
Wśród chorób wirusowych człowieka budzących 
strach i dezorganizację życia społeczeństw ze 

względu na dużą zakaźność, ciężki przebieg, wy-
soką śmiertelność i wywoływanie epidemii, a na-
wet pandemii, czołowe miejsce w XXI wieku, oprócz 
grypy spowodowanej przez bardzo zjadliwe i wyso-
ce inwazyjne reasortanty wirusa grypy odzwierzę-
cej (N1N1; 1), zajmują koronawirozy: zespół ciężkiej 
ostrej niewydolności oddechowej (SARS), bliskow-
schodni zespół niewydolności oddechowej (MERS; 2), 
a ostatnio pandemia COVID-19 wywołana przez ko-
ronawirus  SARS-CoV-2 (3, 4). U zwierząt natomiast 
wśród zagrażających chorób niepoślednią rolę od-
grywa koronawiroza koni (equine coronavirus dise-
ase) wywołana przez koronawirus koni (E-CoV, equ-
ine coronavirus; 5). Nadal jest groźne dla hodowli świń 
znane od 1946 r. koronawirusowe zapalenie żołądka 
i jelit (TGE), a od 1962 r. choroba wymiotna i wynisz-
czająca (vomiting and wasting disease) oraz epide-
miczna biegunka (PED), dla hodowli bydła biegun-
ki nowonarodzonych cieląt, letnia dyzenteria bydła 
mlecznego i nieżyt dróg oddechowych bydła w róż-
nym wieku (6), u kur zakaźne zapalenie oskrzeli (IB, 
infectious bronchitis; 7), zaś u zwierząt towarzyszą-
cych człowiekowi koronawiroza psów (8, 9), zakaźne 
zapalenie otrzewnej kotów (FIP, feline infectious pe-
ritonitis; 10) i koronawirusowe zapalenie jelit kotów 
(feline coronavirus enteritis; 11). U królików wystę-
puje koronawiroza przewodu pokarmowego, u fretek 
epizootyczne nieżytowe zapalenie jelit (ECE,  epizootic 
catarrhal enteritis; 12).

Zmiany w genomie wirusa będące wynikiem mu-
tacji i rekombinacji genetycznych, zmian epigene-
tycznych, dryftu oraz przesunięcia antygenowego 
są przyczyną przeskoku międzygatunkowego i ada-
ptacji wirusa zwierzęcego do organizmu człowieka 
lub innych gatunków zwierząt. Pewien udział w tych 
procesach odgrywa zmiana powinowactwa wiru-
sa do receptorów komórki gospodarza, delecja w ło-
dyżce neuraminidazy lub mutacja w miejscu przyłą-
czenia receptorów. Receptor komórek gospodarza jest 
najważniejszym determinantem patogenności i tro-
pizmu wirusa oraz zakresu jego gospodarzy. Niektó-
re z tych mechanizmów odpowiadają za zawleczenie 
i adaptację koronawirusów do nowych gospodarzy 
i za ich chorobotwórczość. Koronawirusy człowie-
ka są obecnie najszybciej zmieniającymi się wirusa-
mi dzięki wysokiemu wskaźnikowi substytucji geno-
mowej: tranzycji lub transwersji i rekombinacji (13).

Wyniki analizy filogenetycznej koronawirusów 
nietoperzy i koronawirusów człowieka i innych ga-
tunków zwierząt wskazują na nietoperza jako proto-
plastę i główny rezerwuar koronawirusów (14) oraz na 
możliwość przekroczenia przez nie bariery między-
gatunkowej (15). Natomiast łaskun chiński (paguma 

chińska) w przypadku SARS, a wielbłąd jednogarb-
ny w przypadku MERS są najprawdopodobniej tylko 
gospodarzami pośrednimi, a nie głównymi rezerwu-
arami tych koronawirusów (16, 17). Przemawia za tym 
także izolowanie wirusów podobnych do SARS (SARS-
-like) od nietoperzy oraz ich zdolność do zakażania 
hodowli komórek układu oddechowego człowieka (18). 
Istnieje więc możliwość bezpośredniego przekrocze-
nia przez wirusy nietoperzy bariery międzygatunko-
wej nietoperz → człowiek, nietoperz → inne gatun-
ki zwierząt oraz pośredniego przekroczenia granicy 
międzygatunkowej przez wirusy: nietoperz → inny 
gatunek zwierzęcia (np. łaskun) → człowiek, gry-
zoń → bydło → człowiek jak to ma miejsce w przy-
padku HCoV-0C43, nietoperz → lama → człowiek 
w przypadku HCoV-229E (15, 19).

Wirion

Koronawirusy (Coronaviridae, rząd Nidovirales) w za-
leżności od struktury genomu dzielą się na cztery ro-
dzaje: alpha-coronavirus (HCoV-229E, HCoV-NL62, 
 TGE-CoV,  PED-CoV, FIP-CoV, C-CoV), beta-corona-
virus ( MH-CoV, B0-CoV, SARS-CoV, MERS-CoV), 
delta-corona virus (koronawirus ssących pro-
siąt) i   gamma‑koronawirus (IB-CoV, koronawirus 
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zakaźnego zapalenia oskrzeli kur). Genom koronawi-
rusów tworzy pojedyncza nić kwasu RNA o polaryzacji 
dodatniej, wielkości 26–32 kb (20). Wirion, najczęściej 
o budowie sferycznej, średnicy 60–120 × 160–200 nm, 
posiada białkową otoczkę (peplos) z wypustkami 
kształtu maczugi o długości 12–24 nm, nadającymi 
wirionowi postać korony słonecznej. Otwarte ram-
ki ORF1a i ORF1b kodują 16 białek niestrukturalnych, 
podczas gdy 1/3 genomowego RNA koduje podstawowy 
zestaw strukturalnych genów białkowych odpowie-
dzialnych za syntezę białka S (spike protein, ∼150 kDa) 
zlokalizowanego na wypustkach: białko otoczki E 
(∼8–12 kDa), glikoproteinę M (∼25–30 kDa) związaną 
z błoną komórkową i zlokalizowaną wewnątrz wirionu 
nukleoproteinę N tworząca nukleokapsyd. Natomiast 
1/3 genomu na końcu 3` koduje zestaw strukturalnych 
i ośmiu niestrukturalnych białek nsp1-nsp8. Białko S 
odgrywa rolę w humoralnej odpowiedzi immunolo-
gicznej, indukuje tworzenie przeciwciał inaktywują-
cych wirus, decyduje o patogenności i przynależności 
serotypowej. Koronawirusy ulegają łatwo inaktywa-
cji pod wpływem detergentów, wysokiej temperatu-
ry, wysuszania i promieni słonecznych.

Patogeneza koronawiroz

Najwięcej danych z zakresu patogenezy dotyczy koro-
nawirusów człowieka, zwłaszcza SARS i MERS, zde-
cydowanie mniej wirusów zwierzęcych, za wyjątkiem 
zakaźnego zapalenia otrzewnej kotów (FIP), korona-
wirusowego zapalenia żołądka i jelit świń (TGE) i my-
siego koronawirusa zapalenia wątroby (MHV, murine 
hepatitis virus). W przypadku koronawirusów zwró-
cono uwagę na charakter receptorów komórkowych 
i  tropizm do określonego typu komórek, apoptozę, 
wrodzoną odporność nieswoistą jako pierwszą linię 
obrony w zakażeniach wirusowych, odpowiedź na 
stres siateczki śródplazmatycznej jako szlaku adapta-
cyjnej odpowiedzi na stres (endoplasmatic reticulum 
stress response), modulację szlaku kinazy białkowej 
aktywowanej przez mitogen (MAPK) i modulowanie 
szlaku jądrowego czynnika transkrypcyjnego NF kap-
pa B (NF-κB) przez koronawirusy.

