
Rady. Projektem, który wymagał ogromnego zaan-
gażowania i wysiłku, było powiększenie i wyremon-
towanie siedziby naszego samorządu. Siedziba sta-
nowi teraz godną wizytówkę naszej korporacji i jest 
także jednym z elementów budowy prestiżu zawodu 
lekarza weterynarii.

Ustawa o zawodzie lekarza weterynarii i  izbach 
lekarsko-weterynaryjnych w szeroki sposób określa 
zadania naszego samorządu, dając mu legitymację do 
zajmowania stanowiska w tak istotnych sprawach, jak 
weterynaryjna ochrona zdrowia publicznego i środo-
wiska oraz polityka państwa w tym zakresie. Nie ule-
ga wątpliwości, że samorząd, aby realizować te cele, 
musi być niezależny od wszelkich nacisków, apoli-
tyczny, a w swoich stanowiskach kierować się jedy-
nie wiedzą merytoryczną, działając w granicach in-
teresu publicznego i dla jego ochrony. Na przestrzeni 
lat samorząd konsekwentnie trzymał się tych zasad 
i stara się je nadal pielęgnować.

Samorząd lekarzy weterynarii, kierowany w mi-
nionym 30-leciu przez czterech prezesów Krajowej 

Rady: Andrzeja Komorowskiego, Bartosza Winiec-
kiego, Tadeusza Jakubowskiego i Jacka Łukaszewi-
cza – mimo różnych koncepcji sprawowania funk-
cji i rozwiązywania problemów – zachował jedność. 
W ramach statutowych możliwości zrealizowano 
istotną większość zamierzonych zadań, prowadzono 
konsultacje i negocjacje służące znalezieniu możliwie 
najbardziej satysfakcjonujących rozwiązań. Wydaje 
się to bardzo istotne, bo z pewnością w kolejnych la-
tach pojawiać się będą problemy wymagające samo-
rządowej jedności i poszukiwania nowych form za-
wodowej aktywności.

Oczywiście nie wszystkie zamierzenia i plany uda-
ło się Krajowej Izbie zrealizować. Wskazuje to jednak 
na potrzebę dalszego jej istnienia i rozwoju. Jeśli po-
równamy standard naszych usług i nasze osiągnięcia 
na początku i pod koniec minionego 30‑lecia, z pew-
nością nie ocenimy tego okresu jako czasu straco-
nego. Nasza przyszłość w znacznym stopniu zależeć 
będzie od nas, od tego, czy potrafimy zachować i wy-
korzystać samorządową jedność.

Z chwilą odkrycia wirusa SARS‑CoV‑2 i rozwoju 
pandemii COVID-19 pojawiły się pytania o źró-

dła, zakaźność i zaraźliwość, drogi transmisji wirusa, 
a także o możliwość zakażenia się dzikich zwierząt, 
zwierząt hodowlanych i  towarzyszących człowie-
kowi od ludzi i zwierząt. Jednym z ważnych proble-
mów epidemiologicznych i z zakresu bezpieczeń-
stwa socjalnego było pytanie o możliwość zakażenia 
się człowieka od jego ulubieńców, psów i kotów, i vice 
versa (odwrotna zoonoza). Nie było wiadome, czy 
w organizmie zwierząt dzikich i hodowlanych wirus 
SARS‑CoV‑2 może się mutować i czy mogą pojawiać 
się groźne mutanty, nawet niewykrywalne rutynowo 
zalecanym testem PCR. Zakażone zwierzęta, szcze-
gólnie dzikie, mogą stanowić nowy rezerwuar wiru-
sa, z którego rozwinie się nowa epidemia lub pande-
mia. Istnieją przekonywające dowody na pochodzenie 
wirusa SARS‑CoV‑2 od nietoperzy podkowcowatych 
(Rhinolophus spp.) i najprawdopodobniej przed prze-
skokiem na człowieka zaczął on zakażać inne gatunki 
ssaków (1). Genom SARS‑CoV‑2 cechuje ok. 80% iden-
tyczność z SARS-CoV i ok. 96% identyczność z koro-
nawirusem nietoperzy Bat-CoV RaTG13 (2).

Protoplastą i  najważniejszym rezerwuarem 
SARS‑CoV‑2 są nietoperze, natomiast łaskun chiński 
(paguma chińska) jest najprawdopodobniej tylko go-
spodarzem pośrednim, a nie głównym rezerwuarem 
wirusa. Według modelu „spillover” transmisji wirusa 
SARS-CoV-2 na człowieka (3) gospodarzem pośred-
nim jest łuskowiec malajski (Manis javanica), dopiero 

COVID-19 u zwierząt ryzykiem dla człowieka?

Zdzisław Gliński, Andrzej Żmuda

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Does COVID-19 pose a threat for humans?

