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Grypa psow
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The purpose of this paper was to provide essential and practical information about
canine influenza. Until the beginning of the 21st century, it was believed that dogs
were not susceptible to influenza A virus infection. This view changed when an
outbreak of the severe respiratory disease occurred in racing greyhounds in Florida
in 2004. The disease was caused by equine influenza virus H3N8, transferred from
horses. Dogs may also suffer from respiratory disease caused by avian influenza
virus H3N2. This virus originated in birds, transferred to dogs, adapted and spread
between dogs. Both viruses usually cause mild respiratory symptoms associated
with outbreaks in dog shelters or in animals from multi dog households. To date,
there is no evidence of canine influenza viruses transfer to people. However, many
dogs live in very close contact with humans. It cannot be ruled out that, like pigs,
dogs can act as a "mixing vessel" of the influenza viruses, so epidemiological role
of influenza-infected dogs deserves special attention and monitoring.
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Grypa jest ostra chorobg zakazng uktadu odde-
chowego ludzi oraz réznych gatunkéw zwierzat,
m.in. $win, koni, pséw, kotow, ssakéw morskich, no-

rek, fretek, nietoperzy oraz wielu gatunkéw ptakow
hodowlanych i dzikich, u ktérych, w zalezno$ci od

nasilenia infekcji, moze przybiera¢ postac epidemii,
anawet pandemii. Przyktadem pandemii, ktéra zapi-

sata sie na kartach historii, jest wystepujaca w czasie

I wojny $wiatowej pandemia grypy hiszpanki, z po-
wodu ktdrej $mier¢ poniosto ok. 50—-100 mln ludzi (1).
Pomimo ze grypa towarzyszy ludzkosci od zarania
dziejow oraz dostepne sg szczepionki ochronne i zna-
ne sg $rodki przeciwwirusowe, wcigz stanowi real-
ne zagrozenie dla zdrowia i zycia ludzi. Wedtug da-
nych Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) co roku
choruje na grype ok. 1 mld ludzi, w tym powik}ania
pogrypowe wystepuja u 3 do 5 mln, a umiera $rednio

Tabela 1. Charakterystyka wybranych cech wiruséw grypy

TypA
ostonka

genom: 8 segmentow
hemaglutynina — HA,
neuraminidaza — NA

Budowa wirusa

500 tys. z powodu zapalenia ptuc i innych objawdow
oddechowych oraz powiktan m.in. kardiologicz-
nych, neurologicznych, czy tez niewydolnosci ne-
rek, a nawet sepsy. W Polsce rocznie w sezonie gry-
powym odnotowuje sie ponad 5 mln zachorowan na
grype i podejrzen grypy u ludzi (1, 2, 3).

Biologia, epidemiologia i chorobotworczos¢
wirusow grypy

Czynnikiem etiologicznym grypy sa pneumotropo-
we wirusy grypy, nalezace do rodziny Orthomyxo-
viridae, rodzaju Influenzavirus. Na podstawie réznic
antygenowych w obrebie biatek rdzenia M i nukle-
oproteiny NP wyodrebniono cztery typy wirusa gry-
pv: A (influenza A virus, IAV), B (influenza B virus,
IBV), C (influenza C virus, ICV) oraz D (influenza D
virus, IDV). Charakterystyke wybranych cech wi-
ruséw grypy typu A, B, Ci D przedstawiono w tab. 1.
W kontekscie zakazen miedzygatunkowych najwiek-
sze praktyczne znaczenie maja szczepy nalezace do
typu A, gdyz s3 odpowiedzialne zaréwno za zaka-
zenia ludzi, zwierzat gospodarskich, zwierzat to-
warzyszacych, jak i ssakéw wodnych oraz ptakow.
Ponadto tylko IAV mogg przekraczac bariere gatun-
kowa, co czyni ten typ wirusem szczegdlnie nie-
bezpiecznym, o duzym potencjale epidemicznym,
pandemicznym i zoonotycznym. Gtéwnym natural-
nym rezerwuarem IAV sg ptaki wolno Zyjace z rze-
du Anseriformes (kaczki, gesi) oraz z rzedu Chara-
driiformes (ptaki brodzace, mewy), a ich sezonowe
migracje i wydalanie wirusa wraz z katem sprzy-
jaja rozprzestrzenianiu sie IAV na Swiecie (3, 4, 5).

