
Koronawirusy (coronaviruses – CoVs) to zróżni-
cowana grupa patogenów zdolnych do zakażania 

licznych gatunków ptaków i ssaków, w tym również 
człowieka. Wywołują one szerokie spektrum chorób 
ze strony układu oddechowego, pokarmowego, wydal-
niczego, a w niektórych przypadkach również układu 
nerwowego. Należą do rzędu  Nidovirales, podrzędu Cor-
nidovirineae, rodziny Coronaviridae, podrodziny Ortho-
coronavirinae, w której na podstawie różnic genetycz-
nych w obszarze kodującym enzym replikazę wyróżnia 
się cztery rodzaje: Alpha-, Beta-,  Gamma- i Deltaco-
ronavirus (1). Ogólnie przyjmuje się, że alfa- i beta-
koronawirusy zakażają tylko różne gatunki ssaków, 
z kolei gamma- i deltakoronawirusy – różne gatun-
ki ptaków, chociaż niektóre z nich mogą także zaka-
żać niektóre ssaki (białucha arktyczna, kot bengalski).

W ciągu ostatnich 17 lat miały miejsce trzy duże 
epidemie wywołane przez betakoronawirusy u lu-
dzi: SARS (severe acute respiratory syndrome – cięż-
ka, ostra niewydolność oddechowa), Covid-19 („Co” 
oznacza koronę, „vi” – wirus, a „d” – disease, czyli 
chorobę koronawirusową 19) oraz MERS (Middle East 
respiratory syndrome – bliskowschodni zespół nie-
wydolności oddechowej). Epidemie SARS i Covid-19 
wywołane zostały przez wirusy z podrodzaju Sarbe-
covirus: SARS-CoV-1 i SARS-CoV-2, za zespół bliskow-
schodni odpowiada natomiast MERS-CoV z podrodza-
ju  Merbecovirus. Epidemia SARS miała miejsce w latach 
2002/2003 i została szybko, w ciągu ośmiu miesię-
cy opanowana, chociaż 8096 ludzi uległo zakażeniu, 
a śmiertelność wyniosła 9,5% (2). Kolejna (MERS) roz-
poczęła się w 2012 r. i trwa do dzisiaj; do grudnia 2019 r. 
zakażeniu MERS-CoV uległo 2468 osób, ze śmiertelnoś-
cią 42% (3). Uważa się, że koronawirusy SARS-CoV-1, 
SARS-CoV-2 oraz  MERS-CoV pochodzą od nietope-
rzy, ale inne dzikie lub domowe zwierzęta odgrywają 
rolę pośredniego gospodarza, który umożliwia prze-
noszenie wirusa pomiędzy naturalnym rezerwuarem 
a człowiekiem oraz z ludzi na zwierzęta. Najbardziej 
prawdopodobną drogą przeniesienia SARS-CoV-1 na 
ludzi było pośrednictwo łaskuna chińskiego (Paguma 
larvata), zwierzęcia z rodziny wiwerowatych (4). Z ko-
lei w przypadku MERS-CoV taką rolę pełnią wielbłądy 
dromadery, a w przypadku SARS-CoV-2 podejrzewa się 
łuskowca malajskiego (Manis javanica; 5, 6).

Budowa molekularna i zmienność genetyczna 
koronawirusów

Koronawirusy są otoczkowymi wirusami o średnicy 
120–160 nm, których genom stanowi nić RNA o wiel-
kości od 27 do 32 kb (tysięcy zasad), co sprawia, że jest 

to jeden z największych genomów wśród wirusów 
RNA (7). Swoją nazwę wirusy zawdzięczają charakte-
rystycznemu wyglądowi korony w obrazie mikrosko-
pu elektronowego uzyskiwanemu dzięki wystającym 
na powierzchni maczugowatym wypustkom tworzo-
nym przez białko S (spike – S). Oprócz białka S w skład 
kapsydu wchodzą również dwa inne białka struktu-
ralne, tj. małe białko otoczkowe (envelope – E) oraz 
białko membranowe (membrane – M; ryc. 1). W przy-
padku niektórych koronawirusów (np. SARS-CoV-1) 
występuje dodatkowe białko strukturalne – esteraza 
hemaglutyniny (hemagglutynin esterase – HE). Ma-
teriał genetyczny wraz z białkiem nukleokapsydu (N) 
tworzy rybonukleoproteinę zwiniętą w ciasną helisę. 
Wszystkie CoVs wykazują podobną organizację ge-
nomu, który można opisać skrótowo jako 5’-pol1ab-
-S-E-M-N-3’. Dwie trzecie genomu koduje wirusową 
replikazę, enzym niezbędny w replikacji wirusa (8). 
Pozostała trzecia część całości genomu koduje białka 
strukturalne S-E-M-N oraz niskocząsteczkowe biał-
ka pomocnicze, których liczba i charakter są zmienne 
w zależności od gatunku, a nawet szczepu CoVs. Mimo 
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że białka pomocnicze nie są niezbędne do replikacji 
wirusa, to uważa się, iż mogą pełnić rolę w patogen-
ności wirusa. Na chwilę obecną ich rola w dużej mie-
rze pozostaje nieznana (8). Spośród czterech białek 
strukturalnych to właśnie glikoproteina S pełni klu-
czową rolę w początkowym etapie zakażenia komó-
rek gospodarza przez CoVs. Odpowiada za wiązanie 
cząstek wirusowych do receptorów powierzchnio-
wych oraz indukuje fuzję z błoną komórkową, co za 
tym idzie, umożliwia wniknięcie wirusa do wnętrza 
komórki gospodarza. W zależności od gatunku koro-
nawirusy wykorzystują różne receptory. Wydaje się, 
że zarówno SARS-CoV-1, jak SARS-CoV-2 rozpozna-
ją receptory enzymu konwertującego angiotensynę 
typu 2 (ACE2) występujące na powierzchni pęche-
rzyków płucnych. Receptory ACE2 mogą występować 
w wielu wariantach, a ich budowa może potencjalnie 
wpływać na różną podatność na zakażenie korona-
wirusami, czym należy częściowo tłumaczyć zróż-
nicowaną wrażliwość ludzi na SARS-CoV-2 (9). Roz-
poznanie i przyłączenie się wirusa do odpowiedniego 
receptora na powierzchni komórki to pierwszy etap, 
jego wniknięcie do wnętrza wymaga proteolityczne-
go przecięcia białka S przez proteazę, w wyniku cze-
go następuje fuzja błon komórki gospodarza i osłonki 
wirusa i uwolnienie wirusowego RNA do cytoplazmy. 
We wnętrzu komórki następuje translacja wiruso-
wych białek i transkrypcja genomu oraz na ich ba-
zie składanie wirusowych cząstek potomnych, któ-
re są transportowane w specjalnych pęcherzykach do 
błony cytoplazmatycznej. W wyniku fuzji błon tych 
struktur potomny wirus zostaje uwolniony z komór-
ki bez jej lizy (8).

Koronawirusy podobnie jak inne wirusy RNA ce-
chują się dużą zmiennością genetyczną, która może 
wpływać na ich właściwości biologiczne, takie jak 
patogenność, adaptacja do nowych gospodarzy, inny 
tropizm komórkowy czy tkankowy, co niekiedy może 
prowadzić do pojawienia się chorób zakaźnych o nie-
znanym wcześniej przebiegu klinicznym (5). Pojawia-
jące się zmiany genetyczne mogą powstawać w na-
stępstwie trzech procesów:

 – mutacji dotyczących pojedynczych nukleotydów, 
jak też ich większej liczby (substytucje, delecje oraz 
insercje), co prowadzi do powstawania małych, lo-
kalnych zmian w sekwencji RNA;

 – rekombinacji czyli wymiany fragmentów geno-
mu pomiędzy różnymi wirusami, prowadzących 
do powstania wirusów zawierających informa-
cję genetyczną w innej kombinacji niż wyjściowe 
szczepy rodzicielskie;

 – pozyskiwania i utraty genów (gene gains and los-
ses), zjawisko to opisane jest głównie w przypadku 
koronawirusów ludzkich, dotyczy przede wszyst-
kim genów białek pomocniczych (ich nabycie lub 
strata może prowadzić do drastycznych zmian w fe-
notypie wirusa – adaptacji do innego gospodarza, 
zdolności do unikania jego odpowiedzi immuno-
logicznej czy zjadliwości wirusa).
Należy zaznaczyć, że zmienność koronawirusów 

jest przede wszystkim wypadkową dwóch czynni-
ków: chemicznej budowy genomu (niezwykle la-
bilne RNA) oraz cech charakterystycznych enzymu 
RNA-zależnej polimerazy RNA, której brak mecha-
nizmów naprawczych (10).