Gliński Z., Żmuda A., Faculty of Veterinary Medicine, University of Life 
Sciences in Lublin

SARS-CoV-2, the causative agent of COVID-19 is a zoonotic pathogen. Natural 
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z niego wirus przeskoczył na człowieka. Genom ko-
ronawirusa łuskowca cechuje 92,4% identyczność 
sekwencji z SARS-CoV-2 (4). Przekroczenie bariery 
międzygatunkowej nietoperz → człowiek i adapta-
cja do organizmu człowieka jest następstwem muta-
cji i rekombinacji genetycznych. Przypuszcza się, że 
podobne mechanizmy genetyczne są zaangażowane 
w przypadku infekcji zwierząt przez SARS-CoV-2 (5).

W epidemiologii COVID-19 ważne znaczenie mają 
ssaki okołodomowe (peridomestic mammals), ponie-
waż one ze względu na swoje antropogenicznie zmo-
dyfikowane zachowanie są najczęściej eksponowane 
na zakażenie od człowieka i vice versa (6).

Mechanizmy patogennego działania SARS-CoV-2

Rozważając chorobotwórczość SARS‑CoV‑2, należy 
uwzględnić transmisję i tropizm wirusa, patogenezę 
choroby i odpowiedź immunologiczną organizmu na 
zakażenie. Zakażenie szerzy się głównie drogą kro-
pelkową i powietrzną, w mniejszym zakresie drogą 
fekalno-oralną oraz przez kontakty z powierzchnia-
mi zanieczyszczonymi przez wirus. Wirus traci za-
kaźność poza organizmem po kilku dniach (7). Wła-
ściwości chorobotwórcze wirusa zależą od obecności 
receptorów powierzchniowych kolca wirionu, za po-
średnictwem których wirus może wnikać do wnętrza 
komórki. Glikoproteina S kolca SARS‑CoV‑2 jest zbu-
dowana z dwóch funkcjonalnych podjednostek S1 i S2, 
posiada domenę końcową wiążącą receptor (RBD, re-
ceptor binding domain) obejmującą motyw wiążący 
receptor (RBM) i wielozasadowe miejsce rozszczepie-
nia S1/S2. W interakcji pomiędzy RDB wirusa i recep-
torem komórki gospodarza, jakim jest enzym kon-
wertujący angiotensynę (ACE2), uczestniczy białko 
wirusowe SARS-S, które rozcinają między podjed-
nostkami S1 i S2 proteazy komórek gospodarza: ka-
tepsyna L i transmembranowa proteaza serynowa 2 
(TMPRSS2). Rozcięcie proteolityczne jest niezbędne 
dla zakaźności wirusa. Ekspresja sekwencji amino-
kwasów K31, Y41 i K353 ACE2 jest potrzebna do inte-
rakcji ACE2 z kolcem SARS-CoV-2. Katepsyna L ak-
tywuje SARS‑CoV‑2, natomiast TMPRSS2 ułatwia 
wirusowi kontakt z błoną komórkową. Po transkrypcji 
i translacji wirusowe białka strukturalne i niestruk-
turalne oraz genomowy RNA są łączone w wiriony, 
które są następnie transportowane przez pęcherzyki 
i uwalniane z komórki docelowej. S1 jest najważniej-
szym induktorem przeciwciał ochronnych i przy tym 
najważniejszym antygenem dla przeciwciał induko-
wanych przez większość obecnie stosowanych szcze-
pionek. Istnieje korelacja pomiędzy zwiększoną zdol-
nością wiązania wirusa z receptorem komórkowym 
i zwiększoną zakaźnością (8). Zmiany w S1 zachodzą 
w wyniku dryftu antygenowego z innym wariantem 
wirusa w procesie zakażenia lub pod wpływem anty-
genów szczepionki, a także w wyniku delecji i muta-
cji. Mutacje indukują zmiany w konformacji epitopów, 
wiążą się ze zmianą struktury antygenowej wirusa. 
Podjednostka S2 zawiera peptyd fuzyjny (FP), dwie 
domeny HR1 i HR2, domenę transbłonową (TM) i do-
menę cytoplazmatyczną (CP) (9). S2 odpowiada za fu-
zję wirusa z błoną komórkową (10).

Dla glikoprotein wirusa drugim ważnym recepto-
rem jest neuropilina 1 (NRP-1), która ułatwia zakaże-
nie komórek nabłonka węchowego posiadających ten 
receptor. Receptorem dla SARS‑CoV‑2 mogą także być 
9-0-acetyl-sialoglikany (11), integryny (12), siarczan 
heparanu, Cd147, GRP78. NRP1 i NRP2 ułatwiają za-
każenie. Siarczan heparanu na powierzchni komórki 
działa jak koreceptor SARS‑CoV‑2, stabilizuje kon-
formację glikoproteiny S, a tym samym ułatwia jej 
interakcję z ACE2 (13). Białko E pełniące funkcje ka-
nału jonowego jest wiroporyną SARS-CoV-2. Wiro-
poryny zmieniają właściwości błony zakażonej ko-
mórki w taki sposób, ażeby ułatwić namnożonym 
cząsteczkom wirusa ucieczkę z komórki, a niekiedy 
także wniknięcie do kolejnych. Ta funkcja białka E 
ma znaczenie dla zjadliwości patogenu.

