
Koronawirozy człowieka: zespół ciężkiej ostrej nie-
wydolności oddechowej (SARS), bliskowschodni 

zespół niewydolności oddechowej (MERS) i ostatnio 
szalejąca pandemia COVID-19 wywołana przez koro-
nawirus SARS-CoV‑2 (1) wzbudziły, oprócz ogromnego 
strachu, zainteresowanie chorobami zwierząt, które 
wywołują koronawirusy, możliwością przeniesienia 
zakażenia ze zwierząt na człowieka oraz ich szerzenia 
się w populacji ludzkiej, czego następstwem mogą być 
nowe epidemie i pandemie. Jedną z nowo pojawiających 
się chorób koronawirusowych jest koronawirusowy 
zespół ostrej biegunki prosiąt (SADS-CoV) określa-
ny też jako chiński zespół ostrej biegunki korona-
wirusowej świń (Chinese swine acute diarrhea syn-
drome coronavirus), jelitowy alfa-koronawirus świń 
(SeACoV, swine enteric alphacoronavirus; 2), jelito-
wy alfa-koronawirus prosiąt (PEAW, porcine enteric 
alphacoronavirus; 3).

Epidemiologia

SADS-CoV (Coronaviridae; Alpha-coronavirus; 3) wy-
wołuje zespół SADS, który cechują ciężka ostra, czę-
sto kończąca się śmiercią biegunka i wymioty. Choru-
ją przede wszystkim prosięta. Śmiertelność u prosiąt 
5-dniowych lub młodszych wynosi 90%, natomiast 
u prosiąt w wieku ponad 8 dni śmiertelność nie prze-
kracza 5%. U macior występuje tylko biegunka o nie-
wielkim nasileniu i wyzdrowienie następuje w ciągu 
2 dni. Zarówno chore prosięta, jak i dorosłe świnie 
nie gorączkują.

Koronawirus SADS-CoV po raz pierwszy zidenty-
fikowano w 2004 r. u nietoperzy z gatunku podkow-
ce małe (Rhinolophus, rodzina podkowcowate) w Chi-
nach w prowincji Guangdong. Pierwsze zachorowania 
u prosiąt wystąpiły w grudniu 2016 r., zaś przyczynę 
choroby ustalono w pierwszej połowie 2017 r. (2). Obec-
ność SADS-CoV zidentyfikowano testem qPCR w je-
litach cienkich chorych zwierząt, przy czym wirus 
replikował się w wyższych mianach u prosiąt aniżeli 
u osobników dorosłych. Ogółem w czterech fermach 
padło 24 693 prosiąt. (4). Genom nowo odkrytego 
wirusa wykazuje 98,48% identyczności z genomem 
koronawirusa nietoperzy żyjących w jaskini w są-
siedztwie fermy świń (HKU2), który zakaża prosię-
ta przez przewód pokarmowy. SADS-CoV cechuje się 
większym podobieństwem z pokrewnymi korona-
wirusami (SADSr-CoV) występującymi u nietoperzy 
Rhinolophus affinis, aniżeli z izolowanymi od nieto-
perzy R. sinicus. Analiza filogenetyczna oraz anali-
zy haplotypu wykazały, że wirusy izolowane z czte-
rech ferm świń pochodziły z rezerwuarów, jakimi są 
nietoperze, przy czym transfer wirusa był albo wie-
lokrotny lub nastąpił tylko jeden raz, a później miała 
miejsce jego rekombinacja genetyczna (4).

