
Patogeny cechują się nie tylko zdolnością 
wywoływania chorób u określonych ga­

tunków zwierząt, ale też zdolnością ada­
ptacji do nowych gatunków i zasiedlania 
nowych ekosystemów oraz właściwościa­
mi przekraczania bariery międzygatunko­
wej pomiędzy zwierzęciem a człowiekiem. 
Chociaż związki pomiędzy chorobami 
człowieka i chorobami zwierząt były zna­
ne od dawna, to nie opierały się jednak na 
racjonalnych przesłankach, ponieważ nie 
znano zarówno etiologii chorób zakaźnych 
i pasożytniczych, jak i dróg szerzenia się 
chorób oraz uwarunkowań epidemiologicz­
nych i roli odporności w rozprzestrzenia­
niu się chorób zakaźnych. Dopiero pozna­
nie tych związków, a także roli przenosi­
cieli mechanicznych i biologicznych stało 
się racjonalną podstawą pełnego pozna­
nia chorób zakaźnych. Tylko wyjątkowo, 
jak to miało miejsce w przypadku zimni­
cy, sugerowano istnienie związku pomię­
dzy bagnami i mokradłami, a tym samym 
obecnością komarów i występowaniem en­
demicznym zimnicy. Wiadomo też było, że 
epidemie dżumy u ludzi poprzedzało za­
wsze masowe padanie szczurów, zaś kon­
sumpcja żywności pochodzącej od cho­
rych zwierząt może spowodować zacho­
rowania u ludzi.

Do chorób zakaźnych i zaraźliwych wie­
lu gatunków zwierząt domowych i wolno 
żyjących, a także ludzi, należą leptospiro­
zy (krętkowice). Wśród znanych ponad 
300 serotypów w obrębie rodzaju Leptospi-
ra niektóre, oprócz patogenności dla zwie­
rząt, mają charakter zoonotyczny i u czło­
wieka wywołują leptospirozy odzwierzęce. 
Stąd też leptospirozy w Polsce są umiesz­
czone w wykazie chorób zakaźnych i zaka­
żeń człowieka, objętych ustawą z 5 grud­
nia 2009 r. o zapobieganiu i zwalczaniu za­
każeń i chorób zakaźnych u ludzi (Dz.U. 
2008, nr 234, poz. 1570). Do 2006 r. lep­
tospirozy zwierząt znajdowały się w wy­
kazie chorób zakaźnych notyfikowanych 
do Światowej Organizacji Zdrowia Zwie­
rząt – OIE (1), brak ich natomiast w wy­
kazie chorób zakaźnych notyfikowanych 
do OIE w 2012 r. (2).

Epidemiologia

Na leptospirozy chorują zwierzęta i  lu­
dzie na całym świecie. Większe nasile­
nie zachorowań obserwuje się w krajach 

o  ciepłym klimacie oraz w  hodowlach 
wielkotowarowych zwierząt. Częstsze 
zachorowania występują w ciepłej porze 
roku. Stałym źródłem zakażenia, rezer­
wuarem leptospir, są zwierzęta dziko ży­
jące, szczególnie gryzonie, oraz pastwi­
ska i woda, w której leptospiry nie tylko 
przeżywają, ale mogą się rozmnażać. Du­
ży problem w hodowli, zwłaszcza bydła, 
stanowi leptospiroza w krajach Ameryki 
Południowej i Północnej, Australii oraz we 
wschodniej i południowej Azji. W Polsce 
bydło choruje sporadycznie, natomiast 
znacznie częściej na leptospirozę chorują 
świnie, psy i zwierzęta futerkowe. Lepto­
spirozy odzwierzęce są niebezpiecznymi 
zoonozami. W Europie leptospirozy zwie­
rząt w okresie 2010–2011 r. występowały 
w 16 krajach (tab. 1).

Systematyka leptospir

Systematyka leptospir nadal nie jest w pełni 
ustalona. Obejmowała ona najczęściej pa­
togeny zwierząt i człowieka, często budząc 
kontrowersje (3). Rodzaj Leptospira nale­
ży do rodziny Leptospiraceae, łącznie z ro­
dzajami Turneria i Leptonema. Patogenne 
leptospiry grupowano w rodzaju Leptospi-
ra, gatunku L. interrogans. W oparciu o hy­
brydyzację DNA wyróżniono 20 gatunków 
i cztery genomogatunki (genomospecies; 
4, 5). W ich obrębie wyróżnia się ponad 
200 serowarów (serotypów; 6). W 2002 r. 
Komisja Taksonomii Leptospir Między­
narodowej Unii Stowarzyszeń Mikrobio­
logów (International Union of Microbio­
logical Societies) przyjęła sposób zapisu 
dla rodzaju, gatunku i serowaru Leptospi-
ra np. Leptospira interrogans serowar Po­
mona. Pomocna w diagnostyce laborato­
ryjnej jest kwalifikacja leptospir pod wzglę­
dem patogenności (tab. 2; 7). Na tym polu 
pewien sukces przyniosły badania Fenner 
i wsp. (8). dotyczące polimorfizmu po­
jedynczego nukleotydu (SNP) szczepów 
patogennych L.  interrogans, L. borgpe-
tersenii i L. kirschneri, szczepów o małej 
patogenności i niepatogennych oraz wy­
korzystanie metody D-HPLC do wykry­
wania obecności leptospir w zakażonych 
tkankach zwierząt oraz nad równoczesną 
identyfikacją patogennych i niepatogen­
nych gatunków Leptospira metodą mul­
tiplex RT-PCR (TaqMan) (9). Ważniejsze 
serowary L.  interrogans, patogenne dla 
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Kraj 2010 r. 2011 r.

Albania + +

Chorwacja +

Dania + +

Estonia +

Finlandia + +

Francja + +

Hiszpania + +

Irlandia + +

Niemcy + +

Norwegia +

Portugalia +

Rosja + +

Rumunia + +

Szwecja + +

Wielka Brytania + +

Włochy + +

Tabela 1. Leptospiroza zwierząt w Europie w latach 
2010–2011 (75) 
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zwierząt i człowieka i najważniejszych no­
sicieli, zawiera tabela 3. Najważniejszymi 
nosicielami leptospir są gryzonie, ale może 
być bydło, świnie, owce, kozy, psy.