Najważniejsze znaczenie w patogenezie COVID-19 
odgrywa burza cytokinowa związana z cytokinami 
prozapalnymi, gromadzenie w naczyniach krwio-
nośnych neutrofili i  rozsiana zakrzepica naczyń 
krwionośnych (14). W burzy cytokinowej rozwija 
się silna odpowiedź zapalna związana z działaniem 
makrofagów i INF-γ,IL-1β, IL-6, IP-10, TNF, MIP-1α 
i MIP‑1 β (białka zapalne makrofagowe) i VEGF (czyn-
nik wzrostu śródbłonka naczyniowego). Z wyższym 
stężeniem IL-6 w surowicy wiąże się krótszy czas 
przeżycia. W chorobie wzrasta też poziom komórek 
TCD4+, TCD8+ i plazmoblastów (15, 16). Olbrzymie 
ilości produkowanych i wydzielanych cytokin pro-
zapalnych przez komórki układu odpornościowe-
go zaczynają oddziaływać na inne składowe układu 
odpornościowego oraz uszkadzają tkanki i narządy, 
powodując sepsę (17). Działanie ochronne, jak wyni-
ka z badań na małpach, zależy głównie od wysokości 
miana przeciwciał neutralizujących. Liczba limfocy-
tów T nie rośnie istotnie po powtórnym zakażeniu. 
Odpowiedź limfocytów TCD4+ i TCD8+ nie jest sko-
relowana z działaniem ochronnym szczepionek (18).

Pozytywne wyniki zakażeń eksperymentalnych 
wirusem SARS‑CoV‑2 małp Macacus rhesus i M. cy-
nomolgus, fretek, kotów, chomików syryjskich z wy-
stąpieniem łagodnych objawów (19) oraz napływające 
informacje o zakażeniach naturalnych norek, maka-
ków, kotów, psów, królików, fretek, krów, bawołów, 
kóz i owiec przyczyniły się do zainteresowania epide-
miologów możliwością zakażenia człowieka od zwie-
rząt i zakażenia zwierząt wirusem SARS‑CoV‑2 od lu-
dzi. Wrażliwość na zakażenia wirusem SARS‑CoV‑2 
zarówno człowieka, jak i zwierząt, jest uzależnio-
na od obecności na wybranych komórkach recepto-
ra ACE 2 dla glikoproteiny kolca wirusa. Neuropili-
na-1 wspomaga zakażenie u człowieka i niektórych 
gatunków zwierząt (20).

Norki

U norek zakażenie wirusem SARS‑CoV‑2 szerzy się 
drogą kontaktów bezpośrednich i drogą powietrz-
ną. Najczęściej są to zakażenia bezobjawowe lub 
rozwija się łagodnie przebiegające śródmiąższowe 
zapalenie płuc (21) z gorączką, która utrzymuje się 
od 2. do 8. dnia po zakażeniu, i czasem z kaszlem. Wi-
rusowy RNA występuje w wypłuczynie jamy nosowej 
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od 2. do 20. dnia po zakażeniu. Objawy kliniczne 
ustępują samoistnie w ciągu 2–3 tyg. Serokonwersję 
stwierdzono testem ELISA i testem seroneutralizacji. 
Po donosowym zakażeniu eksperymentalnym norek 
szczepem HRB25 wirus replikował się w całym ukła-
dzie oddechowym i rozprzestrzeniał się drogą kro-
pelkową. Zwierzęta traciły od 10 do 20% masy ciała, 
w płucach występowało zapalenie z martwicą włók-
nikową naczyń krwionośnych i międzypęcherzyko-
wym wysiękiem surowiczym i włóknikowym. Żad-
ne zwierzę nie padło.

Na podstawie badań filogenetycznych wirusów 
występujących u norek i u  ludzi ustalono, że nor-
ki zakaziły się wirusem SARS‑CoV‑2 od ludzi w Da-
nii i  Niderlandach wirusem z  kladu D i  kladu G. 
Wiele izolatów z Dani i Norwegii wykazywało mu-
tację Y453F domeny wiążącej receptora kolca, która 
zwiększa powinowactwo do ACE2 norki. Na selek-
cję tej mutacji wpłynęła presja układu immunolo-
gicznego norki. W rodzie B.1.1.7 izolatów pochodzą-
cych od norek wystąpiło 8 mutacji w glikoproteinie 
kolca w tym w N501Y w domenie wiążącej recepto-
ra i P681H w miejscu rozszczepienia furyny. Te mu-
tacje wpływają zarówno na wiązanie wirusa z ko-
mórką gospodarza, jak i na jego replikację. Adaptacja 
SARS‑CoV‑2 do norki umożliwiła wirusowi częścio-
we unikanie odporności humoralnej. Zarówno mu-
tacja Y453F, jak i N501T, zwiększyła silniejsze zwią-
zanie receptora kolca z ACE2 (22).

