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Z wzgledu na ogromna réznorodnos¢, zdolnoscé
e do zmian gospodarzy oraz ciggle pojawianie
sie nowych koronawiruséw (CoV), wiedza o CoV wy-
maga ciagtej aktualizacji. Badania nad CoV prowa-
dzace do fundamentalnego zrozumienia ich biologii
sa niezwykle wazne, gdyz jak pokazatly ostatnie do-
$wiadczenia z SARS-CoV-2, moga pojawi¢ sie wirusy
o wysokim potencjale pandemicznym, co moze do-
prowadzi¢ do powaznych konsekwencji globalnych.
Koronawirusy (Coronaviruses — CoV) sg najwiek-
szymiwirusami RNA o dodatniej polaryzacji. Nalezg
do rodziny Coronaviridae, rzedu Nidovirales, a swoja
nazwe zawdzieczaja specyficznej budowie przypomi-
najacej korone w obrazie z mikroskopu elektronowe-
go. CoV sa odpowiedzialne za szereg zakazen uktadu
oddechowego, pokarmowego i nerwowego u ssakow
i ptakéw. Ich sktonno$¢ do rekombinacji, a takze gene-
ralnie wysokie tempo mutacji wiruséw RNA pozwala
im na transmisje i adaptacje do nowych gospodarzy
i réznych nisz ekologicznych (1, 2). Ich prewalencja
w przyrodzie jest bardzo wysoka. U $§win najwazniej-
sze z klinicznego i epidemiologicznego punktu wi-
dzenia sg CoV wywotujace zakazenia przewodu po-
karmowego. Co wazne, dotychczas nie potwierdzono
przypadku zakazenia ludzi koronawirusami swin.
Na podstawie kryteriéw genomicznych wyréznio-
no cztery rodzaje CoV: Alphacoronavirus, Betacorona-
virus, Gammacoronavirus i Deltacoronavirus (3). Do tej
pory zidentyfikowano sze$¢ réznych CoV zakazajg-
cych $winie, w tym cztery nalezace do rodzaju Alpha-
coronavirus wirus zakaznego zapalenia zotadka i jelit
(TGEV), koronawirus ptucny $win (PRCV), wirus epi-
demicznej biegunki $win (PEDV) i koronawirus zespo-
1u ostrej biegunki Swin (SADS-CoV), jeden do rodzaju
Betacoronavirus: wirus hemaglutynujacy zapalenia mé-
zgu i rdzenia kregowego $win (PHEV) i jeden do rodza-
ju Deltacoronavirus: deltakoronawirus $win (PDCoV; 4.).
Wsréd nich, TGEV, PRCV i PHEV krazg u $win od dzie-
siecioleci, podczas gdy PDCoV i SADS-CoV sg uwazane
Za nowo pojawiajace sie CoV. Wszystkie nowo odkryte
koronawirusy przewodu pokarmowego zostaly po raz
pierwszy zidentyfikowane w Chinach. Ponadto, chime-
ryczne szczepy TGEV i PEDV zostaly zidentyfikowane we
Whtoszech, w Niemczech, Stowacji i Hiszpanii (5, 6, 7,
8). Chimeryczne szczepy jelitowego koronawirusa $win
(SeCoV), ktory jest nowym rekombinantem pomiedzy
TGEV i PEDV, wyizolowane we Wtoszech i w Niemczech
maja podobny wzor rekombinacji i 99,5% identyczno-
$ci nukleotydéw. Obecno$¢ SeCoV nie zostata odnoto-
wana w zadnym innym kraju. Brak jest szczegétowych
danych dotyczacych znaczenia, wirulencji i rozprze-
strzeniania sie SeCoV (5, 6, 7). Pojawienie si¢ nowego
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koronawirusa u ludzi, SARS-CoV-2, ktéremu przypisuje
sie pochodzenie odzwierzece, wzbudza zainteresowa-
nie wielu naukowcéw mozliwoscia jego wystepowania
i patogennosci dla zwierzat domowych, w tym $§win jako
zywiciela r6znych koronawiruséw i jednego z najwaz-
niejszych gatunkow zwierzat gospodarskich produku-
jacych zywnos$¢. Wezesniej stwierdzono, Ze podobny pa-
togen, SARS-CoV, odpowiedzialny za SARS u ludzi, nie
powodowat objawéw klinicznych ani zmian patologicz-
nych u $win (9). Dostepne dane dotyczace nowo ziden-
tyfikowanego SARS-CoV-2 réwniez wskazujg, ze Swi-
nie prawdopodobnie nie sg podatne na zakazenie i nie
odgrywaja zadnej roli w epidemiologii COVID-19 (10).

