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Zwierzęta wolno żyjące (dzikie) mogą stanowić 
i  często są rezerwuarem chorobotwórczych drobno-
ustrojów, zwłaszcza wirusów i  bakterii, wywołują-
cych zachorowania ludzi. Pewien pośredni udział we 
wzroście występowania liczby zoonoz człowieka, 
przy pierwotnym źródle infekcji od zwierząt wolno 
żyjących, mają zwierzęta domowe (89), zakażane 
za pośrednictwem wektorów, głównie owadzich, od 
zwierząt wolno żyjących (35, 68, 82).

Spośród zwierząt wolno żyjących nosicielami 
patogenów zoonotycznych, zwłaszcza wirusów są: 
nietoperze (Chiroptera), gryzonie (Rodentia), ptaki 
(Aves) i  mięsożerne (Carnivora) (89). Można przy-
jąć, że aż 75% nowo pojawiających się zoonoz ludzi 
przenoszonych jest od zwierząt wolno żyjących na 
człowieka (51). Spośród wyżej wymienionych gatun-
ków zwierząt głównie nietoperze i gryzonie stanowią 
poważne zagrożenie dla życia i  zdrowia człowieka. 
Wektorem w  szerzeniu się wielu groźnych chorób 
zakaźnych wywołanych m.in. przez wirus Ebola czy 
koronawirus (SARS-CoV) są różne gatunki nietoperza. 
Gryzonie ze względu na swój behawioryzm i łatwość 
w dostosowywaniu się do nowych warunków życia 
zwłaszcza w  aglomeracjach miejskich są źródłem 
wielu zoonotycznych drobnoustrojów, m.in. leptospir, 
pałeczki dżumy czy hantawirusów odpowiedzialnych 
za zwiększoną zachorowalność i śmiertelność w po-
pulacji ludzkiej.

Celem niniejszego artykułu jest podsumowanie 
bieżącej wiedzy przedstawiającej problemy współcze-
snego świata wynikające z ryzyka i zagrożenia, jakie 
niosą zwierzęta wolno żyjące, będące rezerwuarem 
wirusów i bakterii chorobotwórczych dla człowieka.

Rola nietoperza jako źródła drobnoustrojów 
chorobotwórczych

Wśród zwierząt wolno żyjących jako rezerwuar 
drobnoustrojów zoonotycznych wiodące znaczenie 
mają nietoperze. Obecnie znanych jest na świecie 
ponad 1000 gatunków nietoperzy (51). Równocześnie 
potwierdza się z  szeregu innych źródeł, że nietope-
rze są najczęstszymi gospodarzami drobnoustrojów 
patogennych dla człowieka z  takich jednostek tak-
sonomicznych, jak np.: Lyssavirus, Paramyxovirus, 
Coronavirus, Ebolavirus oraz kilkunastu rodzajów 
bakterii (13, 90).

Pośrednie ogniwo transmisji patogenów zoono-
tycznych od nietoperza do człowieka, przy udziale 
owadzich wektorów, mogą stanowić inne zwierzęta 
wolno żyjące (m.in. lisy, zwierzyna płowa, dziki) 
oraz zwierzęta towarzyszące człowiekowi i zwierzęta 
gospodarskie (16).

Wśród patogenów zoonotycznych występujących 
u nietoperzy jako ich pierwotnym rezerwuarze, duże 
znaczenie mają lyssawirusy łącznie z szeregiem nowo 
pojawiających się gatunków tego patogenu. W Europie 
przypadki wścieklizny u nietoperzy wywołane są przez 
European Bat Lyssavirus type 1 (EBLV-1) i European 
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Summary
Free-living animals mainly representing Chioptera (particularly bats), Rodentia, Aves and Carnivora 

are a source of a number of zoonotic pathogens responsible for significant worldwide human morbidity and 
mortality. The role of bats and rodents as the primary hosts of zoonotic microorganisms has been extensively 
characterized. The next important group represented by Paramyxoviridae, followed by Filoviridae (Marburg 
and Ebola viruses), as well as SARS coronavirus have been also reviewed. Avian influenza viruses are precursors 
of human influenza A viruses. They might be transmitted directly from free-ranging birds and poultry to humans. 
The importance of vectors in pathogen transmission from free-living animals to humans has been presented.
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Bat Lyssavirus type 2 (EBLV-2). W latach 1997-2014 
zarejestrowano w Europie 1085 przypadków wście-
klizny u  nietoperzy, z  czego 90% zdiagnozowano 
w  Danii, Holandii, Niemczech i  Polsce. Przypadki 
wścieklizny u  nietoperzy diagnozowano również 
we Francji, Hiszpanii, Szwajcarii, Wielkiej Brytanii, 
Czechach, Słowacji, na Węgrzech, Białorusi, Ukrainie 
i  w  Rosji. Pomimo dość szerokiego występowania 
wścieklizny u  nietoperzy przypadki transmisji do 
zwierząt lądowych nie są częste. W latach 1998 i 2002 
EBLV-1 był przyczyną zachorowań u owiec w Danii, 
a w 2001 r. zdiagnozowano zakażenie EBLV-1 u kuny 
w Niemczech. W latach 2003 i 2007 transmisja EBLV-1 
do kota została stwierdzona we Francji. Chociaż ry-
zyko transmisji EBLV-1 do człowieka oceniane jest 
jako niskie, to w 1997 r. potwierdzono zakażenie czło-
wieka tym wirusem na Ukrainie, a w 1985 r. w Rosji. 
Wściekliznę wywołaną przez wirus pochodzący od 
nietoperzy – EBL-2 – wykryto także u biologa zajmują-
cego się ochroną przyrody, który doznał wielokrotnych 
ukąszeń w Finlandii oraz u człowieka w Szkocji, który 
zmarł w 2002 r. (30, 73).

