
Zoonozy stanowią obecnie 60% nowo pojawia-
jących się chorób (emerging diseases) i chorób 

ponownie się pojawiających (reemerging diseases), 
przy czym ponad 71% z nich to choroby przenoszo-
ne ze zwierząt dzikich, włączając zwierzęta łowne 
(1). W zoonozach od zwierząt łownych skala zagro-
żeń jest różnorodna i zależy zarówno od patogenów 
atakujących zwierzynę łowną, jak i od charakteru 
zabezpieczeń przed rozsiewem patogenów podczas 
patroszenia, transportu, przerobu i przechowywa-
nia, stopnia zanieczyszczenia środowiska i higieny 
środków spożywczych pochodzących od tych zwie-
rząt, a tym samym od dróg transferu patogenów.

Wiele zoonoz stanowi zagrożenie nie tylko dla 
zdrowia, ale często też dla życia człowieka (tab. 1; 
2, 3). W powstaniu i rozwoju tych chorób kluczową 
rolę odgrywa kontakt patogenu z organizmem oraz 
wrota zakażenia typowe dla określonego patogenu. 
W zoonozach odbywa się on na różne sposoby i jest 
ścisłe uzależniony od charakteru zoonozy. Na przy-
kład w zoonozach bezpośrednich choroby szerzą się 
przez kontakt bezpośredni człowieka z zakażonym 
zwierzęciem lub z produktami pochodzenia zwierzę-
cego, podczas gdy w metazoonozach transfer pato-
genów odbywa się za pośrednictwem wektorów me-
chanicznych i biologicznych, a w ksenozoonozach za 
pośrednictwem przeszczepów pochodzących od za-
każonych dawców lub, co bardzo rzadko ma miejsce, 
za pośrednictwem żywych atenuowanych szczepio-
nek pochodzących z hodowli tkankowych.

Adaptacja zoonotycznego patogenu do organizmu 
człowieka wraz z możliwością szerzenia się zakaże-
nia w populacji ludzi na drodze człowiek → człowiek 
stanowi nowy sposób szybkiego szerzenia się zoono-
zy wśród ludzi. Wirus grypy typu A (H3N2), u którego 
następstwem skoku antygenowego (reasortacja anty-
genowa) była zmiana struktury antygenowej, zjadli-
wości oraz przekroczenie bariery międzygatunkowej 
zaatakował człowieka i nabył możliwość szerzenia 
się zakażenia na drodze człowiek → człowiek. Podtyp 

wirusa grypy H3N2 w latach 1968–1969 o współczyn-
niku reprodukcji (R) wynoszącym 1,3–1,6 powodo-
wał zachorowania niezależnie od wieku pacjentów, 
a choroba szerzyła się na drodze człowiek → człowiek 
(4, 5). Koronawirusy SARS-CoV, Ebola (EboV), Mar-
burg, MERS-CoV, MERS-CoV2, Hendra i Nipah, któ-
rych pierwotnym źródłem zakażenia są nietoperze, 
szerzą się następnie wśród ludzi na drodze kontak-
tów bez udziału tych zwierząt (6, 7). Pałeczka dżumy, 
Yersinia pestis, przenoszona przez pchły (Xenopsylla 
cheopis, X. brasiliensis, Dinopsyllus lypusus) żerujące 

Wpływ transferu patogenów na profilaktykę i zwalczanie 
zoonoz

Zdzisław Gliński, Andrzej Żmuda

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Zoonoses preventive measures influenced by the transfer of pathogens

Gliński Z., Żmuda A., Faculty of Veterinary Medicine, University of Life 
Sciences in Lublin

Zoonoses comprise a  large percentage of all newly identified as well as 
already existing infectious diseases. Numerous extrinsic factors or drivers, 
provide conditions that allow for a selected pathogen to expand and adapt 
to a new niche. These are in most, ecological, political, economic, and social 
forces operating at local, national, regional, and global levels. Many zoonotic 
agents fall into the category of pathogens exhibiting extensive animal species 
diversity, so they can successfully infect hosts, ranging from domestic animals 
to wildlife - mammals, birds, reptiles, fish, but also invertebrates - insects and 
ticks. Zoonotic pathogens can be spreading through aerosol, direct contact, 
fomites, and insects (vectors) bites. However, the foodborne transmission 
remains a major public health threat, which is quite difficult to eradicate 
in the food chain. Prevention of dissemination of the zoonotic diseases is 
based on the identification of their causative agents and the control of their 
spread in animal populations. This should be effectively complemented with 
preventive measures in the farm – regular cleaning and disinfecting, control of 
vectors, food and water hygiene, herd vaccination and also antibiotic therapy, if 
necessary. In this article we discuss all these aspects, including farm workers 
personal hygiene as well, to reduce the contribution of humans as vectors of 
some infectious agents.

Keywords: zoonoses, pathogens transmission, control measures.

Tabela 1. Transfer i główne rezerwuary w wybranych zoonozach (89, 90, 91)

CHOROBA PRZYCZYNA REZERWUAR TRANSFER

Bąblowica wielojamowa Echinococcus multilocularis lisy pokarm z jajami pasożyta

Borelioza Borrelia burgdorferi s. lato kleszcze, gryzonie, dzikie zwierzęta ukąszenie kleszczy

Choroba kociego pazura Bartonella henselae, B. clarridgeiae kot zadrapanie

Choroba Nipah wirus Nipah nietoperze owocożerne sok owoców

Choroba ptasia Chlamydia psittaci papugowate, drób, kaczki bezpośredni, aerozol

Choroba Hendra wirus Hendra (Henipavirus) nietoperze owocożerne, konie bezpośredni

Chlamydioza Chlamydia abortus ovis Zwierzęta hodowlane Bezpośredni, aerozol
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CHOROBA PRZYCZYNA REZERWUAR TRANSFER

