
Aspergilozy zajmują szczególne miejsce w medy-
cynie weterynaryjnej i ludzkiej, ponieważ są jed-

nymi z najczęściej notowanych grzybic dotykających 
ptaki i ssaki, w tym ludzi (1, 2). Ogromna różnorod-
ność gatunków zwierząt i ptaków podatnych na te 
zakażenia, obejmująca zwierzęta domowe i dzikie, 
zarówno żyjące w niewoli, jak i w środowisku natu-
ralnym, wszechobecność rezerwuarów pleśni z ro-
dzaju Aspergillus w różnych niszach ekologicznych na 
wszystkich kontynentach, z wyjątkiem Antarktydy, 
ich zdolność do pokonywania barier immunologicz-
nych gospodarzy i rozwoju ciężkich zakażeń, które 
mogą skutkować wysoką śmiertelnością, stanowią 
argumenty wysokiego zainteresowania tymi pato-
genami. Natomiast, pomimo stosunkowo dużej licz-
by opisów przypadków aspergiloz u ptaków, zwłasz-
cza u drobiu, patogeneza zakażeń i charakterystyka 
mikrobiologiczna tej grupy grzybów jest wciąż słabo  
określona (3, 4).

Historycznie biorąc, wkład ptaków w wiedzę na-
ukową na temat chorób grzybiczych nie jest bez zna-
czenia. Pierwsze doniesienia o  zakażeniach ple-
śniami u  ptaków dzikich, tj. u  ogorzałka (Aythya 
marila) i u sójki (Garrulus glandarius), pojawiły się 
w literaturze na początku XIX wieku. Wówczas ob-
serwacje diagnostyczne oparte były wyłącznie na 
mikroskopowej charakterystyce grzybów i  opi-
sach objawów klinicznych występujących u ptaków 
(4). Już wtedy zauważono, że oskrzela, płuca, wor-
ki powietrzne i, w drugiej kolejności, kości są naj-
bardziej dotkniętymi przez zakażenie narządami. 
Pierwszym zidentyfikowanym u  ptaków gatun-
kiem pleśni był Aspergillus candidus, wyizolowa-
ny z worków powietrznych gila (Pyrrhula pyrrhula) 
w 1842 r. przez Rayera i Montagne’a. To ci badacze 
opisali związek grzybów Aspergillus spp. z typowy-
mi objawami klinicznymi ze strony układu odde-
chowego u ptaków. W następnej kolejności u dzikich 
ptaków opisane zostały takie gatunki, jak Aspergil-
lus glaucus w 1848 r. u siewki złotej (Pluvialis aprica-
ria), A. nigrescens w 1853 r. u bażanta (Phasianus col-
chicus), A. dubius u flaminga (Phoenicopterus roseus) 
i A. fumigatus u dropa (Otis tarda) w 1875 r. Wszyst-
kie przypadki dotyczyły izolacji pleśni z  worków  
powietrznych (4).

Celem tego artykułu jest synteza aktualnej 
wiedzy związanej z  aspergilozą w  dzikiej awi-
faunie. W  pierwszej części przeglądu literatury 
scharakteryzowana została ekologia grzybów z ro-
dzaju Aspergillus, ich zakres gospodarzy, prewa-
lencja zakażeń u ptaków dzikich i czynniki do nich  
predysponujące.

