
Wirus Hendra (HeV) u koni odpowiada za ciężkie 
uszkodzenia układu oddechowego, często też 

układu nerwowego (1, 2). Wywołuje również bezob-
jawowe zakażenia u psów, królików, drobiu, myszy 
i szczurów. Wirus ma charakter zoonotyczny (3). Na 
liście chorób i wirusów priorytetowych o potencjale 
pandemicznynym podanej przez WHO z 2018 r. znaj-
dują się dwie choroby henipawirusowe: Nipah i Hen-
dra (tab. 1). Choroby z tej listy stanowią poważne za-
grożenie dla zdrowia człowieka i często dla zwierząt, 
dla większości z nich brak szczepionek i nie ma sku-
tecznej chemioterapii. Zwierzęta są rezerwuara-
mi i źródłami zakażenia dla ludzi, ponadto niektóre 
dodatkowo szerzą się w populacji ludzkiej na dro-
dze człowiek zakażony → człowiek zdrowy. Prawdo-
podobieństwo epidemii i pandemii wzrasta w przy-
padku zwiększenia się ścisłych kontaktów ludzi ze 
zwierzętami, szczególnie podczas ingerencji w sie-
dliska zwierząt, podczas chowu zwierząt i kontak-
tów ze zwierzętami nieudomowionymi. Następ-
stwem globalizacji handlu (4), migracji ludności (5), 
zmian klimatycznych (6, 7) i urbanizacji jest możli-
wość pojawienia się trudnych do opanowania epide-
mii, a nawet pandemii tych chorób (8). W przypad-
ku HeV, z chwilą kiedy wirus nabierze właściwości 
szerzenia się wśród ludzi bez udziału zwierząt, za-
grożenie epidemią, a nawet pandemią będzie realne.

Epidemiologia

Pierwsze przypadki choroby Hendra stwierdzono 
we wrześniu 1994 r. w stajni treningowej koni usy-
tuowanej w przedmieściu Hendra australijskiego 
miasta Brisbane. Zachorowało 20 koni wśród cięż-
kich objawów zajęcia układu oddechowego, padło 
13 koni, zachorował też trener wśród objawów gry-
popodobnych i zmarł po tygodniu na skutek niewy-
dolności układu oddechowego i nerek (9). Po roku 
wirus był przyczyną zapalenia mózgu i zgonu ho-
dowcy koni w miejscowości odległej o ok. 800 km od 
Brisbane (10). Rok wcześniej uczestniczył on w sek-
cji konia padłego na chorobę Hendra (11). Następnie 
zachorowało 7 i zmarły 4 osoby. Wyizolowany wirus 
początkowo nazwano morbilliwirusem koni (horse 
morbillivirus) i zaliczono do rodziny Paramyxoviridae 
(12), ostatecznie przyjął on nazwę Hendra (HeV) od 
przedmieścia Hendra, w którym pojawiło się pierwsze 
ognisko choroby (13). W Australii od sierpnia 1994 r. 
do września 2011 r. HeV spowodował 7 zgonów ludzi 
i 67 padnięć koni (14). Do marca 2021 r. w Australii 
padło na chorobę Hendra 105 koni. Według Khusro 
i wsp. (2) w Australii w 2011 r. uległy zakażeniu przez 
HeV 23 konie, w 2012 r. było to już 10 koni, w 2013 r. 

8 koni, w 2014 r. 4 konie, 3 konie w 2015 r., 1 w 2016 r., 
4 w 2017 r., 1 w 2018 r. i 1 w 2019 r.

W Australii w 2022 r. wykryto nowy wariant wiru-
sa Hendra (HeV-2; 15). Analiza całego genomu wiru-
sa i analiza filogenetyczna wykazała ok. 83% iden-
tyczności wariantu z wirusem prototypowym HeV. 
Wariant ten krąży przynajmniej wśród nietope-
rzy Pteropus alecto, konie zakażają się przez zjada-
nie owoców zanieczyszczonych moczem nietoperzy 
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Tabela 1. Priorytetowe choroby i wirusy o potencjale pandemicznynym (71)