Kolejną grupę występujących u nietoperzy wirusów 
zoonotycznych stanowią zaliczane do Paramyxoviridae 
gatunki rodzaju Hendra, Nipah i  Menangle (16). 
W przypadku wirusów Hendra ogniwem pośrednim 
infekcji człowieka są konie, a w przypadku wirusów 
Nipah – świnie. Ostatnie zakażenia wirusem Hendra 
stwierdzono w Australii w 2013 r., gdzie zanotowano 
88 przypadków zachorowań u koni i 2 psów. Z kolei 
u ludzi na 7 zarejestrowanych osób u 4 wykazano ty-
powe objawy grypopodobne i/lub neurologiczne (2). 
Natomiast wirus Nipah był przyczyną zachorowań 
ludzi w Malezji i Singapurze (2, 25). Z 265 pacjentów 
głównie pracujących w  fermach trzody chlewnej aż 
105 zmarło z objawami gorączki i zapalenia mózgu. 
Inne przypadki zakażeń ww. wirusem stwierdzono 
w  Indiach w  bliskim sąsiedztwie Bangladeszu oraz 
w południowo-wschodniej Azji, m.in. w Kambodży, 
Tajlandii, Indonezji i Papui Nowej Gwinei. Większość 
przypadków zachorowań była konsekwencją kon-
sumpcji nie umytych owoców lub soku palmowego 
zanieczyszczonych kałem i moczem pochodzącym od 
nietoperzy owocożernych (friut bats). Należy zazna-
czyć, że transmisja wirusa Nipah to zakażenia na linii 
nietoperz–człowiek, a następnie człowiek–człowiek. 
(2, 25). Wirus Menangle zidentyfikowano w gospo-
darstwie trzody chlewnej. Początkowo obserwowano 
liczne poronienia, a 2 pracowników fermy chorowało 
z  objawami grypopodobnymi. Późniejsze badania 
wykazały, że transmisja wirusa nastąpiła przez wystę-
pujące w pobliżu gospodarstwa nietoperze (2).

Przedstawicielami następnej rodziny wirusów – 
Filoviridae – występujących u nietoperzy, są wirusy 
Marburg i Ebola, wywołujące krwotoczną gorączkę 
u ludzi (3). Sporadyczne przypadki kliniczne wywo-
łane wirusem Marburg notowano u ludzi pracujących 
w kopalniach Kitaka w Ugandzie, które są siedliskiem 

dużej populacji owocożernych nietoperzy (Rousettus 
aegyptiacus) (3). Współczesne możliwości komu-
nikacyjne, powszechny i  łatwy dostęp do środków 
transportu spowodowały, że wybuch epidemii w jed-
nym regionie świata stanowi olbrzymie zagrożenie dla 
populacji ludzkiej w innych regionach kuli ziemskiej. 
Przykładem takich zagrożeń są zakażenia wywołane 
wirusem Ebola, który w ostatnich latach spowodował 
11 310 tys. przypadków śmiertelnych. Pod koniec 
2015 r. potwierdzono 36 potencjalnych przypadków 
zachorowań, z  czego 15 osób zmarło. Najwięcej 
w Nigerii (n = 8) następnie w Mali (n = 6) i w Stanach 
Zjednoczonych (n = 1) (32). Pierwotną przyczyną 
wspomnianych masowych przypadków śmiertelnych 
u ludzi były nietoperze migrujące z wysp Królestwa 
Ndongo (Angola). Miejscowi myśliwi polując na 
wspomniane ssaki, sprzedawali je jako źródło białka. 
Pierwszą przypuszczalną ofiarą śmiertelną wirusa 
Ebola był mieszkaniec z tego regionu, który zakupił 
świeżo upolowanego nietoperza (58).