Etiologia i ekologia

Tylko niewielki odsetek z ok. 340 opisanych dotych-
czas gatunków pleśni Aspergillus jest czynnikiem etio-
logicznymi ptasiej aspergilozy (5). Aspergillus fumiga-
tus jest zdecydowanie najbardziej rozpowszechnionym 
gatunkiem, stanowiącym do 95% przypadków, za-
równo w awifaunie dzikiej, jak i domowej, niezależnie 
od gatunku zwierzęcia (6). Izolacja A. flavus ze zmian 
chorobowych jest mniej powszechna i została opisa-
na głównie u sokołów (Falconinae; 7, 8), papug (Psit-
taciformes; 9) i rybitwy królewskiej (Thalasseus ma-
ximus; 10). Natomiast A. niger został wyizolowany od 
strusi (Struthio camelus;  11), sokołów (Falconinae; 7, 
12, 13), puchacza zwyczajnego (Bubo bubo; 14) i afry-
kańskich papug szarych (Psittacus erithacus; 15). Inne 
gatunki, tj. A. terreus (13, 16, 17), A. versicolor (18, 19), 
A. oryzae (20, 21), A. nidulans (22, 23), A. amstelodami, 
A. glaucus i A. nigrescens (24), mają znacznie niższą 
częstotliwość izolacji od ptaków. Zakażenia różny-
mi gatunkami pleśni, np. A. flavus i A. niger, A. fumi-
gatus i A. niger oraz A. fumigatus i A. oryzae również 
zostały opisane odpowiednio u strusi, sokołów i pa-
pug żyjących w niewoli (20, 25). Stwierdzono ponadto, 
że współistniejące zakażenia grzybami pleśniowymi 
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z rodzaju Aspergillus, drożdżami Candida albicans 
i przedstawicielami gromady Zygomycetes mogą wy-
stępować u ptaków. Takie mieszane kultury grzybów 
wyizolowano z przednich części oka u nierozłączki 
czerwonoczelnej (Agapornis roseicollis; 26) i z płuc bo-
cianów białych (Ciconia ciconia; 27). Interesujące jest, 
że nie zidentyfikowane co do gatunku pleśnie Asper-
gillus mogą stanowić od 10 do 14% wszystkich uzy-
skiwanych szczepów klinicznych u ludzi (28). W tej 
kwestii dane w dziedzinie medycyny weterynaryjnej 
pozostają skąpe, można przypuszczać, że ten odsetek 
jest jeszcze większy ze względu na rzadko wykony-
wane badania mykologiczne w diagnostyce podob-
nych przypadków. Niektóre z gatunków Aspergillus 
spp. zostały zidentyfikowane jedynie molekularnie. 
Vedova i wsp. (29), stosując sekwencjonowanie genu 
β-tubuliny, po raz pierwszy zidentyfikowali A. sydowii 
w wymazie z dróg oddechowych bażanta tajwańskie-
go (Lophura swinhoii). Używając tego samego markera 
molekularnego, Talbot i wsp. (23) opisali nowe gatun-
ki – A. strictus, który powodował rozsiane inwazyj-
ne aspergilozy u zięb jawajskich (Lonchura oryzivora) 
oraz A. allahabadii, wyhodowany z worka powietrz-
nego kormorana (Phalacrocorax carbo), wykorzysty-
wanego do tradycyjnego łowienia ryb.

Testy ELISA przeprowadzone na populacji pingwi-
nów (Spheniscidae) ujawniły wskaźnik seropozytyw-
ności względem grzybów Aspergillus spp. na poziomie 
94% w populacji trzymanej w niewoli oraz szacunko-
wo 60% dla ptaków żyjących na wolności (30, 31). Te 
doniesienia wskazują na bardzo intensywne styka-
nie się zwierząt z antygenami grzybowymi. Badania 
w ośrodkach rehabilitacji dzikich zwierząt i wolie-
rach w ochronkach dla ptaków udowodniły, że próbki 
powietrza, zarówno pozyskanego na zewnątrz po-
mieszczeń, jak również w pomieszczeniach, w któ-
rych przetrzymywane były ptaki, były intensyw-
nie zanieczyszczone zarodnikami pleśni (32, 33, 34, 
35, 36, 37, 38). Poziomy zanieczyszczenia powietrza 
i skład mykobioty charakteryzowały się dynamicz-
nymi lub cyklicznymi wahaniami (36, 38). Wahania 
te związane były z porą roku, sposobem zarządzania 
środowiskiem i  utrzymywania czystości oraz wy-
korzystywaniem naturalnej gleby, roślin lub ściół-
ki (35, 37). Dodatkowo, udowodniona silna korela-
cja między skażeniem ściółki grzybami a mykobiotą 
powietrzną w kurnikach potwierdza aerozolowanie 
zarodników i wskazuje, że głównym rezerwuarem 
skażenia wewnątrz pomieszczeń może być ściółka 
organiczna (39, 40). Stanowi ona zatem istotny re-
zerwuar patogenów dla ptaków przetrzymywanych 
w zamkniętych pomieszczeniach. Grzyby z rodzaju 
Aspergillus można również znaleźć w wodzie i kurzu 
(33, 41). Na uwagę zasługuje fakt, że gniazda ptaków 
wodno-błotnych czy budki lęgowe wróbli mogą sta-
nowić rezerwuar dla A. fumigatus czy A. flavus. Ba-
dania naukowe wskazują, że miano pleśni w gniaz-
dach ptaków dochodzi nawet do 650  CFU/g suchej 
masy gniazda (42, 43). Ponadto, A.  fumigatus wy-
izolowano z  piór u  30% (44) wolno żyjących wró-
bli domowych (Passer domesticus) oraz od 6 do 13% 
wymazów z gardła/tchawicy pobranych od gęsi ró-
żowatych (Anser brachyrhynchus), gęsi kanadyjskich 