Struktura i właściwości hodowlane 
leptospir

Leptospiry są Gram-ujemnymi, cienkimi 
spiralnymi bakteriami (6–20 × 0,1 μm) 
z haczykowato zakończonym jednym lub 
obydwoma końcami. Są one obdarzone ru­
chem dzięki włóknu osiowemu, którego za­
kończenia wychodzące poza komórkę two­
rzą dwie polarnie ułożone rzęski. Mutanty 
mogą być pozbawione rzęsek (10). Z błoną 
cytoplazmatyczną są ściśle związane pep­
tydoglikany, zaś zewnętrzna błona komór­
kowa zawiera lipoproteidy, transmembra­
nowe białka i LPS (11). Transmembranowe 
białka leptospir cechują się właściwościami 
adhezyjnymi do białek zewnątrzkomórko­
wej macierzy i czynnika H komórki gospo­
darza. Chronią one przy tym bakterie przez 
zniszczeniem przez aktywowany układ do­
pełniacza (12). Antygeny somatyczne lep­
tospir stanowią kompleksy wielocukrowo­
-białkowo-lipidowe. Swoistość tych anty­
genów determinuje określona struktura 
chemiczna komponentu wielocukrowe­
go, a immunogenność komponent białko­
wy. Od struktury lipopolisacharydu (LPS) 
zależy przynależność do określonego, im­
munologicznie swoistego serowaru (13). 
W organizmie LPS aktywuje głównie re­
ceptor Toll-podobny 2 (TRL-2) komórek 
gospodarza, w mniejszym zakresie recep­
tor Toll-podobny 1 (TRL-1). Antygen so­
matyczny L. interrogans wykazuje zmien­
ność w zależności od przebiegu zakaże­
nia (ostre lub przewlekłe; 14). Zjadliwość 

leptospir jest uwarunkowana białkami po­
wierzchniowymi zarazka, LPS, obecnością 
sfingomielinaz, hemolizyn i poryn.

Genom patogennych leptospir ma dwa 
chromosomy, które różnią się wielkością. 
Na przykład u L. interrogans serowar Co­
penhageni i L. interrogans serowar Lai wy­
nosi on około 4,6 Mb u L. borgpetersenii 
3,9 Mb. U L.  interrogans i L. borgpeter-
senii zidentyfikowano 2708 genów, przy 
czym 656 genów warunkuje patogenność 
tych gatunków (15). Oznaczania sekwen­
cji genów dzięki technice VNTR (Varia­
ble Number of Tandem Repeats) i MLST 
(Multilocus Sequence Typing) mogą być 
przydatne do identyfikacji gatunkowej 
leptospir (3).

Leptospiry są tlenowcami, ale najlepszy 
wzrost uzyskuje się w atmosferze o czę­
ściowo zmniejszonej zawartości tlenu. Dają 
się hodować na podłożach selektywnych, 
przy czym najlepszym podłożem hodowla­
nym jest płynne podłoże EMJH (Ellinghau­
sen-McCullough-Johnson-Harris) wzboga­
cone w dodatek 0,21% surowicy króliczej. 
Jej dodatek do podłoża wzmaga wzrost wy­
brednych pod względem zapotrzebowa­
nia wzrostowego szczepów (16). Na pod­
łożu EMJH, przy temperaturze inkubacji 
30°C, wzrost saprofitycznych szczepów po­
jawia się po 2–3 dniach, a patogennych po 
4–7 dniach. Temperatura inkubacji 15°C 
umożliwia odróżnienie gatunków patogen­
nych leptospir od niepatogennych, ponie­
waż minimalna temperatura wzrostu dla 
patogenów wynosi 13–15°C, a dla saprofi­
tów 5–10°C (7). Głównym źródłem węgla 
w podłożach hodowlanych są długołańcu­
chowe kwasy tłuszczowe, których źródłem 
jest Tween lub Tween80/Tween 40. Źró­
dła żelaza konieczne do wzrostu mogą się 

różnić, może być nim hem i hemina dzię­
ki obecności HbpA (hemin-binding pro­
tein A). Leptospira interrogans i L. biflexa 
mogą korzystać z syderoforów wydziela­
nych przez różne rodzaje bakterii (17, 16).

Materiał biologiczny do badań labora­
toryjnych należy przesyłać w stanie schło­
dzenia (2–5°C). Do transportu materiału 
zaleca się podłoże płynne lub roztwór 1% 
albuminy surowicy bydlęcej (BSA) z dodat­
kiem 100–200 μg 5–fluorouracylu/ml (18). 
Do hodowli jest zalecane półpłynne pod­
łoże agarowe (0,1–0,2%) z dodatkiem BSA 
i Tween 80, podłoże EMJH lub BSA z do­
datkiem Tween80/Tween 40. W celu zaha­
mowania wzrostu mikroflory zanieczysz­
czającej zaleca się stosowanie 5-fluoroura­
cylu, kwasu nalidyksowego, fosfomycyny, 
mieszanin antybiotyków (rifamycyna, po­
limyksyna, neomycyna, bacytracyna, ak­
tidion). Ich dodatek może utrudnić izolo­
wanie leptospir przy małej ilości żywych 
leptospir w materiale oraz w przypadku 
niektórych szczepów Leptospira. Wzbo­
gacenie podłoża półpłynnego w 0,4–1,0% 
surowicy króliczej zwiększa szanse izolo­
wania niektórych serowarów (19). Czas 
inkubacji jest długi i w 29 ±1°C wynosi co 
najmniej 16 tyg., najlepiej przedłużyć ten 
czas do 26 tyg. W przypadku mniej wy­
magających serowarów (L.  interrogans 
serowar Hardjo, L.  interrogans serowar 
Grippotyphosa) wzrost uzyskuje się po 
7–10 dniach.

