Zoonotic diseases of game animals. Part I.
Trichinellosis, rabies, tularemia, borelliosis
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This article aims at the presentation of some issues
associated with infectious diseases in wildlife animals.
Diseases of game animals can cause significant
iliness and death of individual animals and can
significantly affect wildlife populations. Game animals
can also serve as natural carriers for zoonotic agents.
These zoonotic microorganisms and parasites can be
contracted from game animals directly by bites or
contamination or indirectly through the arthropod
vectors. The food products of infected game animals,
can serve as the source of infection for humans.
Hunters can be exposed not only to infected animals
but also to the arthropod vectors and contaminated
soil and water. Here, the ecology, clinical symptoms
and diagnostic procedures for trichinellosis, rabies,
tularemia and borreliosis in game animals are
discussed.
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Lowiectwo oprécz korzysci, jaka jest
pozyskiwanie specyficznego rodzaju
zywnosci (dziczyzna), jest tez rekreacja
dla mysliwych oraz sposobem regulacji
okreslonych gatunkéw i wielkosci popu-
lacji zwierzat fownych (1). Zwierzeta fow-
ne moga niekiedy stanowi¢ bezposrednie
zrédlo zagrozenia nie tylko dla mysliwych,
ale w przypadku choréb zakaznych o cha-
rakterze zoonotycznym réwniez rzesz kon-
sumentéw produktéw spozywczych po-
chodzacych od zwierzat dzikich, takich
jak zwierzyna fowna. Skala tych zagrozen
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jest réznorodna i zalezy nie tylko od cha-
rakteru patogendw zoonotycznych ataku-
jacych zwierzyne fowna. Zalezy ona takze
od cztowieka i dotyczy mysliwych, ktérzy
nie przestrzegaja zasad higieny osobistej,
braku zabezpieczen przed rozsiewem pa-
togenéw podczas transportu oraz rozbio-
ru tusz, zanieczyszczenia produktéw spo-
zywczych drobnoustrojami lub pasozytami
o wlasciwosciach zoonotycznych. Znajo-
mo$¢ tych patogenéw i choréb przez nie
wywolywanych u zwierzyny townej oraz
u ludzi, drég transmisji patogenéw w po-
pulacji zwierzat i sposob6éw zakazania czlo-
wieka jest warunkiem koniecznym w pro-
filaktyce i zwalczaniu tych zoonoz.
Choroby zakazne i pasozytnicze u zwie-
rzgt nieudomowionych pojawily sie w za-
mierzchlej przeszto$ci, o czym $wiadcza
zmiany chorobowe w ko$ciach zwierzat
kopalnych. Istnieja tez wzmianki o wy-
stepowaniu choréb nie tylko u zwierzat
udomowionych, ale i u dzikich, w naj-
starszych tekstach pisanych i dotycza one
z reguly ssakéw. W pismiennictwie Ma-
joéw z okresu 1000 lat przed 1697 r. naszej
ery s3 wzmianki o wystgpowaniu u nie-
toperzy objawéw typowych dla wsciekli-
zny. W $redniowieczu opisano dokladnie
objawy wscieklizny u liséw i niedZwiedzi,

gruzlicy u malp i stoni, choréb pasozytni-
czych skéry ulam i alpak. W 591 r. opisano
padniecia na waglik jeleni na terenie obec-
nej Francji i Belgii, a w 1683 r. inwazje larw
Echinococcus granulosus u gazeli. Dawniej,
podobnie jak i dzisiaj, uwage zwraca si¢ na
te choroby zwierzat nieudomowionych,
ktdre stanowia zrédlo pozywienia lub za-
grazaja czltowiekowi (2).

Kategorie zoonoz przenoszonych
ze zwierzat townych na cztowieka

Najczesciej w przypadku zwierzat fownych
wystepuja zoonozy bezposrednie i cyklo-
zoonozy, rzadziej metazoonozy i sapro-
zoonozy. Zoonozy bezposrednie (direct
zoonoses), szerza sie przez kontakt bez-
posredni czlowieka z zakazonym zwierze-
ciem lub z produktami pochodzenia zwie-
rzecego. Nalezy do nich m.in. wicieklizna,
bruceloza, bakteryjne zakazenia pokarmo-
we i gabczasta encefalopatia bydta (BSE).
W cyklozoonozach czynnik etiologiczny
choroby ma zywicieli posrednich i osta-
tecznych. Przykladem jest tasiemczyca,
w ktorej cztowiek jest zywicielem osta-
tecznym, a bydlo (i inne gatunki przezu-
waczy) jest zywicielem posrednim. Czlo-
wiek zaraza sie tasiemcem nieuzbrojonym,
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spozywajac surowe lub niedogotowane
mieso zawierajace posta¢ larwalna inwa-
zyjna tasiemca, jaka jest wagier (Cysticer-
cus bovis).

