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Echinococcus granulosus jest tasiemcem, którego 
formy larwalne mogą wywoływać u ludzi bąblowicę 
jednojamową (hydatidozę) – szeroko rozpowszechnio-
ną zoonozę pasożytniczą, mającą medyczne i społecz-
no-ekonomiczne skutki u  ludzi, a  także zagrażającą 
produktywności zwierząt gospodarskich. Tasiemce te 
należą do rodziny Taenidae oraz rodzaju Echinococcus, 
do którego zaliczane są także: E. multilocularis, 
E.  oligarthus, E. shiquiqus oraz E. vogeli. W  prze-
ciwieństwie do pozostałych gatunków tego rodzaju 
E. granulosus jest zróżnicowany pod względem fe-
notypowym oraz genotypowym. Od czasu pierwszego 
opisania go jako Hydatigena granulosa przez Batscha 
w 1786 r. oraz przyjęcia w 1805 r. funkcjonującej do 
dziś nazwy E. granulosus (Rudolphi) mianownictwo 
i podział taksonomiczny ulegał wielokrotnym zmia-
nom. Początkowo duże różnice w obrębie tego gatunku 
dotyczące spektrum żywicieli, rozmieszczenia geogra-
ficznego, morfologii postaci dojrzałych i larwalnych, 
czasu dojrzewania i lokalizacji larw w poszczególnych 
narządach spowodowały powstanie licznych nowych 
nazw gatunkowych. W 1963 r. zostały one połączone 
w jeden gatunek – E. granulosus, w którym z kolei 
wyodrębniono szczepy. Wraz z rozwojem metod mo-

lekularnych na bazie analizy sekwencji DNA wyod-
rębniono genotypy, które w większości przypadków 
pokrywały się z wcześniejszym podziałem na szczepy, 
jednak ostatnie badania genetyczne zaowocowały kon-
cepcją wydzielenia spośród szczepów/genotypów kilku 
odrębnych gatunków. Obecnie promuje się podział 
E. granulosus sensu lato (tj. w szerszym rozumieniu) 
na: E. granulosus sensu stricto (obejmujący szczep 
owczy, genotypy G1-3), E. equinus (obejmujący 
szczep koński, genotyp G4), E. ortleppi (obejmujący 
szczep bydlęcy, genotyp G5), E. canadensis (obejmu-
jący szczepy: świński (G7), wielbłądzi (G6), szczepy 
dotyczące zwierząt jeleniowatych (G8 i  G10) oraz 
E. felidis (obejmujący szczep lwi) (10, 43). Na potrzeby 
tego opracowania wymienione gatunki (szczepy) będą 
omawiane w niektórych miejscach wspólnie, a nazwa 
E. granulosus będzie używana w odniesieniu do całej 
grupy E. granulosus sensu lato.

Biologia i cykl rozwojowy
Cykl rozwojowy E. granulosus jest złożony. W ty-

powym cyklu rolę żywiciela ostatecznego, w którego 
organizmie zachodzi rozmnażanie płciowe pasożyta, 
pełni pies (w zależności od gatunku także inne psowate 
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lub kotowate). Dojrzałe tasiemce bytujące w  jelicie 
cienkim żywiciela ostatecznego mają ok. 2-7 mm 
długości i  składają się z  3 segmentów. Za pomocą 
narządów czepnych (podwójny wieniec haków oraz 
4 przyssawki występujące na skoleksie) przytwierdzają 
się do błony śluzowej jelita, lokalizując się pomiędzy 
kosmkami. Ostatni człon zawierający rozgałęzioną 
macicę z jajami pasożyta odrywa się i zostaje wydalony 
wraz z kałem. Rozwój w jelitach (do osiągnięcia doj-
rzałości płciowej) trwa od 30 do 45 dni. Jaja wydalane 
wraz z odchodami rozprzestrzeniają się w środowisku 
zewnętrznym, gdzie stanowią źródło zakażenia.