Istotnym problemem współczesnego świata jest ze-
spół chorób układu oddechowego o ostrym przebiegu 
(Severe acute respiratory syndrom, SARS), wywołany 
przez koronawirus, (SARS-CoV). Po raz pierwszy ww. 
zespół chorobowy stwierdzono w Chinach w 2003 r. 
Kolejne przypadki SARS wystąpiły w Chinach oraz 
33 innych krajach, co powoduje, że chorobę tę uzna-
no za szczególnie ważną zoonozę. Wirus ten roz-
przestrzeniając się na całym świecie, był przyczyną 
ponad 8000 przypadków zachorowań, w  tym 700 
przypadków śmiertelnych (17, 55, 83). SARS-CoV 
w większości przypadków ewoluował, a prawdopo-
dobnie pierwotnym źródłem była populacja nietoperzy 
z  rodziny podkowcowatych (Rhinolophidae), z  ga-
tunku podkowiec chiński (Rhinolophus sinicus) oraz 
inne gatunki nietoperzy uznawane za naturalny rezer- 
wuar tych drobnoustrojów (57). W Chinach w rejonie 
Guangdong w przyulicznych straganach sprzedawane 
są żywe zwierzęta, między innymi cywety (Civettictis 
civetta). Liczne hipotezy sugerują, że bliski kontakt 
nietoperzy i cywet w handlu ulicznym sprzyjały czę-
stej międzygatunkowej transmisji wirusa (41, 57). 
Naukowcy z Chin sugerują, że szczepy pochodzące od 
nietoprzerzy zakażały cywety (57). Cywety uznawane 
są za żywicieli pośrednich, w  których koronawirus 
ewoluował do momentu aż możliwe było zakażenie 
człowieka i transmisja wirusa człowiek–człowiek (85).

U nietoperzy wykazano, oprócz wymienionych 
zoonotycznych patogenów, liczne inne gatunki wiru-
sów, które okazały się chorobotwórcze dla człowieka, 
zwłaszcza na obszarach Azji i Afryki. W  tej grupie 
wymieniane są: wirusy Hantaan, japońskiego zapalenia 
mózgu w Chinach, wenezuelskiego zapalenia mózgu 
(VE) w Gwatemali i szereg innych (16).

Nietoperze to również pierwotni gospodarze 
zoonotycznych bakterii, którymi są przedstawiciele 
Salmonella, Shigella, Yersinia i Campylobacter (66). 
Od nietoperzy zdrowych lub z  objawami chorobo-
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wymi izolowano Salmonella Enteritidis i Salmonella 
Typhimurium, które okazały się chorobotwórcze dla 
człowieka i zwierząt domowych, w tym gospodarskich. 
Z tego źródła izolowano również serowary A i D Shi-
gella, które następnie wywoływały krwotoczne biegun-
ki u ludzi o charakterze dyzenteryjnym (4). Gatunki 
Yersinia były często identyfikowane w Polsce w kale 
owadożernych nietoperzy z  gatunku Myotis myotis 
z rodziny mroczkowatych. Z 70 próbek kału aż w 35% 
przypadków zidentyfikowano różne gatunki Yersinia. 
Należy jednak podkreślić, że większość gatunków 
Yersinia izolowanych od nietoperzy powszechnie 
występuje w  środowisku i  sporadycznie wywołuje 
infekcje u ssaków i ptaków. Dotychczas stwierdzono 
dwa przypadki infekcji wywołanych przez Yersinia 
psuedotuberculosis u  nietoperzy z  gatunku Myotis 
myotis, które znaleziono martwe w Niemczech (66) 
i w Anglii (47).

Pierwotnymi nosicielami zoonotycznych gatun-
ków Borrelia, Bartonella i Neorickettsia są również 
nietoperze (16). W  ostatnich latach nowe gatunki 
Bartonella izolowano w  różnych regionach świata, 
m.in. w Wielkiej Brytanii, Kenii, Gwatemali, Peru (5) 
oraz Tajwanie (59). Badania filogenetyczne dowiodły 
istnienia różnych szczepów Bartonella w obrębie jed-
nego gatunku nietoperzy. Ponadto ektopasożyty, m.in. 
kleszcze stale bytujące na skórze nietoperzy, są często 
zakażone bakteriami z rodzaju Bartonella, Borrelia, 
i Rickettsia, będąc czynnikiem ryzyka dla żywiciela, 
w tym przypadku nietoperza i innych gatunków zwie-
rząt domowych oraz człowieka (66).

U nietoperzy występujących w Azji, Europie 
i Australii zidentyfikowano chorobotwórcze dla czło-
wieka serotypy Leptospira. Procent próbek dodatnich 
wynosił 2-35%, zależnie od pochodzenia materiału 
przekazanego do laboratorium diagnostycznego (47, 
66). Najwięcej zakażeń wywołanych przez krętki 
Leptospira wykazano u nietoperzy z  rodziny liścio- 
nosowatych (Phyllostomidae) z  kolei u  typowo 
owadożernych gatunków z  rodziny mroczkowatych 
(Vespertilionidae) i molosowatych (Molossidae) in-
fekcje spowodowane przez Leptospira sp. stwierdzano 
sporadycznie.

Występujące w Australii nietoperze z  rodziny ru-
dawkowatych (Pteropodidae) uznawane są za poten-
cjalnych nosicieli patogennych Leptospir, stanowiąc 
źródło zakażenia dla ludzi i  zwierząt. Nosicielstwo 
u  tych ssaków potwierdzono licznymi badaniami, 
stwierdzając materiał genetyczny krętków w  11% 
nerek, 39% w  próbkach moczu oraz w  badaniach 
serologicznych (seroprewalencja na poziomie 28%) 
(66). Leptospirozę u wyżej wspomnianych nietope-
rzy stwierdzono również na wyspach Madagaskar 
i Komory oraz w regionach Amazonii (56, 60).

