
okulistyka, dermatologia, toksykologia, chirurgia  
itd.).

Ostatnie dane California Veterinary Medical 
Association (CVMA) podają, że średnia pensja mło‑
dego absolwenta uczelni weterynaryjnych w oko‑
licach Los Angeles sięga rocznie 125–130 tys. USD. 
W  innych stanach pensje mogą się różnić, np. na 
przedmieściach Detroit pierwsze wynagrodzenia 
młodego lekarza weterynarii waha się od 70  tys. 
do 75 tys. USD rocznie.

W pakiecie umowy o pracę na pełny etat w kli‑
nice oferowany jest dwutygodniowy urlop i opłaty 
za kursy doszkalające. Przy odnawianiu licencji co 
dwa lata wymagane jest zaświadczenie o niekaral‑
ności. Karany nie może ubiegać się o odnowienie li‑
cencji. W przypadku popełnienia poważnych wykro‑
czeń merytorycznych lekarzowi weterynarii może 
grozić utrata licencji, czyli prawa do wykonywania 
zawodu nawet na rok. Prawie każdy lekarz wetery‑
narii ubezpiecza się na wypadek popełnienia błędu 

medycznego, pomimo że ubezpieczenia nie są obo‑
wiązkowe. Najtańsze ubezpieczenie roczne kosztuje  
ok. 650 USD.

Z danych CVMA wynika, że tylko 18–20% leka‑
rzy jest właścicielami własnych klinik, a pozosta‑
ła część pracuje na etacie stałym lub niezależnego 
konsultanta. Od kilku lat na rynku weterynaryjnym 
pojawia się coraz więcej korporacji, które wykupują 
masowo małe kliniki i konsolidują je w jedno wiel‑
kie przedsiębiorstwo. Inwestorami są często wiel‑
kie firmy z Wall Street. Zwroty inwestycyjne w bran‑
ży weterynaryjnej, jak podaje „Wall Street Journal”, 
oscylują w granicach 10–12% i utrzymują tenden‑
cje wzrostowe.

Zawód lekarza weterynarii cieszy się dużym uzna‑
niem i szacunkiem w społeczeństwie amerykańskim.

Dr Grzegorz Wąsiatycz, e-mail: g.wasiatycz@umk.pl

Choroby zakaźne zwierząt łownych odgrywają co‑
raz większe znaczenie ze względu na zagrożenie, 

jakie stanowią dla zdrowia, czasem i dla życia tych 
zwierząt, możliwość przeniesienia na zwierzęta go‑
spodarskie, a także na człowieka. Charakter tych za‑
grożeń zależy od gatunku zwierząt łownych, gęstości 
populacji i charakteru zasiedlanych nisz ekologicz‑
nych, dostępności pokarmu i wody, obecności natu‑
ralnych wrogów, rodzaju zarazków i występowania 
ich przenosicieli oraz także od metod profilaktyki 
przeciwzakaźnej. Modyfikacje środowiska wynika‑
jące z działalności człowieka (czynnik antropoge‑
niczny) stworzyły nowe dotychczas nieznane współ‑
zależności pomiędzy zwierzyną łowną, zwierzętami 
hodowlanymi oraz człowiekiem, które umożliwiają 
transmisję patogenów w niszach i pomiędzy nisza‑
mi ekologicznymi (1). Z badań OIE i FAO wynika, że 
spośród 1407 zarazków odpowiedzialnych za choro‑
by ludzi aż 800 – tj. 56% – ma charakter zoonotyczny, 
przy czym 25% (335) nowych chorób człowieka poja‑
wiło się w ostatnim 60‑leciu, 144 (43%) są wywołane 
przez zarazki zoonotyczne, w tym 202 (60%) choro‑
by są związane z dzikimi zwierzętami (2). Zmienność 
cech zarazków, ich zdolność do przekraczania barier 
międzygatunkowych i do adaptacji do nowych gatun‑
ków zwierząt oraz do człowieka odegrała w tych zjawi‑
skach niebagatelną rolę. 77% zarazków ma właściwo‑
ści atakowania kilku gatunków zwierząt domowych, 
wiele z nich również człowieka (3).