Inwazyjne jaja (o średnicy 30-40 µm, zawierające 
onkosferę wyposażoną w 3 pary haków embrionalnych 
oraz kilkuwarstwową ścianę) są bardzo odporne na 
warunki środowiskowe, co sprawia, że mogą stanowić 
źródło zarażenia dla żywicieli pośrednich przez bardzo 
długi okres. Szacuje się, że w wilgotnym środowisku 
oraz niskim zakresie temperatur (od +4°C do +15°C) 
mogą przetrwać żywe nawet do 1 roku. W niesprzyja-
jących warunkach – przy wilgotności wynoszącej 25% 
giną po 4 dniach, natomiast temperatura 60-80°C zabija 
jaja w ciągu 5 minut. Obniżenie temperatury do –70°C 
powoduje, że jaja tracą inwazyjność już po upływie 96 
godzin. Po połknięciu inwazyjnych jaj przez żywiciela 
pośredniego (którym mogą być różne gatunki zwierząt, 
omówione w dalszej części artykułu) następuje rozwój 
formy larwalnej tasiemca. Uwolniona onkosfera pe-
netruje ścianę jelita cienkiego, następnie po dostaniu 
się do krwiobiegu transportowana jest do narządów 
wewnętrznych, najczęściej wątroby, gdzie przekształca 
się w larwę. Onkosfera może dotrzeć również do płuc, 
a także do innych organów: nerek, śledziony, mięśni 
czy mózgu (u różnych gatunków/szczepów występuje 
różna predylekcja dotycząca lokalizacji larw w organi-
zmie żywiciela). W zaatakowanym narządzie powstaje 
pojedyncza cysta, wyraźnie odgraniczona ścianą ze-
wnętrzną, która w miarę rozwoju wytwarza w swoim 
wnętrzu protoskoleksy, zdolne do przekształcenia się 
w dojrzałe tasiemce (ich liczba może dochodzić do 
kilku tysięcy w  jednej cyście). Żywiciel ostateczny 
zaraża się E. granulosus poprzez zjedzenie tkanek 
lub narządów żywiciela pośredniego, zawierających 
rozwiniętą cystę z protoskoleksami. Człowieka zalicza 
się do przypadkowych żywicieli pośrednich (niespe-
cyficznych, aberracyjnych), gdyż nie ma znaczenia 
w transmisji pasożyta – stanowi „ślepą uliczkę” (47). 
Rozwój bąblowicy jednojamowej u  człowieka jest 
długotrwały, związany z powolnym rozwojem larwy 
– okres utajenia choroby może trwać od 5 do 20 lat. 
Objawy choroby zależą m.in. od położenia oraz roz-
miaru cysty, która rośnie bardzo powoli i przeciętnie 
jej średnica mieści się w zakresie 1-15 cm (35).

Szeroki zakres żywicieli pośrednich skutkuje tym, 
iż E. granulosus jest gatunkiem kosmopolitycznym. 
W zależności od pochodzenia żywicieli umożliwiają-
cych transmisję pasożyta wyróżnia się cykle: sylwa-
tyczny (leśny) i synantropijny (domowy) (47). Cykl 

sylwatyczny – obejmujący wolno żyjące psowate m.in. 
wilka jako żywiciela ostatecznego oraz jeleniowate (je-
leń, łoś, renifer) jako żywicieli pośrednich, występuje 
głównie w Ameryce Północnej i Eurazji. Uznaje się, że 
pierwotnie E. granulosus występował właśnie w takim 
cyklu rozwojowym. Zwierzęta wolno żyjące są także 
obecne w cyklu życiowym tego pasożyta w  innych 
rejonach świata. W Afryce rolę żywicieli pośrednich 
pełnią m.in. dzikie zwierzęta kopytne oraz zającowate, 
natomiast żywicielami ostatecznymi mogą być: likaon 
pstry, szakal, hiena, lew, ale także pies (47).

Cyklem rozwojowym E. granulosus mającym naj-
większe znaczenie ze względu na zagrożenie dla czło-
wieka jest cykl domowy (synantropijny). Żywicielami 
pośrednimi są zwierzęta gospodarskie, tj. bydło, świ-
nie, owce i konie, natomiast żywicielem ostatecznym 
jest pies. Bez wątpienia największe znaczenie dla 
człowieka ma cykl życiowy, w którym żywicielami 
pośrednimi są owce. E. granulosus s.s. najczęściej 
stwierdzany w tego rodzaju cyklu charakteryzuje się 
wysoką patogennością dla ludzi (34).