Warianty SARS‑CoV‑2 występujące u norek, któ-
re zakażają ludzi, mają podobne właściwości jak inne 
warianty tego wirusa. Mutacja Y453F koduje zmiany 
w składzie aminokwasów glikoproteiny kolca wiru-
sa i stwierdzono ją w 300 sekwencjach aminokwa-
sów u ludzi zakażonych w Danii oraz u norek i ludzi 
w Niderlandach (23).

W 2020 r. stwierdzono transmisję SARS‑CoV‑2 
miedzy norką → człowiekiem i człowiekiem → norką 
(24, 25). Pod koniec czerwca 2020 r. 68% ludzi pra-
cujących na fermach norek w południowo-wschod-
nich Niderlandach reagowało w testach na obecność 
wirusa lub przeciwciał dla SARS-CoV-2 (26). Warian-
ty SARS‑CoV‑2 z mutacjami Y453F/D614G wykazane 
u norek cechują się zwiększonym powinowactwem 
do ACE2 człowieka i mogą unikać neutralizacji przez 
jedno z monoklonalnych przeciwciał. W lecie 2020 r. 
w Niderlandach, Danii, Grecji, Szwecji, Irlandii, Li-
twie, Hiszpanii, Słowenii, we Włoszech, Francji, w USA 
(Utah) i w grudniu w Kanadzie chorowały na fermach 
norki. Wariant wirusa SARS‑CoV‑2 norek o czte-
rech mutacjach: H69del/V70del, Y453F, I692V i M1229I 
stwierdzono u ludzi na północy Jutlandii, gdzie szyb-
ko się szerzył i wywołał ciężki przebieg COVID-19.

Psy i koty

Na całym świecie notuje się zakażenia wirusem 
SARS‑CoV‑2 wśród kotów, jak i wśród psów (27), 
przy czym zarówno koty, jak i psy zakażają się od 
człowieka na drodze kontaktów bezpośrednich (28). 
Obecność u tych zwierząt receptora komórkowe-
go ACE2 umożliwia zakażenie i trwałe siewstwo wi-
rusa SARS‑CoV‑2 na współplemieńców. Pomimo że 

5 z 18 aminokwasów biorących udział w wiązaniu 
ACE2 psa z domeną wiążącą (RBD) kolca wirusa jest 
różna u psa i człowieka, to ta różnica nie wpływa na 
interakcję wirusa SARS‑CoV‑2 z receptorem komórki 
gospodarza (29). Wirus SARS‑CoV‑2 słabo replikuje się 
w organizmie psa, lepiej w organizmie kota. U psów 
zakażenie ma łagodny przebieg, a ryzyko zakażenia 
się człowieka od psów i kotów jest małe.

Pierwszy przypadek COVID-19 u psów zanotowa-
no w Hong Kongu w lutym 2020 r., w marcu stwier-
dzono pierwszy przypadek zakażenia kotów, test 
w kierunku COVID-19 u właścicieli zwierząt wypadł 
pozytywnie (30). W oparciu o analizę genomów izo-
lowanych wirusów wysunięto sugestię o transferze 
zakażenia z człowieka do zwierząt (31). Możliwość tę 
potwierdziły m.in. badania 2 psów z hodowli liczą-
cej 15 osobników metodą RT-PCR, badaniem sero-
logicznym, sekwencjonowaniem genomu i  izolacją 
wirusa. Kopie wirusowego RNA stwierdzono w wy-
mazach z nosa, wirus izolowano z wymazów z nosa 
i jamy ustnej oraz z wymazów z odbytnicy jednego 
psa. W surowicach psów występowały przeciwcia-
ła anty-SARS‑CoV‑2 w teście redukcji łysinek w ro-
snącym mianie od 1:10 do 1:160. Wirus, który zakaził 
psy, był identyczny z wirusem zakażającym właści-
cieli psów (32).

Wirus słabo replikuje się w organizmie psów (33). 
U ok. 20% zakażonych psów występuje utrata apety-
tu i osowienie, rzadko przejściowy kaszel i biegun-
ka. U ponad 25% kotów jedynym objawem jest katar 
i duszność. Notuje się jednak przypadki o ciężkim 
przebiegu. Ciekawe wyniki przyniosły badania nad 
serokonwersją u psów i kotów, które żyły w towarzy-
stwie ludzi zakażonych SARS-CoV-2. 47,1% z 17 ko-
tów i 15,3% z 59 psów z 25,6% z 39 domów reagowało 
w teście RT-PCR i miało przeciwciała dla SARS-CoV-2. 
W 82,4% przypadków zakażenie miało charakter bez-
objawowy (34).

