
Ze względu na ogromną różnorodność, zdolność 
do zmian gospodarzy oraz ciągłe pojawianie 

się nowych koronawirusów (CoV), wiedza o CoV wy-
maga ciągłej aktualizacji. Badania nad CoV prowa-
dzące do fundamentalnego zrozumienia ich biologii 
są niezwykle ważne, gdyż jak pokazały ostatnie do-
świadczenia z SARS-CoV-2, mogą pojawić się wirusy 
o wysokim potencjale pandemicznym, co może do-
prowadzić do poważnych konsekwencji globalnych.

Koronawirusy (Coronaviruses – CoV) są najwięk-
szymi wirusami RNA o dodatniej polaryzacji. Należą 
do rodziny Coronaviridae, rzędu Nidovirales, a swoją 
nazwę zawdzięczają specyficznej budowie przypomi-
nającej koronę w obrazie z mikroskopu elektronowe-
go. CoV są odpowiedzialne za szereg zakażeń układu 
oddechowego, pokarmowego i nerwowego u ssaków 
i ptaków. Ich skłonność do rekombinacji, a także gene-
ralnie wysokie tempo mutacji wirusów RNA pozwala 
im na transmisję i adaptację do nowych gospodarzy 
i różnych nisz ekologicznych (1, 2). Ich prewalencja 
w przyrodzie jest bardzo wysoka. U świń najważniej-
sze z klinicznego i epidemiologicznego punktu wi-
dzenia są CoV wywołujące zakażenia przewodu po-
karmowego. Co ważne, dotychczas nie potwierdzono 
przypadku zakażenia ludzi koronawirusami świń.

Na podstawie kryteriów genomicznych wyróżnio-
no cztery rodzaje CoV: Alphacoronavirus, Betacorona-
virus, Gammacoronavirus i Deltacoronavirus (3). Do tej 
pory zidentyfikowano sześć różnych CoV zakażają-
cych świnie, w tym cztery należące do rodzaju Alpha-
coronavirus wirus zakaźnego zapalenia żołądka i jelit 
(TGEV), koronawirus płucny świń (PRCV), wirus epi-
demicznej biegunki świń (PEDV) i koronawirus zespo-
łu ostrej biegunki świń (SADS-CoV), jeden do rodzaju 
Betacoronavirus: wirus hemaglutynujący zapalenia mó-
zgu i rdzenia kręgowego świń (PHEV) i jeden do rodza-
ju Deltacoronavirus: deltakoronawirus świń (PDCoV; 4). 
Wśród nich, TGEV, PRCV i PHEV krążą u świń od dzie-
sięcioleci, podczas gdy PDCoV i SADS-CoV są uważane 
za nowo pojawiające się CoV. Wszystkie nowo odkryte 
koronawirusy przewodu pokarmowego zostały po raz 
pierwszy zidentyfikowane w Chinach. Ponadto, chime-
ryczne szczepy TGEV i PEDV zostały zidentyfikowane we 
Włoszech, w Niemczech, Słowacji i Hiszpanii (5, 6, 7, 
8). Chimeryczne szczepy jelitowego koronawirusa świń 
(SeCoV), który jest nowym rekombinantem pomiędzy 
TGEV i PEDV, wyizolowane we Włoszech i w Niemczech 
mają podobny wzór rekombinacji i 99,5% identyczno-
ści nukleotydów. Obecność SeCoV nie została odnoto-
wana w żadnym innym kraju. Brak jest szczegółowych 
danych dotyczących znaczenia, wirulencji i rozprze-
strzeniania się SeCoV (5, 6, 7). Pojawienie się nowego 

koronawirusa u ludzi, SARS-CoV-2, któremu przypisuje 
się pochodzenie odzwierzęce, wzbudza zainteresowa-
nie wielu naukowców możliwością jego występowania 
i patogenności dla zwierząt domowych, w tym świń jako 
żywiciela różnych koronawirusów i jednego z najważ-
niejszych gatunków zwierząt gospodarskich produku-
jących żywność. Wcześniej stwierdzono, że podobny pa-
togen, SARS-CoV, odpowiedzialny za SARS u ludzi, nie 
powodował objawów klinicznych ani zmian patologicz-
nych u świń (9). Dostępne dane dotyczące nowo ziden-
tyfikowanego SARS-CoV-2 również wskazują, że świ-
nie prawdopodobnie nie są podatne na zakażenie i nie 
odgrywają żadnej roli w epidemiologii COVID-19 (10).

