
Równowaga w niszach biologicznych zwierząt ma 
charakter dynamiczny. Zmieniają się gatunki zwie-

rząt i ich liczebność oraz behawior, rodzaj mikroorga-
nizmów związanych ze zwierzętami, a także żywie-
nie, mikroklimat i charakter stresorów. W hodowlach 
zwierząt w miejsce znanych patogenów, które zostały 
zlikwidowane dzięki rygorom bioasekuracji, pojawiają 
się nowe. Są one albo zawleczone z zewnątrz jak wi-
rus afrykańskiego pomoru świń (1) i choroba Schmal-
lenbergu (2), albo są efektem przypadkowych muta-
cji genetycznych, które doprowadzają do ewolucyjnej 
adaptacji drobnoustrojów. Mechanizm skoku antyge-
nowego (antigenic shift) lub przesunięcia antygenowe-
go (antigenic drift) umożliwia zmienność antygenową 
wirusów (3). W efekcie istnieje możliwość pojawienia 
się nowych gatunków lub wariantów drobnoustrojów 
oraz ich rozprzestrzenienia w populacjach zwierząt. 
Przykładem są nowo zagrażające choroby zakaźne oraz 
zjawisko migracji patogenów. Do nowo zagrażających 
należy choroba wywołana przez Senecavirus A – SVA 
(4). SVA nie jest wirusem zoonotycznym. Tylko u jed-
nego farmera z dużej liczby gospodarstw, w których 
występowała choroba, stwierdzono przeciwciała prze-
ciwko SVA i to na niskim mianie (5).

Epidemiologia

Seneca virus A (SVA), uprzednio określany jako Seneca 
Valley virus, wykryto w USA w 2002 r. w hodowli ko-
mórkowej transformowanych retinoblastów płodu 
(PER.C6) w  laboratorium Neotropix w Gaithersbur-
gu, usytuowanym w pobliżu Seneca Creek State. Stąd 
pochodzi nazwa wirusa. Źródłem SVA, który zanie-
czyścił hodowlę komórkową, była najprawdopodob-
niej surowica płodu cielęcia lub trypsyna uzyskana 
od świni (6). SVA początkowo wiązano z idiopatycz-
nym pęcherzykowym zapaleniem jamy ustnej prosiąt 
– porcine idiopathic vesicular disease – PIVD (7) oraz 
innymi chorobami świń, w przebiegu których wy-
stępuje osutka pęcherzykowa. W USA od części świń 
chorujących wśród typowych objawów izoluje się wy-
łącznie SVA. Wirus Seneca wywołuje chorobę prosiąt 
w USA (8), Kanadzie (9), Brazylii (10), Chinach (11), No-
wej Zelandii, Australii, Tajlandii (12). Potwierdzenie, 
że SVA może mieć związek z PIVD, uzyskano w Kana-
dzie w 2008 r. i w USA w 2012 r., gdy testem RT-PCR 
stwierdzono obecność kopii SVA u świń z typowymi 
objawami klinicznymi, jakie występują w pryszczycy, 
chorobie pęcherzykowej świń, pęcherzykowym zapa-
leniu jamy ustnej lub wysypce pęcherzykowej (vesicu-
lar exanthema – VES) przy braku innych wirusów (8). 
W 2007 r. w Wielkiej Brytanii i w 2010 r. we Włoszech 
wystąpiły zachorowania świń o nieustalonej etiolo-
gii przebiegające wśród objawów typowych dla chorób 
pęcherzykowych (13). Na przełomie roku 2014 i 2015 

w Brazylii zwiększyły się zachorowania prosiąt odsta-
wionych i wzrosła śmiertelność noworodków w wie-
ku 1–4 dni wśród objawów neurologicznych, prze-
krwienia skóry, biegunki i niekiedy nagłych padnięć 
(14). Badania w kierunku znanych chorób świń wy-
padły negatywnie, ale w niektórych chorych stadach 
od zwierząt z klinicznymi objawami chorób pęche-
rzykowych izolowano SVA z surowicy, kału i narzą-
dów wewnętrznych (15). Oczywiście przedstawione 
dane, przy braku analizy genomów izolatów z  róż-
nych części świata, nie stanowią jednoznacznego do-
wodu, gdzie narodził się SVA, jednak każą poważnie 
brać pod uwagę taką wersję zdarzeń, że SVA najpierw 
pojawił się na terenie USA.