Koty są bardziej wrażliwe na zakażenie od psów. 
U kotów występuje silna odpowiedź związana z prze-
ciwciałami neutralizującymi wirus, która uniemoż-
liwia reinfekcję. Miano 14. dnia po zakażeniu nawet 
przekraczało 1:2560. Siewstwo wirusa przez koty trwa 
do piątego dnia po zakażeniu, maksimum osiąga trze-
ciego dnia. Wirus jest wysiewany z wydzieliną jamy 
nosowej i ze śliną. Badanie histologiczne doświad-
czalnie zakażonych kotów wykonane piątego dnia 
po zakażeniu wykazało łagodne wrzodziejące ropne 
limfocytarno-plazmocytarne zapalenie małżowin 
zatok nosa, limfocytarno-plazmocytarne zapalenie 
tchawicy, obrzęk i histiocytozę pęcherzyków płuc-
nych. U części kotów występowało śródmiąższowe 
limfocytarne zapalenie płuc z naciekiem limfocy-
tarnym okołooskrzelowym i okołonaczyniowym (35).

Świnie

Wyniki badań nad wrażliwością świni na zakażenie 
wirusem SARS‑CoV‑2 są rozbieżne. Według jednych 
autorów wirus replikuje się słabo u eksperymental-
nie zakażonych prosiąt, pomimo że mają one receptor 
ACE2 (36), a świnie podobnie jak drób są niewrażli-
we na zakażenie (33). Największa ekspresja ACE2 jest 
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w nerkach, natomiast w płucach, tchawicy i małżo-
winach nosowych poziom mRNA ACE2 jest niewielki 
(37). Wirus SARS‑CoV‑2 replikuje się w linii komór-
kowej jąder i w hodowli nerki świni (PK-15). Jednak 
u prosiąt zakażonych SARS‑CoV‑2 donosowo, do-
tchawiczo, domięśniowo i dożylnie brak zmian, RNA 
wirusa nie stwierdza się w tkankach i wymazach, ale 
ma miejsce serokonwersja w zakażeniach domięśnio-
wych i dożylnych (38). Badania, w których do zakaże-
nia dożylnego, dotchawiczego i donosowego 3‑tygo-
dniowych prosiąt użyto mutanta SARS‑CoV‑2 D614G 
izolowanego od człowieka, wykazały, że przy zaka-
żeniu dożylnym u wszystkich osobników zakażonych 
występuje konwersja, ale tylko w trzech przypadkach 
na 24 miano było wyższe aniżeli 1:8. Nie występowały 
objawy kliniczne i zmiany pośmiertne po zakażeniu, 
i nie udało się wyizolowanie wirusa ani nie stwier-
dzono transmisji wirusa na zdrowe prosięta na dro-
dze kontaktów bezpośrednich (39).

Natomiast Perking i wsp. (40) w badaniach na 8‑ty-
godniowych prosiętach krzyżówki rasy amerykań-
skiej i yorkshire wykazali, że prosięta są w pewnym 
stopniu wrażliwe na zakażenie donosowe i doust-
ne. Wirusowy RNA był obecny w popłuczynie jamy 
nosowej i jamy ustnej 2 z 19 prosiąt, zakaźny wirus 
wyizolowano od jednego prosięcia. Przeciwciała an-
ty-SARS‑CoV‑2 stwierdzono u 2 prosiąt w popłuczy-
nie jamy ustnej 6. dnia po zakażeniu. Wirus z podżu-
chwowych węzłów chłonnych pozytywnych w teście 
qRT-PCR izolowano na linii komórkowej Vero E6 od 
jednego prosięcia, u którego występował kaszel i po-
smutnienie. U części prosiąt występował wyciek z oczu 
i nosa. Wiremii i siewstwa wirusa nie stwierdzono.

Różnice we wrażliwości świni na zakażenie 
SAES-CoV-2 mogą być spowodowane przez różne 
warianty receptora ACE2 w obrębie gatunku. Bada-
nie zmienności genów ACE2, ANPEP, DPP4 kodują-
cych receptory dla białek kolca wirusa i TMPRSS2 ko-
dującego proteinazę u 23 europejskich, 2 azjatyckich 
populacji świni i dzika wykazało, że z 2229 warian-
tów 90% dotyczyło polimorfizmu jednego nukle-
otydu, 10% insercji/delecji. Warianty mogą odgry-
wać rolę w interakcji wirus – receptor gospodarza. 
Spośród 11 wariantów ACE2 świni 7 (p.Y83F, p.N653, 
p.S657, p.A658, p.K702, p.R716 i p.P738L) może mo-
dyfikować funkcje białek, przy czym wariant p.Y83F 
obecny u rodzimych ras europejskich hodowanych 
we Francji i Portugalii może wpływać na połączenie 
białka kolca wirusa SARS-CoV-2 z receptorem ko-
mórki świni (41).