COVID-19
Krymsko-kongijska gorączka krwotoczna
Choroba Ebola
Choroba marburska
Gorączka krwotoczna Lassa
Bliskowschodni zespół niewydolności oddechowej (MERS)
Zespół ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej (SARS)
Choroba Nipah
Choroba Hendra
Gorączka doliny Rift
Wirus Zika
Choroba X
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lub drogą inhalacyjną (16). Analiza w oparciu o opra-
cowany model możliwości pojawienia się w krajach 
Unii Europejskiej zoonotycznych wirusów pocho-
dzących od nietoperzy (Zair Ebola, Hendra, Marburg, 
MMERS‑CoV), uwzględniająca cztery drogi zakażenia 
(ruch ludności, legalny handel produktami, import 
żywych zwierząt, nielegalny handel mięsem zwie-
rząt dzikich – bush meet) oraz przeżywalność wi-
rusów w środowisku, okres inkubacji choroby, wy-
kazała, że prawdopodobieństwo zawleczenia wirusa 
do UE jest najwyższe dla wirusa Ebola. Najczęstszą 
drogą zakażenia wirusem Ebola są podróże ludności 
i globalizacja handlu. Natomiast w przypadku wiru-
sa Hendra istnieje duże prawdopodobieństwo trans-
feru wirusa za pośrednictwem importu zakażonych 
zwierząt (koni, psów) i być może za pośrednictwem 
owoców i soków owocowych zanieczyszczonych wi-
rusem. W Indiach i w Bangladeszu za główny czyn-
nik ryzyka zakażenia człowieka uważane są kon-
sumpcja owoców i sok palmowy zanieczyszczony 
śliną lub moczem chorych nietoperzy (17, 18). Śred-
nia liczba kopii wirusa w soku owocowym może osią-
gać 4.6 log10 TCID50/ml (19).

Rezerwuary i drogi zakażenia

Wiele gatunków owocożernych nietoperzy (rudawki, 
australijskie latające lisy) z rodzaju Pteropus jest re-
zerwuarem wirusa Hendra. W Australii tę rolę peł-
ni Pteropus alecto (rudawka żałobna), P. policephalus 
(rudawka szarogłowa), P. scapulatus i P. conspicillatus 
(20), z tym że najczęściej ulega zakażeniu P. alecto 
i P. conspicillatus. Wirus Hendra po raz pierwszy izo-
lowano z płodu P. alecto i płynu macicznego P. poli-
cephalus (21, 22), następnie z moczu tych nietoperzy 
pod ich kryjówkami (23). 43% surowic P. policepha-
lus w dystrykcie Południowa Australia i Victoria była 
reaktywna w kierunku wirusa Hendra. Miano prze-
ciwciał było wyższe u ciężarnych nietoperzy (24). 
W dystrykcie Południowo-Wschodni Queensland 
60% surowic P. alecto była reaktywna.

Zakażenie szerzy się horyzontalnie i wertykal-
nie, przy czym dominuje transmisja horyzontalna 
pomiędzy nietoperzami rudawkami, one też zanie-
czyszczają owoce moczem, śliną, wodami płodowy-
mi zawierającymi wirus Hendra (25). Najważniejszą 
rolę w transmisji zakażenia odgrywa mocz nieto-
perzy (26). Za pośrednictwem owoców zanieczysz-
czonych wirusem zakażają się konie. Mogą one za-
każać się też drogą inhalacyjną, doustnie, donosowo 
lub dospojówkowo moczem zakażonych nietoperzy 
na pastwisku. Zakażenie szerzy się wśród koni drogą 
kontaktową za pośrednictwem wydalin i wydzielin, 
przy czym głównymi wrotami zakażenia jest układ 
oddechowy (2). Tą samą drogą następuje transmisja 
wirusa Hendra z zakażonych koni na ludzi (ryc. 1). Nie 
ma transmisji wirusa na drodze człowiek zakażo-
ny → człowiek zdrowy. Nie potwierdzono możliwo-
ści zakażenia ludzi przez konsumpcję owoców i so-
ków owocowych zanieczyszczonych wirusem Hendra. 
Bezobjawowe zakażenie wirusem Hendra stwierdzo-
no u psa po kontakcie z zakażonymi końmi. Surowica 
psa była reaktywna w teście ELISA i seroneutraliza-
cji, miano SN wynosiło 1 : 128 (27). Wirus Hendra jest 
też chorobotwórczy dla psów, kotów i świnek mor-
skich (28). Doświadczalnie zakażono szczury, fretki, 
chomiki, świnie (29) i koczkodany zielonosiwe (Cer-
copithecus aethiops).