COVID-19 SARS-CoV-2 nietoperze? bezpośredni

Przewlekła wyniszczająca 
choroba zwierzyny płowej Prion (PrPCWD) jelenie wirginijskie, jelenie mulaki, łosie 

i renifery pokarm

Dyfteryt odzwierzęcy Corynebacterium ulcerans bydło, psy bezpośredni, mleko

Dżuma Yersinia pestis szczur, pchła szczurza bezpośredni, ukąszenie pchły

Ebola filowirus Ebola nietoperze bezpośredni

Echinokokoza Echinococcus granulosus pies, owca pokarm z jajami wydalanymi przez psa

Giardioza Giardia spp. ludzie, dzikie zwierzęta pokarm, woda

Grypa ptasia H5N1,H3N2, H2N2 kaczki, drób bezpośredni

Grypa zwierzęca wirusy grypy A świnie, zwierzęta domowe, ludzie bezpośredni

Gruźlica bydła Mycobacterium bovis bydło bezpośredni i mleko

Gorączka Q Coxiella burnetii bydło, owce, kozy, koty bezpośredni, aerozol, płód, wody i błony 
płodowe

Gorączka Doliny Rift Rift Valley fever virus bydło, kozy, owce bezpośredni, ukąszenie komara

Gorączka Lassa wirus Lassa (Arenaviridae) szczur bezpośredni, środowisko

Gorączka Zachodniego Nilu Wirus Zachodniego Nilu (Flavivirus) dzikie ptaki, komary ukąszenie komara

Hantawiroza hantawirusy gryzonie aerozol wydalin

Zakażenie Streptococcus suis Streptococcus suis świnie bezpośredni, mięso

Zakażenie Streptococcus 
zooepidemicus Streptococcus zooepidemicus konie bezpośredni

Inwazja Malassezia Malassezia pachydermatis pies bezpośredni

Kampylobakterioza Campylobacter spp. drób, zwierzęta hodowlane bezpośredni, mięso, mleko

Kryptosporydioza Cryptosporidium spp. bydło, owce, psy, koty bezpośredni, woda

Kolobakterioza Escherichia coli STEC przeżuwacze bezpośredni, pokarm

Kryptokokoza Cryptococcus neoformans ptaki bezpośredni, środowisko

Leptospiroza Leptospira spp. gryzonie, przeżuwacze bezpośredni, mocz, woda

Limfocytarne zapalenie splotu 
naczyniówkowego Lymphocytic choriomeningitis virus gryzonie bezpośredni

Listerioza Listeria spp. bydło, owce, mleko, mięso, środowisko

MERS MERS-CoV dromadery bezpośredni, środowisko

Mikrosporoza Microsporum spp. pies, kot bezpośredni

Nosacizna Burkholderia mallei konie, osły, muły bezpośredni, środowisko, pokarm, woda

Odkleszczowe zapalenie 
mózgu

wirus TBE
(Flaviviridae)

gryzonie, drobne ssaki, owce, kozy, 
krowy

ukąszenie kleszcza, mleko zakażonych 
owiec, kóz, krów

Ospa małpia Orthopoxvirus gryzonie bezpośredni

Pastereloza Pasteurella spp. ssaki bezpośredni, ugryzienie, zadrapanie

Różyca Erysipelothrix insidiosa świnie, ryby, środowisko bezpośredni, środowisko

Salmoneloza Salmonella spp. drób bezpośredni, mięso, jaja

SARS SARS-CoV cywety, fretki, koty bezpośredni

Toksokaroza Toxocara canis, T. cati psy, koty pokarm z jajami

Toksoplazmoza Toxoplasma gondii koty, przeżuwacze oocysty, mięso

Trychofitoza Trichophyton verrucosum, T. 
mentagrophytes

bydło, konie, psy, koty, zwierzęta 
futerkowe bezpośredni, środowisko

Tularemia Francisella tularensis króliki, dzikie zwierzęta, kleszcze ukąszenie

Wąglik Bacillus anthracis zwierzęta domowe i dzikie bezpośredni, pokarm, inhalacja, 

Włośnica Trichinella spiralis świnie, dziki mięso

Wścieklizna Lyssavirus psy, koty, lisy, nietoperze ugryzienie, zadrapanie

Zapalenie watroby typ E Orthohepevirus E świnie, dziki, jelenie mięso

Żółta gorączka wirus żółtej gorączki małpy ukąszenie komara

Tabela 1. Transfer i główne rezerwuary w wybranych zoonozach (89, 90, 91) cd.
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na szczurach i drobnych gryzoniach powoduje dżu-
mę dymieniczą, w której procesem chorobowym za-
jęte są węzły chłonne, zwłaszcza szyjne, wewnętrz-
nej strony ud i pod pachami. Gdy Y. pestis zaatakuje 
płuca, wywołując płucną dżumę pierwotną, nastę-
puje zmiana transferu zarazka – odbywa się on po-
między ludźmi na drodze kropelkowej bez udziału 
pcheł (8, 9). Współistnienie kilku sposobów szerze-
nia się zarazka zwiększa więc możliwości zakaże-
nia ludzi i zwierząt. W przypadku pałeczki tularemii 
(Francisella tularensis) taką rolę, oprócz kontaktów 
bezpośrednich pomiędzy zakażonym zwierzęciem 
i człowiekiem, odgrywają owady, kleszcze oraz za-
nieczyszczon przez zarazek woda i pokarm (10, 11). 
W transferze Yersinia enterocolitica odgrywają rolę 
bezpośrednie kontakty człowieka z kałem i moczem 
chorego bydła, świń, koni, owiec, psów, kotów, gry-
zoni, zajęczaków, małp, a także z wodą, glebą, na-
wozem zwierząt zanieczyszczonymi przez ten drob-
noustrój (12). Źródłem zakażenia alimentarnego jest 
mięso i produkty spożywcze zawierające mięso po-
chodzące od zwierząt chorych, a także od zwierząt 
zdrowych, ale zanieczyszczone przez Y. enterocolitica 
w procesach technologicznych lub podczas przecho-
wywania w lodówce lub chłodni. W tych warunkach 
Y. enterocolitica szybko się namnaża. Szczepy pato-
genne dla człowieka posiadają plazmid 40-50 Mdal, 
dzięki czemu są niewrażliwe na uszkadzające dzia-
łanie niskich temperatur (13).