Spośród grubych zwierząt łownych (dzik, jeleń, je‑
leń sika, sarna, muflon, daniel i łoś) sarna (Capreolus 
capreolus) jest najliczniejszym przedstawicielem ro‑
dziny jeleniowatych (Cervidae) w Europie. Występu‑
je w biotopach leśnych i polnych, przy czym wzrasta 

Jelenie i sarny rezerwuarem patogenów  
dla zwierząt hodowlanych i ludzi

Zdzisław Gliński, Andrzej Żmuda

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie

Deer and roe deer as the pathogens reservoir for livestock and humans

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

The transmission of pathogens between wildlife and livestock is globally 
recognized as a  threat to the livestock industry, as well as to humans 
health. The frequency of emerging (and re‑emerging) infectious diseases 
has increased, posing new questions about their epidemiology and wildlife 
reservoirs. Anthropogenic landscape modifications create new interfaces between 
livestock and wildlife, potentially exacerbating processes that favor pathogens 
transmission. Deer and roe-deer can serve as reservoirs for a number of bacteria, 
viruses, and parasites, transmissible to humans and domestic animals through 
direct interactions through contaminated food or indirectly, through contaminated 
environment. Transmission of the diseases by cervids, could also negatively 
impact their effective control, management or eradication resulting in prolonged 
epidemics in the livestock. This article presents major issues on the increasing 
risks for both, farm animals and humans, resulting from the infectious diseases 
transmission from the wildlife reservoirs.

Keywords: deer, roe deer, infectious diseases, reservoir, livestock.
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liczba, zagęszczenie i zasięg geograficzny sarny w Eu‑
ropie i Azji Mniejszej. Bardzo dobrze przystosowu‑
je ona swój behawior do zmian siedliskowych nawet 
w mocno zmienionych przez człowieka agrocenozach 
(4). Jeleń szlachetny (Cervus elaphus) występuje w Eu‑
ropy i zachodniej Azji (5). Oprócz zainteresowań po‑
prawą dobrostanu sarny i jelenia oraz rolą, jaką od‑
grywają te zwierzęta jako źródła wysokiej jakości 
pożywienia, coraz więcej uwagi zaczyna poświęcać 
się chorobom zakaźnym tych zwierząt łownych oraz 
ich roli jako rezerwuary chorób dla zwierząt domo‑
wych (6, 7, 8) i dla człowieka (9, 10; tab. 1).

Krążenie patogenów w populacji jeleni i saren

W populacji jeleni i saren źródłem zakażenia są zwie‑
rzęta chore, w niektórych chorobach także ozdrowień‑
cy lub, jak we wściekliźnie i pryszczycy, zwierzęta 
zdrowe jeszcze przed wystąpieniem pierwszych ob‑
jawów klinicznych. W biotopach, w których żyją zwie‑
rzęta łowne, nie tylko one, ale również wilki, borsu‑
ki i gryzonie odgrywają istotną rolę w endemicznym 
występowaniu wścieklizny (11). Zarówno po przecho‑
rowaniu salmonelozy, jak i przy jej subklinicznym 
przebiegu istnieje nosicielstwo i okresowe siewstwo 

pałeczek Salmonella z kałem i mlekiem, tym samym 
ozdrowieńcy stanowią źródło zakażenia zarówno dla 
zwierząt, jak i dla człowieka (12). W brucelozie zwie‑
rzęta zakażają się przez kontakty bezpośrednie i pod‑
czas kopulacji. Wrotami zakażenia są ponadto spo‑
jówki, rany i pozornie nieuszkodzona skóra. Często 
zakażają się płody i wtedy potomstwo matek chorych 
rodzi się zakażone (13). W pryszczycy wszystkie ga‑
tunki zwierząt parzystokopytnych domowych i dzi‑
kich są zakaźne w okresie wylęgania choroby, pełnych 
objawów klinicznych, u nosicieli ozdrowieńców no‑
sicielstwo trwa nawet do trzech lat. Choroba szerzy 
się przez kontakty bezpośrednie zwierząt chorych ze 
zdrowymi oraz przez kontakty ze środowiskiem za‑
nieczyszczonym wydalinami i wydzielinami zwierząt, 
które zawierają wirus (14). U saren i jeleni najczęściej 
występuje subkliniczna postać choroby (15). Jelenie 
wysiewają wirus pryszczycy cztery dni przed wystą‑
pieniem objawów choroby, co razem z długotrwałym 
nosicielstwem stwarza duże zagrożenie przeniesienia 
zakażenia na krowy i owce. Wraz ze wzrostem i za‑
gęszczeniem populacji saren i jeleni wzrasta możli‑
wość transmisji zarazka (16). W przypadku pryszczycy 
ważną rolę odgrywają zakażenia się zwierząt łow‑
nych od chorego bydła i rozprzestrzenianie się wirusa 
wśród wrażliwych gatunków zwierząt łownych (17).