Nietoperze okazały się nosicielami Coxiella bur-
netii, wywołującej u  ludzi i  u  zwierząt gorączkę Q 
oraz Mycobacterium bovis (M. bovis), które izolowa-
no w północnej Afryce w Maroku oraz na południu 

dawnego Związku Radzieckiego. Znane są również 
przypadki izolacji M. bovis w Anglii od indyjskiej ru-
dawki wielkiej (Pteropus giganteus), czyli wcześniej 
wspomnianych tzw. nietoperzy owocożernych (47). 
W Brazylii u 5 z 53 badanych nietoperzy z rodziny 
liścionosowatych stwierdzono obecność przeciwciał 
przeciwko Brucella spp. w  regionach, gdzie wystę-
powała o  dużym nasileniu bruceloza u  bydła (79). 
Ponadto rudawka wielka jest rezerwuarem kilku ga-
tunków Pasteurella sp., m.in. P. multocida, P. pneumo-
tropica, zidentyfikowanych jako pierwotne patogeny 
u nietoperzy, a odpowiedzialnych za ogólnoustrojowe 
zakażenie europejskich nietoperzy; większość szcze-
pów Pasteurella sp. wizolowanych z  organów we-
wnętrznych 29 nietoperzy z rodziny Mroczkowatych 
reprezentowało gatunek P. multocida sp. septica (85%) 
i otoczkowy typu A (75%) (66).

Podsumowując znaczenie nietoperzy w szerzeniu, 
utrzymywaniu i ponownym występowaniu epidemii 
chorób zakaźnych u ludzi należy stwierdzić, iż stano-
wią one jeden z najważniejszych rezerwuarów drob-
noustrojów zoonotycznych. Dodatkowo, przebywając 
w  wielotysięcznych skupiskach i  dzięki zdolności 
do latania (unikalnej dla ssaków), mogą efektywnie 
rozprzestrzeniać czynniki zakaźne powodujące zacho-
rowanie człowieka.

Gryzonie rezerwuarem groźnych drobnoustrojów 
zoonotycznych

Szczury (Rattus sp.) są źródłem licznych zoonotycz-
nych drobnoustrojów odpowiedzialnych za znaczną 
zachorowalność i śmiertelność w populacji ludzkiej. 
Do najczęściej występujących przedstawicieli tego 
gatunku można zaliczyć szczura wędrownego (Rattus 
norvegicus) i szczura śniadego (Rattus rattus) (45).

Środowisko miast sprzyja transmisji patogenów 
pomiędzy człowiekiem a  szczurem, ponieważ duże 
aglomeracje miejskie ze względu na łatwy dostęp do 
pożywienia są optymalnym miejscem bytowania tych 
gryzoni. Jak wynika z badań przeprowadzonych przez 
Himsworth i wsp. (45), gryzonie stanowią ważny re-
zerwuar licznych zoonotycznych patogenów. Wśród 
nich wykazano: leptospiry, riketsje, bartonelle i wirusy 
rodzaju Hanta oraz Hepatitis E (HEV).

Leptospiroza jest najbardziej rozprzestrzenionym 
patogenem na świecie i  choć niemal każde zwierzę 
może być nosicielem krętków Leptospira sp., to jed-
nak szczury są najczęstszą przyczyną zachorowań 
u ludzi (36, 43, 54). Leptospira sp. kolonizuje nerki 
szczurów, a  w  dalszej kolejności następuje siestwo 
krętków z moczem (43, 54). Drogą zakażenia u ludzi 
może być bezpośredni kontakt z moczem gryzoni lub 
pośrednio przez kontakt z zanieczyszczoną wodą lub 
glebą (6, 36, 43, 62). Leptospiroza zazwyczaj wywo-
łuje nietypowe objawy chorobowe z gorączką, lecz 
w skrajnych przypadkach może prowadzić do choroby 
Weila – syndromu chorobowego charakteryzującego 
się zapaleniem stawów, krwotokami i dysfunkcją nerek 
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(6, 54, 62) ze śmiertelnością na poziomie 5-15% (62, 
91). Leptospiroza wywołuje również tzw. syndrom 
krwotoczny płuc (6, 54), gdzie śmiertelność sięga aż 
50% (54). Niektóre badania sugerują, że najczęściej 
występujące serowary leptospir u szczurów, tj. ictero-
hemorrhagiae i copenhageni (54), mogą być bardziej 
patogenne dla człowieka niż inne typowe serowary 
bytujące u poszczególnych gatunków zwierząt (8).

Inną ważną bakteryjną chorobą przenoszoną przez 
wyżej wymienione gatunki szczura jest dżuma wywo-
łana przez pałeczki dżumy (Yersinia pestis). Bakterie 
te najczęściej przenoszone są pomiędzy gryzoniami, 
a następnie od gryzoni do człowieka oraz przez pchły 
z gatunku Xenopsylla cheopis (71). Te ostatnie żywiąc 
się na zakażonym szczurze, przyjmują pałeczki dżumy, 
które następnie rozmnażają się w przewodzie pokar-
mowym pchły, powodując blokadę i trudności w prze-
suwaniu się treści pokarmowej (65, 71). Powstała 
blokada uniemożliwia przedostanie się pokarmu (krwi) 
do żołądka, co w konsekwencji doprowadza do głodu 
i  powoduje, że pchła gryzie ponownie, wymiotując 
bakterie na sierść żywiciela.