Koronawirusy u nietoperzy

Nietoperze są gospodarzami, u których występuje 
wyjątkowo duża różnorodność koronawirusów. Od-
grywają one istotną rolę w ekologii i ewolucji tych 
patogenów, jako pierwotni gospodarze i natural-
ny rezerwuar, z których wywodzi się wiele, jeśli nie 
wszystkie, linii alfa- i betakoronawirusów (11). W cią-
gu ostatniej dekady EcoHealth Alliance – amery-
kańska agencja pozarządowa, pod kierownictwem 
Petera Daszaka, prowadząc rozległe badania, doko-
nała odkrycia 500 nowych koronawirusów u nieto-
perzy w 20 krajach. Jeden z nich, znaleziony w  ja-
skini w Chinach w prowincji Junnan w 2013 r., był 
potencjalnym przodkiem SARS-CoV-2, bowiem po-
równanie pełnych genomów obu wirusów wykaza-
ło 96,2% podobieństwa sekwencji nukleotydowych 
(12). Według danych literaturowych koronawirusy 
stanowią 35% zsekwencjonowanych dotychczas ge-
nomów wirusowych u tej grupy ssaków (13). Według 
danych literaturowych ślady ekspozycji lub zaka-
żenia alfa-CoV/beta-CoV stwierdzono u nietoperzy 
należących do 11  spośród 18  wyodrębnionych ro-
dzin nietoperzy, głównie owadożernych, ale również 
owocożernych. Alfa-CoV występujące u nietoperzy 
charakteryzują się szerszym spektrum gospodarzy 
oraz większą zmiennością genetyczną w porówna-
niu z  beta-CoVs (11). Ich występowanie stwierdzono 
w kilku krajach Europy, Ameryce Północnej, Afry-
ce, Azji i Australii. Podczas gdy beta-CoV wykryto 
u nietoperzy w Tajlandii, Meksyku, Ameryce Połu-
dniowej, w Chinach i na Filipinach, na Madagaska-
rze, w Kenii, Południowej Afryce, na Bliskim Wscho-
dzie oraz ostatnio we Włoszech i w Finlandii (14, 15, 
16). Niewątpliwie biologia nietoperzy, w tym zagęsz-
czenie ich populacji oraz nawyki grzędowe i migra-
cyjne, odgrywa istotną rolę zarówno w podtrzymy-
waniu transmisji koronawirusów, jak pełnieniu roli 
naturalnego rezerwuaru.

Ryc. 1. Schemat budowy koronawirusa (źródło: https://www.cdc.gov/media/subtopic/
images.htm; Alissa Eckert, MS, Dan Higgins, MAMS
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Epidemia SARS o zasięgu globalnym, zapoczątko-
wana w listopadzie 2002 r. w Chinach, doprowadziła 
do wykrycia koronawirusów u nietoperzy podkow-
cowatych (Rhinolphidae), które okazały się pier-
wotnym rezerwuarem zarówno dla wirusa SARS, 
jak i  innych koronawirusów. Według doniesień li-
teraturowych początkowo uznawane jako natural-
ny rezerwuar SARS-CoV-1 ryjonos piżmowy (Mela-
gale moschata), łaskun chiński (Paguma larvata) oraz 
jenot (Nyctereutes procyonoides) okazały się jedynie 
gospodarzami pośrednimi, z  których wirus uległ 
transmisji na ludzi (4).

W  2012  r. na Bliskim Wschodzie, w  Dżuddzie, 
u mężczyzny hospitalizowanego z objawami zespo-
łu oddechowego wykryto kolejny groźny koronawi-
rus  MERS-CoV, który najprawdopodobniej wywodzi 
się również od nietoperzy. Źródło zakażenia nie zo-
stało jednoznacznie ustalone, jednakże przeprowa-
dzone badania filogenetyczne wykazały bliskie po-
krewieństwo wyizolowanego MERS-CoV z  innymi 
koronawirusami należącymi do grupy 2c beta-CoV 
wykrytymi u nietoperzy: Pipistrellus bat CoV w Ho-
landii, Hiszpanii, Rumunii i na Ukrainie, Tylonycteris 
bat CoV HKU4 i Pipistrellus bat CoV HKU5 w Chinach 
oraz Nycteris bat CoV w Ghanie (17). Podejrzewa się, 
że ludzie mogli zakazić się MERS-CoV, zjadając mar-
twe, zakażone nietoperze, jednakże hipoteza ta nie 
została potwierdzona. Dla dochodzenia epidemiolo-
gicznego istotne jest, że patogen ten wykryto w bar-
dzo bliskiej odległości od domu pierwszej śmiertelnej 
ofiary epidemii MERS. Wirus wykryto w odchodach 
pozostawionych przez nietoperza z gatunku Tapho-
zous perforatus, co wskazuje na zoonotyczny poten-
cjał MERS-CoV (18). Chociaż nietoperze są prawdo-
podobnie pierwotnym rezerwuarem wirusa, brak jest 
epidemiologicznych dowodów na ich rolę w przeno-
szeniu MERS-CoV. Doniesienia literaturowe wskazu-
ją na wielbłądy jako rezerwuar i gospodarza pośred-
niego, istotnego w transmisji MERS-CoV na ludzi (19).

Koronawirusy bydła

Koronawirus bydlęcy (bovine coronavirus, BCoV) wy-
wołuje u bydła trzy różne zespoły chorobowe: zaka-
żenie układu oddechowego, biegunkę cieląt i zimo-
wą dyzenterię. Wszystkie dotychczas wyizolowane 
izolaty BCoV, mimo że pochodziły z  trzech  róż-
nych zespołów chorobowych bydła, należą do jed-
nego serotypu.

Wyniki badań serologicznych wskazują, że BCoV 
występuje powszechnie w populacji bydła na całym 
świecie. U zwierząt dorosłych z reguły dochodzi do za-
każenia układu oddechowego, które przebiega w po-
staci łagodnej, natomiast u cieląt w wieku od dwóch 
do sześciu miesięcy wirus może powodować zapale-
nie płuc. Ponadto BCoV bierze udział w rozwoju ze-
społu oddechowego (BRDC) u młodego bydła inten-
sywnie tuczonego w fermach wielkoprzemysłowych. 
Z kolei zapalenie jelit u cieląt występuje najczęściej 
w okresie pierwszych trzech miesięcy życia. W za-
każonym stadzie biegunka może wystąpić u 15–70% 
cieląt. Zachorowania na zimową dyzenterię stwier-
dzane są zaś głównie u młodych krów mlecznych, 

w miesiącach zimowych, gdy bydło trzymane jest 
w ścisłym zamknięciu. Choroba charakteryzuje się wy-
sokim współczynnikiem zachorowalności (50–100%) 
i niskim śmiertelności (1–2%).

U zwierząt z objawami zakażenia układu odde-
chowego obserwuje się brak apetytu, zapalenie bło-
ny śluzowej nosa, wypływ z  jamy nosowej i worka 
spojówkowego oraz kaszel. Niekiedy objawom tym 
towarzyszy biegunka zarówno u cielą, jak i u osob-
ników dorosłych. Zazwyczaj po 1–2 tyg. objawy kli-
niczne ustępują i dochodzi do wyzdrowienia zwierząt. 
Przebieg zapalenia jelit u cieląt zależy między inny-
mi od wieku cielęcia, jego stanu immunologicznego, 
wielkości dawki zakaźnej oraz zjadliwości szczepu 
BCoV. Praktycznie, im młodsze cielęta ulegną zaka-
żeniu, tym okres inkubacji choroby jest krótszy, a jej 
przebieg cięższy. W początkowej fazie choroby bie-
gunka ma kolor żółtawy, niekiedy jest z domieszką 
krwi, po czym przechodzi w obfitą wodnistą biegun-
kę. Gdy spożycie płynów jest niewystarczające do po-
krycia strat, dochodzi do odwodnienia cieląt. Więk-
szość cieląt wraca do zdrowia, ale u części osobników, 
szczególnie z ciężką i nieleczoną biegunką, może dojść 
do rozwoju gorączki, zalegania i zapaści sercowo-na-
czyniowej, a w efekcie końcowym do śpiączki i śmier-
ci zwierzęcia. Z kolei głównym objawem klinicznym 
zimowej dyzenterii jest biegunka, która pojawia się 
nagle, przeważnie u krów mlecznych i w większości 
przypadków ma ona charakter wodnisty lub krwo-
toczny. Jeśli biegunka jest ciężka lub utrzymuje się 
dłużej niż 1–2 dni, może dojść do odwodnienia zwie-
rząt. U krów mlecznych dochodzi do nagłego spadku 
produkcji mleka. Podczas wybuchu zimowej dyzen-
terii w oborze wyczuwalny jest cuchnący, nieprzy-
jemnie słodki odór.