Właściwości SVA

Wirus Seneca (Picornaviridae) jest cytoplazmatycznym, 
pantropowym bezotoczkowym wirusem o jednonicio-
wym spolaryzowanym dodatnio RNA. Genom zawiera 
7,2 kb (8). Analiza filogenetyczna szczepów (3/VP1 re-
gion SVA) izolowanych w USA, Kanadzie, Brazylii, Chi-
nach i Tajlandii w okresie od 1988 do 2016 r. wykazała, 
że tworzą one jeden odrębny klaster w stosunku do pi-
kornawirusów izolowanych of świń chorujących z ob-
jawami osutki pęcherzykowej. Wszystkie izolaty wirusa 
cechują się genetycznym podobieństwem do prototypo-
wego szczepu SVV-001 (16). Podobieństwo nukleotydów 
wynosi 97,6–98,5%, a aminokwasów 95,9–99,4% (17).

Dotychczas wyróżniono trzy klady w obrębie izo-
latów SVA. Do kladu I należy SVV-001 i wcześniejsze 
izobaty, do kladu II szczepy izolowane w USA w latach 
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1988 i 1997, w kladzie III są szczepy izolowane w Bra-
zylii, Kanadzie, Chinach i Tajlandii w latach 2001–2016 
(18). Nie ma danych o zależnościach pomiędzy genetycz-
nymi zmianami w genomie SVA i jego właściwościami 
biologicznymi oraz wpływie na rozwój zakażenia (19).

Genom SVV-001 ma typowe cechy pikornawirusów 
ze standardowym układem L-4-3-4 (4 polipeptydy P1, 
3 polipeptydy P2 i 4 polipeptydy P3), RNA składa się 
z około 7200 nukleotydów, z dodatkowymi 666 nu-
kleotydami w części 5`UTR i 71 nukleotydami w części 
3`UTR i segmencie poly (A). Genom ma jedną otwar-
ta ramkę odczytu kodującą około 2180 aminokwasów 
(20). Genom SVA, szczególnie struktura polipeptydów 
P1, 2C, 3C i 3D, jest bardzo podobny do genomu wiru-
sów z rodzaju Cardiovirus, zaś różnica dotyczy struk-
tury polipeptydów 2B, 3A i typu IRES. Regiony 2A, 2B, 
3A, 3B SVA różnią się strukturą od homologicznych 
regionów innych wirusów z rodzaju Picornavirus (20).

SVA replikuje się w linii komórkowej retinoblastów 
człowieka (PER.C6), jednowarstwowej hodowli komórek 
raka płuc człowieka (NCI-H1299a), powoduje całkowi-
ta destrukcję pewnych typów nowotworów człowieka 
zależnych od hormonów, nie uszkadzając niezmie-
nionych nowotworowo komórek (20). Do izolacji wi-
rusa jest zalecany filtrat z 10% homogenatu pęcherzy 
w płynu Eagle’a z dodatkiem 4% surowicy płodu cie-
lęcia i jednowarstwowa hodowla nerki świni (SK-6) lub 
linia komórkowa świni (IBRS-2; 21). Podchloryn sodu 
w rozcieńczeniu 1:20 w 4°C i 25°C jest najskuteczniej-
szym środkiem odkażającym zarówno na podłożu ce-
mentowym, gumowym, plastiku, nierdzewnej stali 
i  aluminium. Słabszymi właściwościami odkażają-
cymi cechują się preparaty oparte na czwartorzędo-
wych zasadach amoniowych i aldehydzie glutarowym. 
SVA jest oporny na działanie preparatów odkażających 
opartych na pochodnych fenoli (22). Brak badań nad 
przeżywalnością wirusa w środowisku. Istnieją suge-
stie, że może przeżyć w lecie.

Patogeneza

Wirus Seneca, podobnie jak i  inne pikornawirusy, 
szerzy się przez kontakt bezpośredni, ze środowiska 
zanieczyszczonego wirusem oraz drogą aerozolową. 
Kontakty bezpośrednie prawdopodobnie odgrywają 
największą rolę w transmisji wirusa. Chore zwierzęta 
wydalają wirusa do środowiska z płynem i złuszczo-
nymi strukturami pęcherzyków, z wydzieliną jamy 
ustnej, jamy nosowej oraz z kałem. Płyn i złuszczo-
ne ściany pęcherzyków zawierają od 2×107 do 1,2×011 
kopii wirusa/ml (23). Obecność antygenu wirusowe-
go w nabłonku układu moczowo-płciowego chorych 
prosiąt wskazuje na możliwość rozsiewania wiru-
sa z moczem (14).