Wirusy grypy typu A dzielg si¢ na podtypy na pod-
stawie réznic antygenowych hemaglutyniny (HA)
ineuraminidazy (N). Dotychczas poznanych zostato
dziewietnascie antygenoéw HA (HA1HA19) i 11 anty-
gen6éw N (N1N11), przy czym HA17N10, HA18N11 wy-
stepuja wylacznie u nietoperzy (ryc. 1; 6, 7, 8). Ta
réznorodno$¢ antygenowa wynika ze zmiennos$ci
genetycznej zwigzanej ze specyficzng organizacja
genomu IAV (jednoniciowy ujemnej spolaryzowany

TypB TypC TypD

ostonka
genom: 7 segmentow
biatko fuzyjne hemaglutynino-esteraza - HE

Rezerwuar zwierzecy
Rodzaj zmienno$ci antygenowej

Rozprzestrzenienie w populacji

30

tak
przesuniecie, skok

pandemiczne/epidemiczne

nie nie tak
przesuniecie
epidemiczne

sporadyczne sporadyczne

Zycie Weterynaryjne « 2024 « 99(1)



RNA podzielony na 8 segmentow) i jest cechg wyrdz-
niajaca IAV sposrdd innych znanych obecnie wirusow
pozwalajaca na przetrwanie i nieprzerwane kraze-
nie w populacji ludzi i zwierzat. Znane sa dwa gtéw-
ne mechanizmy, za pomoca ktérych wirus grypy po-
trafi ewoluowac. Reasortacja, czyli skok antygenowy
(antigenic shift), warunkuje zmienno$¢ wirusa i na-
stepuje w wyniku koinfekcji komorki réznymi szcze-
pami wiruséw, pochodzacymi od dwdch gatunkéw
gospodarzy (np. ptakow lub swin). Pomiedzy wirusa-
mi dochodzi do wymiany segmentéw RNA (reasorta-
cji) i syntezy nowego typu wirusa, o zupetnie innych
antygenach, dla ktérych populacja zywicieli nie ma
wyksztatconej odpornosci. Skok antygenowy miat
miejsce najczesciej w organizmach $win lub ptakéw,
w przesztosci byty punktem wyj$cia ,,nowych” epi-
demii, a nawet pandemii u ludzi. Nie mozna jednak
wykluczy¢, ze cztowiek, kon, pies, kot lub inny gatu-
nek tez moga spetnic role tzw. ,naczynia miksujgce-
go” w generowaniu nowych reasortantow IAV. Bliskie
iczeste kontakty ze zwierzetami m.in. w hodowli, na
targowiskach z zywymi zwierzetami sprzyjaja re-
asortacji. Zmiany o takim charakterze majq miejsce
co kilka kilkadziesiat lat i w 2009 r. byly przyczyna
pandemii tzw. $winskiej grypy A(HIN1)pdmO09 (9).
Drugi mechanizm to tzw. dryft antygenowy (anti-
genic drift) polegajacy na spontanicznych mutacjach
punktowych zachodzacych w materiale wirusa pod-
czas jego replikacji powodujacy zmiany antygenowe
w obrebie hemaglutyniny, rzadziej neuraminidazy.
Powstate zmiany skutkujg powstaniem nowych wa-
riantéw antygenowych wirusa nieznanych dla ukta-
du odpornosciowego gospodarza. (3, 7, 10)