Właściwości wirusa

Wirus Hendra (Paramyxoviridae; 30) pleomorficzny 
(40–600 nm) o helikalnym nukleokapsydzie ma nie-
segmentowany genom zbudowanym z RNA (18234 nu-
kleotydów) o polaryzacji ujemnej (2). 95% wirionów 
posiada na powierzchni podwójne kolce. Wirus do-
brze replikuje się w hodowli komórek Vero. W cyto-
plazmie hodowli komórek oraz zakażonych komór-
kach gospodarza tworzy syncytia i ciałka wtrętowe 
(14, 31). Genom koduje sześć głównych białek struktu-
ralnych wirusa: białko nukleokapsydu (N), fosfopro-
teina (P), białko matrix (M), glikoproteina fuzyjna (F), 

Ryc. 1.  
Drogi transmisji wirusa Hendra
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glikoproteina G i duża polimeraza (L). Glikoprote-
ina G (attachment glycoprotein) jest transmembra-
nowym białkiem typu II, który łaczy się z recepto-
rem powierzchniowym efryną B2 neuronów mięśni 
gładkich i śródbłonka drobnych tętniczek (32). Gli-
koproteina fuzyjna pośredniczy w fuzji wirusa z ko-
mórkami docelowymi gospodarza (33). Nukleokapsyd 
posiada dwie terminalne domeny, jedna z końco-
wą resztą aminokwasową współdziała z genomem 
i białkami nukleokapsydu, druga, o końcowej gru-
pie karboksylowej, współdziała z fosfoproteiną. Po-
limeraza uczestniczy w transkrypcji i replikacji wi-
rusa. Fosfoproteina, a zwłaszcza jej warianty V i W, 
które są antagonistami interferonu typu I, reduku-
je fosforylację STAT1, hamuje translokację jądrową, 
a tym samym blokuje sygnalizację interferonową 
α/β i γ. W październiku 2021 r. wyizolowano od konia 
w Australii nowy genotyp wirusa Hendra (HeV-g2; 34).

Wirus Hendra nie traci aktywności w moczu nie-
toperzy w 22°C przez co najmniej 4 dni, w soku owo-
cowym i owocach w okresie od kilku godzin do 4 dni. 
W 37°C w moczu i produktach spożywczych ulega in-
aktywacji w ciągu kilkunastu godzin. Okres biolo-
gicznego półtrwania wirusa w hodowli komórkowej 
w 4°C wynosi 14 dni, w 4°C – 2 dni, a w 56°C – 2 mi-
nuty. Wirus inaktywują detergenty, środki odkażają-
ce oparte o jodofory, chlorheksydyna, Virkon, 4‑rzę-
dowe zasady amoniowe, nie traci aktywności w pH 
od 4 do 11 (35).

Patogeneza

Patogenezę choroby Hendra prześledzono u trzech 
koni zakażonych doustnie lub donosowo daw-
ką 2  ×  106  TCID50 szczep Hendra virus/Australia/
Horse/2008/Redlands. RNA wirusa stwierdzano po 
2–3 dniach po zakażeniu. Wirus przedostaje się do 
krwi, rozwija się wiremia i szybko po pojawieniu 
się wiremii występuje gorączka, wirus jest obec-
ny w wydzielinie z jamy nosowej i w moczu. Za po-
średnictwem krwi zakaża narządy wewnętrzne. Od 
jednego konia wirus izolowano z nerek, płuc, pod-
żuchwowych pachwinowych i nerkowych węzłów 
chłonnych, od drugiego – z worków powietrznych, 
gardła, podżuchwowych pachwinowych, nerko-
wych i oskrzelowych węzłów chłonnych, płuc, śle-
dziony, nerek, serca, jelita grubego, rdzenia kręgo-
wego, mózgu, od trzeciego konia ponadto izolowano 
wirusa z nadnerczy, płynu mózgowo-rdzeniowego 
i opon mózgowych (36).