Występowanie
Europa. W Europie gatunkami najczęściej wykry-

wanymi u żywicieli ostatecznych (psów i wilków) są 
E. granulosus s.s. i E. canadensis, ponadto notowane 
są również E. ortleppi i E. equinus (8). Na obszarze 
północnej Europy, w Wielkiej Brytanii, spotykane są 
gatunki E. granulosus s.s. oraz E. equinus. Ich pre-
walencja wzrosła tam na przełomie ostatnich lat do 
10,6%, co ma związek z  nieodpowiednimi metoda-
mi leczenia przeciwpasożytniczego oraz domowym 
ubojem zwierząt (32). Na terenie Litwy stwierdzono 
natomiast E. canadensis (genotypy G6-7) u 3,8% psów 
(6). Nie odnotowano występowania E. granulosus 
u psów w Danii, Norwegii, Szwecji, Estonii oraz na 
Łotwie, mimo iż w ostatnim przypadku zarejestrowa-
no 44 przypadki zarażenia ludzi. Na terenie Europy 
Zachodniej zarażenia E. granulosus występują nie-
zmiernie rzadko, natomiast odmienna sytuacja panuje 
na wschodzie Europy, gdzie bardzo często inwazje 
E. granulosus występują wspólnie z E. multilocularis, 
jak np. w Bułgarii, Czechach i na Słowacji. W Rumunii 
u psów odnotowano prewalencję jedynie E. granulo-
sus s.s. (genotyp G1) na poziomie 12-22%. Dostępne 
dane molekularne ujawniają, że na terenie Rosji u lu-
dzi zarejestrowano E. granulosus s.s. (genotyp G1) 
i E. canadensis (genotyp G6), co może wskazywać 
na występowanie tych gatunków u  psów (wymaga 
to jednak potwierdzenia w dalszych badaniach) (9). 
Dostępne dane epidemiologiczne wskazują, że na te-
renie południowej Europy najczęściej występującym 
u psów gatunkiem jest E. granulosus s.s. Na terenie 
Hiszpanii oraz Włoch udokumentowano występowanie 
E. granulosus u wilków, co świadczy o krzyżowaniu 
się cyklu synantropijnego z  sylwatycznym (20). Na 
obszarze północnych Włoch i  Sycylii odnotowano 
prewalencję E. granulosus na poziomie 4-25%, na-
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tomiast w centralnej części kraju oraz na Sardynii na 
poziomie 3-32% (9). W Polsce dotychczas nie prowa-
dzono szerszych badań dotyczących ekstensywności 
tego pasożyta u żywicieli ostatecznych. Badania 110 
jelit psów z  woj. pomorskiego, małopolskiego oraz 
podkarpackiego przeprowadzone w 2000 r. (31) oraz 
badania 148 próbek kału psów z woj. podkarpackiego 
przeprowadzone metodą PCR w 2015 r. (26) nie dały 
pozytywnych rezultatów, jednak stwierdzanie form 
larwalnych tego pasożyta u zwierząt gospodarskich, 
a także u ludzi pośrednio potwierdza obecność E. gra-
nulosus u żywicieli ostatecznych w Polsce.

Sytuacja dotycząca występowania E. granulosus 
u żywicieli pośrednich jest dobrze udokumentowana 
w większości krajów europejskich. Obowiązek ruty-
nowych badań kontrolnych zwierząt po uboju nało-
żony na państwa Unii Europejskiej oraz raportowanie 
wyników do Europejskiego Urzędu Bezpieczeństwa 
Żywności (EFSA) (dyrektywa 2003/99/EC) (15) 
spowodowały podjęcie działań zapobiegawczych, 
skutkujących zdecydowanie niższą prewalencją E. gra-
nulosus u zwierząt gospodarskich, w porównaniu do 
krajów Afryki czy Azji. Najczęściej występującymi 
gatunkami u zwierząt gospodarskich są E. granulosus 
s.s. (G1-3) oraz E. canadensis (G7), jednakże noto-
wane są również E. equinus i E. ortleppi. Dostępne 
dane epidemiologiczne wskazują na występowanie 
E. granulosus s.s. u  owiec w  Grecji na poziomie  
23-39%, we Włoszech 64,8% oraz Turcji 26,6%. 
Znacznie niższa prewalencja tego gatunku u owiec wy-
stępuje na terenie Bułgarii (7%), Hiszpanii (0,5-1,2%) 
i Rumunii (3,4%), zaś w Niemczech i Austrii odnoto-
wano około 1%. U bydła stwierdzono występowanie 
E. granulosus s.s. na poziomie 5,1% (Bułgaria) i 0,6% 
(Hiszpania) (17). Na terenie Litwy jedynym gatunkiem 
występującym zarówno u świń (4,1-13,2%), jak i bydła 
(< 0,1%) okazał się E. canadensis (6, 17). W Polsce 
wg rocznych raportów Inspekcji Weterynaryjnej do-
tyczących chorób i  innych przyczyn powodujących 
uznanie mięsa za niezdatne do spożycia liczba zwie-
rząt, u  których rejestrowano przypadki bąblowicy 
w latach od 2003 do 2013 była następująca: bydło – od 
0 do 154, owce i kozy – od 0 do 6330, świnie – od ok. 
56 tys. do ok. 990 tys. Analizując powyższe wyniki 
należy jednak brać pod uwagę fakt niskiej czułości 
oraz niskiej specyficzności rutynowego badania po-
ubojowego przeprowadzanego w zakładach mięsnych. 
Badania molekularne przeprowadzone u świń wyka-
zały obecność gatunku E. canadensis (G7) (17, 28), 
a inne badania, że jest to genotyp odpowiedzialny za 
większość inwazji u ludzi w Polsce (14).

