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Free-living animals as a source of zoonotic microorganisms

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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Zwierzgta wolno zyjace (dzikie) moga stanowic
1 czgsto sa rezerwuarem chorobotwoérczych drobno-
ustrojow, zwlaszcza wirusOw 1 bakterii, wywotuja-
cych zachorowania ludzi. Pewien posredni udziat we
wzroscie wystepowania liczby zoonoz cztowieka,
przy pierwotnym zrodle infekcji od zwierzat wolno
zyjacych, maja zwierz¢ta domowe (89), zakazane
za posrednictwem wektoréw, gldwnie owadzich, od
zwierzat wolno zyjacych (35, 68, 82).

Sposrod zwierzat wolno zyjacych nosicielami
patogenow zoonotycznych, zwlaszcza wiruséw s3:
nietoperze (Chiroptera), gryzonie (Rodentia), ptaki
(Aves) 1 migsozerne (Carnivora) (89). Mozna przy-
jac, ze az 75% nowo pojawiajacych si¢ zoonoz ludzi
przenoszonych jest od zwierzat wolno zyjacych na
cztowieka (51). Sposrdd wyzej wymlenlonych gatun-
kow zwierzat glownle nletoperze 1 gryzonie stanowig
powazne zagrozenie dla zycia i1 zdrowia czlowieka.
Wektorem w szerzeniu si¢ wielu groznych chorob
zakaznych wywotanych m.in. przez wirus Ebola czy
koronawirus (SARS-CoV) sg rozne gatunki nietoperza.
Gryzonie ze wzgledu na swoj behawioryzm i tatwosé
w dostosowywaniu si¢ do nowych warunkéw zycia
zwlaszcza w aglomeracjach miejskich sg Zrédtem
wielu zoonotycznych drobnoustrojow, m.in. leptospir,
pateczki dzumy czy hantawiruso6w odpowiedzialnych
za zwigkszong zachorowalnos¢ i $miertelno$¢ w po-
pulacji ludzkie;j.

* Praca finansowana w ramach projektu badawczego Narodowego Centrum
Nauki nr DEC-2013/09/B/NZ7/02563.

Celem niniejszego artykutu jest podsumowanie
biezacej wiedzy przedstawiajacej problemy wspoicze-
snego Swiata wynikajgce z ryzyka i zagrozenia, jakie
niosg zwierzgta wolno zyjace, bedace rezerwuarem
wirusow 1 bakterii chorobotworczych dla cztowieka.

Rola nietoperza jako zrodta drobnoustrojow
chorobotwérczych

Wsrdd zwierzat wolno zyjacych jako rezerwuar
drobnoustrojow zoonotycznych wiodace znaczenie
maja nietoperze. Obecnie znanych jest na §wiecie
ponad 1000 gatunkéw nietoperzy (51). Rownoczes$nie
potwierdza si¢ z szeregu innych zrodel, ze nietope-
rze s3 najczestszymi gospodarzami drobnoustrojow
patogennych dla cztowieka z takich jednostek tak-
sonomicznych, jak np.: Lyssavirus, Paramyxovirus,
Coronavirus, Ebolavirus oraz kilkunastu rodzajow
bakterii (13, 90).

Posrednie ogniwo transmisji patogenéw zoono-
tycznych od nietoperza do cztowieka, przy udziale
owadzich wektorow, moga stanowi¢ inne zwierzeta
wolno zyjace (m.in. lisy, zwierzyna ptowa, dziki)
oraz zwierzeta towarzyszace cztowiekowi 1 zwierzeta
gospodarskie (16).

Wsrod patogendw zoonotycznych wystepujacych
u nietoperzy jako ich pierwotnym rezerwuarze, duze
znaczenie maja lyssawirusy tacznie z szeregiem nowo
pojawiajacych sie gatunkow tego patogenu. W Europie
przypadki wscieklizny u nietoperzy wywolane sg przez
European Bat Lyssavirus type 1 (EBLV-1) i European
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Bat Lyssavirus type 2 (EBLV-2). W latach 1997-2014
zarejestrowano w Europie 1085 przypadkéw wscie-
klizny u nietoperzy, z czego 90% zdiagnozowano
w Danii, Holandii, Niemczech i Polsce. Przypadki
wscieklizny u nietoperzy diagnozowano réwniez
we Francji, Hiszpanii, Szwajcarii, Wielkiej Brytanii,
Czechach, Stowacji, na Wegrzech, Biatorusi, Ukrainie
1 w Rosji. Pomimo dos$¢ szerokiego wystepowania
wscieklizny u nietoperzy przypadki transmisji do
zwierzat ladowych nie sg czgste. W latach 199812002
EBLV-1 byt przyczyng zachorowan u owiec w Danii,
aw 2001 r. zdiagnozowano zakazenie EBLV-1 u kuny
w Niemczech. W latach 2003 12007 transmisja EBLV-1
do kota zostata stwierdzona we Francji. Chociaz ry-
zyko transmisji EBLV-1 do czlowieka oceniane jest
jako niskie, to w 1997 r. potwierdzono zakazenie czto-
wieka tym wirusem na Ukrainie, a w 1985 r. w Rosji.
Wiscieklizne wywotang przez wirus pochodzacy od
nietoperzy — EBL-2 — wykryto takze u biologa zajmuja-
cego si¢ ochrong przyrody, ktory doznat wielokrotnych
ukaszen w Finlandii oraz u cztowieka w Szkocji, ktory
zmart w 2002 r. (30, 73).

