz.

Az ASP megjelenése Magyarorszagon a sertések reprodukcids zavarokkal és 1ég-
z8szervi tinetekkel jard szindromajanak (PRRS) elterjedése 6ta a legkomolyabb
gazdasagi fenyegetést jelenti a hazai sertéstartdk szdmara (23). Ebben az dssze-
foglald cikkben 6sszegyljtottik az ASP virusara vonatkozd legfontosabb biold-
giai ismereteket, amelyek hozzasegithetik a gyakorld dllatorvosokat a betegség
és az azt okozd virus természetének jobb megértéséhez.

RENDSZERTAN ES SZEROTIPUSOK

Az ASPV nagy geneti- Az ASPV az Asfarviridae csaladon bellli Asfivirus nemzetség egyetlen tagja. Az
kai valtozékonysagu Asfarviridae legkbdzelebbi rokonai a Poxviridae és a Baculoviridae csalad a nagy
DNS-virus, az Asfar- nukleo-citoplazmatikus DNS- (nucleo-cytoplasmic large DNA viruses [NCLDV])

viridae csalddon beliili virusok kladjan belll (16, 19). Ahhoz képest, hogy DNS virus, az ASPV, genetikai
Asfivirus nemzetség valtozatossdga meglehetésen nagy: a p72-es fehérje (B646L gén) egy darab-
egyetlen tagja janak nukleotidszekvencidjat felhasznalva eddig 23 genotipusat azonositottak

(1). Afrikdban megtaldlhatdé mind a 23 genotipus. Az eurdpai, valamint a dél- és
kozép-amerikai régidban egészen 2007-ig a f6leg Nyugat-Afrikaban gyakori |-es
genotipus okozott jarvanykitoréseket. A kaukazusi régidéban 2007-ben feltlnt
virus azonban a ll-es genotipusba sorolhatd, amelyet addig csak a kelet-afrikai
orszagokban észleltek (14, 15).

Eddig 23 genotipust Az ASPV-k hemadszorpcié-gatlasi (hemadsorption inhibition, HAI) teszt alap-
azonositottak, az jan szerotipusokra kllonithet8k. A szerotipusok jelent6ségét az adja, hogy a
eurdpai jarvanyt a megfigyelések szerint a vakcinazas, vagy egy fertdzés atvészelése altaladban csak
2-es okozza az adott szerotipuson belll ad védettséget (9), keresztvédettség sokszor nem

alakul ki. Orosz kutaték legalabb nyolc szerotipust kildnitettek el a rendelkezé-
stkre allo izolatumok kozott, amely valdszindsiti, hogy ennél akar sokkal tobb
is létezhet (21). Az izolatumok jellemzését neheziti, hogy mig a genotipizalas
a B646L gén nukleotidszekvenciaja alapjan torténik, addig a szerotipus kiala-
kitdsdért nagy részben a hemadszorpciés CD2v (EP402R) és az anti-apoptoti-
kus tulajdonsagokkal rendelkezd C-tipusu lektin homoldg EP153R gén terméke
felelds. Osszehasonlité vizsgalatok alapjan egyértelm(, hogy a szerotipus és a
B646L alapl genotipus nem mindig esik egybe. Példaul az I-es genotipusba
1-es, 2-es és 4-es szerotipusl ASPV-k is tartoznak. A X-es genotipus is hason-
|6an valtozatosnak tlnik: ebben a genotipusban taldltak mar az 5-6s, 6-0s és
7-es szerotipusba tartozoé virusokat is. Ugyanakkor a ll-es genotipusra jellemzd
8-as szerotipus a Vlll-as genotipusra is jellemzd. Emiatt a CD2v és EP153R nuk-
leotidszekvenciaja alapjan végzett genotipizalas sokkal elénydsebb lenne, mint
a p72-vel végzett, mivel jobban reflektédlna a virus biolégiai tulajdonsagaira (21,
22). Ezt azonban egyéaltaldn nem biztos, hogy kdnny( feladat lenne megvaldsi-
tani, mivel egy ilyen rendszertan megteremtéséhez azonositani kellene azokat



Az ASPV nagyméret,
burkos, ikozaéder
szimmetridju virus

1. ABRA. Az ASFV kétszdld linedris
DNS genomja

Harom részre tagolhaté: egy kdzponti

konzervalt részbdl és a két szarnyon
egy-egy valtozé hosszUsagl genom-
szakaszbdl all. A genom két vége
kovalensen zart hurokban végzddik

FIGURE 1. The linear, double strand
DNA genome of ASFV

It can be divided into three parts: it
consists of a more preserved central
area and two variable regions at the
ends of the genome. The ends of
the genome are covalently closed

Az ASPV virionjaban
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azonositottak

A virus szerkezete rend-
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haté rétegbdl épiil fel
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az epitopokat a CD2v és EP153R fehérjéken és az ezeket kddold génekben, ame-
lyek kombinacidi donté fontossaglak a szerotipusok kialakitasaban.