Ponieważ objawy kliniczne obserwowane u chore-
go bydła nie są patognomoniczne dla zakażenia BCoV, 
podejrzenie kliniczne powinno być potwierdzone ba-
daniem laboratoryjnym. Przyżyciowo od zwierząt 
z objawami zakażenia układu oddechowego do ba-
dań wirusologicznych należy pobrać wymazy z nosa 
lub płyn z jamy ustno-gardłowej, natomiast z przy-
padków zakażenia przewodu pokarmowego świeży 
kał. Pośmiertnie w pierwszym przypadku pobiera-
my fragmenty tchawicy i płuc, w drugim zaś próbką 
z wyboru jest fragment okrężnicy. Do badań serolo-
gicznych należy pobrać dwie próbki krwi w odstępie 
2–3 tyg. od zwierząt podejrzanych o zakażenie BCoV. 
Aktualnie do wykrywania obecności BCoV w bada-
nych próbkach stosowane są najczęściej różne od-
miany RT-PCR i ELISA antygenowa. Test izolacji wi-
rusa jest rzadko stosowany ze względu na trudności 
w izolacji BCoV w hodowli komórkowej. Do wykry-
wania swoistych przeciwciał anty-BCoV stosowa-
ne są test seroneutralizacji, hamowania hemaglu-
tynacji i ELISA.

Nie ma specyficznych leków przeciwwirusowych 
przeciwko koronawirusowi bydła. Zakażonym zwie-
rzętom zaleca się podawanie antybiotyków o szero-
kim spektrum działania w celu zapobieżenia wtórnym 
infekcjom bakteryjnym płuc. U cieląt z biegunką sto-
sowane jest leczenie wspomagające. W zapobieganiu 
BRDC u cieląt stosowana jest donosowo szczepionka 
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zawierająca żywy atenuowany BCoV. Z kolei szczepie-
nie cielnych krów szczepionką inaktywowaną pro-
wadzi do zwiększenia miana przeciwciał w siarze 
i zmniejszenia ryzyka wystąpienia biegunki u nowo-
narodzonych cieląt (20, 21).

Koronawirusy koni

Koronawirus koński (equine coronavirus, ECoV) wy-
wołuje zakażenia przeważnie u dorosłych koni prze-
biegające z objawami gorączki, osowienia, braku 
łaknienia, morzyska oraz biegunki. Obecność ECoV 
potwierdzono w populacji koni w USA, Europie i Japo-
nii. Zachorowania wśród koni stwierdzane są w ciągu 
całego roku, przy czym największa ich liczba przy-
pada na miesiące zimowe. Większość zakażeń ECoV 
stwierdzana jest u koni dorosłych powyżej piąte-
go roku życia (54,2%). Wirus częściej był wykrywa-
ny u koni wyścigowych i biorących udział w pokazach 
niż u koni hodowlanych. Współczynnik zachoro-
walności wśród koni może wahać się od 10 do 83%, 
natomiast rzadko dochodzi do zejść śmiertelnych. 
W warunkach naturalnych siewstwo wirusa w kale 
stwierdzane metodą rt RT-PCR utrzymywało się przez 
3–25 dni. Okres inkubacji przy zakażeniu ECoV jest 
krótki (48–72 godz.), a objawy kliniczne mogą utrzy-
mywać się do 7 dni. Analizując kilkadziesiąt przypad-
ków klinicznych zakażenia ECoV u koni, wykazano, 
że najczęściej notowano u nich brak łaknienia (97%), 
osowiałość (88%) i gorączkę (83%), która wahała się 
od 38,6°C do 41°C. U znacznego odsetka koni stwier-
dzano także zmianę konsystencji wydalanego kału 
(23%) oraz morzysko (19%). Objawy zapalenia mó-
zgu, takie jak kołowacizna, parcie głową na ścianę, 
niezborność ruchowa, oczopląs, zaleganie i drgawki, 
obserwowano u 3% zakażonych koni. Przy rozpozna-
niu zakażenia należy uwzględnić obecność objawów 
klinicznych, zmiany hematologiczne oraz obecność 
wirusa w kale. U większości koni zakażonych ECoV 
stwierdza się neutropenię i  limfopenię. Do wykry-
wania obecności wirusa w próbkach kału stosowany 
jest najczęściej rt RT-PCR. Test izolacji wirusa nie jest 
rekomendowany ze względu na trudności w izolacji 
ECoV w hodowli komórkowej i czasochłonność me-
tody. Leczenie ma najczęściej charakter wspomaga-
jący, obejmuje terapię płynami i podawanie niestero-
idowych leków przeciwzapalnych. Cięższe przypadki, 
zwłaszcza te z objawami kolki jelitowej, mogą wyma-
gać bardziej intensywnego leczenia i pobytu chorych 
koni w specjalistycznych klinikach. Nie ma zarówno 
szczepionki, jak i  leków przeciwwirusowych prze-
ciwko ECoV (22, 23).

Koronawirusy świń

Koronawirusy występujące u świń należą do pię-
ciu różnych gatunków, są to: wirus epidemicznej bie-
gunki świń (porcine epidemic diarrhea virus, PEDV), 
wirus zakaźnego zapalenia żołądka i jelit (transmissi-
ble gastroenteritis virus, TGEV), koronawirus płucny 
świń (porcine respiratory coronavirus, PRCV), hema-
glutynujący wirus zapalenia mózgu i rdzenia kręgowe-
go świń (porcine hemagglutinating encephalomyelitis 

virus, PHEV) oraz deltakoronawirus świń (porcine 
deltacoronavirus, PDCoV). PEDV, TEGV i PRCV nale-
żą do rodzaju Alfacoronavirus, z kolei PHEV do rodzaju 
Betacoronavirus: a PDCoV do rodzaju Deltacoronavirus 
(25, 26). W odniesieniu do znaczenia ekonomiczne-
go w produkcji trzody chlewnej największe znacz-
nie mają zakażenia wywołane przez PEDV, ze wzglę-
du na wysoką zaraźliwość oraz wysoką śmiertelność, 
przede wszystkim wśród prosiąt osesków dochodzą-
cą do 100%. Choroba może również występować we 
wszystkich grupach wiekowych świń, w tym ma-
cior i tuczników, jednakże wówczas jej przebieg jest 
znacznie łagodniejszy, a zachorowalność może wy-
nosić ok. 20%. Charakterystycznymi objawami kli-
nicznymi epidemicznej biegunki prosiąt (PED) są 
wodnista biegunka, wymioty oraz apatia (27, 28, 29). 
Pierwsze objawy PED obserwowano w Wielkiej Bry-
tanii i w Belgii już w latach 70. Po raz pierwszy PED 
opisano w 1977 r. w Belgii, następnie prawie równo-
cześnie chorobę stwierdzono prawie we wszystkich 
stanach USA w latach 2013–2015 oraz w Niemczech, 
gdzie obecność specyficznych przeciwciał u świń 
stwierdzono w co piątym badanym gospodarstwie. 
PED stwierdzano również w Belgii, Francji, Bułgarii, 
Włoszech, Węgrzech, Czechach, Holandii i w Szwaj-
carii (30, 31, 32). W Polsce dotychczas brak jest po-
twierdzonego przypadku PED, jednakże w przebiegu 
wielu chorób układu pokarmowego świń, w których 
obserwowane są biegunki, pod uwagę bierze się rów-
nież możliwość zakażenia PEDV. Wyróżnia się tylko 
jeden serotyp PEDV, którego szczepy można zaliczyć 
do dwóch grup genetycznych, tj. grupa G1, określa-
na jako szczepy europejskie (np. CV777), klasyczne 
o umiarkowanej patogenności oraz G2 (amerykańskie 
i azjatyckie) o wysokiej patogenności, scharaktery-
zowane jako szczepy epidemiczne. Również w obrę-
bie grup można wyróżnić pewną różnorodność, stąd 
wyróżnia się podgrupy szczepów, tj. G1a i G1b oraz G2a 
i G2b. Ponadto szczepy należące do grupy G2 PEDV, 
posiadające delecję lub insercję w genie S, w porów-
naniu do pierwotnie izolowanego szczepu CV777 na-
zwano wariantem S-INDEL (33, 34, 35).

Wirus może szerzyć się wraz z zakupionymi zwie-
rzętami, które są bezobjawowo zakażone i wraz z ka-
łem wydalają wirus do środowiska – gnojowicy. Do 
zakażenia świń dochodzi drogą pokarmową, po po-
braniu zanieczyszczonej paszy wirus poprzez żołą-
dek dociera do jelita cienkiego. Wirus replikuje się 
najwydajniej w enterocytach jelita czczego oraz bio-
drowego. Po około 36 godzinach od zakażenia wirus 
niszczy kosmki jelitowe, które ulegają znacznemu 
skróceniu, czego wynikiem jest zaburzone wchła-
nianie treści pokarmowej, gospodarki elektrolitowej, 
a w formie objawów występuje jako wodnista biegunka 
o zielonym lub jasnożółtym zabarwieniu. W obrazie 
sekcyjnym, szczególnie u prosiąt padłych z powodu 
PED, można stwierdzić przekrwienie i rozdęcie w ob-
rębie jelita cienkiego oraz niestrawiony skrzep mleka. 
W diagnostyce PED ważne jest odróżnienie choroby 
od TGE, którego objawy kliniczne i zmiany sekcyj-
ne są identyczne (27, 30). Do diagnostyki pobierane 
są fragmenty jelita cienkiego świń lub próbki kału. 
Do diagnostyki serologicznej pobiera się krew bez 
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obecności antykoagulantu. Obecnie w obrocie han-
dlowym występują testy do diagnostyki serologicz-
nej PED metodą ELISA oraz diagnostyki molekular-
nej metodą PCR. W profilaktyce PED najważniejsze 
jest zachowanie odpowiednich zasad bioasekura-
cji, aby uniemożliwić wniknięcie zarazka do stada. 
W USA oraz w Azji stosowane są szczepionki atenu-
owane, podjednostkowe i  inaktywowane przeciw-
ko PED. Trwają również badania nad szczepionkami 
rekombinowanymi w tym szczepionkami DNA. Do-
stępne są szczepionki w formie bi- lub trójwalent-
nej do immunizacji loch przeciwko PED, TGE oraz 
E. coli. Stosowana jest również strategia typu „feed-
back” polegająca na podawaniu homogenatu prosiąt, 
które padły z powodu PED lochom ciężarnym około 
2–3 tygodnie przez porodem, co zapobiega zakaże-
niu i śmiertelności prosiąt (36, 37).