Leptospiry są podatne na działanie 
czynników fizycznych i chemicznych. Czas 
przeżycia w środowisku zależy głównie od 
temperatury, wilgotności i pH. W środo­
wisku wilgotnym lub w wodzie o pH obo­
jętnym lub lekko zasadowym leptospiry 
nie tracą żywotności przez kilka tygodni. 
W wodach stojących nie tracą żywotności 
po 6 miesięcy. Szybko giną pod wpływem 
promieni słonecznych, wysuszenia i w kwa­
śnym moczu. W mleku i żółci giną dość 
szybko. W 40°C giną po 4 godz., w 60°C 
po kilku sekundach. Są wrażliwe na ogól­
nie dostępne środki odkażające, w szcze­
gólności 0,5% fenol, 0,25% formalina, któ­
re je inaktywują po 5 min.

Chorobotwórczość

Patogenne leptospiry są bardzo ruchliwymi 
i inwazyjnymi bakteriami (20), dla których 
wrotami zakażenia sa rany skóry i błon ślu­
zowych, skąd szybko, dzięki własnemu ru­
chowi, rozprzestrzeniają się w organizmie 
i osiągają narządy docelowe. Pomimo uru­
chomienia w zakażonym organizmie me­
chanizmów odporności humoralnej, za­
każenie nie zostaje zlikwidowane i lepto­
spiry kolonizują kanaliki nerkowe, czego 
następstwem jest nosicielstwo i siewstwo 
zarazka wraz z moczem. Ważniejsze sero­
wary L. interrogans powodujące choroby 

Patogeny

Leptospira interrogans
Leptospira kirschneri
Leptospira noguchii
Leptospira alexanderi
Leptospira weilii
Leptospira genomospecies 1
Leptospira borgpetersenii
Leptospira santarosai
Leptospira kmetyi
Leptospira meyeri
Leptospira inadai
Leptospira fainei 

Słabe patogeny lub leptospiry oportunistyczne

Leptospira inadai
Leptospira fainei
Leptospira broomii 
Leptospira licerasiae
Leptospira wolffii

Saprofity

Leptospira biflexa
Leptospira meyeri
Leptospira wolbachii
Leptospira genomospecies 3
Leptospira genomospecies 4
Leptospira genomospecies 5

Tabela 2. Klasyfikacja leptospir ze względu na patogenność (76; częściowo zmieniono)
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zwierząt i  ludzi oraz głównych nosicieli 
podano w tabeli 3.

Za chorobotwórczość leptospir odpo­
wiada wiele czynników, które umożliwiają 
wniknięcie do organizmu, rozprzestrze­
nienie i przyczepienie do komórek i bia­
łek macierzy gospodarza (21). Posiadanie 
peryplazmatycznych rzęsek, nadających 
dużą ruchliwość, zapewnia leptospirom 
szybkie rozprzestrzenianie się w organi­
zmie gospodarza (22). Szybkie dotarcie do 
wrót zakażenia, jakimi są rany, umożliwia 
chemotaksja do hemoglobiny występują­
cej w ranach (23). Ważnymi czynnikami 
zjadliwości jest sfingomielinaza C i pory­
ny (24), LPS i adhezyny. LPS rozpoznawa­
ny przez receptor Toll-podobny 2 (TRL‑2) 
makrofagów (25, 26), a komponent wie­
locukrowy LPS indukuje swoistą odpor­
ność w zależności od jej struktury, co sta­
nowi podstawę do wyodrębnienia sero­
warów (serotypów) w obrębie Leptospira 
(27). Białko powierzchni komórki lepto­
spir przyłączające się do fibronektyny jest 
jedną z poznanych adhezyn (28), dzięki 
której patogen szybko pokonuje bariery 
międzykomórkowe (20).

Ważnym czynnikiem patogenności, 
dzięki któremu jest możliwa adherencja 
leptospir do komórek zakażonego organiz­
mu, jest białko błony komórkowej OmpL1, 
lipoproteiny LipL41, LipL32, peryferyjne 
białko błonowe P32LipL45 (29, 30) i białko 
LigA. Ich ekspresja ma miejsce w podczas 
zakażenia (31). LigA jest białkiem bakte­
ryjnym z domenami immunoglobulinopo­
dobnymi (bacterial immunoglobulin-like 
domains-Big) występującym u L. interro-
gans i L. kirschneri, które jest odpowie­
dzialne za inwazyjność i adherencję pato­
gennych leptospir do komórek zakażonego 
organizmu. Geny ligA i ligB kodują amino­
terminalne lipoproteiny peptydów sygna­
łowych. Utrata białka Lig i ekspresji trans­
kryptu RNA wiążą się z utratą wirulencji 
w trakcie hodowli i atenuacji szczepów wi­
rulentnych. Białka Lig są najważniejszym 
antygenem rozpoznawanym w ostrej lep­
tospirozie (12, 32).

Leptospiroza u bydła

Leptospira Hardjo, L. Pomona, L. Canico­
la, L. Grippotyphosa i L. Icterohaemorrha­
giae należą do najważniejszych leptospir 
powodujących zachorowania u bydła. Na­
silenie objawów i przebieg choroby zale­
żą od serowaru Leptospira oraz od wieku 
zwierząt. W ostrej postaci choroby, na któ­
rą chorują głównie cielęta, występuje go­
rączka, utrata łaknienia, zapalenie spojó­
wek, biegunka, niekiedy żółtaczka, hemo­
globinuria, niedokrwistość, zapalenie płuc, 
zapalenie opon mózgowych, któremu to­
warzyszą zaburzenia koordynacji ruchów, 
ślinotok i sztywność mięśni. Część chorych 

cieląt pada w ciągu 3–5 dni, a cielęta, któ­
re przeżyły słabo się rozwijają.