(Branta canadensis) czy mew srebrzystych (Larus ar-
gentatus), które nie wykazywały żadnych objawów 
klinicznych, a zatem były określone jako asympto-
matyczni nosiciele (45).

Rozkład geograficzny i sezonowość

Z wyjątkiem Antarktydy aspergiloza w dzikiej awi-
faunie została odnotowana na wszystkich konty-
nentach (4). Badając osiem populacji czterech róż-
nych gatunków pingwinów (Spheniscidae) pod kątem 
miana przeciwciał IgG anty-Aspergillus w osoczu za 
pomocą testów ELISA, Graczyk i Cockrem (30) zaob-
serwowali zmniejszenie seroprewalencji przeciwciał 
związane z szerokością geograficzną, co wydaje się 
odzwierciedlać zmniejszenie ekspozycji subantark-
tycznych pingwinów na Aspergillus spp. Większość 
ognisk aspergilozy w populacji ptactwa ma miejsce 
jesienią lub wczesną zimą, chociaż pojedyncze przy-
padki mogą wystąpić w dowolnym okresie roku (46, 
47). Ta pozorna sezonowość może wynikać z tego, 
że lokalne warunki klimatyczne i ekologia grzybów 
wpływają kumulatywnie na podatność gospodarza 
na zakażenie w konkretnej porze roku. Tempera-
tury i wilgotność otoczenia odgrywają bowiem za-
sadniczą rolę w cyklu życiowym grzybów, a wraz ze 
wzrostem tych parametrów wzrasta również poziom 
narażenia ptaka na zarodniki grzybów, co można za-
obserwować w kurnikach. Grzyby z rodzaju Aspergillus 
namnażają się obficie w okresie wilgotnym i ciepłym, 
wytwarzając liczne zarodniki kserofilne, które na-
stępnie są aerozolowane do atmosfery, gdy warunki 
stają się suche (48). Wyższe wskaźniki zachorowal-
ności i śmiertelności obserwowane są zatem w po-
rach roku, kiedy następuje przesilenie pogodowe. 
Potwierdzono to doświadczalnie, u kakadu czerwo-
nodziobego (Cacatua haematuropygia) istotnie wyż-
sza prewalencja aspergiloz związana jest z sezonem 
monsunowym (49). Inne wytłumaczenie sezonowo-
ści aspergiloz może być związane z behawiorem pta-
ków. Kaczki krzyżówki (Anas platyrhynchos), które 
wydają się być bardzo podatne na aspergilozę, prze-
bywają podczas niesprzyjającej pogody na zbiorni-
kach zawierających gnijące odpady roślinne. Zwięk-
sza to ich ekspozycję na zarodniki i przyczynia się do 
częstszych infekcji, które przypominają kilkudnio-
we epidemie i sugerują wspólne źródło narażenia na 
pleśnie w ograniczonym czasie związanym z warun-
kami pogodowymi (24).

Prewalencja

Dane dotyczące częstości występowania aspergilozy 
u dzikich ptaków są wciąż fragmentaryczne i mogą 
być częściowo zniekształcone przez badania ukie-
runkowane na określone ptaki lub określone ob-
szary geograficzne (tab. 1). Dane naukowe dotyczące 
dzikich ptaków żyjących na wolności lub w niewoli 
w większości obejmują badania pośmiertne w więk-
szych ogniskach chorobowych i najczęściej ograni-
czone są wyłącznie do analiz makroskopowych i/lub 
histopatologii (50, 51). Dlatego oceny częstości wy-
stępowania aspergilozy mogą być przeszacowane 
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i w wielu przypadkach powinny odnosić się bardziej 
ogólnie do zakażenia grzybiczego aniżeli zakażenia 
pleśniami Aspergillus (4).

