
Nadal brak racjonalnych sposobów przewidywania 
miejsca i czasu, kiedy pojawią się nowe patogeny 

odpowiedzialne za masowe choroby ludzi i zwierząt. 
Najlepiej świadczy o tym fakt, że w ostatnim stule-
ciu nie udało się przewidzieć u bydła gąbczastej en-
cefalopatii i choroby Schmallenberg, pandemii gry-
py „hiszpanki” u ludzi, a w naszym stuleciu zespołu 
ciężkiej ostrej niewydolności oddechowej – SARS 
(2002–2003 r.), ptasiej grypy (2004–2008 r.), epide-
mii Ebola (2014–2016 r.), wirusa Zika (2016 r)., gorącz-
ki krwotocznej Lassa w Nigerii (2018 r.) czy zjadliwe-
go koronawirusa (2019-nCoV), który zaatakował po 
raz pierwszy w Wuhan w Chinach pod koniec 2019 r., 
szerzy się bardzo szybko i w drugiej połowie 2020 r. 
stwierdzono go w 189 krajach.

Można jednak, na podstawie analizy istniejących 
danych epidemiologicznych, oceny rozwoju społe-
czeństw i gospodarki, tendencji do zmian klimatycz-
nych i ekologicznych, w dużym stopniu przewidzieć, 
które z istniejących chorób mogą dominować wśród 
ludzi i zwierząt w XXI w. oraz która grupa patogenów 
może odpowiadać za pojawienie się nowo zagrażają-
cych chorób. Dotyczy to szczególnie chorób wiruso-
wych, ponieważ wirusy cechują się dużą zmiennością, 
właściwościami przekraczania granic międzygatun-
kowych i adaptacją do nowych gatunków gospodarzy 
i często dużą zaraźliwością. Zmienność wirusa grypy 
jest jego cechą najbardziej charakterystyczną, która 
go wyróżnia spośród wszystkich znanych wirusów. 
Zmiany dotyczące składowych wirionu zależą przy 
tym też od struktury komórek gospodarza, w których 
namnaża się wirus, ale też od odpowiedzi immuno-
logicznej organizmu na zakażenie (1). Następstwem 
reasortacji genów są nowe genetycznie i antygeno-
wo podtypy wirusów grypy (2, 3). Grypa psów (ca-
nine influenza, dog flu) jest drugą obok zakażenia 
Boka parwowirusem mięsożernych, nowo zagraża-
jącą chorobą psów (4).

Struktura wirusa grypy

Grypę wywołują wirusy z rodziny Orthomyxoviridae, 
rodzaju Influenzavirus. Na podstawie różnic w struk-
turze nukleoproteiny (NP) i białka rdzenia (M) wy-
różnia się typy A, B, C i D wirusa grypy. Wirus grypy 
typu A wywołuje zakażenia u ludzi, koni, świń, no-
rek, fok, wielorybów, ptaków (3), psów oraz kotów 
(5, 6, 7). Może być przyczyną epidemii i pandemii (3). 
Typ D wirusa występuje u świń i bydła w USA i u by-
dła we Francji (8). Wirion wirus grypy typu A, kulisty 
(50–120 nm) lub w formie wydłużonej (około 1000 nm) 
zawiera w nukleokapsydzie lipidowo-białkowym 
jednopasmowy liniowy RNA o polaryzacji ujemnej  
(-ss RNA) podzielony na osiem segmentów. Genom 
koduje białka PA, PB1 i PB2 – należące do kompleksu 

polimerazy RNA, białko nukleokapsydu NP, glikopro-
teiny NA i HA, a także białko osłonki błonowej M1 i jej 
elementy integralne, tj. M2. W osłonce lipidowej ota-
czającej białko M są zakotwiczone silnie immunogen-
ne glikoproteiny: HA i NA. Wirus typu A wykazuje dużą 
zmienność antygenową i na podstawie różnic w anty-
genach powierzchniowych wyodrębnia się 11 podtypów 
warunkowanych neuraminidazą (N1-N11) i 18 podty-
pów warunkowanych hemaglutyniną (H1-H18; 3, 9). 
W oparciu o genomikę wyróżnia się klady i subklady 
wirusa grypy (10).