Innym przedstawicielem koronawirusów świń jest 
wirus wywołujący zakaźne zapalenie żołądka i jelit 
świń (transmisiible gastroenteritis – TGE). TGE po raz 
pierwszy opisano w 1946 r. w Stanach Zjednoczonych. 
Od tego czasu choroba była zgłaszana również w in-
nych krajach, w których produkcja świń była rozwi-
nięta na duża skalę, w tym w Europie (Belgia, Anglia, 
Francja, Niemcy, Holandia i Hiszpania), Azji (Japo-
nia, Korea, Malezja i Tajwan), w Ameryce (Północna, 
Środkowa i Południowa) i Afryce (Zair, Ghana; 38, 39, 
40). Straty wywoływane przez TGE są zbliżone do PED, 
jednakże do zakażenia dochodzi zazwyczaj podczas 
proszenia się macior. Podobnie jak w przypadku PED 
przebieg choroby jest ostry lub podostry, a wirus sie-
je się wraz z kałem zakażonych świń. W formie po-
dostrej choroba może być mylona z biegunką powo-
dowaną przez rotawirusy lub też zakażenie E.coli czy 
PED, dlatego ważna jest diagnostyka różnicowa i ba-
dania laboratoryjne. Występowanie u świń formy po-
dostrej jest związane odwrotnie niż w przypadku PED 
ze zmniejszoną wrażliwością prosiąt ssących na za-
każenie TEGV wskutek przechorowania przez doro-
słe świnie zakażenia TEGV lub przebycie zakażenia 
koronawirusem układu oddechowego (porcine re-
spiratory coronavirus – PRCV). Wcześniejsze zaka-
żenie PRCV łagodzi zakażenie TEGV, a dodatkowo ob-
serwuje się krzyżową odporność na zakażenie, gdyż 
PRCV jest wariantem delecyjnym TGEV (26, 41). Po-
dobnie jak PEDV wirus TGE zakaża enterocyty jelita 
cienkiego, prowadząc do zniszczenia kosmków jeli-
towych i zmniejszenia powierzchni wchłaniania je-
lit. TGE może występować we wszystkich grupach 
wiekowych i powodować 100% śmiertelności pośród 
prosiąt ssących. U starszych prosiąt w wieku ponad 
czterech tygodni śmiertelność jest niższa i wyno-
si ok 50–70%, a u tuczników do 20%. Okres inkuba-
cji TGE jest krótszy niż w przypadku PED i wynosi od 
24–36 godzin, podobnie jak w przypadku PED pad-
nięcia prosiąt następują wskutek uszkodzenia wchła-
niania w jelicie cienkim i odwodnienia organizmu. 
Głównym objawem klinicznym TGE jest szarozie-
lona biegunka, możliwe są również wymioty. Zmia-
ny anatomopatologiczne są analogiczne jak w przy-
padku PED (42, 43). Występuje jedynie jeden serotyp 
wirusa, którego występowanie jest obecnie ograni-
czone wyłącznie do stad, które nie miały wcześniej 

kontaktu z PRCV. W związku z tym obiektywna oce-
na związana z epidemiologią TGE jest utrudniona. 
Po przebytym zakażeniu TGEV występuje odporność 
miejscowa w jelitach, związana z przeciwciałami se-
krecyjnymi (SIgA), która utrzymuje się przez kilka 
miesięcy do kilku lat. W diagnostyce TGE stosuje się 
testy serologiczne  ELISA do identyfikacji przeciw-
ciał anty-TGEV, jak również testy PCR pozwalające 
na odróżnienie TGEV od PRCV (41, 43). Do badań po-
biera się wycinki jelita cienkiego oraz kał, jednakże 
w momencie siewstwa wirusa, tj. do siódmego dnia 
po zakażeniu. W profilaktyce TGE oprócz zachowania 
zasad bioasekuracji stosowana jest strategia wyko-
rzystania homogenatu padłych z powodu TGE prosiąt, 
który służy do immunizacji loch prośnych w analo-
gicznym momencie, jak w przypadku PED. W siarze 
immunizowanych loch znajdują się immunoglobu-
liny klasy G oraz A (26).

Inną chorobą świń o etiologii koronawirusowej 
jest choroba wymiotna i wyniszczająca (hemagglu-
tinating encephalomyelitis – HE) powodowana przez 
wirus hemaglutynujący zapalenia mózgu i opon mó-
zgowych (HEV; 44). Po raz pierwszy HE stwierdzano 
w Europie Zachodniej i w USA w latach 70. ubiegłe-
go wieku. Wirus identyfikowano również w Polsce 
Zachodniej w gospodarstwach wielkotowarowych. 
Obecnie nie notuje się występowania tej jednostki 
chorobowej. Podobnie jak w przypadku innych ko-
ronawirusów świń HEV występuje u prosiąt ssących, 
u których początkowo po zakażeniu brak jest jakich-
kolwiek objawów klinicznych. Po tygodniu od zaka-
żenia wirus dostaje się wraz z krwią do zwojów ner-
wowych żołądka oraz mózgu, powodując objawy ze 
strony ośrodkowego układu nerwowego. Początko-
wym objawem są wymioty o konsystencji niestra-
wionego skrzepu mleka, a następnie mogą wystąpić 
zaburzenia w koordynacji ruchowej i padnięcia z po-
wodu wycieńczenia. Postać nerwowa HE występuje 
u około 80% prosiąt. Lochy, które przeszły zakażenie 
HEV, przekazują prosiętom wraz z siarą przeciwciała, 
które chronią je do około czwartego tygodnia życia. 
W związku z brakiem profilaktyki swoistej jednym 
z elementów zwalczania tej choroby jest w przypadku 
podejrzenia HE jak najszybszy kontakt prosiąt z cię-
żarnymi lochami (44, 45).

W 2016 r. pojawił się w Chinach wysoce patogen-
ny koronawirus SADS-CoV (swine acute diarrhea 
syndrome-coronavirus) wywołujący dużą śmier-
telność wśród prosiąt ssących. Nowy rekombinowa-
ny szczep koronawirusa SeCoV (swine enteric co-
ronavirus) potwierdzono we Włoszech, w Czechach 
i na Słowacji. Szkielet wirusa wykazuje 99,5% podo-
bieństwa genomu z wirusem TGEV, natomiast białko 
otoczki S wykazuje identyczność ze szczepem PEDV 
CV777 (26, 46, 47).

Z kolei deltakoronawirusy świń (PDCoV) opisano 
po raz pierwszy w Chinach w 2007 r. i w Hongkon-
gu w 2012 roku. Ponadto w latach 2005–2006 obec-
ność deltakoronawirusów potwierdzano sporadycz-
nie na chińskich targach zwierząt, m.in. u borsuków 
chińskich oraz kotów z  rodziny lampartowatych. 
Pochodzenie PDCoV u świń pozostaje niejasne, bio-
rąc pod uwagę jego niedawne pojawienie się, jego 
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prawdopodobnie niepełne przystosowanie do orga-
nizmu świni (36, 48). W 2014 r. wirus został ziden-
tyfikowany w USA w 19 stanach pośród prosiąt ose-
sków oraz w kale zakażonych świń. Ponadto w 2014 r. 
PDCoV identyfikowano w Kanadzie, Korei Południo-
wej, Meksyku, Tajlandii i  Wietnamie. Dotychczas 
w Polsce przeprowadzone badania monitoringowe 
nie wykazały występowania PDCoV u trzody chlew-
nej. Straty ekonomiczne spowodowane szerzeniem 
się PDCoV są trudne do określenia, jednak z pewno-
ścią niższe od tych wynikających z szerzenia się PED 
czy TGE (26). Pod względem ogólnej struktury mo-
lekularnej deltakoronawirus świń jest podobny do 
innych przedstawicieli tej rodziny, jednakże wie-
le z poszczególnych funkcji tego wirusa jest jak do-
tąd nieznana (36). Częstymi objawami klinicznymi 
w przebiegu zakażenia PDCoV są biegunka, odwod-
nienie oraz rzadziej wymioty. W porównaniu do PED 
i TGE objawy kliniczne spowodowane przez deltako-
ronawirusa są łagodniejsze, a wskaźniki śmiertelno-
ści niższe, tj. ok. 40–80% u prosiąt osesków, do zaka-
żeń bezobjawowych w starszych grupach wiekowych 
świń. Podobnie jak PEDV i TGEV również PDCoV zaka-
ża i uszkadza enterocyty jelita cienkiego świni oraz 
komórki jelita grubego (26, 43, 49). W diagnostyce 
tego wirusa podobnie jak w przypadku innych wi-
rusów stosuje się testy serologiczne ELISA oraz PCR. 
Z powodu braku szczepionki przeciwko PDCoV jedy-
nym środkiem profilaktyki jest zachowanie skutecz-
nych zasad bioasekuracji oraz w przypadku wystą-
pienia zakażenia tym delta-koronawirusem leczenie 
objawowe i zabezpieczanie prosiąt przed odwodnie-
niem oraz wtórnym zakażeniem czynnikami o etio-
logii bakteryjnej (26).