Jakkolwiek szczury są istotnym rezerwuarem Y. pe-
stis wywołującej infekcję człowieka, to niejednokrot-
nie zakażanie spowodowane tym patogenem również 
powoduje ich śmierć (9, 14, 71, 74). W związku z po-
wyższym gryzonie nie przyczyniają się znacząco do 
utrzymywania się Y. pestsis w środowisku (71).

W przypadku, gdy zakażona pchła ugryzie czło-
wieka, bakterie przedostają się do lokalnych węzłów 
chłonnych, gdzie namnażają się, powodując opuchli-
znę, tworząc charakterystyczne uwypuklenia, stąd 
nazwa zaraza morowa (71, 93). Następnie bakteria 
namnaża się we wszystkich narządach wewnętrz-
nych, powodując objawy kliniczne w postaci bólów 
głowy, dreszczy, gorączki, złego samopoczucia, 
ostatecznie doprowadzając do posocznicy i  śmierci 
(93). Śmiertelność w  krajach rozwijających może 
sięgać 20%, gdzie dostęp do opieki medycznej jest 
ograniczony (15). Najwięcej zachorowań notuje się 
w Afryce, w południowo-wschodniej Azji i południo-
wej Ameryce (71).

Riketsje to bakterie, które żyjąc wewnątrzkomór-
kowo, atakują białe krwinki układu odpornościowego 
(23). Drobnoustroje te powszechnie występują w po-
pulacji szczurów na całym świecie (23). Transmisja 
bakterii odbywa pomiędzy szczurami, człowiekiem 
a  szczurami oraz przez pchły Xenopsylla cheopis 
(23, 62). Pchły żywiąc się na zakażonym szczurze, 
zakażają się Rickettsia typhi. Następnie w przewodzie 
pokarmowym pchły dochodzi do namnożenia R. typhi, 
a namnażające się bakterie wydalane są z kałem (23). 
Do zakażenia gryzoni najczęściej dochodzi w momen-
cie, gdy zakażony kał pochodzący od pchły zostanie 
wtarty w  skórę podczas drapania się lub w  trakcie 
ukąszenia szczura przez pchłę (23). Choć pchły są 
wektorem w  szerzeniu zakażeń wywołanych przez 

Y. pestis i R. typhi, same nie są wrażliwe na infekcje 
wspomnianymi drobnoustrojami. Należy zaznaczyć, 
że możliwa jest transmisja pionowa z zakażonej pchły 
na jej potomstwo. W przypadku człowieka R. typhi 
powoduje mysi tyfus, który jest chorobą samoograni-
czającą się (wygasającą) i charakteryzującą się gorącz-
ką, bólami głowy, mięśni i stawów oraz nudnościami, 
wymiotami i wysypką na skórze (23, 40). Śmiertelność 
sięga od 1% do 4% niezależnie od zastosowanej anty-
biotykoterapii (23).

Zakażenia na tle Bartonella sp. występują powszech-
nie w populacji szczurów na całym świecie (10, 84), 
choć stopień, w jakim uczestniczy ten gatunek zwierząt 
w  przekazywaniu zakażenia na człowieka, jest do-
tychczas mało poznany (62). Istnieje wiele gatunków 
Bartonella sp., które są rezerwuarem dla licznych 
ssaków. Szczur wędrowny i śniady może jednocześnie 
być zakażony kilkoma gatunkami Bartonella sp. m.in 
B. elizabethae, B. trobocorum, B. rochalimae, B. pho-
censis i B. rattimassiliensis (7), a tego typu zakażenia 
nie są rzadkością (34, 49). Zakażenia wywołane przez 
B. elizabethae u  ludzi objawiają się głównie zapa-
leniem wsierdzia i  siatkówki oka, z  kolei gorączkę 
powoduje B. rochalimae (11, 84). Wielu badaczy re-
prezentuje pogląd, że Bartonella sp. szerzy się wśród 
szczurów i od szczurów na człowieka przez stawonogi, 
głównie pchły (11, 84, 88). Wektorem w szerzeniu się 
Bartonella sp. u szczurów są również wszy, roztocza 
i kleszcze (75, 76, 88), choć ich rola w epidemiologii 
zakażeń nie jest do końca wyjaśniona.

Powszechnie występującymi drobnoustrojami 
w części ustnej gardła (gardło środkowe) są bakterie 
z gatunku Streptobacillus moniliformis, które stano-
wią naturalną florę początkowego odcinka przewodu 
pokarmowego szczura (33, 38, 62). Zakażenie czło-
wieka S. moniliformis następuje w  momencie, gdy 
chory szczur ugryzie człowieka lub poprzez spożycie 
pokarmu skażonego przez gryzonia, powodując tzw. 
Haverhill fever (38, 62). Do najczęstszych objawów 
klinicznych zakażeń powodowanych przez S. monili- 
formis zalicza się gorączkę, bóle głowy, dreszcze, wy-
mioty, wysypkę na skórze oraz wielostawowe zapale-
nie stawów. Nieleczone infekcje na tle S. moniliformis 
mogą prowadzić do posocznicy, a wtedy śmiertelność 
sięga 7-13% (33, 38, 62).