Mycobacterium bovis jest przyczyną gruźlicy zwie‑
rząt łownych i dzikich po kontaktach bezpośred‑
nich z zakażonymi zwierzętami domowymi, głównie 
bydłem, owcami i kozami lub ze środowiskiem za‑
nieczyszczonym tym prątkiem. Z chwilą pojawienia 
się wśród zwierząt łownych, zwłaszcza jeleni i saren 
w stanie dzikim lub w ich hodowlach, gruźlica szerzy 
się z łatwością. W krajach rozwiniętych, w związku 
z eliminacją bydła zakażonego prątkiem bydlęcym, 
głównym rezerwuarem prątków gruźlicy są człowiek 
oraz dzikie zwierzęta. Coraz więcej danych wskazuje, 
że rezerwuarem prątka bydlęcego w Europie są lisy, 
jelenie, borsuki i dziki. Wśród zwierząt łownych gruź‑
lica szerzy się drogą powietrzno-kropelkową pod‑
czas bezpośredniego kontaktu ze zwierzętami wy‑
siewającymi zarazki podczas korzystania z wypasu 
i źródeł wody lub kontaktu ze środowiskiem zanie‑
czyszczonym moczem i kałem zawierającym prątki 
bydlęce (18). Duże skupiska jeleni działają jak rezer‑
wuary M. bovis (19), z których zakaża się bydło (20).

Również w przypadku Yersinia enterocolitica, Cam-
pylobacter jejuni i C. coli środowisko zanieczyszczone 
kałem i moczem chorych zwierząt i nosicieli jest bar‑
dzo ważnym źródłem zakażenia. Nie tylko sarny i je‑
lenie, ale dziki, psy, koty, lisy, gryzonie, nietoperze, 
kaczki, gęsi, gołębie, bażanty są naturalnym źródłem 
zakażenia Y. enterocolitica (21). Zwierzęta dzikie z re‑
guły są bezobjawowymi nosicielami pałeczek Campy-
lobacter. Może jednak u nich występować biegunka na 
skutek zakażenia tym drobnoustrojem. W Niemczech 
izolowano Campylobacter w Szwecji z 2,6% tusz saren. 
W Hiszpanii pałeczki Campylobacter izolowano z kału 
38,9% dzików, 2,8% saren i 7,7% muflonów. Zakażenie 
szerzy się drogą pokarmowo-wodną i drogą kontak‑
tów bezpośrednich. Możliwe też są zakażenia przez 
kontakt bezpośredni z bezobjawowymi nosicielami 
zarazka, którymi są koty, psy, drób, ozdobne ptaki, 

Tabela 1. Choroby zakaźne jeleni i saren często przenoszone na ludzi oraz na zwierzęta 
hodowlane