Koronawirusy psów i kotów

U psów występują następujące koronawirusy: psi je-
litowy (canine enteric coronavirus CECoV), który wy-
stępuje w dwóch genotypach I i II; oddechowy (canine 
respiratory coronacirus CRCoV) oraz wysoce patogen-
ny wariant CECoV typu II, wywołujący infekcję wie-
lonarządową. Ewolucja CCoV jest związana z ewolucją 
koronawirusów kotów (FCoV) typu I i II. FCoV typu II 
powstał w wyniku heterologicznej rekombinacji po-
między CCoV typu II i FCoV typu I, podczas gdy CCoV 
typu I ma większe podobieństwo genetyczne do FCoV 
typu I niż do CCoV typu II (50).

Zakażenia koronawirusami u  psów występują 
na całym świecie. Mogą one przebiegać w  trzech 
postaciach: jelitowej, oddechowej oraz układowej. 
Postać jelitowa znana jest od 1971  r. i  jest wywo-
ływana przez CECoV. Do zakażenia dochodzi dro-
gą alimentarną, a wirus namnaża się w kosmkach 
jelitowych. Infekcja ma przebieg łagodny i docho-
dzi do samowyleczenia (51). Wirus wywołujący po-
stać oddechową (CRCoV) opisano w  Wielkiej Bry-
tanii w 2003 r. Zakażenie szerzy się głównie drogą 
kropelkową. Infekcja CRCoV, niewikłana innymi 
zakażeniami, powoduje łagodnie przebiegającą in-
fekcję górnych dróg oddechowych, jednak w skraj-
nych przypadkach może doprowadzić do zapalenia 
płuc (52). Postać oddechowa, podobnie jak jelitowa, 

również przebiega łagodnie i zwykle kończy się sa-
mowyleczeniem. Z kolei Bonavoglia i wsp. (53) opi-
sali wystąpienie zakażenia patogennym wariantem 
CCoV u szczeniąt, które przebiegało z silnie wyrażo-
nymi objawami ze strony przewodu pokarmowego 
oraz nerwowego. Infekcja zakończyła się padnięciem 
szczeniąt w czasie 48 godzin od zakażenia. Wirus zo-
stał wyizolowany z narządów wewnętrznych padłych  
zwierząt.

U kotów występują dwa specyficzne gatunkowo ko-
ronawirusy (FCoV): feline enteric coronavirus (FECV) 
wywołujący objawy za strony układu pokarmowego 
oraz wirus zakaźnego zapalenia otrzewnej – feline 
infectious peritonitis virus (FIPV). Są to dwa bioty-
py tego samego wirusa, które jednak znacznie się od 
siebie różnią, głównie właściwościami patogennymi 
(50, 54). Feline enteric coronavirus (FECV) występu-
je stosunkowo często w populacji kotów domowych 
na całym świecie, zwłaszcza u kotów hodowlanych, 
a  także żyjących w dużych skupiskach (55, 56, 57). 
Koronawirusy są wydalane zarówno przez bezob-
jawowych nosicieli, jak i chore koty z kałem, śliną 
i wydzieliną z nosa oraz moczem. Zwierzęta mogą 
zakazić się drogą pokarmową lub aerogenną. Moż-
liwe jest również zakażenie pośrednie, np. poprzez 
korzystanie z kuwety zakażonego kota lub podczas 
zabawy z zakażonym kotem. Po wniknięciu do orga-
nizmu zwierzęcia FECV namnaża się w komórkach 
nabłonkowych jelit cienkich. Zakażenie u kotów do-
rosłych przebiega zwykle bezobjawowo lub łagodnie, 
ale wirus jest wydalany z kałem. U kociąt po odsa-
dzeniu infekcja może przebiegać z gorączką, wymio-
tami oraz biegunką, ale choroba kończy się zwykle 
wyzdrowieniem. U kotów, które przechorowały zaka-
żenie, powstają przeciwciała. Infekcja biotypem wi-
rusa wywołującym zakaźne zapalenie otrzewnej (FIP) 
zdarza się znacznie rzadziej niż FECV. Jest to zwią-
zane z faktem, iż zakażenie nie następuje w wyniku 
bezpośredniego lub pośredniego kontaktu z zakażo-
nym kotem, a przypadkowych mutacji FECV, w wy-
niku których powstaje mutant mający zdolność do 
namnażania się w makrofagach węzłów chłonnych. 
Dlatego też kot, u którego doszło do zakażenia FECV, 
może być także nosicielem wirusa wywołującego FIP, 
co jednak nie oznacza, że u tego kota wystąpią obja-
wy kliniczne choroby. Zakaźne zapalenie otrzewnej 
może wystąpić u 5 do 10% kotów zakażonych FECV, 
w większości u kotów młodych, do pierwszego roku 
życia lub u kotów z upośledzonym układem immu-
nologicznym, np. w wyniku infekcji wirusami niedo-
boru immunologicznego lub białaczki kotów, a także 
związanym z odsadzeniem kociąt lub zmianą miej-
sca ich pobytu (58). Zakażenie FIPV, w zależności od 
sprawności mechanizmów odporności komórko-
wej kota, może przyjąć postać wysiękową, która jest 
efektem tworzenia się kompleksów immunologicz-
nych antygen – przeciwciało. Są one fagocytowane 
przez makrofagi, w których dochodzi do namnażania 
się wirusa i niszczenia makrofagów (59). Komplek-
sy immunologiczne osadzają się w ścianach naczyń 
krwionośnych, powodując stan zapalny, uszkodze-
nie narządów wewnętrznych i gromadzenie wysię-
ków w  jamach ciała. Do najczęściej występujących 
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objawów klinicznych tej formy FIP, kończącej się 
zwykle śmiercią kota, należą: gorączka, apatia, wy-
chudzenie, odwodnienie, niedokrwistość, powięk-
szenie powłok brzusznych i żółtaczka. Drugą formą 
zakażenia wirusem FIPV jest postać bezwysięko-
wa, w której powstają ziarniniaki w wątrobie, ner-
kach, centralnym układzie nerwowym lub gałkach 
ocznych. W wyniku infekcji u kotów są wytwarza-
ne przeciwciała, jednak kluczową rolę w zwalcza-
niu zakażeń wywołanych przez FCoV pełni odpor-
ność komórkowa, która może zahamować rozwój 
FIP. Badania epidemiologiczne sugerują istnienie 
nosicielstwa FCoV u kotów zakażonych bezobjawo-
wo (60). Diagnostyka laboratoryjna zakażeń wywo-
łanych koronawirusami u kotów obejmuje badanie 
kliniczne, badanie wysięku z jam ciała, a także ba-
dania hematologiczne i biochemiczne krwi w przy-
padku postaci wysiękowej FIP. Diagnostyka serolo-
giczna jest ograniczona z uwagi na brak możliwości 
odróżnienia przeciwciał skierowanych przeciwko 
FIPV oraz FECV, ale może zostać zastosowany test 
immunofluorescencji pośredniej. Hornyak i wsp. (61) 
opracowali metodę real-time PCR, opartą o transfer 
energii pomiędzy starterem a sondą, do wykrywa-
nia subgenomowego mRNA FCoV. Metoda ta stano-
wi istotny wkład w udoskonalenie diagnostyki za-
każeń wywoływanych przez koronawirusy u kotów.