Zoonozy bezpośrednie

Transmisja bezpośrednia zoonotycznego zarazka ze 
zwierząt lub za pośrednictwem żywności pochodze-
nia zwierzęcego jest cechą charakterystyczną dla tego 
typu zoonoz. Tą drogą szerzą się: wścieklizna, cho-
roba kociego pazura, bruceloza, choroby prionowe 
(vCJD, wariant choroby Creutzfeldta-Jakoba), grzy-
bice skórne oraz zakażenia pokarmowe (food-borne 
infections). Wirusy wścieklizny szerzą się za pośred-
nictwem śliny zakażonych zwierząt, głównie psów, 
dzikich zwierząt i nietoperzy, przy czym najczęściej 
u człowieka wrotami zakażenia są rany i zadrapania, 
rzadziej spojówki oka lub błona śluzowa jamy nosowej 
i jamy ustnej (14). Bardzo rzadko ma miejsce transfer 
wirusa wścieklizny za pośrednictwem aerozolu od-
chodów nietoperzy w jaskiniach (15) oraz drogą ja-
trogenną za pośrednictwem przeszczepów rogówki 
lub narządów pochodzących od zakażonych wściekli-
zną dawców (16). Zachorowania ludzi na wściekliznę 
w następstwie transmisji wirusa od psów przez rany 
wynoszą 86–90%. Ryzyko zakażenia podczas kon-
taktu człowieka z moczem, kałem i krwią zakażonych 
zwierząt jest teoretycznie możliwe. Wirusy wściek-
lizny w ślinie tracą zakaźność po 10–20 min ekspozy-
cji na promienie słoneczne, po około 2 godz. na okry-
wie ciała zwierząt. Gram-ujemna pałeczka, Bartonella 
henselae, rzadko B. clarridgeiae, wywołujące chorobę 
kociego pazura (cat scratch disease), przedostają się 
do organizmu człowieka na skutek zadrapania przez 
zakażonego kota, gryzonie, króliki, psy i małpy. Koty 
mogą być przewlekłymi bezobjawowymi nosicielami 
pałeczek Bartonella wywołujących chorobę, zaś pchły 

przenoszą chorobę pomiędzy kotami. W Pols ce suro-
wice reaktywne w klasie IgG dla B. henselae stwier-
dzono u 50–90% kotów (18). Nowym potencjalnym 
wektorem B. henselae jest kleszcz Ixodes ricinus, czę-
sto występujący w Europie i powodujący ukąszenia 
ludzi (19). Aż trzema drogami może zakazić się czło-
wiek pałeczkami Brucella abortus biovar 1–6 i 9, B. suis 
biovar 1,3 i 4, B. mellitensis biovar 1,2 3. Rezerwuarem 
B. suis biovar 2  jest dzik, a biovar 4 renifer. Brucel-
la mellitensis w Europie zakaża sporadycznie kozice 
i alpejskie koziorożce. Brucella ovis izolowano od je-
leni w Nowej Zelandii (20, 21). Rzadziej występują za-
każenia wywołane przez B. canis i B. maris. Źródłem 
zakażenia jest bydło, owce, kozy, świnie, wielbłądy, 
a zakażenie szerzy się przez bezpośrednie kontakty 
z krwią, łożyskiem, płodami i wydzieliną dróg rod-
nych zakażonych zwierząt, a także drogą pokarmo-
wą, szczególnie przez picie mleka i konsumpcję mięk-
kich serów. W rzeźniach i laboratoriach są możliwe 
zakażenia powietrzne przez inhalacje pałeczek Bru-
cella (22). Przypuszcza się, że dziki i zające mogą być 
przyczyną brucelozy u myśliwych zajmujących się po-
lowaniem, rozbiórką i przerobem tusz tych zwierząt 
(23). Dermatofity bydła, koni i świń powodują zwyk-
le zachorowania sporadyczne, podczas gdy dermato-
fity psów i kotów są częściej przyczyną zachorowań 
u tych zwierząt, a także u ludzi (24, 25). Transfer der-
matofitów odbywa się zarówno przez kontakty bez-
pośrednie człowieka z zakażonymi zwierzętami, jak 
i przez kontakty ze środowiskiem zanieczyszczonym 
zarodnikami dermatofitów. Stąd też, często derma-
tomikozy odzwierzęce są klasyfikowane albo w gru-
pie zoonoz bezpośrednich, albo wśród zoonoz, gdzie 
w przeważającej liczbie przypadków człowiek zaka-
ża się z wtórnego źródła zakażenia, jakim jest zapo-
wietrzona obora, stajnia lub chlewnia. Artrospory 
Trichophyton verrucosum w strupach lub we włosach 
przeżywają w pomieszczeniach i zachowują inwa-
zyjność przez ponad półtora roku. W każdym przy-
padku, a zwłaszcza w przypadku Trichophyton spp., 
istnieje możliwość zawleczenia i rozsiewania cho-
roby przez gryzonie i zanieczyszczenia środowi-
ska. Średnio 3–5% myszy polnych jest nosicielem 
spor dermatofitów. Artrospory T. equinum, główne-
go czynnika etiologicznego grzybicy koni, zanie-
czyszczają stajnie, środki transportu, sprzęt uży-
wany do pielęgnacji, uprząż, siadła i derki. Od psów 
człowiek zakaża się głównie grzybami mycelialny-
mi (Microsporum canis, M. gypseum, T. mentagrophy-
tes), sporadycznie T. verrucosum a od kotów M. ca-
nis (26). Ich transfer odbywa się podczas kontaktów 
bezpośrednich człowieka z psami i kotami oraz we 
wspólnych pomieszczeniach dla ludzi i psów i ko-
tów, z  legowisk, za pośrednictwem sprzętów uży-
wanych do pielęgnacji zwierząt (25). Oprócz derma-
tofitów charakter zoonotyczny posiadają Sporothrix 
schenckii atakujący psy i koty oraz Histoplasma cap-
sulatum (27). Spory H. capsulatum obecne w kale pta-
ków i nietoperzy oraz w glebie zakażają człowieka 
drogą inhalacyjną. Nietoperze mogą również prze-
nosić chorobę drogą kropelkową. Zanieczyszczona 
gleba zawierająca zarodniki grzyba stanowi źródło 
zakażeń przez wiele lat (28).
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Przenoszenie zoonotycznych patogenów za po-
średnictwem pokarmu jest przyczyną wielu ognisk 
chorób, epidemii, a nawet pandemii. W Unii Europej-
skiej corocznie choruje na choroby przenoszone za 
pośrednictwem pokarmu (foodborne diseses) oko-
ło 750 tys. pacjentów. Zarazki są przenoszone za po-
średnictwem surowego mięsa, mięsa i jego przetwo-
rów niepoddanych odpowiedniej obróbce termicznej 
lub nieodpowiednio przechowywanych, co sprzy-
ja namnażaniu drobnoustrojów. Źródłem zakaże-
nia, oprócz produktów spożywczych pochodzących 
od zwierząt domowych, są zwierzęta łowne, niekie-
dy też produkty spożywcze pochodzące od dzikich 
zwierząt (bushmeat). Bushmeat jest mięsem pozy-
skiwanym z dzikich zwierząt lądowych, zwłaszcza 
małp naczelnych, ssaków kopytnych i ptaków, a tak-
że gryzoni – głównie w Afryce i w Azji. Jest ono pier-
wotnym źródłem zakażenia 40 zoonotycznymi pato-
genami, włączając wirus HIV-1 i najprawdopodobniej 
wirus Ebola (29). Roczna konsumpcja tego mięsa wy-
nosi około 2 mln 200 tys. ton. W przypadku zwierząt 
łownych za pośrednictwem żywności szerzą się: ala-
rioza, kampylobakterioza, salmoneloza, choroba sza-
lonych krów (BSE). Wciąż jest otwarty problem tych 
zoonotycznych zatruć pokarmowych przenoszo-
nych przez bushmeat i od zwierząt łownych, w któ-
rych czynnik przyczynowy jest mało poznany, re-
zerwuary zarazka są nieznane lub tylko częściowo 
poznane oraz brak metod diagnozy i opracowanych 
skutecznych metod profilaktyki.