Koronawirusy cechuje tropizm do komórek na-
błonka urzęsionego i nabłonka dolnych dróg odde-
chowych lub nabłonka nieurzęsionego, głównie jelit 
cienkich (17, 21). Koronawirusy człowieka wywołujące 
przeziębienia (HCoV-229E, HCoV-NL63, HCoV-OC43, 
HCoV-HKU1) oraz SARS, MERS i SARS-CoV-2 cechu-
je tropizm do nabłonka urzęsionego i tkanki płucnej. 
Cztery wirusy odpowiedzialne za wywołanie 1/4 przy-
padków przeziębienia u ludzi, zapalenie płuc, zapale-
nie oskrzelików (22) oprócz atakowania układu odde-
chowego mogą także wywoływać choroby przewodu 
pokarmowego i układu nerwowego (23). Tropizmem 
do komórek nabłonka jelit cienkich cechują się: ko-
ronawirus psów (C-CoV), który też może zakażać ko-
mórki wątroby i śledziony, koronawirus zakaźnego 
zapalenia otrzewnej kotów (FIP-CoV) zakażający tak-
że monocyty i makrofagi (24), koronawirus zapalenia 
jelit kotów (FE-CoV), wirus zakaźnego zapalenia jelit 
królików (Rb-CoV), wirus TGE i wirus epizootycznego 
zapalenia jelit fretek. Tropizm do komórek nabłonka 

jamy nosowej, migdałków i płuc, rzadziej do nabłon-
ka jelit cienkich, zwojów nerwowych mózgu i móżdż-
ku cechuje koronawirus choroby wymiotnej i wynisz-
czającej. Koronawirus koni (E-CoV) cechuje tropizm 
do nabłonka jelitowego i układu oddechowego, wirus 
zakaźnego zapalenia oskrzeli (IB-CoV) charaktery-
zuje tropizm do układu oddechowego, a koronawirus 
bydła (Bo-CoV) do nabłonka przewodu pokarmowe-
go i układu oddechowego (6).

Interakcja pomiędzy białkiem S i jego receptorem 
na komórce gospodarza zapoczątkowuje zakażenie, 
odpowiada za tropizm wirusa oraz za zakres gospo-
darzy, których wirus zakaża. Miejscem wiązania re-
ceptora w regionie białka S1 koronawirusa jest N-za-
kończenie dla (MHN) lub C-zakończenie białka S1, jak 
to ma miejsce w przypadku SARS (25). Dla HCoV-229E 
TGECoV (26) PED-CoV (27), C-CoV (28) jest APN (ami-
nopeptydaza N), dla HCoV-NL63 i SARS-CoV – recep-
tor enzymu konwertującego angiotensynę 2 (ACE2), 
dla MHV(29) – mCEACAM (carcinoembryonic anti-
gen family of glycoproteins), B-CoV (30) i MERS-CoV 
– dipeptydyl-dipeptydaza 4 (DDP 4; 30).

Apoptoza komórek zakażonych wirusem jest jed-
nym z ważnych mechanizmów, jakimi dysponuje or-
ganizm w walce z zakażeniem, ponieważ hamuje re-
plikację wirusa. Wirusy mogą unikać apoptozy przez 
kodowanie białek homologicznych do białek z rodziny 
Bcl-2. Białko Bcl-2 jest jednym z podstawowych endo-
gennych regulatorów apoptozy w komórkach ssaków. 
Jednak indukowanie apoptozy przez wirusy w pewnych 
sytuacjach, zwłaszcza w przypadku, gdy dotyczy ko-
mórek układu immunologicznego, sprzyja rozwojo-
wi zakażenia i choroby. Koronawirusy dysponują me-
chanizmami regulującymi białka z rodziny Bcl-2 lub 
aktywowania kaspazy, bezpośrednio lub za pośred-
nictwem szlaku kinazy białkowej aktywowanej przez 
mitogen (MAPK) i szlaku jądrowego czynnika trans-
krypcyjnego NF kappa B (NF-κB), wywołując apop-
tozę komórek nabłonka jelitowego, nabłonka kanali-
ków nerkowych i neuronów (31). SARS-CoV indukuje 
apoptozę komórek płuc, śledziony i grasicy, makro-
fagów, monocytów, limfocytów T i komórek dendry-
tycznych, przez co osłabia odpowiedź organizmu na 
zakażenie. Apoptoza monocytów i makrofagów od-
grywa też kluczową rolę w koronawirusowym zapa-
leniu otrzewnej kotów (FIP; 33). Istnieją przypuszcze-
nia, że FIPV jest wirulentną mutacją w ORF 3c genu S 
i ORF 7b koronawirusa zapalenia jelit kotów (FE-CoV), 
co zmieniło tropizm tego wirusa do enterocytów na 
tropizm do monocytów i makrofagów u jego mutan-
ta (FIP-CoV; 34).

Następstwem interakcji koronawirus – zakażo-
ny organizm jest zmiana zachowania się układu im-
munologicznego, która często prowadzi do urucho-
mienia lub unikania odpowiedzi immunologicznej. 
Wzorce molekularne związane z patogenami (PAMP) 
są rozpoznawane dzięki receptorom rozpoznają-
cym wzorce (PRR), wśród których w infekcji wiru-
sowej przez zaktywowane receptory Toll-podobne 
(TRL), RIG-podobne I (Retinoic acid-like receptors) 
i MDA5 (czynnik różnicowania melanoma 5) są uru-
chomione szlaki sygnalizacyjne MAPK i NF-kB do 
produkcji interferonów. Jednakże w zakażeniu ludzi 
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koronawirusami, zwłaszcza wysoce patogennymi 
SARS-CoV i   MERS-CoV, ma miejsce supresja synte-
zy interferonu. Jest ona najprawdopodobniej następ-
stwem osłaniania genomowego lub subgenomowego 
RNA koronawirusa przez podwójną błonę pęcherzy-
ków, co uniemożliwia ich kontakt z PRR. Być może 
białka kodowane przez koronawirusy zakłócają me-
chanizmy szlaków sygnalizacyjnych (35). Taką rolę 
mogą też odgrywać białka strukturalne i niestruk-
turalne wirusa, np. białka S, M, E i N SARS-CoV, któ-
re mogą zakłócać szlak NF-kB.

Zakażenie koronawirusami indukuje stres siatecz-
ki śródplazmatycznej (ER) i uruchamia szlak adapta-
cyjnej odpowiedzi na ten stres, włączając m.in. szlak 
adaptacyjny UPR (unfolded protein response). Efek-
tem może być przywrócenie homeostazy w obrębie 
siateczki poprzez degradację nieprawidłowych bia-
łek, ale też przy przedłużającym się stresie promo-
wanie apoptozy komórki (36). Aktywacja trzech od-
rębnych ścieżek sygnałowych UPR wywiera wpływ 
na szlak kinazy białkowej aktywowanej przez mito-
gen (MAP), autofagię, apoptozę i nasilenie naturalnej 
odpowiedzi immunologicznej, a tym samym wpływa 
na replikację wirusa.

Koronawirozy człowieka

Pierwszy koronawirus człowieka, HCoV-229E zi-
dentyfikowano w 1966 r., gospodarzem tego wiru-
sa jest nietoperz. Dotychczas poznano siedem ludz-
kich koronawirusów. Cztery (HCoV-229E, HCoV-NL63, 
 HCoV-OC43, HCoV-HK1) są przyczyną przeziębień, za-
palenia oskrzeli oraz płuc i krążą wśród ludzi na ca-
łym świecie (22). Natomiast trzy pozostałe korona-
wirusy są bardzo groźne: SARS-CoV jest przyczyną 
zespołu ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej, 
MERS-CoV powoduje bliskowschodni zespół niewy-
dolności oddechowej i SARS-CoV-2, który pojawił się 
w Wuhan (Chiny) pod koniec 2019 r. wywołał pande-
mię COVID-19.

COVID-19 ma okres wylęgania od 2 do 14 dni (me-
diana 5–6 dni). U większości pacjentów choroba prze-
biega łagodnie i dobrze rokuje. Do typowych objawów 
choroby należy gorączka powyżej 38,5°C, suchy kaszel, 
duszność, płytkie krótkie oddechy, ból gardła, katar 
i kichanie. Rzadko występuje biegunka. U części cho-
rych SARS-CoV-2 może spowodować zapalenie płuc lub 
zespół ciężkiej niewydolności oddechowej, posoczni-
cę, wstrząs septyczny i zgon (37). Klinicyści wyróż-
niają trzy stadia choroby: łagodna postać obejmującą 
górne drogi oddechowe, zapalenie płuc niezagrażają-
ce życiu oraz trzecie stadium rozwijające się po oko-
ło tygodniu po zakażeniu jako ciężkie zapalenie płuc 
z zespołem ostrej niewydolności oddechowej, które 
może wymagać nawet podtrzymywania funkcji życio-
wych. Pierwsze dane odnoś nie do odpowiedzi immu-
nologicznej na zakażenie pochodzą od kobiety w wie-
ku 47 lat z Wuhan. Obecność  SARS-CoV-2 stwierdzono 
u niej testem RT-PCR w wymazach z gardła czwarte-
go dnia oraz piątego i szóstego dnia w gardle, ślinie 
i kale. Wirusa nie stwierdzono siódmego dnia trwania 
choroby. We krwi wykazano zwiększenie liczby komó-
rek produkujących przeciwciała, liczby limfocytów Th, 

komórek T CD4+ i TCD8+ oraz wzrost miana swoistych 
przeciwciał w klasie IgM i IgG. Zmiany te utrzymywa-
ły się przez co najmniej siedem dni po pełnym ustą-
pieniu objawów choroby (38).