U człowieka zakażenie rozpoczyna się od nabłon-
ka układu oddechowego. Wirus szybko replikuje się 
w dolnych odcinkach układu oddechowego, osiąga-
jąc wysokie miana (37, 37). Uwolnione podczas zaka-
żenia cytokiny prozapalne, zwłaszcza IL-6, 8, IL-1α, 
chemotaktyczny czynnik białkowy-1 (MCP-1), czyn-
nik stymulujący tworzenie kolonii granulocytów  
(G-CSF), czynnik stymulujący tworzenie kolonii gra-
nulocytów i makrofagów (GM-CSF), indukują zapale-
nie. Zakażenie szerzy się w organizmie drogą hema-
togenną, za pośrednictwem leukocytów i makrofagów 
(38), wirus uszkadza narządy miąższowe, śródbło-
nek włośniczek i drobnych naczyń krwionośnych 

płuc. Również zakaża drogą hematogenną ośrodkowy 
układ nerwowy przez splot naczyniówkowy i central-
ne naczynia krwionośne mózgu, przekraczając ba-
rierę krew – mózg przy współdziałaniu TNF-α and 
IL-1β (39). Efektem jest zapalenie naczyń krwiono-
śnych w mózgu, zakrzepy oraz uszkodzenie i mar-
twica neuronów (40).

Objawy zakażenia

U koni objawy kliniczne są zróżnicowane. Zakaże-
nie wirusem Hendra może przebiegać bezobjawowo, 
mogą występować nagłe padnięcia lub pełnoobjawowa 
choroba, która pojawia się nagle i cechuje się wyso-
ką gorączką (41°C), obrzękiem części twarzowej gło-
wy, silnymi zaburzeniami ze strony układu oddecho-
wego, bolesnym oddawaniem moczu i morzyskiem. 
Przed zgonem pojawia się obfity pienisty wysięk 
z nozdrzy. U części koni, które przeżyły ostrą postać 
choroby i u których wystąpiła serokonwersja, wy-
stępują objawy neurologiczne, które obejmują utratę 
wzroku w jednym lub obydwu oczach, oszołomienie, 
bezcelowy chód, nadwrażliwość na bodźce, ataksja, 
skurcze kloniczne mięśni i zaleganie. Często wystę-
pują nagłe padnięcia. Choroba nie zawsze kończy się 
śmiercią (2, 41). Nie stwierdzono trwałych zakażeń, 
ale antygen i RNA wirusa stwierdza się w przez kil-
ka tygodni po ustąpieniu objawów klinicznych (42). 
Wirus pojawia się w ślinie przed wystąpieniem ob-
jawów klinicznych, a w kale i moczu po wystąpieniu 
objawów choroby. W zakażeniu eksperymentalnym 
stwierdzono obecność wirusa w ślinie już po 48 godz. 
po zakażeniu (25).

Opisano też pięć  przypadków choroby u  koni, 
w  których występowały wyłącznie lub domino-
wały objawy neurologiczne. W pięciu przypadkach 
występowała depresja, w czterech – ataksja i po-
kładanie się, w  jednym – opieranie głowy i ciała 
o ścianę, w dwóch przypadkach silna nadwrażliwość 
na bodźce, u dwóch koni porażenie nerwu twarzo-
wego, u dwóch dezorientacja, u dwóch ruchy ma-
neżowe, u  jednego konia wystąpiła pęcherzykowa 
dystrofia rogówki lewej gałki ocznej i bolesne odda-
wanie moczu. Zakażenie HeV stwierdzono u jedne-
go konia testem seroneutralizacji oraz RT-PCR i te-
stem immunohistochemicznym z próbkami wątroby, 
śledziony, nerek, opon mózgowych, mózgiem, rdze-
niem kręgowym i węzłami chłonnymi. U jednego ko-
nia chorobę zdiagnozowano testem RT-PCR z krwią, 
wymazem z nosa i testem immunohistochemicznym 
z wycinkiem opon mózgowych, mózgu, serca i jelit. 
U innego konia test RT-PCR z moczem i krwią, a po 
zgonie z wycinkiem płuc wypadł pozytywnie i HeV 
wyizolowano z płuc. Od jednego konia HeV wyizo-
lowano z nerek, rdzenia kręgowego, śledziony i wę-
złów chłonnych (43).