W metazoonozach (metazoonoses)
bezkregowce spelniaja role wektoréw
czynnika zakaznego, w ich organizmie
patogen odbywa cykle rozwojowe lub sie¢
rozmnaza. Klasycznym przykladem jest
dzuma oraz borelioza. Pchta jest wekto-
rem Yersinia pestis i w jej przewodzie po-
karmowym zarazek rozmnaza sie obficie.
Zrodtem zakazenia w boreliozie sq sarny,
drobne ssaki (myszy, szopy), a jej wekto-
rem kleszcze. Czlowiek choruje na sapro-
zoonozy z reguly po zakazeniu czynnikiem
zoonotycznym z wtérnego zrédla zakaze-
nia. W tej grupie wystepuje np. glistnica
i liczne grzybice. Jaja glisty §winskiej sa
wydalane do $rodowiska, gléwnie za po-
$rednictwem pokarmu zanieczyszczone-
go inwazyjnymi jajami pasozyta.

Jednak najwieksze zagrozenie epide-
miologiczne stanowia te sposréd zoo-
noz bezposrednich, w ktérych czynnik
etiologiczny nabyl dodatkowa zdolno$¢
do przekroczenie barier miedzygatunko-
wych i zakazenia nowego gospodarza, ja-
kim jest cztowiek, oraz szerzenia si¢ w po-
pulacji ludzkiej przez kontakty osobni-
kéw zdrowych z ludzmi chorymi, co ma
miejsce m.in. w goraczkach krwotocznych
(Ebola), SARS (zesp6t cigzkiej niewydol-
noséci oddechowej), salmonelozach i gruz-
licy odzwierzecej (3). Istnieje tez obawa,
Ze nowe reasortanty wirusa grypy ptasiej
o wzorze antygenowym A(H7N9) i o wla-
$ciwosciach zoonotycznych, ktéry zagra-
za Europie, moze naby¢ zdolnos¢ zakaza-
nia ludzi oraz do bezposredniej transmisji
z ludzi chorych na ludzi zdrowych i na-
stepnie szerzy¢ sie w populacji ludzkiej (4).

Wciaz jest otwarty problem tych
zoonoz od zwierzat fownych, w ktérych
czynnik przyczynowy jest malo pozna-
ny, rezerwuar zarazka i drogi transmisji
sa nieznane lub tylko czesciowo pozna-
ne oraz brak metod diagnozy i nie opra-
cowano skutecznych metod profilaktyki.
Dlatego nadal nalezy sie tez liczy¢ z poja-
wieniem sie nowych zoonoz.

Wiosnica

Wlosnica jest jedna z najstarszych choréb
odzwierzecych. Wlosnie kraza w popula-
cji zwierzat domowych, zwierzat dzikich
lub obydwie te populacje przenikaja si¢ na-
wzajem. W Polsce obserwuje sie corocznie
do 50 przypadkéw wlosnicy u ludzi. Cze-
$ciej stwierdza sie przy tym wlosnice u dzi-
kéw anizeli u $win. W Unii Europejskiej
w 2012 r. badania 860 153 sztuk dzikéw
wolno zyjacych, wlaczajac 108 605 dzi-
kéw z Polski, wykazaty obecnos¢ wlos-
ni u 1097 (0,13%) zwierzat, a w Polsce
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zarazonych bylo 442 (0,4%) dzikéw wol-
no zyjacych. U 131 zwierzat zidentyfi-
kowano Trichinella spiralis (5).Wtosien
Trichinella (Nematoda; Trichinellidae)
jest zyworodnym pasozytem miesozer-
nych i wszystkozernych ssakéw. W sktad
rodzaju Trichinella wchodzi 9 gatunkéw
i 12 genotypdw (6, 7). T. spiralis jest gtow-
na przyczyna wlosnicy $win hodowlanych,
dzikéw i czlowieka w klimacie umiarko-
wanym. Trichinella nativa (T-2) jest za-
adoptowana do zimnego klimatu, rzadziej
atakuje $winie. Jest ona natomiast choro-
botwércza dla dzikich pséw, niedzwiedzi
i morséw oraz cechuje si¢ opornosécia na
mrozenie. T. britovi (T-3) zaraza gtéwnie
zwierzeta dzikie w umiarkowanych re-
jonach Europy i Azji, czasami mozna ja
spotkaé u $win i koni. Jest ona cze$ciowo
oporna na mrozenie. T. murelli (T-5) wy-
stepuje w Ameryce Pétnocnej u dzikich
zwierzat, rzadko u koni i ludzi. Cechu-
je sie malq zarazliwoscia dla $winn domo-
wych. Trichinella T-6 wystepuje w Ame-
ryce PéInocnej i cechuje sie niska zaraz-
liwoscia dla $win, atakuje natomiast wiele
gatunkow dzikich zwierzat, jest chorobo-
twoércza dla czlowieka i oporna na mro-
zenie. T. nelsoni (T-7) atakuje sporadycz-
nie dzikie zwierzeta w Afryce. Cechuje sie
zwiekszong oporno$cia na wyzsze tempe-
ratury od pozostalych gatunkéw. Trichi-
nella T-8 wystepuje w Afryce, za$ Trichi-
nella T-9 wystepuje w Japonii. Obydwa
gatunki posiadaja cechy zblizone do T. bri-
tovi (T-3). Dwa gatunki nie tworza w mie-
$niach torebek zawierajacych larwy, na-
lezy do nich T. pseudospiralis (T-4) ata-
kujaca w Azji, Ameryce PéInocnej dzikie
zwierzeta migsozerne, szczury, torbacze
w Australii oraz T. papuae (T-10) wyste-
pujaca w Papui-Nowej Gwinei u dzikich
$win. T. zimbabwensis (T-11) wystepu-
je w Afryce, a wrazliwe na zarazenie sa
$winie, T. patagoniensis (T-12) wystepu-
je w Argentynie.

