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This paper aims at the presentation of a of group zo-
onotic diseases which may be transmitted by compan-
ion animals. Human health is strongly dependent on 
the surrounding environment and living close with 
companion animals may present a real health risk 
to their owners. Pets-related zoonotic agents include 
parasites, bacteria, fungi and viruses. To reduce and 
to manage the public health risk, close cooperation 
and collaboration between governmental sectors re-
sponsible for human health, animal health and en-
vironment is strongly required. Here, important pets-
related diseases: yersiniosis, bartonelloses, ringworm, 
cryptococcosis and infections of Mycobacterium mari-
num were presented and discussed in the context of 
public health protection.
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Bezpośrednie i długotrwałe kontakty lu-
dzi, zwłaszcza właścicieli, z psami i ko-

tami, a także z klatkami, budami, legowi-
skami, smyczami i naczyniami służącymi 
do karmienia zwierząt, stwarzają możli-
wość przeniesienia wirusów, bakterii i grzy-
bów o właściwościach zoonotycznych na 
człowieka (1, 2). Zapewnienie optymalnych 
warunków higienicznych w cyklu produk-
cyjnym „od obory do stołu” w istotny spo-
sób ograniczyło zatrucia pokarmowe wy-
wołane przez Yersinia enterocolitica, nato-
miast dbałość o zdrowie i higienę zwierząt 
towarzyszących człowiekowi oraz profilak-
tyka chorób zakaźnych przez leczenie cho-
rych zwierząt zmniejszyło możliwość za-
każeń wywołanych przez Bartonella spp., 
grzyby i spowodowanych przez Mycobac-
terium marinum (3). Ważną rolę odegra-
ło przy tym przestrzeganie przez ludzi za-
sad higieny w kontaktach ze zwierzętami. 
Działania te jednak nie wyeliminowały cho-
rób zoonotycznych, a ich nieprzestrzega-
nie przyczynia się często do występowa-
nia masowych zatruć pokarmowych na tle 
Y. enterocolitica i zachorowań na grzybice 
odzwierzęce i bartonelozy.

Jersinioza

Serotypy Yersinia enterocolitica patogen-
ne dla człowieka występują u kotów, psów, 
świń, krów, koni, wielbłądów, lisów, małp, 
królików, drobiu i owiec. Najpowszech-
niejsze biotypy 1B i 2–5 tego zarazka wy-
wołują najczęściej zakażenia u ludzi (4, 5). 
Źródłem zakażenia dla człowieka, oprócz 

zwierząt hodowlanych i dzikich, są towa-
rzyszące człowiekowi psy i koty oraz kanar-
ki, a także żywność, woda i gleba, kojce oraz 
legowiska zanieczyszczone odchodami za-
każonych zwierząt. Zwłaszcza koty wyka-
zują wysoką naturalną wrażliwość na zaka-
żenie Y. enterocolitica. Dzieci mogą zakażać 
się też od gryzoni trzymanych w domu oraz 
za pośrednictwem produktów spożyw-
czych zanieczyszczonych kałem i moczem 
zwierząt chorych lub siewców zarazka.

U zwierząt w obrazie chorobowym jer-
siniozy dominuje biegunka, kał zawiera do-
mieszkę śluzu, rzadziej występuje posocz-
nica. Wymioty występują rzadko. Czasami 
ciężarne zwierzęta ronią, rozwija się ropo-
macicze, zapalenie płuc, zapalenie mięśnia 
sercowego, jąder oraz najądrzy, zapalenie 
wątroby, pojawiają się ogniska martwicy 
w wątrobie, śledzionie i nerkach, docho-
dzi do powiększenia węzłów chłonnych, 
(6). Zarazek jest wydalany z kałem zwie-
rząt chorych i nosicieli.

U około 60% dorosłych ludzi zakażenie 
spowodowane przez Y. enterocolitica prze-
biega jako ostre zapalenie jelit (postać jeli-
towa jersiniozy), zaś u dzieci i młodzieży 
jako rzekome zapalenie wyrostka robacz-
kowego i zapalenie krezkowych węzłów 
chłonnych (postać przedwyrostkowa) lub 
zapalenie jelit cienkich (7). Postać posocz-
nicowa (septyczno-durowa) jersiniozy wy-
stępuje rzadko i ma ciężki przebieg, przy 
śmiertelności dochodzącej nawet do 50%. 
Spotyka się ją u pacjentów, którzy choru-
ją na cukrzycę, niedokrwistość, marskość 
wątroby oraz u osób starych, szczególnie 
z obniżoną odpornością. Cechują ją licz-
ne ropnie w wątrobie i  śledzionie, zapa-
lenie kości i  szpiku kostnego, zapalenie 
opon mózgowych i mięśnia sercowego (8).