Należy podkreślić, że gryzonie są nosicielami (sie-
stwo w kale) szeregu bakterii powodujących choroby 
przewodu pokarmowego u  ludzi, między innymi 
Escherichia coli (12, 42, 67), Salmonella sp. (67, 92), 
Campylobacter sp. (67) i  Borrelia sp. wywołującej 
boreliozę z Lyme głównie w Euroazji (61, 80, 81).

Szczury są pierwotnym, a zarazem najważniejszym 
rezerwuarem hantawirusów (53, 62). Siewstwo tych 
wirusów następuje przez mocz, ślinę i kał (46). Wirus 
szerzy się wśród gryzoni poprzez skażone środowisko 
w miejscu ich bytowania, bliskiego kontaktu między 
osobnikami) oraz agresję w obrębie gatunku (pokąsa-
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nia) (52). Do zakażenia człowieka hantawirusem do-
chodzi drogą aerozolową poprzez inhalację szczurzych 
odchodów lub przez skażoną żywność (53).

W ostatnich latach sugerowano, że wirus wywo-
łujący hepatitis E (HEV) u człowieka jest zoonozą. 
Badania wykazały że pierwotnym rezerwuarem wirusa 
jest świnia (63). Istnieją również liczne dowody na to, 
że u szczurów występuje nosicielstwo HEV (37, 50, 
63), jednak nowe badania wykazały, że HEV wystę-
pujący u  szczurów jest tylko częściowo powiązany 
z HEV występującym u człowieka i  świni (63, 72). 
Ponadto wstępne badania dowodzą, że transmisja HEV, 
którego nosicielem są gryzonie, nie jest przekazywana 
na naczelne, z kolei HEV występujący u człowieka 
nie jest przekazywany w linii prostej na szczura (72), 
co sugeruje, że HEV pochodzący od szczura mimo 
wszystko nie jest czynnikiem zoonotycznym.

Dzikie ptaki jako rezerwuar zoonotycznych wirusów
Kolejnym ważnym miejscem występowania zoo-

notycznych wirusów, wywołujących grypę ludzi, są 
dzikie ptaki, zwłaszcza wodne, rzędu Anseriformes, 
w tym głównie dzikie gęsi, kaczki i łabędzie, jak też 
należące do rzędu Charadriiformes mewy i ptaki bro-
dzące (77). Są one naturalnymi rezerwuarami szeregu 
podtypów wirusów grypy typu A (64, 69). Od dzikich 
ptaków wirus grypy może być przekazywany do 
ptaków domowych: kur, indyków, gęsi i kaczek (1). 
Przyjmuje się, że wirus grypy od ptaków dzikich jest 
przekazywany do świń, koni i psów, a z tych źródeł 
do człowieka (78).

Wirusy grypy występujące u ptaków przenoszone 
są od dzikich ptaków lub ptaków domowych do ludzi 
drogą oddechową (44). Ta sama droga transmisji cha-
rakteryzuje wirusy grypy w obrębie populacji ludzkiej. 
Transmisja wirusów występujących u ptaków, a w dal-
szej kolejności z człowieka na człowieka ma charakter 
sporadyczny (44).

Najpoważniejsza pandemia grypy człowieka, tzw. 
hiszpanka, miała miejsce w 1918 r. Została wywołana 
przez podtyp wirusa grypy A, H1N1. Spowodowała 
na świecie około 50 milionów zgonów. Druga od-
zwierzęca pandemia grypy, tzw. pandemia azjatycka 
wywołana przez podtyp H2N2, miała miejsce w 1957 r. 
Około 10 lat później podtyp wirusa grypy H3N2 
był przyczyną poważnej epidemii grypy Hongkong. 
Kolejno zanotowana pandemia grypy człowieka, tzw. 
grypa świńska (Swine flu), ze względu na pierwotne 
pochodzenie czynnika chorobowego od świni, miała 
miejsce w 2009 r. (86). Jak podają Reperant i wsp. (77), 
pierwotnym gospodarzem podtypów wirusa grypy, 
które wywoływały wymienione pandemie, może z wy-
jątkiem podtypu H1N1 z 1918 r., były ptaki (24, 87).

Wirusy grypy ptaków typu A mogą być przekazy-
wane bezpośrednio z rezerwuarów ptasich lub za po-
średnictwem ssaków, skąd następuje zakażenie ludzi. 
Dotychczas (77) ptasie wirusy grypy wywoływały 
niezbyt częste, co do liczby, infekcje ludzi. Wirusy te 

musiały przechodzić okres adaptacji do nowego gospo-
darza, po czym wywoływały zachorowania ludzi przy 
zakażaniu człowiek od człowieka o zasięgu epidemii 
lub pandemii.