U  dorosłego bydła pierwsze objawy 
choroby w postaci gorączki, depresji są 
często słabo zaznaczone i pozostają nie­
zauważone. Najważniejszymi objawami są 
ronienia, spadek płodności oraz produkcji 
mleka. Ronienia i porody niezdolnych do 
życia płodów wywołuje L. Pomona, rza­
dziej L. Hardjo. Ronienia występują w trze­
cim trymestrze ciąży i towarzyszy im za­
trzymanie łożyska u około 20% roniących 
krów oraz zaburzenia płodności. W sta­
dach, w których leptospiroza wystąpiła 
po raz pierwszy odsetek poronień może 
osiągnąć 30%. Natomiast w ogniskach en­
demicznych leptospirozy ronienia wystę­
pują sporadycznie i dotyczą młodszych 
krów. Niektóre serowary, oprócz późnych 
ronień, są przyczyną porodów martwych 
cieląt i wzrostu śmiertelności noworod­
ków. Następstwem zakażenia niektórymi 
serowarami jest spadek produkcji mle­
ka lub nawet bezmleczność, przy wyraź­
nych brakach zapalenia gruczołu mleko­
wego. Zmiany w wyglądzie mleka utrzy­
mują się przez 4–5 dni, produkcja mleka 
powraca do stanu przed chorobą po około 
10–21 dniach. W ciężkim przebiegu lep­
tospirozy występuje żółtaczka.

Po ostrym przebiegu choroby lepto­
spiry często lokalizują się w nerkach lub 
w układzie rozrodczym, są wydalane z mo­
czem, niekiedy przez miesiące, a nawet 
lata. W postaci przewlekłej i atypowej lep­
tospirozy objawy kliniczne są słabiej za­
znaczone.

Leptospiroza u owiec i kóz

Leptospirozę u  owiec i  kóz wywołują 
L. Hardjo, L. Pomona, L. Grippotyphosa 
i L. Ballum (33, 34). Choroba przebiega, 
podobnie jak u bydła, z objawami gorącz­
ki i anoreksji, niekiedy też z żółtaczką, he­
moglobinurią lub niedokrwistością. Okre­
sowo pojawiać się też mogą przemijające 
stany gorączkowe, zaburzenia trawienne, 
włącznie z atonią żwacza i biegunką, oraz 
niedokrwistość. Do tych objawów mogą 
dołączyć się poronienia, rodzenie słabych 
lub martwych jagniąt i koźląt, a także za­
burzenia płodności u matek. Typowa kli­
niczna postać choroby jest stosunkowo 
rzadko notowana, ale, zwłaszcza w po­
staci ostrej, śmiertelność może sięgać na­
wet do 70% pogłowia. W przewlekłych sta­
nach dochodzi natomiast do atonii żwa­
cza i wychudzenia.

Najczęściej objawy kliniczne występu­
ją u młodych zwierząt (do 1 roku życia). 
Jednak w większości przypadków choro­
ba przebiega u nich łagodnie i kończy się 
wyzdrowieniem, a wskaźnik upadków nie 
przekracza zwykle 8–10%. Ciężarne sami­
ce ronią lub rodzą słabe, niezdolne do ży­
cia jagnięta lub koźlęta. Odsetek sponta­
nicznych ronień z powodu leptospirozy 
może wahać się u owiec i kóz od 15 do 20%. 
Występuje też niepłodność (35), nosiciel­
stwo i siewstwo leptospir z moczem trwa­
jące miesiące, a nawet lata (36). W niektó­
rych krajach o intensywnej hodowli owiec 
(Nowa Zelandia) około 4% ich populacji 
stale rozsiewa leptospiry z moczem.

Serowar Gatunki wrażliwe na zakażenie Najważniejsi nosiciele

L. Icterohaemorrhagiae bydło, świnie, konie, psy, lisy, króliki, świnki mor-
skie, jeże, foki, człowiek

szczury, psy, lisy, konie, bydło

L. Grippotyphosa świnie, konie, bydło, owce, kozy, psy, foki, czło-
wiek,

myszy,bydło, człowiek

L. Hardjo bydło, owce, kozy, konie, jelenie, człowiek gryzonie, bydło, owce

L. Saxkoebing zwierzęta domowe, człowiek myszy, bydło

L. Canicola psy, bydło, świnie, konie, człowiek psy

L. Pomona świnie, konie, bydło, owce, kozy, psy, jelenie, 
człowiek

świnie, bydło, owce, konie

L. Tarassovi świnie, bydło, psy, człowiek świnie

L. Bratislava psy, świnie świnie

L. Bataviae koty, psy, człowiek koty, psy, szczury, myszy

L. Sejroe konie, psy, bydło, świnie myszy, szczury, konie, bydło 

L. Autumnalis psy, świnie, człowiek myszy, szczury, świnie

L. Australis psy, konie, człowiek szczury, myszy

L. Zanoni człowiek szczury

L. Hebdomadis świnka morska, człowiek myszy, psy

L. Copenhageni psy, jelenie, człowiek gryzonie

L. Ballum owce, kozy, psy myszy, szczury

L. Muenchen świnie gryzonie

Tabela 3. Ważniejsze serowary L. interrogans patogenne dla zwierząt i człowieka (76, 77)

Prace poglądowe

837Życie Weterynaryjne • 2013 • 88(10)



Leptospiroza u koni

Przyczyną zachorowań są serotypy: L. Har­
djo, L. Pomona, L. Canicola, L. Icteroha­
emorrhagiae i L.  Sejroe. W większości 
przypadków choroba ma przebieg subkli­
niczny (37). Częstym objawem jest ostre 
nawracające surowiczo-włóknikowe za­
palenie tęczówki, ciała szklistego, siatków­
ki, rogówki i nerwu wzrokowego, co pro­
wadzi do całkowitego zaniku gałki ocznej 
i ślepoty. W przewlekłej postaci zapalenia 
pojawiają się najrozmaitsze zaburzenia, jak 
zmętnienie rogówki, ciała szklistego i za­
ćma (38). Chore konie szybko się męczą, 
występuje kulawizna, sztywny chód, obja­
wy morzyskowe, żółtaczka, krew w moczu. 
Mogą sporadycznie występować poronie­
nia, zapalenie mózgu i zapalenie opon mó­
zgowych (39). W zajęciu nerek występuje 
siewstwo leptospir (40).

Leptospiroza u świń

Choroba występuje przede wszystkim 
w stadach wielkotowarowych świń, ale 
może występować w stadach zarodowych. 
W Polsce chorobę najczęściej wywołu­
ją L. Pomona, L. Tarassovi, L. Canicola, 
mniejszą rolę odgrywają L. Icterohaemorr­
hagiae, L. Sejroe i L. Grippotyphosa, które 
najczęściej powodują postać subkliniczną.

