
Choroby zakaźne i pasożytnicze oraz 
zakażenia które przenoszą się w spo-

sób naturalny ze zwierząt na człowieka sta-
nowią zagrożenie dla zdrowia, a niekiedy 
i dla życia ludzi (1). Wiedzę o tych choro-
bach wzbogaciły odkrycia ostatnich dzie-
siątków lat: prionów przez Prusinera (2, 
3), udokumentowanie wariantu choroby 
Creutzfeldta-Jakoba (vCJD) jako zoono-
zy (4, 5), wykazanie, że rezerwuarem wi-
rusa Zachodniego Nilu jest ponad 110 ga-
tunków ptaków dziko żyjących (6, 7), zi-
dentyfikowanie wirusów Nipah i Hendra 
oraz ustalenie roli nietoperzy jako wekto-
rów tych wirusów (8, 9), ustalenie etiologii 
zespołu ostrej ciężkiej niewydolności od-
dechowej (SARS; 10, 11), sposobów naby-
cia przez wirusy grypy typu A właściwo-
ści zoonotycznych i powodowania przez 
nie epidemii lub pandemii grypy odzwie-
rzęcej (12, 13, 14).

Oprócz wielokierunkowych badań nad 
zoonozami przenoszonymi ze zwierząt go-
spodarskich i niektórych gatunków zwie-
rząt nieudomowionych, np. w ogrodach 
zoologicznych, ostatnio coraz więcej uwagi 
poświęca się chorobom zwierząt towarzy-
szących człowiekowi, głównie chorobom 
psów, kotów, ptaków ozdobnych, ryb akwa-
ryjnych, a także płazów i gadów oraz moż-
liwości transmisji chorób od tych zwierząt 
do człowieka. Polepszenie warunków ży-
cia spowodowało, że coraz większy odse-
tek ludzi ma kontakty, nieraz bardzo ści-
słe i długotrwałe z tymi zwierzętami, któ-
re oprócz korzyści, jakie przynoszą dla 
rozwoju osobowości, zdrowia, zapewnie-
niu bezpieczeństwa (psy), mogą stanowić 

potencjalne zagrożenie dla zdrowia wła-
ścicieli jako źródła zakażenia lub wektory 
zarazków i pasożytów.

Źródłem zakażenia od zwierząt towa-
rzyszących, oprócz ukąszeń lub zadrapań, 
mogą być też innego rodzaju kontakty 
z chorym zwierzęciem, ze środowiskiem, 
pożywieniem lub wodą zanieczyszczony-
mi jego wydzielinami i odchodami. Dzie-
ci do lat 5 ze względu na nie w pełni doj-
rzały układ immunologiczny oraz osoby 
starsze, z powodu obniżenia sprawności 
tego układu związanej z wiekiem, tworzą 
najważniejszą grupę podwyższonego ry-
zyka. Należą do niej też ludzie z  immu-
nosupresją związaną z niektórymi choro-
bami i immunosupresją polekową, a także 
lekarze weterynarii i personel, którzy z ra-
cji wykonywanych obowiązków zawodo-
wych ma kontakt ze zwierzętami towarzy-
szącymi człowiekowi.

W sytuacji, gdy właściciele zwierząt 
towarzyszących dbają o zdrowie i higienę 
swoich podopiecznych, realizują wskaza-
nia odnośnie do profilaktyki swoistej i nie-
swoistej, leczą chore zwierzęta i posiadają 
podstawową wiedzę o zoonozach, możli-
wość zachorowania na zoonozy i zakaże-
nia od zwierząt towarzyszących jest nie-
wielka. Wtedy głównym źródłem zoonoz 
są zwierzęta zaniedbane, bezpańskie psy 
i koty, które z jednej strony mogą stano-
wić źródło zakażenia dla zwierząt towa-
rzyszących, z drugiej strony same są źró-
dłem zakażenia człowieka.

W artykule omówiono tylko kilka z du-
żej listy wirusowych, bakteryjnych i grzy-
biczych chorób zwierząt towarzyszących 
znajdujących się w obszarze zainteresowa-
nia epizootiologii (tab. 1).

Wścieklizna

Wścieklizna, której najważniejsze objawy 
u człowieka opisano już w prawie Eshunna 
z VIII p.n.e. w Babilonie, a u psów w Tal-
mudzie (IV–V w.) jest ciągle najgroźniej-
szą śmiertelną zoonozą na świecie (15). 
Szczepienia profilaktyczne psów przeciwko 
wściekliźnie, a w wielu krajach dodatkowo 

kotów, a  także szczepienie lisów, wzrost 
w społeczeństwie świadomości o możli-
wościach zarażenia się chorobą, podejmo-
wane działania administracyjno-prawne, 
szczepienie poekspozycyjne lub podanie 
ludzkiej immunoglobuliny przeciw wście-
kliźnie (human rabies immune globulin – 
HRIG) drastycznie obniżyło, ale nie wyeli-
minowało choroby w populacji ludzkiej. 
Nasilenie wścieklizny wśród właścicieli 
psów i kotów na świecie od kilku lat nie 
ulega istotnym zmianom, ale w wielu kra-
jach nie pies, lecz kot jest głównym źró-
dłem zakażenia człowieka. Koty z reguły 
cieszą się większą swobodą i dlatego czę-
ściej bez opieki człowieka mogą przebywać 
poza domem, co zwiększa ich ekspozycję 
na zakażenie wścieklizną. Ponadto cicha 
postać wścieklizny u kotów często ucho-
dzi uwagi właścicieli tych zwierząt. Roz-
przestrzenienie wścieklizny miejskiej jest 
niezmiernie szybkie, ponieważ zakażony 
pies lub kot może spenetrować w krótkim 
czasie duży teren i wejść w kontakt z róż-
nymi gatunkami zwierząt (1, 17).