Koronawirus płucny świń

PRCV należy do rodzaju Alphacoronavirus, gatunku Al-
phacoronavirus 1 (11). PRCV jest powszechny w populacji 
świń i nie powoduje u tych zwierząt zauważalnych pro-
blemów klinicznych. 2/3 genomu PRCV zawiera 2 duże 
ORF, 1a i 1b, kodujące 2 niestrukturalne poliproteiny, pp1a 
i pp1ab, które kierują replikacją genomu i transkryp-
cją. Pozostała część genomu zawiera ORF-y określające 
białka strukturalne i niestrukturalne: spike (S), ORF 3, 
białko otoczki (E), glikoproteinę transmembranową 
(M) i nukleoproteina (N; 12). Opisana powyżej struktura 
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genomu jest typowa dla wszystkich CoVs. Jest to natu-
ralnie występujący delecyjny mutant TGEV, z delecją 
w genie S (170-190 kDa; 13), opisany w latach 80. ubie-
głego wieku. PRCV, w przeciwieństwie do TGEV, wyka-
zuje powinowactwo do układu oddechowego. Odkrycie 
tego wirusa miało miejsce w roku 1984 w Belgii po prze-
prowadzonych badaniach, w których wykazano istot-
ny wzrost liczby zwierząt z przeciwciałami przeciwko 
TGEV (do 68%), bez wzrostu zachorowań na TGE, przy 
braku szczepień. Trzy lata później wirus ten rozprze-
strzenił się na 100% ferm świń w Belgii (14). PRCV został 
potwierdzony w wielu krajach europejskich, tj. w Holan-
dii, Danii, Wielkiej Brytanii, Hiszpanii i we Francji (14). 
W Stanach Zjednoczonych testy serologiczne w kierun-
ku PRCV dały wyniki dodatnie po raz pierwszy w 1989 r. 
w Indianie (14). Od tego czasu wiele różnych izolatów 
PRCV zgłoszono w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie 
(14). Wirus ten bardzo szybko rozprzestrzenił się w euro-
pejskiej populacji świń, nie powodując znaczących pro-
blemów zdrowotnych. Niezwykle istotne z epidemio-
logicznego punktu widzenia jest to, że pomiędzy PRCV 
i TGEV istnieje odporność krzyżowa (przeciwciała po-
wstałe w wyniku zakażenia PRCV chronią świnie przed 
zakażeniem TGEV) i prawdopodobnie dzięki temu TGEV 
został wyeliminowany i nie stanowi już istotnego pro-
blemu dla hodowców świń w Europie (13, 15).