W Polsce wlosnice $win wywoluja dwa
gatunki wloénia, T. spiralis i T. britovi,
podczas gdy w innych krajach Europy po-
nadto T nativa, T. pseudospiralis i T. mu-
relli. Zarazenie zwierzat fownych jest spo-
wodowane gléwnie przez T. nativa, T-6,
w mniejszym stopniu przez T. britovi.
Poniewaz wlo$nie mie$niowe tych gatun-
kéw sa oporne na mrozenie, mrozone tu-
sze zarazone tymi gatunkami wloéni stano-
wia zagrozenie dla zdrowia cztowieka (8).

Okoto 149 gatunkéw zwierzat facznie
z cztowiekiem jest wrazliwych na zakaze-
nie, gléwnie $winie, dzikie zwierzeta mie-
sozerne, konie, dzikie gryzonie, ptaki odzy-
wiajace sie miesem, koty i psy, lisy i nutrie.
Trzy postacie wlosni: migsniowy, jelitowy
i wedrowny wystepuja u tego samego zywi-
ciela, ale zarazenie ma zwykle miejsce po
konsumpcji miesa zawierajacego wlosnie
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mie$niowe usytuowane we wnetrzu wié-
kien mie$ni poprzecznie prazkowanych
o duzej aktywnosci ruchowej. Sa one zdol-
ne do inwazji po 18—22 dniach od zaraze-
nia zywiciela.

Zarazenie nastepuje po spozyciu wraz
z migsem otorbionych larw wloénia.
W mieéniach otorbione larwy 7. spiralis
gina w 65,5°C po 15 minutach, w -35°C
po 5 godzinach. Mrozenie tuszy $win
w —15°C przez 20 dni, —23°C przez 10 dni
lub —30°C przez 6 dni niszczy wloénie.
W mieéniach otorbione larwy 7. spiralis
gina w 65,5°C po 15 minutach, w —35°C po
5 godzinach. Pod dziataniem sokéw zotad-
kowych torebka facznotkankowa otaczajg-
ca larwe ulega strawieniu i uwolnione lar-
wy wnikaja do sluzéwki dwunastnicy i jeli-
ta czczego. W ciggu okolo 4 dni uzyskuja
one dojrzalo$¢ plciowa, przedostaja sie
do $wiatla jelita, gdzie nastepuje zaplod-
nienie. Samce gina i sa wydalane z katem,
podczas gdy samice penetruja $luzéwke je-
lita, gdzie rodza zywe larwy. Jedna sami-
carodzi do 1000 larw. Larwy o rozmiarach
1 mm przenikaja do przestrzeni chfonnych
i nastepnie sa roznoszone z krwig po ca-
tym ustroju. Larwy osiedlaja sie¢ w mie-
$niach poprzecznie prazkowanych, skre-
caja sie i otorbiaja. Z czasem torebka ule-
ga zwapnieniu. Otorbione larwy nie traca
zywotnosci latami.

Dziatanie patogenne wlo$ni jest nastep-
stwem alergizacji organizmu przez produk-
ty przemiany materii pasozyta i produkty
rozpadu wlasnej tkanki oraz w mniejszym
stopniu uszkadzajacego dzialania mecha-
nicznego wlosni wedrownych.