Badania epizootyczne aspergiloz, w których oce-
niono również śmiertelność dzikich ptaków, zosta-
ły opublikowana przez Converse (52). Na podstawie 
obszernej analizy wskazane zostały najczęściej re-
prezentowane gatunki ptaków, u których odnoto-
wano aspergilozy, wśród nich rzędy: Anseriformes 
(łabędzie, gęsi i kaczki), Accipitriformes (orły i  ja-
strzębie), Charadriiformes (ptaki brzegowe i mewy), 
Passeriformes (śpiewające ptaki) i Galliformes (prze-
piórki i bażanty). W innych badaniach wykonanych 

w Ameryce Północnej aspergiloza notowana była po-
wszechnie u ptactwa wodnego, mew i wron, a czasa-
mi u innych ptaków śpiewających i wyżynnych (24). 
Hiszpańskie badanie serologiczne wykryło najwyż-
szy odsetek (1,7 do 3,1%) pozytywnych ptaków wśród 
czapli siwych (Ardea cinerea), kaczek krzyżówki (Anas 
platyrhynchos) i łysek (Fulica atra) żyjących na tere-
nach bagnistych (53).

W ramach badań nad śmiertelnością przeprowadzo-
no wieloletnie badania oceniające wpływ aspergilozy 
na awifaunę. Ta choroba grzybicza została uznana za 
główną przyczynę padnięć od 6 do 23% nurów pospo-
litych (Gavia immer; 54) i od 4 do 21% łabędzi (Cygnus 

Tabela 1. Prewalencja aspergiloz u wybranych gatunków dzikich ptaków

Nazwa gatunkowa Kraj Prewalencja Metody diagnozy

Nur lodowiec Gavia immer USA 3% objawy kliniczne, badanie 
mikroskopowe bezpośrednie, 
histopatologia

Ptaki morskie (nurzyk zwycajny, 
alka zwyczajna, mewa trójpalczasta, 
ostrygojad zwyczajny)

Uria aalge, Alca torda, Rissa tridactyla, 
Haematopus ostralegus

Belgia 2,9% objawy kliniczne, histopatologia

Mewa srebrzysta Larus argentatus USA 31% objawy kliniczne, uzyskanie kultury, 
histopatologia

Bocian biały Ciconia ciconia Niemcy 28% objawy kliniczne, uzyskanie kultury, 
histopatologia, badanie molekularne 
(ITS-1)

Żuraw zwyczajny Grus grus Niemcy 4% objawy kliniczne, uzyskanie kultury, 
histopatologia

Żuraw krzykliwy Grus americana USA 7% objawy kliniczne, histopatologia

Łabędź czarnodzioby, łabędź krzykliwy, 
łabędź czarny, łabędź trąbiący

Cygnus bewickii, C. cygnus, C. atratus, 
C. buccinator, C. columbianus

Wielka 
Brytania

6,6% – dorosłe, 
5% – młodociane

objawy kliniczne, histopatologia

Łabędź niemy Cygnus olor Wielka 
Brytania

4% objawy kliniczne, histopatologia

Kaczki morskie (endredon zwyczajny, 
tracz neurogęś, uhla zwyczajna, gągoł 
krzykliwy, kaczka wzorzysta, kaczka 
lodówka)

Somateria mollissima, Scoters Melanitta 
fusca, Mergus merganser, Goldeneyes 
gangula, Histrionicus histrionicus, 
Clangula hyemalis

USA 17% – dorosłe, 
31% – 
młodociane

brak danych

Kaczka norowa (Ohar), etiopka, 
magelanka

Tadorna sp., Cyanochen sp., 
Chloephaga sp.

USA 25% – dorosłe, 
33% – 
młodociane

brak danych

Kaczka karolinka, kaczka gwinejka Aix sponsa, Pteronetta hartlaubii USA 7,5% – dorosłe,
8,5% – młodociane

brak danych

Kaczki ogoniaste Oxyura sp., Biziura sp., Heteronetta sp., 
Thalassornis sp.

