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Koronawirusy (coronaviruses — CoVs) to zrozni-
cowana grupa patogenéw zdolnych do zakazania
licznych gatunkow ptakéw i ssakéw, w tym réwniez
cztowieka. Wywotujg one szerokie spektrum chordb
ze strony uktadu oddechowego, pokarmowego, wydal-
niczego, a w niektdérych przypadkach réwniez uktadu
nerwowego. Naleza do rzedu Nidovirales, podrzedu Cor-
nidovirineae, rodziny Coronaviridae, podrodziny Ortho-
coronavirinae, w ktorej na podstawie réznic genetycz-
nych w obszarze kodujacym enzym replikaze wyrdznia
sie cztery rodzaje: Alpha-, Beta-, Gamma- i Deltaco-
ronavirus (1). Ogdlnie przyjmuje sie, ze alfa- i beta-
koronawirusy zakazajg tylko rézne gatunki ssakow,
z kolei gamma- i deltakoronawirusy — rézne gatun-
ki ptakéw, chociaz niektére z nich mogga takze zaka-
za¢ niektére ssaki (biatucha arktyczna, kot bengalski).
W ciggu ostatnich 17 lat miaty miejsce trzy duze
epidemie wywotane przez betakoronawirusy u lu-
dzi: SARS (severe acute respiratory syndrome — ciez-
ka, ostra niewydolno$¢ oddechowa), Covid-19 (,,Co”
oznacza korone, ,vi” — wirus, a ,,d” — disease, czyli
chorobe koronawirusowa 19) oraz MERS (Middle East
respiratory syndrome — bliskowschodni zespét nie-
wydolnosci oddechowej). Epidemie SARS i Covid-19
wywotane zostaly przez wirusy z podrodzaju Sarbe-
covirus: SARS-CoV-1i SARS-CoV-2, za zespodt bliskow-
schodni odpowiada natomiast MERS-CoV z podrodza-
ju Merbecovirus. Epidemia SARS miata miejsce wlatach
2002/2003 i zostata szybko, w ciggu o$miu miesie-
cy opanowana, chociaz 8096 ludzi ulegto zakazeniu,
a$miertelno$¢ wyniosta 9,5% (2). Kolejna (MERS) roz-
poczeta sie w 2012 r. i trwa do dzisiaj; do grudnia 2019 r.
zakazeniu MERS-CoV ulegto 2468 0séb, ze Smiertelnos-
cig 42% (3). Uwaza sie, ze koronawirusy SARS-CoV-1,
SARS-CoV-2 oraz MERS-CoV pochodza od nietope-
rzy, ale inne dzikie lub domowe zwierzeta odgrywaja
role posredniego gospodarza, ktéry umozliwia prze-
noszenie wirusa pomiedzy naturalnym rezerwuarem
a cztowiekiem oraz z ludzi na zwierzeta. Najbardziej
prawdopodobng droga przeniesienia SARS-CoV-1 na
ludzi byto posrednictwo taskuna chinskiego (Paguma
larvata), zwierzecia z rodziny wiwerowatych (4). Z ko-
lei w przypadku MERS-CoV takq role peinig wielbtady
dromadery, aw przypadku SARS-CoV-2 podejrzewa sie
tuskowca malajskiego (Manis javanica; 5, 6).

Budowa molekularna i zmiennos$¢ genetyczna
koronawirusow

Koronawirusy sg otoczkowymi wirusami o Srednicy
120-160 nm, ktérych genom stanowi ni¢ RNA o wiel-

kos$ci od 27 do 32 kb (tysiecy zasad), co sprawia, Ze jest
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to jeden z najwiekszych genoméw wsrdd wirusow
RNA (7). Swoja nazwe wirusy zawdzieczaja charakte-
rystycznemu wygladowi korony w obrazie mikrosko-
pu elektronowego uzyskiwanemu dzieki wystajacym
na powierzchni maczugowatym wypustkom tworzo-
nym przez biatko S (spike — S). Oprdcz biatka S w sktad
kapsydu wchodza réwniez dwa inne biatka struktu-
ralne, tj. mate biatko otoczkowe (envelope — E) oraz
biatko membranowe (membrane — M; ryc. 1). W przy-
padku niektérych koronawiruséw (np. SARS-CoV-1)
wystepuje dodatkowe biatko strukturalne — esteraza
hemaglutyniny (hemagglutynin esterase — HE). Ma-
teriat genetyczny wraz z biatkiem nukleokapsydu (N)
tworzy rybonukleoproteine zwinieta w ciasnag helise.
Wszystkie CoVs wykazuja podobng organizacje ge-
nomu, ktdry mozna opisa¢ skrétowo jako 5’-pollab-
-S-E-M-N-3’. Dwie trzecie genomu koduje wirusowg
replikaze, enzym niezbedny w replikacji wirusa (8).
Pozostata trzecia czes¢ cato$ci genomu koduje biatka
strukturalne S-E-M-N oraz niskoczasteczkowe biat-
ka pomocnicze, ktérych liczba i charakter s3 zmienne
w zalezno$ci od gatunku, a nawet szczepu CoVs. Mimo
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Ryc. 1. Schemat budowy koronawirusa (Zrédto: https://www.cdc.gov/media/subtopic/
images.htm; Alissa Eckert, MS, Dan Higgins, MAMS
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ze biatka pomocnicze nie sg niezbedne do replikacji
wirusa, to uwaza sig, iz moga petnic role w patogen-
nosci wirusa. Na chwile obecng ich rola w duzej mie-
rze pozostaje nieznana (8). Spo$rod czterech biatek
strukturalnych to wtasnie glikoproteina S petni klu-
czowq role w poczatkowym etapie zakazenia komd-
rek gospodarza przez CoVs. Odpowiada za wigzanie
czastek wirusowych do receptoréw powierzchnio-
wych oraz indukuje fuzje z btong komérkowa, co za
tym idzie, umozliwia wnikniecie wirusa do wnetrza
komorki gospodarza. W zaleznosci od gatunku koro-
nawirusy wykorzystujg rézne receptory. Wydaje sie,
ze zard6wno SARS-CoV-1, jak SARS-CoV-2 rozpozna-
ja receptory enzymu konwertujacego angiotensyne
typu 2 (ACE2) wystepujace na powierzchni peche-
rzykow ptucnych. Receptory ACE2 moga wystepowac
w wielu wariantach, a ich budowa moze potencjalnie
wptywaé na r6zng podatno$¢ na zakazenie korona-
wirusami, czym nalezy czeSciowo ttumaczy¢ zr6z-
nicowang wrazliwos$¢ ludzi na SARS-CoV-2 (9). Roz-
poznanie i przylaczenie sie wirusa do odpowiedniego
receptora na powierzchni komorki to pierwszy etap,
jego wnikniecie do wnetrza wymaga proteolityczne-
go przeciecia biatka S przez proteaze, wwyniku cze-
go nastepuje fuzja bton komoérki gospodarza i ostonki
wirusa i uwolnienie wirusowego RNA do cytoplazmy.
We wnetrzu komoérki nastepuje translacja wiruso-
wych biatek i transkrypcja genomu oraz na ich ba-
zie sktadanie wirusowych czastek potomnych, kto-
re sg transportowane w specjalnych pecherzykach do
blony cytoplazmatycznej. W wyniku fuzji bton tych
struktur potomny wirus zostaje uwolniony z komar-
kibez jejlizy (8).

Koronawirusy podobnie jak inne wirusy RNA ce-
chuja sie duza zmienno$cig genetyczng, ktéra moze
wptywacé na ich wlasciwosci biologiczne, takie jak
patogennos¢, adaptacja do nowych gospodarzy, inny
tropizm komoérkowy czy tkankowy, co niekiedy moze
prowadzi¢ do pojawienia sie choréb zakaznych o nie-
znanym wczesniej przebiegu klinicznym (5). Pojawia-
jace sie zmiany genetyczne moga powstawac w na-
stepstwie trzech procesow:

- mutacji dotyczacych pojedynczych nukleotydéw,
jak tez ich wigkszej liczby (substytucje, delecje oraz
insercje), co prowadzi do powstawania matych, lo-
kalnych zmian w sekwencji RNA;

- rekombinacji czyli wymiany fragmentéw geno-
mu pomiedzy réznymi wirusami, prowadzacych
do powstania wiruséw zawierajacych informa-
cje genetyczng w innej kombinacji niz wyjSciowe
szczepy rodzicielskie;

- pozyskiwania i utraty genéw (gene gains and los-
ses), zjawisko to opisane jest gtéwnie w przypadku
koronawirusow ludzkich, dotyczy przede wszyst-
kim genéw biatek pomocniczych (ich nabycie lub
strata moze prowadzi¢ do drastycznych zmian w fe-
notypie wirusa — adaptacji do innego gospodarza,
zdolno$ci do unikania jego odpowiedzi immuno-
logicznej czy zjadliwosci wirusa).