Badania Yang i wsp. (24) pozwalają prześledzić prze-
bieg sztucznego zakażenia SVA u tuczników. Po zakaże-
niu dawką 3×109 TCID50 u wszystkich zakażonych osob-
ników pojawiły się po 3–6 dniach gorączka trwająca 
1–3 dni oraz pęcherze wypełnione płynem na tarczy 
ryjowej, na koronkach i piętkach, a następnie w miej-
scu pękniętych pęcherzy powstawały owrzodzenia. 
Wirusowy RNA stwierdzono we krwi 1.–7. dnia po za-
każeniu, wiremia zanikała po 9 dniach.

SVA ze względu na swoje właściwości pantropowe 
atakuje wiele tkanek świń niezależnie od wieku. Za-
każenie SVA przez indukowanie apoptozy zakażonych 
komórek ułatwia replikację wirusa (25). Wirusowe RNA 
w ostrej fazie choroby stwierdza się w płucach, śród-
piersiowych i krezkowych węzłach chłonnych, wą-
trobie, śledzionie, jelitach cienkich. SVA replikuje się 
w nabłonku we wrotach zakażenia, gdzie inicjuje po-
wstanie pęcherzy pierwotnych, a po przełamaniu od-
porności przedostaje się do krwi i z nią jest roznoszony 
do miejsc docelowego działania, jakimi są skóra koro-
nek i między racicami, jama ustna i jej okolice, nabło-
nek jelit i układu moczowo-płciowego (26). Wiremia 
trwa około 7 dni, a wirus we krwi osiąga maksymal-
ne stężenie około 1×106,5 kopii/ml 3. dnia po zakaże-
niu. Dziesiątego dnia po zakażeniu wirus już nie wy-
stępuje we krwi. W ostrym stadium choroby jednym 
z najważniejszych miejsc replikacji wirusa są migdał-
ki (19). W miarę postępu choroby może wystąpić apa-
tia, utrata apetytu i zaburzenia nerwowe.

W zakażeniach sztucznych siewstwo wirusa z wy-
dzieliną jamy ustnej trwa 21 dni, nosowej 7 dni i z ka-
łem trwa 10 dni, osiąga maksimum pomiędzy 1. a 5. 
dniem po zakażeniu, przy czym największe ilości wi-
rusa występują w wydzielinie z jamy nosowej i w kale 
(19). W transmisji zakażenia pewną rolę odgrywają mu-
chy domowe oraz myszy. W ich organizmie stwierdza 
się zakaźne kopie SVA (27). Ważne znaczenie w trans-
misji wirusa odgrywają środki transportu, pomiesz-
czenia i sprzęty używane w fermach niepoddane do-
kładnemu oczyszczeniu i odkażeniu.

Zakażenie SVA indukuje odpowiedź immunologicz-
ną zarówno u chorych, jak i zakażonych bezobjawowo 
macior oraz u zakażonych eksperymentalnie tuczni-
ków (18). Serokonwersję stwierdza się już 5. dnia po 
zakażeniu. Wzrostowi miana przeciwciał towarzyszy 
złagodzenie objawów klinicznych, zmniejszenie ilości 
wirusa w tkankach zakażonych, osłabienie, a w końcu 
zniknięcie wirusa z krwi i zahamowanie jego siewstwa 
(28). W zakażeniach eksperymentalnych przeciwcia-
ła pojawiły się 6. dnia po zakażeniu, miano przeciw-
ciał IgM przeciwko SVA osiąga maksimum 10. dnia 
po zakażeniu, stopniowo spada i zanika 21.–35. dnia, 
zaś przeciwciała zawarte w IgG osiągają miano mak-
symalne 21.  dnia po zakażeniu. W  IgM występu-
ją głównie przeciwciała przeciwko VP2 i VP3 wirusa. 
Jako pierwsze w klasie IgG pojawiają się przeciwcia-
ła przeciwko VP2, VP3. Miano przeciwciał przeciwko 
VP1 i VP3 spada wraz z cofaniem się choroby i zanika 
po około miesiącu (29).

Przeciwciała wykrywano w teście cELISA do 57. dnia 
po zakażeniu (24). Natomiast u świń w ogniskach cho-
roby w Brazylii maksymalne miano przeciwciał w te-
ście immunofluorescencji i  teście seroneutralizacji 
wynosiło 160–2880, przy czym było zawsze wyższe 
w teście seroneutralizacji u świń z klinicznymi obja-
wami choroby (30).