Do najważniejszych zakażeń przenoszonych za 
pośrednictwem pokarmu (foodborne diseases) nale-
żą spośród chorób bakteryjnych: kampylobakterio-
za, jersinioza salmoneloza, kolibakterioza (O157:H7) 
i enterokrwotoczne, produkujące toksynę Shiga, pa-
łeczki okrężnicy, natomiast z chorób pasożytniczych: 
alarioza, włośnica, toksoplazmoza, kryptosporidio-
za i giardioza.

Za kampylobakteriozę człowieka odpowiada głów-
nie chorobotwórczy dla zwierząt Campylobacter jeju-
ni, rzadziej C. fetus i C. coli (30). Człowiek zakaża się 
najczęściej, konsumując mięso wołowe, wieprzowi-
nę, dziczyznę, tuszki kurcząt i przetwory zawiera-
jące mięso tych zwierząt niepoddane odpowiedniej 
obróbce termicznej, niepasteryzowane mleko i wodę 
zanieczyszczoną przez pałeczki Campylobacter. Cam-
pylobacter jest najczęstszą przyczyną zapalenia żo-
łądka i jelit u ludzi całym świecie (31). Oprócz zaka-
żeń pokarmowych możliwe są zakażenia pałeczkami 

Campylobacter przez kontakt bezpośredni z  kota-
mi, psami, drobiem, ozdobnymi ptakami, ptakami 
wolno żyjącymi i gryzoniami bezobjawowymi no-
sicielami zarazka (32). Coraz częściej motyliczka 
mięśniowa (Alaria alata) jest przyczyną zakażeń po-
karmowych (33). Źródłem zakażenia jest mięso dzika, 
świni, niedźwiedzia, dzikiej gęsi zawierające meta-
cerkarie pasożyta. Jedynie obróbka termiczna powy-
żej 71°C i fermentacja mogą inaktywować motyliczki 
mięśniowe, zapewniając bezpieczeństwo żywności. 
Rezerwuarem pasożyta są dwaj żywiciele pośred-
ni – ślimak (Planorbis planorbis, Anisus vortex) i żaba 
(Rana esculenta, R. temporaria, R. arvalis), i ostateczni 
– w Europie głównie lisy i jenoty (34). Pałeczka Yer-
sinia enterocolitica zakaża wiele gatunków zwierząt 
domowych (owce, konie, bydło) i dzikich (zające, dzi-
ki, sarny, jelenie, lisy). Patogenne dla człowieka pa-
łeczki Y. enterocolitica występują też u kotów, psów, 
gryzoni, drobiu, niektórych gatunków dzikich pta-
ków (mewy). Ważnym źródłem zakażenia jest skażo-
ne zarazkiem mięso, zwłaszcza wieprzowina, i mle-
ko pochodzące od zwierząt chorych lub od zwierząt 
zdrowych, ale zanieczyszczone zarazkami w pro-
cesie technologicznym albo podczas przechowy-
wania w lodówce lub w chłodni, dzięki czemu silnie 
namnożyły się w nim pałeczki (35). Źródłem zakaże-
nia jest także kał i mocz zwierząt chorych i nosicieli 
rozsiewających zarazek, a ponadto zanieczyszczo-
na tym zarazkiem woda, gleba i nawóz (36). Rzadziej 
przyczyną zakażeń pokarmowych jest Y. pseudotu-
berculosis (37).