Do poczatku XXI wieku uwazano, Ze psy nie sg
wrazliwe na zakazenie IAV. Poglad ten ulegt zmia-
nie, gdy w 2004 r. doszlo do wybuchu ciezkiej choroby
uktadu oddechowego o nieznanej etiologii, u char-
tow wyscigowych, przybywajacych na tory wyscigo-
we do Iowa, wspélnie trenujgcych do zawodoéw (Towa,
USA). Przeprowadzone w nastepnej kolejnosci liczne
badania wykazaty, ze za wystgpienie choroby odpo-
wiedzialny byt IAV podtyp H3N8, charakterystyczny
dla koni, ktéry przekroczyt bariere gatunkowa kon
- piesizaadaptowat sie do tego ostatniego gatunku.
Analiza filogenetyczna wykazata 96-98% homologii
nukleotydow w genie HA z IAV H3N8 czynnika etiolo-
gicznego grypy koni. Objawy, jakie woéwczas obser-
wowano u chartéw na torach wyscigowych, to wzrost
temperatury ciata, kaszel, przy$pieszenie oddechéw
i dusznos¢ oraz krwisty wyptyw z nosa. Zachorowal-
no$¢ siegata prawie 100%, a $miertelnos¢ nie prze-
kraczata 5%. U padtych osobnikéw badanie anato-
mopatologiczne ujawnito krwotoczne zapalenie ptuc
(11). Podtyp H3N8 IAV zaadaptowat si¢ do pséw, nabie-
rajac zdolnos$ci naturalnej transmisji miedzy psami.
Nastepnie jako wirus grypy pséw (CIV) rozprzestrze-
nit sie bardzo szybko w populacji pséw na terenie
USA (12). Badania retrospektywne wykazaty, ze IAV
H3N8 byt takze przyczynag zapalenia ptuc u angiel-
skich fokshoundow, ktdre miaty bliski kontakt z kon-
mi podczas wybuchu grypy koni w 2003 r. w Wielkiej
Brytanii. W przeciwienstwie do sytuacji w USA, nie
znaleziono dowodéw na dalsze rozprzestrzenianie
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Ryc. 1. Wystepowanie podtypéw wiruséw grypy u réznych gatunkéw w zaleznosci

od rodzaju hemaglutynin

sie IAV H3N8 pochodzacego od koni w populacji pséw
(13). Przekroczenie bariery gatunkowej kon-pies po-
twierdzono réwniez w Australii pod koniec 2007 r.,
i tu podobnie jak w Wielkiej Brytanii nie zaobser-
wowano transmisji miedzy psami (13). Wydaje sie,
ze podtyp CIV H3N8 utrzymywat sie gtéwnie w du-
zych miejskich schroniskach dla zwierzat, gdzie po-
datne zwierzeta zyja w gestej populacji, co jak wia-
domo sprzyja transmisji. Warto dodac, ze od 2016 1.
nie zgtoszono zadnej infekcji CIV H3N8 u pséw (14).

Drugim podtypem IAV, ktdory przekroczyl bariere
gatunkowa i przenidst sie na psy, byt IAV H3N2. Okoto
2006 r. podtyp H3N2 pojawit sie w tym samym czasie
u ps6w w Korei Potudniowej, a nastepnie w Chinach,
skad szybko rozprzestrzenit si¢ na wiele obszaréw
Azji Potudniowo-Wschodniej, gdzie do dnia dzisiej-
szego endemicznie krazy w populacji pséw jako CIV
H3N2 (15, 16, 17). Analiza genetyczna izolatow wiru-
sa od chorych pséw wykazata, ze wszystkie osiem
segmentéw genomu byto bardzo blisko spokrew-
nione ~95,5-98,8% z ptasim IAV H3N2, co sugeruje
przeniesienie catego genomu wirusa grypy ptakow
na psy bez oznak reasortacji genéw (18). Do$wiad-
czalne zakazenia (donosowe oraz kontaktowe) pséw
rasy beagle, koreanskim izolatem H3N2 CIV dopro-
wadzito do rozwoju cigzkiego martwicowego zapa-
lenia gornych i dolnych drég oddechowych z towa-
rzyszacym wyplywem z nosa, wzrostem temperatury
ciata oraz serokonwersja. Bardzo waznym odkryciem
byta identyfikacja w komérkach nabtonka tchawicy,
oskrzeli i oskrzelikéw zakazanych pséw duzych ilo-
Scireceptora wigzacego wirusa ptasiej grypy (SAal-
pha 2,3-gal), co sugeruje mozliwo$¢ bezposredniego
przeniesienia wirusa grypy ptakéw (H3N2) z pta-
kow na psy. Dowodzi to, ze psy moga odgrywac role
w transmisji i rozprzestrzenianiu si¢ wirusa grypy
miedzy gatunkami (18).