Nalezy zaznaczy¢, ze zmienno$¢ koronawiruséw
jest przede wszystkim wypadkowa dwdch czynni-
kéw: chemicznej budowy genomu (niezwykle la-
bilne RNA) oraz cech charakterystycznych enzymu
RNA-zaleznej polimerazy RNA, ktérej brak mecha-
nizmdéw naprawczych (10).

Koronawirusy u nietoperzy

Nietoperze sg gospodarzami, u ktérych wystepuje
wyjatkowo duza réznorodnos$¢ koronawiruséw. Od-
grywaja one istotna role w ekologii i ewolucji tych
patogendw, jako pierwotni gospodarze i natural-
ny rezerwuar, z ktérych wywodzi sie wiele, jesli nie
wszystkie, linii alfa- i betakoronawiruséw (11). W cig-
gu ostatniej dekady EcoHealth Alliance — amery-
kanska agencja pozarzadowa, pod kierownictwem
Petera Daszaka, prowadzac rozlegte badania, doko-
nata odkrycia 500 nowych koronawiruséw u nieto-
perzy w 20 krajach. Jeden z nich, znaleziony w ja-
skini w Chinach w prowincji Junnan w 2013 r., byt
potencjalnym przodkiem SARS-CoV-2, bowiem po-
réwnanie pelnych genoméw obu wiruséw wykaza-
10 96,2% podobienstwa sekwencji nukleotydowych
(12). Wedtug danych literaturowych koronawirusy
stanowia 35% zsekwencjonowanych dotychczas ge-
nomoéw wirusowych u tej grupy ssakow (13). Wedtug
danych literaturowych $lady ekspozycji lub zaka-
zenia alfa-CoV/beta-CoV stwierdzono u nietoperzy
nalezacych do 11 sposréd 18 wyodrebnionych ro-
dzin nietoperzy, gtéwnie owadozernych, ale réwniez
owocozernych. Alfa-CoV wystepujace u nietoperzy
charakteryzuja sie szerszym spektrum gospodarzy
oraz wigksza zmienno$ciag genetyczng w poréwna-
niu z beta-CoVs (11). Ich wystepowanie stwierdzono
w kilku krajach Europy, Ameryce Péinocnej, Afry-
ce, Azji i Australii. Podczas gdy beta-CoV wykryto
u nietoperzy w Tajlandii, Meksyku, Ameryce Potu-
dniowej, w Chinach i na Filipinach, na Madagaska-
rze, w Kenii, Potudniowej Afryce, na Bliskim Wscho-
dzie oraz ostatnio we Wtoszech i w Finlandii (14, 15,
16). Niewatpliwie biologia nietoperzy, w tym zagesz-
czenie ich populacji oraz nawyki grzedowe i migra-
cyjne, odgrywa istotna role zaréwno w podtrzymy-
waniu transmisji koronawirus6w, jak petnieniu roli
naturalnego rezerwuaru.
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Epidemia SARS o zasiggu globalnym, zapoczatko-
wana w listopadzie 2002 r. w Chinach, doprowadzita
do wykrycia koronawirus6w u nietoperzy podkow-
cowatych (Rhinolphidae), ktére okazaty sie pier-
wotnym rezerwuarem zaréwno dla wirusa SARS,
jak i innych koronawirusow. Wedtug doniesien li-
teraturowych poczatkowo uznawane jako natural-
ny rezerwuar SARS-CoV-1ryjonos pizmowy (Mela-
gale moschata), taskun chinski (Paguma larvata) oraz
jenot (Nyctereutes procyonoides) okazaly sie jedynie
gospodarzami posrednimi, z ktérych wirus ulegt
transmisji na ludzi (4).

W 2012 r. na Bliskim Wschodzie, w Dzuddzie,
u mezczyzny hospitalizowanego z objawami zespo-
tu oddechowego wykryto kolejny grozny koronawi-
rus MERS-CoV, ktory najprawdopodobniej wywodzi
sie réwniez od nietoperzy. Zrédto zakazenia nie zo-
stato jednoznacznie ustalone, jednakze przeprowa-
dzone badania filogenetyczne wykazaty bliskie po-
krewienstwo wyizolowanego MERS-CoV z innymi
koronawirusami nalezgcymi 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 sie,
ze ludzie mogli zakazi¢ sie MERS-CoV, zjadajac mar-
twe, zakazone nietoperze, jednakze hipoteza ta nie
zostata potwierdzona. Dla dochodzenia epidemiolo-
gicznego istotne jest, Ze patogen ten wykryto w bar-
dzo bliskiej odlegtosci od domu pierwszej Smiertelnej
ofiary epidemii MERS. Wirus wykryto w odchodach
pozostawionych przez nietoperza z gatunku Tapho-
zous perforatus, co wskazuje na zoonotyczny poten-
cjal MERS-CoV (18). Chociaz nietoperze sg prawdo-
podobnie pierwotnym rezerwuarem wirusa, brak jest
epidemiologicznych dowoddéw na ich role w przeno-
szeniu MERS-CoV. Doniesienia literaturowe wskazu-
janawielbtady jako rezerwuar i gospodarza posred-
niego, istotnego w transmisji MERS-CoV na ludzi (19).

Koronawirusy bydta

Koronawirus bydlecy (bovine coronavirus, BCoV) wy-
wotuje ubydta trzy rézne zespoty chorobowe: zaka-
zenie uktadu oddechowego, biegunke cielat i zimo-
wa dyzenterie. Wszystkie dotychczas wyizolowane
izolaty BCoV, mimo ze pochodzity z trzech r6z-
nych zespotéw chorobowych bydta, naleza do jed-
nego serotypu.

Wyniki badan serologicznych wskazuja, ze BCoV
wystepuje powszechnie w populacji bydta na catym
$wiecie. U zwierzat dorostych z reguty dochodzi do za-
kazenia uktadu oddechowego, ktére przebiega w po-
staci tagodnej, natomiast u cielgt w wieku od dwdch
do szesciu miesiecy wirus moze powodowac zapale-
nie ptuc. Ponadto BCoV bierze udzial w rozwoju ze-
spotu oddechowego (BRDC) u mtodego bydta inten-
sywnie tuczonego w fermach wielkoprzemystowych.
Z kolei zapalenie jelit u cielat wystepuje najczesciej
w okresie pierwszych trzech miesiecy zycia. W za-
kazonym stadzie biegunka moze wystapic u 15—70%
cielgt. Zachorowania na zimowg dyzenterie stwier-
dzane sg za$ gtéwnie u mtodych kréw mlecznych,
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w miesigcach zimowych, gdy bydlo trzymane jest
w $cistym zamknieciu. Choroba charakteryzuje sie wy-
sokim wspoétczynnikiem zachorowalno$ci (50—-100%)
i niskim $miertelno$ci (1-2%).

U zwierzat z objawami zakazenia uktadu odde-
chowego obserwuje sie brak apetytu, zapalenie blo-
ny $luzowej nosa, wyptyw z jamy nosowej i worka
spojowkowego oraz kaszel. Niekiedy objawom tym
towarzyszy biegunka zaréwno u cielg, jak i u osob-
nikow dorostych. Zazwyczaj po 1-2 tyg. objawy kli-
niczne ustepuja i dochodzi do wyzdrowienia zwierzat.
Przebieg zapalenia jelit u cielat zalezy miedzy inny-
mi od wieku cielecia, jego stanu immunologicznego,
wielkoSci dawki zakazZnej oraz zjadliwosci szczepu
BCoV. Praktycznie, im mlodsze cieleta ulegng zaka-
zeniu, tym okres inkubacji choroby jest krétszy, a jej
przebieg ciezszy. W poczatkowej fazie choroby bie-
gunka ma kolor z6ttawy, niekiedy jest z domieszka
krwi, po czym przechodzi w obfita wodnistg biegun-
ke. Gdy spozycie ptynéw jest niewystarczajace do po-
krycia strat, dochodzi do odwodnienia cielgt. Wigk-
sz0S¢ cielat wraca do zdrowia, ale u czeSci osobnikéw,
szczegolnie z ciezka i nieleczong biegunka, moze doj$¢
do rozwoju goraczki, zalegania i zapasci sercowo-na-
czyniowej, aw efekcie koncowym do $pigczki i Smier-
ci zwierzecia. Z kolei gtéwnym objawem klinicznym
zimowej dyzenterii jest biegunka, ktéra pojawia sie
nagle, przewaznie u kréw mlecznych i w wiekszosci
przypadkéw ma ona charakter wodnisty lub krwo-
toczny. Jesli biegunka jest ciezka lub utrzymuje sie
dtuzej niz 1-2 dni, moze doj$¢ do odwodnienia zwie-
rzat. Ukréw mlecznych dochodzi do nagtego spadku
produkcji mleka. Podczas wybuchu zimowej dyzen-
terii w oborze wyczuwalny jest cuchnacy, nieprzy-
jemnie stodki odor.