Coraz większy nacisk kładzie się na róż-
norodność dróg zakażenia wirusem wście-
klizny. Człowiek zakaża się głównie w wy-
niku pokąsania przez zwierzę wydalające 
wirus ze śliną, ale też jest możliwe zaka-
żenie przez otarcia skóry i zakażenie aero-
genne przez błonę śluzową nosa i spojów-
ki. Wirus jest wykrywalny w ślinie u 90% 
zakażonych zwierząt już nawet w okresie 
4 tyg. przed pojawieniem się pierwszych 
objawów choroby. Występuje też w nie-
wielkich ilościach we krwi, w moczu, kale 
i mleku. Przenoszenie zakażenia na zranio-
ną skórę może się odbywać także za po-
średnictwem obroży, łańcuchów, kagań-
ców, posłania, smyczy zanieczyszczonych 
przez zawierające wirus wydaliny i wydzie-
liny chorych zwierząt.

Klinicznie wyróżniono dwie podstawo-
we postacie wścieklizny: szałową – z obja-
wami ekstremalnej agresji ze strony zaka-
żonego zwierzęcia i „cichą” – porażenną. 
Obie postacie kończą się zejściem śmier-
telnym. Zwierzę z objawami szałowymi jest 
niezmiernie groźne dla otoczenia. Niczym 
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niepohamowana agresja prowadzi w krót-
kim czasie do wielu kontaktów z różnymi 
zwierzętami. Chore zwierzęta są agresyw-
ne w stosunku do człowieka.

U człowieka okres wylęgania choroby 
waha się od 1 do 3 miesięcy, sporadycznie 
wynosi od 10 dni do 1 roku. Choroba za-
czyna się gorączką, bólami głowy i nudno-
ściami. Czasami występują napady szału. 
Charakterystyczny jest wodowstręt pole-
gający na gwałtownych skurczach mięśni 
gardła i głośni przy próbach połykania, 
a niekiedy i na sam widok płynu, oraz śli-
notok. Mogą występować omamy wzroko-
we, słuchowe i niepokój. Większość cho-
rych umiera w czasie porażeń w okresie 
do 3 tyg. po wystąpieniu objawów choro-
by (18). Leczenie chorych na wściekliznę 
rybawiryną lub IFN-α jest nieskuteczne. 

Są próby leczenia kombinacją rybawiry-
ny, IFN-α i ketaminy (19).

Pomocny w ustaleniu rozpoznania jest 
wywiad epidemiologiczny wskazujący na 
kontakt ze zwierzęciem chorym lub po-
dejrzanym o wściekliznę. Diagnostyka kli-
niczna wścieklizny u człowieka jest bardzo 
trudna. Przyżyciowo bada się wycinki skó-
ry z okolicy karku lub preparat odciskowy 
z rogówki odczynem immunofluorescen-
cji; ślinę bada się testem PCR, surowicę 
i płyn mózgowo-rdzeniowy na obecność 
przeciwciał. Badania te mają znaczenie 
rozstrzygające tylko w przypadkach po-
zytywnych. Materiałem do diagnostyki 
po śmierci jest ośrodkowy układ nerwo-
wy. Wykonuje się próbę biologiczną na 
myszach, namnaża się wirus linii komó-
rek nowotworowych neuroblastomy myszy 

(NA C1300) i identyfikuje metodą immu-
nofluorescencji. WHO zaleca test immu-
nofluorescencji, test RREID (rapid rabies 
enzyme immunodiagnosis) i  test ELISA 
(20). W profilaktyce decydujące znaczenie 
ma regularne szczepienie psów. Postępo-
wanie w przypadku wścieklizny zwierząt 
i człowieka określa obowiązujące ustawo-
dawstwo i przepisy szczegółowe (21, 22).

Choroba ptasia (papuzica)

Chlamydophila psittaci jest dobrze za-
adaptowana do ptaków wolno żyjących 
i hodowlanych, u których powoduje naj-
częściej zakażenia bezobjawowe (23). 
Natomiast pod wpływem stresu często 
z zakażenia bezobjawowego rozwija się 
choroba o ostrym przebiegu. Zarówno 

CHOROBA ETIOLOGIA PSY KOTY PTAKI OZDOBNE TRANSMISJA

Aspergiloza Aspergillus spp. × × × kontakt, środowisko

Blastomykoza Blastomyces dermatidis × × kontakt, środowisko

Borelioza Borrelia burgdorferi sensu lato × wektor

Brucella canis Brucella melitensis × × kontakt

Czerwonka
Shigella dysenteriae, Shigella flexneri, Shigella boydi, 
Shigella sonnei ×

kontakt, środowisko

Choroba ptasia Chlamydophila psittaci × × × kontakt, środowisko

Choroba kociego pazura Bartonella henselae × rany, zadrapania

Bartonelozy Bartonella spp. × × rany, zadrapania

Dżuma Yersinia pestis × × pchła

Gorączka Q Borrelia recurrentis × × kontakt

Gruźlica Mycobacterium tuberculosis × ×
kontakt

Mycobacterium avium complex ×

Grzybice Microsporum canis, Trichophyton mentagrophytes, 
Trichophyton verrucosum

