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Threat of zoonotic pet-related diseases.
Part 1. Rabies, ornithosis, ehrlichiosis,
leptospirosis, campylobacteriosis,
salmonellosis and listeriosis

Glifiski Z., Kostro K., Faculty of Veterinary
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

This review aims at the presentation of zoonotic pet
related diseases. The threat for pet owners is asso-
ciated with companion animals carrying numerous
pathogens. Not only dogs and cats but also birds, rep-
tiles and amphibians are popular pets and they can
be the source and can also transmit various zoonotic
viruses and bacteria to humans. Transmission may be
either direct or via food and water. At risk are own-
ers, veterinarians and veterinary personnel. In this
article are presented the risk for infection from pets,
the dlinical signs, diagnosis and preventive measure-
ments of rabies, ornithosis, ehrlichiosis, leptospirosis,
campylobacteriosis, salmonellosis and leptospirosis.
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horoby zakazne i pasozytnicze oraz

zakazenia ktdre przenosza sie w spo-
s6b naturalny ze zwierzat na czlowieka sta-
nowia zagrozenie dla zdrowia, a niekiedy
i dla zycia ludzi (1). Wiedze o tych choro-
bach wzbogacily odkrycia ostatnich dzie-
sigtkéw lat: prionéw przez Prusinera (2,
3), udokumentowanie wariantu choroby
Creutzfeldta-Jakoba (vCJD) jako zoono-
zy (4, 5), wykazanie, ze rezerwuarem wi-
rusa Zachodniego Nilu jest ponad 110 ga-
tunkéw ptakéw dziko zyjacych (6, 7), zi-
dentyfikowanie wiruséw Nipah i Hendra
oraz ustalenie roli nietoperzy jako wekto-
réw tych wiruséw (8, 9), ustalenie etiologii
zespolu ostrej cigzkiej niewydolnosci od-
dechowej (SARS; 10, 11), sposobédw naby-
cia przez wirusy grypy typu A wlasciwo-
$ci zoonotycznych i powodowania przez
nie epidemii lub pandemii grypy odzwie-
rzecej (12, 13, 14).

Oprécz wielokierunkowych badan nad
Zoonozami przenoszonymi ze zwierzat go-
spodarskich i niektérych gatunkéw zwie-
rzat nieudomowionych, np. w ogrodach
zoologicznych, ostatnio coraz wiecej uwagi
poswieca sie chorobom zwierzat towarzy-
szgcych czlowiekowi, gtéwnie chorobom
psow, kotéw, ptakéw ozdobnych, ryb akwa-
ryjnych, a takze ptazéw i gadéw oraz moz-
liwosci transmisji chordb od tych zwierzat
do czlowieka. Polepszenie warunkéw zy-
cia spowodowalo, ze coraz wigkszy odse-
tek ludzi ma kontakty, nieraz bardzo $ci-
ste i dlugotrwate z tymi zwierzetami, kto-
re oprécz korzysci, jakie przynosza dla
rozwoju osobowosci, zdrowia, zapewnie-
niu bezpieczenstwa (psy), moga stanowic¢
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potencjalne zagrozenie dla zdrowia wia-
$cicieli jako Zrédta zakazenia lub wektory
zarazkow i pasozytéw.

Zrédtem zakazenia od zwierzat towa-
rzyszacych, oprdcz ukaszen lub zadrapan,
moga by¢ tez innego rodzaju kontakty
z chorym zwierzeciem, ze srodowiskiem,
pozywieniem lub woda zanieczyszczony-
mi jego wydzielinami i odchodami. Dzie-
ci do lat 5 ze wzgledu na nie w petni doj-
rzaly uklad immunologiczny oraz osoby
starsze, z powodu obnizenia sprawnosci
tego uktadu zwigzanej z wiekiem, tworza
najwazniejsza grupe podwyzszonego ry-
zyka. Naleza do niej tez ludzie z immu-
nosupresja zwiazana z niektérymi choro-
bami i immunosupresja polekowg, a takze
lekarze weterynarii i personel, ktérzy z ra-
¢ji wykonywanych obowiazkéw zawodo-
wych ma kontakt ze zwierzetami towarzy-
szgcymi cztowiekowi.

W sytuacji, gdy wlasciciele zwierzat
towarzyszacych dbaja o zdrowie i higiene
swoich podopiecznych, realizuja wskaza-
nia odno$nie do profilaktyki swoistej i nie-
swoistej, lecza chore zwierzeta i posiadaja
podstawowa wiedze o zoonozach, mozli-
wo$¢ zachorowania na zoonozy i zakaze-
nia od zwierzat towarzyszacych jest nie-
wielka. Wtedy gléwnym zZrédlem zoonoz
sa zwierzeta zaniedbane, bezparnskie psy
i koty, ktére z jednej strony moga stano-
wi¢ zrédlo zakazenia dla zwierzat towa-
rzyszacych, z drugiej strony same sa zro6-
dlem zakazenia czlowieka.

W artykule oméwiono tylko kilka z du-
zej listy wirusowych, bakteryjnych i grzy-
biczych chordb zwierzat towarzyszacych
znajdujacych sie w obszarze zainteresowa-
nia epizootiologii (tab. 1).