Poniewaz objawy kliniczne obserwowane u chore-
go bydla nie sa patognomoniczne dla zakazenia BCoV,
podejrzenie kliniczne powinno by¢ potwierdzone ba-
daniem laboratoryjnym. Przyzyciowo od zwierzat
z objawami zakazenia uktadu oddechowego do ba-
dan wirusologicznych nalezy pobra¢ wymazy z nosa
lub ptyn z jamy ustno-gardtowej, natomiast z przy-
padkéw zakazenia przewodu pokarmowego $wiezy
kat. Po$miertnie w pierwszym przypadku pobiera-
my fragmenty tchawicy i ptuc, w drugim za$ probka
zwyboru jest fragment okreznicy. Do badan serolo-
gicznych nalezy pobra¢ dwie probki krwi w odstepie
2-3 tyg. od zwierzat podejrzanych o zakazenie BCoV.
Aktualnie do wykrywania obecno$ci BCoV w bada-
nych prébkach stosowane sg najczesciej rézne od-
miany RT-PCR i ELISA antygenowa. Test izolacji wi-
rusa jest rzadko stosowany ze wzgledu na trudnosci
w izolacji BCoV w hodowli komérkowej. Do wykry-
wania swoistych przeciwciat anty-BCoV stosowa-
ne s test seroneutralizacji, hamowania hemaglu-
tynacji i ELISA.

Nie ma specyficznych lekéw przeciwwirusowych
przeciwko koronawirusowibydta. Zakazonym zwie-
rzetom zaleca sie podawanie antybiotykow o szero-
kim spektrum dziatania w celu zapobiezenia wtérnym
infekcjom bakteryjnym ptuc. U cielat z biegunka sto-
sowane jest leczenie wspomagajace. W zapobieganiu
BRDC u cielagt stosowana jest donosowo szczepionka
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zawierajaca zywy atenuowany BCoV. Z kolei szczepie-
nie cielnych kréw szczepionka inaktywowang pro-
wadzi do zwiekszenia miana przeciwciat w siarze
izmniejszenia ryzyka wystgpienia biegunki u nowo-
narodzonych cielat (20, 21).

Koronawirusy koni

Koronawirus konski (equine coronavirus, ECoV) wy-
wotuje zakazenia przewaznie u dorostych koni prze-
biegajace z objawami goraczki, osowienia, braku
taknienia, morzyska oraz biegunki. Obecnos¢ ECoV
potwierdzono w populacji koni w USA, Europie i Japo-
nii. Zachorowania wéréd koni stwierdzane sg w ciagu
catego roku, przy czym najwieksza ich liczba przy-
pada na miesigce zimowe. Wiekszo$¢ zakazen ECoV
stwierdzana jest u koni dorostych powyzej pigte-
go roku zycia (54,2%). Wirus cze$ciej byt wykrywa-
ny u koni wyscigowych i biorgcych udziat w pokazach
niz u koni hodowlanych. Wspétczynnik zachoro-
walnosci wsréd koni moze wahac sie od 10 do 83%,
natomiast rzadko dochodzi do zej$¢ $miertelnych.
W warunkach naturalnych siewstwo wirusa w kale
stwierdzane metodg rt RT-PCR utrzymywato sie przez
3-25 dni. Okres inkubacji przy zakazeniu ECoV jest
krotki (48—72 godz.), a objawy kliniczne moga utrzy-
mywac sie do 7 dni. Analizujgc kilkadziesiat przypad-
kéw klinicznych zakazenia ECoV u koni, wykazano,
ze najcze$ciej notowano u nich brak taknienia (97%),
osowiato$¢ (88%) i goraczke (83%), ktdra wahata sie
od 38,6°C do 41°C. U znacznego odsetka koni stwier-
dzano takze zmiane konsystencji wydalanego katu
(23%) oraz morzysko (19%). Objawy zapalenia mé-
zgu, takie jak kotowacizna, parcie gtowa na $ciane,
niezborno$¢ ruchowa, oczoplas, zaleganie i drgawki,
obserwowano u 3% zakazonych koni. Przy rozpozna-
niu zakazenia nalezy uwzgledni¢ obecnos¢ objawéw
klinicznych, zmiany hematologiczne oraz obecnos¢
wirusa w kale. U wiekszo$ci koni zakazonych ECoV
stwierdza sie neutropenie i limfopenie. Do wykry-
wania obecnosci wirusa w probkach katu stosowany
jest najczesciej rt RT-PCR. Test izolacji wirusa nie jest
rekomendowany ze wzgledu na trudnosci w izolacji
ECoV w hodowli komérkowej i czasochtonno$¢ me-
tody. Leczenie ma najczeSciej charakter wspomaga-
jacy, obejmuje terapie ptynamii podawanie niestero-
idowych lekow przeciwzapalnych. Ciezsze przypadki,
zwtlaszcza te z objawami kolki jelitowej, moga wyma-
gacé bardziej intensywnego leczenia i pobytu chorych
koni w specjalistycznych klinikach. Nie ma zaréwno
szczepionki, jak i lekow przeciwwirusowych prze-
ciwko ECoV (22, 23).

Koronawirusy swin

Koronawirusy wystepujace u $§win nalezg do pie-
ciu réznych gatunkdw, s to: wirus epidemicznej bie-
gunki $win (porcine epidemic diarrhea virus, PEDV),
wirus zakaznego zapalenia zotadka i jelit (transmissi-
ble gastroenteritis virus, TGEV), koronawirus ptucny
$win (porcine respiratory coronavirus, PRCV), hema-
glutynujacy wirus zapalenia mézgu i rdzenia kregowe-
go swin (porcine hemagglutinating encephalomyelitis

virus, PHEV) oraz deltakoronawirus $win (porcine
deltacoronavirus, PDCoV). PEDV, TEGV i PRCV nale-
73 do rodzaju Alfacoronavirus, z kolei PHEV do rodzaju
Betacoronavirus: a PDCoV do rodzaju Deltacoronavirus
(25, 26). W odniesieniu do znaczenia ekonomiczne-
go w produkcji trzody chlewnej najwigeksze znacz-
nie maja zakazenia wywotane przez PEDV, ze wzgle-
du nawysoka zarazliwo$¢ oraz wysoka Smiertelnosc,
przede wszystkim wsréd prosiat oseskow dochodza-
ca do 100%. Choroba moze réwniez wystepowac we
wszystkich grupach wiekowych §win, w tym ma-
cior i tucznikéw, jednakze wowczas jej przebieg jest
znacznie tagodniejszy, a zachorowalnos¢ moze wy-
nosic¢ ok. 20%. Charakterystycznymi objawami kli-
nicznymi epidemicznej biegunki prosiat (PED) sa
wodnista biegunka, wymioty oraz apatia (27, 28, 29).
Pierwsze objawy PED obserwowano w Wielkiej Bry-
tanii i w Belgii juz w latach 70. Po raz pierwszy PED
opisano w 1977 r. w Belgii, nastepnie prawie réwno-
cze$nie chorobe stwierdzono prawie we wszystkich
stanach USA w latach 2013-2015 oraz w Niemczech,
gdzie obecnos$¢ specyficznych przeciwciat u $win
stwierdzono w co pigtym badanym gospodarstwie.
PED stwierdzano rowniez w Belgii, Francji, Butgarii,
Wtoszech, Wegrzech, Czechach, Holandii i w Szwaj-
carii (30, 31, 32). W Polsce dotychczas brak jest po-
twierdzonego przypadku PED, jednakze w przebiegu
wielu chordb uktadu pokarmowego $win, w ktérych
obserwowane sa biegunki, pod uwage bierze sie row-
niez mozliwo$¢ zakazenia PEDV. Wyr6znia sie tylko
jeden serotyp PEDV, ktérego szczepy mozna zaliczy¢
do dwdch grup genetycznych, tj. grupa G1, okresla-
na jako szczepy europejskie (np. CV777), klasyczne
o umiarkowanej patogennosci oraz G2 (amerykanskie
i azjatyckie) o wysokiej patogennosci, scharaktery-
zowane jako szczepy epidemiczne. ROwniez w obre-
bie grup mozna wyrdzni¢ pewna réznorodnos¢, stad
wyroéznia sie podgrupy szczepéw, tj. GlaiGlb oraz G2a
i G2b. Ponadto szczepy nalezace do grupy G2 PEDV,
posiadajace delecje lub insercje w genie S, w poréw-
naniu do pierwotnie izolowanego szczepu CV777 na-
zwano wariantem S-INDEL (33, 34, 35).