W 2015 r. potwierdzono obecnos$¢ CIVH3N2 w USA,
gdzie wywotal epidemie ciezkiej choroby uktadu od-
dechowego, ktéra dotkneta ponad 1000 psé6w w Chi-
cago i w stanach Illinois, Indiana i Wisconsin (15).
Wirus grypy pséw zostat zawleczony i rozprzestrze-
nit sie w USA prawdopodobnie z Korei Potudniowej
wraz z psami uratowanymi przed ubojem (19). W maju
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2017 r. CIV H3N2 potwierdzono u psow na Florydzie,
w Georgii, Karolinie P6inocnej, Karolinie Potudnio-
wej, Teksasie, Kentucky, Tennessee, Missouri, Lu-
izjanie i Illinois. Byt to ten sam szczep H3N2, ktéry
pojawit sie w 2015 r. w Chicago (10, 15).

W kwietniu 2023 r. w Kanadzie wykryto IAV pod-
typu H5N1 u psa domowego, co byto pierwszym opi-
sanym przypadkiem w tym kraju. Objawy chorobowe
u psa wystapity po pogryzieniu przez niego dzikiej
gesi i doprowadzity do $mierci zwierzecia. Badanie
sekcyjne ujawnito zmiany patologiczne w uktadzie
oddechowym (20).

W Polsce jak dotad nie wyizolowano IAV od ps6w.
Jednak badania prébek surowic od pséw bez obja-
wow klinicznych grypy, wykazaty 7,25% pozytyw-
nych surowic przy uzyciu antygenu konskiego H3N8,
swinskiego H3N2 i A(HIN1) pdm09. Dane te sugeruja
podkliniczny przebieg zakazenia grypy u pséw (21).

Wirus CI H3N2 okazat sie niebezpieczny takze dla
kot6w. W Korei Potudniowej oraz w USA potwierdzo-
no zachorowania kotéw w schroniskach, ktérych
przyczyna byt CIV H3N2 pochodzacy od pséw. Cho-
ciaz koty moga ulec bezposredniemu zakazeniu CIV
H3N2 od psa lub kot-kot, to wirus ten replikuje sie
mniej wydajnie u kotéw niz u pséw, na co wskazu-
je niska czesto$¢ pojawiania sie naturalnych ognisk
choroby u kotéw. Dotychczas ogniska CIV u kotéw
byly gtéwnie ograniczone do schronisk i przytulisk.
Nie obserwowano ciagtej transmisji wirusa pomiedzy
kotami utrzymywanymi indywidualnie (7, 22, 23).

Patogeneza

Wirus grypy pséw podobnie jak inne IAV wykazuje
predylekcje do uktadu oddechowego. Po przedosta-
niu sie do organizmu gospodarza CIV namnaza sie
w komorkach nabtonka uktadu oddechowego (nos,
krtan, tchawica i oskrzela), uszkadzajac je, co pro-
wadzi do rozwoju kaskady zapalnej (24, 25). Zarow-
no CIV H3NS, jak i podtyp H3N2 powodujg podob-
ny przebieg infekcji oraz objawy kliniczne u pséw,
przy czym najczesciej obserwowane objawy sa wy-
nikiem infekcji gérnych drég oddechowych (26,
27, 28). U pséw wrazliwych na zakazenie CIV osig-
ga najwyzsze miano po 3—4 dniach od ekspozycji,
a najwiecej wirusa stwierdza sie¢ w jamie nosowe;j.
Znaczne iloSci wirusa znajduja sie rowniez w wy-
dzielinach gardta i tchawicy. U zakazonych osobni-
kéw zwykle obserwuje sie wzrost temperatury ciata
~39,5°C, auwielu z nich pojawia sie meczacy kaszel;
tylko u bardzo niewielkiego odsetka pséw rozwija
sie zapalenie ptuc lub ciezki przebieg choroby, kt6-
rywynika zazwyczaj z przytaczenia sie bakterii wi-
ktajacych i nasilajacych toczacy sie proces zapalny
w drogach oddechowych (29). Wiktaniu procesu za-
palnego przez bakterie sprzyja wywotywana przez
wirus martwica komérek kubkowych oraz komoérek
rzeskowych. Smiertelno$é w wiekszosci przypadkéw
nie przekracza 1%. Szczyt wydalania wirusa przypa-
dana3-4dzien po zakazeniu, a ok. 5-7 dnia obser-
wuje sie gwattowny spadek wydalania wirusa, choé¢
przejSciowe siewstwo CIV H3N2 na niskim poziomie
odnotowano do ok. 20. dnia po zakazeniu (27, 30).