W warunkach doświadczalnych koty są bardzo 
wrażliwe na zakażenie wirusem Hendra. Chorują po 
zakażeniu doustnym, donosowym lub podskórnym 
dawką 5 × 103 lub 5 × 104 TCID50/zwierzę. Chorobę ce-
chuje wysoka gorączka, zaburzenia behawioru, sil-
na duszność i duża śmiertelność. Temperatura cia-
ła spada na 24 godziny przed zgonem. Badaniem 
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anatomopatologicznym stwierdza się ciężkie śród-
miąższowe zapalenie płuc, zapalenie naczyń krwio-
nośnych płuc, jelit i układu chłonnego oraz syncytia 
w śródbłonku naczyń krwionośnych (44). Również 
świnie chorują po zakażeniu eksperymentalnym 
drogą doustną lub donosową wśród objawów przy-
pominających chorobę Nipah. Zaburzenia ze strony 
układu oddechowego pojawiają się u prosiąt w wieku 
pięciu tygodni po pięciu dniach, a ze strony układu 
nerwowego po siedmiu dniach po zakażeniu. Wirus 
osiągał miano 10 TCID50/ml w wymazie z jamy noso-
wej. Wirus zakażał głównie układ oddechowy i układ 
limfatyczny (29). Zakażenie HeV stwierdzono testem 
qRT-PCR, ELISA i testem seroneutralizacji psa z go-
spodarstwa, w którym były zakażone konie. Jedy-
nym objawem była zmiana zachowania sugerująca 
dyskomfort lub ból. Na czoło zmian u psa poddanego 
eutanazji wysuwało się ciężkie martwicze zapalenie 
naczyń krwionośnych nerek, mózgu i węzłów chłon-
nych, obrzęk i śródmiąższowe zapalenie płuc (45). 
U psów zakażonych doświadczalnie (2 × 106 TCID50) 
zakażenie ma charakter bardzo łagodny charak-
ter, cechuje się niewielkim spadkiem apetytu, sła-
bym zapaleniem spojówek lub nastrzykaniem na-
czyń krwionośnych białkówki, które utrzymują się 
przez 48 godz. Zakażenie indukuje odpowiedź im-
munologiczną, wirus izoluje się z jamy ustnej i gardła 
2.–4. dnia po zakażeniu. Miejscem replikacji HeV są 
głównie migdałki, dolny odcinek układu oddechowego 
i okoliczne węzły chłonne, a także nerki i śledziona. 
Źródłem zakażenia może być wydzielina z jamy noso-
wej zakażonych psów. Za jej pośrednictwem zakażo-
no norki (46). Zwierzęciem wrażliwym na zakażenie 
doświadczalne jest koczkodan zielonosiwy (Chloro-
cebus aethiops), który po zakażeniu dotchawiczym 
(4 × 105 TCID50/4 ml DMEM) choruje i umiera średnio 
po 8,5 dniach. Choroba rozpoczyna się ok. 5. dnia od 
spadku aktywności, nastroszenia sierści i słabo na-
silonej depresji, 7.–9. dnia pojawia się silna depre-
sja, niechęć do poruszania się i zaburzenia czynno-
ści układu oddechowego i wysięk z nosa z domieszka 
krwi. Na sekcji stwierdza się śliwkową barwę, obrzęk, 
zapalenie i stwardnienie płuc, płyn surowiczy w ja-
mie klatki piersiowej, powiększenie szyjnych i pier-
siowych węzłów chłonnych i śledziony, przekrwie-
nie wątroby oraz zapalenie jelit. U zwierząt, u których 
występowały objawy neurologiczne są przekrwione 
naczynia krwionośne mózgu. Badaniem histopato-
logicznym stwierdza się zespół ostrej niewydolno-
ści oddechowej, zapalenie, przekrwienie przegród 
międzyzrazikowych pęcherzyków płucnych. Anty-
gen HeV jest obecny w ścianach pęcherzyków płuc-
nych i śródbłonku drobnych naczyń krwionośnych 
płuc i mózgu i w neuronach mózgu. Zakaźne kopie 
HeV występują w układzie oddechowym, sercu, wą-
trobie, śledzionie, nerkach, węzłach chłonnych (47).