Bydło, owce i kozy

Filogenetyczna analiza porównawcza sekwencji ami-
nokwasów receptora ACE2 bydła, bawołów, kóz, owiec 
jednoznacznie wskazuje na te gatunki jako poten-
cjalnych gospodarzy pośrednich wirusa SARS‑CoV‑2, 
a tym samym na zagrożenie wynikające z między-
gatunkowej transmisji wirusa. U człowieka 3 (T20 - 
treonina, Y83 - walina i K353 - lizyna) z 11 reszt ami-
nokwasowych w ACE2 uczestniczą w wiązaniu kolca 
wirusa. Na tych samych pozycjach te 3 reszty ami-
nokwasowe występują w ACE2 bydła, bawołów, kóz 

i owiec (42). Jednak z dotychczasowych skąpych badań 
wynika, że cielęta, owce, kozy, alpaki, króliki i konie 
są w małym stopniu podatne na zakażenie wirusem 
SARS-CoV-2. Po donosowym zakażeniu doświad-
czalnym 4.5 log10 pfu i 7 log10 pfu SAES-CoV-2 (szczep 
2019–nCoV/USA-WA1/2020 namnożony na hodowli 
komórek Vero) obecność wirusowego RNA stwierdzo-
no testem RT-PCR w wymazach z nosa u 1 z 3 cieląt, 
2 z 3 kóz i 1 z 4 królików. Miano przeciwciał w teście 
hamowania tworzenia łysinek było niskie 14. dnia, 
u większości zwierząt zanikało 28. dnia po zakaże-
niu. W hodowli Vero wirus wyizolowano z tchawi-
cy 1 cielęcia 3. dnia po zakażeniu, nie izolowano wi-
rusa z nosa, odbytnicy i tkanek kozy, owcy, królika, 
konia i alpaki (43). W zakażeniu eksperymentalnym 
Ulrich i wsp. (44) potwierdzili małą wrażliwość cieląt 
na zakażenie. Uzyskali oni replikację wirusa i serore-
aktywność u 2 z 6 cieląt zakażonych donosowo daw-
ką 1 x 105 TCID50 szczep 2019_nCoV Muc-IMB-1, przy 
czym zakażeniu nie uległy zdrowe cielęta podczas 
kontaktów z zakażonymi. Test double-antigen san-
dwich ELISA z 107 surowicami krów i 133 surowicami 
owiec w kierunku przeciwciał anty-SARS‑CoV‑2 wy-
padł ujemnie (45). Można więc wykluczyć bydło i owce 
jako gospodarzy pośrednich SARS‑CoV‑2 i źródło za-
każenia dla innych gatunków zwierząt i człowieka.

Drób

W  badaniu 153  kurcząt, 25  gęsi i  153  kaczek nie 
stwierdzono obecności przeciwciał dla SARS-CoV-2 
(45). U kurcząt zakażonych eksperymentalnie do-
nosowo lub do worka spojówkowego i nosa dawką 
105 TCID50 wirusa SARS‑CoV‑2 nie stwierdzono an-
tygenu wirusa metodą RT-qPCR w wymazach z jamy 
nosowo-gardłowej i steku oraz w narządach we-
wnętrznych 2., 4., 8., 16. i 21. dnia po zakażeniu. Kur-
częta nie były siewcami wirusa i nie wystąpiła u nich 
serokonwersja (36). Niewrażliwość drobiu na zakaże-
nie wirusem SARS‑CoV‑2 potwierdził Shi i wsp.(33).

Jelenie wirginijskie

Następstwem długotrwałego zakażenia wirusem 
nowego gospodarza może być adaptacja patogenu 
do gospodarza, ewolucja szczepu, zmiana chorobo-
twórczości, zjadliwości lub nabycie zdolności uni-
kania poszczepiennej odpowiedzi immunologicznej. 
Takie możliwości łącznie z zanieczyszczeniem śro-
dowiska lub wystąpieniem zoonozy mogą zaistnieć 
w przypadku zakażenia wirusem SARS‑CoV‑2 tych 
gatunków zwierząt nieudomowionych, które posia-
dają odpowiedni receptor ACE2. Wiele endemicznych 
gatunków zwierząt nieudomowionych włączając je-
lenia wirginijskiego (Odocoileus virginianus) posiada-
ją receptor ACE2, a więc są potencjalnie wrażliwe na 
zakażenie SARS-CoV-2 (46). Jelenie wirginijskie żyją 
w grupach, co stwarza możliwość łatwego transfe-
ru zarazków pomiędzy osobnikami socjalnej grupy. 
W USA ich populacja wynosi ok. 30 mln osobników. 
U jeleni wirginijskich po doświadczalnym donoso-
wym zakażeniu SARS‑CoV‑2 rozwija się subkliniczna 
postać choroby, wirus jest obecny w tkankach 21. dnia 
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po zakażeniu, jest wysiewany z wyciekiem z nozdrzy 
i z kałem, zakażenie szerzy się na drodze kontaktów 
bezpośrednich i występuje serokonwersja 7. dnia po 
zakażeniu (47). Nie udało się jednoznaczne ustalenie 
dróg zakażenia jeleni. Jelenie mogą się kontaktować 
z ludźmi w sztucznych hodowlach, podczas dokar-
miania, na polowaniach, gdy są wykorzystywane 
w celach rehabilitacji. Środowisko i woda zanieczysz-
czona przez wirus też mogłyby odgrywać pewną rolę 
w transmisji zakażenia (48). Serokonwersja w teście 
seroneutralizacji wystąpiła u 125 (40%) z 624 surowic 
jeleni wirginijskich w 2021 r. u 3% w 2020 r. i u jed-
nego zwierzęcia w 2019 r. Serokonwersji nie stwier-
dzono w surowicach jeleni z okresu 2011–2018 r. (49).