Koronawirus ptucny swin

PRCV nalezy do rodzaju Alphacoronavirus, gatunku Al-
phacoronavirus 1(11). PRCV jest powszechny w populacji
$win i nie powoduje u tych zwierzat zauwazalnych pro-
bleméw klinicznych. 2/3 genomu PRCV zawiera 2 duze
OREF, lai1b, kodujace 2 niestrukturalne poliproteiny, ppla
i pplab, ktdre kieruja replikacja genomu i transkryp-
cja. Pozostata czes$¢ genomu zawiera ORF-y okreslajace
biatka strukturalne i niestrukturalne: spike (S), ORF 3,
biatko otoczki (E), glikoproteine transmembranowa
(M) i nukleoproteina (N; 12). Opisana powyzej struktura
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genomu jest typowa dla wszystkich CoVs. Jest to natu-
ralnie wystepujacy delecyjny mutant TGEV, z delecja
w genie S (170-190 kDa; 13), opisany w latach 80. ubie-
glego wieku. PRCV, w przeciwienstwie do TGEV, wyka-
zuje powinowactwo do uktadu oddechowego. Odkrycie
tego wirusa miato miejsce w roku 1984 w Belgii po prze-
prowadzonych badaniach, w ktérych wykazano istot-
ny wzrost liczby zwierzat z przeciwciatami przeciwko
TGEV (do 68%), bez wzrostu zachorowan na TGE, przy
braku szczepien. Trzy lata pdzniej wirus ten rozprze-
strzenit sie na 100% ferm $win w Belgii (14). PRCV zostat
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 daty wyniki dodatnie po raz pierwszy w1989 r.
w Indianie (14). Od tego czasu wiele r6znych izolatéw
PRCV zgloszono w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie
(14). Wirus ten bardzo szybko rozprzestrzenit sie w euro-
pejskiej populacji $win, nie powodujac znaczacych pro-
bleméw zdrowotnych. Niezwykle istotne z epidemio-
logicznego punktu widzenia jest to, Ze pomigedzy PRCV
i TGEV istnieje odpornos$¢ krzyzowa (przeciwciata po-
wstate wwyniku zakazenia PRCV chronig $winie przed
zakazeniem TGEV) i prawdopodobnie dzieki temu TGEV
zostat wyeliminowany i nie stanowi juz istotnego pro-
blemu dla hodowcow $win w Europie (13, 15).

Podczas gdy TGEV wykazuje silny tropizm do prze-
wodu pokarmowego, PRCV atakuje gorne drogi odde-
chowe, migdatki i/lub ptuca, z ograniczona replikacja
w obrebie przewodu pokarmowego. Zmiana tropizmu
jest przypuszczalnie spowodowana delecjg w genie S
usuwajaca domene, ktéraw TGEV posredniczy w wig-
zaniu sie zkwasami sialowymi (16). W ostatnich bada-
niach wykazano, Ze PRCV preferencyjnie kieruje sie do
komorek pozbawionych rzesek, a wérdd nich do ko-
moérek niewytwarzajgcych Sluzu. Aminopeptydaza N
(APN), receptor komoérkowy dla PRCV, ulegata réwniez
wiekszej ekspresji na tym typie komoérek, co sugeruje,
ze APN jest czynnikiem determinujgcym tropizm ko-
morkowy PRCV (17). Czestymi objawami klinicznymi
po zakazeniu $win PRCV, jezeli juz takie sie pojawig,
s3 duszno$¢, przyspieszony oddech, kichanie, kaszel,
goraczka, utrata apetytu i zahamowanie wzrostu (18,
19, 20; tab. 1). Gtéwnymi komdrkami docelowymi re-
plikacji PRCV w ptucach sg pneumocyty typu 2, ale an-
tygeny PRCV wykrywano réwniez w cytoplazmie ko-
morek nabtonka oskrzelikéw i makrofagach ptucnych.
W przypadku tagodnego lub subklinicznego zakazenia
PRCV obserwowac mozna wzrosty stezen kilku cyto-
kin prozapalnych, tj. interferonu (IFN)-a i interleukiny
(IL)-6. Potwierdzano réwniez podwyzszone stezenia
IFN-yiIL-12 w ciggu pierwszych 5—7 dni po zakaze-
niu (21). Masywna produkcja cytokin prozapalnych,
a by¢ moze takze innych czynnikéw prozapalnych,
moze by¢ konieczna do rozwoju objawéw klinicznych
w przebiegu zakazenia PRCV, przy jej braku przebieg
choroby jest najczesciej podkliniczny.