Wscieklizna

Wicieklizna, ktérej najwazniejsze objawy
u czlowieka opisano juz w prawie Eshunna
z VIII p.n.e. w Babilonie, a u pséw w Tal-
mudzie (IV-V w.) jest ciagle najgroZniej-
sza $miertelna zoonoza na $wiecie (15).
Szczepienia profilaktyczne pséw przeciwko
wéciekliznie, a w wielu krajach dodatkowo

kotdéw, a takze szczepienie liséw, wzrost
w spoleczenstwie §wiadomosci o mozli-
wosciach zarazenia sie chorobg, podejmo-
wane dziatania administracyjno-prawne,
szczepienie poekspozycyjne lub podanie
ludzkiej immunoglobuliny przeciw wscie-
kliznie (human rabies immune globulin —
HRIG) drastycznie obnizylo, ale nie wyeli-
minowalo choroby w populacji ludzkiej.
Nasilenie wécieklizny wsréd wtascicieli
psow i kotéw na $wiecie od kilku lat nie
ulega istotnym zmianom, ale w wielu kra-
jach nie pies, lecz kot jest gtéwnym zré-
dlem zakazenia cztowieka. Koty z reguly
cieszg sie wiekszg swoboda i dlatego cze-
$ciej bez opieki czlowieka moga przebywac
poza domem, co zwieksza ich ekspozycje
na zakazenie wscieklizna. Ponadto cicha
postac¢ wscieklizny u kotéw czesto ucho-
dzi uwagi wlascicieli tych zwierzat. Roz-
przestrzenienie wscieklizny miejskiej jest
niezmiernie szybkie, poniewaz zakazony
pies lub kot moze spenetrowac w krétkim
czasie duzy teren i wej$¢ w kontakt z réz-
nymi gatunkami zwierzat (1, 17).

Coraz wiekszy nacisk kladzie si¢ na réz-
norodno$¢ drég zakazenia wirusem wicie-
klizny. Cztowiek zakaza si¢ gléwnie w wy-
niku pokasania przez zwierze wydalajace
wirus ze $ling, ale tez jest mozliwe zaka-
zenie przez otarcia skory i zakazenie aero-
genne przez blone §luzowa nosa i spojéw-
ki. Wirus jest wykrywalny w $linie u 90%
zakazonych zwierzat juz nawet w okresie
4 tyg. przed pojawieniem sie pierwszych
objawéw choroby. Wystepuje tez w nie-
wielkich ilo$ciach we krwi, w moczu, kale
i mleku. Przenoszenie zakazenia na zranio-
ng skére moze sie odbywac takze za po-
$rednictwem obrozy, taricuchéw, kagan-
céw, poslania, smyczy zanieczyszczonych
przez zawierajace wirus wydaliny i wydzie-
liny chorych zwierzat.

Klinicznie wyrézniono dwie podstawo-
we postacie wécieklizny: szalowa — z obja-
wami ekstremalnej agresji ze strony zaka-
zonego zwierzecia i ,cicha” — porazenna.
Obie postacie koricza sie zejéciem $mier-
telnym. Zwierze z objawami szalowymi jest
niezmiernie grozne dla otoczenia. Niczym
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Tabela 1. Najwazniejsze choroby zakazne przenoszone z pséw, kotow i ptakéw ozdobnych na cztowieka

CHOROBA ETIOLOGIA PSY KOTY  PTAKI 0ZDOBNE TRANSMISJA
Aspergiloza Aspergillus spp. x x x kontakt, Srodowisko
Blastomykoza Blastomyces dermatidis x x kontakt, Srodowisko
Borelioza Borrelia burgdorferi sensu lato x wektor

Brucella canis Brucella melitensis x x kontakt
Shigella dysenteriae, Shigella flexneri, Shigella boydi, kontakt, Srodowisko
Czerwonka Shigella sonnei x

Choroba ptasia

Chlamydophila psittaci

kontakt, Srodowisko

Choroba kociego pazura

Bartonella henselae

rany, zadrapania

Bartonelozy

Bartonella spp.

rany, zadrapania

Dzuma Yersinia pestis x x pchta
Goraczka Q Borrelia recurrentis x x kontakt
Gruzlica Mycobacterium tuberculosis x x
kontakt
Mycobacterium avium complex x
Grzybice Microsporum canis, Trichophyton mentagrophytes, x x kontakt, Srodowisko
Trichophyton verrucosum
Histoplazmoza Histoplasma capsulatum x x Srodowisko
Jersinioza Yersinia enterocolitica, x x kontakt
Yersinia pseudotuberculosis
Kampylobakterioza Campylobacter jejuni x x x kontakt, Srodowisko

Kolibakterioza

Escherichia coli

kontakt, zywno$¢

Kryptokokoza

Cryptococcus neoformans

Srodowisko

Kryptosporydioza

Cryptosporidium spp.

kontakt, woda

Leptospiroza

Leptospira interrogans

pozywienie, woda

Listerioza Listeria monocytogenes x x x pozywienie (gtéwnie)
Dyfteria odzwierzeca Corynebacterium ulcerans x kontakt

Nokardioza Nocardia asteroides x x Srodowisko
Salmoneloza Salmonella spp. x x Srodowisko, pokarm
Sporotrychoza Sporothrix shenckii x x kontakt
Toksokaroza Toxocara canis, Toxocara cati x x kontakt

Toksoplazmoza

Toxoplasma gondii

kontakt, Srodowisko

Tularemia Pasteurella tularensis x x kontakt, wektor
Wscieklizna Lyssavirus x x rany
Zakazenie Mycobacterium marinum x kontakt

Mycobacterium marinum

niepohamowana agresja prowadzi w krét-
kim czasie do wielu kontaktéw z réznymi
zwierzetami. Chore zwierzeta sa agresyw-
ne w stosunku do czlowieka.