Podczas gdy TGEV wykazuje silny tropizm do prze-
wodu pokarmowego, PRCV atakuje górne drogi odde-
chowe, migdałki i/lub płuca, z ograniczoną replikacją 
w obrębie przewodu pokarmowego. Zmiana tropizmu 
jest przypuszczalnie spowodowana delecją w genie S 
usuwającą domenę, która w TGEV pośredniczy w wią-
zaniu się z kwasami sialowymi (16). W ostatnich bada-
niach wykazano, że PRCV preferencyjnie kieruje się do 
komórek pozbawionych rzęsek, a wśród nich do ko-
mórek niewytwarzających śluzu. Aminopeptydaza N 
(APN), receptor komórkowy dla PRCV, ulegała również 
większej ekspresji na tym typie komórek, co sugeruje, 
że APN jest czynnikiem determinującym tropizm ko-
mórkowy PRCV (17). Częstymi objawami klinicznymi 
po zakażeniu świń PRCV, jeżeli już takie się pojawią, 
są duszność, przyspieszony oddech, kichanie, kaszel, 
gorączka, utrata apetytu i zahamowanie wzrostu (18, 
19, 20; tab. 1). Głównymi komórkami docelowymi re-
plikacji PRCV w płucach są pneumocyty typu 2, ale an-
tygeny PRCV wykrywano również w cytoplazmie ko-
mórek nabłonka oskrzelików i makrofagach płucnych. 
W przypadku łagodnego lub subklinicznego zakażenia 
PRCV obserwować można wzrosty stężeń kilku cyto-
kin prozapalnych, tj. interferonu (IFN)-α i interleukiny 
(IL)-6. Potwierdzano również podwyższone stężenia 
IFN-ɣ i IL-12 w ciągu pierwszych 5–7 dni po zakaże-
niu (21). Masywna produkcja cytokin prozapalnych, 
a być może także innych czynników prozapalnych, 
może być konieczna do rozwoju objawów klinicznych 
w przebiegu zakażenia PRCV, przy jej braku przebieg 
choroby jest najczęściej podkliniczny.

Pomimo różnic w patogenezie i tropizmie tkanko-
wym, TGEV i PRCV są blisko spokrewnione antyge-
nowo. PRCV indukuje u świń powstawanie swoistych 
przeciwciał, które trudno odróżnić od przeciwciał 
swoistych dla TGEV za pomocą powszechnie sto-
sowanych testów serologicznych (tj. pośredniej 

immunofluorescencji (IF), testu neutralizacji wiru-
sa; 13), dlatego opracowano różne testy ELISA z wyko-
rzystaniem przeciwciał monoklonalnych skierowa-
nych przeciwko różnym epitopom białka S. W badaniu 
Valkó i wsp. (22) różnicujący test ELISA wykazał, że 
prawie wszystkie przeciwciała anty-TGEV znalezione 
w teście IF zostały wytworzone przeciwko PRCV. Tylko 
jedna próbka zawierała przeciwciała przeciwko TGEV, 
a trzy próbki pozytywne w IF dały wynik ujemny dla 
obu wirusów w teście ELISA. Różnicujący test ELISA 
może być stosowany do monitorowania sytuacji epi-
demiologicznej TGEV/PRCV, oceny statusu stada lub 
nowo wprowadzanych zwierząt, ponieważ fermy se-
ronegatywne pod względem TGEV/PRCV są narażone 
na ryzyko wystąpienia choroby (22).

Przeciwciała neutralizujące w surowicy mogą być 
wykryte od około 6 dnia po zakażeniu, ze szczytem 
około 14 dni po zakażeniu (dpz). Następnie miano 
przeciwciał obniża się sukcesywnie (23). Czas trwa-
nia skutecznej odporności wywołanej przez PRCV 
wydaje się być stosunkowo krótki: miana przeciw-
ciał neutralizujących indukowanych przez PRCV są 
niskie w 36 dpz i minimalne lub nieobecne w rok po 
zakażeniu, co wskazuje, że w tym czasie może dojść do 
nowego zakażenia PRCV (24). Dodatkowo, odporność 
bierna spada w ciągu 1-2 tygodni po odsadzeniu, czy-
niąc prosięta podatnymi na zakażenie PRCV (25, 26).