Zakażenie SVA indukuje też odpowiedź komórko-
wą związaną głównie ze znacznym wzrostem liczby 
limfocytów αβ T, szczególnie z markerem CD4+, które 
pojawiają się już 7. dnia po zakażeniu, ich liczba silnie 
wzrasta do 14. dnia po zakażeniu. Wzrost CD8+ i pro-
dukcja INF–γ rozpoczyna się 10. dnia po zakażeniu (29).
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Objawy kliniczne

Zwłaszcza w USA i Brazylii wyróżniano dwie postacie 
kliniczne choroby spowodowanej przez SVA w zależ-
ności od wieku świń i charakteru jej przebiegu, jed-
ną określono jako idiopatyczna choroba pęcherzykowa 
świń (swine idiopathic vesicular disease – SIVD; 8, 9), 
drugą jako epidemicza sezonowa śmiertelność nowo-
rodków (epidemic transient neonatal losses – ETNL; 
31). Obecnie nie stosuje się tego rozróżnienia. Choru-
ją zarówno prosięta ssące, jak i odsadzone, warchla-
ki, tuczniki, knury i maciory. U prosiąt pierwszym 
objawem są nagłe zachorowania i padnięcia w ciągu 
5–6 godzin od zakażenia zwierząt w wieku do 3 dni. 
W zakażonym miocie ginie większość prosiąt. Cho-
re prosięta ssące nie tracą apetytu, o czym świadczy 
obecność mleka w żołądku padłych sztuk. Czasami wy-
stępuje osłabienie, biegunka, zaburzenia neurologicz-
ne, przekrwienie skóry i ślinotok. Choroba ustępuje po 
1–2 tygodniach. Nie zawsze występują pęcherze u pro-
siąt, które przeżyły. Obecność SVA stwierdza się w płu-
cach, sercu, wątrobie, śledzionie, nerkach, nabłonku je-
lit cienkich i układu moczowego, języku oraz zatokach 
nosowych (32). Zachorowalność w stadach, w których 
choroba wystąpiła po raz pierwszy, waha się od 4 do 
70% w zależności od grupy wiekowej i nasilenia obja-
wów klinicznych. U noworodków, zwłaszcza w wieku 
1–4 dni, przy zachorowalności 70% śmiertelność wy-
nosi 15–30%. Ale zarówno wysoka zachorowalność, jak 
i śmiertelność utrzymują się u prosiąt do osiągnięcia 
wieku 2–3 tygodni.

Najważniejszym objawem choroby jest obecność 
całych i popękanych pęcherzy usytuowanych na tar-
czy ryjowej i na koronce, a także na skórze śródstopia 
i śródręcza, nagłe wystąpienie kulawizny i obrzęk wokół 
koronki racic. Świnie przestają jeść, są osowiałe i go-
rączkują. Czasami występują objawy neurologiczne (4).

U warchlaków oprócz pęcherzy na tarczy ryjowej 
i kulawizny występują pęcherze, a  często i  owrzo-
dzenia koronki racic. Mogą pojawić się wybroczyny 
u podstawy puszki racicowej. U macior ponadto czę-
stym objawem jest wysoka gorączka (40–40,5°C), utrata 
łaknienia i osowiałość. Przyczyną występowania obja-
wów neurologicznych jest zakażenie przez SVA splotu 
naczyniówkowego IV komory mózgu i neuropilu (26). 
W hodowlach, w których choroba ma endemiczny cha-
rakter, brak jest objawów klinicznych lub choroba ma 
przebieg subkliniczny.

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne

Do najbardziej zauważalnych zmian należą obecność 
licznych nadżerek, owrzodzeń i strupów w skórze oko-
licy racic, zwłaszcza w okolicy koronki kończyn tyl-
nych, oraz obecność pęcherzy i owrzodzeń w miejscu 
pękniętych pęcherzy na tarczy ryjowej, w jamie ustnej 
i jamie nosowej, w skórze okolicy racic, piętek i szparze 
międzyracicznej. Niekiedy ma miejsce utrata puszki ra-
cicowej. U części prosiąt występują punkcikowate wy-
broczyny w nerkach, owrzodzenie języka, śródmiąż-
szowe zapalenie płuc, dyfteroidalne zapalenie języka, 
limfocytarne zapalenie mięśnia sercowego, zwyrod-
nienie nabłonka pęcherza moczowego i moczowodów 