Choroba
Rezerwuary Zachorowania

Jelenie Sarny Zwierzęta domowe Człowiek

Babeszjoza + bydło

Bartoneloza + bydło 

Bruceloza + owce 

Borelioza + + bydło, konie 

Choroba Johnego + bydło, owce, kozy 

Choroba niebieskiego języka + + bydło, owce, kozy

Gruźlica + + bydło, owce, kozy 

Gorączka Q + + bydło, owce, kozy 

Jersinioza + + bydło, owce, kozy, konie 

Kampylobakterioza + + bydło, owce, świnie 

Krwotoczna choroba 
zwierzyny płowej + + bydło, owce, kozy

Leptospiroza + + bydło, owce, kozy, konie, 
świnie 

Listerioza + + bydło, owce, świnie, drób 

Odkleszczowe zapalenie 
mózgu + + 

Pastereloza + bydło, świnie, owce, kozy, 
konie 

Pomór małych przeżuwaczy + + owce, kozy

Pryszczyca + + bydło, owce, kozy, świnie

Salmoneloza + + bydło, owce, kozy, świnie, 
konie 

Streptokokoza + + 

Wścieklizna + + bydło, owce, kozy, konie 

Wąglik + + bydło, owce, kozy, świnie 
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ptaki wolno żyjące, gryzonie i zwierzęta nieudomo‑
wione. Pastwiska, na których są wypasane chore kro‑
wy lub chore owce, stanowią ważne źródło zakażenia 
dla nieudomowionych przeżuwaczy (22).

Serotypy Leptospira interrogans grupują krętki pa‑
togenne, przy czym niektóre gatunki oprócz pato‑
genności dla zwierząt mają charakter zoonotycz‑
ny i u człowieka wywołują leptospirozy odzwierzęce 
(tab. 2). Ze zwierząt łownych na leptospirozy chorują 
dziki, sarny, jelenie i lisy. W latach 1991–2008 na te‑
renie Bieszczad 26,8% jeleni i 22,2% saren było za‑
każone przez L. interrogans, o czym świadczyły wy‑
niki testów serologicznych. Źródłem zakażenia jest 
mocz zwierząt chorych i nosicieli (zwłaszcza dzikich 
gryzoni) zawierający krętki oraz pastwiska i woda, 
w której leptospiry nie tylko przeżywają, ale mogą 
się rozmnażać. Rezerwuarem zarazka są w zależno‑
ści od serotypu sarny, jelenie, lisy, dziki, psy, zwie‑
rzęta hodowlane oraz myszy i szczury (23). U zwie‑
rząt nosicielstwo leptospir może się utrzymywać 
nawet przez kilka lat.

Choroby wektorowe dość często występują u gru‑
bej zwierzyny łownej. W surowicach dużego odsetka 
jeleni i saren są obecne przeciwciała przeciwko róż‑
nym gatunkom Bartonella, co może być następstwem 
ich częstych ekspozycji na zakażenie, długotrwałe‑
go zakażenia lub zakażeń nawracających (24). W USA 
w Oklahomie pałeczki Bartonella izolowano od 90% 
jeleni, a w Oregonie od 15% łosi. U prawie 100% saren 
w Kalifornii oraz we Francji występowała bakterie‑
mia na tle zakażenia pałeczkami Bartonella. Wekto‑
rami zarazka są zakażone owady krwiopijne (wszy, 
pchły) i kleszcze (B. hanselae i B. vinsoni). U dzikich 
przeżuwaczy zakażenie pałeczkami Bartonella ma 
zwykle charakter bezobjawowy (25).

Głównym przenosicielem pałeczek Borrelia wśród 
zwierząt i  ludzi są Ixodes ricinus oraz I. persulcatus. 
Nabycie patogenu przez kleszcza może nastąpić na 
każdym etapie jego rozwoju w czasie żerowania na 
żywicielu, którym są z reguły dzikie gryzonie (26). 
W chorobie niebieskiego języka infekcja szerzy się 
za pośrednictwem wektorów, przez kontakty płciowe 
oraz drogą pionową matka → płód. U jeleni i saren za‑
każenie ma bezobjawowy przebieg, o czym świadczy 

reaktywność surowic lub obecność RNA wirusa. Te 
zwierzęta są długotrwałymi nosicielami, stanowią 
jego rezerwuar i odgrywają ważną rolę w szerzeniu 
się choroby, są przy tym ważnym źródłem pokarmu 
dla imago kleszcza (27). Wirus występuje też w nasie‑
niu zakażonych samców jeleni i może zakażać sami‑
ce za pośrednictwem nasienia. Istnieje możliwość za‑
każenia płodu rozwijającego się w macicy. Natomiast 
jelenie wirginijskie (Odocoileus virginianus) chorują na 
ostrą krwotoczną postać choroby o wysokiej śmier‑
telności (28). Zakażenie serotypami BT25 i BT26 może 
szerzyć się bez pośrednictwa kuczmanów na drodze 
kontaktów bezpośrednich (29, 30), natomiast seroty‑
pem BT26 ponadto drogą aerozolową (31).