× × kontakt, środowisko

Histoplazmoza Histoplasma capsulatum × × środowisko

Jersinioza Yersinia enterocolitica,
Yersinia pseudotuberculosis

× × kontakt

Kampylobakterioza Campylobacter jejuni × × × kontakt, środowisko

Kolibakterioza Escherichia coli × × kontakt, żywność

Kryptokokoza Cryptococcus neoformans × × środowisko

Kryptosporydioza Cryptosporidium spp. × × kontakt, woda

Leptospiroza Leptospira interrogans × × pożywienie, woda

Listerioza Listeria monocytogenes × × × pożywienie (głównie)

Dyfteria odzwierzęca Corynebacterium ulcerans × kontakt

Nokardioza Nocardia asteroides × × środowisko

Salmoneloza Salmonella spp. × × środowisko, pokarm

Sporotrychoza Sporothrix shenckii × × kontakt

Toksokaroza Toxocara canis, Toxocara cati × × kontakt

Toksoplazmoza Toxoplasma gondii × kontakt, środowisko

Tularemia Pasteurella tularensis × × kontakt, wektor

Wścieklizna Lyssavirus × × rany

Zakażenie  
Mycobacterium marinum

Mycobacterium marinum × kontakt

Tabela 1. Najważniejsze choroby zakaźne przenoszone z psów, kotów i ptaków ozdobnych na człowieka
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w zakażeniach bezobjawowych, a zwłasz-
cza w chorobie z pełnymi objawami, pta-
ki są siewcami C. psittaci, która w dużych 
ilościach występuje w kale oraz w wydzie-
linie dróg oddechowych. Człowiek zaka-
ża się najczęściej drogą powietrzną, gdyż 
zarazek unosi się w powietrzu wraz z pió-
rami oraz odchodami ptaków. Zarazek też 
przenosi się na człowieka w wyniku udzio-
bania przez ptaka, karmienia usta-dziób 
oraz z  tuszek i piór zakażonych ptaków. 
Najbardziej narażeni na zakażenie są wła-
ściciele i hodowcy ptaków, w tym ptaków 
ozdobnych, lekarze weterynarii, personel 
ogrodów zoologicznych oraz hodowcy go-
łębi. Źródłem zakażenia są nie tylko pta-
ki, ale i środowisko zanieczyszczone przez 
C. psittaci, w którym w kale zarazek nie tra-
ci zakaźności przez około 30 dni. Również 
szczepy patogenne izolowane od ssaków, 
w tym od psów, kotów i koni, są patogen-
ne dla człowieka. Rezerwuarem zarazka są 
zakażone gniazda oraz hodowle, w których 
przebywają nosiciele (24).

U ptaków choroba charakteryzuje się 
zapaleniem spojówek, zatok, biegunką, 
osłabieniem, utratą łaknienia, nastrosze-
niem piór, często spadkiem masy ciała. 
W ostrej postaci choroby występuje za-
palenie worków powietrznych, osierdzia, 
otrzewnej, ogniskowa martwica wątroby 
i śledziony. Zakażenia przewlekłe, częste 
u papugowatych i gołębi, charakteryzują się 
konwulsjami, opistotonus, częściowym lub 
całkowitym porażeniem kończyn. Niekie-
dy na sekcji stwierdza się jedynie powięk-
szenie śledziony i wątroby lub powiększe-
nie obydwu tych narządów. W zakażeniach 
bezobjawowych brak zmian i objawów cho-
robowych (25).

Szczepy pneumotropowe C. psittaci 
uszkadzają układ oddechowy, neurotro-
powe – ośrodkowy układ nerwowy, zaś 
szczepy wiscerotropowe atakują najczę-
ściej wątrobę i  śledzionę człowieka. Po 
okresie inkubacji, wynoszącym 5–19 dni, 
w zależności od zjadliwości C. psittaci i od-
porności człowieka rozwija się albo zaka-
żenie bezobjawowe, poronne lub grypo-
podobne, albo zapalenie płuc o ciężkim 
przebiegu, któremu towarzyszy gorącz-
ka, dreszcze, bóle mięśniowe i suchy ka-
szel. W przypadkach nieleczonych śmier-
telność dochodzi do 15–20%. Pomimo an-
tybiotykoterapii, śmiertelność w chorobie 
ptasiej wynosi około 1% (26).

Podstawowe znaczenie w rozpozna-
niu mają badania laboratoryjne zmierza-
jące do izolacji i identyfikacji zarazka (im-
munofluorescencja) oraz badania sero-
logiczne. Chlamydophia psittaci można 
izolować na liniach komórkowych, zarod-
kach kurzych oraz zwierzętach laborato-
ryjnych – myszach. W badaniach serolo-
gicznych par surowic zastosowanie ma od-
czyn wiązania dopełniacza i  test ELISA. 

Po przechorowaniu przeciwciała utrzy-
mują się u ozdrowieńców przez wiele mie-
sięcy (27, 28).