Postacie pozajelitowe jersiniozy to: ru-
mień guzowaty, zapalenie stawów, zapale-
nie obwodowych węzłów chłonnych, zespół 
oczno-stawowy, kłębuszkowe zapalenie ne-
rek i zapalenie naczyń krwionośnych. Opi-
sano też zapalenie gardła na tle jersiniozy, 
przy braku objawów ze strony przewodu 
pokarmowego.

Natomiast u kotów Y. pseudotubercu-
losis wywołuje zapalenie jelit, tworzenie 
ognisk martwicy w ścianie jelit, węzłach 
chłonnych jamy brzusznej, w  wątrobie 
i śledzionie (9). Koty są źródłem zakaże-
nia tym zarazkiem dla człowieka.

O rozpoznaniu jersiniozy decyduje izo-
lacja z kału Y. enterocolitica, w posoczni-
cy badanie bakteriologiczne krwi, a tak-
że badanie mikrobiologiczne bioptatów 
węzłów chłonnych i badanie serologiczne 
testem aglutynacji lub ELISA oraz iden-
tyfikacja zarazka testem PCR (10). Dia-
gnostyczne znaczenie ma co najmniej 
4-krotny wzrost miana przeciwciał w su-
rowicy krwi chorego pobranej w odstę-
pie 2 tygodni. Istotną rolę w zapobiega-
niu jersiniozie od zwierząt towarzyszą-
cych odgrywa unieszkodliwienie źródła 
zakażenia, jakim są gryzonie oraz prze-
strzeganie zasad higieny przez właścicie-
li zwierząt (11). Chore zwierzęta należy 
bezwzględnie izolować i leczyć.

Bardzo dobre efekty daje leczenie an-
tybiotykami aminoglikozydowymi, te-
tracyklinami, cefalosporynami trzeciej 
generacji oraz potencjonowanymi sul-
fonamidami. Większość szczepów Y. en-
terocolitica jest oporna na penicylinę i jej 
pochodne (12).

Bartonelozy

Koty i psy odgrywają najważniejszą rolę 
w epidemiologii bartoneloz człowieka (13, 
14, 15). Bartonele nie cechują się wyraź-
ną specyficznością gospodarza. Kot jest 
źródłem zakażenia Bartonella henselae, 
B. clarridgeiae, B. koehlerae, B. quintana 
i B. bovis, zaś pies B. vinsoni subsp. ber-
khoffii, B. henselae, B. clarridgeiae, B. wa-
shoensis, B. elizabethae oraz B. quintana. 
Istnieje przy tym możliwość równoczesne-
go zakażenia zwierzęcia więcej aniżeli jed-
nym gatunkiem zoonotycznych bartoneli. 
Wektorem wszystkich znanych gatunków 
bartoneli są stawonogi, dla większości ich 
gatunków pchły lub kleszcze (16, 17). Koty 
z  reguły są bezobjawowymi nosicielami 
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bartoneli. Czasami B. henselae jest przy-
czyną zapalenia wsierdzia i błony naczy-
niowej oczu, dróg moczowych, jamy ust-
nej lub uogólnionej limfoadenopatii. Kot 
jest natomiast głównym rezerwuarem tego 
zarazka i głównym źródłem zakażenia dla 
ludzi chorobą kociego pazura, w etiolo-
gii której oprócz B. henselae najprawdo-
podobniej bierze też udział B. clarridge-
iae, rzadziej źródłem zakażenia dla czło-
wieka i rezerwuarem zarazka są psy (18). 
Bartonella vinsoni subsp. berkhoffii wy-
wołuje u psów zapalenie wsierdzia, nie-
dokrwistość hemolityczną na tle immuno-
logicznym, neutrofilowe lub ziarniniako-
we zapalenia mózgu i opon mózgowych, 
neutrofilowe zapalenia stawów, zapalenia 
naczyniówki, a B. clarridgeiae i B. washo-
ensis są przyczyną zapalenia wsierdzia, 
zaś B. henselae, B.  elizabethae i B.  clar-
ridgeiae powodują: zapalenie wsierdzia, 
limfocytarne zapalenie wątroby i niedo-
krwistość (19).