Drogi zakazenia

Zrédtem rozprzestrzeniania sie CIV jest zakaZzony
osobnik, a zakazenie szerzy sie gtéwnie droga kro-
pelkowa poprzez wdychanie wydzieliny z czastka-
mi wirusa wydalanego podczas kaszlu, kichania.
Zakazenia moze mie¢ miejsce na drodze posredniej,
cho¢ zdarza sie to bardzo rzadko, za posrednictwem
przedmiotow/sprzetéw/zabawek, ktére zostaty ska-
zone wydzieling z drég oddechowych zakazonego
osobnika (3).

Rozpoznawanie oraz diagnostyka laboratoryjna

Objawy kliniczne obserwowane u pséw zakazo-
nych IAV nie sg patognomoniczne i wystarczaja-
ce do postawienia rozpoznania. Sg one podobne do
tych obserwowanych podczas zakazen wywotywa-
nych przez inne patogeny, m.in.: Bordetella bronchi-
septica, wirusa parainfluenzy pséw, koronawiru-
sa oddechowego pséw. W duzej liczbie przypadkéw
zakazenie przebiega podklinicznie lub nie wymaga
specjalistycznego leczenia. Podejrzenie, Ze objawy
ze strony uktadu oddechowego u chorego psa sag in-
dukowane zakazeniem CIV lekarz weterynarii moze
wysnu¢ juz podczas wywiadu. Informacje uzyska-
ne w wywiadzie, takie jak niedawne, bliskie prze-
bywanie z psami i/lub konnmi wykazujacymi objawy
ze strony uktadu oddechowego, pobyty, w ostatnim
czasie, w hotelach dla pséw, uczestnictwo w wysta-
wach, podréze do krajow z endemicznie wystepuja-
cym IAV u pséw, powinny nasung¢ podejrzenie gry-
py. Dodatkowo, informacje o ogniskach o wysokiej
zachorowalnosci (hodowle, hotele) w grupach pséw
szczepionych przeciwko zakazeniom B. bronchisep-
tica i parainfluenzie pséw oraz u pséw importowa-
nych z krajéw, gdzie CIV wystepuje aktywnie m.in.:
USA, Azjawskazuja na uwzglednienie zakazenie CIV
w diagnostyce réznicowej. Jednak rozpoznanie cho-
roby powinno by¢ poparte stosownymi badaniami
laboratoryjnymi, w tym przede wszystkim izolacja
wirusa lub jego materiatu genetycznego od chorych
zwierzat. W diagnostyce zakazen IAV stosowane s3
takze metody serologiczne, takie jak test zahamo-
wania hemaglutynacji (HI) oraz test immunoenzy-
matyczny ELISA. Dostepne takze sg szybkie testy
plytkowe wykrywajace antygen IAV w pobranym od
zwierzecia materiale (10, 31, 32).