U czlowieka okres wylegania choroby
waha si¢ od 1 do 3 miesigcy, sporadycznie
wynosi od 10 dni do 1 roku. Choroba za-
czyna sie goraczka, bélami glowy i nudno-
$ciami. Czasami wystepuja napady szalu.
Charakterystyczny jest wodowstret pole-
gajacy na gwaltownych skurczach miesni
gardla i glo$ni przy prébach polykania,
a niekiedy i na sam widok plynu, oraz sli-
notok. Moga wystepowac¢ omamy wzroko-
we, stuchowe i niepokdj. Wiekszo$¢ cho-
rych umiera w czasie porazenn w okresie
do 3 tyg. po wystapieniu objawéw choro-
by (18). Leczenie chorych na wécieklizne
rybawiryna lub IFN-« jest nieskuteczne.
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Sa préby leczenia kombinacja rybawiry-
ny, IFN-a i ketaminy (19).

Pomocny w ustaleniu rozpoznania jest
wywiad epidemiologiczny wskazujacy na
kontakt ze zwierzeciem chorym lub po-
dejrzanym o wicieklizne. Diagnostyka kli-
niczna wécieklizny u czlowieka jest bardzo
trudna. Przyzyciowo bada si¢ wycinki ské-
ry z okolicy karku lub preparat odciskowy
z rogéwki odczynem immunofluorescen-
¢ji; sling bada sie testem PCR, surowice
i ptyn mézgowo-rdzeniowy na obecno$¢
przeciwcial. Badania te maja znaczenie
rozstrzygajace tylko w przypadkach po-
zytywnych. Materiatem do diagnostyki
po $mierci jest os§rodkowy uklad nerwo-
wy. Wykonuje sie prébe biologiczna na
myszach, namnaza si¢ wirus linii komoé-
rek nowotworowych neuroblastomy myszy

(NA C1300) i identyfikuje metoda immu-
nofluorescencji. WHO zaleca test immu-
nofluorescencji, test RREID (rapid rabies
enzyme immunodiagnosis) i test ELISA
(20). W profilaktyce decydujace znaczenie
ma regularne szczepienie pséw. Postepo-
wanie w przypadku wécieklizny zwierzat
i czlowieka okresla obowigzujace ustawo-
dawstwo i przepisy szczegdtowe (21, 22).

Choroba ptasia (papuzica)

Chlamydophila psittaci jest dobrze za-
adaptowana do ptakéw wolno zyjacych
i hodowlanych, u ktérych powoduje naj-
czesciej zakazenia bezobjawowe (23).
Natomiast pod wplywem stresu czesto
z zakazenia bezobjawowego rozwija si¢
choroba o ostrym przebiegu. Zaréwno
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w zakazeniach bezobjawowych, a zwlasz-
cza w chorobie z pelnymi objawami, pta-
ki sa siewcami C. psittaci, ktéra w duzych
ilosciach wystepuje w kale oraz w wydzie-
linie drég oddechowych. Czlowiek zaka-
za sie najczesciej droga powietrzna, gdyz
zarazek unosi sie w powietrzu wraz z pié6-
rami oraz odchodami ptakéw. Zarazek tez
przenosi si¢ na cztowieka w wyniku udzio-
bania przez ptaka, karmienia usta-dziéb
oraz z tuszek i piér zakazonych ptakdéw.
Najbardziej narazeni na zakazenie sa wla-
$ciciele i hodowcy ptakéw, w tym ptakéw
ozdobnych, lekarze weterynarii, personel
ogrodéw zoologicznych oraz hodowcy go-
tebi. Zrédtem zakazenia sa nie tylko pta-
ki, ale i Srodowisko zanieczyszczone przez
C. psittaci, w ktérym w kale zarazek nie tra-
ci zakazno$ci przez okolo 30 dni. Réwniez
szczepy patogenne izolowane od ssakéw,
w tym od pséw, kotéw i koni, sa patogen-
ne dla cztowieka. Rezerwuarem zarazka sa
zakazone gniazda oraz hodowle, w ktérych
przebywaja nosiciele (24).

U ptakéw choroba charakteryzuje sie
zapaleniem spojowek, zatok, biegunka,
ostabieniem, utrata faknienia, nastrosze-
niem pidr, czesto spadkiem masy ciata.
W ostrej postaci choroby wystepuje za-
palenie workéw powietrznych, osierdzia,
otrzewnej, ogniskowa martwica watroby
i $ledziony. Zakazenia przewlekle, czeste
u papugowatych i golebi, charakteryzuja sie
konwulsjami, opistotonus, cze$ciowym lub
calkowitym porazeniem konczyn. Niekie-
dy na sekgji stwierdza sie jedynie powiek-
szenie $ledziony i watroby lub powieksze-
nie obydwu tych narzadéw. W zakazeniach
bezobjawowych brak zmian i objawéw cho-
robowych (25).

Szczepy pneumotropowe C. psittaci
uszkadzaja uklad oddechowy, neurotro-
powe — oérodkowy uktad nerwowy, za$
szczepy wiscerotropowe atakuja najcze-
$ciej watrobe i Sledzione czlowieka. Po
okresie inkubacji, wynoszacym 5-19 dni,
w zaleznosci od zjadliwosci C. psittaci i od-
pornosci czlowieka rozwija sie albo zaka-
zenie bezobjawowe, poronne lub grypo-
podobne, albo zapalenie ptuc o ciezkim
przebiegu, ktéremu towarzyszy goracz-
ka, dreszcze, béle miesniowe i suchy ka-
szel. W przypadkach nieleczonych $§mier-
telno$¢ dochodzi do 15-20%. Pomimo an-
tybiotykoterapii, §miertelno$¢ w chorobie
ptasiej wynosi okoto 1% (26).

Podstawowe znaczenie w rozpozna-
niu majg badania laboratoryjne zmierza-
jace do izolagji i identyfikacji zarazka (im-
munofluorescencja) oraz badania sero-
logiczne. Chlamydophia psittaci mozna
izolowa¢ na liniach komérkowych, zarod-
kach kurzych oraz zwierzetach laborato-
ryjnych — myszach. W badaniach serolo-
gicznych par surowic zastosowanie ma od-
czyn wigzania dopelniacza i test ELISA.
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Po przechorowaniu przeciwciala utrzy-
muja sie u ozdrowiencéw przez wiele mie-
siecy (27, 28).