Surowice reaktywne w kierunku odkleszczowe‑
go zapalenia mózgu stwierdzono m.in. w Norwegii 
u 1,4% szlachetnych jeleni (Cervus elephas). Ten gatu‑
nek jest uznany za wskaźnikowy dla odkleszczowego 
zapalenia mózgu (32). Zakażone są też łosie (Alces al-
ces) i jelenie w Finlandii (33), sarny w Niemczech (34). 
Wektorem wirusa jest głównie kleszcz Ixodes ricinus, 
rzadziej Dermacentor andersoni. Zakażenie indukuje 
niską wiremię lub zupełny jej brak, a także brak ob‑
jawów klinicznych (35).

Transmisja patogenów ze zwierząt łownych 
do zwierząt hodowlanych

Zwierzęta łowne stanowią rezerwuar wielu gatun‑
ków drobnoustrojów chorobotwórczych dla zwierząt 
gospodarskich, chociaż nisze ekologiczne zasiedla‑
ne przez obydwie grupy zwierząt różnią się i z reguły 
rzadko zachodzą na siebie. Pojawienie się większości 
chorób zwierząt gospodarskich było prawdopodob‑
nie efektem przeniesienia patogenów z dzikich zwie‑
rząt (36, 37) na zwierzęta udomowione i głównie za 
pośrednictwem zwierząt udomowionych na człowie‑
ka (38). Transmisja zarazków pomiędzy zwierzętami 
łownymi i zwierzętami hodowlanymi nie ma charak‑
teru jednokierunkowego, jest ona najczęściej 2‑kie‑
runkowa. W USA na terenach wolnych od gruźlicy 
i brucelozy co najmniej pięć gatunków zwierząt nie‑
udomowionych zakaziło się tymi chorobami od zwie‑
rząt hodowlanych.