oraz limfocytarno‑plazmocytarne zapalenie mózgu (17, 
23). U prosiąt w Brazylii chorujących w 2015 r. jedny-
mi z najważniejszych zmian były rozsiane dyfteroidal-
ne zapalenie języka, owrzodzenia skóry koronki racic 
i zwyrodnienie nabłonka pęcherza moczowego. Obec-
ność SVA stwierdzono w badaniu immunohistoche-
micznym oraz teście RT-PCR w nabłonku miedniczek 
nerkowych i pęcherza moczowego, komórkach splo-
tu naczyniowego komory IV mózgu, nabłonku języ-
ka, a u prosiąt z objawami biegunki w śródbłonku na-
czyń i w kosmkach enterocytów jelit cienkich. Czasem 
w zakażeniach SVA u trzydniowych prosiąt występu-
je owrzodzenie skóry śródstopia i śródręcza, u jedno-
dniowych prosiąt dyfteroidalne zapalenie dziąseł (15).

W preparatach histologicznych z migdałków, śle-
dziony, węzłów chłonnych i płuc ma miejsce rozrost 
tkanki limfatycznej, niedodma płuc umiarkowanego 
stopnia, czasem przekrwienie oraz rozsiane ogniska 
okołonaczyniowych nacieków limfocytów, komórek 
plazmatycznych i makrofagów w płucach. Obecność 
RNA wirusa Seneca stwierdza się płucach, śródpiersio-
wych węzłach chłonnych, wątrobie, jelitach cienkich 
i grubych świń padłych w chorobie o ostrym przebie-
gu. U ozdrowieńców wirusowy RNA, przy braku ży-
wych wirusów, stwierdza się w wielu narządach, z wy-
jątkiem płuc, serca i wątroby (15, 31).

Rozpoznanie

Należy wykluczyć inne choroby świń przebiegające 
z osutką pęcherzykową, zwłaszcza pryszczycę, choro-
bę pęcherzykową świń i pęcherzykowe zapalenie jamy 
ustnej. Ze względu na identyczny obraz kliniczny tych 
chorób prawidłowe rozpoznanie zakażenia SVA jest 
możliwe wyłącznie w oparciu o badania laboratoryj-
ne. Przyżyciowo do badań pobiera się krew, zawartość 
pęcherzy, materiał ze ściany pękniętych pęcherzy, wy-
ciek z jamy ustnej oraz wymaz z nozdrzy. Od padłych 
zwierząt do badań pobiera się ponadto wycinki choro-
bowo zmienionych tkanek, regionalne węzły chłonne, 
migdałki, śledzionę, wątrobę, płuca, nerki, serce, wy-
cinki jelit cienkich i grubych, mózg i rdzeń kręgowy.

Krew i  zawartość pęcherzy bada się w kierunku 
obecności przeciwciał przeciwko SVA oraz materia-
łu genetycznego wirusa. Test ELISA, a zwłaszcza test 
ELISA z użyciem przeciwciał monoklonalnych i cELISA 
są powszechnie zalecane do wykrywania przeciwciał 
przeciwko SVA (17, 28). W epidemiologii, monitoringu 
i badaniach przesiewowych wykorzystuje się test se-
roneutralizacji i testy ELISA (32). Dvorak i wsp. (33) do 
diagnostyki różnicowej zalecają test ELISA, który po-
zwala wykrywać przeciwciała przeciwko VP2 wirusa 
Seneca. Testy RT-PCR, qRT-PCR i immunofluorescen-
cji służą do wykrycia genomu wirusa w surowicy oraz 
w tkankach zakażonych świń (21).

Postępowanie

Brakuje szczepionki i swoistych metod leczenia. W kra-
jach, w których występuje choroba, zasady profilaktyki 
i zwalczania są identyczne jak w przypadku pryszczy-
cy lub choroby pęcherzykowej (34). W krajach wol-
nych od choroby jedynie rygorystyczne przestrzeganie 
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zasad bioasekuracji może zapobiegać jej zawleczeniu 
(27). W przeciwnym wypadku zakażenie wirusem Se-
neca może się szybko rozprzestrzenić do wszystkich 
krajów produkujących trzodę chlewną, jak to mia-
ło miejsce w przypadku zespołu rozrodczo-oddecho-
wego świń (PRRSV), zakażenia cirkowirusem prosiąt 
typu 2 (PCV‑2) lub grypy świń (34, 35).
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