SARS-CoV zidentyfikowano w 2003 r. w Guang-
dong (Chiny), gdzie wywołał atypowe zapalenie płuc 
cechujące się gorączką i kaszlem, po czym rozwijał 
się zespół ciężkiej niewydolności oddechowej o wy-
sokiej śmiertelności (39). Wśród ludzi wirus przenosi 
się w postaci aerozolu z wydzieliny dróg oddechowych 
i jamy ustnej. Naturalnym rezerwuarem wirusa oka-
zały się nietoperze i łaskuny (cywety). Istnieje pogląd, 
że SARS-CoV przeniósł się z łaskunów jako gospoda-
rza pośredniego wirusa na człowieka, względnie, że 
nastąpiło przekroczenie bariery międzygatunkowej 
nietoperz → człowiek. Gospodarzem większości ko-
ronawirusów człowieka są bowiem nietoperze (19, 
40). Na przykład źródłem koronawirusa HCoV-229E 
są nietoperze afrykańskie z rodziny Hipposideridae 
(Hipposideros cf. ruber i Hipposideros abae), a pośred-
nim gospodarzem są wielbłądowate (41).

MERS-CoV zidentyfikowano w 2012 r., gdy wywo-
łał epidemię (42). Pod koniec 2019 r. stwierdzono na 
świecie 2494 potwierdzone laboratoryjnie przypadki 
zachorowań, śmiertelność wynosiła 34,4%, większość 
zachorowań występowała w Arabii Saudyjskiej (2102), 
zmarło 780 pacjentów (43). Odnośnie źródła zakaże-
nia człowieka istnieją dwie dość dobrze udokumento-
wane hipotezy. Pierwsza wskazuje na nietoperze (44, 
45), druga na dromadery jako na naturalne rezerwu-
ary i źródło zakażenia (46).  Wśród objawów MERS wy-
stępują: kaszel, kichanie, gorączka i trudności w od-
dychaniu. W ciężkim przebiegu choroby rozwija się 
zapalenie płuc oraz zespół ciężkiej ostrej niewydol-
ności oddechowej, zaburzenia czynności nerek i zgon.

Przeciwko koronawirozom człowieka nie ma szcze-
pionki. Jedynym skutecznym działaniem jest ścisła 
izolacja chorych i podejrzanych o zakażenie, regu-
larne mycie rąk, zakrywanie twarzy podczas kaszlu 
i kichania, unikanie kontaktów z ludźmi, u których 
występuje podejrzenie o zakażenie lub zakażenie.

Konie

Koronawirozę koni, uznaną za nowo zagrażającą cho-
robę tego gatunku zwierząt, wywołuje koronawirus 
koni (E-CoV, equine coronavirus; 5) wyizolowany po 
raz pierwszy w 1999 r. w USA z kału źrebięcia cierpiące-
go na biegunkę. W 2011 r. E-CoV wyizolowano w Japo-
nii z kału koni z gorączkowymi chorobami przewodu 
pokarmowego i od koni w USA. W Europie pierwsze za-
chorowania koni na koronawirozę wystąpiły we Francji 
i dotyczyły najczęściej zakażeń przewodu pokarmo-
wego z objawami biegunki, gorączki i morzyska oraz 
zapalenia układu oddechowego. Źródłem zakażenia 
jest kał koni i źrebiąt zakażonych bezobjawowo, cho-
rych i ozdrowieńców (47). Choroba częściej występuje 
jesienią i zimą, co ma związek z przebywaniem koni 
w pomieszczeniach, a tym samym większymi moż-
liwościami szerzenia się zakażenia drogą kontaktów 
bezpośrednich oraz ze środowiska zanieczyszczonego 
wirusem. Do najważniejszych zmian anatomopatolo-
gicznych należy martwicze zapalenie jelita czczego 
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i krętego z obecnością błon rzekomych pokrywających 
błonę śluzową jelit (48). Przy braku patognomonicz-
nych objawów jedyną metodą rozpoznania koronawi-
rozy jest przyżyciowo wykrycie obecności antygenu 
E-CoV w kale, a pośmiertnie w kale i komórkach jeli-
ta cienkiego (49). Profilaktyka obejmuje bioasekura-
cję i szczepienia żywą atenuowaną szczepionką za-
wierającą koronawirus bydła (50).

Króliki

U królików dotychczas zdiagnozowano dwie koro-
nawirozy: zakaźne zapalenie jelit, którego przyczy-
ną są enteropatogenne szczepy koronawirusa króli-
ków (Rb-CoV) oraz zakaźne zwyrodnienie mięśnia 
serca (infectious cardiomyopathy) i wysiękowe za-
palenie opłucnej (51). Wirus zakaźnego zapalenia jelit 
królików (Rb-CoV), często określany też jako RbCoV 
HKU14, replikuje się w hodowli komórek nerki królika 
(RK13) i jednowarstwowej hodowli komórek nabłon-
ka odbytnicy człowieka (HRT-18G), w których wywo-
łuje efekt cytopatyczny piątego dnia po zakażeniu. 
RbCoV HKU 14 jest rekombinantem przedstawicieli 
betakoronawirusa 1 powstałym w efekcie transferu 
międzygatunkowego. W testach radioimmunologicz-
nych występują reakcje krzyżowe Rb-CoV z wirusem 
zakaźnego zapalenia otrzewnej kotów (FIP), koro-
nawirusem psów (C-CoV) i koronawirusem zapale-
nia żołądka i jelit świń (TGE; 52). Króliki zakażają się 
drogą kałowo-oralną, wirus replikuje się i uszkadza 
komórki nabłonka jelit. Najbardziej wrażliwe na zaka-
żenie są młode króliki w wieku 3–8 tygodni. Najważ-
niejszym objawem jest ostra biegunka, która z regu-
ły w ciągu 48 godzin kończy się śmiercią zwierzęcia. 
Biegunce towarzyszy odwodnienie, posmutnienie 
i gorączka o niewielkim nasileniu. Czasami choroba 
przebiega bezobjawowo. Na sekcji stwierdza się dale-
ko posunięte odwodnienie i silne rozdęcie jelita śle-
pego, które wypełnia płynna treść barwy od białej do 
brązowej. W badaniu histopatologicznym stwierdza 
się obrzęk błony śluzowej jelit cienkich i grubych, za-
nik krypt i kosmków jelitowych, wakuolizację i mar-
twicę enterocytów nad grudkami chłonnymi, nacieki 
wielojądrzastych komórek zapalnych oraz martwicę 
tkanki limfatycznej jelit (53). Surowice odpornościowe 
przeciwko HCoV– 229E, C-CoV, i FIP-CoV, w mniejszym 
stopniu przeciwko TGEV, osłabiają nasilenie zapale-
nia jelit u królików i zmniejszają odsetek śmiertelno-
ści. Częściowe działanie ochronne i spadek śmiertel-
ności przynosi szczepienie królików szczepionkami 
opartymi o  C-CoV, FIPV i TGEV (54).

Wirusową etiologię zwyrodnienia mięśnia ser-
cowego u królików ustalono w 1961 r. Chorobę ce-
chowała wysoka śmiertelność, wahająca się od 50% 
w 1968 r. do 75% w 1970 r. Serce jest docelowym na-
rządem ataku wirusa (55). Chorobę cechuje gorączka 
ponad 40°C, przekrwienie spojówek, zapalenie tę-
czówki, ciałka rzęskowego i jagodówki, czasem su-
rowiczo-krwisty wyciek z nozdrzy i śmierć w ciągu 
tygodnia trwania choroby. Występuje też niedokrwi-
stość, limfopenia i hipogammaglobulinemia. W jamie 
opłucnej gromadzi się wysięk barwy słomkowej, żół-
tawej lub surowiczo-krwisty z domieszką włóknika. 