Wirus moze szerzy¢ sie wraz z zakupionymi zwie-
rzetami, ktore sa bezobjawowo zakazone i wraz z ka-
tem wydalajg wirus do srodowiska — gnojowicy. Do
zakazenia $win dochodzi droga pokarmowa, po po-
braniu zanieczyszczonej paszy wirus poprzez zota-
dek dociera do jelita cienkiego. Wirus replikuje sie
najwydajniej w enterocytach jelita czczego oraz bio-
drowego. Po okoto 36 godzinach od zakazenia wirus
niszczy kosmki jelitowe, ktore ulegaja znacznemu
skréceniu, czego wynikiem jest zaburzone wchta-
nianie tresci pokarmowej, gospodarki elektrolitowej,
aw formie objawéw wystepuje jako wodnista biegunka
o zielonym lub jasnoz6ttym zabarwieniu. W obrazie
sekcyjnym, szczegdlnie u prosiat padtych z powodu
PED, mozna stwierdzi¢ przekrwienie i rozdecie w ob-
rebie jelita cienkiego oraz niestrawiony skrzep mleka.
W diagnostyce PED wazne jest odr6znienie choroby
od TGE, ktérego objawy kliniczne i zmiany sekcyj-
ne sg identyczne (27, 30). Do diagnostyki pobierane
s3 fragmenty jelita cienkiego §win lub proébki katu.
Do diagnostyki serologicznej pobiera sig¢ krew bez
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obecnosci antykoagulantu. Obecnie w obrocie han-
dlowym wystepuja testy do diagnostyki serologicz-
nej PED metoda ELISA oraz diagnostyki molekular-
nej metodg PCR. W profilaktyce PED najwazniejsze
jest zachowanie odpowiednich zasad bioasekura-
cji, aby uniemozliwi¢ wnikniecie zarazka do stada.
W USA oraz w Azji stosowane s3 szczepionki atenu-
owane, podjednostkowe i inaktywowane przeciw-
ko PED. Trwajg rowniez badania nad szczepionkami
rekombinowanymi w tym szczepionkami DNA. Do-
stepne sg szczepionki w formie bi- lub tréjwalent-
nej do immunizacji loch przeciwko PED, TGE oraz
E. coli. Stosowana jest rOwniez strategia typu ,,feed-
back” polegajaca na podawaniu homogenatu prosiat,
ktoére padty z powodu PED lochom ciezarnym okoto
2-3 tygodnie przez porodem, co zapobiega zakaze-
niu i Smiertelnosci prosiat (36, 37).

Innym przedstawicielem koronawiruséw $win jest
wirus wywotujacy zakazne zapalenie zotadka i jelit
$win (transmisiible gastroenteritis — TGE). TGE po raz
pierwszy opisano w1946 r. w Stanach Zjednoczonych.
Od tego czasu choroba byta zgtaszana réwniez w in-
nych krajach, w ktérych produkcja $win byta rozwi-
nieta na duza skale, w tym w Europie (Belgia, Anglia,
Francja, Niemcy, Holandia i Hiszpania), Azji (Japo-
nia, Korea, Malezja i Tajwan), w Ameryce (Péinocna,
Srodkowa i Potudniowa) i Afryce (Zair, Ghana; 38, 39,
40). Straty wywotywane przez TGE sg zblizone do PED,
jednakze do zakazenia dochodzi zazwyczaj podczas
proszenia sie macior. Podobnie jak w przypadku PED
przebieg choroby jest ostry lub podostry, a wirus sie-
je sie wraz z katem zakazonych $win. W formie po-
dostrej choroba moze by¢ mylona z biegunka powo-
dowang przez rotawirusy lub tez zakazenie E.coli czy
PED, dlatego wazna jest diagnostyka réznicowa i ba-
dania laboratoryjne. Wystepowanie u $win formy po-
dostrej jest zwigzane odwrotnie niz w przypadku PED
ze zmniejszong wrazliwos$cig prosiat ssacych na za-
kazenie TEGV wskutek przechorowania przez doro-
ste $winie zakazenia TEGV lub przebycie zakazenia
koronawirusem uktadu oddechowego (porcine re-
spiratory coronavirus — PRCV). Wcze$niejsze zaka-
zenie PRCVtagodzi zakazenie TEGV, a dodatkowo ob-
serwuje sie krzyzowg odpornos$¢ na zakazenie, gdyz
PRCV jest wariantem delecyjnym TGEV (26, 41). Po-
dobnie jak PEDV wirus TGE zakaza enterocyty jelita
cienkiego, prowadzac do zniszczenia kosmkow jeli-
towych i zmniejszenia powierzchni wchtaniania je-
lit. TGE moze wystepowaé we wszystkich grupach
wiekowych i powodowac 100% $miertelnosci posrod
prosiat ssacych. U starszych prosiagt w wieku ponad
czterech tygodni Smiertelnos¢ jest nizsza i wyno-
si ok 50—70%, a u tucznikoéw do 20%. Okres inkuba-
¢ji TGE jest krotszy niz w przypadku PED i wynosi od
24-36 godzin, podobnie jak w przypadku PED pad-
niecia prosiat nastepuja wskutek uszkodzenia wchta-
niania w jelicie cienkim i odwodnienia organizmu.
Gléwnym objawem klinicznym TGE jest szarozie-
lona biegunka, mozliwe s3 réwniez wymioty. Zmia-
ny anatomopatologiczne sg analogiczne jak w przy-
padku PED (42, 43). Wystepuje jedynie jeden serotyp
wirusa, ktdrego wystepowanie jest obecnie ograni-
czone wylacznie do stad, ktére nie miaty wczesniej
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kontaktu z PRCV. W zwigzku z tym obiektywna oce-
na zwigzana z epidemiologia TGE jest utrudniona.
Po przebytym zakazeniu TGEV wystepuje odporno$é
miejscowa w jelitach, zwigzana z przeciwciatami se-
krecyjnymi (SIgA), ktéra utrzymuje sie przez kilka
miesiecy do kilku lat. W diagnostyce TGE stosuje sie
testy serologiczne ELISA do identyfikacji przeciw-
ciat anty-TGEV, jak rowniez testy PCR pozwalajace
na odréznienie TGEV od PRCV (41, 43). Do badan po-
biera sie wycinki jelita cienkiego oraz kat, jednakze
w momencie siewstwa wirusa, tj. do siddmego dnia
po zakazeniu. W profilaktyce TGE oprdcz zachowania
zasad bioasekuracji stosowana jest strategia wyko-
rzystania homogenatu padtych z powodu TGE prosiat,
ktdry stuzy do immunizacji loch pro$nych w analo-
gicznym momencie, jak w przypadku PED. W siarze
immunizowanych loch znajduja si¢ immunoglobu-
liny klasy G oraz A (26).

Inng choroba $win o etiologii koronawirusowej
jest choroba wymiotna i wyniszczajgca (hemagglu-
tinating encephalomyelitis — HE) powodowana przez
wirus hemaglutynujacy zapalenia mézgu i opon mo-
zgowych (HEV; 44). Po raz pierwszy HE stwierdzano
w Europie Zachodniej i w USA w latach 70. ubiegte-
go wieku. Wirus identyfikowano réwniez w Polsce
Zachodniej w gospodarstwach wielkotowarowych.
Obecnie nie notuje sie wystepowania tej jednostki
chorobowej. Podobnie jak w przypadku innych ko-
ronawiruséw $win HEV wystepuje u prosiat ssacych,
uktdrych poczatkowo po zakazeniu brak jest jakich-
kolwiek objawdéw klinicznych. Po tygodniu od zaka-
zenia wirus dostaje sie wraz z krwig do zwojow ner-
wowych zotadka oraz mézgu, powodujac objawy ze
strony osrodkowego uktadu nerwowego. Poczatko-
wym objawem s3 wymioty o konsystencji niestra-
wionego skrzepu mleka, a nastepnie moga wystapic
zaburzenia w koordynacji ruchowej i padniecia z po-
wodu wycienczenia. Posta¢ nerwowa HE wystepuje
u okoto 80% prosiat. Lochy, ktére przeszty zakazenie
HEV, przekazujg prosietom wraz z siarg przeciwciata,
ktoére chronig je do okoto czwartego tygodnia zycia.
W zwiazku z brakiem profilaktyki swoistej jednym
z elementow zwalczania tej choroby jest w przypadku
podejrzenia HE jak najszybszy kontakt prosiat z cie-
zarnymi lochami (44, 45).

W 2016 r. pojawit sie w Chinach wysoce patogen-
ny koronawirus SADS-CoV (swine acute diarrhea
syndrome-coronavirus) wywotujgcy duzg Smier-
telno$¢ wérod prosiat ssgcych. Nowy rekombinowa-
ny szczep koronawirusa SeCoV (swine enteric co-
ronavirus) potwierdzono we Wtoszech, w Czechach
ina Stowacji. Szkielet wirusa wykazuje 99,5% podo-
bienstwa genomu z wirusem TGEV, natomiast biatko
otoczki S wykazuje identyczno$¢ ze szczepem PEDV
CV777 (26, 46, 47).