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne 
u koni

U  koni u  których w  objawach klinicznych domi-
nowało zajęcie układu oddechowego drogi od-
dechowe wypełnia pienisty wysięk barwy białej 

lub z domieszką krwi. Wysięk występuje w osier-
dziu i w jamie opłucnowej. Płuca są przekrwione, 
obrzękłe z ogniskami konsolidacji (6 × 6 cm) bar-
wy brązowo-różowej, płucne naczynia limfatycz-
ne są rozszerzone. Plamiste wybroczyny wystę-
pują pod opłucną i w miąższu płuc. Z zakażonych 
tkanek wycieka płyn wysiękowy. Węzły chłonne są 
obrzękłe i przekrwione. Punkcikowate wybroczy-
ny i wylewy krwawe występują w jelitach i tłusz-
czu okołonerkowym. Niekiedy stwierdza się za-
żółcenie tkanki podskórnej i  zapalenie drobnych 
naczyń krwionośnych, a u klaczy obrzęk i zaczer-
wienienie błony surowiczej macicy (20). Do najważ-
niejszych zmian histopatologicznych należy zapa-
lenie drobnych naczyń krwionośnych, zwyrodnienie 
oraz martwica naczyń limfatycznych i w drobnych 
naczyniach krwionośnych śluzówki jamy nosowej, 
płuc, opon mózgowych, mózgu, śledziony, nerek, 
węzłów chłonnych, wątroby, serca, żołądka, jelit, 
macicy i jajników. W obrzękłych płucach stwierdza 
się komórki syncytialne, ciałka wtrętowe i ciężkie 
martwicze zapalenie pęcherzyków płucnych z du-
żym wysiękiem zawierającym włóknik. Komór-
ki syncytialne występują też w śródbłonku naczyń 
krwionośnych i chłonnych oraz w komórkach na-
błonka układu oddechowego. Mogą występować 
ogniska martwicy w nadnerczach i kłębuszkowe za-
palenie nerek, ogniska martwicy i syncytia w wę-
złach chłonnych oraz ostre zapalenie mięśnia ser-
cowego (42, 48). W układzie nerwowym występuje 
martwica neuronów i glioza (40).

Rozpoznanie

Chorobę rozpoznaje się, izolując wirus HeV, stosu-
jąc testy diagnostyki molekularnej, testy immuno-
histochemiczne i testy serologiczne. Materiałem do 
izolacji HeV są: śledziona, nerki, wątroba, macica, 
łożysko, płuca, tkanka limfatyczna, mózg, rdzeń 
kręgowy, płyn mózgowo-rdzeniowy, opony mózgo-
we, serce, nadnercza, wymazy z gardła i odbytnicy, 
a także narządy wewnętrzne płodów. Do badań sero-
logicznych służy pełna krew oraz surowica. W przy-
padku nietoperzy najodpowiedniejszym materiałem 
do wykrycia wczesnego zakażenia są wymazy z od-
bytnicy i gardła, a do zakażenia mocz i krew. W ba-
daniach serologicznych jest stosowany test seroneu-
tralizacji IgG cELISA i IgM cELISA, antygen cELISA. 
Do identyfikacji HeV wykorzystuje się test RT-PCR 
z krwią, wymazami z jamy ustnej, nosa i odbytnicy. 
Można też w teście RT-PCR wykorzystać świeżo po-
brany mocz, wymazy z worka spojówkowego, pochwy 
i cewki moczowej, a od koni po zgonie dodatkowo 
krew z żyły jarzmowej i powierzchowne podżuchwo-
we węzły chłonne. RT-PCR z krwią, moczem, wyma-
zami z nosa, jamy nosowogardłowej i narządami po-
branymi od koni po zgonie cechuje się dużą czułością 
i swoistością (49). Zalecane są także do diagnosty-
ki testy immunohistochemiczne (50). Opracowano 
test pośredni ELISA (iELISA) z użyciem rekombino-
wanych białek G i N wirusa Hendra (51). Test immu-
noflorescencji umożliwia wykrycie antygenów HeV  
w tkankach.
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Postępowanie