Unieszkodliwianie zrédet zakazenia, re-
zerwuar6w zarazka oraz przerwanie drog
rozprzestrzenienia to podstawowe dziala-
nia ograniczajace rozwdj choroby. W tym
celu poddaje sie kontroli sanitarno-wete-
rynaryjnej import ptakéw, zaktady dro-
biarskie, fermy hodowlane i ogrody zoolo-
giczne, likwiduje sie tez chore ptaki. Osoby
z grup podwyzszonego ryzyka musza prze-
strzegac Scisle zasad higieny pracy i higieny
osobistej. Przy podejrzeniu zwierzat o cho-
robe nalezy nosi¢ maski. Ludzie chorzy na
papuzice podlegaja hospitalizacji. Standar-
dowe metody postepowania z chorymi sa
dostatecznie skuteczne w zapobieganiu
przeniesienia zarazka. Lekami z wyboru sa
azytromycyna i doksycyklina. Dobre efek-
ty daja tez fluorochinolony.

Erlichioza

Erlichiozy sa chorobami wielonarzadowy-
mi ludzi i zwierzat spowodowanymi przez
Ehrlichia spp., (Rickettsiales, Rickettsiace-
ae; 29). Charakter zoonotyczny maja Ehrli-
chia canis. bedaca przyczynga monocytar-
nej erlichiozy u pséw, E. haffeensis zakaza-
jaca monocyty, E. ewingii odpowiedzialna
za granulocytarna erlichioze pséw i E. pla-
tys, wywolujaca zakazna cykliczna trombo-
cytopenie pséw. Czesto wystepuja u pséw
zakazenia mieszane wywolane przez E. ca-
nis i E. platys. Natomiast E. phagocytophi-
lum i E. canis wywoluja, chociaz rzadko,
erlichioze u kotéw. Zarazek jest przenoszo-
ny z chorych zwierzat na zdrowe oraz ze
zwierzat na czlowieka przez kleszcze. Cho-
robe cechuje sezonowos¢ zwigzana z cy-
klem rozwojowym i aktywnoscia kleszczy
(Rhipicephalus sanguineus, Ixodes ricinus,
Amblyomma americanum), a wiec w okre-
sie od kwietnia do pazdziernika, a szczyt
zachorowan przypada na lipiec-sierpien.
Erlichioza jest zaliczana do nowo zagra-
zajacych zoonoz (new emerging zoono-
ses). Istnieje poglad, ze psy sa gléwnym
rezerwuarem zarazka dla czlowieka. Czlo-
wiek lub zwierze zakazaja si¢ dopiero po
24-48 godz. pasozytowania na nim zaka-
zonego kleszcza.

U czlowieka przebieg erlichiozy jest roz-
norodny, od postaci, w ktérych zupelnie
nie wystepuja objawy kliniczne do posta-
ci ciezkich z zajeciem wielu narzadéw, co
prowadzi nawet do zgonu. Przebieg cho-
roby zalezy od zjadliwosci zarazka, stanu
odporno$ci organizmu i narzadéw zaata-
kowanych przez proces chorobowy. Wy-
stepuja dwa giéwne typy choroby: erlichio-
za monocytarna (human monocytic ehrli-
chiosis — HME), gdy E. chaffeensis atakuje
monocyty i erlichioza granulocytarna (hu-
man granulocytic anaplasmosis — HGA),

gdy E. phagocytophilum i E. ewingii ata-
kuja granulocyty (1, 30). Choroba rozpo-
czyna si¢ zazwyczaj nagle wysoka goracz-
ka, bélami glowy, bélami stawowo-mie-
$niowymi, utrata laknienia, nudnosciami,
bélami brzucha i biegunka. Wystepuje
leukopenia i trombocytopenia. Rzadziej
wystepuje zapalenie gardla, stawéw, po-
wiekszenie weztéw chionnych, zmiany na
skoérze, powigkszenie watroby i §ledziony,
z6ltaczka, kardiomegalia, zapalenie opon
mézgowo-rdzeniowych i zaburzenie akeji
serca. U pacjentéw z pelnoobjawowa cho-
roba moga wystepowac powiklania ze stro-
ny réznych narzadéw, z ktérych najczest-
sze jest srodmiazszowe zapalenie pluc.
Opisywano tez u kilku pacjentéw encefa-
lopatie ze $piaczka, u innych objawy przy-
pominajace zespo6l wstrzgsu toksycznego.
Ciezszy przebieg choroby wystepuje u lu-
dzi starszych i z immunosupresja. Smier-
telno$¢ wynosi okoto 3% (31, 32).

Monocytarna erlichioza pséw przebiega
w postaciach subklinicznej, ostrej lub prze-
wleklej. Posta¢ subkliniczna moze trwad
nawet kilka lat, charakteryzuje si¢ okre-
sowym wystepowaniem wysokiej goracz-
ki, na przemian z silnym ostabieniem, hi-
perglobulinemia, trombocytopenig, lim-
focytoza i neutropenia. W ostrej postaci
choroby wystepuje wysoka goraczka, su-
rowiczy wyciek z oczu i nosa, oslabienie,
nieche¢ do poruszania sie, duszno$¢, brak
apetytu, béle mie$ni i kulawizna. Na skutek
uszkodzenia naczyn krwiono$nych czesto
wystepuje krwawienie z nosa. Dodatkowo
moze rozwinac sie srédmiazszowe zapale-
nie pluc, ktebuszkéw nerkowych i stawow.
Po przechorowaniu przez kilka miesie-
cy utrzymuje si¢ nosicielstwo. W postaci
przewleklej, z reguty bedacej nastepstwem
postaci ostrej, wystepuja krwotoki z nosa,
dzigsel, krwotoczne zapalenie siatkéwki,
obrzeki i wychudzenie (34, 35). W posta-
ci jawnej, zakaznej cyklicznej trombocy-
topenii objawy pojawiaja si¢ co 7—14 dni
w postaci goraczki, ostabienia, utraty ape-
tytu, spadku masy ciala, utraty przytomno-
$ci, powiekszenia weztéw chlonnych i §lu-
zowo-ropnego wyplywu z nozdrzy. W gra-
nulocytarnej postaci erlichiozy wystepuja
niedokrwistos¢, trombocytopenia i zapa-
lenie stawéw (36).