Właściwości SADS-CoV

Koronawirus SADS-CoV jest alfa-koronawirusem 
(Coronaviridae, rząd Nidovirales) o jednopasmowym 
genomie zbudowanym z RNA, polaryzacji dodatniej 
wielkości 26–32 kb (5). Sferyczny wirion o średni-
cy 100–120  nm z  białkową osłonką i  maczugowa-
tymi wypustkami (12–24  nm) przypomina koronę 
słoneczną. Genom koduje 16  białek niestruktural-
nych oraz białka strukturalne: białko S (~150 kDa) 
zlokalizowane na wypustkach, które indukują two-
rzenie przeciwciał zobojętniających wirus, decydu-
je ono o patogenności i przynależności serotypowej 
wirusa, białko osłonki  E (~8–12  kDa), glikoprote-
inę M (~25–30  kDa) związaną z  błoną komórkową 
oraz zlokalizowaną wewnątrz wirionu nukleopro-
teinę N tworząca nukleokapsyd. N-terminalna do-
mena glikoproteiny S cechuje się strukturalnym 
podobieństwem do domeny 0  alfa-koronawirusa, 
natomiast pozostała część glikoproteiny S odpo-
wiada strukturze domen B i  D beta-koronawiru-
sów. Domena 0  SADS-CoV o  dużej zmienności od-
powiada za tropizm wirusa do nabłonka przewodu 
pokarmowego i zawiera 75 aminokwasowych sub-
stytucji i  2  aminokwasowe insercje, podobnie jak 
szczep HKU2, które prawdopodobnie odpowiada-
ją za liczbę gatunków atakowanych przez wirus lub 
za przekroczenie bariery międzygatunkowej (2). Ko-
ronawirusy ulegają łatwo inaktywacji pod wpły-
wem detergentów, wysuszania i działania promieni  
słonecznych.
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Swine acute diarrhea syndrome coronavirus (SADS-CoV), a newly emerging 
enteric coronavirus in China, is associated with swine acute diarrhea syndrome 
(SADS), which has caused significant economic losses to the porcine industry. 
SADS-CoV has a very broad species tropism in vitro and can infect cell lines 
from 24 different animal species. Moreover, virus transmission, replication 
and in vitro gene expression is possible in on human cells of the liver, gut, and 
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Chorobotwórczość SADS-CoV

Efektem zakażenia przez przewód pokarmowy jest 
silniejsza replikacja wirusa w odcinku tylnym jelit 
cienkich, jelicie grubym i w śledzionie. Oprócz zaka-
żenia fekalno-oralnego jest także możliwe zakaże-
nie przez układ oddechowy (6). U prosiąt rozwija się 
wodnista biegunka, szybko spada masa ciała i rozwi-
jają się zmiany w jelitach cienkich polegające na da-
leko posuniętym zaniku kosmków jelitowych, wło-
śniczek i naczyń limfatycznych w kosmkach jelita 
krętego i jelita biodrowego. Tego typu zmiany są sła-
bo zaznaczone w dwunastnicy. Białko N wirusa wy-
stępuje głównie w komórkach nabłonka jelit cienkich.

Mechanizm działania SADS-CoV na poziomie mo-
lekularnym badano w zakażonej hodowli komórek 
nabłonka jelit cienkich prosięcia (IPEC-12). Wrodzo-
na odporność nieswoista jest pierwszą linią obro-
ny w zakażeniach wirusowych, w której ważną rolę 
odgrywają interferony IFN-α/β. Koronawirusy dys-
ponują różnymi strategiami w celu uniknięcia dzia-
łania układu odpornościowego i zakażenia komórek 
organizmu. Infekcja SADS-CoV nie indukuje ekspresji 
IFN-β, a przeciwnie hamuje produkcję tego interfero-
nu zainicjowaną przez kwas polizynowo‑policytydy-
lowy (poly I:C) lub zakażeniem wirusem Sendai (SeV). 
Ten mechanizm unikania działania mechanizmów 
odporności naturalnej polega na przerwaniu szlaku 
sygnałowego RIG-1 przez inaktywowanie IPS-1, za-
burzenie aktywacji IRF, co w efekcie prowadzi do za-
hamowania ekspresji IFN-β. RIG-1 należy do rodziny 
cytoplazmatycznych helikaz, które rozpoznają we-
wnątrzkomórkowy jednoniciowy oraz dwuniciowy 
RNA wprowadzony do cytozolu podczas zakażenia 
i replikacji wirusa. IPS-1 jest białkiem stymulującym 
promotor IFN-β, zaś IRF jest czynnikiem regulacyj-
nym genu kodującego IFN (7). SADS-CoV blokuje fosfo-
rylację i translokację jądrową IRF3 i NF-κB (kompleks 
białkowy działający jako czynnik transkrypcyjny).