Unieszkodliwianie źródeł zakażenia, re-
zerwuarów zarazka oraz przerwanie dróg 
rozprzestrzenienia to podstawowe działa-
nia ograniczające rozwój choroby. W tym 
celu poddaje się kontroli sanitarno-wete-
rynaryjnej import ptaków, zakłady dro-
biarskie, fermy hodowlane i ogrody zoolo-
giczne, likwiduje się też chore ptaki. Osoby 
z grup podwyższonego ryzyka muszą prze-
strzegać ściśle zasad higieny pracy i higieny 
osobistej. Przy podejrzeniu zwierząt o cho-
robę należy nosić maski. Ludzie chorzy na 
papuzicę podlegają hospitalizacji. Standar-
dowe metody postępowania z chorymi są 
dostatecznie skuteczne w zapobieganiu 
przeniesienia zarazka. Lekami z wyboru są 
azytromycyna i doksycyklina. Dobre efek-
ty dają też fluorochinolony.

Erlichioza

Erlichiozy są chorobami wielonarządowy-
mi ludzi i zwierząt spowodowanymi przez 
Ehrlichia spp., (Rickettsiales, Rickettsiace-
ae; 29). Charakter zoonotyczny mają Ehrli-
chia canis. będąca przyczyną monocytar-
nej erlichiozy u psów, E. haffeensis zakaża-
jąca monocyty, E. ewingii odpowiedzialna 
za granulocytarna erlichiozę psów i E. pla-
tys, wywołująca zakaźną cykliczną trombo-
cytopenię psów. Często występują u psów 
zakażenia mieszane wywołane przez E. ca-
nis i E. platys. Natomiast E. phagocytophi-
lum i E. canis wywołują, chociaż rzadko, 
erlichiozę u kotów. Zarazek jest przenoszo-
ny z chorych zwierząt na zdrowe oraz ze 
zwierząt na człowieka przez kleszcze. Cho-
robę cechuje sezonowość związana z cy-
klem rozwojowym i aktywnością kleszczy 
(Rhipicephalus sanguineus, Ixodes ricinus, 
Amblyomma americanum), a więc w okre-
sie od kwietnia do października, a szczyt 
zachorowań przypada na lipiec-sierpień. 
Erlichioza jest zaliczana do nowo zagra-
żających zoonoz (new emerging zoono-
ses). Istnieje pogląd, że psy są głównym 
rezerwuarem zarazka dla człowieka. Czło-
wiek lub zwierzę zakażają się dopiero po 
24–48 godz. pasożytowania na nim zaka-
żonego kleszcza.

U człowieka przebieg erlichiozy jest róż-
norodny, od postaci, w których zupełnie 
nie występują objawy kliniczne do posta-
ci ciężkich z zajęciem wielu narządów, co 
prowadzi nawet do zgonu. Przebieg cho-
roby zależy od zjadliwości zarazka, stanu 
odporności organizmu i narządów zaata-
kowanych przez proces chorobowy. Wy-
stępują dwa główne 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-
kują granulocyty (1, 30). Choroba rozpo-
czyna się zazwyczaj nagle wysoką gorącz-
ką, bólami głowy, bólami stawowo-mię-
śniowymi, utratą łaknienia, nudnościami, 
bólami brzucha i biegunką. Występuje 
leukopenia i  trombocytopenia. Rzadziej 
występuje zapalenie gardła, stawów, po-
większenie węzłów chłonnych, zmiany na 
skórze, powiększenie wątroby i śledziony, 
żółtaczka, kardiomegalia, zapalenie opon 
mózgowo-rdzeniowych i zaburzenie akcji 
serca. U pacjentów z pełnoobjawową cho-
robą mogą występować powikłania ze stro-
ny różnych narządów, z których najczęst-
sze jest śródmiąższowe zapalenie płuc. 
Opisywano też u kilku pacjentów encefa-
lopatię ze śpiączką, u innych objawy przy-
pominające zespół wstrząsu toksycznego. 
Cięższy przebieg choroby występuje u lu-
dzi starszych i z immunosupresją. Śmier-
telność wynosi około 3% (31, 32).

Monocytarna erlichioza psów przebiega 
w postaciach subklinicznej, ostrej lub prze-
wlekłej. Postać subkliniczna może trwać 
nawet kilka lat, charakteryzuje się okre-
sowym występowaniem wysokiej gorącz-
ki, na przemian z silnym osłabieniem, hi-
perglobulinemią, trombocytopenią, lim-
focytozą i neutropenią. W ostrej postaci 
choroby występuje wysoka gorączka, su-
rowiczy wyciek z oczu i nosa, osłabienie, 
niechęć do poruszania się, duszność, brak 
apetytu, bóle mięśni i kulawizna. Na skutek 
uszkodzenia naczyń krwionośnych często 
występuje krwawienie z nosa. Dodatkowo 
może rozwinąć się śródmiąższowe zapale-
nie płuc, kłębuszków nerkowych i stawów. 
Po przechorowaniu przez kilka miesię-
cy utrzymuje się nosicielstwo. W postaci 
przewlekłej, z reguły będącej następstwem 
postaci ostrej, występują krwotoki z nosa, 
dziąseł, krwotoczne zapalenie siatkówki, 
obrzęki i wychudzenie (34, 35). W posta-
ci jawnej, zakaźnej cyklicznej trombocy-
topenii objawy pojawiają się co 7–14 dni 
w postaci gorączki, osłabienia, utraty ape-
tytu, spadku masy ciała, utraty przytomno-
ści, powiększenia węzłów chłonnych i ślu-
zowo-ropnego wypływu z nozdrzy. W gra-
nulocytarnej postaci erlichiozy występują 
niedokrwistość, trombocytopenia i zapa-
lenie stawów (36).