Z kolei deltakoronawirusy swin (PDCoV) opisano
po raz pierwszy w Chinach w 2007 r. i w Hongkon-
guw 2012 roku. Ponadto w latach 2005-2006 obec-
no$c¢ deltakoronawiruséw potwierdzano sporadycz-
nie na chinskich targach zwierzat, m.in. u borsukéw
chinskich oraz kotéw z rodziny lampartowatych.
Pochodzenie PDCoV u $win pozostaje niejasne, bio-
rac pod uwage jego niedawne pojawienie sig, jego
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prawdopodobnie niepelne przystosowanie do orga-
nizmu $wini (36, 48). W 2014 r. wirus zostat ziden-
tyfikowany w USA w 19 stanach po$rdd prosiat ose-
skow oraz w kale zakazonych $win. Ponadto w 2014 r.
PDCoV identyfikowano w Kanadzie, Korei Potudnio-
wej, Meksyku, Tajlandii i Wietnamie. Dotychczas
w Polsce przeprowadzone badania monitoringowe
nie wykazaly wystepowania PDCoV u trzody chlew-
nej. Straty ekonomiczne spowodowane szerzeniem
sie PDCoV sa trudne do okreslenia, jednak z pewno-
Scig nizsze od tych wynikajacych z szerzenia si¢ PED
czy TGE (26). Pod wzgledem ogodlnej struktury mo-
lekularnej deltakoronawirus swin jest podobny do
innych przedstawicieli tej rodziny, jednakze wie-
le z poszczegdlnych funkceji tego wirusa jest jak do-
tad nieznana (36). Czestymi objawami klinicznymi
w przebiegu zakazenia PDCoV sa biegunka, odwod-
nienie oraz rzadziej wymioty. W poréwnaniu do PED
i TGE objawy kliniczne spowodowane przez deltako-
ronawirusa s tagodniejsze, a wskaZniki $miertelno-
Scinizsze, tj. ok. 40—80% u prosiat oseskow, do zaka-
zen bezobjawowych w starszych grupach wiekowych
$win. Podobnie jak PEDV i TGEV réwniez PDCoV zaka-
za iuszkadza enterocyty jelita cienkiego Swini oraz
komorki jelita grubego (26, 43, 49). W diagnostyce
tego wirusa podobnie jak w przypadku innych wi-
rus6w stosuje sie testy serologiczne ELISA oraz PCR.
Z powodu braku szczepionki przeciwko PDCoV jedy-
nym Srodkiem profilaktyki jest zachowanie skutecz-
nych zasad bioasekuracji oraz w przypadku wysta-
pienia zakazenia tym delta-koronawirusem leczenie
objawowe i zabezpieczanie prosiat przed odwodnie-
niem oraz wtérnym zakazeniem czynnikami o etio-
logii bakteryjnej (26).

Koronawirusy psow i kotow

U psOw wystepuja nastepujgce koronawirusy: psi je-
litowy (canine enteric coronavirus CECoV), ktory wy-
stepuje w dwoch genotypach I IT; oddechowy (canine
respiratory coronacirus CRCoV) oraz wysoce patogen-
ny wariant CECoV typu II, wywotujacy infekcje wie-
lonarzadowa. Ewolucja CCoV jest zwigzana z ewolucja
koronawirusow kotow (FCoV) typu IiI1. FCoV typu II
powstal w wyniku heterologicznej rekombinacji po-
miedzy CCoV typu I i FCoV typu I, podczas gdy CCoV
typu I ma wigksze podobienstwo genetyczne do FCoV
typu I niz do CCoV typu II (50).

Zakazenia koronawirusami u pséw wystepuja
na catym $wiecie. Moga one przebiega¢ w trzech
postaciach: jelitowej, oddechowej oraz uktadowe;j.
Postac jelitowa znana jest od 1971 r. i jest wywo-
tywana przez CECoV. Do zakazenia dochodzi dro-
ga alimentarng, a wirus namnaza sie w kosmkach
jelitowych. Infekcja ma przebieg tagodny i docho-
dzi do samowyleczenia (51). Wirus wywotujacy po-
sta¢ oddechowa (CRCoV) opisano w Wielkiej Bry-
tanii w 2003 r. Zakazenie szerzy sie gtéwnie droga
kropelkowa. Infekcja CRCoV, niewiklana innymi
zakazeniami, powoduje tagodnie przebiegajaca in-
fekcje gérnych drég oddechowych, jednak w skraj-
nych przypadkach moze doprowadzi¢ do zapalenia
ptuc (52). Postaé¢ oddechowa, podobnie jak jelitowa,

réwniez przebiega tagodnie i zwykle konczy sie sa-
mowyleczeniem. Z kolei Bonavoglia i wsp. (53) opi-
sali wystapienie zakazenia patogennym wariantem
CCoV u szczeniat, ktdre przebiegato z silnie wyrazo-
nymi objawami ze strony przewodu pokarmowego
oraz nerwowego. Infekcja zakonczyta sie¢ padnieciem
szczeniat w czasie 48 godzin od zakazenia. Wirus zo-
stat wyizolowany z narzadoéw wewnetrznych paditych
zwierzat.

U kotoéw wystepuja dwa specyficzne gatunkowo ko-
ronawirusy (FCoV): feline enteric coronavirus (FECV)
wywolujacy objawy za strony uktadu pokarmowego
oraz wirus zakaznego zapalenia otrzewnej — feline
infectious peritonitis virus (FIPV). Sg to dwa bioty-
py tego samego wirusa, ktdre jednak znacznie sie od
siebie r6znia, gléwnie wtasciwosciami patogennymi
(50, 54). Feline enteric coronavirus (FECV) wystepu-
je stosunkowo czesto w populacji kotéw domowych
na catym $wiecie, zwtaszcza u kotéw hodowlanych,
a takze zyjacych w duzych skupiskach (55, 56, 57).
Koronawirusy sa wydalane zar6wno przez bezob-
jawowych nosicieli, jak i chore koty z katem, $ling
i wydzieling z nosa oraz moczem. Zwierzeta moga
zakazi¢ sie droga pokarmowa lub aerogenna. Moz-
liwe jest rowniez zakazenie posrednie, np. poprzez
korzystanie z kuwety zakazonego kota lub podczas
zabawy z zakazonym kotem. Po wniknieciu do orga-
nizmu zwierzecia FECV namnaza sie w komoérkach
nabtonkowych jelit cienkich. Zakazenie u kotow do-
rostych przebiega zwykle bezobjawowo lub tagodnie,
ale wirus jest wydalany z katem. U kociat po odsa-
dzeniu infekcja moze przebiega¢ z goragczka, wymio-
tami oraz biegunka, ale choroba konczy sie zwykle
wyzdrowieniem. U kotéw, ktdre przechorowaty zaka-
zenie, powstaja przeciwciata. Infekcja biotypem wi-
rusa wywotujagcym zakazne zapalenie otrzewnej (FIP)
zdarza si¢ znacznie rzadziej niz FECV. Jest to zwig-
zane z faktem, iz zakazenie nie nastepuje w wyniku
bezposredniego lub posredniego kontaktu z zakazo-
nym kotem, a przypadkowych mutacji FECV, w wy-
niku ktérych powstaje mutant majacy zdolno$¢ do
namnazania si¢ w makrofagach weztéw chtonnych.
Dlatego tez kot, u ktérego doszto do zakazenia FECV,
moze by¢ takze nosicielem wirusa wywotujacego FIP,
co jednak nie oznacza, Ze u tego kota wystapig obja-
wy kliniczne choroby. ZakaZne zapalenie otrzewnej
moze wystapic¢ u 5 do 10% kotéw zakazonych FECV,
w wiekszosci u kotéw mtodych, do pierwszego roku
zycia lub u koté6w z uposledzonym uktadem immu-
nologicznym, np. w wyniku infekcji wirusami niedo-
boru immunologicznego lub biataczki kotéw, a takze
zwigzanym z odsadzeniem kocigt lub zmiang miej-
sca ich pobytu (58). Zakazenie FIPV, w zalezno$ci od
sprawno$ci mechanizméw odpornosci komérko-
wej kota, moze przyjac¢ postac¢ wysiekowa, ktéra jest
efektem tworzenia si¢ komplekséw immunologicz-
nych antygen — przeciwciato. S one fagocytowane
przez makrofagi, w ktorych dochodzi do namnazania
sie wirusa i niszczenia makrofagéw (59). Komplek-
sy immunologiczne osadzaja sie w §cianach naczyn
krwiono$nych, powodujac stan zapalny, uszkodze-
nie narzadéw wewnetrznych i gromadzenie wysie-
kéw w jamach ciata. Do najcze$ciej wystepujacych
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objawéw Klinicznych tej formy FIP, konczacej sie
zwykle Smiercia kota, naleza: goraczka, apatia, wy-
chudzenie, odwodnienie, niedokrwisto$¢, powiek-
szenie powlok brzusznych i z6ttaczka. Druga forma
zakazenia wirusem FIPV jest postaé bezwysieko-
wa, w ktorej powstaja ziarniniaki w watrobie, ner-
kach, centralnym uktadzie nerwowym lub gatkach
ocznych. W wyniku infekcji u kotéw sg wytwarza-
ne przeciwciata, jednak kluczowg role w zwalcza-
niu zakazen wywotanych przez FCoV petni odpor-
nos¢ komoérkowa, ktéra moze zahamowac rozwoj
FIP. Badania epidemiologiczne sugeruja istnienie
nosicielstwa FCoV u kotow zakazonych bezobjawo-
wo (60). Diagnostyka laboratoryjna zakazen wywo-
tanych koronawirusami u kotéw obejmuje badanie
kliniczne, badanie wysieku z jam ciata, a takze ba-
dania hematologiczne i biochemiczne krwi w przy-
padku postaci wysiekowej FIP. Diagnostyka serolo-
giczna jest ograniczona z uwagi na brak mozliwosci
odréznienia przeciwciat skierowanych przeciwko
FIPV oraz FECV, ale moze zosta¢ zastosowany test
immunofluorescencji posredniej. Hornyak i wsp. (61)
opracowali metode real-time PCR, oparta o transfer
energii pomiedzy starterem a sonda, do wykrywa-
nia subgenomowego mRNA FCoV. Metoda ta stano-
wi istotny wktad w udoskonalenie diagnostyki za-
kazen wywotywanych przez koronawirusy u kotéw.