Zoonozy w Polsce
Wśród powszechnie i  najczęściej występujących 

chorób odkleszczowych w  Europie, w  tym także 
w  Polsce, jest borelioza. Borelioza, znana również 
jako choroba z Lyme lub krętkowica kleszczowa, jest 
przewlekłą, wieloukładową chorobą odzwierzęcą, 
w której przebiegu występują objawy skórne, kostno-
-stawowe, neurologiczne, kardiologiczne i narządowe 
(22). Chorobę wywołują trzy genotypy Borrelia burg-
dorferi sensu lato complex. Należą do nich B. burg-
dorferi sensu stricto, B. garinii i B. afzelii. U zwie-
rząt dominują głównie zakażenia wywołane przez 
B. burgdorferi. Transmisja krętków u ludzi i zwierząt 
następuje przez kleszcze, w  Europie głównie przez 
Ixodes ricinus i I. persulcatus. Borelioza najczęściej 
występuje u  pracowników eksploatacji lasu, służby 
leśnej, myśliwych i rolników, choć coraz częściej odno-
towuje się przypadki zachorowań u osób pracujących 
w lasach w celach zarobkowych (zbieracze grzybów 
i jagód) oraz osób przebywających na terenach leśnych 
w celach rekreacyjnych (39). Obszary występowania 
boreliozy zwiększają swój zasięg i obecnie obejmują 
1/5 powierzchni Polski (39).

Boreliozę ze względu na wzrastającą częstość jej 
występowania w ostatnich 20 latach można zaliczyć 
do jednostek chorobowych nazywanych „emerging 
and reemerging diseases”. Zachorowania na boreliozę 
w Polsce rejestrowane są od 1996 r. i według Głównego 
Inspektoratu Sanitarnego oraz Państwowego Zakładu 
Higieny mają tendencję wzrostową (26-29). W pierw-
szym roku stwierdzono 751 przypadków tej choroby 
i od tego momentu liczba rejestrowanych zachorowań 
systematycznie wzrasta. W 2001 r. zanotowano ponad 
2 tysiące przypadków boreliozy, w kolejnych latach, 
odpowiednio, ponad 4 tysiące w 2005 r., a w 2009 r. 
ponad 10 tysięcy. Zapadalność w 2009 r. wyniosła 27 
przypadków na 100 000 mieszkańców (26-29). Należy 
również mieć na uwadze, że zapadalność na boreliozę 
jest wprost proporcjonalna do odsetka zakażonych 
kleszczy (Ixodes ricinus) krętami B. burgdorferi w da-
nym regionie kraju. Przykładowo w  województwie 
Śląskim na 100 000 tysięcy mieszkańców 0,98 osób 
uległo zakażeniu, gdzie odsetek zakażonych kleszczy 
wynosił 10,1%; odpowiednio, w województwie mało-
polskim 3,54 osoby przy 25,3% zakażonych kleszczy, 
w województwie mazowieckim 1,15 przy 11,3% oraz 
w województwie lubelskim 0,72 osoby przy odsetku 
zakażonych kleszczy wynoszącym 10,8% (22). Należy 
pokreślić, że liczba rejestrowanych przypadków bore-
liozy w Polsce może być zaniżona, co może wynikać 
z  problemów związanych z  utrudnioną diagnostyką 
laboratoryjną i  niską świadomością społeczeństwa 
w jej rozpoznawaniu i leczeniu.
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Do innych chorób odkleszczowych występujących 
w Polsce należą również: kleszczowe zapalenie móz- 
gu i opon mózgowo-rdzeniowych oraz anaplazmoza 
(erlichioza) granulocytarna.

Kleszczowe zapalenie mózgu i opon mózgowo-rdze-
niowych (kzm) to choroba wywoływana przez wirus 
z rodziny Flaviviridae. Choroba występuje w trzech 
postaciach: mózgowej, oponowej i  rdzeniowej (22). 
W  Polsce dominuje łagodniejsza (oponowa) postać 
kzm, która najczęściej objawia się zaburzeniami świa-
domości, łącznie z jej utratą. Rocznie w kraju notuje się 
około 300 zachorowań – zapadalność wynosi 0,84 na 
100 tys. mieszkańców. Według analiz epidemiologów 
dane dotyczące zachorowań na kzm w Polsce są jed-
nak zaniżone, ponieważ dowody zakażenia w postaci 
wytworzonych przeciwciał stwierdza się u około 1,6% 
populacji. Jeśli przyjąć, że tylko 30% zakażeń ma cha-
rakter objawowy, to liczba oficjalnie rejestrowanych 
neuroinfekcji z rozpoznaniem kzm powinna wynosić 
powyżej 500 rocznie (22).