Kolejng grupe wystepujacych u nietoperzy wirusow
zoonotycznych stanowig zaliczane do Paramyxoviridae
gatunki rodzaju Hendra, Nipah 1 Menangle (16).
W przypadku wiruséw Hendra ogniwem posrednim
infekcji cztowieka sg konie, a w przypadku wirusow
Nipah — §winie. Ostatnie zakazenia wirusem Hendra
stwierdzono w Australii w 2013 r., gdzie zanotowano
88 przypadkow zachorowan u koni 1 2 psow. Z kolei
u ludzi na 7 zarejestrowanych osob u 4 wykazano ty-
powe objawy grypopodobne i/lub neurologiczne (2).
Natomiast wirus Nipah byt przyczyna zachorowan
ludzi w Malezji i Singapurze (2, 25). Z 265 pacjentéw
gléwnie pracujacych w fermach trzody chlewnej az
105 zmarto z objawami goraczki i zapalenia mozgu.
Inne przypadki zakazen ww. wirusem stwierdzono
w Indiach w bliskim sgsiedztwie Bangladeszu oraz
w potudniowo-wschodniej Azji, m.in. w Kambodzy,
Tajlandii, Indonezji i Papui Nowej Gwinei. Wigkszo$¢
przypadkow zachorowan byla konsekwencja kon-
sumpcji nie umytych owocoéw lub soku palmowego
zanieczyszczonych katem i moczem pochodzacym od
nietoperzy owocozernych (friut bats). Nalezy zazna-
czy¢, ze transmisja wirusa Nipah to zakazenia na linii
nietoperz—cztowiek, a nastepnie cztowiek—czlowiek.
(2, 25). Wirus Menangle zidentyfikowano w gospo-
darstwie trzody chlewnej. Poczatkowo obserwowano
liczne poronienia, a 2 pracownikow fermy chorowato
z objawami grypopodobnymi. P6zniejsze badania
wykazaly, Ze transmisja wirusa nastapila przez wyste-
pujace w poblizu gospodarstwa nietoperze (2).

Przedstawicielami nastepnej rodziny wirusoOw —
Filoviridae — wystgpujacych u nietoperzy, sg wirusy
Marburg 1 Ebola, wywotujace krwotoczng goraczke
u ludzi (3). Sporadyczne przypadki kliniczne wywo-
tane wirusem Marburg notowano u ludzi pracujacych
w kopalniach Kitaka w Ugandzie, ktore sg siedliskiem
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duzej populacji owocozernych nietoperzy (Rousettus
aegyptiacus) (3). Wspotczesne mozliwosci komu-
nikacyjne, powszechny i tatwy dostep do srodkéw
transportu spowodowaty, ze wybuch epidemii w jed-
nym regionie $wiata stanowi olbrzymie zagrozenie dla
populacji ludzkiej w innych regionach kuli ziemskie;.
Przyktadem takich zagrozen sg zakazenia wywotane
wirusem Ebola, ktory w ostatnich latach spowodowat
11 310 tys. przypadkéw $miertelnych. Pod koniec
2015 r. potwierdzono 36 potencjalnych przypadkoéw
zachorowan, z czego 15 os6b zmarto. Najwiecej
w Nigerii (n = 8) nastgpnie w Mali (n = 6) i w Stanach
Zjednoczonych (n = 1) (32). Pierwotng przyczyna
wspomnianych masowych przypadk(')w $miertelnych
u ludzi byty nietoperze migrujace z wysp Krolestwa
Ndongo (Angola). Miejscowi myshw1 polujac na
wspomniane ssaki, sprzedawali je jako zrédto bialka.
Pierwsza przypuszczalnq ofiarg $miertelng wirusa
Ebola byl mieszkaniec z tego regionu, ktory zakupit
$wiezo upolowanego nietoperza (58).

Istotnym problemem wspotczesnego $wiata jest ze-
sp6t chordéb uktadu oddechowego o ostrym przebiegu
(Severe acute respiratory syndrom, SARS), wywotany
przez koronawirus, (SARS-CoV). Po raz pierwszy ww.
zespol chorobowy stwierdzono w Chinach w 2003 r.
Kolejne przypadki SARS wystgpity w Chinach oraz
33 innych krajach, co powoduje, ze chorobe te¢ uzna-
no za szczegdlnie wazng zoonoze¢. Wirus ten roz-
przestrzeniajac si¢ na calym $wiecie, byt przyczyna
ponad 8000 przypadkow zachorowan, w tym 700
przypadkow $miertelnych (17, 55, 83). SARS-CoV
w wigkszosci przypadkow ewoluowal a prawdopo-
dobnie pierwotnym zrodtem byta populacja nietoperzy
z rodziny podkowcowatych (Rhinolophidae), z ga-
tunku podkowiec chinski (Rhinolophus sinicus) oraz
inne gatunki nietoperzy uznawane za naturalny rezer-
wuar tych drobnoustrojow (57). W Chinach w rejonie
Guangdong w przyulicznych straganach sprzedawane
sa zywe zwierzeta, miedzy innymi cywety (Civettictis
civetta). Liczne hipotezy sugeruja, ze bliski kontakt
nietoperzy i cywet w handlu ulicznym sprzyjaty cz¢-
stej migdzygatunkowe;j transmlsJ1 wirusa (41, 57).
Naukowcy z Chin sugeruja, ze szczepy pochodzace od
nietoprzerzy zakazaly cywety (57). Cywety uznawane
sa za zywicieli posrednich, w ktorych koronawirus
ewoluowal do momentu az mozliwe byto zakazenie
cztowieka 1 transmisja wirusa cztowiek—cztowiek (85).