Płuca są obrzmiałe, węzły chłonne powierzchowne 
i krezkowe powiększone i przekrwione, prawa komo-
ra serca jest powiększona, pod nasierdziem i wsier-
dziem występują pasmowate wybroczyny. W wątrobie 
i nerkach, czasem też i w innych narządach, wystę-
pują ogniska zapalenia i martwicy, mięsień sercowy 
jest zwyrodniały z ogniskami martwicy. Pęcherzyki 
płucne wypełnia płyn, a nabłonek pęcherzyków płuc-
nych jest zwyrodniały, śledziona jest powiększona, 
węzły chłonne są w zaniku, w ich zatokach groma-
dzą się krwinki czerwone i wysięk.

Świnie

Jedną z najważniejszych i wysoce zaraźliwych chorób 
świń w każdym wieku jest koronawirusowe zapale-
nie żołądka i jelit świń (TGE) opisane po raz pierwszy 
w 1946 r. Po 38 latach pojawił się koronawirus ukła-
du oddechowego świń (PRC-CoV, porcine respiratory 
coronavirus), który jest najprawdopodobniej mutan-
tem delecyjnym TGE-CoV (56) i ze względu na pokre-
wieństwa antygenowe obydwu wirusów komplikuje on 
rozpoznanie TGE. Istnieją sugestie, że rezerwuarem 
pomiędzy epidemiami i subklinicznymi nosicielami 
TGE-CoV są psy, koty i dzikie zwierzęta mięsożerne 
(lis, norka) oraz że TGE-CoV, PRC-CoV, FIP-CoV i C-CoV 
są mutantami pochodzącymi od wspólnego przodka. 
Szpak zwyczajny (Sturnus vulgaris) i mucha domowa 
mogą być mechanicznymi wektorami TGE-CoV (57).

U prosiąt w wieku do trzech tygodni, macior zaka-
żonych przed i po oproszeniu, ma ciężki przebieg, zaś 
w pozostałych grupach wiekowych choroba przebie-
ga łagodnie i zwierzęta rzadko padają. U prosiąt od-
sadzonych przy zachorowalności mogącej wynosić 
prawie 100% śmiertelność jest mała. Zakażenie sze-
rzy się drogą kałowo-oralną i inhalacyjną, zwłaszcza 
wśród prosiąt tego samego miotu lub zwierząt w tym 
samym kojcu. Następstwem powinowactwa TGE-CoV 
do komórek nabłonka jelita cienkiego jest destrukcja 
kosmków jelitowych, zaburzenia w trawieniu i wchła-
nianiu pokarmu, wymioty oraz wodnista biegunka, 
prowadząca do utraty wody i elektrolitów. Wirus może 
też replikować się w układzie oddechowym i w gru-
czole mlekowym (58). Najczęściej izoluje się TGE-CoV 
z treści przewodu pokarmowego i kału. Odporność 
pojawia się po około tygodniu po zakażeniu. Siew-
stwo wirusa przez ozdrowieńców zwykle utrzymu-
je się przez trzy tygodnie. Jednak obecność TGE-CoV 
stwierdzano w kale świń po ośmiu tygodniach po wy-
zdrowieniu i w płucach świń rzeźnych oraz w jelitach 
po 104 dniach po zakażeniu doświadczalnym. Macio-
ry, które przechorowały TGE, przekazują prosiętom 
swoiste przeciwciała za pośrednictwem siary. Mniej-
szą ilość przeciwciał zawiera mleko. W stadach, w któ-
rych prosięta pochodzą od odpornych macior, TGE 
ma nietypowy przebieg, biegunka występuje głów-
nie u prosiąt w wieku ponad ośmiu dni lub u prosiąt 
świeżo odsadzonych. Na sekcji prosiąt ściana jelit jest 
cienka, prawie przeźroczysta, zmienione zapalnie od-
cinki jelit wypełnia niestrawione mleko, kosmki jeli-
towe jelita czczego i krętego są w zaniku. Najważniej-
sza rolę w profilaktyce TGE odgrywa bioasekuracja. 
W niektórych krajach postuluje się szczepienie macior 

Prace Poglądowe

338 Życie Weterynaryjne • 2020 • 95(6)338



ciężarnych w celu ochrony ssących prosiąt przed za-
chorowaniem. Szczepienia mają ograniczoną wartość. 
Badania nad doustną szczepionką z ekspresją białka S 
TGE-CoV w kukurydzy wykazały jej działanie ochron-
ne u prosiąt w wieku 13 dni skarmianych przez 10 dni 
karmą zawierająca szczepionkę i zakażonych zjadli-
wym szczepem Purdue TGE-CoV (59). W USA jest do-
stępna żywa zmodyfikowana szczepionka przeciw-
ko wirusowi TGE i rotawirusowi prosiąt.

Wirus identyfikuje się na podstawie izolacji w ho-
dowlach komórkowych (60), badania w mikroskopie 
elektronowym, w teście immunofluorescencji, teście 
RT-PCR, odczynie seroneutralizacji i teście  ELISA. Test 
RT-PCR (61), ELISA, hybrydyzacja in situ oraz sondy 
molekularne umożliwiają odróżnienie TGE-CoV od 
PRC-CoV (62).

Koronawirus układu oddechowego świń (PRC-CoV) 
wywołuje zakażenia subkliniczne lub chorobę ukła-
du oddechowego najczęściej o  łagodnym przebiegu 
i uczestniczy w etiologii zespołu chorobowego układu 
oddechowego świń (PRDC, porcine respiratory  disease 
complex; 63). Na koronawirozę układu oddechowego 
chorują głównie prosięta po odstawieniu. Zakażenie 
szerzy się w ciągu 1–6 dni po zakażeniu drogą ae-
rozolową i przez kontakty bezpośrednie osobników 
zdrowych z chorymi (64). PRC-CoV występuje w ko-
mórkach nabłonka oskrzeli i oskrzelików, makrofa-
gach pęcherzyków płucnych i monocytach przegród 
miedzypęcherzykowych. Wirus izoluje się najłatwiej 
z górnych odcinków układu oddechowego, tchawicy, 

migdałków i płuc w stadach, w których występuje en-
demicznie przez cały rok. W niewielkich ilościach wi-
rus replikuje się w przewodzie pokarmowym (62, 65). 
Zarówno w chorobie o subklinicznym, jak klinicznym 
przebiegu na skutek śródmiąższowego zapalenia ma 
miejsce zwłóknienie przednio-dolnych płatów płuc-
nych. W chorobie o przebiegu klinicznym występu-
je gorączka (40°C), kaszel, duszność i utrata apetytu. 
Wtórne zakażenia, np. Bordetella bronchiseptica, za-
ostrzają objawy i zmiany chorobowe (66). W rozpo-
znaniu wykorzystuje się test RT-PCR, ELISA oraz test 
immunofluorescencji (67).

Jawna postać choroby wymiotnej i wyniszczają-
cej (vomiting and vasting disease) występuje u pro-
siąt ssących w wieku do czterech tygodni, zakażenia 
bezobjawowe występują u zwierząt starszych. Przy-
czyną choroby jest hemaglutynujący wirus powodu-
jący zapalenie mózgu (HE-CoV, hemagglutinating 
encephalitis coronavirus; 68). Świnie są jedynym na-
turalnym gospodarzem tego wirusa. Choroba pojawi-
ła się po raz pierwszy w 1969 r. w Kanadzie, szerzy się 
przez kontakt bezpośredni i drogą powietrzno-kro-
pelkową za pośrednictwem wydzieliny z jamy noso-
wej lub śliny (68). Wirus replikuje się w cytoplazmie 
nabłonka jamy nosowej, migdałkach i płucach, rza-
dziej w błonie śluzowej jelita cienkiego. Drogą nerwów 
obwodowych przedostaje się do rdzenia i do zwojów 
nerwowych mózgu i móżdżku. Za związanie wirusa 
z cząsteczką adhezyjną neuronu (NCAM; CD56, ho-
mofilowa glikoproteina) odpowiada fragment S białka 
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wypustek otoczki koronawirusa (69). Następstwem 
uszkodzenia zwoju czuciowego nerwu błędnego są 
wymioty, a splotu śródściennego żołądka opóźnienie 
w opróżnianiu żołądka, zaś zaburzenia nerwowe są 
efektem uszkodzenia ośrodków nerwowych w móz-
gu i móżdżku (70).