Pomimo réznic w patogenezie i tropizmie tkanko-
wym, TGEV i PRCV sg blisko spokrewnione antyge-
nowo. PRCV indukuje u $§win powstawanie swoistych
przeciwciat, ktére trudno odréznic¢ od przeciwciat
swoistych dla TGEV za pomocg powszechnie sto-
sowanych testéw serologicznych (tj. posredniej

immunofluorescencji (IF), testu neutralizacji wiru-
sa; 13), dlatego opracowano rozne testy ELISA zwyko-
rzystaniem przeciwciat monoklonalnych skierowa-
nych przeciwko réznym epitopom biatka S. W badaniu
Valké i wsp. (22) réznicujacy test ELISA wykazat, ze
prawie wszystkie przeciwciata anty-TGEV znalezione
w teScie IF zostaty wytworzone przeciwko PRCV. Tylko
jedna probka zawierata przeciwciata przeciwko TGEV,
a trzy probki pozytywne w IF daty wynik ujemny dla
obu wiruséw w tescie ELISA. Rdznicujacy test ELISA
moze by¢ stosowany do monitorowania sytuacji epi-
demiologicznej TGEV/PRCV, oceny statusu stada lub
nowo wprowadzanych zwierzat, poniewaz fermy se-
ronegatywne pod wzgledem TGEV/PRCV sg narazone
na ryzyko wystapienia choroby (22).

Przeciwciata neutralizujgce w surowicy moga by¢
wykryte od okoto 6 dnia po zakazeniu, ze szczytem
okoto 14 dni po zakazeniu (dpz). Nastepnie miano
przeciwciat obniza sie sukcesywnie (23). Czas trwa-
nia skutecznej odpornosci wywotanej przez PRCV
wydaje sie by¢ stosunkowo krétki: miana przeciw-
ciat neutralizujacych indukowanych przez PRCV sg
niskie w 36 dpz i minimalne lub nieobecne w rok po
zakazeniu, co wskazuje, ze w tym czasie moze doj$¢ do
nowego zakazenia PRCV (24). Dodatkowo, odpornos¢
bierna spada w ciggu 1-2 tygodni po odsadzeniu, czy-
nigc prosieta podatnymi na zakazenie PRCV (25, 26).