U kotéw w zakazeniu wywolanym przez
E. phagocytophilum wystepuje goraczka,
ostabienie i utrata apetytu, czasami po-
nadto béle miesniowe, dusznos¢, powiek-
szenie weztéw chlonnych, zapalenie wie-
lostawowe, niedokrwisto$¢, trombocyto-
penia lub pancytopenia.

Rozpoznanie opiera si¢ na wywiadzie
epidemiologicznym, badaniu klinicznym,
badaniu biochemicznym krwi i badaniu
serologicznym, najczesciej tescie ELISA
lub odczynie immunofluorescencji (37).
Ustalenie wystepowania na danym terenie
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choroby u zwierzat i przenosicieli zaraz-
ka, jakimi sa kleszcze, wskazuje na podej-
rzenie erlichiozy.

Istotna role z zapobieganiu i zwalcza-
niu choroby odgrywa niszczenie klesz-
czy bedacych wektorem Ehrlichia spp.
Jednak akarycydy nie zawsze eliminuja
kleszcze i dlatego wskazany jest okreso-
wy przeglad ciata na obecno$¢ tych paso-
zytéw. Tetracyklina i doksycyklina sa le-
kami z wyboru (29).

Leptospiroza

Leptospiroza jest najpowszechniej wy-
stepujaca na $wiecie zoonoza, zwlaszcza
w krajach rozwijajacych sig (38). Zrédtem
zakazenia dla ludzi moga by¢ réwniez
zwierzeta towarzyszace, zwlaszcza psy.
Patogenne dla czlowieka i dla pséw sa se-
rowary: Leptospira Icterohaemorrhagiae,
L. Grippotyphosa, L. Canicola, L. Pomo-
na, L. Bataviae, L. Autumnalis, L. Austra-
lis, L. Copenhageni (39, 40). Na leptospi-
roze czesciej choruja psy dorosle, przebieg
zakazenia jest rézny, od zakazenia bezob-
jawowego przez lagodna postac kliniczna
choroby do choroby o cigezkim przebiegu
konczacej si¢ zejsciem $miertelnym (41).
W zakazeniu wywolanym przez L. Icte-
rohaemorrhagiae typowym objawem jest
goraczka, wybroczyny na blonach $luzo-
wych, niedokrwistos¢ i zéttaczka. Nato-
miast L. Grippotyphosa powoduje ostra
niewydolno$¢ nerek, tacznie z przewle-
klym zapaleniem watroby lub tylko za-
palenie watroby. Czesto zakazenie L. Po-
mona przebiega bez objawdéw klinicznych
i pozostawia dlugotrwale siewstwo lep-
tospir z moczem, podczas gdy zakazenia
przez L. Canicola powoduje przewlekle
$rodmiazszowe zapalenie nerek (42, 43).
Objawy kliniczne nie sa patognomiczne.
Moga wystepowal poronienia, biegun-
ka, z6ltaczka, kaszel, dusznos¢, zapalenie
spojowek, wybroczyny i wylewy krwawe
na btonach sluzowych, krwotoczne zapa-
lenie przewodu pokarmowego oraz krwa-
wienia z nosa.

Czlowiek zakaza si¢ przez kontakt ze
zwierzetami chorymi lub siewcami zaraz-
kéw, przez zywno$¢, wode i glebe zanie-
czyszczong leptospirami. L. Icterohaemor-
rhagiae wywoluje chorobe Weila, a L. Grip-
potyphosa, rzadziej L. Sejroe — goraczke
blotng, L. pomona powoduje chorobe pa-
sterzy $win, a L. Canicola — goraczke cani-
cola (38). W chorobie Weila $miertelnos¢
moze przekracza¢ 15% (44).

Decydujace znaczenie diagnostyczne
maja badania serologiczne, zwlaszcza od-
czyn aglutynacji mikroskopowej, hemaglu-
tynacji i odczyn ELISA, identyfikacja zaraz-
ka testami PRC i RT-PCR (45). W leczeniu
stosuje sie antybiotyki, surowice odporno-
$ciowe oraz leczenie objawowe.
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Dobre efekty profilaktyczne daja szcze-
pienia zwierzat. Coraz powszechniej sa za-
lecane szczepionki oparte o rekombinowa-
ne bialko otoczki Leptospira, szczepionki
inaktywowane, atenuowane oraz szcze-
pionki DNA (46). Szczepienie nie zapobie-
ga jednak nosicielstwu i siewstwu zarazka
z moczem. Higiena, deratyzacja i dewasta-
cja zarazka w srodowisku jest warunkiem
koniecznym zapobiegania i zwalczania
leptospirozy. Z uwagi na mozliwo$¢ trans-
misji zakazenia droga pokarmowg, odpo-
wiednia higiena przygotowania pokarmu
i picie wody wolnej od leptospir przerywa
faricuch epidemiologiczny.