W profilaktyce choroby Hendra są stosowane meto-
dy sanitarno-administracyjne w celu zapobiegania 
i uniemożliwienia szerzenia się choroby w popula-
cji koni oraz ochrony człowieka przed zakażeniem 
od koni i szczepienia (2). Należy chronić wodopo-
je koni i konie na wybiegach przed zanieczyszcze-
niem wydalinami i wydzielinami nietoperzy, odkażać 
stajnie, izolować konie podejrzane o chorobę i cho-
re od zdrowych, przestrzegać zakaz handlu chorymi 
zwierzętami. Konie, które kontaktowały się z chory-
mi, należy badać w kierunku zakażenia. Należy za-
kazać kontaktów dzieci i dorosłych o obniżonej od-
porności z końmi chorymi na Hendra. W przypadku 
padnięcia koni podejrzanych i chorych na Hendra 
obowiązuje dekontaminacja zwłok przez spalenie. 
W kontaktach z chorymi końmi oraz podczas sek-
cji padłych zwierząt muszą być ściśle przestrzega-
nie zasady higieny osobistej.

W Australii istotną rolę w profilaktyce odgrywa 
szczepienie koni. Redukuje ono ryzyko transmisji 
choroby i zapobiega zakażeniu. Szczepionka z pod-
jednostek Equivac® He zawierająca rekombinowa-
ną glikoproteinę G (Equivac® HeV) została opracowa-
na przez firmę Pfizer (Zoetis) do stosowania u koni 
i u ludzi w Australii w 2012 r. Ponieważ szczepion-
ka nie zawiera żywego wirusa, została wyelimino-
wana możliwość zakażenia szczepionych zwierząt 
i człowieka (20). Po dwóch dawkach szczepionki po-
danych domięśniowo w ilości 1 ml (100 μg of HeV sG) 
w odstępie 3–6 tygodni, i trzeciej podanej po 6 mie-
siącach, średnie miano w teście seroneutralizacji 
wynosi 2048 (52). Szczepionka chroni przed letalną 
dawką HeV po 6 miesiącach po zaszczepieniu koni 
(53). Szczepionka nie wywiera niepożądanych dzia-
łań na osiągi koni wyścigowych (54). Zarzuty, jakie 
stawiano szczepionce (55) dotyczące spadku skutecz-
ności szczepień w związku z „szybką mutacją” HeV 
lub zmianą objawów klinicznych choroby, nie mają 
pokrycia w faktach (56). Szczepionka jest bezpiecz-
na i skuteczna, nie stwierdzono zachorowań u szcze-
pionych koni (57).

Brak jest skutecznych leków. Próby wykorzystania 
znanych leków przeciwwirusowych, jak rybawiryna, 
peptydów, przeciwciał monoklonalnych anty-HeV, 
nie przyniosły efektów (58). Również chlorochina 
i jej kombinacja z rybawiryną nie leczyły chomików 
zakażonych HeV (59).

Choroba Hendra jako zoonoza

U ludzi ryzyko zachorowania na chorobę Hendra po 
kontaktach z wydzielinami chorych koni wynosi 
ok. 10% (20). Możliwość zakażenia się człowieka od 
nietoperzy, a także szerzenia się choroby na drodze 
człowiek chory → człowiek zdrowy nie została po-
twierdzona. U 128 opiekunów nietoperzy mających 
codzienne kontakty, średnio przez 48 mies., a na-
wet pogryzionych przez nietoperze, nie stwierdzono 
serokonwersji w teście ELISA anty-HeV (60). Ludzie 
nie zachorowali po kontaktach z pacjentami, którzy 
przeżyli. Nie stwierdzono obecności HeV we krwi po 

dwóch latach u jednego i po sześciu latach u drugie-
go pacjenta którzy przeżyli ostrą formę choroby (61). 
Wirus atakuje płuca, ośrodkowy układ nerwowy, śle-
dzionę i nerki. Po okresie wylegania wynoszącym 
5–21 dni występują objawy grypopodobne (gorączka, 
kaszel, bóle gardła, głowy i mięśni, senność). Mogą 
wystąpić objawy neurologiczne związane z zapale-
niem opon mózgowych lub zapaleniem mózgu w po-
staci wysokiej gorączki, bólów głowy, senności, cza-
sami drgawek i śpiączki (62). Śmiertelność dochodzi 
do 60% (63). Objawy ze strony układu oddechowe-
go są spowodowane śródmiąższowym zapaleniem 
płuc (40), natomiast objawy neurologiczne są zwią-
zane z zapaleniem opon mózgowych lub mózgu (64). 
Badanie histopatologiczne ośrodkowego układu ner-
wowego wykazuje zapalenie drobnych naczyń krwio-
nośnych, zakrzepy w naczyniach, martwicę miąższu 
i obecność ciałek wtrętowych (40). Wirus występuje 
w komórkach nabłonka oskrzeli i wydzielinie noso-
gardzieli we wczesnym okresie choroby (36).