Koronawirusy ptakow

U przedstawicieli gromady Aves wystepujg korona-
wirusy nalezace do rodzajow Gammacoronavirus i Del-
tacoronavirus. Najdtuzej znanym, bo 0d 1930 r., gam-
makoronawirusem jest wirus zakaznego zapalenia
oskrzeli (infectious bronchitis virus-IBV) nalezacy
do podrodzaju Igacovirus. Wywotuje on zakazZne za-
palenie oskrzeli kur (infectious bronchitis, IB), choro-
be powodujaca niezwykle dotkliwe straty w przemy-
§le drobiarskim na catym $wiecie. Opr6cz objawow ze
strony uktadu oddechowego wirus IB moZze tez upo-
$ledza¢ funkcjonowanie uktadu rozrodczego, co pro-
wadzi do drastycznych spadkéw produkcji jaj oraz
pogorszenia ich jako$ci. Z kolei zakazenia wywoty-
wane przez tzw. nefropatogenne szczepy IBV pro-
wadza do zapalenia oskrzeli, ale réwniez do uszko-
dzenia nerek, skutkujacego wysoka $miertelnosScia
zwtaszcza u miodych ptakéw (62). Ta wielorakosé
objawéw chorobowych wigze sie z duza ré6znorod-
noScig istniejacych wariantéw IBV, wptywajaca na
jego tropizm i patogennos¢, a co za tym idzie — for-
me przebiegu choroby.

Straty wywotywane przez zakazenia IBV byty
tak dotkliwe, ze bardzo szybko, bo juz w latach 50.
ubieglego wieku, wprowadzono pierwsze szczepie-
nia szczepionkami zawierajagcymi zywe atenuowa-
ne szczepy wirusa (62, 63). Na rynku dostepnych jest
wiele swoistych szczepionek, obok zywych atenu-
owanych réwniez inaktywowane. W chwili obecnej
na rynku polskim zarejestrowane sg 23 szczepion-
ki zywe i 13 inaktywowanych, i sa one, obok $ci-
stego przestrzegania zasad bioasekruacji, podsta-
wowym narzedziem kontroli zakazen wirusem IB.
Niestety, skuteczno$c i efektywno$¢ szczepien wcigz
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budzi wiele zastrzezen. Gtéwna przyczyna tej sytu-
acji jest wyzej opisana duza zmienno$¢ wynikaja-
caz przynaleznosci do rodziny Coronaviridae i ciagte
pojawianie si¢ nowych wariantow wirusa. Uwaza sie
nawet, ze to wtasnie powszechne stosowanie szcze-
pionek stwarza presje immunologiczng ,wymusza-
jaca” na wirusie zmiany umozliwiajagce mu unika-
nie inaktywacji przez zaindukowane szczepieniami
przeciwciata neutralizujgce. Zgodnie z danymi lite-
raturowymi znanych jest ponad 50 antygenowych
oraz genetycznych typow IBV (64, 65). O przynalez-
nosci do danego typu decyduje budowa biatka S two-
rzacego wypustki na powierzchni wirusa, a przede
wszystkim podjednostki S1 kodujgcej epitopy anty-
genowe indukujgce przeciwciata neutralizujace wi-
rusa. Duza zmienno$¢ S1 przektada sie takze na pro-
blemy z prawidtowa diagnostyka IB, tak istotng przy
doborze odpowiednich szczepien.

Kolejnym gammakoronawirusem ptakéw o duzym
znaczeniu ekonomicznym jest koronawirus indykéw
(turkey CoV — TCoV) powodujacy stany patologiczne
jelit (enteropatie), objawiajgce sie biegunka, osowie-
niem, utratg apetytu oraz stabszymi przyrostami masy
ciata ptakdw, a niekiedy wysoka SmiertelnosScig. Do-
ktadne badania molekularne tego wirusa pozwolity na
postawienie hipotezy, wedtug ktérej TCoV powstat na
drodze rekombinacji pomiedzy IBV oraz innym, po-
chodzacym najprawdopodobniej od dzikich ptakéow,
ktéry byt donorem genu S (66, 67). Nabycie odmien-
nego genu biatka S poskutkowato zmiang gospoda-
rza, a takze powinowactwa do innego receptora ko-
morkowego (tropizm do receptoréw obecnych gtéwnie
w jelitach). Istnieje szereg doniesien o obecnosci wi-
ruséw IBV-podobnych u bazantow, perliczek, gotebi,
pawi czy przepidrek, a ich wystepowaniu czesto to-
warzyszyly objawy choroby (68, 69, 70). Gammako-
ronawirusy identyfikowano takze u wielu gatunkow
ptakow dzikich nalezacych m.in. do rzedow: 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 ptakow z ro-
dziny bilbili, drozdéw oraz mniszek, nalezacych do
rzedu wréblowych (Passeriformes; 74). W nastepnych
latach pojawito sie szereg doniesien o obecnosci del-
takoronawiruséw u ptakéw na terenie Szwecji, Fin-
landii, USA, Azji (Hongkong i Kambodza) oraz Au-
stralii (71, 72, 75). Obecnie deltakoronawirusy ptakow
nalezg do czterech podrodzajow (Andecorvirus, Bul-
decovirus, Herdecovirus, Moordecovirus), do kt6-
rych zaklasyfikowano sze$¢ gatunkow deltakoro-
nawiruséw wystepujacych u ptakéw i jeden gatunek
koronawirusa $win (PDCoV HKU15). Doktadna ana-
liza CoV wyizolowanego w 2018 r. od dzikich prze-
pidrek na Bliskim Wschodzie wykazata, ze nalezy on
do tego samego podrodzaju Buldecovirus, co deltako-
ronawirus $win i wrébli, co sugeruje transmisje po-
miedzy tymi gatunkami (76). Co wigcej, najprawdo-
podobniej powstat on w wyniku rekombinacji miedzy
deltakoronawirusem $win i ptakéw. Rowniez w Pol-
sce zidentyfikowano takiego wirusa w stadzie cho-
rych przepidrek, a jego doktadna charakterystyka
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wykazata, Ze jest to nowy genetyczny/serologicz-
ny wariant wirusa (77). Obecnie uwaza sie, iz ptaki
wolno zyjace ze wzgledu na zdolno$¢ do synantro-
pizacji, czyli bytowania w bliskim sgsiedztwie czlo-
wieka i ferm drobiu, moga petni¢ wazna role w roz-
przestrzenianiu koronawiruséw do populacji drobiu,
a takze stanowi¢ potencjalne zrddto zmiennosci tych
wiruséw prowadzacej do powstawiania nowych wa-
riantow (78).