A GENOM ES A VIRION

Az ASPV nagyméret(, burkos, ikozaéder szimmetridjd virus, atlagos atmérsje 200
nm. Genomszerkezete nagyon hasonlit a rokon poxvirusokéhoz, genomja dupla-
szall linearis DNS (dsDNA), amelynek végein hajtliszerkezetet képezd, kovalen-
sen zart, forditottan ismétl8d8 szekvenciak talalhaték (1. dbra). A genom tar-
talmaz egy jol konzervalt, egy kopias géneket tartalmazd kézponti részt, amely
korllbelll 125 kilobazis hosszu, és mindkét végen egy-egy valtozé hosszlusagu
régioét, amelynek nagy részét 6t multigén csaladba (multi gene family [MGF])
tartozé fehérjéket kodold gének teszik ki. Az egy MGF-be tartozé gének egy-
mas paraldgjai, szekvenciajuk nagyon hasonlé valdszinlleg génduplikacid Gtjan
alakultak ki. Az MGF-be tartozé fehérjéknek meghatarozé szerepik van a gazda
ASPV-fert6zésre adott immunvalaszanak gatlasaban. A genom teljes hossza izo-
latumtdl fiuggben 170 és 193 kilobazis par (kbp) kozott van, és tobb mint 200
fehérjekddold szakaszt (open reading frame [ORF]) tartalmaz (7, 12).

Bal variabilis régio Kozponti konzervalt régid Jobb varidbilis régio
38-47 kbazis 125 kbazis 13-16 kbazis
A A i
( |
| I
50kb 150 kb
3 ¥
5 ¥
Zart ' Zart
lancvégi lancvégi
hurok hurok

Az ASPV virionjaban a legkorszerlibb tomegspektroszkdpiai mddszerrel 68
kilénbozd virus- (@ genom kb. 40%-0s kédold kapacitasat reprezentéld) és 21
sejteredetl fehérjét sikerllt azonositani. A virionban levé 6sszfehérje-mennyi-
ség 2/3-4t a f6 kapszidfehérje (p72) és két poliproteinbdl, a pp220-bél (hasitasi
termék: p150, p37, p34 és pl14) és a pp62-bdl (hasitasi termék: a p35 és a p15)
szarmazd fehérjetermékek alkotjak. A legtébb fehérje nagyon kis mennyiségben
van jelen: a felsoroltakkal egyltt minddssze 20 fehérje 1épi tdl az dsszfehér-
je-mennyiségre vonatkoztatott 1%-o0s hatart. Nem fert8z6tt sejtekben a sejt
eredetll fehérjék nagy része a plazmamembranban helyezddik, ami valdszinl-
siti, hogy az érett virus lef(iz8dése soran (bimbo6zas) a sejt kiils6 membranjaval
egyltt épllnek a virionba (3).

A virus szerkezete rendkivil 6sszetett, tobb, egymastdl jél elhatarolhaté réteg-
b8l épil fel (2. dabra). A belsd mag (vagy nukleoid) tartalmazza a genomot, és
itt talalhaté a 68 virusfehérje legtobbje. A legnagyobb mennyiségben a belsd
mag kialakitasaért felelds két DNS-kotd fehérjét, a p10-et és a hisztonszer(
pA104R-t tartalmazza. Ezenkivil, fGleg olyan fehérjék talalhatdak itt, amelyek

(core vagy belsd maghéj) agyazddik. Ez adja a virion tdmegének nagy részét,
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2. ABRA. Az ASFV-virion
szerkezete

A legfontosabb virusfehérjék
lokalizacidja a virion 6t szerkezeti
rétegében (3)