U nietoperzy wykazano, oprocz wymienionych
zoonotycznych patogendw, liczne inne gatunki wiru-
sow, ktore okazaty sie chorobotworcze dla cztowieka,
zwlaszcza na obszarach Azji i Afryki. W tej grupie
wymieniane s3: wirusy Hantaan, japonskiego zapalenia
moézgu w Chinach, wenezuelskiego zapalenia mézgu
(VE) w Gwatemali i szereg innych (16).

Nietoperze to rOwniez pierwotni gospodarze
zoonotycznych bakterii, ktorymi sg 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, ktére okazaly si¢ chorobotworcze dla
czlowieka i zwierzat domowych, w tym gospodarskich.
Z tego zrodia izolowano réwniez serowary A 1 D Shi-
gella, ktore nastepnie wywolywaty krwotoczne biegun-
ki u ludzi o charakterze dyzenteryjnym (4). Gatunki
Yersinia byty czesto identyfikowane w Polsce w kale
owadozernych nietoperzy z gatunku Myotis myotis
zrodziny mroczkowatych. Z 70 probek katu az w 35%
przypadkoéw zidentyfikowano rdzne gatunki Yersinia.
Nalezy jednak podkresli¢, ze wigkszo$¢ gatunkow
Yersinia izolowanych od nietoperzy powszechnie
wystepuje w $rodowisku 1 sporadycznie wywotuje
infekcje u ssakoéw 1 ptakdw. Dotychczas stwierdzono
dwa przypadki infekcji wywotanych przez Yersinia
psuedotuberculosis u nietoperzy z gatunku Myotis
myotis, ktore znaleziono martwe w Niemczech (66)
1w Anglii (47).

Pierwotnymi nosicielami zoonotycznych gatun-
kow Borrelia, Bartonella i Neorickettsia sa rowniez
nietoperze (16). W ostatnich latach nowe gatunki
Bartonella izolowano w réznych regionach §wiata,
m.in. w Wielkiej Brytanii, Kenii, Gwatemali, Peru (5)
oraz Tajwanie (59). Badania filogenetyczne dowiodty
istnienia réznych szczepdw Bartonella w obrgbie jed-
nego gatunku nietoperzy. Ponadto ektopasozyty, m.in.
kleszcze stale bytujace na skorze nietoperzy, sa czesto
zakazone bakteriami z rodzaju Bartonella, Borrelia,
1 Rickettsia, bedac czynnikiem ryzyka dla zywiciela,
w tym przypadku nietoperza i innych gatunkow zwie-
rzat domowych oraz cztowieka (66).

U nietoperzy wystepujacych w Azji, Europie
1 Australii zidentyfikowano chorobotworcze dla czto-
wieka serotypy Leptospira. Procent probek dodatnich
wynosit 2-35%, zaleznie od pochodzenia materiatu
przekazanego do laboratorium diagnostycznego (47,
66). Najwigcej zakazen wywotanych przez kretki
Leptospira wykazano u nietoperzy z rodziny li§cio-
nosowatych (Phyllostomidae) z kolei u typowo
owadozernych gatunkéw z rodziny mroczkowatych
(Vespertilionidae) 1 molosowatych (Molossidae) in-
fekcje spowodowane przez Leptospira sp. stwierdzano
sporadycznie.

Wystepujace w Australii nietoperze z rodziny ru-
dawkowatych (Pteropodidae) uznawane sg za poten-
cjalnych nosicieli patogennych Leptospir, stanowiac
zrodlo zakazenia dla ludzi 1 zwierzat. Nosicielstwo
u tych ssakéw potwierdzono licznymi badaniami,
stwierdzajac materiat genetyczny kretkow w 11%
nerek, 39% w prébkach moczu oraz w badaniach
serologicznych (seroprewalenqa na poziomie 28%)
(66). Leptospiroz¢ u wyzej wspomnianych nietope-
rzy stwierdzono réwniez na wyspach Madagaskar
1 Komory oraz w regionach Amazonii (56, 60).