Możliwość przekroczenia bariery 
międzygatunkowej przez SADS-CoV

Odpowiedź na pytanie o możliwość przekroczenia 
przez SADS-CoV bariery międzygatunkowej oraz za-
każenia różnych gatunków zwierząt i człowieka sta-
rano się uzyskać w badaniach nad charakterem recep-
tora błonowego umożliwiającego zakażenie komórki 
gospodarza replikacją wirusa w różnych typach ho-
dowli komórkowych pochodzących od zwierząt i czło-
wieka, a także nad drogami szerzenia się zakażenia 
w warunkach naturalnych.

Okazało się, że SADS-CoV nie wykorzystuje żad-
nego ze znanych receptorów komórkowych używa-
nych przez inne koronawirusy do zakażenia komó-
rek gospodarza. Enzym konwertujący angiotensynę 2 
(ACE2) jest receptorem dla koronawirusów pokrew-
nych z SARS (SARS-related CoV; 8), aminopeptyda-
za N (APN) dla niektórych alfa-koronawirusów, np. 
koronawirusa człowieka HCoV-229E, zaś dipeptydyl 
peptydaza 4 (DDP4) jest receptorem dla MERS-CoV 
i wirusa zapalenia mózgu i mięśnia sercowego (EMC) 
człowieka (9). Do zakażenia komórek wykorzystuje 

on inny receptor błonowy występujący u nietoperzy, 
świni, kur, małp i człowieka. Przemawia za tym re-
plikacja SADS-CoV w hodowlach komórek 20 gatun-
ków zwierząt i 4 hodowlach komórkowych człowieka. 
Ekspresję białka wirusa stwierdzono w hodowli ko-
mórek nerki afrykańskiej małpy zielonej, nerki świni, 
komórek nabłonka jelit cienkich świni, nerki chomi-
ka syryjskiego (BHK-21), jajnika chomika chińskiego, 
pierwotnej hodowli komórek myszoskoczka, hodow-
li fibroblastów zarodka myszy, monocytów/makro-
fagów myszy, wątroby i nerek szczura. W BHK-21 nie 
replikuje się SARS-CoV i MERS-CoV. Zakażenie linii 
komórkowych gryzoni przez SADS-CoV może świad-
czyć o wrażliwości gryzoni na zakażenie tym typem 
koronawirusa. Jednak po zakażeniu drogą doustną 
lub przez układ oddechowy u myszy (wild-type B6) 
nie wystąpiły objawy zapalenia przewodu pokarmo-
wego. U myszy najważniejszym miejscem replikacji 
wirusa są komórki dendrytyczne w śledzionie. Być 
może w śledzionie myszy jest ich większa koncentra-
cja aniżeli w jelitach bądź cechują się większą ekspre-
sją receptora dla SADS-CoV aniżeli komórki nabłonka 
jelitowego. Replikacja SARS-CoV w hodowli komórko-
wej Vero, a nie wyłącznie w hodowlach komórek świ-
ni, świadczy o potencjalnej możliwości wirusa do po-
szerzenia wachlarza gospodarzy oprócz nietoperzy 
i świń na gryzonie. α‑CoV HKU2 nietoperza Rhinolo-
phus oraz SADS-CoV posiadają unikalne geny S ściśle 
pokrewne z beta-koronawirusem i z alfa‑korona
wirusem gryzoni, co świadczy o ewolucyjnych po-
wiązaniach koronawirusa nietoperzy i gryzoni (2).

SADS-CoV replikuje się w  hodowlach komórek 
raka wątroby, nerek zarodka człowieka, raka płuc, 
raka szyjki macicy i gruczolakoraka człowieka. Tak 
więc in vitro bariera pomiędzy tymi gatunkami dla 
SADS-CoV chyba nie jest zbyt trudna do przekrocze-
nia. Fakt, że koronawirus SADS-CoV tak skutecznie 
replikuje się w 24 różnych typach komórek zwierząt, 
łącznie z hodowlami ludzkich komórek, wątroby, płuc 
i jelit, jest niepokojący. Potencjalnie więc może się on 
przenieść na inne gatunki zwierząt, a także na czło-
wieka, i namnażać się w ludzkich komórkach, nato-
miast świnię wykorzystać jako gospodarza pośred-
niego (10). Dotychczas nie stwierdzano zakażeń u ludzi 
wywołanych przez SADS-CoV. U 35 pracowników ob-
sługi chlewni eksponowanych na zakażenie test na 
obecność wirusa wypadł negatywnie.