Przyjmuje sie, ze spozycie przez czlo-
wieka z pokarmem 5 g larw zakaZnych
wlosni/kg masy ciata jest dawka $mier-
telna. Okres wylegania choroby waha sie
od jednego do kilku dni od chwili spozycia
zakazonego pokarmu. Przebieg choroby,
a tym samym pojawienie si¢ oraz inten-
sywnosc¢ objawdw chorobowych, zalezy od
liczby larw zarazajacych czlowieka, jego
wieku i indywidualnej podatnosci na zara-
zenie. W rozwoju choroby wystepuja trzy
fazy: jelitowa, mig$niowa oraz zdrowienia
lub rzadziej — §mier¢. Pierwsze objawy ze
strony przewodu pokarmowego pojawiaja
sie po 30-32 godzinach po zarazeniu i sa
nastepstwem penetracji samic wlo$nia do
blony $luzowej jelita. Charakteryzuja sie
one wymiotami, b6lem brzucha, biegun-
ka, goraczka i obrzekiem twarzy. Nastep-
ne objawy pojawiaja si¢ po 2-8 tygodniach
po zjedzeniu pokarmu zanieczyszczone-
go przez larwy wloéni. Charakterystycz-
nym objawem jest obrzek powiek i tkan-
ki oczodotowej, béle migsniowe, bole i za-
wroty glowy, goraczka i ogdlne ostabienie,
trudnosci oddechowe, eozynofilia i leu-
kocytoza. W przebiegu ciezkim choroby
wystepuje zapalenie mie$nia sercowego,
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zapalenie pluc, zapalenie nerek, zaburze-
nia ze strony o$rodkowego ukladu ner-
wowego. Rzadko pojawia si¢ wysypka na
skorze, wybroczyny, $wiad oraz podwdéjne
widzenie. W fagodnych przypadkach wigk-
sz0$¢ objaw6w ustepuje po kilku miesia-
cach. Smier¢ jest nastepstwem zaburzeri
w krazeniu, powiktann w ukladzie odde-
chowym, toksemii, niedomogi nerek (3).
Zalecana metoda badania w kierunku za-
razenia wlo$niami to metoda bezposred-
niego stwierdzenia obecno$ci wlo$nia
mie$niowego w badanych prébkach lub
test ELISA do wykrywania swoistych dla
wloéni przeciwcial we krwi, surowicy lub
plynie mig$niowym (9) oraz metoda PCR
wykrywania antygenu Trichinella w tkan-
kach (8). Jedyna rekomendowang metoda
wykrywania larw wlo$nia w tkankach jest
metoda wytrawiania (10).

Wscieklizna

0d 1960 r. notuje sie na $wiecie wzrost za-
chorowan zwierzat dzikich oraz liséw na
wécieklizne (11). By¢ moze jest on spo-
wodowany zwrdceniem wigkszej uwagi
na zwierzeta dzikie jako Zrédlo zakaze-
nia oraz na mozliwos¢ zakazenia sie zwie-
rzat i ludzi od nietoperzy. Szczepienia
liséw realizowane w wielu krajach, pomi-
mo duzych kosztéw i uzycia efektywnych
szczepionek, oraz obligatoryjne szczepie-
nia pséw nie wyeliminowaty wécieklizny.
Wedlug raportu Europejskiego Urzedu ds.
Bezpieczeristwa Zywnosci z 2012 r. ba-
danie 46 482 liséw w UE, w tym w Polsce
21 696 oraz 120 w Norwegii i 10 w Szwaj-
carii, wykazalo, ze 1,0% (503 lisy) byl za-
kazony wirusem wécieklizny, w Polsce
u 189 liséw (0,9%) wykryto wscieklizne.
Sposréd 556 szopoéw wécieklizne stwier-
dzono u 4 zwierzat, w tym u 2 w Polsce.
Spoéréd 2124 innych gatunkéw wolno zy-
jacych zwierzat u 24 stwierdzono zakaze-
nie wécieklizng. Az 1,7% nietoperzy bylo
zakazonych wirusem wscieklizny, przy
czym na 1971 zwierzat badanych w Unii
Europejskiej w Holandii wirus wécieklizny
wykryto u 15, w Niemczech u 7 i w Polsce
u 2 nietoperzy (5).

Wicieklizna jest wysoce zakazna, za-
razliwa i prawie zawsze $miertelna cho-
roba ssakéw, w ktérej zakazenie przeno-
si sie gtéwnie w wyniku pokasania przez
zwierze wydalajace wirus ze $ling. Okres
wylegania choroby zalezy od zjadliwosci
wirusa wscieklizny, usytuowania rany, od-
pornosci organizmu oraz gatunku zwie-
rzecia. Wirus jest wykrywalny w $linie
zakazonych zwierzat w okresie 3—10 dni
przed pojawieniem si¢ pierwszych obja-
wéw choroby, u liséw w okresie od 13 do
15 dni przed zachorowaniem, niekiedy
nawet przekracza 30 dni (12). Wystepu-
je tez w niewielkich ilo$ciach we krwi,

w moczu, kale i mleku. Zwierzeta pada-
ja po kilku dniach od zachorowania. U li-
sow okres wylegania choroby wynosi od
11 dni do nawet 11 miesiecy, ale zwykle
nie przekracza 30 dni.

W Europie chorobe zwierzat i ludzi wy-
woluje serotyp 1 wirusa wécieklizny (ra-
bies virus), natomiast udziat EBL1 i EBL2
(European bat lyssavirus) we wéciekliZnie
zwierzat fownych nie jest potwierdzony
(13). Choroba z reguly trwa krétko i zwie-
rze pada po kilku dniach. Podobnie jak
u zwierzat udomowionych wystepuje po-
sta¢ szalowa z objawami agresji o réznym
nasileniu i posta¢ cicha porazenna. W po-
staci szalowej agresja prowadzi w krétkim
czasie do wielu kontaktéw z innymi zwie-
rzetami, czego efektem jest szybkie sze-
rzenie sie¢ wécieklizny w populacji wielu
gatunkow zwierzat zasiedlajacych teren
kontrolowany przez chore zwierze. W bio-
topach, w ktérych zyja zwierzeta fowne,
nie tylko one, ale zwlaszcza takie gatunki,
jak wilki, borsuki, w krajach pozaeuropej-
skich szopy, skunksy, hieny, szakale, nieto-
perze krwiopijne i owadozerne, odgrywaja
istotna role w endemicznym wystepowa-
niu wécieklizny. Najczesciej wscieklizna
zwierzat lesnych wystepuje sporadycznie
i jest ograniczona tylko do pewnych nie-
wielkich obszaréw.