Salmoneloza

Salmonelozy odzwierzece wystepuja
u czlowieka jako zatrucia pokarmowe,
ktére sa jednym z wazniejszych probleméw
epidemiologicznych na §wiecie. U zwierzat
salmonele sa przyczyna posocznic, ostre-
go lub przewleklego zapalenia jelit. Oprécz
zwierzat gospodarskich i gryzoni, ktére sa
gléwnym zrédlem zakazenia i rezerwu-
arem salmoneli w zakazeniach pokarmo-
wych, cztowiek moze zakazi¢ sie od cho-
rych pséw i kotéw oraz ozdrowiencéw wy-
siewajacych salmonele wraz z kalem, ktéry
zanieczyszcza $rodowisko i moze zanie-
czyszczaé zywno$¢. W tych przypadkach
ma miejsce typowe zatrucie pokarmowe
(food borne infection; 47).

W Polsce zatrucia pokarmowe czlo-
wieka (salmonelozy) wywoluja najczesciej
serowary S. Enteritidis, S. Typhimurium,
S. Hadar, S. Infantis, S. Virchof. Brak okre-
$lonych serowaréw Salmonella wywotu-
jacych choroby pséw i kotéw. W duzym
stopniu wystepowanie pewnych serowa-
réw ogranicza si¢ do okre$lonego tery-
torium. Najczesciej jednak izoluje sie od
pséw i kotéw: S. Typhimurium, S. Enteri-
tidis, S. Anatum rzadziej S. Newport, S. Li-
vingstone, S. Infantis, S. Heidelberg, S. Ja-
viana, S. Montevideo, niekiedy S. Arizo-
naeiS. Agona (48).

U pséw i kotéw najczesciej wystepuja
zakazenia bezobjawowe (49), a nosiciel-
stwo salmoneli przez zdrowe psy waha sie
od 1 do 5%, ale niekiedy moze dochodzi¢
do 20% (50). Zakazenia objawowe przebie-
gaja jako zapalenie jelit cienkich, zapale-
nie okreznicy, rzadziej jako zapalenie Zo-
fadka i jelit. GIéwnym objawem jest bie-
gunka, w miare postepu choroby krwawa,
wymioty i bolesne parcie na stolec, ktérym
towarzysza objawy ogélne pod postacia
goraczki, utraty taknienia i depresji. Od-
wodnienie i utrata elektrolitéw prowadza
do powstania kwasicy metabolicznej (51,
52). Siewstwo utrzymuje sie od kilku dni
do kilku tygodni (53). Czasami wystepuja
poronienia. U kotéw i pséw rzadko wyste-
puje posocznica spowodowana zakazeniem
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salmonelami. Znane sg jednak przypadki
posocznic na tle zakazenia tymi drobno-
ustrojami u kociat i szczenigt. W postaci
przewleklej z bakteriemia rozwija sie za-
palenie stawdw, a u kotéw zapalenie spo-
jowek (34).

Czlowiek zakaza sie najczesciej przez
przewdd pokarmowy za posrednictwem
pokarméw zanieczyszczonych salmone-
lami, rzadziej w nastepstwie bezposred-
niego kontaktu z chorymi zwierzetami lub
siewcami salmoneli. Pewne znaczenie po-
siada pytowa droga zakazenia, a jako wek-
tory mechaniczne zarazka muchy.

Po okresie wylegania choroby wynosza-
cym przecietnie 12—24 godziny, rozwija-
ja sie: zakazenie bezobjawowe, zakazenie
z objawami nieznacznego niezytu zotad-
ka i jelit lub zakazenie pelnoobjawowe.
Na og6! salmoneloza przebiega w posta-
ci gwaltownych zaburzen czynnosci prze-
wodu pokarmowego. Wystepuje wtedy
temperatura ciala do 40°C, nudnosci, wy-
mioty, béle glowy, béle brzucha oraz silna
biegunka. Najczesciej choruja cate grupy
ludzi po spozyciu pokarmu pochodzace-
go z tego samego zrédla. Wyleczenie na-
stepuje po kilku dniach. U 0séb starszych
i dzieci salmoneloza moze mie¢ ciezki
przebieg. Powiklaniami postaci jelitowej
sa ropne zapalenia: opon mézgowo-rdze-
niowych i mézgu, ptuc, wsierdzia, prze-
woddéw zdlciowych, ukltadu moczowego,
a u dzieci ucha srodkowego (1).

Chorobe u ludzi rozpoznaje sie na pod-
stawie objawdw klinicznych, wywiadu epi-
demiologicznego, badan bakteriologicz-
nych katu, wymiocin, moczu, krwi, plynu
mobzgowo-rdzeniowego, zywnosci podej-
rzanej o wywolanie zatrucia. Do szybkiej
identyfikacji salmoneli stuzy test PCR.

W leczeniu stosuje sie ampicyline,
amoksycyling, trimetoprim-sulfametoksa-
zol, fluorochinolony, preparaty nawadnia-
jace i elektrolity (54). Przestrzeganie higie-
ny osobistej oraz przygotowania pokarméw
i sktadowania produktéw zywnosciowych,
ochrona pséw i kotéw przed zakazeniem,
deratyzacja i dezynsekcja zmniejszaja do
minimum ryzyko zakazenia si¢ salmone-
lami od towarzyszacych pséw i kotow.
Wazna jest higiena pséw i kotéw oraz po-
mieszczen, w ktérych przebywaja, lego-
wisk, misek do karmienia i zabawek. Kar-
ma zwierzat nie moze by¢ zanieczyszczona
przez salmonele. Ryzyko zakazenia salmo-
nelami moze stanowi¢ karmienie pséw
i kotéw $wiezym miesem (55).