Afryka. E. granulosus jest szeroko rozpowszech-
niony we wszystkich krajach północnej Afryki (m.in.: 
Tunezji, Maroko, Algierii, Egipcie i  Libii), a  także 
w większości krajów subsaharyjskich, począwszy od 
Sudanu do Afryki Południowej. Obecnie brak dostęp-
nych danych epidemiologicznych z  terenów Afryki 
zachodniej, centralnej oraz południowej. Problem 

zarażenia E. granulosus wynika głównie z bliskiego 
kontaktu pasterzy z psami, braku higieny, domowego 
uboju zwierząt pozbawionego nadzoru weterynaryjne-
go, karmienia psów surowymi resztkami, dużej liczby 
bezpańskich psów i przede wszystkim braku świado-
mości na temat powiązania wyżej wymienionych czyn-
ników z bąblowicą oraz ograniczonym dostępem do 
usług medycznych (8, 9, 43). W roli żywicieli ostatecz-
nych w Afryce występują: psy, szakale, hieny, dzikie 
psowate, lisy oraz lwy. Żywicielami pośrednimi mogą 
być: owce, kozy, bydło, wielbłądy, świnie i koniowate. 
Dostępne dane molekularne wskazują na występowa-
nie w Afryce: E. granulosus s.s. (G1-3), E. ortleppi 
(G5), E. equinus (G4), E. canadensis (G6-10) oraz 
E. felidis (21). Opublikowane dane epidemiologiczne 
na temat prewalencji E. granulosus u żywicieli osta-
tecznych w krajach afrykańskich wskazują na wysoki 
odsetek zarażenia psów, m.in. w  Ugandzie (66%), 
Maroku (55-58%), Kenii (26-33%), Libii (20-26%), 
Etiopii (17-62%), Egipcie (5-16%) i Tunezji (3-21%) 
(7, 23).

Dostępne dane molekularne na temat prewalencji 
E. granulosus w Afryce u  zwierząt gospodarskich, 
pełniących funkcję żywicieli pośrednich, wskazują 
na występowanie wszystkich wspomnianych szcze-
pów, z  wyjątkiem E. felidis. W  większości krajów 
afrykańskich, gdzie odnotowano występowanie 
bąblowicy u  owiec (Algieria, Etiopia czy Tunezja), 
czynnikiem sprawczym okazał się E. granulosus s.s., 
poza Sudanem, gdzie występuje jedynie E. canaden-
sis (G6-7) na poziomie 11,3% (8, 22). Dostępne dane 
epidemiologiczne wskazują na występowanie u bydła 
3 gatunków: E. granulosus s.s., E. ortleppi oraz E. ca-
nadensis. Szczep G1 dominuje w większości zarażeń 
w Algierii (13,9%), Etiopii (16,8%) i Tunezji, nato-
miast w Sudanie dominują szczepy G6 i G7 (2,7%) 
(22). W  krajach takich jak: Algieria, Etiopia, Libia 
oraz Tunezja za zarażenia wielbłądów odpowiedzialny 
jest zarówno E. granulosus s.s., jak i E. canadensis, 
zaś w Egipcie i Sudanie u wielbłądów występują je-
dynie genotypy G6 i G7 (22, 36). Dane molekularne 
na temat prewalencji E. granulosus u świń wskazują 
na występowanie jedynie genotypu G6 w Egipcie (na 
poziomie 0,7%), natomiast w Kenii genotypów G1, 
G5 oraz G6-7 (1, 13).