Pałeczki Salmonella są jedną z najczęstszych przy-
czyn zakażeń pokarmowych (tab. 2; 38). Rozprzestrze-
niają się za pośrednictwem świeżego mięsa pocho-
dzącego od zwierząt chorych, jak i zanieczyszczonego 
w trakcie uboju, przechowywania lub przygotowy-
wania do spożycia oraz jaj i zanieczyszczonych nimi 
roślin, a także wody oraz produktów spożywczych 
pochodzenia roślinnego (39). Rzadziej zakażenie  roz-
wija się w następstwie bezpośredniego kontaktu lu-
dzi z chorymi zwierzętami oraz nosicielami wysie-
wającymi zarazki do środowiska. Pewne znaczenie 
posiada pyłowa droga zakażenia oraz zakażenie fe-
kalno-oralne pomiędzy ludźmi. Muchy są mechanicz-
nymi przenosicielami pałeczek Salmonella. Nasilenie 
salmonelozy jest ściśle uzależnione od kondycji czło-
wieka i serotypu zarazka, a powstawanie w łańcuchu 
pokarmowym szczepów antybiotykoopornych coraz 
częściej utrudnia leczenie (40). Rocznie na salmone-
lozy na świecie choruje 550 mln ludzi, w tym 220 mln 
dzieci w wieku poniżej 5  lat (41). W 2018 r. w pań-
stwach UE 1/3 zakażeń pokarmowych wywołały pa-
łeczki Salmonella (42).

Powszechnie występują i największy zasięg geo-
graficzny mają zakażenia wywoływane przez pałecz-
ki okrężnicy (43). W UE w 2018 r. 8161 zakażeń u ludzi 
spowodowały produkujące toksynę Shiga pałecz-
ki okrężnicy (STEC), głównie Escherichia coli O157:H7. 
Zakażenie szerzy się drogą pokarmowo-kałowa za 
pośrednictwem pokarmu lub wody zanieczyszczo-
nej przez pałeczki okrężnicy, przy czym najważniej-
szą rolę w rozprzestrzenianiu zarazka odgrywa mięso 
i produkty mięsne, zwłaszcza wołowina i wieprzowina 

Tabela 2. Najważniejsze zoonotyczne pałeczki Salmonella

GOSPODARZ SEROWAR

Człowiek S. Enteritidis, S. Typhimurium, S. Hardar, S. Infantis, S. Virchof

Bydło S. Typhimurium, S. Dublin, S. Newport

Owce, kozy S. Typhimurium, S. Dublin, S. Anatum, S. Montevideo

Świnie S. Typhimurium, S. Choleraesuis

Dziki S. Typhimurium, S. Rissen

Zające S. Typhimurium, S. Rissen, S. Enteritidis, S. Havana, S. Derby

Jeleń, łoś, sarna, renifer S. Enteritidis, S. Infantis

Dzikie kaczki, dzikie gęsi S. Typhimurium
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zanieczyszczone zarazkiem w czasie uboju i prze-
twarzania tusz oraz mleko i produkty mleczne, owo-
ce, soki owocowe, kiełki roślinne, owoce morza i ryby 
zanieczyszczone kałem zwierząt – siewców zarazka. 
Rezerwuarem E. coli 0157 jest przewód pokarmowy 
zdrowego bydła, jeleni, kóz, owiec (44, 45).

Do zoonoz bezpośrednich, które przenoszą się dro-
gą alimentarną, należy włośnica, toksoplazmoza, 
kryptosporidioza i giardioza. Włośnicę, która jest jed-
ną z najstarszych i groźnych chorób odzwierzęcych, 
wywołują wszystkie gatunki i typy włośnia (Trichi-
nella). Włośnica występuje u świń, dzików, koni, dzi-
kich gryzoni i dzikich zwierząt mięsożernych, pta-
ków odżywiających się mięsem, kotów i psów, lisów 
i nutrii (46). W wielu krajach w Europie rośnie licz-
ba przypadków włośnicy u ludzi (47). W Polsce wło-
śnicę świń wywołuje włosień kręty (Trichinella spira-
lis) i T. britovi, a włośnicę zwierząt łownych głównie 
T. nativa, w mniejszym stopniu T. britovi. U koni wło-
śnicę wywołuje T. spiralis, T. britovi i T. murelli. Zara-
żenie ma zwykle miejsce na skutek konsumpcji mięsa 
wieprzowego, mięsa dzików, rzadziej nutrii, we Fran-
cji też koni i przetworów mięsnych zawierających we 
wnętrzu włókien mięśni poprzecznie prążkowanych 
żywe otorbione larwy włośnia. Choroba szerzy się wy-
łącznie przez spożycie mięsa i jego przetworów za-
wierających żywe larwy włośni. Źródłem zakażenia 
człowieka przez Giargia intestinalis są produkty spo-
żywcze, pokarm i woda zanieczyszczone cystami za-
razka wydalanymi z kałem do środowiska przez ludzi 
i zwierzęta (psy, koty, przeżuwacze, świnie, gryzo-
nie i małpy; ryc. 1). Już 10 cyst w pokarmie, wodzie lub 
przeniesionych z człowieka na człowieka drogą ka-
łowo-oralną wystarcza do zakażenia człowieka (48). 
W toksoplazmozie, która jest jednym z najczęstszych 
zakażeń pasożytniczych, najważniejszą drogą trans-
misji jest spożycie mięsa surowego lub niepoddanego 
odpowiedniej obróbce termicznej zawierającego cysty 
z bradyzoitami Toxoplasma gondii (około 70% zaka-
żeń), spożycie owoców i warzyw zanieczyszczonych 
odchodami kota (żywiciel ostateczny) zawierający-
mi oocysty pasożyta, lub przypadkowe przeniesie-
nie do ust oocyst ze środowiska (49). Możliwe jest też 
zarażenie drogą kropelkową lub pokarmem zanie-
czyszczonym wydalinami i wydzielinami zawiera-
jącymi trofozoity T. gondii. Jedną z dróg szerzenia się 
inwazji jest zarażenie przez łożysko (toksoplazmoza 
wrodzona) lub drogą jatrogenną poprzez przetocze-
nie krwi lub przeszczepienie narządu od zarażonego 
dawcy (50). W tych ostatnich przypadkach toksopla-
zmoza ma charakter ksenozoonozy.