USA 2% – dorosłe, 
14% – 
młodociane

brak danych

Bernikla kanadyjska, gęś mała Branta canadensis, Anser erythropus USA 4% – dorosłe, 
15% – 
młodociane

brak danych

Sokół wędrowny Falcon peregrinus Arabia 
Saudyjska

10% objawy, histopatologia, uzyskanie 
kultury

Papugi, ary, kakadu Psittacidae Kanada 1,7% histopatologia 

Pingwin białobrewy Pygoscelis papua Wielka 
Brytania

41% brak danych

Pingwin magellański Spheniscus magellanicus Brazylia 42% zmiany kliniczne, uzyskanie kultury, 
histopatologia

Bielik amerykański Haliaeetus leucocephalus USA 1% brak danych

Orzeł przedni Aquila chrysaetos USA 1% brak danych

Albatros czarnobrewy Thalassarche melanophris Brazylia 14% uzyskanie kultury, histopatologia, 
analiza molekularna (benA, calM)
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olor; 50, 55, 56). W Ameryce Północnej aspergilozę 
rozpoznano u 31% ptaków poddanych sekcji zwłok, 
głównie mew srebrzystych (57). Retrospektywna ana-
liza śmiertelności ptaków wodnych w USA w długim 
okresie czasu, pomiędzy rokiem 1971 a 2005 wykazała, 
że etiologia grzybicza, głównie z powodu pleśni z ro-
dzaju Aspergillus, stanowiła 7% przypadków przypi-
sywanych chorobom zakaźnym (58). Olias i wsp. (27) 
zbadali 101 martwych piskląt bociana białego pocho-
dzących z 10 różnych regionów Niemiec i stwierdzili 
45 przypadków inwazyjnego grzybiczego zapalenia 
płuc, w tym 22, które można bezpośrednio przypisać 
A. fumigatus. Dość podobne wskaźniki śmiertelności 
związanej z aspergilozą stwierdzono dla żurawia eu-
roazjatyckiego (Grus grus; 59) i zagrożonego żurawia 
krzykliwego (Grus americana; 4).

Sporadyczne doniesienia o śmiertelności z powo-
du aspergilozy dotyczą gatunków ptaków chronio-
nych lub krytycznie zagrożonych, takich jak kondory 
kalifornijskie (Gymnogyps californius), gęsi hawajskie 
(Branta sandvicensis) (60), kiwi brunatne (Apteryx man-
telli; 37), miodojady żołtoczelne (Lichenostomus me-
lanops cassidix; 61) i maoryski żółtogłowe (Mohoua 
ochrocephala; 62). W ostatnich latach przedstawiono 
opis przypadku śmiertelnej aspergilozy u siedmiu pa-
pug kakapo (Strigops habroptila), gatunku, który re-
prezentowany jest przez mniej niż 150 w pełni dojrza-
łych ptaków na świecie (4). Aspergiloza jest ponadto 
podawana jako potencjalnie ważna przyczyna nie-
powodzenia programów ochrony i translokacji nie-
których zagrożonych gatunków ptaków, co pokazu-
je przykład bardzo rzadkiego endemicznego sokoła 
nowozelandzkiego (Falco novaeseelandiae) i miodni-
ka (Notiomystis cincta; 62).

Podczas gdy łabędzie, gęsi i kaczki (ptaki z rzę-
du Anseriforms) wydają się być bardzo podatne na 
aspergilozę zarówno w warunkach wolnego życia, 
jak i w niewoli (63, 64), istnieją duże różnice w czę-
stości występowania tych zakażeń pomiędzy warun-
kami życia dla innych rzędów ptaków. W literaturze 
naukowej występują liczne opisy przypadków asper-
gilozy u żyjących w niewoli lub niedawno schwyta-
nych ptaków drapieżnych w porównaniu ze spora-
dycznymi przypadkami notowanymi u osobników 
żyjących na wolności (16, 65, 66). Wiele opisów przy-
padków zakażeń Aspergillus spp. dotyczy różnych ga-
tunków papug żyjących w niewoli (9, 20, 49, 67). Wy-
soka częstotliwość doniesień o aspergilozie u ptaków 
szponiastych, sokołokształtnych i papugowatych jest 
prawdopodobnie częściowo spowodowana ich popu-
larnością jako zwierząt domowych lub ptaków sokol-
niczych, ale brakuje doniesień o zakażeniach u pta-
ków wolno żyjących.

Jak jest podkreślane w literaturze naukowej, asper-
giloza jest poważnym problemem dla lekarzy wete-
rynarii i hodowców pingwinów, ale jest rzadko ob-
serwowana w populacjach żyjących na wolności (4). 
Wysoką śmiertelność z powodu aspergilozy opisano 
u pingwinów białobrewych (Pygoscelis papua), pingwi-
nów magellańskich (Spheniscus magellanicus; 26, 68), 
pingwinów peruwiańskich (Spheniscus humboldti; 69), 
pingwinów królewskich (Aptenodytes patagonica; 31) 
i pingwinów afrykańskich (Spheniscus demersus; 70). 