Inne gatunki zwierząt

Zwierzęta nieudomowione w różnym stopniu są wraż-
liwe na zakażenie wirusem SARS-CoV-2. Oprócz je-
leni wirginijskich na zakażenie są wrażliwe: szopy 
(Procyon lotor) i szopy pracze (Nyctereutes procyono-
ides), chomiki, małpy makaki, chińskie ryjówki (Tu-
paia belangeri chinensis), fretki, nornice pospolite, 
krzaczastoogoniaste szczury leśne, jenoty i skunk-
sy, tygrysy, lwy, rude lisy. Niewrażliwe na zakaże-
nie są wiewiórki, króliki bawełniane, pieski preriowe 
i myszy domowe. U lwów i tygrysów w zoo zakażenie 
ma łagodny przebieg. Zdolność do szerzenie się zaka-
żenia w populacjach dzikich zwierząt zależy od spo-
sobu ich życia, jest największe wśród zwierząt pro-
wadzących stadny tryb życia i wysiewających obficie 
wirusy z wydzieliną z jamy nosowej i kałem. W wa-
runkach eksperymentalnych szopy pracze łatwo za-
każają się, zakażenie szerzy się szybko wśród szopów, 
zaś możliwość zakażenia się człowieka od szopów jest 
niewielka. Brak danych o zakażeniach naturalnych 
szopów praczy (50). U jenota po zakażeniu donoso-
wym wirus SARS‑CoV‑2 replikuje się w całym ukła-
dzie oddechowym. Zakażenie wśród jenotów szerzy 
się przez kontakty bezpośrednie (51). U fretek zaka-
żenie ma charakter bezobjawowy lub jawny, szerzy 
się przez kontakty bezpośrednie i drogą powietrzną 
(52). W kwietniu 2020 r. zdiagnozowano w ogrodzie 
zoologicznym w Nowym Jorku zakażenie SARS-CoV-2 
u trzech tygrysów amurskich i dwóch tygrysów ma-
lajskich oraz u trzech lwów afrykańskich. Występo-
wał kaszel i kichanie. Chomiki syryjskie są wykorzy-
stywane w badaniach laboratoryjnych nad COVID-19. 
Wirus dobrze replikuje się w śluzówce jamy noso-
wej i nabłonku dolnego odcinka układu oddechowe-
go. Zakażone zwierzęta szybko tracą na wadze (53).

Zakażenie człowieka SARS‑CoV‑2  
od zwierząt

Ryzyko zakażenia się człowieka wirusem SARS-CoV-2 
od psów i kotów, jak i od inwentarza, jest minimal-
ne (50). Pewne zagrożenie stanowią norki i  jelenie 
wirginijskie. W październiku 2021 r. Światowa Or-
ganizacja Zdrowia Zwierząt (OIE) w oparciu o anali-
zę 598 ognisk COVID-19 w 30 krajach i dotyczących 
14 gatunków zwierząt przedstawiła pogląd odno-
śnie wrażliwości na zakażenie, szerzenie się choroby 

w populacji zwierząt danego gatunku i możliwości za-
każenia się człowieka (tab. 1). Zwierzęta, szczególnie 
nieudomowione, mogą stać się rezerwuarem wirusa 
SARS‑CoV‑2 i w ich organizmie wirus może mutować 
i nabywać nowych właściwości. Najbardziej narażo-
ne na chorobę są osoby starsze, przy czym zakaże-
niu sprzyja częsty brak objawów u zakażonych psów 
i kotów oraz pracownicy ferm norek, a także osoby 
kontaktujące się z jeleniami wirginijskimi (ryc. 1). Psy 
i koty wysiewają niewielkie ilości wirusa, tak więc 
przestrzeganie podstawowych zasad higieny chro-
ni w pełni przez zakażeniem (54).