Dotychczas opisano jedną eksperymentalną szcze-
pionkę przeciwko PRCV. Stwierdzono, że rekombino-
wany adenowirus wykazujący ekspresję glikoprote-
iny S PRCV częściowo chroni zaszczepione prosięta 
po zakażeniu PRCV, niemniej jednak nie opublikowa-
no żadnych dalszych badań z użyciem tej szczepionki 
(27). Aktualnie na rynku nie są dostępne żadne szcze-
pionki przeciwko koronawirusowemu zapaleniu płuc, 
co zapewne wynika z faktu niskiej patogenności PRCV 
i najczęściej występującej formy podklinicznej zakaże-
nia. Ponieważ PRCV wywołuje na ogół zakażenie pod-
kliniczne, identyfikacja stad PRCV dodatnich wymaga 
regularnego monitorowania za pomocą testów sero-
logicznych. Utrzymanie stada o statusie PRCV-ujem-
nym można osiągnąć, stosując rygorystyczne protokoły 
bezpieczeństwa biologicznego (28). Wczesne odsadze-
nie prosiąt od seropozytywnych loch i przeniesienie ich 
do czystego obiektu może pomóc w uwolnieniu stada 
od PRCV, jednak wydaje się, że nie jest to uzasadnio-
ne ekonomicznie, przynajmniej w naszych warunkach 
(29). Istotne może być tylko w sytuacji wprowadzenia 
takich wymogów przez niektóre rynki. Ze względu na 
bliski związek pomiędzy PRCV i TGEV, procedury de-
zynfekcji opracowane dla TEGV sprawdzają się także 
w przypadku PRCV. I tak, PRCV jest wrażliwy na pre-
paraty zawierające jod, czwartorzędowe związki amo-
niowe, fenole, fenol plus aldehyd, formalinę, wodoro-
tlenek sodu i podchloryn sodu (11).

Wirus hemaglutynujący zapalenia mózgu 
i rdzenia kręgowego świń

PHEV, czynnik etiologiczny choroby wymiotnej i wy-
niszczającej (VWD) i/lub zapalenia mózgu i rdzenia był 
pierwszym zidentyfikowanym CoV patogennym dla 
świń (30). Jest to również jedyny znany neurotropowy 
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CoV, który atakuje świnie (30). Pierwsze kliniczne ogni-
sko choroby zostało zgłoszone w 1957 r. w Ontario w Ka-
nadzie (31). Jednak po raz pierwszy wirus został wy-
izolowany w 1962 r., w pierwotnych komórkach nerek 
świń (PK), z mózgów 7–8-dniowych prosiąt wykazu-
jących zmiany histopatologiczne charakterystyczne 
dla wirusowego zapalenia mózgu i rdzenia kręgowe-
go (32). Jak większość CoV, PHEV zawiera cztery białka 
strukturalne: dużą glikoproteinę powierzchniową (S), 
małe białko otoczki (E), glikoproteinę transmembra-
nową (M) i białko nukleokapsydu (N). Jednak hema-
glutynujące koronawirusy, takie jak PHEV, posiadają 
również dodatkową glikoproteinę związaną z otoczką, 
hemaglutyninę-esterazę (HE; ~140 kDa), która zbudo-
wana jest z dwóch podjednostek (~65 kDa każda) po-
łączonych ze sobą wiązaniami disulfidowymi (30).

Badania serologiczne prowadzone w  latach 
1960–1990 wykazały, że PHEV jest wysoce rozpo-
wszechniony i krąży bez objawów klinicznych w więk-
szości stad świń na całym świecie. Jego występowanie 
potwierdzono w większości regionów świata produku-
jących trzodę chlewną, w tym w Europie, obu Amery-
kach, Azji i Australii (11, 30). Przypadki kliniczne odno-
towano również w wielu krajach, tj.: w Kanadzie, Belgii, 
Chinach, Argentynie, Korei Południowej, USA (30). 
Jednak aktualna seroprewalencja PHEV w skali świata 
nie jest znana. Najbardziej aktualne wyniki pochodzą 

z badań oceniających seroprewalencję PHEV w stadach 
loch w USA, w których wykorzystano 2756 próbek su-
rowic od loch w 104 komercyjnych gospodarstwach 
bez historii choroby związanej z PHEV. Ogólna sero-
prewalencja na poziomie indywidualnym i stad wy-
nosiła odpowiednio 53,35% (51,5–55,2%) i 96,15% 
(92,4–99,8%). Wśród gospodarstw z wynikiem do-
datnim, prewalencja wewnątrz stada wynosiła od 1 do 
50%, 51 do 70% i 71 do 100%, odpowiednio w 41,3%, 
26,9% i 28,8% stad. Badania te potwierdzają, że PHEV 
jest endemiczny w stadach świń w USA (33). Kolej-
ne badania serologiczne przeprowadzono w Argenty-
nie. Oceniono łącznie 961 próbek surowicy pobranych 
z 14 stad hodowlanych i trzech ferm typu farrow-to-
-finish: ogólna seroprewalencja wyniosła 41,62% 
(38,5–44,74%). Prewalencja wewnątrz stada wahała 
się od 12,5 do 86,6% dla loch, 25 do 85,7% dla loszek 
i 3,7 do 90% dla świń hodowlanych/ tuczników w go-
spodarstwach z wynikiem dodatnim, co wskazuje, że 
PHEV jest szeroko rozpowszechniony w Argentynie, 
gdzie krąży, nie wywołując objawów klinicznych (30).