Zakazenia SARS-CoV-1, MERS-CoV
oraz SARS-CoV-2 u zwierzat

W trakcie trwania epidemii SARS, w maju 2003 r. pod-
jeto badania na wystepowaniem SARS-CoV-1u zwie-
rzat dzikich pochodzacych z regiondw, gdzie pojawi-
ty sie pierwsze przypadki choroby. Z przebadanych
prébek (wymazy, czasami krew) od 25 zwierzat na-
lezacych do 8 gatunkdw obecnos$¢ wirusa zidenty-
fikowano u 6 taskunéw chinskich (Paguma larvata)
ijedynego zbadanego jenota azjatyckiego (Nyctereu-
tes procyonoides), natomiast specyficzne przeciwcia-
ta wykryto u dwoch ryjonoséw pizmowych (Melogale
moschata). Doktadne badania molekularne wykry-
tych wiruséw wykazaty, ze Zrédtem zakazenia je-
nota najprawdopodobniej byt jeden z taskunéw (79).
Ponadto wrazliwo$¢ na zakazenie SARS-CoV-1 wy-
kazano u réznych gatunkéw zwierzat w badaniach
eksperymentalnych. Najwrazliwsze okazaty sie fret-
ki — po zakazeniu obserwowano u nich kliniczne ob-
jawy choroby, a jedna padia. Z kolei zakazone koty
nie wykazywaty zadnych objawéw, jednak w ptu-
cach obserwowano typowe dla zakazenia zmiany
histopatologiczne. Co wazniejsze, u obu tych ga-
tunkéw doszto do siewstwa wirusa, ktéry wywotat
zakazenie (koty) i chorobe (fretki) u zwierzat kon-
taktowych (80). Ponadto wrazliwo$¢ na zakazenie
SARS-CoV-1wykazywaty takie zwierzeta, jak rezu-
sy krélewskie, kotawce jasnonogie (matpy zielone),
myszy, $winie, chomiki, Swinki morskie czy szczu-
ry (81, 82, 83, 84, 85). Niewrazliwe natomiast okaza-
ty sie r6zne gatunki drobiu (kury, indyki, gesi, kacz-
ki i przepiorki; 83, 86).

Badania terenowe i eksperymentalne wskazuja,
ze u jednogarbnych wielbtagdéw zakazonych MERS-
-CoV rozwija sie jedynie tagodna choroba uktadu od-
dechowego w postaci kataru (87, 88). W badaniach
nad wektorami zwierzecymi przebadano serologicz-
nie i molekularnie szereg ssakow (bydto, owce, kozy,
osty, bawoty, muty i konie) pochodzgacych z réznych
krajow Afryki. Obecnos¢ specyficznych przeciwciat
zidentyfikowano w okoto 6,8% przebadanych su-
rowic (ok. 10% owiec i 0,9% kdz), natomiast obec-
no$¢ RNA wirusa w 1,5% przebadanych wymazow
(trzy owce, pie¢ kdz, krowa i trzy osty; 89). Ekspe-
rymentalne zakazenie MERS-CoV kéz, owiec i koni
nie wywotywato u nich zadnych objawéw zakazenia,
zareagowaty jedynie kozy, u ktérych obserwowano
minimalne siewstwo wirusa oraz w czwartym tygo-
dniu po zakazeniu obecno$¢ przeciwciat neutralizu-
jacych (87). W kolejnych badaniach in vivo zakazano
6—8-miesieczne Zrebieta i lamy, 2—3-miesieczne ja-
gnieta oraz 2-miesieczne warchlaki i obserwowano

je przez 24 dni po zakazeniu. Lagodne objawy kli-
niczne (wyciek z nosa), krétkie siewstwo, tagodne
zmiany histopatologiczne w uktadzie oddechowym
obserwowano tylko u kilku sztuk lam i warchlakéw
(90). Natomiast u alpak zakazenie przebiegato bez-
objawowo, ale siewstwo wirusa byto na poziomie wy-
starczajacym do zakazenia zwierzat kontaktowych,
reagowaly tez serologicznie (91).

Z uwagi na gwattowny rozwoéj zakazen wirusem
SARS-CoV-2 u ludzi coraz wiecej pytan zadawanych
przez lekarzy weterynarii, ale takZe przez opinie pu-
bliczna, dotyczy zakazen tym wirusem u kotow, z uwa-
gi na ich bliski kontakt z cztowiekiem. Pierwsze do-
niesienia o bezobjawowym zakazeniu kotéw wirusem
SARS-CoV-1imozliwoSci transmisji wirusa z kota na
kota pochodzg z 2003 r. (80). Wsr6d czynnikéw odpo-
wiedzialnych za transmisje SARS-CoV-1wsrdd ponad
100 mieszkancéw bloku mieszkalnego Amoy Gardens
w Hongkongu wymieniano przebywajace w nim koty
domowe, ktore w testach genetycznych okazaty sie
pozytywne. W badaniach obejmujgcych koty domo-
we zakazone eksperymentalnie wirusem SARS-CoV-1
wyizolowanym od pacjenta z Hongkongu nie obser-
wowano u nich objawéw klinicznych, natomiast wy-
izolowano materiat genetyczny wirusa w narzadach
i tkankach. Ponadto zakazeniu ulegly koty kontak-
towe utrzymywane w tym samym pomieszczeniu,
co zakazone. Dane te wskazujg, ze koty byty wrazli-
we na zakazenie SARS-CoV-1.

Badania nad wirusem SARS-CoV-2 u kotéw sa, jak
dotad, bardzo ograniczone z uwagi na fakt wystapie-
nia pierwszych przypadkow zakazen u ludzi w grud-
niu 2019 r. Doniesienia o wystgpieniu bezobjawowego
zakazenia wirusem SARS-CoV-2 u kota w Hong-
kongu zostaly opublikowane na poczatku kwietnia
2020 r. (92, 93, 94). Wyniki badania testem RT-PCR
wymazow z nosa oraz jamy ustnej, a takze probki
katu pobranego od tego kota daty wynik pozytyw-
ny w kierunku SARC-CoV-2. Najnowsze badania Shi
iwsp. (95) opublikowane réwniez w kwietniu 2020 r.,
przeprowadzone w Chinach, koncentrowaty si¢ na
okresleniu wrazliwo$ci r6znych gatunkow zwierzat,
w tym kotdw, na zakazenie eksperymentalne wiru-
sem SARS-CoV-2, a takze na ustaleniu mozliwo$ci
transmisji wirusa z kotéw zakazonych na koty zdro-
we — kontrolne. Zakazeniu poddano 7 kotow w wieku
6—9 miesiecy oraz 70-100 dni, ktérym podano dono-
sowo wysoka dawke (10° PFU) szczepu SARS-CoV-2/
CTan/human/2020/Wuhan (CTan-H), wyizolowane-
go od cztowieka. Po trzech i sze$ciu dniach po dwa
zwierzeta poddawano eutanazji i badano u nich obec-
no$¢ RNA wirusa w narzadach wewnetrznych. Koty
starsze nie chorowaty, natomiast u kocigt odnotowa-
no objawy chorobowe oraz $miertelno$¢ (jeden kot
padt, drugi byt z przyczyn humanitarnych poddany
eutanazji). U kotow starszych poddanych eutanazji
w trzecim dniu po zakazeniu obecno$¢ RNA wirusa
stwierdzono w jamie nosowej u jednego kota oraz
na podniebieniu miekkim, w migdatkach, tchawi-
cy, ptucach, ijelitach cienkich dwdch kotow. U zwie-
rzat poddanych eutanazji w sz6stym dniu po zakaze-
niu RNA wirusa stwierdzono u dwoch kotéw w jamie
nosowej, na podniebieniu miekkim i w migdatkach,
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w tchawicy jednego z nich oraz w jelitach cienkich
drugiego kota. Nie wykrywano wirusowego RNA
w ptucach zakazonych kotéw. Badania histopato-
logiczne przeprowadzone u kotéw mtodych wyka-
zaly zmiany w btonie §luzowej jamy nosowej, tcha-
wicy, a takze w ptucach. RNA wirusa potwierdzono
réwniez w kale zakazonych zwierzat. Ponadto u ko-
tow zakazonych wirusem SARS-CoV-2 oraz u jedne-
go kota kontrolnego testem ELISA oraz seroneutra-
lizacji wykazano obecnos$¢ przeciwciat swoistych
dla tego wirusa.

Wyniki prezentowanych badan wykazuja, ze
SARS-CoV-2 jest zdolny do zakazenia i namnazania
u kot6éw, przy czym kocieta sg bardziej wrazliwe na za-
kazenie niz koty starsze. Ponadto wykazano, Ze mie-
dzy zwierzetami moze dochodzi¢ do transmisji droga
aerogenng. Wyniki badan przeprowadzonych w Har-
bin sg niewatpliwie interesujace. Nalezy jednak pa-
mietad, ze s3 to badania przeprowadzone na mato li-
czebnych grupach kotéw, ktérym podano donosowo
duza dawke wirusa.