Ksenozoonozy

Zakażenia bakteryjne, wirusowe i grzybicze prze-
szczepów lub szczepionek mogą być przyczyną za-
chorowań. Transfer zoonotycznych patogenów dro-
gą przeszczepów allogenicznych i ksenogenicznych 
za pośrednictwem szczepionek i transfuzji krwi od-
grywa obecnie coraz mniejszą rolę ze względu na bar-
dzo ostre wymogi stosowane w kontroli zanieczysz-
czeń, które minimalizuje ryzyko zakażenia biorców. 
Znane jest przeniesienie drogą transplantacji takich 

zoonotycznych patogenów, jak wirus wścieklizny (51), 
wirus Zachodniego Nilu (52), T. gondii (53, 54), Staphy-
lococcus aureus i Pseudomonas aeruginosa (55).

Metazoonozy

Metazoonozy stanowią drugą największą grupę zoo-
noz obok zoonoz bezpośrednich i zarazem część tzw. 
chorób wektorowych, w których patogen jest prze-
noszony przez stawonogi (owady lub pajęczaki; 56). 
Przyjmuje się, że około 40% zagrażających zoonotycz-
nych chorób wirusowych stanowią choroby wektorowe 
(57). Wśród nich najwięcej uwagi poświęca się borelio-
zie, chorobie Zachodniego Nilu, chorobie Zika i den-
dze (58). Zasięg tych chorób, na skutek zmian klima-
tycznych i charakteru gospodarki, zanieczyszczenia 
środowiska i zmiany stosunków wodnych, jest coraz 
większy (59). Według Europejskiego Centrum ds. Za-
pobiegania i Kontroli Chorób wybuchy chorób wek-
torowych w przyszłości staną się w Europie częstsze. 
Ocieplenie wpływa bowiem na zasięg transmisji wi-
rusów przez wektory (60), rozwój, masę ciała i prze-
żywalność larw i osobników dorosłych, długość cyklu 
gonadotropowego u samic (61), a także na replikację 
arbowirusów (62, 63). Koniecznym warunkiem moż-
liwości przeniesienia arbowirusów i bakterii przez 
wektory jest występowanie wiremii u zwierząt stano-
wiących źródło zakażenia. Intensywność i czas trwa-
nia wiremii jest czynnikiem decydującym o transfe-
rze patogenu (64).

W ostatnich dziesięcioleciach azjatycki komar 
tygrysi (Aedes albopticus) – wektor gorączki chi-
kungunya, gorączki Zika, żółtej gorączki, gorącz-
ki Zachodniego Nilu, japońskiego zapalenia mózgu, 
wschodniego, zachodniego i wenezuelskiego koń-
skiego zapalenia mózgu – rozprzestrzenił się w du-
żych częściach Azji, Afryki oraz obu Ameryk, jak rów-
nież w niektórych częściach Europy, m.in. w Albanii, 
Bułgarii, Francji, Niemczech, Grecji, na Węgrzech, 
we Włoszech, w Rumunii, Rosji, Słowenii, Hiszpanii, 
Szwajcarii i Turcji (65).

Epidemia gorączki Zika w latach 2015–2016 oraz 
rozprzestrzenienie się wektora wirusa na Amerykę 
Środkową i Północną, a także na wyspy południo-
wego Pacyfiku budzi strach ze względu na związa-
ną z nią wrodzoną mikrocefalię, artrogrypozę, kar-
łowatość, wrodzone wady oczu u dzieci urodzonych 

Człowiek – przewód
pokarmowy

Cysty w żywności
i wodzie

Trofozoity i cystyZjadanie cyst

Ryc. 1.  
Drogi inwazji 

Giardia
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przez zakażone wirusem matki i powikłania neurolo-
giczne u dorosłych (66). Wirus Zika (Flaviviridae) jest 
przenoszony głównie przez komary z rodzaju Aedes 
aegypti i A. albopticus. Izoluje się go też od A. africanus, 
A. apicoargenteus, A. furcifer, A. hensilli, A. luteocepha-
lus, A. vittatus, A. coustani, Mansonia uniformis oraz Cu-
lex perfuscus. Istnieje także możliwość przeniesienia 
wirusa drogą wertykalną podczas stosunków płcio-
wych i przez transfuzje krwi (67).

Również komary z rodzaju Culex, głównie C. pipiens 
oraz A. albopticus są wektorami wirusa Zachodniego 
Nilu. Wyodrębniono dwa rody (lineages) wirusa Za-
chodniego Nilu. Ród I jest odpowiedzialny za choro-
bę u koni i ludzi, a ród II nie wywołuje klinicznej po-
staci choroby. Wektorem obydwu rodów są komary 
(68). Najważniejszy transfer wirusa odbywa się za ich 
pośrednictwem u ptaków, natomiast ludzie i konie są 
incydentalnymi gospodarzami wirusa (69). Wędrow-
ne ptactwo, głównie wrony i rudziki, są szczegól-
nie podatne na zakażenie. Natomiast mało podat-
ne na zakażenie są chruściele i dzięcioły, ponieważ 
ich upierzenie stanowi barierę dla komarów wekto-
rów wirusa (70).

Każdego roku na dengę choruje od 100 do 400 mln 
ludzi. Wszystkie cztery serotypy wirusa dengi (DENV-1, 
DENV-2, DENV-3, DENV-4) są przenoszone głównie 
przez komara A. aegypti, rzadziej A. albopticus, często 
występują równocześnie na danym terenie i wywołują 
chorobę, przy czym nie ma odporności krzyżowej na 
poszczególne serotypy wirusa (71). Co więcej, po in-
fekcji jednym serotypem następstwem infekcji seroty-
pami heterologicznymi jest większe ryzyko ciężkiego 
przebiegu choroby i możliwość zgonu. Zakażony ko-
mar jest wektorem wirusa przez całe życie. Podobnie 
jak w przypadku wirusa Zika, również w dendze ist-
nieje wertykalna transmisja wirusa z matki na płód 
(72). Efektem zakażenia płodu są spontaniczne ro-
nienia, przedwczesne porody, eklampsja, mała masa 
noworodka lub śmierć noworodka (73).