FIGURE 2. Structure of ASFV
virion

The localization of different
structural proteins in the five
structural domains of the ASFV (3)
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és a két mar emlitett poliprotein (pp220 és pp62) termékeibdl épul fel. A két
poliproteint a S273R ciszteinproteaz darabolja fel. A belsG két réteget egy belsd
membran boritja, ebben tobb transzmembran fehérje taladlhatd, amelyek egy
része a virion 6sszeépliléséhez szikséges (p17 [pD1M7L] és pE183L). A fehérjék
masik csoportjanak (p12 [pO61R], pE248R, pE199L, p54 [pE183L] és p22 [pKP177L])
ezaltal a nukleoid és a core altal képzett virusmag bejuttatasa a citoplazmaba.
A sejten bellli érett virionok legkllsé rétegét a kapszid képezi, ez féleg a p72
fehérjébdl épul fel. Rajta kivil még két masik kapszidalkotd fehérjét azonosi-
tottak, az egyik a pE120R, amely a virionnak a sejtmembran felé t6rténd transz-
portjaban jatszik szerepet, a masik a pB438L amely a virus ikozaéderes szerke-
zetének kialakitasdért felelds (3, 12). Az extracellularis virionoknak ezenkivil van
még egy kilsé membranburka is, amely a bimbdzasi folyamat soran jon létre a
plazmmamembran lefliz6désével. A mar emlitett gazda eredet( fehérjéken kivil
ebben helyezkedik el a CD2v (amely homolég a sertés T-lymphocytainak egyik
z6tt sejtek hemadszorpcidjaban, az immunvalasz szabalyozasaban, és a lymp-
hocytak gatldsaban tdlt be fontos szerepet (3, 12, 22).

Kiilsé membran
CD2v (pE402R)

Kapszid
p72, pE120R, pB438L

Belsé membran
pl7 (pD117L), pE183L, p12 (pO6IR),
LUCOLOLULLd pE248R, pE199L, p54 (pE183L), p22 (pKP177L)

Core vagy belsé maghéj
-pp220, pp62 hasitott termékei,
pS273R

Belsé mag vagy nukleoid Mag
-DNS, transzkripcios faktorok, RNS polimeraz,
pl0 és pA104R

A VIRUS BEJUTASA ES SEJTEN BELULI TRANSZPORTJA

Az ASPV sertésekben fGleg macrophagokban szaporodik, mig puhatest(l kullan-
csokban el8szor a kozépbél emésztdsejtjeit fertézi meg, amelyek a vorosvér-
sejtekkel egyltt veszik fel a kdérokozdt. Innen kijutva a virus a hematocytakat,
a nyalmirigy, a coaxalis mirigy és a szaporitészervek sejtjeit fertdzi, amelyek
valadékaval a virus folyamatosan urul (8).

A fSleg az endocytosis kilonboz6 formait gatldé kémiai szerekkel végzett kisér-
letek alapjan a macrophagokba legalabb kétféle médon juthat be az ASPV: az
egyik a macropinocytosis, masik a dinamin-fliggd, klathrin-medialt endocyto-
sis. Ezek mellett vannak még a phagocytosisra mint lehetséges Utvonalra utald
adatok is. A klatrin-medialt endocytosis szerepe ekkora virus esetében kilon-
legesnek mondhatd, mivel ennek az Gtvonalnak a hasznalata féleg 50-100 nm
méret( virusokra jellemzd. A sejtekhez makropinocytosist gatlé anyagokat, mint
pl. EIPA-t (Na+/H+ antiporter gatlét), IPA-3-at (hatékony szerin/treonin protein-
kinaz 1 [Pak1] inhibitort) vagy cytochalasin D-t (aktin polimerizacié gatlét) adva, a
virionok felvétele szignifikdnsan csdkken és hasonldt figyeltek meg a klatrin-me-
dialt endocytosist gatld inhibitorokkal torténd kezelés utan is. llyen vegyllet a
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chloropromazine, ami egy klathrin-inhibitor vagy a dynasore, ami egy dinam-
infehérje-gatld (11, 13, 18). A kutatdsok azt is megerdsitették, hogy a membran
koleszterintartalma befolyasolja a fert6zést. Nystatin (koleszterinkdté vegylilet,
amely megzavarja a koleszterin sejtmembranba éplilését) jelenlétében 87%-o0s
csokkenést tapasztaltak az ASPV ferz8z8képességében, és hasonld eredményre
jutottak a membranok koleszterintartalmanak csékkenését okozé Methyl-B-cy-
clodextrin jelenlétében is (11, 13). A virus fehérjéi kozul a p12 és p54 tlinik fele-
I8snek a receptor kotéséért, de a p30-rdl is bizonyitottak, hogy valamilyen eddig