Zwierzęta zakażają się od ludzi i ze środowiska za-
nieczyszczonego przez wirus wysiany przez człowie-
ka (55). Świnia jest mało wrażliwa na zakażenie – tak, 
że nawet przy wysokich dawkach wirusa SARS‑CoV‑2 
użytych do zakażenia, 106/TCID50/zwierzę, zdolność 
świni do zakażenia człowieka jest minimalne, we-
dług OIE brak transferu wirusa ze świni na człowie-
ka. Zakażenie człowieka SARS‑CoV‑2 od bydła nie 
jest brane pod uwagę.

W przypadku norek hodowlanych stwierdza się 
naturalne zakażenia w Europie i Ameryce Północnej. 
Zakażenie ma przebieg bezobjawowy lub występują 
objawy i część zwierząt pada. Człowiek jest pierwot-
nym źródłem zakażenia dla norek. Według analiz epi-
demiologicznych przeprowadzonych w Niderlandach 
i Danii istnieje możliwość zakażenia się człowieka od 
norek. Kury, gęsi kaczki i indyki ze względu na nie-
wrażliwość na SARS‑CoV‑2 nie stanowią zagrożenia 
dla zdrowia człowieka.

Tabela 1. Wrażliwość na zakażenie SARS-CoV-2, objawy i transfer wirusa u wybranych 
gatunków zwierząt wg OIE (56)

Gatunek Zakażenie Wrażliwość 
na zakażenie Objawy

Transmisja

Zwierzęta Człowiek

NORKA naturalne, doświadczalne duża + + +

FRETKA naturalne, doświadczalne duża +/ – +  –

SZOP PRACZ doświadczalne duża  – +  –

KRÓLIK doświadczalne duża  –  –  –

ŚWINIA doświadczalne bardzo mała  –  –  –

BYDŁO doświadczalne bardzo mała  –  –  –

DRÓB doświadczalne  –  –  –  –

Ryc. 1. Możliwe drogi transferu SARS-CoV-2
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Pod koniec 2021 r. Europejski Urząd ds. Bezpie-
czeństwa Żywności (EFSA) wspólnie z  Euro-

pejskim Centrum Zwalczania i Zapobiegania Cho-
rób (ECDC) opublikował coroczny raport dotyczący 
występowania chorób odzwierzęcych (zoonoz) u lu-
dzi oraz ich czynników etiologicznych u zwierząt 
oraz w żywności, obejmujący dane za 2020 r. (1). 
Zawarte w nim informacje pochodziły z 27 krajów 
członkowskich Unii Europejskiej (UE), dodatkowo 
w przypadku niektórych zoonoz uwzględniono też 
dane dotyczące Wielkiej Brytanii (UK), niebędącej 
od 31 stycznia 2020 r. członkiem UE, oraz Islandii, 
Norwegii i Szwajcarii, które nie zostały jednak ujęte 
w tym artykule. Raport EFSA/ECDC, od 2019 r. okre-
ślany terminem EU One Health Zoonoses Summary Re-
port, dotyczy najważniejszych informacji na temat 
liczby i źródeł chorób odzwierzęcych, zwłaszcza 

bakteryjnych (w nawiasach – liczba potwierdzo-
nych laboratoryjnie przypadków zachorowań lu-
dzi w UE) wywołanych przez: Campylobacter (kam-
pylobakterioza; 120 946), Salmonella (salmonelloza; 
52 702), Yersinia (jersinioza; 5668), werotoksyczne 
Escherichia coli, VTEC (4446), Listeria monocytoge-
nes (listerioza; 1876), Francisella tularensis (tulare-
mia; 641), Coxiella burnetii (gorączka Q; 523), Brucel-
la (bruceloza; 128) i Mycobacterium bovis i M. caprae 
(gruźlica; 88). Zwracają uwagę mniejsze niż w 2019 r. 
liczby osób chorych, co niewątpliwie wynika z bra-
ku danych UK. Można też zauważyć mniejszą licz-
bę pozostałych danych dotyczących występowania 
czynników zoonotycznych u zwierząt i w żywności 
w porównaniu do lat poprzednich, pochodzących np. 
z Polski. Trudno stwierdzić, czy był to wynik pan-
demii COVID‑19, czy też wynika z innych przyczyn.

Choroby odzwierzęce u ludzi przenoszone drogą 
pokarmową oraz ich bakteryjne czynniki etiologiczne 
u zwierząt i w żywności w krajach Unii Europejskiej 
w 2020 r.

Jacek Osek, Kinga Wieczorek

z Zakładu Higieny Żywności Pochodzenia Zwierzęcego Państwowego Instytutu Weterynaryjnego – Państwowego Instytutu 
Badawczego w Puławach

prace poglądowe

157Życie Weterynaryjne • 2022 • 97(3) 157

https://doi.org/10.1038/s41598-021-82956-0
https://doi.org/10.1038/s41598-021-82956-0
https://www.oie.int/app/uploads/2021/06/en-oie-guidance-farmed-animals.pdf
https://www.oie.int/app/uploads/2021/06/en-oie-guidance-farmed-animals.pdf
https://link.springer.com/journal/11357