Listerioza

Obecnie jednym z najczestszych zagro-
zen zdrowia czlowieka sa epidemie wy-
wolane przez Listeria monocytogenes (56),
a ich wystapienie wigze sie gtéwnie z kon-
sumpcja Zywnosci zanieczyszczonej przez
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te bakterie (57). Listerioza pséw i kotéw
jest stosunkowo stabo poznana i spora-
dycznie wystepujaca choroba cechujaca
sig, przy niskiej zachorowalnosci, duza
$miertelnoscig. Poniewaz L. monocytoge-
nes moze wystepowaé w przewodzie po-
karmowym i migdatkach zdrowych pséw
i kotéw, jednym z naturalnych Zrédel za-
kazenia moze by¢ pozywienie, przedmio-
ty i srodowisko zanieczyszczone kalem
nie tylko zwierzat chorych, ale tez i zdro-
wych nosicieli (58). Zakazenie szerzy sie
tez przez kontakt bezposredni z chorymi
zwierzetami i ich wydzielinami.

U pséw i kotow wiekszosé zakazen
L. monocytogenes ma charakter subkli-
niczny lub latentny, przechodza one w jaw-
na postac¢ choroby pod wplywem stresu.
U ps6éw wystepuje posta¢ nerwowa, po-
socznica z ogniskami martwicy w watro-
bie, zapalenie pluc lub ucha $rodkowego.
Opisano tez postac skérna listeriozy (59).
Ciezarne samice ronia lub rodza mar-
twe plody, a duzy odsetek oseskéw pada
w pierwszych dniach zycia. Zajeciu uktla-
du nerwowego towarzyszy naprzemien-
na osowialo$¢ i pobudzenie, ruchy ma-
nezowe, chwiejno$¢ zadu lub porazenia
tylnych koniczyn, drgawki lub porazenie
miesni szyi, szczekoscisk i zarzucanie glo-
wy do tylu. U kotdéw listerioza przebiega
w postaci posocznicy, ropnego zapalenia
skory lub rozsianych ropni w narzadach
wewnetrznych i tkankach (60). Podsta-
wa rozpoznania listeriozy u pséw i kotéw
sa przyzyciowe badania bakteriologicz-
ne krwi i plynu mézgowo-rdzeniowego,
a posmiertnie mézgu, rdzenia kregowe-
go, watroby i sledziony, test immunoflu-
orescencji, techniki biologii molekularnej
z zastosowaniem sondy oligonukleotydo-
wej swoistej dla genu listeriolizyny. Lekiem
z wyboru jest penicylina, a takze erytromy-
cyna i trimetoprim-sulfametoksazol. Le-
czenie nie daje efektéw przy zaawansowa-
nych zmianach w mézgu (1).

Na listerioze najczesciej choruja cie-
zarne kobiety, noworodki, osoby starsze
oraz osoby z immunosupresja. Wyrdznia
sie cztery postacie kliniczne listeriozy:
ptodowa, posocznice noworodkdéw, ner-
wowg, charakteryzujaca sie zapaleniem
mézgu lub zapaleniem mézgu i opon moé-
zgowych, oraz zoladkowo-jelitowa. Do
najgrozniejszych nalezy zakazenie o$rod-
kowego uktadu nerwowego, posocznica,
a u ciezarnych kobiet poronienie. Poro-
nienie oraz posocznica noworodkéw jest
wynikiem $§rédmacicznego zakazenia od
ciezarnych matek (61). W diagnostyce jest
stosowane badanie serologiczne (odczyn
immunofluorescencji z ptynem mézgowo-
-rdzeniowym, odczyn wiazania dopetnia-
cza z surowica krwi) i badanie na obecnos¢
zarazka w preparatach barwionych ptynu
moézgowo-rdzeniowego i patologicznie

zmienionych tkanek (62). Prewencja od-
grywa decydujace znaczenie w listeriozie.
Wazne znaczenie w przecieciu drég sze-
rzenia si¢ choroby odgrywa higiena zywie-
nia, leczenie zwierzat chorych i przestrze-
ganie zasad higieny osobistej. Ampicylina
i trimetoprim-sulfametoksazol, kombina-
cja ampicyliny z gentamycyna sa lekami
z wyboru. Efekty leczenia zaleza od szyb-
kiego rozpoczecia terapii.

Kampylobakterioza

Coraz czesciej przyczyna biegunek bakte-
ryjnych u ludzi jest Campylobacter jejuni,
rzadziej C. coli, C. upsaliensis, C. laridis,
C. fetus subsp. fetus, C. cinaedi i C. fennel-
liae. Natomiast u pséw i kotéw biegun-
ki bakteryjne wywoluja, oprécz C. jeju-
ni i C. coli, rzadko réwniez C. upsaliensis
i C. laridis. Psy i koty, chomiki i ptaki sa
bezobjawowymi nosicielami Campylobac-
ter w przewodzie pokarmowym i ukladzie
rozrodczym. Okolo 10% zdrowych pséw
i 50% zdrowych kotéw wydala Campylo-
bacter jejuni z kalem (63). Zaréwno bezob-
jawowi nosiciele, jak i chore osobniki moga
zanieczyszczac kalem zawierajacym zara-
zek pokarm, wode i srodowisko.

Jakkolwiek patogenno$¢ Campylobacter
jejuni dla zwierzat jest znana od poczatkéw
XX w., to jego role jako jednej z najwaz-
niejszych przyczyn zatru¢ pokarmowych
cztowieka poréwnywalnych do roli Salmo-
nella ustalono dopiero w polowie XX w.
Biegunki wywotane przez C. jejuni prze-
wyzszaja zakazenia wywolane przez Sal-
monella, Shigella i Escherichia coli 0157:
H?7 (64). W Polsce obserwuje si¢ coroczny
wzrost zakazen wywolanych przez Cam-
pylobacter (65), a w USA corocznie cho-
ruje 13 mln ludzi (66). Chociaz dominu-
je zakazenie za posrednictwem pokar-
mu oraz wody zanieczyszczonej kalem
zawierajacym Campylobacter, to wazna
role w transmisji zakazenia odgrywa bez-
poséredni kontakt ze zwierzetami chory-
mi i siewcami zarazka podczas pielegna-
cji chorych zwierzat (67). Choruja ludzie
niezaleznie od wieku, przy czym wyréznia
sie dwa szczyty zachorowan: jeden doty-
czy dzieci w wieku 1-4 lat, drugi obejmu-
je ludzi w wieku 15-24 lat.