Badanie dróg szerzenia się zakażenia SADS-CoV 
w Chinach wykazało, że kontakty bezpośrednie świń 
w hodowlach z nietoperzami są bardzo rzadkie, wręcz 
mało prawdopodobne. Natomiast bardzo częste i dość 
ścisłe kontakty mają miejsce pomiędzy świniami i gry-
zoniami, szczególnie pomiędzy świniami i szczura-
mi. Przypuszcza się, że nietoperze polujące na owa-
dy w sąsiedztwie ferm świń zanieczyszczają pokarm 
świń odchodami zanieczyszczonymi przez HKU2‑like 
CoV i za pośrednictwem tak zanieczyszczonego wi-
rusem pokarmu zakażają się zarówno świnie, jak 
gryzonie, które stają się nosicielami SADS-CoV (11). 
W oparciu o badanie receptora dla SADS-CoV, replika-
cję wirusa w hodowlach tkankowych, transmisję wi-
rusa na drodze: nietoperz → karma → gryzonie → świ-
nia oraz karma zanieczyszczona wirusem → świnia, 
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nie można całkowicie wykluczyć możliwości „prze-
skoczenia” przez SADS-CoV ze świni na człowieka 
(ryc. 1). Z tych względów są prowadzone badania nad 
wykrywaniem obecności wirusa w zakażonym orga-
nizmie świni i ludzi oraz nad testami do wykrywa-
nia przeciwciał i nad prewencją w populacji ludzkiej 
i w hodowli świń. Test RT-PCR, a zwłaszcza prosty 
i szybki test RT-LAMP (RT-Loop-Mediated Isothermal 
Amplification) stosowany do wykrywania obecności 
genu N pozwala na stwierdzenie nawet jednej kopii 
SADS-CoV/μl śliny. Cechuje się on bardzo dużą swo-
istością i czułością. Brak reakcji krzyżowych SADS-CoV 
z wirusem pomoru klasycznego świń, zespołu odde-
chowego świń, TGE, pryszczycy, epidemicznej biegun-
ki prosiąt, grypy podtyp H1N1, koronawirusem pro-
siąt typu 2, wirusem Doliny Seneca, parwowirusem 
prosiąt, deltakoronawirusem prosiąt i rotawirusem 
(12). Potwierdzono w badaniach laboratoryjnych, że 
remdesivir stosowany w COVID-19 hamuje replikację 
SADS-CoV w hodowlach komórkowych (13).

Nadal nie jest w pełni poznana droga uwalniania 
SADS-CoV z zakażonej komórki i rozprzestrzeniania 
się w organizmie. Powszechnie uważa się, że koro-
nawirusy wykorzystują biosyntetyczną drogę wy-
dzielniczą do rozprzestrzeniania się w organizmie 
(14, 15). Pewne dane wskazują jednak, że SARS-CoV‑2 
używa zamiast tej ścieżki lizosomów do opuszcze-
nia zakażonych komórek dezaktywując mechanizmy 
usuwania lizosomów, dzięki czemu mogą one swo-
bodnie rozprzestrzeniać się po całym organizmie ra-
zem z wirusem. Ścieżka lizosomów jest kontrolowa-
na Afr-like małą GTP-atepeazę Arl8b, dzięki czemu 
wirus jest niepodatny na inhibitory biosyntetycznej 
drogi wydzielniczej. Wirusy nie są niszczone w lizo-
somach, ponieważ pod wpływem zakażenia ulega-
ją one odkwaszeniu i zostaje uszkodzony szlak pre-
zentacji antygenu (16).

Walka z  pandemią COVID-19 wywołaną przez  
beta-koronawirusa jest bardzo trudna, m.in. ze 
względu na brak szczepionki, jak i skutecznego leku 
przeciwwirusowego (wyjątek stanowi remdesivir). 
SADS-CoV, który jest alfa-koronawirusem, może 
w przyszłości okazać się równie ważną przyczy-
ną epidemii lub pandemii ze względu na potencjał 
do szybkiego przenoszenia się między gatunkami, 
prawdopodobieństwo adaptacji do organizmu czło-
wieka i powodowania masowych zakażeń, zwłasz-
cza z chwilą nabycia możliwości szerzenia się w po-
pulacji ludzkiej na drodze człowiek→człowiek (ryc. 1).
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