W taiicuchu transmisji wscieklizny naj-
wieksze znaczenie na calym $wiecie ma
pies, w Europie lis i wilk, w Azji wilk, lis,
szakal, w Afryce szakal i hiena, w Ame-
ryce PéInocnej lis i skunks, a w Ameryce
Srodkowej i Ameryce Potudniowej nieto-
perze ssace krew — wampiry (14).

Lisy choruja najczesciej na postac sza-
fowa wscieklizny, silna agresja poprzedza
konwulsje, porazenia i §mier¢. U zwie-
rzat fownych wystepuja obydwie posta-
cie kliniczne wécieklizny. U czeéci cho-
rych zwierzat chorych jedynym objawem
jest zmiana zachowania na tagodne lub
niczym niesprowokowane ataki na inne
zwierzeta albo martwe przedmioty badz
wystepuja konwulsje i porazenia. Na sku-
tek porazen mie$ni krtani zwierzeta moga
wydawac chrapliwe, czesto silne odglosy
(15). Czlowiek zakaza sie najczesciej pod-
czas pokasania przez chore zwierze. Jed-
nak wrotami zakazenia mogg by¢ otarcia
i zadrapania skory, otwarte rany, sluzéw-
ki zanieczyszczone $lina lub np. mézgiem
chorych zwierzat. Mysliwi moga zakazi¢
sie podczas rozbiérki tusz, poniewaz duze
ilosci wirusa wystepuja w ukladzie nerwo-
wym i w $liniankach. Obowiazuje zacho-
wanie szczeg6lnej ostrozno$ci w przypad-
ku podejrzenia zwierzecia o wscieklizne.
Nie nalezy odstrzeliwa¢ zwierzat cechu-
jacych sie nienaturalnym zachowaniem,
np. agresywnych, nieokazujacych stra-
chu przed czlowiekiem, zdezorientowa-
nych lub z objawami porazen.

U czlowieka okres wylegania choro-
by waha si¢ od 1 do 3 miesiecy, spora-
dycznie wynosi od 10 dni do roku. Cho-
roba zaczyna si¢ goraczka, bélami glowy,
nudno$ciami. Czasami wystepuja napa-
dy szalu. Charakterystyczny jest wodo-
wstret polegajacy na gwaltownych skur-
czach miesni gardla i gtoéni przy prébach
polykania, a niekiedy i na sam widok pty-
nu oraz $linotok. Moga wystepowa¢ oma-
my wzrokowe, stuchowe i niepokdj. Wiek-
sz0$¢ chorych umiera w okresie porazen
w czasie do 3 tygodni po wystapieniu ob-
jawéw choroby.

OIE zaleca stosowanie ujednoliconych
metod diagnozowania wscieklizny u zwie-
rzat (16). Obejmuja one metode immu-
nofluorescencji i test PCR. W przypadku
watpliwego wyniku testu immunofluore-
scencji lub w przypadku pokasania czto-
wieka zaleca sie zakazenie hodowli ko-
moérkowej neuroblastoma lub domézgo-
wo myszy, wykorzystujac te same probki
wzglednie powtdrzenie testu immunoflu-
orescencji z innymi prébkami.

Przyzyciowa diagnostyka u ludzi w kie-
runku wécieklizny polega na badaniu §li-
ny testem PCR, wycinkéw skéry z okoli-
cy karku lub preparatu odciskowego z ro-
g6éwki odczynem immunofluorescenciji,
surowicy i plynu mézgowo-rdzeniowe-
go metodami serologicznymi. Po $mier-
ci bada si¢ osrodkowy uklad nerwowy te-
stem RREID (Rapid Rabies Enzym Immu-
nodiagnosis) i testem ELISA, wykonuje
prébe biologiczna na myszach, namnaza
sie wirus linii komérek nowotworowych
neuroblastoma i identyfikuje metoda im-
munofluorescencji (17). Postepowanie
w przypadku wscieklizny u zwierzat, kté-
ra znajduje sie w wykazie chordb zakaz-
nych zwierzat podlegajacych obowiazko-
wi zwalczania (18), ujmuja odpowiednie
rozporzadzenia (19).