Azja. E. granulosus występuje endemicznie w więk-  
szej części Azji, w  tym w północnych i zachodnich 
Chinach oraz północno-wschodniej Syberii. Transmisja 
pasożyta odbywa się tutaj głównie za pośrednictwem 
cyklu synantropijnego, gdzie żywicielem ostatecznym 
jest pies, a żywicielami pośrednimi mogą być: owce, 
kozy, bydło, bawoły, wielbłądy, jaki, renifery, łosie 
oraz świnie. Na obszarze Chin, Iranu oraz Kazachstanu 
odnotowano występowanie dzikich zwierząt mięso-
żernych, w tym: szakali, lisów i wilków, jako żywi-
cieli ostatecznych, co wskazuje na krzyżowanie się 
cyklu domowego z sylwatycznym (8, 12). Dostępne 
dane molekularne wskazują na występowanie u psów 
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w Azji: E. granulosus s.s., E. ortleppi oraz E. canaden-
sis. Odsetek zarażenia psów plasuje się na poziomie: 
6-28% w  Kazahstanie, 11-19% w Kirgistanie, 15% 
w Tadżykistanie oraz 8-20% w Uzbekistanie. Na wspo-
mnianych wyżej obszarach najczęściej występującym 
gatunkiem okazał się E. granulosus s.s. (33-57%) (8, 
45, 46). Na obszarze zachodniej Azji, m.in. w Iraku 
prewalencja E. granulosus s.l. u  bezpańskich psów 
wynosiła 17-50%, natomiast w Iranie i Jordanii, od-
powiednio, 13-48% oraz 14-30%, w tym najczęściej 
stwierdzany był E. granulosus s.s (75-100%) (8, 39). 
Na terenie Chin wskaźnik prewalencji E. granulosus 
s.l. wynosi 8-67%, zależy od regionu oraz populacji 
badanych psów. W  niektórych populacjach psów 
stwierdzono zarażenia mieszane E. granulosus oraz 
E. multilocularis. Dostępne dane molekularne dowo-
dzą, że najczęściej występującym genotypem jest G1 
(E. granulosus s.s.), który ponadto jest odpowiedzialny 
nie tylko za większość zarażeń psów i zwierząt gospo-
darskich, ale także ludzi.

Na podstawie dostępnych danych epidemiologicz-
nych wnioskuje się, że najczęściej występującym 
u  żywicieli pośrednich na terenie Azji gatunkiem 
jest E. granulosus s.s. – jedyny gatunek odnotowany 
na obszarze Chin, Japonii i Pakistanu. Jego prewa-
lencja u owiec wynosi 52,6% w Chinach oraz 7,5% 
w Pakistanie (45, 50). W Indiach i Iranie gatunek ten 
jest odpowiedzialny za 25-100% zarażeń u owiec, na-
tomiast za pozostałą część – E. canadensis G6-7 (8). 
Dostępne dane epidemiologiczne dotyczące zarażeń 
u świń wskazują na prewalencję E. granulosus na po-
ziomie 0,9% (Indie), 4,9% (Turkmenistan) oraz 6-8% 
(Uzbekistan) (45). Dane molekularne ograniczają się 
dotychczas jedynie do Indii i wskazują na występowa-
nie genotypu G1 oraz E. ortleppi (40).

Ameryka Południowa i  Północna. Na obszarze 
Ameryki Południowej zarażenia E. granulosus sta-
nowią bardzo poważny problem i związane są przede 
wszystkim z  wypasem owiec, np. w Argentynie, 
Boliwii, Brazylii, Chile. Transmisja pasożyta jest moż-
liwa poprzez cykl synantropijny, gdzie psy są żywicie-
lami ostatecznymi, natomiast owce, kozy, bydło, ko-
niowate i świnie – żywicielami pośrednimi. Na terenie 
Ameryki Północnej oraz Kanady i Alaski E. granulosus 
rozprzestrzenia się również dzięki wolno żyjącym 
zwierzętom, tj. wilkom (żywiciele ostateczni) oraz ło-
siom i karibu (żywiciele pośredni) (30). Dostępne dane 
molekularne wskazują na występowanie równocześnie 
kilku gatunków E. granulosus s.l. na tym samym 
obszarze, z  tym że najwyższą frekwencją odznacza 
się E. granulosus s.s. (G1), co podkreśla dominację 
cyklu domowego (pies – owca) w transmisji pasożyta. 
W Ameryce Południowej odnotowano występowanie 
E. granulosus s.s. (G1-3), E. ortleppi i E. canadensis 
(G6-7) (8), natomiast w Ameryce Północnej stwierdza 
się E. granulosus s.s. (G1) oraz E. canadensis (G7, 
G8 i G10) (24). Dostępne dane epidemiologiczne na 
temat występowania E. granulosus s.l. u  żywicieli 

ostatecznych w Ameryce Północnej wskazują na wy-
stępowanie E. canadensis (G8) u wolno żyjących psów 
oraz wilków na terenie Alaski, natomiast na obszarze 
Kanady dodatkowo genotypu G10 (u 4-6% populacji 
wolno żyjących psów) (33). Na obszarze Ameryki 
Południowej najczęściej notowanym gatunkiem okazał 
się E. granulosus s.s. (genotyp G1) (44). Na terenie 
Argentyny jego prewalencja wynosi 3-19% w zależno-
ści od metody badania oraz populacji badanych psów 
(psy domowe 3%, psy dzikie 19%) (30). W Brazylii 
oraz Peru odsetek zarażenia jest zdecydowanie wyższy, 
odpowiednio, 12-38% (psy domowe) oraz 6-79% (6% 
psy dzikie, 79% psy domowe) (18).