U kotów w zakażeniu wywołanym przez 
E. phagocytophilum występuje gorączka, 
osłabienie i utrata apetytu, czasami po-
nadto bóle mięśniowe, duszność, powięk-
szenie węzłów chłonnych, zapalenie wie-
lostawowe, niedokrwistość, trombocyto-
penia lub pancytopenia.

Rozpoznanie opiera się na wywiadzie 
epidemiologicznym, badaniu klinicznym, 
badaniu biochemicznym krwi i badaniu 
serologicznym, najczęściej teście ELISA 
lub odczynie immunofluorescencji (37). 
Ustalenie występowania na danym terenie 
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choroby u zwierząt i przenosicieli zaraz-
ka, jakimi są kleszcze, wskazuje na podej-
rzenie erlichiozy.

Istotną rolę z zapobieganiu i zwalcza-
niu choroby odgrywa niszczenie klesz-
czy będących wektorem Ehrlichia spp. 
Jednak akarycydy nie zawsze eliminują 
kleszcze i dlatego wskazany jest okreso-
wy przegląd ciała na obecność tych paso-
żytów. Tetracyklina i doksycyklina są le-
kami z wyboru (29).

Leptospiroza

Leptospiroza jest najpowszechniej wy-
stępującą na świecie zoonozą, zwłaszcza 
w krajach rozwijających się (38). Źródłem 
zakażenia dla ludzi mogą być również 
zwierzęta towarzyszące, zwłaszcza psy. 
Patogenne dla człowieka i dla psów są se-
rowary: Leptospira Icterohaemorrhagiae, 
L. Grippotyphosa, L. Canicola, L. Pomo-
na, L. Bataviae, L. Autumnalis, L. Austra-
lis, L. Copenhageni (39, 40). Na leptospi-
rozę częściej chorują psy dorosłe, przebieg 
zakażenia jest różny, od zakażenia bezob-
jawowego przez łagodną postać kliniczną 
choroby do choroby o ciężkim przebiegu 
kończącej się zejściem śmiertelnym (41). 
W zakażeniu wywołanym przez L. Icte-
rohaemorrhagiae typowym objawem jest 
gorączka, wybroczyny na błonach śluzo-
wych, niedokrwistość i żółtaczka. Nato-
miast L. Grippotyphosa powoduje ostrą 
niewydolność nerek, łącznie z przewle-
kłym zapaleniem wątroby lub tylko za-
palenie wątroby. Często zakażenie L. Po-
mona przebiega bez objawów klinicznych 
i pozostawia długotrwałe siewstwo lep-
tospir z moczem, podczas gdy zakażenia 
przez L. Canicola powoduje przewlekłe 
śródmiąższowe zapalenie nerek (42, 43). 
Objawy kliniczne nie są patognomiczne. 
Mogą występować poronienia, biegun-
ka, żółtaczka, kaszel, duszność, zapalenie 
spojówek, wybroczyny i wylewy krwawe 
na błonach śluzowych, krwotoczne zapa-
lenie przewodu pokarmowego oraz krwa-
wienia z nosa.

Człowiek zakaża się przez kontakt ze 
zwierzętami chorymi lub siewcami zaraz-
ków, przez żywność, wodę i glebę zanie-
czyszczoną leptospirami. L. Icterohaemor-
rhagiae wywołuje chorobę Weila, a L. Grip-
potyphosa, rzadziej L. Sejroe – gorączkę 
błotną, L. pomona powoduje chorobę pa-
sterzy świń, a L. Canicola – gorączkę cani-
cola (38). W chorobie Weila śmiertelność 
może przekraczać 15% (44).

Decydujące znaczenie diagnostyczne 
mają badania serologiczne, zwłaszcza od-
czyn aglutynacji mikroskopowej, hemaglu-
tynacji i odczyn ELISA, identyfikacja zaraz-
ka testami PRC i RT-PCR (45). W leczeniu 
stosuje się antybiotyki, surowice odporno-
ściowe oraz leczenie objawowe.

Dobre efekty profilaktyczne dają szcze-
pienia zwierząt. Coraz powszechniej są za-
lecane szczepionki oparte o rekombinowa-
ne białko 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 środowisku jest warunkiem 
koniecznym zapobiegania i  zwalczania 
leptospirozy. Z uwagi na możliwość trans-
misji zakażenia drogą pokarmową, odpo-
wiednia higiena przygotowania pokarmu 
i picie wody wolnej od leptospir przerywa 
łańcuch epidemiologiczny.

Salmoneloza

Salmonelozy odzwierzęce występują 
u człowieka jako zatrucia pokarmowe, 
które są jednym z ważniejszych problemów 
epidemiologicznych na świecie. U zwierząt 
salmonele są przyczyną posocznic, ostre-
go lub przewlekłego zapalenia jelit. Oprócz 
zwierząt gospodarskich i gryzoni, które są 
głównym źródłem zakażenia i  rezerwu-
arem salmoneli w zakażeniach pokarmo-
wych, człowiek może zakazić się od cho-
rych psów i kotów oraz ozdrowieńców wy-
siewających salmonele wraz z kałem, który 
zanieczyszcza środowisko i może zanie-
czyszczać żywność. W tych przypadkach 
ma miejsce typowe zatrucie pokarmowe 
(food borne infection; 47).