Na $wiecie uwzglednia sie w szcze-
pieniu profilaktycznym istnienie réznic
w patogenno$ci i immunogenno$ci wiru-
s6w wicieklizny. Lyssavirusy tworza dwie
filogenetyczne grupy 1 i 2 (20). Krzyzo-
wa neutralizacje i dziatanie ochronne po
szczepieniu daja wirusy z grupy filogene-
tycznej 1: klasyczny wirus wécieklizny, wi-
rusy (RABV), Duvenhague wirus (DUVV),
australijski wirus wécieklizny nietope-
rzy (ABLV) i europejski wirus wéciekli-
zny nietoperzy (EBLV). Stabsze dziala-
nie ochronne obserwuje si¢ w przypadku
wiruséw wicieklizny: irkuckiego (IRKV),
Aravan (ARAV) i Khujand (KHUV; 21).
Natomiast brak lub slaba krzyzowa pro-
tekcje uzyskuje sie po szczepieniu prze-
ciwko wsciekliznie w stosunku do wiru-
sow z grupy filogenetycznej 2: Mokola
(MOKYV) i wirusa nietoperzy Lagos (LBV);
zachodniokaukaski wirus wscieklizny nie-
toperzy (WCBV) nie daje serologicznych
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reakcji krzyzowych z wirusami z grup filo-
genetycznych 1 oraz 2 (16).

Tularemia

Tularemia jest posocznicowa choroba
wywolana przez Francisella tularensis,
na ktéra ze zwierzat lownych w Europie
najczesciej choruja zajace (Lupus euro-
peaus) i dzikie kréliki. Tularemia atakuje
ponadto okoto 190 innych gatunkéw ssa-
kéw, 23 gatunki ptakéw oraz 3 gatunki pla-
z6w iryb (22). Choruja zaréwno zwierze-
ta domowe, jak owce, konie, kroliki, §wi-
nie, kury, towarzyszace cztowiekowi (psy,
koty) oraz wilki, lisy, niedZwiedzie, fasice,
jenoty, wiele gatunkéw ptakéw (przepior-
ki, kuropatwy, wréble, wrony, sepy, my-
szolowy), a takze niektére gatunki bez-
kregowcow (23, 24, 25). Zajeczaki cho-
ruja najczesciej z objawami posocznicy,
konczacej si¢ po 1-3 dniach padnieciem.
U zwierzat mniej wrazliwych ma tagod-
ny przebieg. Tularemia jest grozna zoono-
23 (26). W 2010 r. w Unii Europejskiej na
tularemie chorowato 800 0séb (27). Wek-
torem zarazka jest wiele gatunkéw owa-
déw krwiopijnych i roztoczy. W Europie
gtéwnym wektorem E tularensis sa klesz-
cze Ixodes ricinus i Dermacentor reticu-
latus (28). Wrotami zakazenia sa uklucia
kleszczy oraz przewdd pokarmowy pod-
czas konsumpcji pokarmu i wody zanie-
czyszczonej przez E tularensis. Mozliwe
jest zakazenie aerozolowe podczas kon-
taktéw bezposrednich oraz ze srodowiska
zanieczyszczonego przez zarazek (29). Na
podstawie wlasciwosci hodowlanych, roli
epidemiologicznej, zjadliwosci dla gospo-
darzy w obrebie gatunku Francisella tula-
rensis wyrdzniono 2 typy i 4 podgatunki:
E tularensis subsp. tularensis (typ A), F. tu-
larensis subsp. holarctica (typ B, palearc-
tica) oraz Francisella tularensis subsp. me-
diaasiatica i Francisella tularensis subsp.
novicida. E tularensis subsp. tularen-
sis zakaza gltéwnie zajeczaki w Ameryce
Péinocnej. Jest bardzo zjadliwa takze dla
krélikéw i czlowieka, u ktérego wywotu-
je postac ptucna i trzewng choroby. Wek-
torem sa kleszcze i owady krwiopijne, ale
zakazenie jest mozliwe tez przez bezpo-
$rednie kontakty. E tularensis subsp. ho-
larctica (typ B, palearctica), wywoluje
chorobe najczesciej u zwierzat wodnych
(bobry, pizmaki) w Ameryce PéInocnej
oraz u zajecy i drobnych gryzoni w Eu-
ropie i Azji. Jest mniej zjadliwa dla ludzi
i krolikéw. Szerzy sie gléwnie za posred-
nictwem wektoréw, jakimi sa stawonogi
(anthropo-borne) i zanieczyszczonej wody
(water-borne; 30, 31).

U zajecy i dzikich krélikéw tularemia
jest ostra posocznicowa chorobg zakaz-
na z goraczky, utraty taknienia, osowiato-
$cia, ostabieniem, zaburzeniem akgcji serca
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i oddechdw, zapaleniem nosa i obrzekiem
wezléw chlonnych oraz pod koniec choro-
by niezbornoscia ruchéw, gléwnie tylnych
konczyn. Zwierzeta padaja po 1-3 dniach.
Wystepuja ogniska martwicy skrzepo-
wej w réznych narzadach wewnetrznych,
szczeg6lnie w watrobie, $ledzionie, ner-
kach, ptucach i szpiku kostnym. U mniej
wrazliwych gatunkéw zwierzat chorobe
cechuja przewlekte procesy zapalne z pro-
liferacja makrofagéw, komérek nabtonko-
watych i olbrzymich w weztach chlonnych.
Czesto u zwierzat choroba ma subklinicz-
ny przebieg i prowadzi do wyniszczenia
(32). Coraz czesciej w diagnostyce tula-
remii u zwierzat, w tym takze u zwierzat
fownych, do wykazania obecnosci E tula-
rensis w materiale patologicznym jest wy-
korzystywany test PCR oraz test immu-
nofluorescencji (23). Do tego celu stosuje
sie preparaty odciskowe lub skrawki wa-
troby, sledziony, szpik kostny, nerki, ptu-
ca oraz rozmazy z krwi. Poniewaz E tu-
larensis jest trudng w hodowli bakteria,
do izolacji sa stosowane podloza specjal-
ne: Francisa, McCoya, Chapina lub zmo-
dyfikowane Thayer-Martina.