Klasycznym przykładem wektorowej zoonozy prze-
noszonej przez kleszcze jest borelioza. Utrata bioróż-
norodności, która spowodowała wzrost populacji je-
leni i myszy białostopych, które nie regulują populacji 
kleszczy, umożliwiła Borrelia burgdorferi s. lato prze-
noszonym przez kleszcze Ixodes scapularis, I. ricinus, 
I. persulcatus, I. dammini, I. pacificus przechodzić na lu-
dzi. B. burgdorferi i B. mayonii wywołują chorobę w USA, 
B. afzelii i B. garinii są najczęściej przyczyną zachoro-
wań w Europie i Azji (74). Oprócz człowieka na zaka-
żenie są wrażliwe psy, koty, konie, krowy, gryzonie, 
zwierzęta dzikie – wśród nich jelenie i niektóre ga-
tunki ptaków. Stopień zakażenia kleszczy rośnie wraz 
ze stadiami rozwojowymi. Poniżej 1% larw jest zaka-
żonych, podczas gdy zakażenie występuje u  10–30% 
nimf i 15–40% osobników dorosłych (75). Zakaże-
nie następuje za pośrednictwem śliny lub wymioci-
ny w wyniku nakłucia skóry przez zakażoną nimfę 
lub dojrzałego kleszcza i wprowadzenia zarazka do 
rany (76). Prawdopodobnie dodatkową możliwością 
zakażenia dla myśliwych, chociaż często negowa-
ną, jest kontakt z zarazkiem w czasie rozbiórki tusz 
sztuk zakażonych, szczególnie z krwią. Borrelia bava-
riensis i B. spielmanii wywołuje w Europie zaburzenia 

neurologiczne, natomiast B. valaisiana i B. lusitaniae 
rzadko są przyczyną zachorowania ludzi (77).

Przenosicielem pałeczki dżumy, Yersinia pestis, 
z zakażonych zwierząt, głównie ze szczurów (Rattus 
raptus i Rattus norvegicus) na człowieka i jednocześ-
nie gospodarzem przejściowym są pchły tych zwie-
rząt. Y. pestis krąży w rezerwuarach, jakimi są głów-
nie dzikie gryzonie, i dlatego co pewien czas notuje 
się nowe ogniska dżumy oraz zachorowania na tere-
nach jej endemicznego występowania (78). Namno-
żona w jelicie pchły (Xenopsylla cheopsis) pałeczka 
dżumy pobrana podczas ukąszenia wraz z krwią za-
każonego zwierzęcia wyrzuca skrzep krwi wraz z na-
mnożonymi bakteriami ze swojego przewodu pokar-
mowego do krwioobiegu człowieka (79). Yersinia pestis 
atakuje narządy limfatyczne i rozwija się dżuma dy-
mienicza (węzłowa), płucna (wtórna dżuma płucna) 
lub jest przyczyną posocznicy (dżuma posocznico-
wa). Następstwem zakażenia kropelkowego (aero-
zolowego) od ludzi chorych na wtórną dżumę płucną 
rozwija się pierwotna dżuma płucna, której nie to-
warzyszy powiększenie węzłów chłonnych i w któ-
rej nie uczestniczy pchła.

Cyklozoonozy

W tego typu zoonozach czynnik etiologiczny ma ży-
wicieli pośrednich, którymi są kręgowce, oraz ży-
wicieli ostatecznych. Z reguły choroba szerzy się za 
pośrednictwem surowego mięsa, mięsa i jego przetwo-
rów niepoddanych odpowiedniej obróbce termicznej, 
zawierającego formy inwazyjne pasożytów. Rzadziej 
zarażenie szerzy się za pośrednictwem wody, jarzyn 
i owoców zanieczyszczonych formami inwazyjnymi 
pasożytów, incydentalnie występują samozakażenia 
(80). W przypadku tasiemca uzbrojonego, Taenia so-
lium, możliwe jest samozakażenie, gdy obecne w jeli-
cie człowieka proglotydy tasiemca przedostaną się do 
żołądka lub dwunastnicy i uwolni się z nich onkosfera 
T. solium. W przypadku T. solium i tasiemca nieuzbro-
jonego, T. saginata, żywicielem ostatecznym jest czło-
wiek, natomiast żywicielem pośrednim T. solium jest 
świnia, dzik, wiele gatunków małp i człowiek, pod-
czas gdy żywicielem pośrednim T. saginata jest bydło 
(81, 82). Człowiek zaraża się po zjedzeniu surowego 
lub poddanego niedostatecznej obróbce cieplnej mię-
sa wieprzowego zawierającego postacie inwazyjne – 
wągry świńskie (cysticercus cellulosae) lub wołowi-
ny zawierającej postać inwazyjną larwalną tasiemca 
– wągry bydlęce (cysticercus bovis). Możliwy jest też 
transfer jaj T. solium za pośrednictwem wody, żyw-
ności oraz rąk.

W difylobotriozie wywołanej przez bruzdogłowca 
szerokiego, Diphyllobothrium latum, żywicielem osta-
tecznym jest człowiek, pies, kot i lis, a żywicielem po-
średnim pierwszym skorupiaki planktonowe (Cyclops 
spp., Diaptomus), drugim żywicielem pośrednim są 
ryby słodkowodne (okoń, szczupak, jazgarz, miętus, 
pstrąg, łosoś). U człowieka inwazja szerzy się drogą 
pokarmową przez spożycie surowego lub poddanego 
nieodpowiedniej obróbce termicznej mięsa lub wą-
trób ryb zawierających postać inwazyjną (plerocer-
koid) tasiemca. Żywicielem ostatecznym bąblowca 
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jednojamowego, Echinococcus granulosus, jest pies, 
żywicielem pośrednim człowiek, owce, kozy, by-
dło, świnie, dzikie świnie, konie, łosie, jelenie wir-
ginijskie, kozice górskie. Człowiek zaraża się jaja-
mi E. granulosus znajdującymi się w środowisku lub 
na skórze psa (83).