Ostatnio na stronie Departamentu Rolnictwa Sta-
néw Zjednoczonych (https://www.usda.gov/) poja-
wity sie komunikaty dotyczace wystgpienia kaszlu
oraz problemow z oddychaniem u lwéw i tygrysow
znowojorskiego ogrodu zoologicznego. Jeden z nich,
czteroletni tygrys malajski zostat poddany sedaciji,
a w pobranych od niego wymazach wykryto obec-
no$¢ SARS-CoV-2. W komunikacie podano informa-
cje, ze mozliwym zrédtem zakazenia tygrysa byt je-
den z pracownikéw ogrodu zoologicznego, ktéry byt
bezobjawowym nosicielem wirusa. Réwniez w ostat-
nich dniach kwietnia 2020 r. na stronach interneto-
wych Centrum ds. Kontroli i Zapobiegania Chordb
(CDC) oraz Departamentu Rolnictwa Stanéw Zjedno-
czonych pojawita sie¢ informacja o zakazeniu dwéch
kotow wirusem SARS-CoV-2. Zwierzeta pochodzace
z Nowego Jorku, niebedace w kontakcie, miaty ta-
godne objawy typowe dla przebiegu COVID-19. Jest
to pierwszy przypadek naturalnego zakazenia ko-
tow wirusem SARS-CoV-2, ktérego Zrodtem byt, z du-
zym prawdopodobienstwem, cztowiek — bezobjawo-
wy nosiciel wirusa. Amerykanska agencja federalna
podkresla jednak, ze nie ma dowoddéw, by zwierze-
ta domowe przyczyniaty sie do rozprzestrzenia-
nia choroby.

Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy Zrédtem
zakazenia wirusem SARS-CoV-2 dla cztowieka jest
inny cztowiek i na podstawie dotychczasowych ba-
dan mozna stwierdzi¢, ze cztowiek moze by¢ zrod-
tem zakazenia réwniez dla kota. Wedtug 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 zakazenia kotéw wirusem
SARS-CoV-2 nie dajg dostatecznych podstaw do
wyciagniecia wnioskéw odnosnie ich roli w trans-
misji zakazenia na cztowieka. Wobec braku jed-
noznacznych informacji w tym zakresie dalsze ba-
dania majace na celu ustalenie roli kotow i zwierzat
kotowatych w epidemiologii COVID-19 wydaja sie
konieczne.
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W badaniach eksperymentalnych wykazano row-
niez, ze fretki, uzywane czesto jako zwierze mode-
lowe m.in. w badaniach nad grypa u ludzi, sa wrazli-
we, choruja i wydalajg wirus SARS-CoV-2, zakazajac
inne fretki. Z kolei psy wykazaty niska wrazliwo$¢
na zakazenie, znacznie mniejszg niz koty czy fret-
ki (95). Stwierdzono niewielkiego stopnia replika-
cje wirusa i serokonwersje u dwoch z pieciu zaka-
zonych zwierzat. Nie odnotowano jednak objawow
klinicznych ani transmisji do pséw kontaktowych.
Pojedyncze przypadki uzyskania w badaniach la-
boratoryjnych wynikéw dodatnich u pséw pocho-
dza m.in. z Hongkongu i dotycza psa, ktéry trafit
w lutym 2020 r. do schroniska dla zwierzat na czas
hospitalizacji jego wtascicielki chorej na COVID-19.
W pobranych prébkach wymazoéw z jamy ustnej
inosawykryto Sladowe ilo$ci genomu SARS-CoV-2.
Podobne ilo$ci wirusa wykrywano w kolejnych po-
braniach (w sumie badano wymazy pieciokrot-
nie). Badania serologiczne wykonane na poczatku
marca nie wykryty obecnosci specyficznych prze-
ciwciatl przeciwko SARS-CoV-2. Z kolei sekwen-
cja genomu wirus6w wyizolowanych od psa i jego
wtascicielki byty wysoce homologiczne, co suge-
ruje, ze zrédtem zakazenia psa byt kontakt z jego
chora wiascicielka.

W innych niedawno przeprowadzonych bada-
niach eksperymentalnych SARS-CoV-2 replikowat
sie w pneumocytach makakéw, u ktérych jednak
nie zaobserwowano objawdw klinicznych (96). Na-
tomiast Swinie, kury i kaczki nie byly wrazliwe na
eksperymentalne zakazenie wirusem wywotujagcym
COVID-19 (95).

Kolejny komunikat o zwierzetach zakazonych
SARS-CoV-2 pojawit sie 26 kwietnia 2020 r. Tym ra-
zem dotyczyt on norek — na dwdch fermach w Ger-
mert-Bakel i Laarbeek, miastach w prowincji Bra-
bancja Péinocna na potudniu Holandii, obserwowano
r6zne objawy choroby, m.in. ze strony uktadu odde-
chowego. Wstepne dochodzenie wskazuje, Ze naj-
prawdopodobniej zakazity sie one od pracownikow
obstugujacych te fermy, ktérzy okazali sie bezobja-
wowymi nosicielami wirusa. Nalezy doda¢, ze norka
nalezy do tej samej podrodziny tasice (Mustelinae),
cowrazliwa na zakazenie fretka, zwierze modelowe
w badaniach nad SARS-CoV-2 (97).

Podsumowanie

Koronawirusy tworzg duza i zréznicowana grupe
wiruséw wystepujacych u wielu gatunkéw ssakéw
i ptakow, charakteryzujgcych sie duzym stopniem
zmienno$ci oraz stosunkowo wysokim potencjatem
przelamywania barier miedzygatunkowych. Trans-
misja miedzygatunkowa jest procesem zlozonym,
uwarunkowanym pojawieniem sie zmian adapta-
cyjnych na poziomie molekularnym, komérkowym
i populacyjnym. Na poziomie molekularnym i ko-
moérkowym adaptacja do organizmu nowego gospo-
darza wymaga pokonania barier w zakresie zdolno$ci
przytaczania sie wirusa do okreslonych receptoréow
komorkowych, dostosowania sie do warunkow Sro-
dowiska wewnatrzkomérkowego, przeciwdziatania
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Ryc. 2. Transmisja miedzygatunkowa koronawirusow

Z rezerwuaru zwierzecego na ludzi
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mechanizmom odpowiedzi immunologicznej oraz
odnajdywania najbardziej optymalnej drogi zaka-
zenia nowych osobnikéw tego samego gatunku. Pro-
ces ten wymaga pojawienia sie i wyselekcjonowa-
nia okreslonych mutacji genetycznych, najczesciej
o charakterze punktowym, na drodze rekombinacji
oraz tzw. zjawiska ,,pozyskiwania i utraty genéow”.
Na poziomie epidemiologicznym los zakazen koro-
nawirusem w populacji nowego gospodarza zalezy
od potencjatu i dynamiki transmisji miedzyosobni-
czej, mierzonej wartoScig wspotczynnika reproduk-
cji (RO), okreslajacego Srednig liczbe nowych zaka-
zen, dla ktorych zrodtem jest jeden zakazony osobnik.
Warto$¢ RO<1 sprawia, ze transmisja miedzyosobni-
czajest nieefektywna i zakazenia po pewnym czasie
wygasaja. Z kolei wartosci wspdtczynnika reproduk-
cji RO>1 0znaczajg stadium dynamicznie rozwijajacej
sie epidemii (ryc. 2).

Konieczne jest zintensyfikowanie badan podsta-
wowych zmierzajacych do doktadniejszego poznania
r6znorodnosci koronawirusé6w wystepujacych w re-
zerwuarze wolno zyjacym (szczegdlnie u nietoperzy),
jak réwniez identyfikacji molekularnych markeréw
patogennosci, adaptacji do organizmu nowego go-
spodarza oraz zdolno$ci do transmisji, w tym droga
kropelkowa. Pozwoli to na wytypowanie potencjal-
nych , kandydatéw” o wysokim potencjale zoono-
tycznym, ktdrzy w przysztosci moga stanowic ryzy-
ko pandemiczne. W wymiarze aplikacyjnym wysitki
naukowcow powinny koncentrowa¢ sie na dalszym
usprawnieniu metod diagnostyki, ktore w idealnych
warunkach powinna cechowaé czutos¢ i specyficz-
no$¢ na poziomie techniki real-time RT-PCR, potg-
czona jednak z prostota wykonania poréwnywalna
z szybkimi testami terenowymi. Jest to niewatpliwie
duze wyzwanie, wymagajace zastosowania zaawan-
sowanych rozwigzan technologicznych. Jednak aktu-
alna sytuacja zwigzana z pandemia COVID-19 u ludzi
wskazuje bezsprzecznie na diagnostyke jako obszar

\Jw

wymagajacy udoskonalen. Jednoczes$nie nalezy pra-
cowac nad innowacyjnymi rozwigzaniami w zakresie
metod immunoprofilaktyki swoistej, a w przypadku
ludzi i niektérych gatunkow zwierzat réwniez ukie-
runkowanej terapii.
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