Rozpoznanie choroby jest możliwe w oparciu o izo-
lację wirusa z wymazów z gardła i płynu mózgowo-
-rdzeniowego, badania serologicznego testem IgM 
ELISA i IgG ELISA surowicy i płynu mózgowo-rdze-
niowego, oraz badanie surowicy i płynu mózgowo-
-rdzeniowego testem RT-PCR.

Pacjenci są hospitalizowani. Na fretkach i mał-
pach nieczłekokształtnych bada się możliwość sto-
sowania w leczeniu przeciwciał monoklonalnych 
przeciwko glikoproteinie G HeV, które są dobrze to-
lerowane przez organizm i nie dają efektów niepo-
żądanych (65, 66). Szczepienie koni uniemożliwia 
transmisję choroby (67). Szczepionka przeznaczona 
dla koni jest efektywna i bezpieczna dla małp nie-
człekokształtnych i po dalszych badaniach mogła-
by być zalecana w profilaktyce i awaryjnie w choro-
bie Hendra u ludzi (68).

Leki przeciwwirusowe (rybawiryna, chlorochi-
na, polyICI12U, heptadowe peptydowe inhibitory fu-
zji) cechują się niską skutecznością (69). Dobre efekty 
notuje się z przeciwciałami monoklonalnymi. Decy-
dujące znaczenie w profilaktyce nieswoistej odgrywa 
ograniczenie kontaktów ludzi z wydzielinami wyda-
linami chorych na Hendra koni (70).
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Surowce używane do produkcji pasz dla trzody 
chlewnej często są zbyt ubogie w mikroelemen-

ty. Ponadto dostępność biologiczna mikroelementów 
obecnych w surowcach roślinnych jest stosunkowo 
niewielka. Z tych względów uzupełnia się je w posta-
ci dodatków. Uwzględnianie odpowiednich ilości mi-
kroelementów w dawce pokarmowej jest niezbędne 
do zapewnienia prawidłowego stanu zdrowia zwie-
rząt i osiągnięcia dobrych wyników ich hodowli. Li-
teratura naukowa w ostatnich latach wzbogaciła się 
w prace dotyczące jednoczesnej suplementacji cyn-
ku, miedzi i manganu w żywieniu świń.

Cynk, miedź i mangan w dużych ilościach groma-
dzą się w wątrobie. Potwierdzają to badania, w któ-
rych oceniono zawartość tych pierwiastków u 6-mie-
sięcznych świń. Średnie stężenia cynku w wątrobie, 
nerkach i mięśniach wynosiły odpowiednio 81,3; 
28,9 i 42,5 mg/kg. Średnie stężenia miedzi wynosiły 
zaś 14,9; 5,6 i 6,9 mg/kg, a manganu 3,3; 1,6 i 1,0 mg/kg 
(1). W innych badaniach mięso świń o masie ciała 

Suplementacja wybranych mikroelementów  
w żywieniu trzody chlewnej

Adam Mirowski

Supplementation of some microelements in pig nutrition

Mirowski A.

Zinc, copper and manganese are essential nutrients in farm animals nutrition 
and must be provided by feed rations. Trace mineral deficiencies adversely affect 
growth performance and health status. Formerly microelements deficiencies 
were a relevant issue in livestock farming. Nowadays, researchers are concerned 
that commercial compound feeds for pigs produced in some countries contain 
excessive amounts of micronutrients. Pigs are often given rations containing 
high levels of zinc and copper that accumulate then in the environment. This 
problem could be overcome by replacing dietary trace elements from inorganic 
sources with organic trace elements. The aim of this paper was to present the 
aspects connected with the supplementation of some microelements in pig 
nutrition.

Keywords: pig nutrition, trace element, zinc, copper, manganese,  
supplementation.
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