Wrotami zakażenia są zadrapania, rany, 
otarcia skóry oraz ukłucia zakażonych 
pcheł. Zakażone pchły, które podczas że-
rowania na chorych zwierzętach w okresie 
bakteriemii zakażają się i przenoszą zara-
zek na człowieka podczas odżywiania się 
krwią. Choroba kociego pazura u osób 
z prawidłowo funkcjonującym układem 
immunologicznym przebiega w postaci 
łagodnej siatkowicy węzłów chłonnych. 
Po 7–12 dni po zakażeniu u około 50% 
pacjentów występują na skórze szyi i koń-
czynach krosty, które znikają po 1–2 tygo-
dniach i następnie u części chorych węzły 
chłonne ulegają powiększeniu i zropieniu. 
Pojawia się gorączka, bóle głowy, obrzęk 
śledziony i złe samopoczucie. Samowyle-
czenie następuje po 2–4 miesiącach. Prze-
chorowanie daje długo trwającą odporność 
(20). W postaci atypowej, która występu-
je z  reguły u pacjentów z dysfunkcjami 
układu immunologicznego oraz u dzieci 
i osób starszych, występuje: zespół Pari-
nauda, ziarniniakowe zapalenie spojówek 
lub zwyrodnienie nerwu wzrokowego, za-
palenie migdałków, mózgu i narządów we-
wnętrznych, czerwienica trombocytope-
niczna, angiomatoza (naczyniakowatość) 
bakteryjna oraz plamica wątrobowa (21). 
Inne gatunki zoonotycznych bartoneli są 
przyczyną zapalenia różnych narządów, 
np. B. elizabethae, B. koehlerae i B. vinso-
nii subsp. berkhoffii wywołują u ludzi za-
palenie wsierdzia, B. elizabethae ponadto 
jest przyczyną zapalenia siatkówki i ner-
wu wzrokowego, B. washoensis wywołu-
je zapalenie wsierdzia (22), zaś B. quinta-
na wywołuje zapalenie wsierdzia i naczyń 
krwionośnych (23, 24).

Przestrzeganie zasad higieny przy kon-
taktach z kotami i psami, toaleta ran i za-
drapań, zwalczanie pcheł i kleszczy, dbanie 
o higienę psów i kotów i leczenie chorych 

zwierząt ma decydujące znaczenie w pro-
filaktyce bartoneloz ludzi i zwierząt (25). 
W niektórych krajach poddaje się eutana-
zji koty i psy zakażone bartonelami. W te-
rapii bartoneloz człowieka dobre efekty 
daje cyprofloksacyna, trimetoprim z sul-
fonamidami i  gentamycyna (25), nato-
miast u psów i kotów długotrwale stoso-
wana azytromycyna.

Zakażenie Mycobacterium marinum

Mycobacterium marinum jest kwasoopor-
ną bakterią występującą na ciele wielu ga-
tunków ryb morskich i  słodkowodnych 
w większości akwenów na świecie. Spo-
tyka się ją też u gadów. U ryb, a niekiedy 
też u gadów, jest przyczyną owrzodzeń 
i ropni skóry. Zanieczyszcza też wody je-
zior, akwariów zasiedlanych przez ryby ze 
zmianami skórnymi, zaś zanieczyszczenie 
basenów kąpielowych jest spowodowa-
ne przez kapiących się ludzi ze zmianami 
skórnymi spowodowanymi przez M. ma-
rinum (26). Mycobacterium marinum jest 
bakterią zoonotyczną. U zdrowych ludzi 
powoduje z  reguły niegroźne miejscowe 
owrzodzenia skóry, natomiast u osób z nie-
doborami immunologicznymi jest przy-
czyną ciężkiej uogólnionej choroby. Z tych 
względów wśród hodowców ryb akwario-
wych największą grupę ryzyka stanowią za-
równo dzieci, u których układ immunolo-
giczny nie jest jeszcze w pełni rozwinięty, 
jak i osoby starsze, u których sprawność 
układu immunologicznego zmniejsza się 
wraz z wiekiem (27).

Choroba szerzy się przez kontakt z ry-
bami lub wodą zanieczyszczoną przez 
M. marinum. Najwięcej przypadków za-
chorowań dotyczy właścicieli akwariów, 
rybaków, personelu sklepów sprzedają-
cych świeże ryby, personelu i  osób ko-
rzystających z akwaparków. Znane są za-
chorowania wśród ludzi odwiedzających 
baseny o niedokładnie odkażonej wodzie 
(28). Wrotami zakażenia są otarcia skóry 
i zranienia. Pierwszym objawem choroby 
jest pojawiające się po kilku tygodniach po 
zakażeniu zaczerwienienie lub guzki bar-
wy czerwonofioletowej we wrotach zaka-
żenia. Ze względu na ich obecność cho-
robę określa się jako ziarniniak akwario-
wy (fish tank granuloma) lub ziarniniak 
basenów pływackich (swimming pool 
granuloma). Rzadziej liczne guzki kolo-
ru czerwonego układają się w jednej linii 
wzdłuż naczyń limfatycznych, co przy-
pomina objawy występujące w sporotry-
chozie naczyń chłonnych (sporotrichotic 
lymphangitis). Oprócz guzków występu-
ją owrzodzenia. Zmiany skórne w około 
90% przypadków ograniczają się do rąk, 
ponieważ skóra palców i  dłoni częściej 
ulega mechanicznym uszkodzeniom, ani-
żeli inne partie ciała. Czasem zmianom 