Nietoperze okazaty si¢ nosicielami Coxiella bur-
netii, wywotujacej u ludzi i u zwierzat goraczke Q
oraz Mycobacterium bovis (M. bovis), ktore izolowa-
no w poéinocnej Afryce w Maroku oraz na potudniu
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dawnego Zwiazku Radzieckiego. Znane s3 rowniez
przypadki izolacji M. bovis w Anglii od indyjskiej ru-
dawki wielkiej (Pteropus giganteus), czyli wczesniej
wspomnianych tzw. nietoperzy owocozernych (47).
W Brazylii u 5 z 53 badanych nietoperzy z rodziny
lisScionosowatych stwierdzono obecnos¢ przeciwcial
przeciwko Brucella spp. w regionach, gdzie wyste-
powala o duzym nasileniu bruceloza u bydta (79).
Ponadto rudawka wielka jest rezerwuarem kilku ga-
tunkow Pasteurella sp., m.in. P. multocida, P. pneumo-
tropica, zidentyfikowanych jako pierwotne patogeny
u nietoperzy, a odpowiedzialnych za ogélnoustrojowe
zakazenie europejskich nietoperzy; w1e;kszosc szcze-
pow Pasteurella sp. wizolowanych z organéw we-
wnetrznych 29 nietoperzy z rodziny Mroczkowatych
reprezentowato gatunek P multocida sp. septica (85%)
1 otoczkowy typu A (75%) (66)

Podsumowujac znaczenie nietoperzy w szerzeniu,
utrzymywaniu i ponownym wystepowaniu ep1dem11
chorob zakaznych u ludzi nalezy stwierdzi¢, iz stano-
wig one jeden z najwazniejszych rezerwuarow drob-
noustrojow zoonotycznych. Dodatkowo, przebywajac
w wielotysigcznych skupiskach i dzigki zdolnosci
do latania (unikalnej dla ssakéw), mogg efektywnie
rozprzestrzenia¢ czynniki zakazne powodujace zacho-
rowanie cztowieka.

Gryzonie rezerwuarem groznych drobnoustrojow
zoonotycznych

Szczury (Rattus sp.) sa zrodtem licznych zoonotycz-
nych drobnoustrojéw odpowiedzialnych za znaczna
zachorowalno$¢ i $miertelnos¢ w populacji ludzkie;.
Do najczg$ciej wystepujacych przedstawicieli tego
gatunku mozna zaliczy¢ szczura wedrownego (Rattus
norvegicus) 1 szczura $niadego (Rattus rattus) (45).

Srodowisko miast sprzyja transmisji patogenow
pomiedzy cztowiekiem a szczurem, poniewaz duze
aglomeracje miejskie ze wzgledu na tatwy dostep do
pozywienia sg optymalnym miejscem bytowania tych
gryzoni. Jak wynika z badan przeprowadzonych przez
Himsworth 1 wsp. (45), gryzonie stanowig wazny re-
zerwuar licznych zoonotycznych patogendow. Wsrod
nich wykazano: leptospiry, riketsje, bartonelle i wirusy
rodzaju Hanta oraz Hepatitis E (HEV).

Leptospiroza jest najbardziej rozprzestrzenionym
patogenem na $wiecie 1 cho¢ niemal kazde zwierze
moze by¢ nosicielem kretkow Leptospira sp., to jed-
nak szczury sg najczestsza przyczyng zachorowan
u ludzi (36, 43, 54). Leptospira sp. kolonizuje nerki
szczurdw, a w dalszej kolejno$ci nastgpuje siestwo
kretkow z moczem (43, 54). Droga zakazenia u ludzi
moze by¢ bezposredni kontakt z moczem gryzoni lub
posrednio przez kontakt z zanieczyszczong wodg lub
gleba (6, 36, 43, 62). Leptospiroza zazwyczaj Wwywo-
tuje nietypowe objawy chorobowe z goraczka, lecz
w skrajnych przypadkach moze prowadzi¢ do choroby
Weila — syndromu chorobowego charakteryzujacego
si¢ zapaleniem stawow, krwotokami 1 dysfunkcja nerek
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(6, 54, 62) ze $miertelnosciag na poziomie 5-15% (62,
91). Leptospiroza wywoluje rowniez tzw. syndrom
krwotoczny pluc (6, 54), gdzie $miertelno$¢ sigga az
50% (54). Niektore badania sugeruja, ze najczgsciej
wystepujace serowary leptospir u szczurdw, tj. ictero-
hemorrhagiae i copenhagem (54), moga by¢ bardziej
patogenne dla czlowieka niz inne typowe serowary
bytujace u poszczegbdlnych gatunkow zwierzat (8).

Inng wazna bakteryjna choroba przenoszong przez
wyzej wymienione gatunki szczura jest dzuma wywo-
fana przez pateczki dzumy (Yersinia pestis). Bakterie
te najczesciej przenoszone sa pomiedzy gryzoniami,
a nastepnie od gryzoni do cztowieka oraz przez pchty
z gatunku Xenopsylla cheopis (71). Te ostatnie zywiac
si¢ na zakazonym szczurze, przyjmuja paleczki dzumy,
ktére nastgpnie rozmnazaja si¢ w przewodzie pokar-
mowym pchty, powodujac blokadg i trudno$ci w prze-
suwaniu si¢ tresci pokarmowej (65, 71). Powstata
blokada uniemozliwia przedostanie si¢ pokarmu (krwi)
do zotadka, co w konsekwencj i doprowadza do gltodu
1 powoduje, ze pchla gryzie ponownie, wymiotujgc
bakterie na sier$¢ zywiciela.

Jakkolwiek szczury sg istotnym rezerwuarem Y. pe-
stis wywohujacej infekcje cztowieka, to niejednokrot-
nie zakazanie spowodowane tym patogenem rowniez
powoduje ich $mier¢ (9, 14, 71, 74). W zwiazku z po-
WyZszym gryzonie nie przyczyniaja si¢ znaczaco do
utrzymywania si¢ Y. pestsis w srodowisku (71).