Świnie są jedynym gatunkiem podatnym na natu-
ralne zakażenie PHEV (30). W zakażeniach doświad-
czalnych okres inkubacji może wynosić od 4 do 7 dni 
u świń w wieku poniżej 4 tygodni (34). PHEV repliku-
je głównie w drogach oddechowych: błonie śluzowej 
nosa, migdałkach i płucach. Wirus rozprzestrzenia się 

Tabela 1. Charakterystyka koronawirusów świń 

Gatunek 
Rok pojawienia 
się (ponownego 
pojawienia się) 

Śmiertelność  
u prosiąt 

Serokonwersja 
po kontakcie 

z wirusem 

Czas trwania 
odporności Objawy Tropizm Szczepionka 

TGEV 1946 bliska 100% 6–7 dpz kilka 
miesięcy

brak apetytu, 
biegunka, wymioty, 
odwodnienie, apatia 

układ pokarmowy
(komórki nabłonka 
jelit)

dostępne
(PROSYSTEM® TGE/
Rota;  
PROSYSTEM® TREC)

PEDV 1971
ponownie
w 2010

do 100%,
zależnie od szczepu 

10 dpz min. 
16 tygodni

brak apetytu, 
biegunka, wymioty, 
odwodnienie, apatia 

układ pokarmowy
(komórki nabłonka 
jelit)

żywe, inaktywowane, 
podjednostkowe 
opracowane w Chinach, 
Japonii, Korei (nie 
w pełni efektywne)

PDCoV 2014
wykryty 
w 2009

do 40% 5–7 dpz 6 miesięcy brak apetytu, 
biegunka, wymioty, 
odwodnienie, apatia

układ pokarmowy
(komórki nabłonka 
jelit)

brak

SADS-
CoV

2017 do 5 dnia życia  
90–100%;  
5% powyżej 8 dnia życia

nieznana nieznana brak apetytu, 
biegunka, wymioty, 
odwodnienie, apatia

układ pokarmowy
(komórki nabłonka 
jelit)

brak

PRCV 1984 niewielka lub brak  6 dpz około 
1 miesiąca

duszność, 
przyspieszone 
oddychanie, kichanie, 
kaszel, gorączka, 

układ oddechowy 
(komórki 
nabłonkowe),
migdałki, płuca, 
ograniczona 
replikacja w jelitach 

brak

PHEV 1957 do 100% 6–7 dpz 4–18 tygodni brak apetytu, 
zaparcia, wymioty, 
brak koordynacji, 
ataksja, sztywność, 
hiperestezja, porażenia 
zadu, zaburzenia 
oddychania