Najczęstszą drogą zakażenia jest prze­
wód pokarmowy, ale istnieje możliwość 
zakażenia przez uszkodzoną skórę oraz 
przez drogi rodne w trakcie krycia. Na­
stępstwem zakażenia jest bakteriemia, a na­
stępnie odpowiedź immunologiczna. Or­
ganem docelowego działania leptospir są 
przede wszystkim nerki. W okresie zdro­
wienia i w zakażeniach bezobjawowych 
leptospiry osiedlają się oraz  rozmnaża­
ją w kanalikach nerkowych i są wydalane 
z moczem nawet do 2 lat. Najbardziej po­
datne na zakażenie transmaciczne są pło­
dy w trzecim trymestrze ciąży. Efektem jest 
śmierć płodu, przedwczesny poród lub ro­
nienie. Prosięta, które przeżyły zakażenie 
rodzą się słabe, wśród objawów żółtaczki 
i rzadko przeżywają kilka dni.

U prosiąt, które rzadko chorują, wystę­
puje utrata łaknienia, zażółcenie błon ślu­
zowych i krew w moczu. W ciężkim prze­
biegu choroby chore sztuki padają.

U świń częste są zakażenia bezobja­
wowe, powiązane z nosicielstwem i siew­
stwem zarazka. Natomiast jawna ostra 
postać choroby występuje rzadko i do­
tyczy niewielkiej liczby zwierząt. Cechu­
je się ona utratą łaknienia, gorączką i bie­
gunką lub zaparciami utrzymującymi się 
przez 2–3 dni. Pierwsze chorują warchla­
ki. W postaci podostrej objawy chorobo­
we są słabiej wyrażone.

Rozrodcza postać choroby dotyczy ma­
cior ciężarnych. Najczęściej ronią loszki 

lub pierwiastki w  ostatnim trymestrze 
ciąży, które po raz pierwszy uległy zaka­
żeniu. Maciory mogą też rodzić w  ter­
minie martwe prosięta lub słabe mioty, 
które szybko giną. Lochy jeden raz ro­
nią, ponieważ na skutek rozwoju odpor­
ności stają się niepodatne na zakażenie 
tym samym serotypem zarazka. Stają się 
one jednak nosicielami i rozsiewają zara­
zek wraz z moczem.

Charakter i nasilenie zmian pośmiert­
nych, podobnie jak obraz kliniczny choroby 
i jego nasilenie, zależą od serotypu lepto­
spir, który wywołał zakażenie. W zakażeniu 
L. Pomona i L. Tarassovi są one ograniczo­
ne. U części padłych zwierząt i poronio­
nych płodów występuje żółtaczka, powięk­
szenie węzłów chłonnych i wątroby, obrzęk, 
nacieki limfocytarne i komórek plazma­
tycznych. Leptospiry są obecne w świetle 
i w nabłonku kanalików nerkowych oraz 
w nacieku leukocytarnym. W miocie poro­
nionym obok płodów zmacerowanych lub 
zmumifikowanych występują płody o nor­
malnym wyglądzie.

Do diagnostyki choroby, oceny stanu 
zdrowotnego stada i  śledzeniu dynamiki 
procesu chorobowego jest stosowany od­
czyn aglutynacji mikroskopowej (MAT). 
OIE zaleca badanie surowic pobranych co 
najmniej od 10 zwierząt lub od 10% zwie­
rząt. Odczyn dodatni wskazuje na aktual­
nie istniejące lub uprzednio przebyte za­
każenie. Na toczący się proces chorobowy 
wskazuje wzrost miana swoistych przeciw­
ciał w kolejnych partiach surowicy pocho­
dzącej z kolejnych pobrań krwi. Test ELI­
SA umożliwia wykrycie wczesnych zaka­
żeń (41).

Leptospiroza u psów

Przebieg i objawy leptospirozy u psów róż­
nią się w zależności od serowaru, a nie­
kiedy i  szczepu Leptospira, wieku psów 
i  stanu odporności i  płci. Częściej bo­
wiem chorują dorosłe zwierzęta, sami­
ce i psy dużych ras (42, 43). Przyczyną 
choroby są: L. Pomona, L. Grippotypho­
sa, L. Canicola, L. Icterohaemorrhagiae, 
L. Tarassovi, L. Ballum, L. Bratislava, rza­
dziej L. Zanoni, L. Pyrogenes i L. Paidjan. 
Z niektórymi serowarami wiążą się okre­
ślone zespoły chorobowe. Gorączka, wy­
broczyny na błonach śluzowych, niedo­
krwistość, żółtaczka są typowymi objawa­
mi dla zakażenia L. Icterohaemorrhagiae. 
Ostra niewydolność nerek, łącznie z prze­
wlekłym zapaleniem wątroby lub samo 
zapalenie wątroby, charakteryzuje zaka­
żenie wywołane przez L. Grippotyphosa. 
Zakażenie serowarem L. Pomona często 
ma bezobjawowy przebieg, przy czym psy 
są długotrwałymi siewcami leptospir. Na­
tomiast efektem zakażenia przez L. Ca­
nicola jest przewlekłe śródmiąższowe 

zapalenie nerek (44, 45). Czasami lepto­
spiroza u jednych psów przebiega bezobja­
wowo, u innych w łagodnej postaci, u czę­
ści psów jej przebieg jest ciężki i kończy 
się śmiercią (46).

Objawy kliniczne są różnorodne i ża­
den nie ma charakteru patognomicznego. 
Choroba z  reguły zaczyna się gorączką, 
dreszczami, depresją, utratą apetytu, bó­
lami mięśniowymi, osłabieniem i  sztyw­
nym chodem. Często błony śluzowe są 
przekrwione. W miarę upływu czasu mogą 
pojawić się objawy zajęcia nerek, o czym 
świadczy bezmocz lub częste oddawanie 
moczu, hematuria, wymioty, odwodnienie 
i owrzodzenie jamy ustnej. Mogą też wy­
stępować poronienia, biegunka, żółtacz­
ka, kaszel, duszność i zapalenie spojówek. 
U części psów występuje zespół krwotocz­
ny cechujący się wybroczynami i wylewami 
krwawymi na błonach śluzowych. W póź­
niejszym okresie trwania zespołu rozwija 
się krwotoczne zapalenie przewodu pokar­
mowego, występują też krwawienia z noz­
drzy. Często dochodzi do zajęcia nerek (47, 
48, 49). Leptospirozę o nadostrym przebie­
gu cechują nagłe padnięcia.