Wyróżnia się dwa zespoły chorobowe, które wy-
wołują różne szczepy HE-CoV: wymiotno-wynisz-
czający (VWD, vomiting vasting disease) i mózgowy 
(EF, encephalic form). Pierwszy charakteryzuje się 
wymiotami, brakiem apetytu, zatwardzeniem i pad-
nięciami lub postępującym wyniszczeniem. W posta-
ci mózgowej związanej z zapaleniem mózgu i rdze-
nia przedłużonego, na którą chorują głównie prosięta 
w wieku do siedmiu dni, występuje apatia, drgawki 
i konwulsje, nadwrażliwość na bodźce i zaburzenie 
koordynacji ruchów, czasem wymioty. Śmiertelność 
może osiągać 100% w ciągu 1–3 dni trwania choroby. 
Rozpoznanie opiera się o izolowanie HE-CoV z wy-
dzieliny jamy nosowej lub mózgu, rdzenia kręgowego 
i płuc lub wykazania materiału genetycznego wirusa 
testem RT-PCR. W diagnostyce serologicznej stosuje 
się odczyn seroneutralizacji, odczyn hemaglutyna-
cji i odczyn zahamowania hemaglutynacji. Brak jest 
leczenia przyczynowego i szczepionki (71).

Epidemiczna biegunka prosiąt (porcine epidemic 
diarrhea) wywołana przez koronawirus epidemicznej 
biegunki prosiąt (PED-CoV, alpha-coronavirus) ce-
chuje się wysoką zachorowalnością i śmiertelnością. 
Występuje sześć grup wirusa, przy czym w grupach 
1–5 występują izolaty pandemiczne, których wspól-
ny przodek pojawił się przed 75 latami (72). Zjadli-
wość poszczególnych szczepów PED-CoV zależy od 
sekwencji genów kodujących białka wypustek otocz-
ki. Choroba szerzy się drogą kałowo-oralną, aerozo-
lową oraz ze środowiska zanieczyszczonego kałem 
lub wymiocinami (73). Wirus cechuje powinowactwo 
do enterocytów jelita cienkiego i komórek nabłon-
ka kosmków jelitowych. Do najważniejszych obja-
wów choroby należy brak apetytu, wymioty, wodni-
sta biegunka i odwodnienie (74). W fermach o cyklu 
zamkniętym chorują świnie wszystkich grup wie-
kowych. U prosiąt ssących zachorowalność docho-
dzi do 100%, natomiast u loch jest bardziej zróżnico-
wana w jednym stadzie i pomiędzy stadami. Prosięta 
w wieku do pierwszego tygodnia życia giną z powodu 
odwodnienia po 3–4 dniach trwania biegunki. Śred-
nia śmiertelność prosiąt wynosi 50%, ale może do-
chodzić do 100%. Zmiany sekcyjne ograniczają się do 
zapalenia jelita cienkiego (75). Padłe oseski, u których 
występowała biegunka, są silnie odwodnione. Jeli-
to cienkie wypełnia wodnista treść barwy żółtawej. 
Badanie histopatologiczne wykazuje ostre zanikowe 
zapalenie jelit, przy czym proces chorobowy zaczyna 
się od jelita czczego i krętego. Wysoce zjadliwe ente-
ropatogenne szczepy wirusa wywołują także zmiany 
w jelicie grubym. Kosmki jelitowe są zredukowane do 
2/3 pierwotnej wysokości (76). Do wykrywania swo-
istych przeciwciał stosowany jest test ELISA z anty-
genami wirusa namnożonego w komórkach linii Vero. 
W profilaktyce stosuje się szczepienia. Atenuowana 
doustna szczepionka (szczep koreański DR 13) i do-
mięśniowa atenuowana szczepionka (KPEDV-9 PEDV) 

zastosowane u macior na dwa i cztery tygodnie przed 
porodem znacznie zmniejszają śmiertelność prosiąt, 
zwiększając miano przeciwciał przeciwko wirusowi 
w siarze i surowicy macior (77).

Psy

U psów występują dwa odrębne koronawirusy. Jeden 
wywołuje zapalenie żołądka i jelit (C-CoV, alpha-co-
ronacirus 1), a drugi chorobę układu oddechowego 
(CR-CoV). Zapalenie żołądka i  jelit dotyczy głównie 
szczeniąt, cechuje się dużą śmiertelnością, zwłasz-
cza noworodków, podczas gdy padnięcia u starszych 
zwierząt są sporadyczne (78). Zapalenie rozpoczyna się 
od dwunastnicy i następnie obejmuje dalsze odcinki 
przewodu pokarmowego. Oprócz krezkowych węzłów 
chłonnych zakażeniu może ulegać wątroba i śledzio-
na. Wirus replikuje się w komórkach nabłonka jelit, co 
powoduje zanik kosmków i pogłębienie się krypt jeli-
towych. Główny objaw choroby, jakim jest nagła bie-
gunka, pojawia się po 1–7 dniach po zakażeniu doust-
nym i towarzyszy jej osłabienie i utrata apetytu. Kał 
konsystencji płynnej o nieprzyjemnym zapachu bar-
wy pomarańczowej może zawierać śluz i krew. Mogą 
wystąpić zaburzenia krążenia na skutek odwodnienia. 
Większość zakażeń ma jednak przebieg subklinicz-
ny. Choroba ma cięższy przebieg w przypadku dołą-
czenia się zakażenia parwowirusowego. W profilak-
tyce stosuje się szczepienia, ale ich efektywność jest 
ograniczona przez antygenową różnorodność C-CoV. 
Istnieją bowiem dwa odrębne genotypy tego wirusa. 
Genotyp I słabo replikuje się w hodowli komórkowej 
i nie jest znany jego receptor. Genotyp II dobrze re-
plikujący się w hodowli komórkowej posiada recep-
tor APN (aminopeptydaza; 79) i występuje w dwóch 
podtypach: klasycznym (CCo-IIa) i rekombinowanym 
(CCoV-IIb) (80). W obrębie genotypu IIb występują wa-
rianty, których N-terminalna domena 5` i 3` białka S 
wykazuje dużą homologię z TGE-CoV i koronawiru-
sami kotów (80). Szczepionki inaktywowane chronią 
przez zachorowaniem, ale nie chronią przez zakaże-
niem (81). Dostępna jest też szczepionka oparta o ko-
ronawirus zapalenia jelit kotów (Fe-CoV).

Oprócz enterotropowych szczepów C-CoV wystę-
pują szczepy pantropowe, np. wysoce zjadliwy pod-
typ IIa wyizolowany z padłych szczeniąt we Włoszech 
w 2005 r., powodujący ogólne zakażenie, które cechuje 
się gorączką, depresją, wymiotami, biegunką, ataksją 
i napadami drgawek oraz leukopenią. Zmiany pato-
logiczne ograniczają się głównie do jelita cienkiego. 
Na błonie śluzowej jelit barwy różowej lub czerwonej 
pojawiają się nieliczne wybroczyny. Krezkowe węzły 
chłonne i śledziona są powiększone i przekrwione, 
kosmki jelitowe są w zaniku, a komórki krypt jelito-
wych ulegają zwyrodnieniu i martwicy (82).

Koronawirus wywołujący chorobę układu odde-
chowego u psów (CR-CoV) cechuje się dużym pokre-
wieństwem antygenowym z koronawirusem odpo-
wiedzialnym za chorobę układu oddechowego bydła 
(Bo-CoV) i koronawirusami powodującymi przeziębie-
nie u ludzi (83, 84). Rożni się od C-CoV, ponieważ wy-
kazuje tylko 69% identyczności nukleotydów w naj-
bardziej konserwatywnym fragmencie genomu i tylko 
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21% identyczności sekwencji aminokwasów w białku S 
(85). Prawdopodobnie CR-CoV jest wirusem bydlęcym 
(Bo-CoV), który przekroczył barierę międzygatunko-
wą i zaadaptował się do psa (85). CR-CoV jest też jed-
nym z czynników etiologicznych kaszlu kenelowego 
(CIRD; canine infectious respiratory disease) łącznie 
z wirusem parainfluenzy psów (CPIV), adenowirusem 
psów (CAV), herpeswirusem, Bordetella bronchispetica, 
Mycoplasma spp., Streptococcus equi subsp. zooepidemi‑
cus (86). Wirus po raz pierwszy wykryto u psów w An-
glii w 2003 r. testem RT-PCR w materiale pochodzącym 
z tchawicy i płuc (83). Choroba szerzy się przez kontakty 
bezpośrednie, drogą aerozolową, przez kontakty z za-
każonym środowiskiem, pomieszczeniami i legowi-
skami, pokarmem zanieczyszczonym wirusem, a tak-
że za pośrednictwem ludzi, którzy mogą być biernymi 
przenosicielami CR-CoV. Wśród objawów klinicznych 
dominują: gorączka, kichanie, kaszel, wyciek z nosa 
i ogólna depresja. U części psów choroba ma przebieg 
bezobjawowy, przy równoczesnym siewstwie wirusa 
(87). U niewielkiego odsetka chorych rozwija się za-
palenie płuc, szczególnie w przypadku dołączenia się 
wtórnych zakażeń. Rozpoznanie opiera się o test PCR, 
próbki do badań stanowią wymazy z nosa i gardła (88). 
Zakażenie wzbudza odporność, która zapobiega rein-
fekcji lub łagodzi przebieg choroby (89, 90).