W przypadku, gdy zakazona pchta ugryzie czlo-
wieka, bakterie przedostaja si¢ do lokalnych weztéw
chlonnych, gdzie namnazaja si¢, powodujac opuchli-
zng, tworzac charakterystyczne uwypuklenia, stad
nazwa zaraza morowa (71, 93). Nastepnie bakteria
namnaza si¢ we wszystkich narzagdach wewnetrz-
nych, powodujac objawy kliniczne w postaci bolow
glowy, dreszczy, goraczki, zlego samopoczu01a
ostatecznie doprowadzajgc do posocznicy i Smierci
(93). Smiertelno$¢ w krajach rozwijajacych moze
siega¢ 20%, gdzie dostep do opieki medycznej jest
ograniczony (15). Najwigcej zachorowan notuje si¢
w Afryce, w potudniowo-wschodniej Azji i potudnio-
wej Ameryce (71).

Riketsje to bakterie, ktore zyjac wewnatrzkomor-
kowo, atakuja biate krwinki uktadu odpornosciowego
(23). Drobnoustroje te powszechnie wystepuja w po-
pulacji szczuréw na calym $wiecie (23). Transmisja
bakterii odbywa pomiedzy szczurami, cztowiekiem
a szczurami oraz przez pchly Xenopsylla cheopis
(23, 62). Pchty zywiac si¢ na zakazonym szczurze,
zakazaja si¢ Rickettsia typhi. Nastepnie w przewodzie
pokarmowym pchty dochodzi do namnozenia R. #yphi,
a namnazajace si¢ bakterie wydalane sa z kalem (23).
Do zakazenia gryzoni najcz¢sciej dochodzi w momen-
cie, gdy zakazony kat pochodzacy od pchty zostanie
wtarty w skor¢ podczas drapania si¢ lub w trakcie
ukaszenia szczura przez pchig (23). Cho¢ pchly sa
wektorem w szerzeniu zakazen wywotlanych przez
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Y. pestis 1 R. typhi, same nie s3 wrazliwe na infekcje
wspomnianymi drobnoustrojami. Nalezy zaznaczy¢,
ze mozliwa jest transmisja pionowa z zakazonej pchty
na jej potomstwo. W przypadku czlowieka R. typhi
powoduje mysi tyfus, ktory jest choroba samoograni-
czajaca sie¢ (wygasaj ch) 1 charakteryzuj acg si¢ goracz-
ka, bolami glowy, migsni i stawOw oraz nudnosciami,
wym10tam1 i wysypka na skérze (23, 40). Smiertelnosé
sigga od 1% do 4% niezaleznie od zastosowanej anty-
biotykoterapii (23).

Zakazenia na tle Bartonella sp. wystepuja powszech-
nie w populacji szczuro6w na calym $wiecie (10, 84),
cho¢ stopien, w jakim uczestniczy ten gatunek zwierzat
w przekazywaniu zakazenia na cztowieka, jest do-
tychczas mato poznany (62). Istnieje wiele gatunkoéw
Bartonella sp., ktore s3 rezerwuarem dla licznych
ssakow. Szczur wedrowny i $niady moze jednocze$nie
by¢ zakazony kilkoma gatunkami Bartonella sp. m.in
B. elizabethae, B. trobocorum, B. rochalimae, B. pho-
censis 1 B. rattimassiliensis (7), a tego typu zakazenia
nie sg rzadkoscia (34, 49). Zakazenia wywotane przez
B. elizabethae u ludzi objawiaja si¢ gtownie zapa-
leniem wsierdzia i siatkowki oka, z kolei goraczke
powoduje B. rochalimae (11, 84). Wielu badaczy re-
prezentuje poglad, ze Bartonella sp. szerzy si¢ wsrod
szczurow 1 od szczurow na cztowieka przez stawonogi,
gtéwnie pchly (11, 84, 88). Wektorem w szerzeniu si¢
Bartonella sp. u szczuréw sg rdwniez wszy, roztocza
i kleszcze (75, 76, 88), cho¢ ich rola w epidemiologii
zakazen nie jest do konca wyjasniona.

Powszechnie wystepujacymi drobnoustrojami
w czesci ustnej gardla (gardio srodkowe) sg bakterie
z gatunku Streptobacillus moniliformis, ktore stano-
wig naturalng flore¢ poczatkowego odcinka przewodu
pokarmowego szczura (33, 38, 62). Zakazenie czto-
wieka S. momlzformzs nastepuje w momencie, gdy
chory szczur ugryzie cztowieka lub poprzez spozycie
pokarmu skazonego przez gryzonia, powodujac tzw.
Haverhill fever (38, 62). Do najczestszych objawow
klinicznych zakazen powodowanych przez S. monili-
formis zalicza si¢ goraczke, bole gtowy, dreszcze, wy-
mioty, wysypke na skorze oraz wielostawowe zapale-
nie stawOw. Nieleczone infekcje na tle S. moniliformis
moga prowadzi¢ do posocznicy, a wtedy $miertelnosé
sigga 7-13% (33, 38, 62).