Epidemiologia grypy psów

Przez długi czas przeważał pogląd, że psy nie zaka-
żają się wirusem grypy (11). Na początku XXI w. oka-
zało się, że grypę psów wywołują dwa reasortanty 
wirusa grypy A: podtyp H3N8 CIV (canine influenza 
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virus) i H3N2 CIV. Podtyp H3N8 CIV stwierdzono po 
raz pierwszy u psów w USA. Cechuje się on ścisłym po-
krewieństwem, bo wykazuje 96–98% homologii nu-
kleotydów genu HA z wirusem, który był przyczyną 
grypy u koni A H3N8 (12). H3N8 CIV jest mutantem tego 
wirusa, który przekroczył granicę koń→pies i zaadop-
tował się do psa w latach 1999–2000 (13). U chartów 
na torach wyścigowych wystąpiły przypadki choro-
by cechujące się gwałtownym wystąpieniem gorącz-
ki, kaszlem, przyspieszeniem oddechów i krwistym 
wyciekiem z nozdrzy. Przy 100% zachorowalności 
śmiertelność nie przekraczała 5% i była spowodowa-
na krwotocznym odoskrzelowo-śródmiąższowym za-
paleniem płuc (14). Za powszechnością zakażeń wiru-
sem H3N8 CIV przemawiają badania w USA 5160 psów 
ze schronisk testem zahamowania hemaglutyna-
cji i   RT-PCR przeprowadzone w okresie od grudnia 
2009 do stycznia 2012 r. Wyniki dodatnie uzyskano 
u 4,4% psów z Nowego Jorku, 4,7% z Kolorado, 3,2% 
z Południowej Karoliny i 1,2% z Florydy. Seroreagen-
tów nie stwierdzono u psów ze schronisk w Kalifornii 
i Teksasie (15). W USA w 2005 r. odsetek surowic re-
aktywnych w teście IHA dla H3N8 CIV wynosił 49%, 
w 2004 r. 44% w 2006 r. 53% a w 2007 r. 62%, spadł 
w 2008 r. do 38% i do 15% w 2009 r. Zależał on zarów-
no od regionu USA, jak i od tego, czy badano psy prze-
bywające w domach, czy ze schronisk (16).

W odróżnieniu od pochodzącego podtypu H3N8 CIV 
od koni podtyp wirusa grypy H3N2 CIV pochodzi od 
ptaków. W  Korei Południowej w 2007 r. zidentyfiko-
wano trzy szczepy wirusa grypy psów należące do 
podtypu H3N2 CIV (A/canine/Korea/01/2007, A/cani-
ne/Korea/02/2007, and A/canine/Korea/03/2007) po-
chodzące od psów z chorych wśród objawów ciężkiego 
zapalenia układu oddechowego bardzo podobne pod 
względem genetycznym do wirusa H3N2 ptaków (17). 
U psów rasy beagle zakażonych doświadczalnie przez 
H3N2 CIV rozwinęło się ciężkie martwicowe zapalenie 
tchawicy, oskrzeli i pęcherzyków płucnych, któremu 
towarzyszył wyciek z nozdrzy, wysoka gorączka i se-
rokonwersja. Obecność w nabłonku tchawicy, oskrze-
lach i płucach receptora SAalpha 2,3-gal dla wirusa 
grypy ptasiej świadczy za bezpośrednim przeniesie-
niem wirusa grypy ptasiej H3N2 na psy oraz na ada-
ptację i szerzenie się wirusa H3N3 CIV wśród psów. 
Przeskok miał najprawdopodobniej miejsce w 2005 r. 
(18). Źródłem zakażenia psów były najprawdopodob-
niej narządy wewnętrzne i głowy kaczek i gęsi, nie-
poddane obróbce termicznej, często wykorzystywa-
ne w Korei Południowej jako karma dla psów. Szczepy 
H3N2 CIV wyosobnione od psów w Korei Południo-
wej zawierają fragment genomu kwaśnej polimera-
zy (PA) pandemicznego wirusa grypy ptaków (H9N2) 
i dlatego pies może odgrywać istotną rolę jako rezer-
wuar tego wirusa, z którego może zakazić się czło-
wiek i inne gatunki psowatych (19). Następnie wirus 
spowodował zachorowania u psów w Chinach i Taj-
landii i w 2015 r. zaczęły chorować psy i koty w USA 
(13). Wyróżniono trzy klady tego wirusa: Chiny, Ko-
rea i USA (20). Tak jak H3N8 CIV jest chorobotwórczy 
wyłącznie dla psów (21) to H3N2 jest chorobotwór-
czy dla psów i kotów i u obydwu gatunków wywołu-
je serokonwersję (22).

Źródło zakażenia i transmisja choroby

Zakażenie wirusami grypy psów szerzy się drogą kro-
pelkową i aerozolową podczas kaszlu i kichania, kon-
taktów bezpośrednich z chorymi osobnikami oraz ze 
środowiska zanieczyszczonego wydzieliną dróg od-
dechowych zawierającą wirus (21). Wirusy grypy psów 
nie są wydalane z kałem (23). Szerzeniu się zakaże-
nia sprzyja przebywanie psów w pomieszczeniach 
zamkniętych (schroniska, hodowle; 24). Przeży-
walność wirusów grypy w środowisku nie przekra-
cza  24–48 godzin. Niska temperatura i brak nasło-
necznienia przedłuża przeżywalność w środowisku. 
H3N8 CIV występuje w wydzielinie dróg oddechowych 
psów chorych i psów zakażonych bezobjawowo przy 
czym u około 20–25% psów zakażenie przebiega bez-
objawowo. W przypadku H3N8 CIV siewstwo wiru-
sa utrzymuje się przez 10 dni, w zakażeniu H3N2 CIV 
trwa przez 26 dni po zakażeniu (25).