Ztotym standardem w diagnostyce zakazen wi-
rusem grypy jest izolacja w 11-dniowych zarodkach
kurzych (namnazanie w omoczni i/lub w owodni)
oraz w hodowli tkankowej MDCK (Madin—Darby
Canine Kidney, tkanka nabtonkowa nerki psa; 33).
Do badan najbardziej przydatne s3 wymazy z nosa/
nosogardzieli pobrane od zwierzat w pierwszych
dniach infekcji lub prébki ptuc, wymazy z tchawi-
cy od zwierzat padtych. Izolacja wirusa w zarod-
kach kurzych jest czasochtonna oraz wymaga duze-
go doswiadczenia 0s6b wykonujacych. Dlatego tez,
z racji na krétki czas oczekiwania na wynik i wy-
soka czutosc¢ i swoistos$é, w diagnostyce od wielu lat
wykorzystuje sie metody biologii molekularnej wy-
krywajace wirusowe RNA w pobranym materiale.
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Z metod serologicznych rutynowe zastosowanie
w diagnostyce grypy, zar6wno w medycynie ludz-
kiej i weterynaryjnej znalazt test zahamowania he-
maglutynacji (HI). W metodzie tej wykorzystuje sie
zdolno$¢ wirusa grypy do hemaglutynacji erytro-
cytow. Jesli w badanej prébce surowicy wystepuja
przeciwciata przeciw hemaglutyninie IV to dochodzi
do hamowania wywotanej przez wirus aglutynacji
erytrocytow. Pojedyncze badanie poziomu przeciw-
cial antyhemaglutyninowych ma stosunkowo niska
warto$c¢ diagnostyczna gdyz wskazuje, ze organizm
miat kontakt z wirusem (przebyta infekcja grypy
lub szczepienie przeciwko grypie). Dopiero bada-
nie par surowic pobranych w ostrym i rekonwale-
scencyjnym okresie choroby (odstep 2—4 tygodni)
umozliwia serologiczne potwierdzenie zakaZenia
wirusem grypy na podstawie wykrycia przyrostu
poziomu przeciwcial w czasie (serokonwersja; 34).
Przeciwciata mozna wykry¢ po 7-10 dniach od za-
kazenia aich miano wzrasta do 14 dnia (24). Badanie
HI poza wykryciem obecnosci przeciwciat w suro-
wicy precyzyjnie okresla przeciwko, ktérym podty-
pom IAV sg skierowane przeciwciata (w badaniach
surowic ps6w wykorzystane sg izolaty podtypow IAV
m.in.: H3N8, H3N2, A(HIN1)pdmO09). Poza testem HI,
z metod serologicznych, stosowane sg komercyjne
testy ELISA wykrywajgce przeciwciata przeciwko
nukleoproteinie IAV w surowicy krwi. Testy te nie
sa specyficzne wytacznie dla pséw, gdyz antygeny
nukleoproteiny s3 identyczne dla réznych gatun-
kow zwierzat m.in. kon, $winia, pies, kot. Ze wzgle-
dunaich jako$ciowy charakter znajduja zastosowa-
nie w retrospektywnej ocenie kontaktu osobnika/6w
z wirusem (21).

Leczenie grypy oraz profilaktyka zakazen

U ludzi leczenie grypy giéwnie opiera sie na terapii
objawowej. W sytuacji wczesnej diagnozy mozliwe
jest zastosowanie lekdéw antygrypowych nowej ge-
neracji — inhibitoréw neuraminidaz. Dla osiggniecia
najwiekszej skutecznosci podanie inhibitoréw neu-
raminidaz powinno mie¢ miejsce w ciggu 48 godzin
od wystapienia pierwszych objawdw (35).

Z kolei w weterynarii nie sg dostepne leki prze-
ciwwirusowe, ktére mozna zastosowac u psow jako
leczenie przyczynowe. W terapii zakazen stosowane
jest leczenie objawowe (niesteroidowych leki prze-
ciwzapalne oraz preparaty mukolityczne, a w przy-
padku wtérnych infekcji bakteryjnych wtaczenie
antybiotykow o szerokim spektrum dziatania). W sta-
nach ciezkiej duszno$ci konieczna jest hospitaliza-
cja, wlaczenie tlenoterapii oraz staty monitoring pa-
rametréw zyciowych (24, 32).

W profilaktyce wymierne znaczenie odgrywa bio-
asekuracja (izolacja chorych osobnikéw, oczyszczenie
mechaniczne pomieszczen, klatek, legowisk, zaba-
wek oraz odkazanie odpowiednio dobranymi prepa-
ratami wirusobojczymi (czwartorzedowe zwigzki
amoniowe, roztwor podchlorynu 1:30 lub nadtleno-
siarczan potasu). Warto doda¢, ze niska temperatu-
raibraknastonecznienia przedtuza przezywalnosé
IAV w §rodowisku (7, 10).
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Bezsprzecznie szczepienia przeciw grypie uzna-
ne s3 za jedna z najefektywniejszych metod zapo-
biegania chorobie. Wedtug aktualnych zaleceni do
szczepien ps6w i kotéw opracowanych przez Zesp6t
ds. Szczepien Swiatowego Stowarzyszenia Lekarzy
Matych Zwierzat (WSAVA) szczepienie przeciwko
CI nalezy do tzw. szczepien zalecanych (non-core
vaccine), co oznacza, ze nie jest rekomendowane do
rutynowego stosowania u wszystkich pséw, a jedy-
nie dla tych, ktére ze wzgledu na miejsce bytowa-
nia lub sposdb zycia zagrozone sg zakazeniem CIV
(31). Szczepionki (monowalentne oraz biwalentne)
przeciwko grypie ps6w dostepne sg jedynie na te-
renie USA. Ich gtéwnym celem jest redukcja cza-
su trwania i nasilenia siewstwa wirusa, tagodzenie
objawéw klinicznych oraz zmian patologicznych
w ptucach (10, 36, 37).