Leptospiroza u dzikich zwierząt

U zwierząt dzikich zakażeniu leptospirami 
najczęściej nie towarzyszą objawy klinicz­
ne. Leptospiroza u gryzoni ma przebieg 
bezobjawowy. U  fok w ogrodzie zoolo­
gicznym leptospiroza przebiegała w po­
staci ostrej posocznicy. Występowały takie 
objawy, jak: depresja, nadmierne pragnie­
nie, gorączka i poronienia. Przyczyną cho­
roby była L. Icterohaemorrhagiae i L. Co­
penhageni (50). Od hodowanych jele­
ni izolowano L. Hardjobovis, L. Pomona 
i L. Copenhageni, którą izolowano najrza­
dziej. U  jeleni stwierdzono przeciwcia­
ła dla L. Australis, L. Ballum, L. Balcani­
ca i L. Tarassovi. Leptospira Pomona wy­
wołuje chorobę o przebiegu klinicznym, 
a być może też subklinicznym, podczas 
gdy następstwem zakażenia L. Hardjo­
bovis jest wyłącznie choroba o przebiegu 
subklinicznym. Leptospirozę jeleni najczę­
ściej wywołują L. Hardjobovis i prawdo­
podobnie L. Pomona, natomiast zakaże­
nia L. Copenhageni mają charakter przy­
padkowy (51).

Leptospiroza zwierząt u futerkowych

Lisy polarne i srebrzyste chorują najczę­
ściej na nadostrą lub ostrą postać lepto­
spirozy. Chorobę najczęściej wywołuje 
L.  Icterohaemorrhagiae. Postać nadostrą 
cechują nagłe zachorowania i padnięcia, 
zaś w postaci ostrej występują objawy po­
dobne do pojawiających się u innych ga­
tunków zwierząt. Żaden nie ma charakte­
ru patognomonicznego (52).
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Leptospiroza jako zoonoza

Leptospiroza jest najpowszechniej wy­
stępującą na świecie zoonozą i  stanowi 
ogromny problem zdrowotny, zwłaszcza 
w krajach rozwijających się (13). Corocz­
nie choruje około 10 mln ludzi. Najczęst­
szymi serotypami wywołującymi leptospi­
rozę u  ludzi są: L.  Icterohaemorrhagiae, 
L. Grippotyphosa, L. Pomona, L. Canico­
la, L. Sejroe, L. Tarassovi i L. Saxkoebing. 
Człowiek jest szczególnie wrażliwy na za­
każenie leptospirami. Poszczególne sero­
wary są odpowiedzialne za oddzielne jed­
nostki chorobowe: L. Icterohaemorrhagiae 
wywołuje chorobę Weila, L. Grippotypho­
sa, rzadziej L. Sejroe są przyczyną gorączki 
błotnej, L. Pomona powoduje chorobę pa­
sterzy świń, L. Canicola gorączkę canicola 
(53, 54). Najczęściej chorują ludzie z gru­
py podwyższonego ryzyka, a więc mający 
kontakty ze zwierzętami, jak: lekarze wete­
rynarii, zootechnicy, personel rzeźni i per­
sonel obsługujący zwierzęta.

Człowiek zakaża się bezpośrednio przez 
jamę ustną, uszkodzoną skórę, spojów­
ki, błonę śluzową nosa, naturalne otwory 
ciała oraz pośrednio przez spożycie mięsa 
zakażonych zwierząt. Choroba szerzy się 
przez kontakt ze zwierzętami chorymi lub 
siewcami zarazków, a także przez żywność, 
wodę i glebę zanieczyszczoną leptospirami.

U ludzi choroba ma z reguły przebieg 
dwufazowy. Faza pierwsza, ostra lub po­
socznicowa, zaczyna się nagle i trwa około 
tygodnia. Cechuje się nieswoistymi obja­
wami, takimi jak: gorączka, bóle głowy, wy­
mioty, wybroczyny na spojówkach. W fa­
zie drugiej choroby (faza immunologicz­
na), która występuje u części pacjentów, 
pojawia się odpowiedź immunologiczna, 
leptospiry są wydalane z moczem. Trwa 
ona 30 lub więcej dni i występuje gorącz­
ka, bóle mięśniowe, ale w mniejszym na­
sileniu aniżeli w pierwszej fazie choroby. 
Żółtaczka występuje u 5–10% pacjentów 
i wtedy choroba ma często ciężki przebieg, 
zajęte są: nerki, wątroba i ośrodkowy układ 
nerwowy (13).

W chorobie Weila, będącej zakażeniem 
o przebiegu ostrym, z komplikacjami ze 
strony wielu narządów, występuje żółtacz­
ka, zaburzenie czynności nerek, zapale­
nie opon mózgowych, wybroczynowość 
w płucach, a śmiertelność może przekra­
czać 15% (55). Leptospiry po wniknięciu 
do organizmu usadawiają się i wywołują 
zmiany chorobowe głównie w nerkach, wą­
trobie i płynie mózgowo-rdzeniowym. Po 
okresie wylęgania, wynoszącym 7–13 dni, 
występuje nagle gorączka, dreszcze, silne 
bóle mięśni podudzia i głowy, wymioty, 
osłabienie, czasami krwotoki z nosa, ust 
i obecność krwi w kale. Następnie poja­
wia się żółtaczka oraz mogą dołączać się 
zaburzenia czynności nerek. U ciężarnych 

kobiet może mieć miejsce obumarcie pło­
du, ronienie lub wczesny poród.

Gorączki błotne przebiegają w łagodnej 
grypopodobnej postaci. Rzadko występu­
je żółtaczka, a jeżeli pojawia się, to w nie­
wielkim nasileniu.