Tabela 2. Serowary L. interrogans patogenne dla zwierząt dzikich 

Serowar Wrażliwe zwierzęta Najważniejsi nosiciele

L. Icterohaemorrhagiae lis, jeż szczur, pies, lis, koń, bydło

L. Grippotyphosa jeleń, dzik, zając mysz, bydło, człowiek

L. Hardjo jeleń, sarna gryzonie, bydło, owca

L.Pomona jeleń, dzik świnia, bydło, owca, koń

L. Tarassovi jeleń, sarna, dzik świnia

L. Sejroe dzik mysz, szczur, koń, bydło 

L. Australis jeleń, sarna, dzik szczur, mysz

L. Copenhageni jeleń, sarna, dzik gryzonie

L. Ballum jeleń, sarna mysz, szczur

L. interrogans spp. jeleń, sarna, dzik, wiewiórka gryzonie

L. Bratislava dzik świnia
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Zjawisko transmisji patogenów pomiędzy zwie‑
rzętami dzikimi, zwłaszcza zwierzętami łownymi, 
i zwierzętami gospodarskimi powoduje straty eko‑
nomiczne na skutek chorób, spadku produkcji mięsa, 
mleka, wybrakowań z hodowli, śmiertelności. Stra‑
ty gospodarcze są ogromne, ponieważ globalna pro‑
dukcja zwierzęca stanowi średnio 37% produkcji uzy‑
skiwanej w sektorze rolniczym (39). Choroby zwierząt 
łownych wpływają przy tym negatywnie na równowa‑
gę ekosystemów i ich bioróżnorodność, zmiany beha‑
wioru i skład populacji zwierząt, co w pewnym stop‑
niu ułatwia też rozprzestrzenienie się chorób (40, 41). 
Przenoszenie patogenów z jeleni i saren na zwierzę‑
ta domowe odbywa się zasadniczo na dwa sposoby: 
najważniejszym sposobem jest zakażenie ze środo‑
wiska zanieczyszczonego przez zarazki oraz prze‑
nosiciele (wektory). Taką rolę spełniają pastwiska 
i wodopoje, trawa i siano zanieczyszczone wydali‑
nami oraz wydzielinami jeleni i saren. W środowisku, 
w niskich temperaturach i przy braku ekspozycji na 
światło słoneczne, zarazki mogą przeżyć przez dłuż‑
szy czas. Wirus pryszczycy w glebie zachowuje zakaź‑
ność przez miesiąc, w paszy 4–5 mies., w kale i gno‑
jowicy 45 dni. Orbivirus choroby niebieskiego języka 
w stanie wysuszonym przeżywa wiele miesięcy. En‑
dospory Bacillus anthracis w glebie zachowują pato‑
genność przez 32–50 lat, Mycobacterium paratubercu-
losis w wilgotnym kale przeżywa 245 dni, zaś M. bovis 
w kale na łące zachowuje zakaźność przez 13 dni, roz‑
proszone światło słoneczne inaktywuje prątek bydlę‑
cy po 5–7 dniach, w wydzielinie dróg oddechowych 
prątki giną po 30–40 dniach. Pałeczki Salmonella mają 
zdolność długotrwałego przeżywania i namnażania 
się w środowisku, szczególnie w lecie. Campylobacter 
przeżywa w wodzie 4 tyg. i w moczu 5 tyg. (42, 43, 44). 
Mniejsze znaczenie odgrywają bezpośrednie kontak‑
ty pomiędzy zwierzętami gospodarskimi i łownymi. 
Mają one jednak szczególne znaczenie w szerzeniu 
się wścieklizny, brucelozy, gruźlicy, choroby Johnego 
i inwazji pasożytów wewnętrznych (45).

Możliwość przenoszenia zarazków pomiędzy 
zwierzętami zależy od dróg zakażenia. Jest ona ła‑
twiejsza w  zakażeniach alimentarnych (droga 
alimentarno‑fekalna w salmonelozie i kolibakterio‑
zie) trudniejsza w przypadku zakażenia aerozolowego, 
ranach i otarcia skóry (wścieklizna), ukąszeniach przez 
wektory (borelioza). Współistnienie kilku dróg szerze‑
nia się zarazka zwiększa możliwości zakażenia (46). 
Nowe perspektywy szerzenia się chorób ze zwierząt 
dzikich na zwierzęta udomowione stwarzają zmiany 
właściwości drobnoustrojów, łącznie z dryftem anty‑
genowym i adaptacją patogenów do nowych gatunków 
gospodarzy. Efektem tych zmian jest pojawienie się za‑
razków o nowych właściwościach oraz migracji mikro‑
organizmów wraz z ich naturalnymi żywicielami na 
nowe (zanieczyszczenie patogenami) terytoria i ukie‑
runkowanie zarazków na nowych żywicieli (47, 48).

Możliwości przeniesienia chorób od zwierząt nie‑
udomowionych na zwierzęta hodowlane stwarzają 
ciągle konieczność opracowania i wdrożenia nowych 
strategii kontroli stanu zdrowia i chorób zwierząt łow‑
nych. Opracowano system nadzoru i monitoringu in‑
tegrujący profilaktykę i zwalczanie chorób zwierząt 

domowych i zwierząt nieudomowionych ze szczegól‑
nym uwzględnieniem metod hamowania transmisji 
zarazków pomiędzy tymi dwoma grupami zwierząt. 
System ten obejmujący zintegrowane działania przy‑
nosi efekty, ale w pewnym zakresie wpływa negatyw‑
nie na biorównowagę naturalnych ekosystemów. Na 
przykład depopulacja zwierzyny łownej prowadzo‑
na nie zawsze w sposób selektywny zaburza struk‑
turę socjalną (49, 50). W ogólnym zarysie obejmuje 
on: prewencję (bioasekuracja ferm hodowli zwierząt 
gospodarskich, monitoring i zwalczanie istniejących 
chorób oraz nowowprowadzonych chorób, odstrzał 
mało wartościowych osobników zwierząt łownych), 
kontrolę wektorów przy pomocy akarycydów i repe‑
lentów, u bydła szczepionek przeciwko kleszczom, le‑
czenie chorych zwierząt gospodarskich, monitoring 
wielkości populacji zwierzyny łownej (wybrakowa‑
nie, zmiana mobilności, zakazy karmienia, ograni‑
czanie rozrodu), szczepienie zwierząt gospodarskich 
i wybranych gatunków zwierzyny łownej.