W przypadku żywicieli pośrednich, dostępne 
dane epidemiologiczne dowodzą, że jedynym gatun-
kiem występującym u  owiec na obszarze Ameryki 
Południowej jest E. granulosus s.s. (genotypy G1-3). 
W Argentynie zarażonych jest średnio 12% popula-
cji owiec, w Peru 75%, w Brazylii 14%, a w Chile 
7,2%. E. granulosus s.s. odpowiedzialny jest również 
w większości za zarażenia bydła (56-100% zarażeń), 
pozostała część zarażeń jest wynikiem obecności 
E. ortleppi. W Brazylii prewalencja E. granulosus s.s. 
u bydła wynosi 12-25%, w Peru 80%, w Argentynie 
7%, natomiast w  Chile 13-24% (37). Za zarażenia 
u  kóz odpowiedzialny jest głównie E. canadensis 
(83-100% zarażeń), natomiast u świń E. canadensis 
(G7) (67-100%) oraz E. granulosus s.s. (14-100%) 
(8). Z dostępnych danych epidemiologicznych wynika 
prewalencja E. granulosus u świń na poziomie 9,8% 
w Argentynie oraz 4,2-14,3% w Chile (37).

Australia i Oceania. W Australii i Oceanii echino-
kokoza rozprzestrzeniła się w XVIII w. wraz z zarażo-
nymi importowanymi owcami i wkrótce potem stała 
się poważnym problemem. Z czasem inwazja zaczęła 
dotyczyć także zwierząt wolno żyjących, gdzie żywi-
cielami ostatecznymi są dingo, dzikie psy i lisy, a po-
średnimi kangury i inne torbacze. Prewalencja E. gra-
nulosus wśród populacji dzikich psów w Australii 
wynosi 22-100%, natomiast u  psów domowych do 
24% (3, 25). Dostępne dane molekularne wskazują na 
występowanie na tym obszarze jedynie E. granulosus 
s.s. (G1), zarówno u żywicieli ostatecznych, jak i po-
średnich (jednakże w przypadku tych ostatnich dane 
na temat prewalencji są bardzo skąpe) (9). W wyniku 
wdrożenia skutecznego programu kontroli (trwającego 
ponad 30 lat) Nowa Zelandia oraz Tasmania zostały 
uznane za kraje wolne od echinokokozy (odpowiednio, 
od 2000 i 1996 r.) (41).

Wykrywanie E. granulosus u zwierząt
Podstawą diagnostyki echinokokozy u  zwierząt 

pełniących funkcję żywicieli pośrednich są badania po-
śmiertne (sekcyjne lub poubojowe), w których formy 
larwalne tego pasożyta rozpoznawane są makrosko-
powo. Badania takie, a szczególnie rutynowe badanie 
poubojowe, obarczone są możliwością uzyskania 
wyników fałszywie ujemnych (przy niewielkich bądź 



Med. Weter. 2016, 72 (12), 728-734732

nietypowych zmianach lub we wczesnym etapie inwa-
zji), a także fałszywie dodatnich (poprzez omyłkowe 
zakwalifikowanie form larwalnych innych pasożytów, 
np. Taenia hydatigena). Badania te mogą być wspo-
magane identyfikacją laboratoryjną wyizolowanych 
zmian za pomocą technik mikroskopowych, histopa-
tologicznych oraz molekularnych. Testy serologiczne 
mające na celu wykrycie przeciwciał w surowicy krwi 
nie odgrywają większej roli w diagnostyce echinoko-
kozy u żywicieli pośrednich ze względu na stosunkowo 
niską czułość oraz możliwe reakcje krzyżowe z innymi 
inwazjami (47).

Diagnostyka zarażeń E. granulosus u  żywicieli 
ostatecznych opiera się na bezpośredniej identyfikacji 
pasożyta dzięki technikom mikroskopowym, immu-
nologicznym bądź molekularnym, które mogą być 
przeprowadzane przyżyciowo lub pośmiertnie.