Diagnoza pośmiertna potwierdziła jako przyczy-
nę padnięć aspergilozy 29, 33 i 48% ptaków, odpo-
wiednio z gatunków pingwinów magellańskich, pin-
gwinów królewskich i pingwinów białobrewych (31).

Predyspozycje gatunkowe

W przypadku ptaków domowych zarówno dane te-
renowe, jak i wyniki doświadczalne wyraźnie wyka-
zały wyższą podatność indyków (Meleagris gallopavo) 
i przepiórek (Coturnix japonica) na aspergilozę w po-
równaniu na przykład z kurami (Gallus gallus domesti-
cus; 71). Ponadto wykazano różnice w podatności mię-
dzy różnymi rasami indyków i kur po doświadczalnej 
inokulacji zarodnikami pleśni (4). W przypadku ga-
tunków dzikich dane empiryczne wskazują, że sokół 
norweski (Falco rusticolus) i sokół drzemlik (Falco co-
lumbarius), myszołów rdzawosterny (Buteo jamaicen-
sis), rybołowy (Pandion haliaetus), myszołów włochaty 
(Buteo lagopus) i puchacz śnieżny (Nyctea scandiaca) to 
ptaki bardzo podatne na aspergilozę (72). Nieco niż-
szą podatność określono dla amazonki niebiesko-
czelnej (Amazona aestiva), afrykańskiej papugi szarej 
(Psittacus erithacus) i papug neotropikalnych (Pionus 
spp.; 4). Interesujących danych dostarczają badania 
przeprowadzone w amerykańskim akwarium, w któ-
rym z powodu aspergilozy padło 19% pingwinów czer-
nicowych (Lunda cirrhata) i 30% nurników aleuckich 
(Cepphus columba), ale żaden z 20 nurków (Cerorhin-
ca monocerata), pomimo przebywania na tym samym 
zamkniętym obszarze (4). Natomiast w zatoce Che-
asapeake 36 z 50 głowienek długodziobych (Aythya 
valisineria) padło z powodu aspergilozy, ale choroba 
nie dotknęła żadnego osobnika z 12 głowienek pre-
riowych (Aythya americana) i 12 głowienek zwyczaj-
nych (Aythya ferina) należących do tego samego sta-
da i pozostających w niewoli (63). Dane te wskazują na 
istotne predyspozycje rasowe do zakażeń grzybami 
z rodzaju Aspergillus u ptaków.

Wrażliwość osobnicza

Souza i Degernes (55) stwierdzili, że samce łabędzi 
dwukrotnie częściej niż samice zapadają na aspergilo-
zę, podczas gdy rola płci w podatności na aspergilozę 
nie została udokumentowana u ptaków drapieżnych. 
Z danych zbiorczych wynika, że młode zwierzęta są 
szczególnie podatne na rozwój aspergilozy w przy-
padku drobiu i dzikiego ptactwa (4). Młode ptaki dra-
pieżne, w szczególności niedojrzałe jastrzębie rdza-
wosterne (Buteo jamaicensis), wydają się być bardziej 
podatne w wieku od 2 do 4 miesięcy (72). Aspergiloza 
występuje częściej u osobników młodocianych żyją-
cych w niewoli puchówek (Phodilus badius), ptactwa 
wodnego, m.in. gęsi bialoczółkiej (Anser albifrons) i ka-
czek krzyżówek (Anas platyrhynchos) oraz u pingwi-
nów w porównaniu z osobnikami dorosłymi (64, 68). 
Stwierdzono, że niedojrzałe nury czarnoszyje (Ga-
via arctica) są znacznie bardziej podatne na zakaże-
nie pleśniami niż dorosłe osobniki w trakcie rozrodu 
lub zimujące (54). Podobnie, większą częstość wy-
stępowania choroby odnotowano wśród osobników 
młodocianych łabędzi wolno żyjących, co wiązało 
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się z występowaniem cięższych zmian chorobowych 
niż u osobników dorosłych (73). Podczas dwuletnie-
go badania 96% mew srebrzystych (Larus argentatus), 
u których zdiagnozowano aspergilozę, stanowiły pta-
ki poniżej wieku dorosłego (57).