W przypadku zwierząt łownych zarówno leczenie, 
jak bioasekuracja mają większego znaczenia. Moż‑
liwe jest ograniczenie dostępu do pastwisk i wodo‑
pojów zwierząt hodowlanych dla zwierząt nieudo‑
mowionych, profilaktyczne szczepienia wrażliwych 
gatunków zwierząt hodowlanych. W ramach bioase‑
kuracji należy przestrzegać higieny podczas patro‑
szenia zwierząt łownych, zapobiegać zanieczysz‑
czeniu środowiska przez płyny ustrojowe ubitych 
sztuk. Jednym ze sposobów zmniejszenia częstotli‑
wości kontaktów pomiędzy jest zmiana mobilności 
oraz depopulacja zwierząt chorych co osiąga się przez 
odstrzał chorych sztuk lub przez bariery mechanicz‑
ne (płoty; 51, 52).

Transmisja zoonotycznych drobnoustrojów 
na człowieka

W przypadku zoonoz od zwierząt łownych grupą pod‑
wyższonego ryzyka są leśnicy i myśliwi, incydentalnie 
ludzie przebywający w celach rekreacyjnych w lasach, 
za wyjątkiem boreliozy i odkleszczowego zapalenia 
mózgu. Te dwie zoonozy są chorobami wektorowymi, 
które coraz częściej występują na świecie (53). Prze‑
nosicielem borelii u ludzi i zwierząt są kleszcze, w Eu‑
ropie Ixodes ricinus i I. persulcatus. B. burgdorferi sensu 
stricte jest najczęściej przyczyną boreliozy w Amery‑
ce Północnej, natomiast w Europie i Azji chorobę wy‑
wołują głównie B. garinii i B. afzelii. W Polsce teryto‑
rium występowania boreliozy szybko powiększa się 
i obecnie obejmuj ok. ¹/5 powierzchni kraju. Zakaże‑
nie następuje za pośrednictwem śliny lub wymiociny 
w wyniku nakłucia skóry przez zakażoną nimfę lub 
dojrzałego kleszcza i wprowadzenia zarazka do rany 
(54). Prawdopodobnie dodatkową możliwością za‑
każenia dla myśliwych, chociaż negowaną, jest kon‑
takt z zarazkiem w czasie rozbiórki tusz sztuk zaka‑
żonych, szczególnie poprzez krew.

Odkleszczowe zapalenie mózgu wywołują wirusy 
z rodziny Flaviviridae przenoszone podczas ukłucia 
przez kleszcze z rodzaju Ixodes. W Polsce występuje 
typ zachodnioeuropejski (uprzednio środkowoeuro‑
pejski), który jest łagodniejszy od typów syberyjskiego 
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i dalekowschodniego. Odkleszczowe zachodnioeuro‑
pejskie zapalenie mózgu występuje endemicznie na 
terenach Europy Środkowej i Wschodniej aż po Ural. 
Chorobę cechuje wybitna sezonowość związana z ak‑
tywnością kleszczy. Wirus jest przenoszony transsta‑
dialnie oraz transowarialnie. Maksimum zachorowań 
notuje się w miesiącach czerwcu/lipcu oraz w paź‑
dzierniku (55). Myśliwi mogą zakazić się przy braku 
zabezpieczeń przed rozsiewem patogenów podczas 
patroszenia i transportu tusz. Przy obecnym stanie 
przestrzegania warunków technologicznych i higie‑
ny przygotowywania pokarmów zatrucia alimentar‑
ne produktami spożywczymi pochodzącymi od zwie‑
rząt łownych występują wyjątkowo.