Ze względu na powszechne nosiciel­
stwo leptospir przez gryzonie, ich zwal­
czanie odgrywa decydujące znaczenie za­
równo w zapobieganiu, jak i zwalczaniu 
leptospirozy. Transmisji zakażenia zapo­
biega używanie odzieży ochronnej, gumo­
wych rękawic, przestrzeganie zasad higie­
ny, ochrona ciała przed skaleczeniami i to­
aleta ran. Z uwagi na możliwość transmisji 
zakażenia drogą pokarmową odpowiednie 
przygotowanie pokarmu, picie wody wol­
nej od leptospir przerywa łańcuch epide­
miologiczny (56).

Metody stosowane 
w diagnostyce leptospiroz

Diagnostyka opiera się na izolacji Lepto-
spira z narządów wewnętrznych (wątroba, 
płuca, mózg, nerki), płynów ustrojowych 
(krew, mleko, płyny mózgowo-rdzeniowy, 
opłucnowy, otrzewnowy), wykazaniu obec­
ności zarazka lub jego kwasu nukleinowe­
go w tkankach i płynach ustrojowych oraz 
na wynikach badań serologicznych, któ­
rych celem jest stwierdzenie przeciwciał 
swoistych dla tego zarazka. Analiza sytu­
acji epizootiologicznej nasuwa podejrzenie 
leptospirozy, zaś badania kliniczne i sek­
cyjne są pomocne w prawidłowym roz­
poznaniu choroby. Samo badanie klinicz­
ne i sekcyjne ma jednak ograniczoną war­
tość diagnostyczną.

Izolacja zarazka jest trudna i wymaga 
kilku tygodni czasu. Decydujące znaczenie 
w rozpoznaniu mają badania serologiczne, 
zwłaszcza odczyn aglutynacji mikroskopo­
wej (MAT) i odczyn ELISA. Do identyfi­
kacji leptospir jest zalecany przez OIE test 
immunohistochemiczny oraz PCR.

Obecność leptospir we krwi, mleku 
zwierząt z objawami klinicznymi ma zna­
czenie diagnostyczne i świadczy o ostrej 
postaci leptospirozy. Nie zawsze jednak 
udaje się izolacja leptospir z krwi, ponie­
waż w leptospirozie bakteriemia ma cha­
rakter przejściowy i nie zawsze towarzy­
szą jej objawy kliniczne. Również izolacja 
z reguły nie udaje się u zwierząt uprzed­
nio leczonych antybiotykami. Izolacja lub 
wykrycie obecności Leptospira w  tkan­
kach i płynach ustrojowych płodu świad­
czy o zakażeniu środmacicznym, jego roz­
woju w organizmie płodu, a także o prze­
wlekłej leptospirozie matki. Ujemny wynik 
badania moczu nie wyklucza możliwości, 
że zwierzę jest długotrwałym nosicielem 
leptospir. Wskazuje jedynie, że w moczu 
pobranym do badań ilość tego zarazka jest 
poniżej progu wykrywalności stosowaną 

metodą badania. Podanie zwierzęciu diu­
retyku zwiększa szansę wykrycia leptospir 
w moczu (57). Test immunofluorescencji 
jest mniej czuły od metod hodowlanych 
i nie umożliwia określenia serowaru. OIE 
zaleca interpretacje jego wyników w powią­
zaniu z wynikami badań serologicznych (2). 
Test PRC i RT-PCR cechują się dużą czu­
łością, ale, podobnie jak testy immunohi­
stochemiczne, nie pozwalają na określenie 
serowaru Leptospira. W tych testach sto­
sowane są najrozmaitsze startery (58, 59, 
60). W badaniach, na razie tylko w wyspe­
cjalizowanych laboratoriach, stosuje się no­
woczesne techniki biologii molekularnej. 
Stosując sekwencjonowanie amplikonów, 
można określić gatunek i serowar Leptospi-
ra. Obecność w badanym materiale biolo­
gicznym inhibitorów amplikonów, co ma 
miejsce w autolizowanym materiale lub 
zanieczyszczeniach kałem, może wpłynąć 
na prawdziwość wyników. W identyfikacji 
gatunków jest też wykorzystywana analiza 
16S rDNA, analiza 16S lub 23S rRNA (5, 
61), MST (Multilocus Sequence Typing) 
(62), sekwencjonowanie genu DNA ko­
dującego podjednostkę B gyrazy (63) lub 
test PCR z użyciem starteru ampl.1 (64). 
Testy aglutynacji krzyżowej umożliwia­
ją określenie grupy serologicznej. Anali­
za restrykcyjna z użyciem endonukleazy 
też jest stosowana do określania serowa­
rów Leptospira (65, 66).

Decydujące znaczenie diagnostyczne 
nadal mają badania serologiczne, zwłasz­
cza odczyn aglutynacji mikroskopowej 
(MAT) i odczyn ELISA. Jednym z ogra­
niczeń MAT w diagnostyce u poszczegól­
nych osobników jest fakt spadku poziomu 
przeciwciał poniżej progu wykrywalno­
ści w  leptospirozie przewlekłej. Istnieją 
ograniczenia MAT w ustalaniu przyczy­
ny poronień, wykrywaniu nosicieli Lepto-
spira w nerkach i w układzie rozrodczym 
(67). Wartość diagnostyczną ma dodat­
ni wynik MAT z krwią poronionych pło­
dów. MAT jest testem referencyjnym dla 
wszystkich testów serologicznych w lep­
tospirozie. Swoistość testu MAT jest duża, 
ale występują odczyny krzyżowe pomię­
dzy serowarami oraz pomiędzy grupa­
mi serologicznymi leptospir. W  serolo­
gicznym badaniu stada Cole i wsp. (68) 
zalecają badanie 10 sztuk bydła, a nawet 
10% stada.