Nalezy podkresli¢, ze gryzonie sg nosicielami (sie-
stwo w kale) szeregu bakterii powodujacych choroby
przewodu pokarmowego u ludzi, miedzy innymi
Escherichia coli (12,42, 67) Salmonella sp. (67, 92),
Campylobacter sp. (67) 1 Borrelia sp. wywolujace]
borelioze z Lyme gtéwnie w Euroazji (61, 80, 81).

Szczury sa pierwotnym, a zarazem najwazniejszym
rezerwuarem hantawiruséw (53, 62). Siewstwo tych
wirusOw nastgpuje przez mocz, sling i kal (46). Wirus
szerzy si¢ wsrdd gryzoni poprzez skazone srodowisko
w miejscu ich bytowania, bliskiego kontaktu miedzy
osobnikami) oraz agresj¢ w obrgbie gatunku (pokasa-
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nia) (52). Do zakazenia cztowieka hantawirusem do-
chodzi drogg aerozolowa poprzez inhalacje¢ szczurzych
odchodéw lub przez skazong zywnos¢ (53).

W ostatnich latach sugerowano, ze wirus wywo-
hujacy hepatitis E (HEV) u czltowieka jest zoonozg.
Badania wykazatly ze pierwotnym rezerwuarem wirusa
jest $winia (63). Istniejg rowniez liczne dowody na to,
ze u szczuréw wystepuje nosicielstwo HEV (37, 50,
63), jednak nowe badania wykazaty, ze HEV wyste-
pujacy u szczurdw jest tylko czeSciowo powigzany
z HEV wystepujacym u cztowieka i $wini (63, 72).
Ponadto wstepne badania dowodza, ze transmisja HEV,
ktérego nosicielem sg gryzonie, nie jest przekazywana
na naczelne, z kolei HEV wystepujacy u czlowieka
nie jest przekazywany w linii prostej na szczura (72),
co sugeruje, ze HEV pochodzacy od szczura mimo
wszystko nie jest czynnikiem zoonotycznym.

Dzikie ptaki jako rezerwuar zoonotycznych wirusow

Kolejnym waznym miejscem wystgpowania zoo-
notycznych wirusow, wywotujacych grype ludzi, sa
dzikie ptaki, zwtaszcza wodne, rzedu Anseriformes,
w tym gtéwnie dzikie gesi, kaczki i tabedzie, jak tez
nalezace do rzgdu Charadriiformes mewy i ptaki bro-
dzace (77). Sa one naturalnymi rezerwuarami szeregu
podtypdéw wirusow grypy typu A (64, 69). Od dzikich
ptakow wirus grypy moze by¢ przekazywany do
ptakoéw domowych: kur, indykow, gesi 1 kaczek (1).
Przyjmuje si¢, ze wirus grypy od ptakéw dzikich jest
przekazywany do $win, koni 1 psow, a z tych zrodet
do cztowieka (78).

Wirusy grypy wystepujace u ptakoOw przenoszone
sa od dzikich ptakéw lub ptakéw domowych do ludzi
droga oddechowg (44). Ta sama droga transmisji cha-
rakteryzuje wirusy grypy w obregbie populacji ludzkie;j.
Transmisja wirusow wystepujacych u ptakow, a w dal-
szej kolejnosci z cztowieka na cztowieka ma charakter
sporadyczny (44).

Najpowazniejsza pandemia grypy czlowieka, tzw.
hiszpanka, miata miejsce w 1918 r. Zostata wywotana
przez podtyp wirusa grypy A, HIN1. Spowodowata
na $§wiecie okoto 50 milionéw zgonéw. Druga od-
zwierzeca pandemia grypy, tzw. pandemia azjatycka
wywotana przez podtyp H2N2, miata miejsce w 1957 r.
Okoto 10 lat p6zniej podtyp wirusa grypy H3N2
byt przyczyng powaznej epidemii grypy Hongkong.
Kolejno zanotowana pandemia grypy cztowieka, tzw.
grypa $winska (Swine flu), ze wzgledu na pierwotne
pochodzenie czynnika chorobowego od §wini, miata
miejsce w 2009 1. (86). Jak podaja Reperant i wsp. (77),
pierwotnym gospodarzem podtypdw wirusa grypy,
ktére wywotywaly wymienione pandemie, moze z wy-
jatkiem podtypu HIN1 z 1918 r., byty ptaki (24, 87).

Wirusy grypy ptakow typu A moga by¢ przekazy-
wane bezposrednio z rezerwuardéw ptasich lub za po-
srednictwem ssakow, skad nastepuje zakazenie ludzi.
Dotychczas (77) ptasie wirusy grypy wywolywaty
niezbyt czeste, co do liczby, infekcje ludzi. Wirusy te
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musialy przechodzi¢ okres adaptacji do nowego gospo-
darza, po czym wywotywaly zachorowania ludzi przy
zakazaniu cztowiek od czlowieka o zasiegu epidemii
lub pandemii.