Choroba cechuje sie wyrazna sezo-
nowoscia: jeden szczyt nasilenia zacho-
rowan wystepuje pézna wiosna i wcze-
snym latem, a drugi przypada na przetom
lata i jesieni. Najczes$ciej u dorostych lu-
dzi pojawia sie postac jelitowa kampylo-
bakteriozy, rzadziej postacie pozajelito-
we, ktore czesciej wystepuja u dzieci (68).
Z reguly sa to sporadyczne zachorowa-
nia, chociaz znane sa tez przypadki maso-
wych zachorowan. Okres inkubacji waha
si¢ od 1 do 7 dni. Wystapienie okreslo-
nej postaci choroby zalezy od zjadliwosci

zarazka i od ogblnego stanu zdrowia pa-
cjenta. W postaci fagodnej objawy cho-
roby sa slabo nasilone, podczas gdy w po-
staci ostrej charakterystycznym sympto-
mem jest krwawa biegunka. Pojawia sie
ona 2-3 dni po zachorowaniu. Z regu-
ty choroba trwa od 2 do 10 dni. Jednak-
ze objawy, zwlaszcza bdle brzucha, moga
sie utrzymywac nawet do 3 miesiecy. Nie-
kiedy béle brzucha sa tak intensywne, ze
chorzy sa kierowani do szpitala z podej-
rzeniem zapalenia wyrostka robaczko-
wego. Chorzy wydalaja z katem zarazek
jeszcze po ustapieniu objawdéw chorobo-
wych, stajac sie w ten sposéb zrédlem za-
kazenia przez C. jejuni.

Postacie pozajelitowe (atypowe) wy-
stepuja zwlaszcza u dzieci w wieku szkol-
nym, cechuja sie wysypka i $wiadem sko-
ry, bélami brzucha bez biegunki. Nato-
miast u dzieci w wieku do 1 roku choroba
przebiega jako krwawa biegunka. Znane
sa u dzieci przypadki zapalenia opon mé-
zgowych. Atypowa posta¢ kampylobakte-
riozy moze przebiegac jako ostre zapalenie
pecherzyka zélciowego, drég moczowych,
otrzewnej, stawow, watroby, zesp6l Guil-
laina-Barrego, charakteryzujacy sie przej-
$ciowymi porazeniami, a u ludzi z predys-
pozycja genetyczna zesp6l Reitera (zapa-
lenie staw6w, cewki moczowej, spojowek,
zmiany na skorze i blonach $luzowych).
Moze tez rozwinac sie posocznica.

U wielu gatunkéw zwierzat udomo-
wionych, laboratoryjnych i dziko zyjacych
C. jejuni wywoluje zakazenie przewodu po-
karmowego przebiegajace z biegunka. Ob-
jawy chorobowe zazwyczaj nie wystepuja
u ptakéw, mimo ze zakazenie moze doty-
czy¢ nawet do 100% populacji. Choruja psy,
przewaznie w wieku do 6 miesiecy i mlode
koty, z reguly w aglomeracjach miejskich.
U pséw typowym objawem jest biegunka,
z kalem wodnistym lub z domieszka $luzu
i z6fci, niekiedy zawierajacym krew, trwa-
jaca 3—7 dni. Czasem biegunce towarzy-
szg wymioty. W niektérych przypadkach
biegunka, z przerwami, moze utrzymywac
sie od 2 tyg. do 2 miesiecy. Suki wyjatko-
wo ronig (69).

Badania kliniczne i bakteriologiczne,
polegajace na wykazaniu obecnos$ci Cam-
pylobacter w kale w preparatach z mi-
kroskopu fazowo-kontrastowego i bada-
nie hodowlane potaczone z testem PCR
oraz testy serologiczne, stanowia podsta-
we rozpoznania kampylobakteriozy u lu-
dzi i zwierzat. Badania serologiczne obej-
muja odczyny aglutynacji, hemaglutynacji
biernej, immunofluorescencji, precypitacji
w zelu oraz test ELISA. W ostrej fazie cho-
roby istnieje mozliwo$¢ wykazania obec-
no$ci Campylobacter w mikroskopie ciem-
nego pola lub w mikroskopie fazowo-kon-
trastowym w preparatach sporzadzonych
ze $wiezego katu.
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Transmisje zarazka mozna ograniczy¢,
zapobiegajac zanieczyszczeniu karmy
przez Campylobacter, przestrzeganie za-
sad higieny zwierzat i czlowieka, leczenie
chorych, eliminacje¢ nosicielstwa, likwida-
cje wtornych zakazen bakteryjnych i pa-
sozytniczych. U czlowieka lekiem z wybo-
ru jest erytromycyna. Nie eliminuje ona
jednak nosicielstwa i siewstwa zarazka
do $rodowiska. Alternatywa dla erytro-
mycyny sa tetracyklina, cyprofloksacy-
na oraz chinolony (70). Izolacja chorych
pséw i kotéw od innych zwierzat, usuwa-
nie katu, dezynfekcja pomieszczen, kla-
tek, misek ma wazne znaczenie w profi-
laktyce kampylobakteriozy u zwierzat to-
warzyszacych.
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