Likwidacja zoonoz od zwierząt łownych i całko‑
wite ograniczenie transmisji chorób przez ograni‑
czenie mobilności zwierząt i likwidację przenosicieli 
chorób lub patogenów zoonotycznych w środowisku 
jest niemożliwe (56). Tylko przecięcie transmisji za‑
razków, ochrona osobista przed zakażeniem w cza‑
sie patroszenia, rozbiórki i transportu tusz, ochrona 
przed stawonogami, przenosicielami chorób, jakimi 
najczęściej są stawonogi, przez stosowanie repelen‑
tów i odzieży ochronnej oraz zabezpieczenie żywności 
przed zanieczyszczeniem drobnoustrojami ogranicza 
możliwość wystąpienia zoonoz od zwierząt łownych. 
Wskazana jest konsumpcja mięsa poddanego obrób‑
ce termicznej (65,6–82,2°C). Szczepienia, hospitaliza‑
cja lub przymusowe leczenie chorych stanowią ważną 
strategię postępowania profilaktycznego (9).
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Kariotyp oznacza gatunkowo swoisty zestaw chro‑
mosomów w  jądrze komórek somatycznych. 

Określa on całkowitą liczbę chromosomów z wy‑
szczególnieniem wchodzących w ich skład chromo‑
somów płciowych. Przykładowo, u  ludzi występu‑
ją 23 pary chromosomów, co daje kariotyp żeński 
zapisany jako 46,XX, a męski jako 46,XY. W pew‑
nych sytuacjach w  jednym organizmie są obecne 
komórki o zróżnicowanym kariotypie. Pojawiają się 

mianowicie dwie lub więcej linii komórkowych o od‑
miennym składzie chromosomów. Jeżeli linie komór‑
kowe pochodzą od tej samej zygoty (jako następstwo 
aberracji zaistniałej podczas wczesnych podziałów 
blastomerów), określa się to mianem mozaicyzmu, 
organizm zaś bywa zwany mozaiką. Przykładem 
może być znaczna część przypadków zespołu Turne‑
ra (monosomia X) u ludzi, w których występuje mo‑
zaicyzm, gdzie część komórek cechuje brak jednego 
chromosomu płciowego, podczas gdy inne posiada‑
ją prawidłowy zestaw żeński. Kariotyp taki oznacza 
się jako 45,X/46,XX. Jeżeli z kolei odmienne linie ko‑
mórkowe pochodzą od dwóch lub więcej zygot, to ta‑
kie zróżnicowanie genotypowe określa się jako chi‑
meryzm, osobnik zaś jest chimerą.

Najwcześniejszą w procesie rozwoju możliwą przy‑
czyną chimeryzmu jest rzadko występujące zapłod‑
nienie z udziałem dwóch plemników (chimera di‑
spermiczna) lub fuzja zygot. Tak wczesne postacie 
chimeryzmu (chimeryzm pierwotny, chimeryzm 
prawdziwy) powodują, że różne linie komórkowe 
występują następnie we wszystkich tkankach. Na 
dalszych etapach rozwoju możliwe jest samoist‑
ne powstanie chimery wskutek implantacji komó‑
rek bliźniaczego zarodka lub matczynych, fuzji za‑
rodków, wchłonięcia bliźniaczego zarodka/płodu (1). 
W ww. przypadkach różne pochodzeniowo linie ko‑
mórkowe są obecne w licznych tkankach. Wpływ chi‑
meryzmu na tkanki, a w szczególności na niezróżni‑
cowane jeszcze gonady, zależy od proporcji między 
komórkami o różnym kariotypie (2). Chimeryzm może 
też powstać sztucznie, jako skutek procedur medycz‑
nych, np. leczniczego allogenicznego przeszczepu 
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Chimerism of sex chromosomes and the consequences on fertility
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This article aims at presenting an important issue in animal fertility. 
XX/XY chimerism occurs in various animal species and also in humans. It may 
arise as early form, resulting from polygametic fertilization or embryonic fusion 
leading to development of two or more cellular lines in multiple tissues, among 
them in genital organs. Later, blood chimerism may be secondary to placental 
anastomoses. If based on the exchange of blood between fetuses of different 
sexes, it can be associated with developmental disorders of the internal and 
external genitalia, especially in females, which is called freemartinism. As a result 
of the influence of male sex hormones from a  twin fetus, disorders of sex 
development (DSD), appear in the form of underdevelopment or intersexuality in 
female. In male fetuses the influence of the admixture of female blood is usually 
less pronounced, although various morphological and functional abnormalities 
have been described. Nowadays, modern molecular diagnostic methods are 
available, that allow for early and precise detection of cellular chimerism and 
prognosis of the fertility potential.
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