Zoonotyczny aspekt zakazen
wywotywanych przez wirusy grypy

Dotychczas w literaturze przedmiotu brak jest po-
twierdzonych przypadkéw zakazen ludzi IAV pocho-
dzacym od pséw. Natomiast potwierdzono, Ze sezo-
nowe podtypy ludzkiej IAV moga przenosic¢ si¢ na
psy, m.in.: szczep HIN1 (warianty sezonowe i pande-
miczne z 2009 r.) oraz sezonowe podtypy H3N2 cze-
go potwierdzeniem bylo stwierdzanie przeciwciat
w surowicy psow dla antygenéw wirusa grypy po-
chodzenia ludzkiego lub jego izolacja (15). Chociaz
zaden z ludzkich szczepéw IAV nie zaadaptowat sie
u psoéw i nie obserwowano transmisji pies—pies, to
jednoczesne zakazenie organizmu psa szczepami
ludzkimi IAV oraz CIV stwarza szanse do reasorta-
cjiipowstania nowego szczepu wirusa o nieznanym
wzorze antygenoéw. W 2010 r. u psa w Korei Potu-
dniowej wyizolowano nowy podtyp IAV H3N1 po-
wstaty w wyniku reasortacji H3N2 CIV (segment
HA) i A(HIN1)pdmO9 (pozostate siedem segmen-
tow). Pies, od ktérego wyizolowano IAV- H3N1, nie
miat objaw6w klinicznych charakterystycznych dla
zakazenia IAV, a badania byty wykonywane w ra-
mach monitoringu H3N2 CIV (38). W 2015 r. réwniez
w Korei Potudniowej wyizolowano od psa z ciez-
k3 niewydolnoscia oddechowg, nowy reasortant
H3N2 CIV zawierajacy segment kwasniej polime-
razy (PA) pochodzacy od pandemicznego szczepu
IAV H9N2 krazacego u drobiu w tym kraju (39). Wy-
niki te podkreslaja potencjalng zdolno$¢ pséow do
bycia ,,naczyniem miksujgcym” dla szczepow IAV
od réznych gatunkéw i generowaniu nowych re-
asortantéw. Niezwykle interesujacych danych do-
starczyta analiza izolatéw H3N2 CIV pozyskanych
na przestrzeni ponad 10 lat od 2006 r. do 2019 r. Za-
obserwowano, ze szczepy H3N2 CIV w czasie ada-
ptacji do uktadu oddechowego psa nabyty zdolnos¢
do rozpoznawania ludzkiego receptora SAo2,6-gal
oraz zdolno$¢ do replikacji w komérkach ludzkiego
nabtonka drég oddechowych. Niepokojacy jest fakt
braku populacyjnej odpornosci posréd ludzi w sto-
sunku do CIV H3N2, gdyz istniejgca odpornosé¢ indu-
kowana szczepieniami i/lub zakazeniem aktualnie
krazacymi wsrdd ludzi wirusami grypy sezonowej
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nie stanowi ochrony przed CIV H3N2. Wyniki wska-
ZUja na istotna role pséw w adaptacji wiruséw pta-
siej grypy do organizmu ludzkiego (40).

Biorac pod uwage, ze w wielu krajach psy Zyja

w bliskim kontakcie z cztowiekiem zaréwno jako
zwierzeta domowe, jak i wykorzystywane do pracy,
a nawet jako zrédto pozywienia, nie mozna wyklu-
czy¢, ze — podobnie jak $winie — majg potencjat do
tego, aby by¢ kolejnym ,naczyniem miksujacym”,
w ktérym IAV ptakow, IAV ludzi i CIV moga wielo-
krotnie reasortowac i da¢ poczatek nowym wirusom
o potencjale pandemicznym. Dlatego tez dla ochro-
ny zdrowia i zycia ludzi wprowadzenie regularnego
monitoringu krazenia IAV w populacji pséw wydaje
sie zasadne i konieczne.
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