Okres inkubacji choroby waha się od 1 do 5 dni, 
najczęściej jednak wynosi 2–3 dni, a przeciwcia-
ła przeciwko białku wirusowemu H3 pojawiają się 
po około 7  dniach po zakażeniu (26). W  zakaże-
niu H3N2 CIV gorączka występuje po 1–3 dniach, 
a zaburzenia oddechowe po 2–8 dniach Przy wy-
sokiej zachorowalności, wynoszącej w przypadku 
H3N8 do 80%, śmiertelność jest bardzo niska i nie  
przekracza 1% (14, 27).

Objawy kliniczne

Choroba nie ma charakteru sezonowego. W  więk-
szości przypadków wyróżnia się dwie jej kliniczne 
postacie: łagodną najczęściej spowodowaną przez 
H3N8 CIV i ciężką cechującą się śmiertelnością, wy-
wołaną często zakażeniem H3N2 CIV (27, 28). W po-
staci łagodnej choroby występuje niewielkiego stop-
nia wzrost temperatury ciała poprzedzający kichanie 
i suchy kaszel, w powikłaniach bakteryjnych kaszel 
może być wilgotny, utrzymujący się od 10 do 30 dni 
oraz śluzowo-ropny wyciek z  nozdrzy barwy zie-
lonej, zaczerwienienie spojówek, trudności w  od-
dychaniu i  utrata apetytu. W  większości przypad-
ków po 2–3 tygodniach następuje wyzdrowienie (6). 
U części psów występuje tylko stan podgorączkowy, 
zaś o przebytym zakażeniu świadczy serokonwersja 
(24). Zakażenie H3N8 CIV może, chociaż rzadko, ce-
chować się wysoką gorączką oraz objawami klinicz-
nymi typowymi dla zapalenia płuc lub odoskrzelo-
wego zapalenia płuc. W tych przypadkach zwykle do 
zakażenia wirusowego dołączają się zakażenia bak-
teryjne lub mykoplazmowe, i to one przyczyniają się 
do ciężkiego przebiegu choroby. U części chartów za-
każonych choroba miała przebieg nadostry, które-
mu towarzyszyła wybroczynowość w układzie od-
dechowym (14).

W przebiegu ciężkim choroby występuje wysoka 
gorączka (40–41°C), wyciek z nozdrzy, kichanie, ka-
szel i utrata apetytu (7) oraz objawy krwotocznego 
odoskrzelowego lub odoskrzelowo-śródmiąższowe-
go zapalenia płuc spowodowane najczęściej powikła-
niem bakteryjnym. Przy braku leczenia śmiertelność 
w zapaleniu płuc dochodzi nawet do 50% (5, 6). Ciężki 
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przebieg choroby notowano w Chinach i Korei Połu-
dniowej (29). Chinach H3N2 był przyczyną ciężkiego 
martwiczego zapalenia tchawicy i oskrzeli, oskrze-
lików i pęcherzyków płucnych (30). H3N2 może też 
wywoływać zakażenia bezobjawowe.

Zmiany anatomopatologiczne 
i histopatologiczne

Nasilenie zmian zależy od postaci choroby. W choro-
bie o ciężkim przebiegu, zwłaszcza w postaci nado-
strej, występują intensywne wylewy krwi w płucach, 
śródpiersiu i do jamy opłucnej. Zwątrobiałe i konsy-
stencji twardej płuca mają barwę ciemnoczerwoną. 
Niekiedy występują niewielkie ilości złogów włók-
nika na opłucnej. Badaniem histopatologicznym 
stwierdza się typowe zmiany dla zapalenia tchawicy, 
oskrzeli i oskrzelików oraz ciężkie krwotoczne śród-
miąższowe odoskrzelowe zapalenie płuc, zapalenie 
naczyń krwionośnych z zatorami oraz włóknikowe 
zapalenie opłucnej o średnim nasileniu (14). Wystę-
puje martwica nabłonka dróg oddechowych i naciek 
neutrofilowy, zgrubienie przegród międzypęcherzy-
kowych w płucach. W zakażeniu H3N2 CIV ciężkie 
krwotoczne zapalenie oskrzeli i płuc dotyczy zazwy-
czaj przedniodolnych płatów płuc (31). Obfity naciek 
neutrofilowy w tchawicy jest efektem nadmiernej 
produkcji cytokin TNF-α, IL-1, IL-8 przez zakażone 
komórki nabłonka oskrzeli we wczesnym i makro-
fagi w późnym okresie zakażenia wirusowego. Neu-
trofile usuwają obumarłe komórki nabłonków i biorą 
udział w zwalczaniu wtórnych zakażeń (32). U psów 
eksperymentalnie zakażonych przez H3N2 CIV wy-
stępują zmiany zapalne oraz oddzielone lub zlewające 
się liczne ogniska konsolidacji, obrzęk i wybroczy-
ny w płucach. Brak zmian poza układem oddecho-
wym (33). Antygen H3N2 CIV był obecny wyłącznie 
w komórkach nabłonka oskrzeli i oskrzelików, cza-
sem w przegrodach i przestrzeniach międzypęche-
rzykowych (18).