Koronawirusy ptaków

U przedstawicieli gromady Aves występują korona-
wirusy należące do rodzajów Gammacoronavirus i Del-
tacoronavirus. Najdłużej znanym, bo od 1930 r., gam-
makoronawirusem jest wirus zakaźnego zapalenia 
oskrzeli (infectious bronchitis virus-IBV) należący 
do podrodzaju Igacovirus. Wywołuje on zakaźne za-
palenie oskrzeli kur (infectious bronchitis, IB), choro-
bę powodującą niezwykle dotkliwe straty w przemy-
śle drobiarskim na całym świecie. Oprócz objawów ze 
strony układu oddechowego wirus IB może też upo-
śledzać funkcjonowanie układu rozrodczego, co pro-
wadzi do drastycznych spadków produkcji jaj oraz 
pogorszenia ich jakości. Z kolei zakażenia wywoły-
wane przez tzw. nefropatogenne szczepy IBV pro-
wadzą do zapalenia oskrzeli, ale również do uszko-
dzenia nerek, skutkującego wysoką śmiertelnością 
zwłaszcza u młodych ptaków (62). Ta wielorakość 
objawów chorobowych wiążę się z dużą różnorod-
nością istniejących wariantów IBV, wpływającą na 
jego tropizm i patogenność, a co za tym idzie – for-
mę przebiegu choroby.

Straty wywoływane przez zakażenia IBV były 
tak dotkliwe, że bardzo szybko, bo już w latach 50. 
ubiegłego wieku, wprowadzono pierwsze szczepie-
nia szczepionkami zawierającymi żywe atenuowa-
ne szczepy wirusa (62, 63). Na rynku dostępnych jest 
wiele swoistych szczepionek, obok żywych atenu-
owanych również inaktywowane. W chwili obecnej 
na rynku polskim zarejestrowane są 23 szczepion-
ki żywe i  13  inaktywowanych, i są one, obok ści-
słego przestrzegania zasad bioasekruacji, podsta-
wowym narzędziem kontroli zakażeń wirusem IB. 
Niestety, skuteczność i efektywność szczepień wciąż 

budzi wiele zastrzeżeń. Główną przyczyną tej sytu-
acji jest wyżej opisana duża zmienność wynikają-
ca z przynależności do rodziny Coronaviridae i ciągłe 
pojawianie się nowych wariantów wirusa. Uważa się 
nawet, że to właśnie powszechne stosowanie szcze-
pionek stwarza presję immunologiczną „wymusza-
jącą” na wirusie zmiany umożliwiające mu unika-
nie inaktywacji przez zaindukowane szczepieniami 
przeciwciała neutralizujące. Zgodnie z danymi lite-
raturowymi znanych jest ponad 50 antygenowych 
oraz genetycznych typów IBV (64, 65). O przynależ-
ności do danego typu decyduje budowa białka S two-
rzącego wypustki na powierzchni wirusa, a przede 
wszystkim podjednostki S1 kodującej epitopy anty-
genowe indukujące przeciwciała neutralizujące wi-
rusa. Duża zmienność S1 przekłada się także na pro-
blemy z prawidłową diagnostyką IB, tak istotną przy 
doborze odpowiednich szczepień.

Kolejnym gammakoronawirusem ptaków o dużym 
znaczeniu ekonomicznym jest koronawirus indyków 
(turkey CoV – TCoV) powodujący stany patologiczne 
jelit (enteropatie), objawiające się biegunką, osowie-
niem, utratą apetytu oraz słabszymi przyrostami masy 
ciała ptaków, a niekiedy wysoką śmiertelnością. Do-
kładne badania molekularne tego wirusa pozwoliły na 
postawienie hipotezy, według której TCoV powstał na 
drodze rekombinacji pomiędzy IBV oraz innym, po-
chodzącym najprawdopodobniej od dzikich ptaków, 
który był donorem genu S (66, 67). Nabycie odmien-
nego genu białka S poskutkowało zmianą gospoda-
rza, a także powinowactwa do innego receptora ko-
mórkowego (tropizm do receptorów obecnych głównie 
w jelitach). Istnieje szereg doniesień o obecności wi-
rusów IBV-podobnych u bażantów, perliczek, gołębi, 
pawi czy przepiórek, a ich występowaniu często to-
warzyszyły objawy choroby (68, 69, 70). Gammako-
ronawirusy identyfikowano także u wielu gatunków 
ptaków dzikich należących m.in. do rzędów: Anseri-
formes, Charadriiformes, Passeriformes, Columbi-
formes, Pelaconiformes, Ciconiformes czy Psittaci-
formes (71, 72, 73).

Wirusy rodzaju Deltacoronavirus po raz pierwszy 
zidentyfikowano w 2009 r. u azjatyckich ptaków z ro-
dziny bilbili, drozdów oraz mniszek, należących do 
rzędu wróblowych (Passeriformes; 74). W następnych 
latach pojawiło się szereg doniesień o obecności del-
takoronawirusów u ptaków na terenie Szwecji, Fin-
landii, USA, Azji (Hongkong i Kambodża) oraz Au-
stralii (71, 72, 75). Obecnie deltakoronawirusy ptaków 
należą do czterech podrodzajów (Andecorvirus, Bul-
decovirus, Herdecovirus, Moordecovirus), do któ-
rych zaklasyfikowano sześć gatunków deltakoro-
nawirusów występujących u ptaków i jeden gatunek 
koronawirusa świń (PDCoV HKU15). Dokładna ana-
liza CoV wyizolowanego w 2018 r. od dzikich prze-
piórek na Bliskim Wschodzie wykazała, że należy on 
do tego samego podrodzaju Buldecovirus, co deltako-
ronawirus świń i wróbli, co sugeruje transmisję po-
między tymi gatunkami (76). Co więcej, najprawdo-
podobniej powstał on w wyniku rekombinacji między 
deltakoronawirusem świń i ptaków. Również w Pol-
sce zidentyfikowano takiego wirusa w stadzie cho-
rych przepiórek, a  jego dokładna charakterystyka 
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wykazała, że jest to nowy genetyczny/serologicz-
ny wariant wirusa (77). Obecnie uważa się, iż ptaki 
wolno żyjące ze względu na zdolność do synantro-
pizacji, czyli bytowania w bliskim sąsiedztwie czło-
wieka i ferm drobiu, mogą pełnić ważną rolę w roz-
przestrzenianiu koronawirusów do populacji drobiu, 
a także stanowić potencjalne źródło zmienności tych 
wirusów prowadzącej do powstawiania nowych wa-
riantów (78).

Zakażenia SARS-CoV-1, MERS-CoV  
oraz SARS-CoV-2 u zwierząt

W trakcie trwania epidemii SARS, w maju 2003 r. pod-
jęto badania na występowaniem SARS-CoV-1 u zwie-
rząt dzikich pochodzących z regionów, gdzie pojawi-
ły się pierwsze przypadki choroby. Z przebadanych 
próbek (wymazy, czasami krew) od 25 zwierząt na-
leżących do 8 gatunków obecność wirusa zidenty-
fikowano u 6 łaskunów chińskich (Paguma larvata) 
i jedynego zbadanego jenota azjatyckiego (Nyctereu-
tes procyonoides), natomiast specyficzne przeciwcia-
ła wykryto u dwóch ryjonosów piżmowych (Melogale 
moschata). Dokładne badania molekularne wykry-
tych wirusów wykazały, że źródłem zakażenia je-
nota najprawdopodobniej był jeden z łaskunów (79). 
Ponadto wrażliwość na zakażenie SARS-CoV-1 wy-
kazano u różnych gatunków zwierząt w badaniach 
eksperymentalnych. Najwrażliwsze okazały się fret-
ki – po zakażeniu obserwowano u nich kliniczne ob-
jawy choroby, a jedna padła. Z kolei zakażone koty 
nie wykazywały żadnych objawów, jednak w  płu-
cach obserwowano typowe dla zakażenia zmiany 
histopatologiczne. Co ważniejsze, u  obu tych ga-
tunków doszło do siewstwa wirusa, który wywołał 
zakażenie (koty) i chorobę (fretki) u zwierząt kon-
taktowych (80). Ponadto wrażliwość na zakażenie 
SARS-CoV-1 wykazywały takie zwierzęta, jak rezu-
sy królewskie, kotawce jasnonogie (małpy zielone), 
myszy, świnie, chomiki, świnki morskie czy szczu-
ry (81, 82, 83, 84, 85). Niewrażliwe natomiast okaza-
ły się różne gatunki drobiu (kury, indyki, gęsi, kacz-
ki i przepiórki; 83, 86).