Rutynowe parazytologiczne badanie przyżyciowe 
polegające na wykryciu jaj pasożytów w kale (flotacja) 
nie jest zalecane do diagnozowania echinokokozy u ży-
wicieli ostatecznych ze względu na podobną budowę 
jaj wszystkich tasiemców z rodziny Taenidae (do której 
należą tasiemce zarówno z rodzaju Echinococcus, jak 
i Taenia).

Metodą, która pozwala na przyżyciowe wykrycie 
i  określenie gatunku bąblowca u  zarażonego zwie-
rzęcia jest badanie koproskopowe po kontrolnym 
odrobaczaniu – z użyciem bromowodorku arekoliny. 
Technika polega na doustnym podaniu roztworu, co 
skutkuje wydaleniem całej zawartości jelit wraz ze 
śluzem w krótkim czasie po aplikacji (30-60 minut). 
Otrzymany materiał poddaje się sedymentacji, a na-
stępnie obserwacji mikroskopowej bądź bezpośrednio 
obserwacji przy użyciu lupy w celu wykrycia tasiem-
ców. Metoda cechuje się wysoką specyficznością 
(99-100%) – niegdyś uważana była za złoty standard 
pośród technik przyżyciowych i stosowana w progra-
mach monitoringowych E. granulosus. Jednakże skutki 
uboczne występujące u  psów oraz pracochłonność 
i duże ryzyko zarażenia badających spowodowały, iż 
praktycznie zaprzestano jej stosowania (11).

Testy serologiczne służące do wykrywania specy-
ficznych przeciwciał w surowicy krwi zwierząt były 
pierwotnie rozważane jako metoda, która ma zastąpić 
stosowanie arekoliny. Ich specyficzność była wysoka 
(ponad 90%), jednak czułość stanowiła poważny pro-
blem, bowiem wynosiła ok. 35-40% (11).

Znacznie większą czułość uzyskiwano stosując 
metodę ELISA do wykrywania antygenów w prób-
kach kału (koproantygeny). W  różnych odmianach 
tej techniki stosowane są zarówno monoklonalne, jak 
i  poliklonalne przeciwciała, skierowane przeciwko 
antygenom Echinococcus spp. Większość tych testów 
nie daje możliwości określenia gatunku bąblowca – 
jedynie rodzaj. Opracowano jednak testy ELISA dla 
E. granulosus o stosunkowo wysokiej specyficzności 
85-95% oraz czułości 78-100% (4, 7).

Podczas gdy testy ELISA umożliwiają screening na 
szeroką skalę wśród żywicieli ostatecznych, potrzeba 
poprawienia czułości i specyficzności gatunkowej me-
tod diagnostycznych doprowadziła do rozwoju reakcji 
PCR, polegającej na amplifikacji wybranego fragmentu 
DNA, charakterystycznego dla konkretnego gatunku 
bąblowca (11). W  celu identyfikacji E. granulosus 
powszechnie stosuje się startery skierowane na mito-
chondrialny gen cox 1, nad 2 bądź sekwencje tande-
mowe DNA, które umożliwiają identyfikację pasożyta 
na podstawie analizy DNA izolowanego z próbek kału 
oraz odróżnienie tego gatunku od pozostałych paso-
żytów z rodziny Taenidae. Zastosowanie reakcji PCR 
umożliwia wykrycie zarówno infekcji patentnych, jak 
i prepatentnych. Ponadto w tych przypadkach można 
uzyskać czułość i specyficzność sięgającą 100% (2, 5).

Powszechnie stosowaną metodą pośmiertnego ba-
dania w kierunku wykrycia inwazji Echinococcus spp. 
u żywicieli ostatecznych jest ilościowa metoda sedy-
mentacyjna (sedimentation and counting technique, 
SCT) (42, 47). Materiał przygotowywany jest do bada-
nia poprzez proces sedymentacji treści jelita cienkiego 
w roztworze soli fizjologicznej. Poszukiwanie tasiem-
ców w treści jelit odbywa się przy użyciu mikroskopu 
stereoskopowego. Jest to najczulsza metoda używana 
do wykrywania tasiemców z  rodzaju Echinococcus 
u zwierząt mięsożernych i w  tym zakresie uważana 
jest za złoty standard. Granica wykrywalności dla tej 
metody określona eksperymentalnie to 10 dojrzałych 
tasiemców w jelicie (27).