Fretki

Fretki chorują na epizootyczne nieżytowe zapalenie 
jelit (ECE, epizootic catarrhal enteritis) i uogólnioną 
koronawirozę (FSC, ferret systemic coronavirosis; 
12). Epizootyczne nieżytowe zapalenie jelit zdiagno-
zowano po raz pierwszy w 1993 r. Chorobę wywołu-
je koronawirus jelitowy fretek (FRE-CoV; 91) z klasy 
1 koronawirusów (92). Jest to wysoce zakaźna cho-
roba rozpoczynająca się osowieniem, spadkiem lub 
zupełnym brakiem apetytu i wymiotami, następnie 
pojawia się obfita, cuchnąca biegunka barwy zielon-
kawej, a czasem żółty śluzowaty kał (green slime dise-
ase) i odwodnienie. W przewlekłym przebiegu choro-
by przy dłużej trwającej biegunce kał często wygląda, 
jakby znajdowały się w nim drobne ziarenka. W ostrym 
przebiegu choroby w kale może pojawić się krew. Przy 
zachorowalności prawie 100% śmiertelność z reguły 
nie przekracza 5%. Na sekcji stwierdza się pogrubie-
nie i przekrwienie błony śluzowej jelit, powiększenie 
krezkowych węzłów chłonnych, obrzęk dolnych partii 
kończyn i brzegów małżowin usznych. Występuje roz-
lane limfocytarne zapalenie jelit, zanik kosmków je-
litowych oraz zwyrodnienie i martwica wierzchołków 
kosmków. We krwi często występuje eozynofilia (93).

Uogólniona koronawiroza fretek, którą cechuje rop-
no-ziarniniakowe okołonaczyniowe zapalenie i zapa-
lenie otrzewnej, pojawiła się w 2004 r. w Hiszpanii (94). 
Przyczyną choroby jest wirus uogólnionej koronawi-
rozy fretek (FRSCV, ferret systemic coronavirus). Prze-
bieg kliniczny oraz zmiany anatomopatologiczne są 
bardzo podobne do występujących u kotów w bezwy-
siękowej postaci zakaźnego zapalenia otrzewnej kotów 
(95). Najczęściej chorują młode fretki, głównie w wie-
ku poniżej 18 miesięcy. Objawem choroby są: biegun-
ka, spadek masy ciała, osowienie, osłabienie, zupełny 

brak apetytu i wymioty. Dłużej trwająca choroba po-
woduje wyniszczenie organizmu. Ponadto występują 
objawy ze strony układu nerwowego w postaci niedo-
władu kończyn tylnych lub niedowładu poprzeczne-
go, ataksji, drgawek i skurczów. Na początku choroby 
może występować tylko przechylenie głowy i napady 
drgawek. Rzadziej występują: kichanie, kaszel, trud-
ności oddechowe, wyciek z nosa, odwodnienie, żół-
taczka, zielona barwa moczu i wypadnięcie odbyt-
nicy. Podczas palpacji jamy brzusznej wyczuwa się 
twory w jamie brzusznej, obrzęk śledziony i nerek. 
Czasem powierzchowne węzły chłonne są powięk-
szone (96). Często występuje niedokrwistość o mier-
nym nasileniu, trombocytopenia i hipergammaglo-
bulinemia. Wzdłuż naczyń krwionośnych w tłuszczu 
krezki i węzłach chłonnych, otrzewnej trzewnej, wą-
trobie, nerkach, śledzionie i płucach występują bia-
ławe guzki. Rzadko pojawia się surowiczy wysięk 
w jamach ciała. Badanie histopatologiczne wykazu-
je ropno-ziarniniakowe zapalenie otrzewnej trzew-
nej, tłuszczu krezki, wątroby, śledziony, płuc, nerek, 
węzłów chłonnych, trzustki i nadnerczy. Zapalenie 
obejmuje też jelito cienkie, uszkadzając ogniskowo 
mięśniówkę i błonę surowiczą. W ziarniniakach wi-
doczne jest centrum utworzone z pozostałości mar-
twych komórek i zwyrodniałych neutrofili, które ota-
czają makrofagi, oraz warstwa limfocytów i komórek 
plazmatycznych.

U fretek z objawami nerwowymi występuje rop-
no-ziarniniakowe zapalenie opon mózgowo-rdze-
niowych oraz mózgu i rdzenia kręgowego.

Bydło

Koronawirus bydła – Bo-CoV (beta-coronavirus 1) ce-
chuje powinowactwo do układu pokarmowego i ukła-
du oddechowego. Wirus replikuje się zarówno w en-
terocytach, jak i w nabłonku dróg oddechowych (97). 
Wywołuje on trzy zespoły chorobowe: u cieląt zapa-
lenie żołądka i jelit (biegunkę cieląt; 98, 99), zimową 
dyzenterię bydła mlecznego (100) oraz choroby ukła-
du oddechowego bydła w różnym wieku (97). Bo-CoV 
jest także chorobotwórczy dla łosi, jeleni, saren i wiel-
błądowatych, a ponadto wywołuje subkliniczne za-
każenia u psów i indycząt (101). Znany jest tylko jeden 
serotype Bo-CoV. Brak markerów umożliwiających 
odróżnienie szczepów enterotropowych od pneumo-
tropowych (102). Najważniejszym miejscem replika-
cji wirusa u cieląt jest nabłonek okrężnicy. Siewstwo 
wirusa w ogromnych ilościach z układu oddechowe-
go i przewodu pokarmowego (milion kopii wirusa/
ml kału) utrzymuje się u cieląt do 14 dnia, niekiedy do 
21 dnia po zakażeniu (103). Zakażenie szerzy się drogą 
fekalno-oralną i drogą oddechową oraz horyzontal-
nie: matka → cielęta i pomiędzy cielętami (104). Oko-
ło 90% populacji bydła hodowlanego na świecie jest 
seroreaktywna w stosunku do Bo-CoV.

Koronawirusowa biegunka występuje u  cieląt 
w wieku 3–16 tygodni, jej nasilenie zależy od wiel-
kości dawki zakaźnej, wieku i odporności siarowej 
cieląt, a także od wtórnych zakażeń (rotawirusy, to-
rowirusy, kryptosporidia, enteropatogenne lub ente-
rotoksynogenne szczepy Escherichia coli). Największy 

Prace Poglądowe

341Życie Weterynaryjne • 2020 • 95(6) 341



odsetek zachorowań przypada na zimę, co wiąże się 
m.in. ze stabilnością wirusa w niskich temperatu-
rach. Uszkodzenie przez Bo-CoV komórek absorpcyj-
nych nabłonka kosmków jelitowych i śluzówki jelita 
grubego zaburza trawienie i wchłanianie, prowadzi 
do szybkiej utraty wody i elektrolitów, czego efektem 
jest hipoglikemia, kwasica, hipowolemia oraz zabu-
rzenia krążenia prowadzące do padnięć, szczególnie 
młodych cieląt. W zakażeniach układu oddechowego, 
które występują u cieląt w wieku 2–6 miesięcy, wi-
rus replikuje się w nabłonku jamy nosowej i tchawi-
cy, czasem w płucach. Występuje gorączka, surowi-
czy wypływ z nosa, kichanie i kaszel (99).