Badania terenowe i eksperymentalne wskazują, 
że u jednogarbnych wielbłądów zakażonych MERS-
-CoV rozwija się jedynie łagodna choroba układu od-
dechowego w postaci kataru (87, 88). W badaniach 
nad wektorami zwierzęcymi przebadano serologicz-
nie i molekularnie szereg ssaków (bydło, owce, kozy, 
osły, bawoły, muły i konie) pochodzących z różnych 
krajów Afryki. Obecność specyficznych przeciwciał 
zidentyfikowano w około 6,8% przebadanych su-
rowic (ok. 10% owiec i 0,9% kóz), natomiast obec-
ność RNA wirusa w 1,5% przebadanych wymazów 
(trzy owce, pięć kóz, krowa i trzy osły; 89). Ekspe-
rymentalne zakażenie MERS-CoV kóz, owiec i koni 
nie wywoływało u nich żadnych objawów zakażenia, 
zareagowały jedynie kozy, u których obserwowano 
minimalne siewstwo wirusa oraz w czwartym tygo-
dniu po zakażeniu obecność przeciwciał neutralizu-
jących (87). W kolejnych badaniach in vivo zakażano 
6–8-miesięczne źrebięta i lamy, 2–3-miesięczne ja-
gnięta oraz 2-miesięczne warchlaki i obserwowano 

je przez 24 dni po zakażeniu. Łagodne objawy kli-
niczne (wyciek z nosa), krótkie siewstwo, łagodne 
zmiany histopatologiczne w układzie oddechowym 
obserwowano tylko u kilku sztuk lam i warchlaków 
(90). Natomiast u alpak zakażenie przebiegało bez-
objawowo, ale siewstwo wirusa było na poziomie wy-
starczającym do zakażenia zwierząt kontaktowych, 
reagowały też serologicznie (91).

Z uwagi na gwałtowny rozwój zakażeń wirusem 
SARS-CoV-2 u ludzi coraz więcej pytań zadawanych 
przez lekarzy weterynarii, ale także przez opinię pu-
bliczną, dotyczy zakażeń tym wirusem u kotów, z uwa-
gi na ich bliski kontakt z człowiekiem. Pierwsze do-
niesienia o bezobjawowym zakażeniu kotów wirusem 
SARS-CoV-1 i możliwości transmisji wirusa z kota na 
kota pochodzą z 2003 r. (80). Wśród czynników odpo-
wiedzialnych za transmisję SARS-CoV-1 wśród ponad 
100 mieszkańców bloku mieszkalnego Amoy Gardens 
w Hongkongu wymieniano przebywające w nim koty 
domowe, które w testach genetycznych okazały się 
pozytywne. W badaniach obejmujących koty domo-
we zakażone eksperymentalnie wirusem SARS-CoV-1 
wyizolowanym od pacjenta z Hongkongu nie obser-
wowano u nich objawów klinicznych, natomiast wy-
izolowano materiał genetyczny wirusa w narządach 
i tkankach. Ponadto zakażeniu uległy koty kontak-
towe utrzymywane w tym samym pomieszczeniu, 
co zakażone. Dane te wskazują, że koty były wrażli-
we na zakażenie SARS-CoV-1.

Badania nad wirusem SARS-CoV-2 u kotów są, jak 
dotąd, bardzo ograniczone z uwagi na fakt wystąpie-
nia pierwszych przypadków zakażeń u ludzi w grud-
niu 2019 r. Doniesienia o wystąpieniu bezobjawowego 
zakażenia wirusem SARS-CoV-2  u  kota w  Hong-
kongu zostały opublikowane na początku kwietnia 
2020 r. (92, 93, 94). Wyniki badania testem RT-PCR 
wymazów z nosa oraz jamy ustnej, a  także próbki 
kału pobranego od tego kota dały wynik pozytyw-
ny w kierunku SARC-CoV-2. Najnowsze badania Shi 
i wsp. (95) opublikowane również w kwietniu 2020 r., 
przeprowadzone w Chinach, koncentrowały się na 
określeniu wrażliwości różnych gatunków zwierząt, 
w tym kotów, na zakażenie eksperymentalne wiru-
sem SARS-CoV-2, a  także na ustaleniu możliwości 
transmisji wirusa z kotów zakażonych na koty zdro-
we – kontrolne. Zakażeniu poddano 7 kotów w wieku 
6–9 miesięcy oraz 70–100 dni, którym podano dono-
sowo wysoką dawkę (105 PFU) szczepu SARS-CoV-2/
CTan/human/2020/Wuhan (CTan-H), wyizolowane-
go od człowieka. Po trzech i sześciu dniach po dwa 
zwierzęta poddawano eutanazji i badano u nich obec-
ność RNA wirusa w narządach wewnętrznych. Koty 
starsze nie chorowały, natomiast u kociąt odnotowa-
no objawy chorobowe oraz śmiertelność (jeden kot 
padł, drugi był z przyczyn humanitarnych poddany 
eutanazji). U kotów starszych poddanych eutanazji 
w trzecim dniu po zakażeniu obecność RNA wirusa 
stwierdzono w  jamie nosowej u  jednego kota oraz 
na podniebieniu miękkim, w migdałkach, tchawi-
cy, płucach, i jelitach cienkich dwóch kotów. U zwie-
rząt poddanych eutanazji w szóstym dniu po zakaże-
niu RNA wirusa stwierdzono u dwóch kotów w jamie 
nosowej, na podniebieniu miękkim i w migdałkach, 
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w tchawicy jednego z nich oraz w jelitach cienkich 
drugiego kota. Nie wykrywano wirusowego RNA 
w płucach zakażonych kotów. Badania histopato-
logiczne przeprowadzone u kotów młodych wyka-
zały zmiany w błonie śluzowej jamy nosowej, tcha-
wicy, a także w płucach. RNA wirusa potwierdzono 
również w kale zakażonych zwierząt. Ponadto u ko-
tów zakażonych wirusem SARS-CoV-2 oraz u jedne-
go kota kontrolnego testem ELISA oraz seroneutra-
lizacji wykazano obecność przeciwciał swoistych  
dla tego wirusa.

Wyniki prezentowanych badań wykazują, że 
 SARS-CoV-2 jest zdolny do zakażenia i namnażania 
u kotów, przy czym kocięta są bardziej wrażliwe na za-
każenie niż koty starsze. Ponadto wykazano, że mię-
dzy zwierzętami może dochodzić do transmisji drogą 
aerogenną. Wyniki badań przeprowadzonych w Har-
bin są niewątpliwie interesujące. Należy jednak pa-
miętać, że są to badania przeprowadzone na mało li-
czebnych grupach kotów, którym podano donosowo 
dużą dawkę wirusa.

Ostatnio na stronie Departamentu Rolnictwa Sta-
nów Zjednoczonych (https://www.usda.gov/) poja-
wiły się komunikaty dotyczące wystąpienia kaszlu 
oraz problemów z oddychaniem u lwów i tygrysów 
z nowojorskiego ogrodu zoologicznego. Jeden z nich, 
czteroletni tygrys malajski został poddany sedacji, 
a w pobranych od niego wymazach wykryto obec-
ność SARS-CoV-2. W komunikacie podano informa-
cję, że możliwym źródłem zakażenia tygrysa był je-
den z pracowników ogrodu zoologicznego, który był 
bezobjawowym nosicielem wirusa. Również w ostat-
nich dniach kwietnia 2020 r. na stronach interneto-
wych Centrum ds. Kontroli i Zapobiegania Chorób 
(CDC) oraz Departamentu Rolnictwa Stanów Zjedno-
czonych pojawiła się informacja o zakażeniu dwóch 
kotów wirusem SARS-CoV-2. Zwierzęta pochodzące 
z Nowego Jorku, niebędące w kontakcie, miały ła-
godne objawy typowe dla przebiegu COVID-19. Jest 
to pierwszy przypadek naturalnego zakażenia ko-
tów wirusem SARS-CoV-2, którego źródłem był, z du-
żym prawdopodobieństwem, człowiek – bezobjawo-
wy nosiciel wirusa. Amerykańska agencja federalna 
podkreśla jednak, że nie ma dowodów, by zwierzę-
ta domowe przyczyniały się do rozprzestrzenia-
nia choroby.

Zgodnie z  aktualnym stanem wiedzy źródłem 
zakażenia wirusem SARS-CoV-2 dla człowieka jest 
inny człowiek i na podstawie dotychczasowych ba-
dań można stwierdzić, że człowiek może być źród-
łem zakażenia również dla kota. Według informa-
cji opublikowanych przez OIE (https://www.oie.int/
en/scientific-expertise/specific-information-and-
-recommendations/questions-and-answers-on-
-2019novel-coronavirus/) opisywane w  literatu-
rze pojedyncze przypadki zakażenia kotów wirusem 
SARS-CoV-2  nie dają dostatecznych podstaw do 
wyciągnięcia wniosków odnośnie ich roli w trans-
misji zakażenia na człowieka. Wobec braku jed-
noznacznych informacji w tym zakresie dalsze ba-
dania mające na celu ustalenie roli kotów i zwierząt 
kotowatych w  epidemiologii COVID-19 wydają się  
konieczne.