Dotychczas opisano jedng eksperymentalng szcze-
pionke przeciwko PRCV. Stwierdzono, ze rekombino-
wany adenowirus wykazujacy ekspresje glikoprote-
iny S PRCV czeSciowo chroni zaszczepione prosieta
po zakazeniu PRCV, niemniej jednak nie opublikowa-
no zadnych dalszych badan z uzyciem tej szczepionki
(27). Aktualnie na rynku nie sg dostepne Zadne szcze-
pionki przeciwko koronawirusowemu zapaleniu ptuc,
co zapewne wynika z faktu niskiej patogennosci PRCV
i najczesSciej wystepujacej formy podklinicznej zakaze-
nia. Poniewaz PRCV wywotuje na ogét zakazenie pod-
kliniczne, identyfikacja stad PRCV dodatnich wymaga
regularnego monitorowania za pomoca testow sero-
logicznych. Utrzymanie stada o statusie PRCV-ujem-
nym mozna osiggnac, stosujac rygorystyczne protokoty
bezpieczenstwa biologicznego (28). Wczesne odsadze-
nie prosiat od seropozytywnych loch i przeniesienie ich
do czystego obiektu moze pomdc w uwolnieniu stada
od PRCV, jednak wydaje sig, Ze nie jest to uzasadnio-
ne ekonomicznie, przynajmniej w naszych warunkach
(29). Istotne moze by¢ tylko w sytuacji wprowadzenia
takich wymogow przez niektére rynki. Ze wzgledu na
bliski zwigzek pomiedzy PRCV i TGEV, procedury de-
zynfekcji opracowane dla TEGV sprawdzaja sie takze
w przypadku PRCV. I tak, PRCV jest wrazliwy na pre-
paraty zawierajace jod, czwartorzedowe zwigzki amo-
niowe, fenole, fenol plus aldehyd, formaline, wodoro-
tlenek sodu i podchloryn sodu (11).

Wirus hemaglutynujacy zapalenia mézgu
i rdzenia kregowego $win

PHEYV, czynnik etiologiczny choroby wymiotnej i wy-
niszczajacej (VWD) i/lub zapalenia mézgu i rdzenia byt
pierwszym zidentyfikowanym CoV patogennym dla
$win (30). Jest to rdOwniez jedyny znany neurotropowy
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Tabela 1. Charakterystyka koronawiruséw swin

Rok pojawienia

. Smiertelnosé
sie (ponownego

Gatunek .
u prosiat

pojawienia sie) Z wirusem
TGEV 1946 bliska 100% 6-7 dpz
PEDV 1971 do 100%, 10 dpz

ponownie zaleznie od szczepu

w2010
PDCoV | 2014 do 40% 5-7 dpz

wykryty

w 2009
SADS- | 2017 do 5 dnia zycia nieznana
CoV 90-100%;

5% powyzej 8 dnia zycia

PRCV 1984 niewielka lub brak 6 dpz
PHEV 1957 do 100% 6-7 dpz

Objasnienia: TGEV — wirus zakaznego zapalenia zotadka i jelit, PDEV —

Serokonwersja
po kontakcie

Czas trwania
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odpornosci Objawy Tropizm Szczepionka
kilka brak apetytu, uktad pokarmowy dostepne
miesiecy biegunka, wymioty, (komérki nabtonka | (PROSYSTEM® TGE/
odwodnienie, apatia jelit) Rota;

PROSYSTEM® TREC)
min. brak apetytu, uktad pokarmowy zywe, inaktywowane,
16 tygodni biegunka, wymioty, (komorki nabtonka | podjednostkowe

odwodnienie, apatia jelit) opracowane w Chinach,

Japonii, Korei (nie

w petni efektywne)

6 miesiecy brak apetytu, uktad pokarmowy brak
biegunka, wymioty, (komorki nabtonka
odwodnienie, apatia jelit)

nieznana brak apetytu, uktad pokarmowy brak
biegunka, wymioty, (komorki nabtonka
odwodnienie, apatia jelit)

okoto dusznos¢, uktad oddechowy brak

1 miesigca przyspieszone (komorki
oddychanie, kichanie, = nabtonkowe),
kaszel, goraczka, migdatki, ptuca,

ograniczona
replikacja w jelitach

4-18 tygodni = brak apetytu, osrodkowy uktad brak
zaparcia, wymioty, nerwowy
brak koordynacji,

ataksja, sztywnosgé,
hiperestezja, porazenia
zadu, zaburzenia
oddychania

wirus epidemicznej biegunki $wir, PDCoV- deltakoronawirus $win,

SADS-CoV- koronawirus zespotu ostrej biegunki swir, PRCV — koronawirus ptucny $win, PHEV — hemaglutynujacy wirus zapalenia mézgu i rdzenia kregowego