U padłych psów po zakażeniu H3N8 CIV stwier-
dzano albo obfite wybroczyny w płucach, śródpiersiu 
i jamie opłucnowej oraz ciężkie zapalenie płuc, cza-
sem też włóknikowe zapalenie opłucnej albo ropne 
zapalenie płuc. Rzadko występują zmiany wskazu-
jące na zapalenie oskrzeli i oskrzelików, które wy-
stępowały zazwyczaj w początkowej fazie zakażenia 
(28). U szczeniąt zakażonych przez H3N8 CIV stwier-
dza się typowe zmiany dla zapalenia płuc występują-
ce w grypie. W płucach i tchawicy 3 i 6 dnia po zaka-
żeniu miała miejsce replikacja wirusa (34).

Rozpoznanie

W rozpoznawaniu grypy psów jest wykorzystywa-
ny test RT-PCR, mikroseroneutralizacji, cELISA i od-
czyn zahamowania hemaglutynacji, który jest w wielu 
krajach testem z wyboru (13). Przeciwciała pojawiają 
się po 7–10 dniach po zakażeniu, ich miano wzrasta 
do 14 dnia. Nie zawsze jednak reaktywność surowic 
długo się utrzymuje. W teście RT-PCR najlepiej użyć 
wymazy z jamy nosowej. Wirus izoluje się w hodow-
li komórkowej MDCK lub na zarodkach jaja kurzego. 

Zarówno test RT-PCR, jak izolacja dają wyniki pozy-
tywne z próbkami pobranymi we wczesnym okresie 
choroby (35). Ze względu na istniejące różnice an-
tygenowe pomiędzy H3N2 CIV i H3N8 CIV testy se-
rologiczne wykorzystywane do diagnostyki zaka-
żenia H3N2 są nieprzydatne w diagnostyce zakażeń 
H3N8 CIV. W Kanadzie opracowano test multiplex PCR 
do wykrywania wirusów grypy psów (35).

Leczenie i profilaktyka

Ze względu na brak leczenia przyczynowego stosu-
je się leczenie objawowe, a w powikłaniach bakte-
ryjnych antybiotyki o szerokim spektrum działania. 
W profilaktyce najważniejszą rolę odgrywa bioase-
kuracja (izolacja chorych, odkażania i  oczyszcze-
nie mechaniczne pomieszczeń i  klatek, legowisk) 
i szczepienia profilaktyczne (36). W USA inaktywo-
wana szczepionka dla H3N8  redukowała siewstwo 
wirusa oraz nasilenie zmian klinicznych w  płu-
cach (37). Opracowano szczepionki przeciwko za-
każeniu H3N8  CIV (np. Nobivac® Canine flu H3N8) 
i  H3N2  oraz przeciw obu wirusom (38). Żywa ate-
nuowana szczepionka (CIV H3N2  LAIV) przeciwko 
podtypowi H3N2  opracowana metodami inżynie-
rii gnetycznej w pełni chroni psy przed zakażeniem 
zjadliwym wirusem. Do jej produkcji wykorzysta-
no jako dawcę genów żywą atenuowaną szczepion-
kę dla H3N8 (CIV H3N8 LAIV) i geny HA i NA szczepu 
H3N2 CIV. Wirus szczepionkowy replikował się do-
brze w niskich temperaturach, a słabo w wyższych 
(39). Wyniki i perspektywy zastosowania strategii 
„rewersyjnej genetyki” (reverse genetics, odwrot-
na genetyka) do produkcji szczepionek przeciwko 
grypie omawiają Blanco-Lobo i wsp. (40). Techniki 
inżynierii genetycznej umożliwiają modyfikowanie 
genomu wirusów grypy prowadzące do powstania 
rekombinantów z ekspresją obcych białek jako wek-
torów szczepionkowych z reporterami lub genami 
o ściśle określonych mutacjach, co w efekcie umoż-
liwi atenuację wirusa i  jego wykorzystanie w pro-
dukcji żywych atenuowanych, bezpiecznych o du-
żej immunogenności szczepionek. Niektóre z  nich 
już wykorzystano do produkcji szczepionek prze-
ciwko grypie psów (38, 39).
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