ośrodkowy układ 
nerwowy

brak

Objaśnienia: TGEV – wirus zakaźnego zapalenia żołądka i jelit, PDEV – wirus epidemicznej biegunki świń, PDCoV– deltakoronawirus świń,  
SADS–CoV– koronawirus zespołu ostrej biegunki świń, PRCV – koronawirus płucny świń, PHEV – hemaglutynujący wirus zapalenia mózgu i rdzenia kręgowego 
świń; dpz– dni po zakażeniu
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z pierwotnych miejsc replikacji przez obwodowy układ 
nerwowy do ośrodkowego układu nerwowego. Może 
obejmować zwoje nerwu trójdzielnego, dolnego błęd-
nego i górnego szyjnego, jelitowy splot nerwowy oraz 
zwoje trzewne i zwoje korzeni grzbietowych w dolnej 
części klatki piersiowej. Wirus może być obecny w pod-
śluzówkowych i mięśniowych splotach nerwowych je-
lita cienkiego po zakażeniu nabłonka kosmków i roz-
przestrzenieniu się do lokalnych zwojów czuciowych 
rdzenia kręgowego (34). Wymioty występujące u świń 
w przebiegu choroby są wywoływane przez replikację 
wirusa w zwoju czuciowym nerwu błędnego lub przez 
stymulację zakażonych neuronów zwoju błędnego i im-
pulsy z ośrodka wymiotnego (35). Rozprzestrzenianie 
się wirusa może być specyficzne dla danego szczepu 
i związane z objawami klinicznymi: brakiem apety-
tu, zaparciami, wymiotami, wyniszczeniem, brakiem 
koordynacji, ataksją, sztywnością, hiperestezją, pora-
żeniem tylnych partii ciała, zaburzeniami oddychania 
i upośledzeniem przyrostu masy ciała (30, 36). Dostęp 
do dróg nerwowych wydaje się odgrywać kluczową rolę 
w rozwoju objawów klinicznych, podczas gdy wiremia 
nie odgrywa istotnego znaczenia (37). Zazwyczaj zaka-
żenie ma charakter ostry, ale może również powodo-
wać łagodną lub podkliniczną formę choroby.

Przeciwciała hamujące hemaglutynację (HI) prze-
ciwko PHEV pojawiają się w 6–7 dpz. Zwierzęta z wy-
sokimi mianami przeciwciał HI (miano HI ≥256) nie są 
wrażliwe na zakażenie PHEV (35). Przeciwciała neu-
tralizujące w surowicy są wykrywalne od 7 do 9 dpz 
wkrótce po wystąpieniu objawów klinicznych, co zbie-
ga się z pojawieniem się zmian histopatologicznych 
w ośrodkowym układzie nerwowym i kryptach mig-
dałków (38, 39). Poziom przeciwciał osiąga szczyt oko-
ło 12 dpz. (40). Odporne lochy chronią prosięta poprzez 
bierny transfer przeciwciał neutralizujących PHEV 
w siarze i mleku, a przeciwciała pochodzące od matki 
są wykrywalne u potomstwa przez 4–18 tygodni (41). 
Loszki, które otrzymały odporność bierną jako pro-
sięta ssące, wymagają kolejnych kontaktów z patoge-
nem (i serokonwersji), aby uchronić swoje potomstwo 
przed chorobą wywołaną przez PHEV (42). Przeciw-
ciała przeciwko PHEV nie neutralizują krzyżowo in-
nych CoV świń, tj. TGEV lub PEDV (43).

U zwierząt w wieku powyżej 4 tygodni, PHEV wy-
wołuje zazwyczaj infekcje podkliniczne, podczas gdy 
śmiertelność u młodszych prosiąt zakażonych PHEV 
może wynosić nawet 100% (11). PHEV może utrzymy-
wać się endemicznie w gospodarstwach hodowlanych. 
W dużych, zamkniętych stadach, w których utrzymuje 
się endemiczne występowanie PHEV, ochrona prosiąt 
może być zapewniona przez odporność laktogenną 
przekazywaną przez seropozytywne matki ich po-
tomstwu (11). Wykazano eksperymentalnie, że neutra-
lizujące przeciwciała monoklonalne przeciwko PHEV 
mogą być przydatne w leczeniu choroby (seroterapia) 
(44). Nie ma na rynku szczepionki przeciwko PHEV. 
Wynika to zapewne z faktu, iż PHEV nie ma znacze-
nia klinicznego w większości krajów produkujących 
trzodę chlewną. Wczesna ekspozycja loszek i młodych 
loch na krążący w stadzie PHEV indukuje odporność 
u matek i tym samym pozwala w wielu przypadkach 
skutecznie zapobiegać chorobie u prosiąt (30).
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