Zimowa dyzenteria bydła jest sporadyczną ostrą 
chorobą przewodu pokarmowego, na którą choruje 
bydło na całym świecie. Nasilenie choroby przypa-
da na miesiące zimowe. Szczepy krążące w Korei Po-
łudniowej w populacji bydła w lecie i zimą różnią się 
między sobą zjadliwością, co wiąże się z aktywno-
ścią enzymu niszczącego receptory RDE erytrocy-
tów myszy (105). Najważniejszym objawem jest po-
jawiająca się nagle u większości zwierząt w stadzie 
obfita i często krwawa biegunka, której towarzyszy 
spadek mleczności, depresja, utrata apetytu i zabu-
rzenia ze strony układu oddechowego. Przy zachoro-
walności 20–100% śmiertelność nie przekracza 1–2%. 
Charakterystyczną zmianą anatomopatologiczną jest 
zapalenie jelit cienkich i okrężnicy (106). Najprawdo-
podobniej bydło domowe zakaża się na pastwiskach, 
z których korzystają też dzikie przeżuwacze (sarny, 
jelenie, łosie), będące rezerwuarem wirusa. 6,5% su-
rowic jeleni wirginijskich w Ohio i 8,7% surowic sa-
ren jest reaktywna w stosunku do Bo-CoV w teście 
immunofluorescencji pośredniej (107). Także reni-
fery były seroreaktywne w stosunku do Bo-CoV (108).

Koronawirus bydła zakaża też układ oddechowy, 
wywołując chorobę o łagodnym przebiegu, cechują-
cą się zapaleniem jamy nosowej i kaszlem oraz za-
palenia płuc u cieląt w wieku 2–6 mies. i u dorosłego 
bydła, a także uczestniczy w zespole choroby układu 
oddechowego bydła (BRDC, bovine respiratory dise-
ase complex). U cieląt zajęcie dróg oddechowych może 
poprzedzać biegunka. Wirus jest rozsiewany zarówno 
z kałem, jak i z wydzieliną dróg oddechowych. W roz-
poznaniu infekcji najczęściej stosuje się test RT-PCR, 
nested RT-PCR, qRT-PCR, odczyn ELISA i  test im-
munofluorescencji. Materiałem do badań są wyma-
zy z jamy nosowej, aspirat tchawicowo-oskrzelowy 
i kał z ostrych przypadków choroby, w badaniach po-
śmiertnych wykorzystuje się jako materiał do badań 
górne odcinki układu oddechowego, płuca, okrężnicę 
i jelito kręte. W badaniach serologicznych należy ba-
dać pary surowic (102). W profilaktyce biegunki cieląt 
stosuje się immunizację matek szczepionkami inak-
tywowanymi lub atenuowanymi i immunizację cieląt. 
Jest opracowana szczepionka donosowa dla cieląt za-
wierająca żywy zmodyfikowany Bo-CoV.

Koronawirozy kotów

Przyczyną zakaźnego zapalenia otrzewnej kotów 
(FIP, feline infectious peritonitis), postępującej, wy-
niszczającej i śmiertelnej choroby kotów domowych 

i wolno żyjących jest koronawirus kotów FIP-CoV (fe-
line infectious peritonitis virus). Natomiast korona-
wirusowe zapalenie jelit kotów (FEC, feline eenteritis 
coronavirus), chorobę głównie kociąt, przebiegającą 
w postaci zakażeń bezobjawowych lub łagodnych za-
burzeń ze strony przewodu pokarmowego, wywołu-
ją patotypy enteropatogenne FEC-CoV o niskiej zja-
dliwości. Pojawienie się zjadliwego patotypu FIP-CoV 
jest efektem mutacji w C-terminalnej domenie biał-
ka fuzyjnego (spike protein; 109) lub delecji w ORF3c 
FEC-CoV (110). W obrębie obydwu patotypów wystę-
pują dwa typy różniące się replikacją in vitro w ho-
dowlach tkankowych, pokrewieństwem antygeno-
wym z koronawirusem psów, reaktywnością białka S 
z monoklonalnymi przeciwciałami (111). Podczas gdy 
typ I nie replikuje się lub replikuje się tylko w niewiel-
kim stopniu w hodowlach komórkowych: FIPV UCD1, 
UCD2, UCD3, UCD4, TN-406, NW1, Yayoi, KU-2, Dahl-
berg, FECV UCD, typ II wywołuje zmiany cytopatyczne 
w hodowlach: FIPV 79–1146, NOR15 (DF2), Cornell-1, 
FECV 79–1683. Podobieństwo sekwencji nukleotydów 
genu S typu II z TGE-CoV wynosi 91% z C-CoV 81%, 
podczas gdy w przypadku typu I wynosi tylko 46% 
(111). Typ II jest rekombinantem typu I z koronawiru-
sem psów (112). Typ I jest stricte typem kocim i czę-
ściej izoluje się go z przypadków FIP, aniżeli typ II (113).

Jawna postać FIP występuje w około 1% popula-
cji kotów i przede wszystkim w dużych skupiskach, 
w których istnieją sprzyjające warunki do szerze-
nia się zakażenia. Chorują głównie koty w wieku od 
3 miesięcy do 3 lat i stare w wieku 14–15 lat. Nosicie-
le bezobjawowi wysiewają wirus przez kilka miesię-
cy, a nawet kilka lat i stanowią rezerwuar FIP-CoV. 
Czynnikiem ryzyka jest immunosupresja spowodo-
wana stresem, zakażeniem wirusem białaczki kotów 
i wirusem niedoboru immunologicznego kotów. Jest 
możliwa ekspansja pojawiających się mutantów ente-
ropatogennych szczepów wirusa FIP o wybitnym tro-
pizmie do makrofagów (11). Kluczową rolę w rozwoju 
choroby odgrywa zakażenie monocytów i makrofa-
gów, co zależy głównie od mechanizmów odporno-
ści komórkowej gospodarza. Przy silnej odporności 
komórkowej wirus może przetrwać w makrofagach, 
nie wywołując choroby, a przy obniżeniu odporności 
rozwija się jawna postać choroby. Przy średnim stanie 
odporności choroba rozwija się powoli, w narządach 
powstają ziarniniaki zapalne, które powodują miej-
scową martwicę. Natomiast przy niskim poziomie 
odporności komórkowej rozwija się postać wysięko-
wa choroby. W patogenezie tej postaci ważne znacze-
nie odgrywają kompleksy immunologiczne odkłada-
jące się we włosowatych naczyniach krwionośnych.

Najczęściej wyróżnia się dwie postacie FIP: wysię-
kową (effusive), która stanowi około 60–70% przy-
padków i postać bezwysiękową (dry), która przebie-
ga w formie podostrej, częściej w formie przewlekłej. 
W postaci wysiękowej do objawów natury ogólnej do-
łącza się zapalenie błon surowiczych z gromadze-
niem się dużych ilości wysięku w jamie otrzewnej i/lub 
opłucnej. W następstwie postępującego wyniszczenia 
i często niedokrwistości następuje padnięcie. Postać 
bezwysiękową charakteryzują zmiany ropno-ziar-
niniakowe w różnych narządach i związane z nimi 
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objawy kliniczne. Na przykład chorobie nerek towa-
rzyszy nadmierne pragnienie i wielomocz, wymioty 
i spadek masy ciała, a po zajęciu wątroby żółtaczka, 
i trzustki – wymioty, biegunka i cukrzyca. W obydwu 
postaciach FIP jest zaatakowany układ nerwowy, przy 
czym częściej w postaci bezwysiękowej (10). Rozpo-
znanie postaci wysiękowej choroby na podstawie ob-
jawów, braku efektu po stosowaniu antybiotyków nie 
nastręcza większych problemów. Interpretacja testu 
ELISA i immunofluorescencji powinna być skorelo-
wana z  istniejącymi objawami klinicznymi. Trud-
niejsze jest rozpoznanie postaci bezwysiękowej FIP 
ze względu na brak swoistych objawów klinicznych. 
Najbardziej przydatne jest badanie histopatologiczne 
bioptatów w celu stwierdzenia ropnych ziarniniaków.