Tovabbra sem ismert, hogy a virus pontosan mely sejtmembran-receptorok-
hoz kapcsolddik. Az erre iranyuld vizsgalatokat bonyolitja, hogy mind az érett
intracellularis (kapsziddal rendelkezd, de kiils§ membran nélkili) mind az extra-
cellularis (kiils6 membrannal rendelkez8) virionok fertézéképesek (12), valamint
ezeknek a formaknak nagy tisztatasagu el8allitasa és elvalasztasa nem megol-
dott. A legtobb bejutdsra vonatkozé vizsgalatot extracellularis virionokkal végez-
ték, azonban ezek tisztitds soran hajlamosak klils6 membranjukat elveszteni igy
kUlonb6zd mennyiségben a sejten bellli formanak megfeleld kllsé membran
nélkuli virionokat is tartalmaznak (5, 28). Mivel a két fertéz& forma felszine szlk-
ségképpen teljesen kllonb6zd, ezért valdszind, hogy mas sejtfelszini fehérjék-
hez is k6tddnek.

A korlatozott sejttropizmus miatt feltételezték, hogy a virionok csak macro-
phagokra jellemzd receptorokhoz kétddnek. In vitro kisérletek alapjan egyik ilyen
receptorjeldltnek a CD163 scavenger receptort talaltdk (27). Késébbi kutatasok
azonban bizonyitottak, hogy ha a sertésgenombdl génszerkesztéssel eltavolitjak
a CD163 génjét, a fertézott mutans allatoknal nem torténik valtozas a betegség
lefolyasaban, ami egyértelmUen bizonyitja, hogy a bejutdsban mas receptorok
jatszanak f6 szerepet. Ezt a bizonyitékot az is erdsiti, hogy in vivo az ASPV mac-
rophagokon kivil endothelsejteket, majsejteket és hamsejteket is fertéz (25).
Habar a bejutassal kapcsolatos ismeretek hidnyosak, az biztosnak latszik, hogy
a felvett virusrészecskék végighaladnak az endoszomalis-lizoszomalis kompart-
menteken. A korai endoszémaban a virion még rendelkezik kapsziddal és fert6z4
formatdl figgben kilsd membrannal is, a dekapszidacidt a késdi multivezikularis
endoszOmak savas, 5 alatti pH-ja idézi el8. Az endoszdmak savasodasat gatld
szerek (pl. bafilomycin A1) gatoljak a dekapszidaciot és a fertézést is (18).

A kapszid levalasa utan a belsd burok fehérjéi szabadda valnak, megtorténik a
fazid a virus belsd membranja valamint az endoszéma membranja kozott, majd
a sejtplazmaba kerlld virusmag a citoplazma perinuklearis részébe szallitédik.
A membranflzié elsegitésében sikerllt igazolni a viralis pE248R transzmemb-
ran fehérje szerepét. A pE248R mutacidi nem akadalyozzak a virus kijutasat a
sejtbdl, am fertdzés soran az ilyen mutaciét szenvedd virusok a lizoszémakban
halmozddnak fel (18).

REPLIKACIO ES SEJTBOL VALO KIJUTAS

Az ASPV genomreplikacidja a citoplazmaéaban a perinuklearis részen torténik, kozel
a mikrotubulus-szervezd kdozponthoz (microtubule organizing center, MTOC). A
DNS-replikacié el6tt az azonnali és a korai gének expresszidja kezdddik, a repli-
kacié utan a ,kdozbensd” és a kései gének atirasa térténik. Mivel a gének korul-
belll 20%-a a transzkripcidért és az mRNS-termékek szerkesztéséért felelds, a
virus transzkripciéja bizonyos mértékben fliggetlen a gazdasejttsl (12). A repli-
kacios kozpont |étrejottéhez elengedhetetlenek a mikrotubulusok, az ezek poli-
merizacidjat gatléd nocodazole képes megakadalyozni mikdddképes replikacids
kdzpont 1étrejottét (12). A szerkezeti fehérjék kdzul a p54 jatszik fontos szerepet
abban, hogy a virionok hozzakotddjenek a dineinhez és a mikrotubulus-medialta
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A virusgenom kisebb
darabjai a sejtmagba is
bejutnak
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virustranszporttal az MTOC-hez szallitédjanak (4). Erdekes, hogy a virusgenom
kisebb darabjai a sejtmagba is bejutnak, ott a replikacid korai stadiumaban
kimutathaték, azonban ezeknek a nuklearis fragmenteknek a funkcionélis sze-
repe a virus életciklusabsan nem tisztazott.