W Polsce zatrucia pokarmowe czło-
wieka (salmonelozy) wywołują najczęściej 
serowary S. Enteritidis, S. Typhimurium, 
S. Hadar, S. Infantis, S. Virchof. Brak okre-
ślonych serowarów Salmonella wywołu-
jących choroby psów i kotów. W dużym 
stopniu występowanie pewnych serowa-
rów ogranicza się do określonego tery-
torium. Najczęściej jednak izoluje się od 
psów i kotów: 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-
nae i S. Agona (48).

U psów i kotów najczęściej występują 
zakażenia bezobjawowe (49), a nosiciel-
stwo salmoneli przez zdrowe psy waha się 
od 1 do 5%, ale niekiedy może dochodzić 
do 20% (50). Zakażenia objawowe przebie-
gają jako zapalenie jelit cienkich, zapale-
nie okrężnicy, rzadziej jako zapalenie żo-
łądka i jelit. Głównym objawem jest bie-
gunka, w miarę postępu choroby krwawa, 
wymioty i bolesne parcie na stolec, którym 
towarzyszą objawy ogólne pod postacią 
gorączki, utraty łaknienia i depresji. Od-
wodnienie i utrata elektrolitów prowadzą 
do powstania kwasicy metabolicznej (51, 
52). Siewstwo utrzymuje się od kilku dni 
do kilku tygodni (53). Czasami występują 
poronienia. U kotów i psów rzadko wystę-
puje posocznica spowodowana zakażeniem 

salmonelami. Znane są jednak przypadki 
posocznic na tle zakażenia tymi drobno-
ustrojami u kociąt i szczeniąt. W postaci 
przewlekłej z bakteriemią rozwija się za-
palenie stawów, a u kotów zapalenie spo-
jówek (34).

Człowiek zakaża się najczęściej przez 
przewód pokarmowy za pośrednictwem 
pokarmów zanieczyszczonych salmone-
lami, rzadziej w następstwie bezpośred-
niego kontaktu z chorymi zwierzętami lub 
siewcami salmoneli. Pewne znaczenie po-
siada pyłowa droga zakażenia, a jako wek-
tory mechaniczne zarazka muchy.

Po okresie wylęgania choroby wynoszą-
cym przeciętnie 12–24 godziny, rozwija-
ją się: zakażenie bezobjawowe, zakażenie 
z objawami nieznacznego nieżytu żołąd-
ka i  jelit lub zakażenie pełnoobjawowe. 
Na ogół salmoneloza przebiega w posta-
ci gwałtownych zaburzeń czynności prze-
wodu pokarmowego. Występuje wtedy 
temperatura ciała do 40°C, nudności, wy-
mioty, bóle głowy, bóle brzucha oraz silna 
biegunka. Najczęściej chorują całe grupy 
ludzi po spożyciu pokarmu pochodzące-
go z tego samego źródła. Wyleczenie na-
stępuje po kilku dniach. U osób starszych 
i dzieci salmoneloza może mieć ciężki 
przebieg. Powikłaniami postaci jelitowej 
są ropne zapalenia: opon mózgowo-rdze-
niowych i mózgu, płuc, wsierdzia, prze-
wodów żółciowych, układu moczowego, 
a u dzieci ucha środkowego (1).

Chorobę u ludzi rozpoznaje się na pod-
stawie objawów klinicznych, wywiadu epi-
demiologicznego, badań bakteriologicz-
nych kału, wymiocin, moczu, krwi, płynu 
mózgowo-rdzeniowego, żywności podej-
rzanej o wywołanie zatrucia. Do szybkiej 
identyfikacji salmoneli służy test PCR.

W  leczeniu stosuje się ampicylinę, 
amoksycylinę, trimetoprim-sulfametoksa-
zol, fluorochinolony, preparaty nawadnia-
jące i elektrolity (54). Przestrzeganie higie-
ny osobistej oraz przygotowania pokarmów 
i składowania produktów żywnościowych, 
ochrona psów i kotów przed zakażeniem, 
deratyzacja i dezynsekcja zmniejszają do 
minimum ryzyko zakażenia się salmone-
lami od towarzyszących psów i kotów. 
Ważna jest higiena psów i kotów oraz po-
mieszczeń, w których przebywają, lego-
wisk, misek do karmienia i zabawek. Kar-
ma zwierząt nie może być zanieczyszczona 
przez salmonele. Ryzyko zakażenia salmo-
nelami może stanowić karmienie psów 
i kotów świeżym mięsem (55).

Listerioza

Obecnie jednym z najczęstszych zagro-
żeń zdrowia człowieka są epidemie wy-
wołane przez Listeria monocytogenes (56), 
a ich wystąpienie wiąże się głównie z kon-
sumpcją żywności zanieczyszczonej przez 
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tę bakterię (57). Listerioza psów i kotów 
jest stosunkowo słabo poznaną i  spora-
dycznie występującą chorobą cechującą 
się, przy niskiej zachorowalności, dużą 
śmiertelnością. Ponieważ L. monocytoge-
nes może występować w przewodzie po-
karmowym i migdałkach zdrowych psów 
i kotów, jednym z naturalnych źródeł za-
każenia może być pożywienie, przedmio-
ty i  środowisko zanieczyszczone kałem 
nie tylko zwierząt chorych, ale też i zdro-
wych nosicieli (58). Zakażenie szerzy się 
też przez kontakt bezpośredni z chorymi 
zwierzętami i ich wydzielinami.