Wymienianych jest również wiele czynników ze-
wnętrznych związanych z zapadalnością na aspergi-
lozę. Przypadkowe spożycie metali ciężkich, zwłasz-
cza ołowiu, wiąże się z aspergilozą u nurów i łabędzi 
(56, 74). Souza i Degernes (55) podają jednak odmien-
ne dane, wskazując, że ekspozycja na ołów nie jest 
czynnikiem ryzyka rozwoju grzybicy, która u cho-
rych łabędzi pozostaje łagodna niezależnie od eks-
pozycji na ten metal ciężki. Wnioski te mogą być jed-
nak kontrowersyjne, ponieważ wysoką śmiertelność 
ptaków przypisywano pierwotnemu ostremu zatru-
ciu ołowiem, a nie rozwojowi zmian grzybiczych. 
Stwierdzono, że dwa migrujące sępy zwyczajne (Aegy-
pius monachus) cierpiały na aspergilozę i jednocześ-
nie na ostre zatrucie insektycydem karbofuranem 
(65). Inne niezakaźne stany związane z aspergilozą 
w dzikiej awifaunie obejmują urazy, postrzały, eks-
tremalne zużycie piór lotnych, niskie natłuszczanie, 
wychudzenie i wyczerpanie następujące po migracji 
(16, 54, 65, 74). Zgłaszane współistniejące z aspergi-
lozą choroby obejmują gruźlicę u ptaków drapieżnych 
i czapli (Egretta thula; 75), salmonelozę u nurek (76), 
zakażenie wielobakteryjne u sępów przylądkowych 
(Gyps coprotheres; 77), zatrucie jadem kiełbasianym 
u ptaków brzegowych (57), zakażenie wirusem PBFDV 
u papużek falistych i u afrykańskiej papugi szarej (78), 
wschodnie zapalenie mózgu u pingwinów afrykań-
skich (70), zakażenie wirusem zapalenia wątroby typu 
E u gryfa himalajskiego (Gyps himalayensis; 18), zaka-
żenie wirusem ospy u rybitwy królewskiej (Thalas-
seus maximus; 10), ptasią malarię u pingwinów ma-
gellańskich (79), robaczyce u kani czarnych (Milvus 
migrans), modrosójki niebieskiej (Cyanocitta cristata) 
lub mewy srebrzystej (80), sarkocystozę u papug (81), 
rzęsistkowicę u ptaków drapieżnych (82) i amebiazę 
u turkosów błękitnych (Corythaeola cistata; 83). Sto-
sowanie antybiotyków o szerokim spektrum dzia-
łania oraz terapii immunosupresyjnych (zwłaszcza 
kortykosteroidów) może również stymulować wystę-
powanie patogenów grzybiczych u osłabionych pta-
ków (20, 84). Ustalono ponadto, że zakażenia bakte-
ryjne, zwłaszcza na tle Babesia shortii, Mannheimia 
haemolytica i Escherichia coli mogą predysponować 
do aspergilozy, ale zakażenie Trichomonas spp. nie 
wpływa na zwiększenie częstotliwości chorób po-
wodowanych przez pleśnie (7).

Jak podkreślają obserwacje u ptaków drapieżnych 
i pingwinów, niewola może być głównym czynnikiem 
rozwoju aspergilozy, zwłaszcza w przypadku nieko-
rzystnych warunków, takich jak zbyt duże zagęszcze-
nie ptaków, słaba wentylacja, dyskomfort termiczny, 
czy wysoki poziom narażenia na czynniki drażniące 
drogi oddechowe (amoniaki, pył; 72, 84, 85). Zależ-
ność ta wyrażona jest szczególnie wyraźnie w przy-
padku zwierząt schwytanych niedawno na wolności. 
Zwiększoną częstotliwość aspergiloz zarejestrowa-
no dla papug, ptaków drapieżnych i pingwinów znaj-
dujących się w niewoli stałej lub przejściowej (20, 79). 

Aspergilozę rozpoznano u 31 z 42 filipińskich kakadu 
(Cacatua tenuirostris) i u 55 ze 179 hubar saharyjskich 
(Chlamydotis undulata macqueeni) po tym, jak zosta-
ły uwięzione w ramach legalnego lub nielegalnego 
handlu (49, 86). U zwierząt towarzyszących ziden-
tyfikowano takie czynniki predysponujące, jak hi-
powitaminozę A, udział w konkursie śpiewu ptaków, 
transport, intensywny trening sokolniczy lub zmia-
nę właściciela jako potencjalne stresory wywołujące 
aspergilozę (72, 87).