Az endoplazmatikus retikulumnak (ER) viszont kdzponti szerepe van az ASPV
replikaciéjaban és a virionok érésében. A virusok az életciklusuk soran stresszt
valtanak ki az ER-ben, amely képes a virusok szaporodasat lassitani vagy telje-
sen gatolni. Az ASPV tobb fehérjéje pont ennek a valasznak a kialakulasat gatolja.
A pDP71L az eukaryotic translation initiation factor 2 alpha (elF2) defoszforilaci-
6jat okozza, ezzel megakadalyozza a hatékony a selejtfehérje-valasz (unfolded
protein response [UPR]) aktivaciéjat, amely ledllithatna a virus fehérjék szinté-
zisét (12).

Az ASPV-fert6zés utan bekdvetkezd ER-stressz valasz a kaszpaz 12 aktivacidja-
val is jar, ami a programozott sejthalal (apoptézis) egyik kulcslépése. Az id& elbtti
apoptézis gatlasara az ASPV egy Bcl-2-vel homoldg fehérjét termel, ezt az A179L
gén kddolja. Egy masik korai fehérje, az pA224L is az apoptdzis gatlasaban jat-
szik fontos szerepet. Ez nemcsak a proapoptotikus kaszpéaz 3-at gatolja, hanem
aktivalja NF-kB Utvonalat, ezzel ndvelve az anti-apoptotikus gének expresszidjat
(10). Erdekesség, hogy a virus kédol egy IkB-szer(i késdi fehérjét (pA238L) is,
amely viszont az NF-KB transzkripcids faktorhoz kotédve megakadalyozza annak
sejtmagba kerllését, ezzel csendesiti az Gtvonaltél fliggd gének transzkripcidjat
és a gyulladast el8segitd cytokinek termelddését, pl. alulszabalyozza az indukalt
nitrogén-oxid-szintaz (iNOS) gén atirdsat. A nitrogén-oxid termelése elenged-
hetetlen a macrophagok hatékony antimikrobialis aktivitasahoz (17, 29).

Az emlitett példak ravilagitanak arra, hogy az ASPV redundans mdodon szaba-
lyoz tobb a virus replikdcidéja szempontjabdl fontos Gtvonalat (pl. antiapoptoti-
kus szabéalyozé Gtvonalak), s6t a replikaciés ciklus kiillénboz8 fazisaiban sokszor
egymassal ellentétes hatasl fehérjék termelésével biztositja a szaporodasahoz
legkedvez8bb kdriilmények kialakitasat (10).

Az érett virionok mikrotubulus-medialt transzporttal jutnak a sejtmembran-
hoz, és ebben a folyamatban fontos szereppel rendelkezik az pE120R viralis
fehérje. A sejtbdl a virus bimbdzassal jut ki, amelynek soran a kapszid megkapja
a kils6 membranréteget is.

IMMUNOLOGIA

Ugy tlinik, hogy egyelére tavol allunk az ASPV-re adott, az egyedi gazdatdl
és a virustorzstdl is fiuggb heterogén immunvalasz teljes megértésétdl, am
az eddigi kutatasok vildgossa tették, hogy mind a sejtes, mind a humoralis
immunvalasz fontos a betegség elleni védettség kialakitasdaban. Amennyi-
ben az allat tuléli az ASPV-fertdzést, a vérsavdjaban nagy mennyiségben és
hossz( iddn at kimutathatdk a virussal szembeni ellenanyagok. Az enyhébb
virulenciaja ASPV-fertdzést tUlélé sertések védettséget szereznek a kozeli
rokon, virulensebb tdrzsekkel torténd felllfertézés ellen, emellett bizonyos
mérték( keresztvédettség kialakulhat akar genotipusok kozott is (6, 26). Saj-
nos a legtobb ilyen dokumentalt esetben sem a szerotipust, sem a virus gen-
omok kozti kilonbséget nem jellemezték, igy a keresztvédettség kialakulasat
meghatarozd tényez8k nagyrészt ismeretlenek maradtak (6). A passzivimmu-
nizalas ASPV-ellenanyagokat tartalmazd szérummal vagy kolosztrummal
képes részleges vagy teljes immunitast adni egy homoldg torzzsel torténd
fertézéssel szemben, ami az ellenanyagok fontossagat igazolja a védettség
kialakitdsaban (26). Legalabb 14 ASPV-fehérje képes er8s ellenanyag-képzé-
dést kivaltani, ezek kozll tobb olyan viralis fehérjét is azonositottak, amelyek
neutralizald hatdsd ellenanyag termelédését indukaltdk (6). A hemabszorpci-
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