Czlowiek zakaza sie¢ zaréwno za po-
$rednictwem wektoréw, jak i przez kon-
takt bezposredni z chorymi zwierzetami,
podczas skérowania i rozbidrki tuszy, dro-
ga pokarmowa, spozywajac mieso chorych
zwierzat niepoddane odpowiedniej obréb-
ce termicznej lub za posrednictwem wody
zanieczyszczonej zarazkiem, a takze dro-
ga aerozolowa ze $rodowiska zanieczysz-
czonego moczem i kalem chorych gry-
zoni. Postacie wrzodziejaco-weztowa lub
wezlowa sa nastepstwem zakazenia przez
skére, postac anginowa przez jame ustng,
plucna jest efektem zakazenia aerozolowe-
go. Najciezszy przebieg ma posta¢ pluc-
naitrzewna (durowa) choroby. Zapalenie
pluc moze tez wystapi¢ po 2 dniach do kil-
ku miesiecy jako powiklanie postaci wrzo-
dziejaco-wezlowej lub trzewnej choroby.
Smiertelno$¢ w pierwotnej tularemii ptuc
oraz w zapaleniu pluc wiklajacym posta¢
trzewna choroby jest wysoka. Zakazenie
E tularensis typu A ma gwaltowny prze-
bieg i moze konczyc¢ si¢ szokiem septycz-
nym (3, 33).

Borelioza

Borelioza (kretkowica odkleszczowa, cho-
roba z Lyme) jest nowa choroba, ktérej wy-
stepowanie nie ogranicza si¢ wylacznie do
pracownikow stuzby lesnej i mysliwych, ale
coraz czeéciej choruja ludzie, ktérzy w ce-
lach rekreacyjnych, a nawet przypadkowo,
znalezli sie na terenach, na ktérych wyste-
puja kleszcze zakazone boreliami. Obsza-
ry, na ktérych wystepuje borelioza, stale
sie powiekszaja i obecnie obejmuja oko-
fo 1/5 powierzchni Polski.

Prace pogladowe

Boreliozy sa zakazna choroba wyste-
pujace u ludzi i zwierzat wywolana przez
kretki z rodzaju Borrelia. Chorobe wy-
woluja trzy genotypy Borrelia borgdorferi
sensu lato complex, a mianowicie: B. burg-
dorferi sensu stricto, B. afzelii i B. garinii.
Przenosicielami Borrelia u ludzi i zwie-
rzat sa kleszcze, w Europie Ixodes rici-
nus i I. persulcatus. B. burgdorferi sen-
su stricto jest najczesciej przyczyna bo-
reliozy w Ameryce Pétnocnej, natomiast
w Europie i Azji chorobe wywoluje gléw-
nie B. garinii i G. afzelii. Dla zwierzat, jak
dotychczas, jest patogenna B. burgdorfe-
ri sensu stricto.

Bakterie z rodzaju Borrelia sa kretkami
o kilku luznych zwojach (0,2-0,5 x 3—20 pm),
ktére barwig sie¢ dobrze metoda Giemsy
i moga miec¢ do 30 rzesek umozliwiajacych
ruch. Rosna na podlozach specjalnych
w warunkach beztlenowych lub mikro-
aerofilnych. Na przenoszone przez klesz-
cze zakazenie B. burgdorferi wrazliwe sa:
psy, koty, konie, krowy, gryzonie, zwie-
rzeta dzikie, wérdd nich jelenie, niektére
gatunki ptakéw oraz czlowiek. Kleszcze,
przenosiciele zarazka, ulegaja zakazeniu
od nosicieli zakazonych i chorych domo-
wych lub dzikich zwierzat. W srodowisku
naturalnym rezerwuarem B. burgdorferi sa
drobne gryzonie, jaszczurki, ptaki, duze
ssaki oraz kleszcze, ktére ulegaja trwate-
mu zakazeniu. Prawdopodobnie poten-
cjalna dodatkowa mozliwos$cia zakazenia
dla mysliwych, chociaz czesto negowang,
jest kontakt z zarazkiem w czasie rozbiérki
tusz sztuk zakazonych, szczegdlnie krwia.