U  psów i  kotów większość zakażeń 
L. monocytogenes ma charakter subkli-
niczny lub latentny, przechodzą one w jaw-
ną postać choroby pod wpływem stresu. 
U psów występuje postać nerwowa, po-
socznica z ogniskami martwicy w wątro-
bie, zapalenie płuc lub ucha środkowego. 
Opisano też postać skórną listeriozy (59). 
Ciężarne samice ronią lub rodzą mar-
twe płody, a duży odsetek osesków pada 
w pierwszych dniach życia. Zajęciu ukła-
du nerwowego towarzyszy naprzemien-
na osowiałość i pobudzenie, ruchy ma-
neżowe, chwiejność zadu lub porażenia 
tylnych kończyn, drgawki lub porażenie 
mięśni szyi, szczękościsk i zarzucanie gło-
wy do tyłu. U kotów listerioza przebiega 
w postaci posocznicy, ropnego zapalenia 
skory lub rozsianych ropni w narządach 
wewnętrznych i  tkankach (60). Podsta-
wą rozpoznania listeriozy u psów i kotów 
są przyżyciowe badania bakteriologicz-
ne krwi i płynu mózgowo-rdzeniowego, 
a pośmiertnie mózgu, rdzenia kręgowe-
go, wątroby i śledziony, test immunoflu-
orescencji, techniki biologii molekularnej 
z zastosowaniem sondy oligonukleotydo-
wej swoistej dla genu listeriolizyny. Lekiem 
z wyboru jest penicylina, a także erytromy-
cyna i trimetoprim-sulfametoksazol. Le-
czenie nie daje efektów przy zaawansowa-
nych zmianach w mózgu (1).

Na listeriozę najczęściej chorują cię-
żarne kobiety, noworodki, osoby starsze 
oraz osoby z immunosupresją. Wyróżnia 
się cztery postacie kliniczne listeriozy: 
płodową, posocznicę noworodków, ner-
wową, charakteryzującą się zapaleniem 
mózgu lub zapaleniem mózgu i opon mó-
zgowych, oraz żołądkowo‑jelitową. Do 
najgroźniejszych należy zakażenie ośrod-
kowego układu nerwowego, posocznica, 
a u ciężarnych kobiet poronienie. Poro-
nienie oraz posocznica noworodków jest 
wynikiem śródmacicznego zakażenia od 
ciężarnych matek (61). W diagnostyce jest 
stosowane badanie serologiczne (odczyn 
immunofluorescencji z płynem mózgowo-
-rdzeniowym, odczyn wiązania dopełnia-
cza z surowicą krwi) i badanie na obecność 
zarazka w preparatach barwionych płynu 
mózgowo-rdzeniowego i  patologicznie 

zmienionych tkanek (62). Prewencja od-
grywa decydujące znaczenie w listeriozie. 
Ważne znaczenie w przecięciu dróg sze-
rzenia się choroby odgrywa higiena żywie-
nia, leczenie zwierząt chorych i przestrze-
ganie zasad higieny osobistej. Ampicylina 
i trimetoprim-sulfametoksazol, kombina-
cja ampicyliny z gentamycyną są lekami 
z wyboru. Efekty leczenia zależą od szyb-
kiego rozpoczęcia terapii.

Kampylobakterioza

Coraz częściej przyczyną 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 psów i kotów biegun-
ki bakteryjne wywołują, oprócz C.  jeju-
ni i C. coli, rzadko również C. upsaliensis 
i C. laridis. Psy i koty, chomiki i ptaki są 
bezobjawowymi nosicielami Campylobac-
ter w przewodzie pokarmowym i układzie 
rozrodczym. Około 10% zdrowych psów 
i 50% zdrowych kotów wydala Campylo-
bacter jejuni z kałem (63). Zarówno bezob-
jawowi nosiciele, jak i chore osobniki mogą 
zanieczyszczać kałem zawierającym zara-
zek pokarm, wodę i środowisko.

Jakkolwiek patogenność Campylobacter 
jejuni dla zwierząt jest znana od początków 
XX w., to jego rolę jako jednej z najważ-
niejszych przyczyn zatruć pokarmowych 
człowieka porównywalnych do roli Salmo-
nella ustalono dopiero w połowie XX w. 
Biegunki wywołane przez C. jejuni prze-
wyższają zakażenia wywołane przez Sal-
monella, Shigella i Escherichia coli 0157: 
H7 (64). W Polsce obserwuje się coroczny 
wzrost zakażeń wywołanych przez Cam-
pylobacter (65), a w USA corocznie cho-
ruje 13 mln ludzi (66). Chociaż dominu-
je zakażenie za pośrednictwem pokar-
mu oraz wody zanieczyszczonej kałem 
zawierającym Campylobacter, to ważną 
rolę w transmisji zakażenia odgrywa bez-
pośredni kontakt ze zwierzętami chory-
mi i siewcami zarazka podczas pielęgna-
cji chorych zwierząt (67). Chorują ludzie 
niezależnie od wieku, przy czym wyróżnia 
się dwa szczyty zachorowań: jeden doty-
czy dzieci w wieku 1–4 lat, drugi obejmu-
je ludzi w wieku 15–24 lat.