Zoonozy w Polsce

Wsrod powszechnie 1 najczgsciej wystepujacych
chorob odkleszczowych w Europie, w tym takze
w Polsce, jest borelioza. Borelioza, znana rowniez
jako choroba z Lyme lub kretkowica kleszczowa, jest
przewlekta, wielouktadowa choroba odzwierzeca,
w ktorej przebiegu wystepuja objawy skorne, kostno-
-stawowe, neurologiczne, kardiologiczne i narzadowe
(22). Chorobe wywotuja trzy genotypy Borrelia burg-
dorferi sensu lato complex. Naleza do nich B. burg-
dorferi sensu stricto, B. garinii 1 B. afzelii. U zwie-
rzat dominujg gtownie zakazenia wywotane przez
B. burgdorferi. Transmisja kretkéw u ludzi 1 zwierzat
nastepuje przez kleszcze, w Europie gtownie przez
Ixodes ricinus 1 I. persulcatus. Borelioza najczesciej
wystepuje u pracownikow eksploatacji lasu, stuzby
lesnej, mysliwych i rolnikow, cho¢ coraz czgsciej odno-
towuje si¢ przypadki zachorowan u 0s6b pracujacych
w lasach w celach zarobkowych (zbieracze grzybow
1jagod) oraz 0sob przebywajacych na terenach lesnych
w celach rekreacyjnych (39). Obszary wystepowania
boreliozy zwigkszajg swoj zasieg 1 obecnie obejmuja
1/5 powierzchni Polski (39).

Borelioze ze wzgledu na wzrastajacg czgstose jej
wystepowania w ostatnich 20 latach mozna zaliczy¢
do jednostek chorobowych nazywanych ,,emerging
and reemerging diseases”. Zachorowania na boreliozg
w Polsce rejestrowane sg od 1996 r. i wedlug Gtownego
Inspektoratu Sanitarnego oraz Panstwowego Zaktadu
Higieny maja tendencje wzrostowg (26-29). W pierw-
szym roku stwierdzono 751 przypadkéw tej choroby
1 od tego momentu liczba rejestrowanych zachorowan
systematycznie wzrasta. W 2001 r. zanotowano ponad
2 tysigce przypadkow boreliozy, w kolejnych latach,
odpowiednio, ponad 4 tysigce w 2005 r., a w 2009 .
ponad 10 tysigcy. Zapadalno$¢ w 2009 r. wyniosta 27
przypadkow na 100 000 mieszkancow (26-29). Nalezy
rowniez mie¢ na uwadze, ze zapadalno$¢ na borelioze
jest wprost proporcjonalna do odsetka zakazonych
kleszczy (Ixodes ricinus) kretami B. burgdorferi w da-
nym regionie kraju. Przyktadowo w wojewddztwie
Slaskim na 100 000 tysigcy mieszkancow 0,98 osob
ulegto zakazeniu, gdzie odsetek zakazonych kleszczy
wynosit 10,1%; odpowiednio, w wojewddztwie mato-
polskim 3,54 osoby przy 25,3% zakazonych kleszczy,
w wojewodztwie mazowieckim 1,15 przy 11,3% oraz
w wojewodztwie lubelskim 0,72 osoby przy odsetku
zakazonych kleszczy wynoszacym 10,8% (22). Nalezy
pokresli¢, ze liczba rejestrowanych przypadkow bore-
liozy w Polsce moze by¢ zanizona, co moze wynikac
z problemow zwigzanych z utrudniong diagnostyka
laboratoryjng i niskg $wiadomoscia spoteczenstwa
W jej rozpoznawaniu i leczeniu.
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Do innych choréb odkleszczowych wystepujacych
w Polsce naleza rowniez: kleszczowe zapalenie moz-
gu 1 opon mézgowo-rdzeniowych oraz anaplazmoza
(erlichioza) granulocytarna.

Kleszczowe zapalenie mdzgu 1 opon moézgowo-rdze-
niowych (kzm) to choroba wywotywana przez wirus
z rodziny Flaviviridae. Choroba wyst@puje w trzech
postaciach: mozgowej, oponowej i rdzeniowej (22).
W Polsce domanJe tagodniejsza (oponowa) postac
kzm, ktéra najczesciej objawia sig zaburzeniami $wia-
domosm acznie z jej utratg. Rocznie w kraju notuje si¢
okoto 300 zachorowan — zapadalno$¢ wynosi 0,84 na
100 tys. mieszkancéw. Wedtug analiz epidemiologow
dane dotyczace zachorowan na kzm w Polsce sg jed-
nak zanizone, poniewaz dowody zakazenia w postaci
wytworzonych przeciwcial stwierdza si¢ u okoto 1,6%
populacji. Jesli przyjac, ze tylko 30% zakazen ma cha-
rakter objawowy, to liczba oficjalnie rejestrowanych
neuroinfekcji z rozpoznaniem kzm powinna wynosi¢
powyzej 500 rocznie (22).