Kontrola transmisji zoonoz

Przy omawianiu sposobów kontroli transmisji pato-
genów w zoonozach wydaje się konieczne uwzględ-
nienie takich problemów, jak: profilaktyka i likwi-
dacja zoonotycznych patogenów w  zwierzęcych 
rezerwuarach przez przestrzeganie zaleceń bio-
asekuracji i zwiększenie swoistej odporności prze-
ciwzakaźnej na określone patogeny, higiena po-
karmów zwierzęcego pochodzenia, bezpośrednia 
ochrona człowieka przed infekcją oraz likwidacja 
różnorodnych mechanizmów przenoszenia patoge-
nów ze zwierząt i zanieczyszczonego środowiska na 
człowieka. Ważną rolę odgrywa zabezpieczenie przed 
rozsiewem patogenów podczas transportu i ochrona 
przed zanieczyszczeniem drobnoustrojami lub pa-
sożytami o właściwościach zoonotycznych żywności 
w rożnych fazach produkcji i przechowywania mię-
sa oraz produktów spożywczych zwierzęcego po-
chodzenia. Istotna jest kontrola zdrowia zwierząt 
w kierunku zoonoz przez eliminacje z chowu zwie-
rząt zakażonych i chorych, stosowanie kwarantan-
ny, szczepienie, kontrola handlu zwierzętami, bio-
asekuracja ferm hodowlanych, kontrola żywności 

zwierzęcego pochodzenia (84). Wybór odpowiedniej 
strategii postępowania zależy od gatunku zwierząt 
będących źródłem zakażenia i rezerwuaru zarazka 
dla człowieka, charakteru patogenów, sposobów za-
każenia (zakażenia alimentarne, kontaktowe, pogry-
zienie, wektory) oraz możliwości ekspozycji na za-
każenie. Wszystkie strategie dotyczą postępowania 
kompleksowego, które obejmuje ochronę przed za-
każeniem na drodze kontaktu bezpośredniego, np. 
przez pogryzienie, powalanie wydzielinami lub wy-
dalinami chorych zwierząt w czasie rozbiórki tusz 
lub ich transportu, ochronę przed przenosicielami 
mechanicznymi lub biologicznymi chorób, jakimi 
najczęściej są stawonogi, oraz ochronę konsumen-
tów produktów spożywczych lub produktów wyko-
rzystywanych np. do ubioru (skóry zwierząt chorych 
lub padłych na wściekliznę albo na wąglik).

Likwidacja transferu patogenów odgrywa kluczo-
wą rolę w ograniczeniu szerzenia się patogenów w po-
pulacji zwierząt i ich przenoszeniu na człowieka oraz 
na tereny dotychczas wolne od zoonoz. Ponieważ nie 
można całkowicie zlikwidować zoonoz wśród zwierząt, 
stosuje się ograniczenie transmisji chorób przez ogra-
niczenie mobilności zwierząt i likwidację przenosicieli 
chorób, a także eliminację patogenów w środowisku 
bytowania zwierząt, w wodzie, nawozie, glebie (85). 
Eliminuje się zarazki z łańcucha pokarmowego, sto-
sując nadzór sanitarno-weterynaryjny nad miejsca-
mi i warunkami uzyskiwania surowców zwierzęcego 
pochodzenia w oparciu o odpowiednie przepisy i wy-
magania sanitarne, co zapewnia uzyskanie zdatnych 
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do spożycia surowców zwierzęcych, zaś higiena przy-
gotowania pokarmów, wody i odkażanie zapobiegają 
chorobom przenoszonym za pośrednictwem pokar-
mów (86). Efekty dają działania zespolone. Dobitnym 
przykładem takich działań jest zwalczanie włośnicy. 
Postępowanie sanitarno-weterynaryjne w Polsce obej-
muje świnie, dziki, konie i nutrie. Wykrywanie włośni 
może być przeprowadzone metodą trychinoskopową 
i metodą wytrawiania. Występowanie choroby ogra-
nicza chów świń w nowoczesnych fermach pod ści-
słą kontrolą weterynaryjną z wykorzystaniem certy-
fikowanej karmy oraz kontrolne badanie w kierunku 
włośnicy zwierząt domowych i dzikich podatnych na 
zarażenie przez Trichinella.

Objęcie wielu chorób przenoszonych ze zwierząt 
domowych na człowieka, które regulują odpowiednie 
przepisy międzynarodowe wydane przez Światową 
Organizację Zdrowia Zwierząt (OIE) oraz akty praw-
ne wydawane w poszczególnych krajach (87), rozsze-
rzone w niektórych przypadkach na zwierzęta nie-
udomowione, np. na zwalczanie wścieklizny u lisów, 
przynosi wymierne efekty. Ważną strategią postępo-
wania jest profilaktyka grup podwyższonego ryzyka 
na zoonozy przez szczepienia, a także hospitaliza-
cja lub przymusowe leczenie chorych. Zawleczenie 
chorób przez wektory (kleszcze lub komary) utrud-
nia stosowanie repelentów, szybkie usuwanie z ciała 
kleszczy i noszenie odzieży ochronnej. Używanie rę-
kawic ochronnych w kontaktach z krwią i tkankami 
zakażonych zwierząt, toaleta ran, mycie i odkażanie 
sprzętów służących do rozbiórki zwierząt jest warun-
kiem koniecznym w profilaktyce zoonoz.

Nadal istnieje potrzeba większego współdziałania 
regionalnego i międzynarodowego nad wykrywaniem, 
drogami szerzenia się, monitorowaniem i profilak-
tyką nowych, zagrażających zoonotycznych chorób 
zwierząt, a szczególnie możliwości transferu czyn-
nika zakaźnego pomiędzy różnymi gatunkami zwie-
rząt i człowiekiem (88).
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