$win; dpz- dni po zakazeniu

CoV, ktory atakuje Swinie (30). Pierwsze kliniczne ogni-
sko choroby zostato zgltoszone w1957 r. w Ontario w Ka-
nadzie (31). Jednak po raz pierwszy wirus zostat wy-
izolowany w1962 r., w pierwotnych komérkach nerek
$win (PK), z mézgéw 7-8-dniowych prosiat wykazu-
jacych zmiany histopatologiczne charakterystyczne
dla wirusowego zapalenia mézgu i rdzenia kregowe-
g0 (32). Jak wigkszos¢ CoV, PHEV zawiera cztery biatka
strukturalne: duza glikoproteine powierzchniows (S),
mate biatko otoczki (E), glikoproteine transmembra-
nowa (M) i biatko nukleokapsydu (N). Jednak hema-
glutynujace koronawirusy, takie jak PHEV, posiadaja
réwniez dodatkowa glikoproteine zwigzana z otoczka,
hemaglutynine-esteraze (HE; ~140 kDa), ktdra zbudo-
wana jest z dwéch podjednostek (~65 kDa kazda) po-
taczonych ze sobg wigzaniami disulfidowymi (30).
Badania serologiczne prowadzone w latach
1960-1990 wykazaly, ze PHEV jest wysoce rozpo-
wszechniony i krazy bez objawéw Kklinicznych w wiek-
szo$ci stad $win na calym Swiecie. Jego wystepowanie
potwierdzono w wigkszosci regionéw Swiata produku-
jacych trzode chlewnga, w tym w Europie, obu Amery-
kach, Azji i Australii (11, 30). Przypadki kliniczne odno-
towano rowniez w wielu krajach, tj.: w Kanadzie, Belgii,
Chinach, Argentynie, Korei Potudniowej, USA (30).
Jednak aktualna seroprewalencja PHEV w skali $wiata
nie jest znana. Najbardziej aktualne wyniki pochodza
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z badan oceniajacych seroprewalencje PHEV w stadach
loch w USA, w ktorych wykorzystano 2756 probek su-
rowic od loch w 104 komercyjnych gospodarstwach
bez historii choroby zwigzanej z PHEV. Ogélna sero-
prewalencja na poziomie indywidualnym i stad wy-
nosita odpowiednio 53,35% (51,5—55,2%) i 96,15%
(92,4-99,8%). Wsrdd gospodarstw z wynikiem do-
datnim, prewalencja wewnatrz stada wynosita od 1 do
50%, 51 do 70% i 71 do 100%, odpowiednio w 41,3%,
26,9% i28,8% stad. Badania te potwierdzajg, ze PHEV
jest endemiczny w stadach $win w USA (33). Kolej-
ne badania serologiczne przeprowadzono w Argenty-
nie. Oceniono tacznie 961 probek surowicy pobranych
z 14 stad hodowlanych i trzech ferm typu farrow-to-
-finish: ogdélna seroprewalencja wyniosta 41,62%
(38,5—44,74%). Prewalencja wewnatrz stada wahata
sie od 12,5 do 86,6% dla loch, 25 do 85,7% dla loszek
i3,7 do 90% dla $win hodowlanych/ tucznikéw w go-
spodarstwach z wynikiem dodatnim, co wskazuje, ze
PHEV jest szeroko rozpowszechniony w Argentynie,
gdzie krazy, nie wywotujac objawow klinicznych (30).

Swinie s jedynym gatunkiem podatnym na natu-
ralne zakazenie PHEV (30). W zakazeniach doswiad-
czalnych okres inkubacji moze wynosic od 4 do 7 dni
u $win w wieku ponizej 4 tygodni (34). PHEV repliku-
je gtéwnie w drogach oddechowych: btonie Sluzowej
nosa, migdatkach i ptucach. Wirus rozprzestrzenia sie