Zakazenie nastepuje za posrednictwem
$liny lub wymiociny w wyniku naktucia
skéry przez zakazonego kleszcza i wpro-
wadzenia zarazka do rany. U kleszczy zaka-
zenie przenosi sie transowarialnie i trans-
stadialnie. Choroba szerzy sie w okresie
letnim, to jest w czasie najwigkszej ak-
tywnosci kleszczy. Zakaza¢ moga nie tyl-
ko formy dojrzale, lecz takze, trudne do
wykrycia, szczegdlnie u zwierzat, posta-
cie larwalne kleszczy, ktérych wymiary
nie przekraczaja 2 mm dlugosci.

Choroba u zwierzat czesto przebie-
ga bezobjawowo. W obrazie choroby do-
minuje goraczka i kulawizna. Kulawizna
jest zwiazana z zapaleniem wielu stawéw.
Czasami kulawizna wystepuje przejscio-
wo. Zmiany chorobowe moga objac tak-
ze uklad nerwowy, krazenia, nerki i na-
rzady piciowe. Chore konie chudna, spo-
radycznie wystepuje kulawizna, obrzeki
stawow, tkliwo$¢ miesni, zapalenie na-
czyniéwki. W przewleklym przebiegu do
tych objawéw dolacza si¢ depresja, zabu-
rzenie behawioru, utrata apetyty, opadanie
glowy, zapalenie mézgu. W ostrej borelio-
zie u bydla dominuje goraczka, sztywny
chéd, obrzeki stawéw i spadek mleczno-
$ci. Natomiast w przewleklym przebiegu
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choroby obserwuje si¢ spadek masy cia-
fa i ronienia. (34). U pséw rozréznia sie
kilka zespoléw chorobowych zwiazanych
z chorobg z Lyme. Jednym jest nawracaja-
ca kulawizna, goraczka, utrata taknienia
i powigkszenie weztéw chlonnych. Dru-
gim, czesto spotykanym zespotem, jest
ciezkie, niekiedy $miertelne, zaburzenie
czynnosci nerek cechujace sie mocznica,
hiperfosfatemia lub cigzka nefropatig, kto6-
rej z reguly towarzysza obrzeki (35). Jele-
nie i sarny zakazone przez borelie nie cho-
ruja. Rowniez kleszcze zerujace na nich
nie moga przenies¢ zakazenia, poniewaz
osiagnely konicowy etap cyklu zyciowego
i nie beda dalej zywi¢ sie krwia. W USA
jelenie wirginijskie (Odocoileus virginia-
nus) sa najwazniejszym rezerwuarem Bor-
relia (36, 37).

U czlowieka objawy zakazenia miej-
scowego polegaja na pojawieniu si¢ po
3-30 dniach w miejscu naklucia i wpro-
wadzenia zarazka przez kleszcza zmia-
ny pierwotnej w postaci czerwonej plamy
»rumienia wedrujacego” (erythema mi-
grans), ktéra moze sie rozszerzac przez
wiele tygodni, zajmujac coraz wieksze re-
jony skéry. W zakazeniu uogélnionym,
ktére ujawnia sie po uplywie kilku lub
kilkunastu tygodni, dominuja objawy wy-
nikajace z limfocytarnego zapalenia mé-
zgu i opon mézgowo-rdzeniowych, obja-
wy ze strony narzadu krazenia (zapalenie
mieénia sercowego) oraz béle stawowe.
W formie przewleklej, ktora jest trze-
cim stadium rozwoju choroby wystepu-
jacym po uplywie miesiecy lub lat, wy-
stepuja: zapalenie stawow (najcze$ciej
kolanowych), objawy nerwowe z ogra-
niczonymi zaburzeniami psychicznymi,
zaburzenia czucia, zahamowanie wzro-
stu i dojrzewania, béle zoladka i migéni
(3, 38). Rozpoznanie boreliozy opiera si¢
o wyniki badania serologicznego, naj-
czes$ciej testu ELISA, Western-blot oraz
o test RT-PCR z prébkami mazi stawo-
wej lub skéry (39).

Zapobieganie i zwalczanie boreliozy
wymaga dziatania kompleksowego. Nisz-
czenie zrédla zakazenia — kleszczy — ma
ograniczone zastosowanie z uwagi na nie-
bezpieczenstwo naruszenia réwnowagi
ekologicznej biosysteméw. Tylko indy-
widualna ochrona poprzez stosowanie
odpowiedniego ubrania, obserwacje po-
wierzchni skéry, uzywanie srodkéw de-
zynsekcyjnych i repelentéw oraz unika-
nie miejsc szczegoélnie zasiedlonych przez
kleszcze moze prowadzi¢ do ograniczania
liczby zachorowarn. Zarazek jest wrazliwy
na antybiotyki. Lekiem z wyboru jest pe-
nicylina podawana w dawkach terapeu-
tycznych, sa tez stosowane tetracykliny,
makrolidy i cefalosporyny. Leczenie w za-
leznosci od stadium choroby trwa od kil-
ku tygodni nawet do kilku miesiecy (40).

Dla pséw przygotowano zabita szczepion-
ke stosowana do uodporniania zwierzat
mlodych (w 12. tygodniu zycia).
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