Wyniki badan Chmielewskiej-Badora (22) wska-
Zuja na znaczne zagrozenie wirusem kzm populacji
wiejskiej zamieszkujacej Lubelszczyzne, co mozna
thumaczy¢ czgstym narazeniem rolnikow na ryzyko
ukaszenia przez kleszcze. Dotyczy to zwlaszcza tych
rolnikow, ktorych gospodarstwa 1 pola uprawne usy-
tuowane sg w poblizu linii brzegowych lasow liscia-
stych 1 mieszanych. Badania przeprowadzone przez
Chmielewska-Badorg (22) wykazaly, ze oprocz przy-
padkow czynneJ 1nfekc11 wirusem kzm wérod rolnikow
wystepuja rowniez infekcje o charakterze przewle-
ktym. Na podstawie badan pracownikow eksploatacji
lasu w wojewodztwie lubelskim wykazano istnienie
ognisk endemicznych na terenach powiatow Radzyn
Podlaski 1 Parczew. Nalezy nadmieni¢, ze tereny ww.
powiatow graniczg z woj. podlaskim, ktére uznane
jest za teren endemiczny, czyli obszar o wysokim
ryzyku zakazen wirusem kzm. Badania seroepidemio-
logiczne wykonane w latach 1995-2005 w Zaktadzie
Biologicznych Szkodliwo$ci Zawodowych Instytutu
Medycyny Wsi im. W. Chodzki w Lublinie (IMW)
wykazaty, ze odsetek wynikow seropozytywnych
wsrod pracownikow le$nictwa (nieszczepionych)
w woj. lubelskim wahat si¢ od 12,7% do 51,6% ($red-
nio: 28,7%), natomiast u rolnikow (nieszczepionych)
sredni odsetek wynikow serododatnich byl wyzszy
1 ksztattowat si¢ na poziomie 33,0%. Badania IMW nad
wystepowaniem wirusa kzm w kleszczach wykazaty,
ze prawie 2% kleszczy w woj. lubelskim zakazonych
jest wirusem kleszczowego zapalenia mozgu. Szacuje
si¢, ze w Europie odsetek ten jest podobny (18-21, 31).

Anaplazmoza granulocytarna jest choroba odzwie-
rzeca, ktdra poprzednio znana byta w medycynie jako
erlichioza granulocytarna. Czynnikiem etiologicznym
tej choroby sa bakterie Gram-ujemne Anaplasma pha-
gocytophilum zaliczane do riketsji. Wektorem zakazen
w Europie sa kleszcze z rodzaju Ixodes. Rezerwuarem
tych bakterii sg prawdopodobnie jeleniowate. A. pha-
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gocytophilum jest pato genem obligatoryjnie wewnatrz-
komoérkowym, namnazajacym si¢ w granulocytach
krwi obwodowej, gdzie wytwarza charakterystyczne
srédplazmatyczne wtrety, bedace zlepkami komorek
1 zwane morulami (48, 94). Najczestszym objawem
klinicznym wspomnianej choroby s3: nudnosci, bole
brzucha, biegunka oraz zapalenie ptuc z zaburzeniem
oddychania lub niewydolno$¢ nerek. Objawy neurolo-
glczne u ludzi wystepuja sporadycznie. Przebieg zaka-
zenia A. phagocytophilum i nasilenie objawéw moze
mie¢ rozny charakter, od postaci bezobjawowych do
bardzo cigzkich, zakonczonych zgonem, szczegdlnie
u 0s0b starszych, z chorobami autoimmunologicznymi
czy z obnizong odpornoscia. Smiertelno$é¢ waha sig
w granicach 2-10%. Z badan wynika, ze w Europie
zakazenie kleszczy bakteriami A. phagocytophilum
waha si¢ od kilku do kilkudziesi¢ciu procent (94).
W badaniach polskich autorow, na Lubelszczyznie
od 17,7% do 21% pracownikow lesnictwa wykazuje
obecnos¢ przeciwciat skierowanych przeciwko A. pha-
gocytophilum (95).

Wicieklizna jest wysoce zakazng i zarazliwg, zazwy-
czaj $miertelng chorobg ssakow. Do zakazenia zwierzat
i ludzi gtéwnie dochodzi w wyniku pokasania przez
zwierzg wydalajace wirusa ze §ling. W Europie chorobe
wywoiuje serotyp 1 wirusa wscieklizny. Najwiqksze
znaczenie w transmisji wirusa na terenie Europy maja
lisy 1 wilki. Od ponad 50 lat na §wiecie notuje si¢
istotny wzrost zachorowan na wscieklizne u zwierzat
dzikich w tym liséw. W Polsce zbadano 21 696 lisow,
zczego u 189 osobnikow (0,9%) wykryto wscieklizne.
Warto tez wspomnie¢ o wysokim odsetku zakazonych
nietoperzy na terenie Unii Europejskiej wynoszacym
1,7%. Na 1971 zbadanych nietoperzy wirus wscie-
klizny wykryto w Polsce u dwoch osobnikow (70).
Cztowiek najczesciej zakaza si¢ podczas pokgsania
przez zakazone zwierze. Innymi przyczynami zaka-
zenia mogg by¢ otarcia, otwarte rany lub zadrapania,
ktore mialy kontakt z zanieczyszczong $ling. Do grup
ryzyka nalezy zaliczy¢ mysliwych, ktérzy podczas
wytrzewiania i obrobki tusz mogg zakazi¢ si¢ wiru-
sem wscieklizny, ze wzgledu na znaczng ilo$¢ wirusa
wystepujaca w sliniankach 1 uktadzie nerwowym (39).

W Polsce ostatni przypadek wscieklizny u cztowieka
zgtoszono w 2002 r. Badania przeprowadzone przez
Panstwowy Instytut Higieny w Warszawie potwier-
dzity obecnos¢ wirusa wscieklizny w mozgu i $linie
mezezyzny z wojewodztwa podkarpackiego.
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