W badaniach eksperymentalnych wykazano rów-
nież, że fretki, używane często jako zwierzę mode-
lowe m.in. w badaniach nad grypą u ludzi, są wrażli-
we, chorują i wydalają wirus SARS-CoV-2, zakażając 
inne fretki. Z kolei psy wykazały niską wrażliwość 
na zakażenie, znacznie mniejszą niż koty czy fret-
ki (95). Stwierdzono niewielkiego stopnia replika-
cję wirusa i serokonwersję u dwóch z pięciu zaka-
żonych zwierząt. Nie odnotowano jednak objawów 
klinicznych ani transmisji do psów kontaktowych. 
Pojedyncze przypadki uzyskania w  badaniach la-
boratoryjnych wyników dodatnich u psów pocho-
dzą m.in. z  Hongkongu i  dotyczą psa, który trafił 
w lutym 2020 r. do schroniska dla zwierząt na czas 
hospitalizacji jego właścicielki chorej na COVID-19. 
W  pobranych próbkach wymazów z  jamy ustnej 
i nosa wykryto śladowe ilości genomu SARS-CoV-2. 
Podobne ilości wirusa wykrywano w kolejnych po-
braniach (w  sumie badano wymazy pięciokrot-
nie). Badania serologiczne wykonane na początku 
marca nie wykryły obecności specyficznych prze-
ciwciał przeciwko SARS-CoV-2. Z  kolei sekwen-
cja genomu wirusów wyizolowanych od psa i  jego 
właścicielki były wysoce homologiczne, co suge-
ruje, że źródłem zakażenia psa był kontakt z  jego  
chorą właścicielką.

W  innych niedawno przeprowadzonych bada-
niach eksperymentalnych SARS-CoV-2 replikował 
się w pneumocytach makaków, u których jednak 
nie zaobserwowano objawów klinicznych (96). Na-
tomiast świnie, kury i kaczki nie były wrażliwe na 
eksperymentalne zakażenie wirusem wywołującym 
COVID-19 (95).

Kolejny komunikat o  zwierzętach zakażonych 
SARS-CoV-2 pojawił się 26 kwietnia 2020 r. Tym ra-
zem dotyczył on norek – na dwóch fermach w Ger-
mert-Bakel i Laarbeek, miastach w prowincji Bra-
bancja Północna na południu Holandii, obserwowano 
różne objawy choroby, m.in. ze strony układu odde-
chowego. Wstępne dochodzenie wskazuje, że naj-
prawdopodobniej zakaziły się one od pracowników 
obsługujących te fermy, którzy okazali się bezobja-
wowymi nosicielami wirusa. Należy dodać, że norka 
należy do tej samej podrodziny łasice (Mustelinae), 
co wrażliwa na zakażenie fretka, zwierzę modelowe 
w badaniach nad SARS-CoV-2 (97).

Podsumowanie

Koronawirusy tworzą dużą i zróżnicowaną grupę 
wirusów występujących u wielu gatunków ssaków 
i ptaków, charakteryzujących się dużym stopniem 
zmienności oraz stosunkowo wysokim potencjałem 
przełamywania barier międzygatunkowych. Trans-
misja międzygatunkowa jest procesem złożonym, 
uwarunkowanym pojawieniem się zmian adapta-
cyjnych na poziomie molekularnym, komórkowym 
i populacyjnym. Na poziomie molekularnym i ko-
mórkowym adaptacja do organizmu nowego gospo-
darza wymaga pokonania barier w zakresie zdolności 
przyłączania się wirusa do określonych receptorów 
komórkowych, dostosowania się do warunków śro-
dowiska wewnątrzkomórkowego, przeciwdziałania 
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mechanizmom odpowiedzi immunologicznej oraz 
odnajdywania najbardziej optymalnej drogi zaka-
żenia nowych osobników tego samego gatunku. Pro-
ces ten wymaga pojawienia się i wyselekcjonowa-
nia określonych mutacji genetycznych, najczęściej 
o charakterze punktowym, na drodze rekombinacji 
oraz tzw. zjawiska „pozyskiwania i utraty genów”. 
Na poziomie epidemiologicznym los zakażeń koro-
nawirusem w populacji nowego gospodarza zależy 
od potencjału i dynamiki transmisji międzyosobni-
czej, mierzonej wartością współczynnika reproduk-
cji (R0), określającego średnią liczbę nowych zaka-
żeń, dla których źródłem jest jeden zakażony osobnik. 
Wartość R0<1 sprawia, że transmisja międzyosobni-
cza jest nieefektywna i zakażenia po pewnym czasie 
wygasają. Z kolei wartości współczynnika reproduk-
cji R0>1 oznaczają stadium dynamicznie rozwijającej 
się epidemii (ryc. 2).

Konieczne jest zintensyfikowanie badań podsta-
wowych zmierzających do dokładniejszego poznania 
różnorodności koronawirusów występujących w re-
zerwuarze wolno żyjącym (szczególnie u nietoperzy), 
jak również identyfikacji molekularnych markerów 
patogenności, adaptacji do organizmu nowego go-
spodarza oraz zdolności do transmisji, w tym drogą 
kropelkową. Pozwoli to na wytypowanie potencjal-
nych „kandydatów” o wysokim potencjale zoono-
tycznym, którzy w przyszłości mogą stanowić ryzy-
ko pandemiczne. W wymiarze aplikacyjnym wysiłki 
naukowców powinny koncentrować się na dalszym 
usprawnieniu metod diagnostyki, które w idealnych 
warunkach powinna cechować czułość i specyficz-
ność na poziomie techniki real-time RT-PCR, połą-
czona jednak z prostotą wykonania porównywalną 
z szybkimi testami terenowymi. Jest to niewątpliwie 
duże wyzwanie, wymagające zastosowania zaawan-
sowanych rozwiązań technologicznych. Jednak aktu-
alna sytuacja związana z pandemią COVID-19 u ludzi 
wskazuje bezsprzecznie na diagnostykę jako obszar 

wymagający udoskonaleń. Jednocześnie należy pra-
cować nad innowacyjnymi rozwiązaniami w zakresie 
metod immunoprofilaktyki swoistej, a w przypadku 
ludzi i niektórych gatunków zwierząt również ukie-
runkowanej terapii.
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Według najnowszych danych, cytowanych przez 
niekwestionowanego lidera i światowy auto-

rytet w zakresie badań nad afrykańskim pomorem 
świń, prof. José Manuela Sánchez-Vizcaíno z Uni-
versidad Complutense w Madrycie, mimo istotne-
go postępu w doskonaleniu skuteczności i nieszko-
dliwości szczepionki przeciwko ASF, jak dotychczas 
żadna z nich nie została zaakceptowana przez Ko-
mitet ds. Weterynaryjnych Produktów Leczni-
czych Europejskiej Agencji Leków i Amerykańskiej 
Agencji Żywności i Leków. Innymi słowy, nikt do-
tychczas takiej szczepionki nie opracował, o czym 
świadczą również inne publikacje dotyczące tego  
zagadnienia (1).

Jednocześnie wiadomo, że świnie po przebytym 
zakażeniu i wyzdrowieniu uzyskują odporność prze-
ciwko powtórnej infekcji wysoce zjadliwym szczepem 
wirusa ASF (ASFV). Dotyczy to jednak, z nieliczny-
mi wyjątkami, szczepów homologicznych w sto-
sunku do szczepu, który wywołał zakażenie i wzbu-
dził odporność (2). W środowisku występują jednak 
także szczepy heterologiczne ASFV, przeciwko któ-
rym szczepionka o innej swoistości chroniłaby tylko 
w ograniczonym stopniu.

Dotychczas nie wyjaśniono, w jaki sposób powstają 
układy heterologiczne, czyli różny poziom swoistości 
immunologicznej między szczepem uodporniającym 

i zjadliwym szczepem sprawdzającym efektywność 
uodpornienia (2, 3). Ciągle zatem mechanizmy od-
porności przeciwko zakażeniu ASFV nie są wystar-
czająco dobrze poznane. Dodać należy, że w ochro-
nie przeciwzakaźnej dla omawianej choroby, bierze 
udział odporność komórkowa, głównie komórki jed-
nojądrzaste, jak również odporność humoralna repre-
zentowana przez swoiste przeciwciała neutralizujące. 
Istotną rolę odgrywa również dopełniacz – czynnik 
odporności wrodzonej (4). Główną przyczyną nie-
dostatecznej poszczepiennej odporności ochronnej 
przeciwko ASF nie musi być jakość szczepionki, ale 
duża różnorodność antygenowa izolatów ASFV. Ba-
dania in vivo i in vitro wskazują na udział ASFV w ko-
mórkowej lizie i cytotoksyczności zależnej od komó-
rek T CD8 oraz NK (5).

Zwalczanie ASF prowadzące do ograniczenia wy-
stępowania, a następnie eradykacji choroby i rezerwu-
arów wirusa ma charakter kompleksowy. Skuteczna, 
nieszkodliwa szczepionka może odegrać więc zna-
czącą rolę. Postępowanie stopniowo eliminujące ASF 
opiera się jednak przede wszystkim na realizowaniu 
wytycznych aktów prawnych Światowej Organizacji 
Zdrowia Zwierząt (OIE) i krajowych służb weteryna-
ryjnych, reprezentowanych przez Głównych Leka-
rzy Weterynarii poszczególnych państw. Celem ni-
niejszej publikacji jest przedstawienie stanu wiedzy 
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