ELISA jest czułym testem, ale o bra­
ku swoistości w odniesieniu do serowa­
rów Leptospira. W Europie jest zalecany 
test ELISA do wykrywania u psów prze­
ciwciał w klasie IgM i IgG dla różnych se­
rowarów leptospir, co pozwala na odróż­
nienie wczesnego od późnego zakażenia, 
a także zwierząt szczepionych. Opracowa­
no też testy ELISA do wykrywania prze­
ciwciał w klasach IgM i IgG dla innych ga­
tunków zwierząt (69, 70). Znany jest test 
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ELISA do badania mleka od poszczegól­
nych krów i mleka zbiorczego w kierun­
ku L. Hardjo oraz testy ELISA do wykry­
wania białek powierzchniowych lub lipo­
protein Leptospira (71,72).

Postępowanie

W leczeniu stosuje się antybiotyki, suro­
wice odpornościowe oraz leczenie obja­
wowe. Leptospiry są wrażliwe na ogólnie 
dostępne antybiotyki. Wybór antybioty­
ku jest podyktowany jego zdolnością wy­
dalania przez nerki oraz niską niefrotok­
sycznością. Ogólnie przyjęte zasady po­
stępowania profilaktycznego, takie jak: 
zakaz obrotu chorymi zwierzętami, kwa­
rantanna, tworzenie stad wolnych od za­
każenia, monitoring serologiczny stad 
podejrzanych o chorobę. Eliminacja za­
każonych knurów i buhajów odgrywa za­
sadniczą rolę w profilaktyce i zwalczaniu 
leptospirozy. Dobre efekty dają szczepie­
nia. Wybór szczepionki zależy od lekarza 
weterynarii, przy czym sposób podania 
i czas trwania odporności zależy od rodza­
ju szczepionki i gatunku zwierzęcia. Spo­
śród nowo opracowanych szczepionek co­
raz powszechniej są zalecane szczepion­
ki oparte o rekombinowane białko błony 
Leptospira, szczepionki lipopolisachary­
dowe, szczepionki inaktywowane i  ate­
nuowane oraz szczepionki DNA (73, 74). 
Szczepienia w sposób istotny obniżają od­
setek zwierząt zakażonych przy istnieją­
cej ekspozycji i chronią przed ronienia­
mi. Odporność poszczepienna trwa od 
6 miesięcy do roku. Podstawowym warun­
kiem skuteczności szczepionki jest obec­
ność w szczepionce antygenów dla tych 
serotypów leptospir, które wywołują za­
każenie. W przeciwnym wypadku szcze­
pienia nie przyniosą zamierzonego efek­
tu. Szczepienie nie zapobiega jednak no­
sicielstwu i siewstwu zarazka z moczem. 
Ze względu na powszechne nosicielstwo 
leptospir przez gryzonie deratyzacja od­
grywa rolę zarówno w zapobieganiu, jak 
i  zwalczaniu leptospirozy. Dewastacja 
zarazka w  środowisku jest warunkiem 
koniecznym zapobiegania i  zwalczania 
leptospirozy.
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Na podstawie ostatnich zmian 
w  systematyce bakterii gron­

kowce o cechach fenotypowych Staphy-
lococcus intermedius izolowane od psów 
należy rozpoznawać jako Staphylococcus 
pseudintermedius. Według bieżących da­
nych literaturowych S. intermedius wy­
stępuje u gołębi wolno żyjących. Gatu­
nek S. pseudintermedius został opisany 
w  2005  r. i  jest zaliczany do tzw. gru­
py SIG (S.  intermedius group), do któ­
rej należą również S.  intermedius oraz 
S.  delphini (1). Identyfikacja gatunków 
w obrębie grupy SIG jest możliwa jedy­
nie przy zastosowaniu metod biologii 
molekularnej. Z tego też powodu, opie­
rając się na publikacji zespołu pod kie­
rownictwem Devriese (2), przyjmuje się 
założenie, że szczepy o cechach fenoty­
powych S. pseudintermedius wyizolowa­
ne od psów można zaliczyć do tego ga­
tunku bez wykonywania dodatkowych 
testów. Głównym rezerwuarem gron­
kowców należących do wspomnianego 

gatunku są psy i inne psowate, a jedynie 
sporadycznie jest on izolowany od kotów, 
koni, osłów oraz ludzi (3, 4).

Niepokojącym zjawiskiem odnotowa­
nym wśród gronkowców izolowanych od 
psów jest narastająca oporność na anty­
biotyki, w tym również oporność na mety­
cylinę, związana z obecnością genu mecA 
(5). Oporność na metycylinę (dawniej 
określana jako oporność na oksacylinę) 
oznacza oporność bakterii na wszystkie 
antybiotyki β-laktamowe. Do wykrywa­
nia oporności tego typu laboratoria sto­
sowały test dyfuzji z krążka zawierającego 
oksacylinę, która dłużej zachowuje aktyw­
ność podczas przechowywania. Obecnie 
rekomendacje zalecają stosowanie krążka 
z cefoksytyną, która lepiej indukuje eks­
presję genu mecA, co skutkuje wytwarza­
niem stref zahamowania wzrostu o wyraź­
nych granicach. Kiedy w latach sześćdzie­
siątych wśród szczepów S. aureus opisano 
oporność na metycylinę, antybiotyk ten 
był stosowany w  lecznictwie. Obecnie 

metycylinę zastąpiono innymi antybioty­
kami z tej klasy, natomiast sformułowa­
nie „oporność na metycylinę” pozostaje 
nadal w użyciu.

Gronkowce należące do S. pseudinter-
medius oporne na metycylinę (methicil­
lin resistant Staphylococcus pseudinterme-
dius – MRSP) są obecnie coraz częstszym 
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The purpose of this paper was to present an impor-
tant problem of growing number of methicillin re-
sistant Staphylococcus pseudintermedius (MRSP), 
strains in veterinary practice. Recently, infections 
caused by MRSP in small animals have been ob-
served with increasing frequency. Most of MRSP 
strains are multidrug resistant, thus fluoroquinolo-
nes, macrolides, tetracyclines and other frequently 
used antimicrobial drugs are ineffective. Veterinari-
ans are therefore obliged to perform detailed labo-
ratory examination and a careful selection of effec-
tive drug, remembering the protection of “last resort” 
antibiotics for human use. The aim of this review 
is to present therapeutic options when MRSP infec-
tion is recognized.
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