Aspergiloza jest także częstym i budzącym obawy 
następstwem wycieków ropy naftowej powodującym 
wysoką śmiertelność u nurzyka podbiałego (Uria aal-
ge), alki zwyczajnej (Alca torda), sieweczki nowoze-
landzkiej (Charadrius obscurus aquilonius) i pingwinów 
magellańskich (88, 89). Ptaki te po kontakcie ze szla-
mem oleistym na wybrzeżach z bardzo wysoką czę-
stotliwością zapadają na ciężkie postaci aspergilozy, 
które kończą się zejściami śmiertelnymi.

Podsumowanie

Aspergilozy to pospolite zakażenia grzybicze wy-
stępujące ze szczególnie wysoką częstotliwością 
u ptaków. Choroby te dotyczą zarówno ptaków do-
mowych, jak również dzikich trzymanych w  nie-
woli i żyjących na wolności. Wysoka wrażliwość na 
zakażenia pleśniami dotyczy zwłaszcza niektórych 
gatunków ptaków oraz osobników młodocianych. 
Pośród czynników predysponujących wymienić na-
leży także inne choroby zakaźne, zatrucie metala-
mi ciężkimi, lub stresory związane z transportem, 
uwięzieniem, zmianą właściciela czy też wynisz-
czeniem. Niewątpliwie prewalencja tych chorób, 
śmiertelność, jak i potencjalne rezerwuary są wciąż 
zbyt słabo określone, aby w pełni móc wdrożyć za-
sady profilaktyki i  zapobiegania rozprzestrzenia-
niu tych patogenów.
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Pomimo tego, że wirus afrykańskiego pomoru świń 
(ASF) pochodzi od dzików, za najczęstszą przyczynę 

jego przedostawania się do stad świń uznaje się działania 
ludzi (1). Czynnik wywołujący ASF w większości przy-
padków zostaje przywleczony do chlewni wraz w wpro-
wadzeniem do obiektów zwierząt będących w okresie 
inkubacji wirusa, a także wraz z zanieczyszczonymi 
wirusem pojazdami, sprzętami i ubraniami ludzi (2).

To właśnie nieodpowiedzialne działanie człowieka 
sprawiło, że ASF rozprzestrzenił się z obszarów wzdłuż 
granicy wschodniej na niemal całą Polskę. Według sta-
nu na sierpień 2021 r., ogniska ASF u świń potwierdzono 
w województwach: podlaskim, warmińsko‑mazurskim, 
mazowieckim, wielkopolskim, lubuskim, dolnośląskim, 
łódzkim, małopolskim i podkarpackim.

Najbardziej skutecznym aktualnie wykorzystywa-
nym narzędziem do walki z ASF jest bioasekuracja, któ-
ra ma za zadanie zabezpieczyć świnie przed kontaktem 

zarówno z dzikami, jaki i skażonymi wirusem: odzieżą, 
obuwiem, narzędziami oraz pojazdami. Niestety według 
informacji płynących od Europejskiego Urzędu ds. Bez-
pieczeństwa Żywności (EFSA) nie można bezpowrot-
nie wykluczyć ponownego pojawienia się choroby na 
terenie od niej wolnym przez przynajmniej dwa lata od 
ostatnich przypadków zachorowań dzików.

Bez wątpienia największa odpowiedzialność za 
ochronę gospodarstw przed wirusem ASF spoczywa 
na właścicielach hodowli, którzy powinni na bieżąco 
monitorować stan zdrowia świń i niezwłocznie infor-
mować służby weterynaryjne o każdym podejrzeniu za-
chorowania. W zatrzymaniu ekspansji wirusa ASF może 
pomóc kompleksowy system dezynfekcji termicznej do 
odkażania naczep samochodowych przeznaczonych do 
przewozu zwierząt.

Celem procesu dezynfekcji termicznej jest skutecz-
ne pozbycie się ognisk ASF ze wszystkich elementów 

Dezynfekcja termiczna jako sposób zapobiegania 
rozprzestrzenianiu się afrykańskiego pomoru świń
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