Wyniki badań Chmielewskiej-Badora (22) wska-
zują na znaczne zagrożenie wirusem kzm populacji 
wiejskiej zamieszkującej Lubelszczyznę, co można 
tłumaczyć częstym narażeniem rolników na ryzyko 
ukąszenia przez kleszcze. Dotyczy to zwłaszcza tych 
rolników, których gospodarstwa i pola uprawne usy-
tuowane są w pobliżu linii brzegowych lasów liścia-
stych i mieszanych. Badania przeprowadzone przez 
Chmielewską-Badorę (22) wykazały, że oprócz przy-
padków czynnej infekcji wirusem kzm wśród rolników 
występują również infekcje o  charakterze przewle-
kłym. Na podstawie badań pracowników eksploatacji 
lasu w województwie lubelskim wykazano istnienie 
ognisk endemicznych na terenach powiatów Radzyń 
Podlaski i Parczew. Należy nadmienić, że tereny ww. 
powiatów graniczą z  woj. podlaskim, które uznane 
jest za teren endemiczny, czyli obszar o  wysokim 
ryzyku zakażeń wirusem kzm. Badania seroepidemio-
logiczne wykonane w latach 1995-2005 w Zakładzie 
Biologicznych Szkodliwości Zawodowych Instytutu 
Medycyny Wsi im. W. Chodźki w  Lublinie (IMW) 
wykazały, że odsetek wyników seropozytywnych 
wśród pracowników leśnictwa (nieszczepionych) 
w woj. lubelskim wahał się od 12,7% do 51,6% (śred-
nio: 28,7%), natomiast u rolników (nieszczepionych) 
średni odsetek wyników serododatnich był wyższy 
i kształtował się na poziomie 33,0%. Badania IMW nad 
występowaniem wirusa kzm w kleszczach wykazały, 
że prawie 2% kleszczy w woj. lubelskim zakażonych 
jest wirusem kleszczowego zapalenia mózgu. Szacuje 
się, że w Europie odsetek ten jest podobny (18-21, 31).

Anaplazmoza granulocytarna jest chorobą odzwie-
rzęcą, która poprzednio znana była w medycynie jako 
erlichioza granulocytarna. Czynnikiem etiologicznym 
tej choroby są bakterie Gram-ujemne Anaplasma pha-
gocytophilum zaliczane do riketsji. Wektorem zakażeń 
w Europie są kleszcze z rodzaju Ixodes. Rezerwuarem 
tych bakterii są prawdopodobnie jeleniowate. A. pha-

gocytophilum jest patogenem obligatoryjnie wewnątrz-
komórkowym, namnażającym się w  granulocytach 
krwi obwodowej, gdzie wytwarza charakterystyczne 
śródplazmatyczne wtręty, będące zlepkami komórek 
i zwane morulami (48, 94). Najczęstszym objawem 
klinicznym wspomnianej choroby są: nudności, bóle 
brzucha, biegunka oraz zapalenie płuc z zaburzeniem 
oddychania lub niewydolność nerek. Objawy neurolo-
giczne u ludzi występują sporadycznie. Przebieg zaka-
żenia A. phagocytophilum i nasilenie objawów może 
mieć różny charakter, od postaci bezobjawowych do 
bardzo ciężkich, zakończonych zgonem, szczególnie 
u osób starszych, z chorobami autoimmunologicznymi 
czy z obniżoną odpornością. Śmiertelność waha się 
w granicach 2-10%. Z badań wynika, że w Europie 
zakażenie kleszczy bakteriami A. phagocytophilum 
waha się od kilku do kilkudziesięciu procent (94). 
W  badaniach polskich autorów, na Lubelszczyźnie 
od 17,7% do 21% pracowników leśnictwa wykazuje 
obecność przeciwciał skierowanych przeciwko A. pha-
gocytophilum (95).

Wścieklizna jest wysoce zakaźną i zaraźliwą, zazwy-
czaj śmiertelną chorobą ssaków. Do zakażenia zwierząt 
i ludzi głównie dochodzi w wyniku pokąsania przez 
zwierzę wydalające wirusa ze śliną. W Europie chorobę 
wywołuje serotyp 1 wirusa wścieklizny. Największe 
znaczenie w transmisji wirusa na terenie Europy mają 
lisy i  wilki. Od ponad 50 lat na świecie notuje się 
istotny wzrost zachorowań na wściekliznę u zwierząt 
dzikich w tym lisów. W Polsce zbadano 21 696 lisów, 
z czego u 189 osobników (0,9%) wykryto wściekliznę. 
Warto też wspomnieć o wysokim odsetku zakażonych 
nietoperzy na terenie Unii Europejskiej wynoszącym 
1,7%. Na 1971 zbadanych nietoperzy wirus wście-
klizny wykryto w  Polsce u dwóch osobników (70). 
Człowiek najczęściej zakaża się podczas pokąsania 
przez zakażone zwierzę. Innymi przyczynami zaka-
żenia mogą być otarcia, otwarte rany lub zadrapania, 
które miały kontakt z zanieczyszczoną śliną. Do grup 
ryzyka należy zaliczyć myśliwych, którzy podczas 
wytrzewiania i obróbki tusz mogą zakazić się wiru-
sem wścieklizny, ze względu na znaczną ilość wirusa 
występującą w śliniankach i układzie nerwowym (39).

W Polsce ostatni przypadek wścieklizny u człowieka 
zgłoszono w 2002 r. Badania przeprowadzone przez 
Państwowy Instytut Higieny w Warszawie potwier-
dziły obecność wirusa wścieklizny w mózgu i ślinie 
mężczyzny z województwa podkarpackiego.
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