Metoda zeskrobin z błony śluzowej jelit (intestinal 
scraping technique, IST) (47) jest czasem stosowana 
w  badaniach monitoringowych na szeroką skalę ze 
względu na krótki czas wykonania, jednak w porówna-
niu z SCT charakteryzuje się znacznie niższą czułością 
(29). Materiał do badań przygotowywany jest poprzez 
sporządzenie zeskrobin z błony śluzowej jelita cienkie-
go, które są następnie obserwowane pod mikroskopem 
stereoskopowym w poszukiwaniu tasiemców.

Kontrola inwazji i czynniki ryzyka
E. granulosus jest gatunkiem kosmopolitycznym, 

występuje na wszystkich kontynentach, w ponad 100 
krajach, jednakże w wyniku braku aktualnych danych 
epidemiologicznych z wielu krajów sytuacja dotycząca 
występowania tego pasożyta nie jest jasna. Dlatego 
też echinokokoza została włączona przez Światową 
Organizację Zdrowia do grupy „Lekceważonych Cho-
rób Odzwierzęcych” (Neglected Zoonotic Diseases, 
NZDs) oraz „Lekceważonych Chorób Tropikalnych” 
(Neglected Tropical Diseases, NTDs) i uwzględniona 
w planie kontroli na lata 2008-2020. W 2006 r. oszaco-
wano występowanie około 2-3 milionów przypadków 
bąblowicy u  ludzi na świecie (48, 49). Największy 
odsetek ludzi zarażonych E. granulosus występuje 
w krajach basenu Morza Śródziemnego, Ameryki Po-
łudniowej i Afryki Północnej. Związane jest to przede 
wszystkim z  pasterstwem, występowaniem dużej 
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liczby bezpańskich psów zarażonych E. granulosus, 
domowym ubojem bez nadzoru, niekontrolowanym 
handlem oraz przemieszczaniem się zwierząt pomię-
dzy państwami. Brak odpowiedniej opieki medycznej 
oraz funduszy na programy ochronne także sprzyjają 
zarażeniom (16).

W Polsce wg danych PZH w ostatnim 20-leciu reje-
struje sie od 20 do 60 przypadków bąblowicy u ludzi 
rocznie (w oficjalnych rejestrach nie są jednak wyróż-
niane poszczególne gatunki bąblowca, dlatego część 
stanowią także przypadki bąblowicy wielojamowej). 
Na obszarach wiejskich współczynnik zapadalności na 
echinokokozę był w 2012 r. ponad 3-krotnie wyższy 
od współczynnika zapadalności na obszarach miej-
skich. Zapadalność kobiet na bąblowicę była ponad 
2-krotnie wyższa niż zapadalność mężczyzn (dane 
z 2012 r.) (19).

Podsumowanie
E. granulosus, jako czynnik etiologiczny bąblowicy 

jednojamowej, stwarza poważne zagrożenie dla zdro-
wia ludzi oraz zwierząt gospodarskich, co ma swoje 
skutki ekonomiczne na całym świecie (rocznie straty 
wynoszą ok. 2 miliardów dolarów) (38). Nadzwyczajną 
cechą tego pasożyta jest umiejętność adaptacji do róż-
nych warunków środowiskowych, a w konsekwencji 
zdolność do skutecznego zarażania szerokiego grona 
żywicieli ostatecznych i  pośrednich. Najbardziej 
rozpowszechniony na wszystkich kontynentach jest 
gatunek E. granulosus s.s. (G1), czynnik etiologiczny 
większości zarażeń u ludzi.

Rozwój efektywniejszych technik diagnostyki pa-
sożytów (m.in. PCR) w  ostatnich latach umożliwił 
zobrazowanie różnorodności w obrębie gatunku Echi-
nococcus spp. oraz jego rozmieszczenia geograficzne-
go. Z weterynaryjnego punktu widzenia, zintegrowane 
podejście do kontroli bąblowicy powinno być ukie-
runkowane na wzmożoną kontrolę domowego uboju 
zwierząt, badanie mięsa po uboju, prawidłową utyliza-
cję zakażonych tkanek oraz padłych zwierząt, a także 
kontrolę populacji bezpańskich psów, jak również ruty-
nowe odrobaczanie psów domowych z zastosowaniem 
odpowiednich leków. Prace związane z tym problemem 
podejmowane są również w Zakładzie Parazytologii 
i Chorób Inwazyjnych Państwowego Instytutu Wete-
rynaryjnego – Państwowego Instytutu Badawczego 
w Puławach. Aktualnie prowadzone są badania mo-
nitoringowe dotyczące występowania E. granulosus 
u psów, a także molekularnej identyfikacji gatunkowej 
form larwalnych u żywicieli pośrednich.
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