Koronawirusowe zapalenie jelit kotów jest głów-
nie chorobą kociąt w wieku 4–12 tygodni i przebiega 
w postaci zakażeń bezobjawowych lub łagodnych za-
burzeń ze strony przewodu pokarmowego (114). U do-
rosłych kotów ze sprawnym układem immunologicz-
nym zakażenie ma bezobjawowy przebieg, ale koty są 
nosicielami i wysiewają wirus z kałem. Około 30–80% 
zakażonych kotów jest siewcami wirusa. Enteropato-
genne szczepy nie replikują się intensywnie w makro-
fagach, a tym samym nie wywołują zakażenia ogól-
nego (115). Ponieważ FEC-CoV może zakażać komórki 
układu immunologicznego, nawet przy braku repli-
kacji w nabłonku jelit, istnieje możliwość pojawie-
nia się nieenterotropowych mutantów tego wirusa na 
skutek stopniowej adaptacji do monocytów (116). Wi-
rus replikuje się głównie w komórkach nabłonka je-
lit cienkich powodując ich uszkodzenie i wystąpienie 
biegunki. Choroba po 2–7-dniowym okresie inkuba-
cji rozpoczyna się posmutnieniem, brakiem apetytu, 
niewielką gorączką, następnie pojawiają się wymio-
ty i biegunka o miernym nasileniu, utrzymująca się 
przez 2–4 dni. Rozpoznanie opiera się o badanie te-
stem PCR. Badania serologiczne mają wartość ogra-
niczoną, ponieważ dopiero 2–6 tygodni po zakaże-
niu miano przeciwciał osiąga wartość maksymalną, 
ponadto surowice są reaktywne zarówno u zwierząt 
chorych, jak i zdrowych oraz występują reakcje krzy-
żowe pomiędzy FIP-CoV i FEC-CoV.

Drób

Koronawirusy izolowano od wielu gatunków ptaków, 
włączając pawie, kuropatwy i cyranki, perliczki, gołę-
bie, szare gęsi i kaczki krzyżówki (117). W 1930 r. wy-
izolowano wirus zakaźnego zapalenia oskrzeli kur (IB-
-CoV, infectious bronchitis coronavirus) wywołujący 
wysoce zaraźliwą chorobę kur i bażantów, która na-
dal stanowi poważny problem epizootyczny i gospo-
darczy w wielkotowarowej produkcji drobiarskiej na 
całym świecie. IB-CoV cechuje się dużą zmiennością 
i występuje w wielu serotypach i odmianach antyge-
nowych (118). Zakażenie szerzy się drogą oddechową, 
najczęściej przez kontakty bezpośrednie, przy czym 
możliwe jest zakażenie transowarialne, a także drogą 
fekalno-oralną. Chorują ptaki niezależnie od wieku, 
rasy i płci. Pierwotnym miejscem replikacji wirusa są 
komórki nabłonka worków powietrznych i tchawicy, 
wtórnym miejscem replikacji są płuca, wątroba, nerki, 

drogi rodne, bursa Fabrycjusza i przewód pokarmo-
wy (119). Następstwem zakażenia jest zajęcie układu 
oddechowego, zaburzenia w rozrodzie lub zapalenie 
nerek (120). Objawy kliniczne są uzależnione od wie-
ku, rasy, płci i nasilenia odporności ptaków, zjadli-
wości i serotypu wirusa (121). Kurczęta, najczęściej 
poniżej szóstego tygodnia życia, chorują wśród ob-
jawów zajęcia układu oddechowego. Występuje rzę-
żenie, katar, czasem obrzęk zatok podoczodołowych 
i łzotok, drżenie mięśni, zasinienie lub bladość grze-
bienia, czasem zaburzenia ruchowe, osłabienie i de-
presja. W przewlekłym przebiegu choroba może trwać 
kilka tygodni przy śmiertelności 5–25%.

Następstwem zakażenia szczepami o powinowac-
twie do nerek (postać nerkowa) jest początkowo ła-
godne zajęcie układu oddechowego, a następnie upo-
rczywa biegunka z wodnistym kałem barwy białej, 
pragnienie, odwodnienie, szybki spadek masy ciała. 
Śmierć następuje po 4–5 dniach po zakażeniu. Zwło-
ki są odwodnione i ciemne, nerki są obrzękłe, barwy 
bladoróżowej, moczowody często wypełniają mocza-
ny. Ponadto stwierdza się nieznacznego stopnia prze-
krwienie i rozpulchnienie błony śluzowej tchawicy 
(122). Zaburzenia w rozrodzie polegają na gwałtow-
nym i długotrwałym spadku nieśności, który może 
osiągać 50%, zmniejsza się też odsetek zapłodnień 
i wylęgowość jaj. Jaja mają cienką pofałdowaną chro-
powata skorupę (123). Immunoprofilaktyka polega na 
szczepieniu przy użyciu szczepionek opartych o wy-
soce immunogenny szczep IB-CoV, ale nadal skutecz-
ność szczepień pozostawia dużo do życzenia. Masowe 
szczepienia mogą stanowić przy tym potencjalne za-
grożenie pojawiania się odmian wirusa, które unika-
ją poszczepiennej odpowiedzi immunologicznej (124, 
125). Koronawirus indyków (T-CoV, grupa 3 korona-
wirusów) powoduje enteropatię u indyków w każdym 
wieku (126). U starszych ptaków choroba powoduje 
zmniejszone przyrosty masy ciała i wzrost zużycia 
paszy, a u młodych ptaków zwiększoną śmiertelność. 
Wirus uczestniczy w zespole zapalenia jelit indycząt, 
który manifestuje się głównie zahamowaniem rozwo-
ju i zwiększonym zużyciem paszy. Może też wywołać 
zespół śmiertelności indycząt związany z zapaleniem 
jelit (poult enteritis mortality syndrome), w którym 
śmiertelność może osiągać nawet 96%.

Koronawirusy innych gatunków zwierząt

Koronawirus zapalenia wątroby myszy (MH-CoV, 
mice hepatitis coronavirus) ze względu na wywoły-
wanie zapalenia przewodu pokarmowego i wątroby 
oraz demienilizującego zapalenia mózgu i rdzenia 
kręgowego o ostrym lub przewlekłym przebiegu jest 
wykorzystywany w badaniach nad patogenezą ko-
ronawiroz i mechanizmami odpowiedzi immunolo-
gicznej na zakażenia tymi wirusami. MH-CoV1 jest 
przyczyną ciężkiego zapalenia układu oddechowego 
u myszy. Szczepy neurotropowe (JHMV i A59) repli-
kują się w oligodendrocytach mózgu i wywołują za-
palenie mózgu i przewlekłą demielinizację o cechach 
przypominających stwardnienie rozsiane u człowie-
ka (127). Makrofagi i mikroglia fagocytują zakażoną 
przez wirus mielinę (128).
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Od jeży europejskich (Erinaceus europaeus) wyizo-
lowano koronawirus (Eri-CoV) cechujący się filoge-
netycznym pokrewieństwem z MERS-CoV i z korono-
wirusem nietoperzy z kladu c (Bt-CoV). Największa 
liczba kopii RNA tego wirusa występuje w  jelitach 
w porównaniu do narządów miąższowych, krwi i mo-
czu. Średnio stwierdzono 7.9 log10 kopii RNA/ml kału 
(129). Także u wielorybów bieługa z chorobami ukła-
du oddechowego oraz chorobami wątroby stwierdza 
się duże ilości kopii gammakoronawirusa w wątro-
bie (130). Istnieją przypuszczenia, że alfakoronawi-
rus jest przyczyną śmierci fok. U padłej foki (Phoca 
vitulina) z ostrym zapaleniem jelit i obrzękiem płuc 
test immunofluorescencji wypadł pozytywnie z su-
rowicami dla wirusa TGE, FIP i enterowirusa psów 
(131). W 2010 r. od jednej z dwóch fok z martwiczym 
limfocytarnym i histiocytarnym zapaleniem płatów 
płuc testem PCR stwierdzono obecność wirusa, któ-
ry wstępnie określono jako koronawirus foki pospo-
litej (HS-CoV, harbor seal coronavirus; 132). Okazał 
się on jednak w oparciu o badania metagenomiczne 
anellowirusem (SealAV). Anellowirusy występują po-
wszechnie u płetwonogów (133).

Odrębne i ważne zagadnienie epidemiologiczne, fi-
logenetyczne i metagenomiczne stanowią koronawi-
rusy nietoperzy. Ten gatunek ssaków stanowi rezer-
wuar wielu gatunków wirusów i źródło zakażenia dla 
różnych gatunków zwierząt oraz dla człowieka. Po-
nadto coraz częściej wirusy od nietoperzy zaadapto-
wane do człowieka i wielu gatunków zwierząt wywo-
łują groźne epidemie i pandemie.
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