Choroba cechuje się wyraźną sezo-
nowością: jeden szczyt nasilenia zacho-
rowań występuje późną wiosną i wcze-
snym latem, a drugi przypada na przełom 
lata i jesieni. Najczęściej u dorosłych lu-
dzi pojawia się postać jelitowa kampylo-
bakteriozy, rzadziej postacie pozajelito-
we, które częściej występują u dzieci (68). 
Z reguły są to sporadyczne zachorowa-
nia, chociaż znane są też przypadki maso-
wych zachorowań. Okres inkubacji waha 
się od 1 do 7 dni. Wystąpienie określo-
nej postaci choroby zależy od zjadliwości 

zarazka i od ogólnego stanu zdrowia pa-
cjenta. W postaci łagodnej objawy cho-
roby są słabo nasilone, podczas gdy w po-
staci ostrej charakterystycznym sympto-
mem jest krwawa biegunka. Pojawia się 
ona 2–3  dni po zachorowaniu. Z  regu-
ły choroba trwa od 2 do 10 dni. Jednak-
że objawy, zwłaszcza bóle brzucha, mogą 
się utrzymywać nawet do 3 miesięcy. Nie-
kiedy bóle brzucha są tak intensywne, że 
chorzy są kierowani do szpitala z podej-
rzeniem zapalenia wyrostka robaczko-
wego. Chorzy wydalają z kałem zarazek 
jeszcze po ustąpieniu objawów chorobo-
wych, stając się w ten sposób źródłem za-
każenia przez C. jejuni.

Postacie pozajelitowe (atypowe) wy-
stępują zwłaszcza u dzieci w wieku szkol-
nym, cechują się wysypką i świądem skó-
ry, bólami brzucha bez biegunki. Nato-
miast u dzieci w wieku do 1 roku choroba 
przebiega jako krwawa biegunka. Znane 
są u dzieci przypadki zapalenia opon mó-
zgowych. Atypowa postać kampylobakte-
riozy może przebiegać jako ostre zapalenie 
pęcherzyka żółciowego, dróg moczowych, 
otrzewnej, stawów, wątroby, zespół Guil-
laina-Barrego, charakteryzujący się przej-
ściowymi porażeniami, a u ludzi z predys-
pozycją genetyczną zespół Reitera (zapa-
lenie stawów, cewki moczowej, spojówek, 
zmiany na skórze i błonach śluzowych). 
Może też rozwinąć się posocznica.

U wielu gatunków zwierząt udomo-
wionych, laboratoryjnych i dziko żyjących 
C. jejuni wywołuje zakażenie przewodu po-
karmowego przebiegające z biegunką. Ob-
jawy chorobowe zazwyczaj nie występują 
u ptaków, mimo że zakażenie może doty-
czyć nawet do 100% populacji. Chorują psy, 
przeważnie w wieku do 6 miesięcy i młode 
koty, z reguły w aglomeracjach miejskich. 
U psów typowym objawem jest biegunka, 
z kałem wodnistym lub z domieszką śluzu 
i żółci, niekiedy zawierającym krew, trwa-
jąca 3–7 dni. Czasem biegunce towarzy-
szą wymioty. W niektórych przypadkach 
biegunka, z przerwami, może utrzymywać 
się od 2 tyg. do 2 miesięcy. Suki wyjątko-
wo ronią (69).

Badania kliniczne i bakteriologiczne, 
polegające na wykazaniu obecności Cam-
pylobacter w kale w preparatach z mi-
kroskopu fazowo-kontrastowego i bada-
nie hodowlane połączone z  testem PCR 
oraz testy serologiczne, stanowią podsta-
wę rozpoznania kampylobakteriozy u lu-
dzi i zwierząt. Badania serologiczne obej-
mują odczyny aglutynacji, hemaglutynacji 
biernej, immunofluorescencji, precypitacji 
w żelu oraz test ELISA. W ostrej fazie cho-
roby istnieje możliwość wykazania obec-
ności Campylobacter w mikroskopie ciem-
nego pola lub w mikroskopie fazowo-kon-
trastowym w preparatach sporządzonych 
ze świeżego kału.
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Transmisję zarazka można ograniczyć, 
zapobiegając zanieczyszczeniu karmy 
przez Campylobacter, przestrzeganie za-
sad higieny zwierząt i człowieka, leczenie 
chorych, eliminację nosicielstwa, likwida-
cję wtórnych zakażeń bakteryjnych i pa-
sożytniczych. U człowieka lekiem z wybo-
ru jest erytromycyna. Nie eliminuje ona 
jednak nosicielstwa i  siewstwa zarazka 
do środowiska. Alternatywą dla erytro-
mycyny są tetracyklina, cyprofloksacy-
na oraz chinolony (70). Izolacja chorych 
psów i kotów od innych zwierząt, usuwa-
nie kału, dezynfekcja pomieszczeń, kla-
tek, misek ma ważne znaczenie w profi-
laktyce kampylobakteriozy u zwierząt to-
warzyszących.
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