405



PRACE POGLADOWE

406

z pierwotnych miejsc replikacji przez obwodowy uktad
nerwowy do osrodkowego uktadu nerwowego. Moze
obejmowac zwoje nerwu tr6jdzielnego, dolnego bted-
nego i gornego szyjnego, jelitowy splot nerwowy oraz
zwoje trzewne i zwoje korzeni grzbietowych w dolnej
czesci klatki piersiowej. Wirus moze by¢ obecny w pod-
sluzéwkowych i mieSniowych splotach nerwowych je-
lita cienkiego po zakazeniu nabtonka kosmkéw i roz-
przestrzenieniu sie do lokalnych zwojéw czuciowych
rdzenia kregowego (34). Wymioty wystepujace u $win
w przebiegu choroby sg wywotywane przez replikacje
wirusa w zwoju czuciowym nerwu btednego lub przez
stymulacje zakazonych neuronéw zwoju btednego iim-
pulsy z osrodka wymiotnego (35). Rozprzestrzenianie
sie wirusa moze by¢ specyficzne dla danego szczepu
i zwigzane z objawami klinicznymi: brakiem apety-
tu, zaparciami, wymiotami, wyniszczeniem, brakiem
koordynacji, ataksjg, sztywnoscia, hiperestezja, pora-
zeniem tylnych partii ciala, zaburzeniami oddychania
iuposledzeniem przyrostu masy ciata (30, 36). Dostep
do drég nerwowych wydaje sie odgrywac kluczowa role
w rozwoju objawéw klinicznych, podczas gdy wiremia
nie odgrywa istotnego znaczenia (37). Zazwyczaj zaka-
zenie ma charakter ostry, ale moze réwniez powodo-
wac fagodna lub podkliniczna forme choroby.

Przeciwciata hamujace hemaglutynacje (HI) prze-
ciwko PHEV pojawiajq sie w 67 dpz. Zwierzeta z wy-
sokimi mianami przeciwciat HI (miano HI 2256) nie sg
wrazliwe na zakazenie PHEV (35). Przeciwciata neu-
tralizujace w surowicy sg wykrywalne od 7 do 9 dpz
wkrotce po wystgpieniu objawéw klinicznych, co zbie-
ga sie z pojawieniem sig zmian histopatologicznych
w o$rodkowym uktadzie nerwowym i kryptach mig-
datkow (38, 39). Poziom przeciwciat osiaga szczyt oko-
o 12 dpz. (40). Odporne lochy chronia prosieta poprzez
bierny transfer przeciwciat neutralizujgcych PHEV
w siarze i mleku, a przeciwciata pochodzace od matki
sawykrywalne u potomstwa przez 4—18 tygodni (41).
Loszki, ktore otrzymaty odporno$c¢ bierng jako pro-
sieta ssace, wymagaja kolejnych kontaktéw z patoge-
nem (i serokonwersji), aby uchroni¢ swoje potomstwo
przed chorobg wywotang przez PHEV (42). Przeciw-
ciata przeciwko PHEV nie neutralizujg krzyZzowo in-
nych CoV $win, tj. TGEV lub PEDV (43).

U zwierzat w wieku powyzej 4 tygodni, PHEV wy-
wotuje zazwyczaj infekcje podkliniczne, podczas gdy
$miertelno$¢ u mtodszych prosiagt zakazonych PHEV
moze wynosi¢ nawet 100% (11). PHEV moze utrzymy-
wac sie endemicznie w gospodarstwach hodowlanych.
W duzych, zamknietych stadach, w ktérych utrzymuje
sie endemiczne wystepowanie PHEV, ochrona prosiat
moze by¢ zapewniona przez odpornos$¢ laktogenng
przekazywang przez seropozytywne matki ich po-
tomstwu (11). Wykazano eksperymentalnie, Ze neutra-
lizujace przeciwciata monoklonalne przeciwko PHEV
moga by¢ przydatne w leczeniu choroby (seroterapia)
(44). Nie ma na rynku szczepionki przeciwko PHEV.
Wynika to zapewne z faktu, iz PHEV nie ma znacze-
nia klinicznego w wiekszos$ci krajéw produkujacych
trzode chlewna. Wezesna ekspozycja loszek i mtodych
loch na krazacy w stadzie PHEV indukuje odporno$¢
u matek i tym samym pozwala w wielu przypadkach
skutecznie zapobiegac¢ chorobie u prosiat (30).
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