skórnym towarzyszy świąd lub bolesność 
oraz powiększenie okolicznych węzłów 
chłonnych. Zmiany na skórze przy braku 
leczenia mogą utrzymywać się miesiąca-
mi. U osób z dysfunkcją układu immuno-
logicznego zakażenie często ulega uogól-
nieniu i wtedy zakażenie dotyczy stawów, 
kości, szpiku, ścięgien i pochewek ścię-
gnistych. Występuje gorączka, powięk-
szenie regionalnych węzłów chłonnych. 
Zakażenie może też dotyczyć narządów 
wewnętrznych. Rzadko jednak zakaże-
nie M.  marinum jest przyczyną zejścia 
śmiertelnego (29).

Pomocny w rozpoznaniu choroby jest 
wywiad i objawy kliniczne. Jednak osta-
teczną diagnozę umożliwia badanie hi-
stopatologiczne i  test PCR bioptatów 
zmian chorobowych. W  praktyce cho-
robę najczęściej rozpoznaje się na pod-
stawie badań histopatologicznych biop-
tatów i w oparciu o cofanie się choroby 
po leczeniu.

Czasem dochodzi do spontanicznego 
wyleczenia. Na powierzchowne zmiany 
skórne są zalecane maści antybiotykowe 
z klarytromycyną, doksycykliną, trime-
toprimem i sulfametoksazolem lub z cy-
profloksacyną, a w cięższych zakażeniach 
stosuje się rifampycynę i etambutol. Le-
czenie najczęściej trwa długo, nawet kil-
ka miesięcy (28, 30).

Mycobacterium marinum jest głów-
nie patogenem ryb, zarówno hodowa-
nych w akwariach, jak i wolno żyjących 
w wodach słonych i słodkich. Do zacho-
rowań usposabia stres, niedożywienie, 
rany skóry, a źródłem zakażenia są cho-
re ryby i  woda zanieczyszczona przez 
M. marinum. Najważniejszymi objawa-
mi jest stopniowa utrata apetytu, osowie-
nie i  chudnięcie. Niekiedy na płetwach 
pojawiają się płaskie owrzodzenia, wy-
trzeszcz oczu, obrzęk tułowia, czasem 
dołączają się deformacje kręgosłupa i na-
głe padnięcia. Odkażanie akwariów i wy-
miana wody, praca w rękawicach, szyb-
ka eliminacja z hodowli ryb chorych i pa-
dłych pozwala wyeliminować akwaria 
jako źródła zakażenia. Chlorowanie lub 
ozonowanie wody w basenach likwiduje 
M. marinum (31).

Grzybice skóry

Grzybice psów i kotów stwarzają poważne 
problemy epizootiologiczne i epidemio-
logiczne, a  ze względu na zoonotyczny 
charakter niektórych gatunków grzybów 
zakażone zwierzęta są potencjalnym źró-
dłem zakażenia dla człowieka (32). Der-
matomikozy psów i kotów są najczęściej 
grzybami mycelialnymi, rzadziej droż-
dżopodobnymi. U psów dominuje Micro-
sporum canis, rzadziej występuje M. gyp-
seum i  Trichophyton mentagrophytes, 
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a  sporadycznie T. verrucosum, podczas 
gdy u kotów od 40 do 100% grzybic skó-
ry jest spowodowana przez M. canis (33). 
Pierwotnym źródłem zakażenia dla czło-
wieka są chore zwierzęta, nosiciele bez-
objawowi, a także ozdrowieńcy, podczas 
gdy wtórnym źródłem zakażenia są po-
mieszczenia, wybiegi, legowiska, przed-
mioty służące do pielęgnacji i  zabawy 
zanieczyszczone artrosporami grzybów. 
Microsporum canis powoduje grzybicę 
drobnozarodnikową (tinea microsporica) 
człowieka, przy czym w warunkach krajo-
wych największy odsetek zachorowań jest 
związany z zakażeniami przenoszonymi 
na człowieka przez koty i psy (34). Grupę 
podwyższonego ryzyka tworzą osoby ma-
jące częsty kontakt ze zwierzętami, w tym 
dzieci kontaktujące się z  kotami i  psa-
mi. Często występują epidemie rodzin-
ne i podwórkowe (35). Okres wylęgania 
choroby wynosi od 4 do 14 dni. Charak-
terystyczna jest obecność ognisk z ułama-
nymi włosami na wysokości 2–3 mm od 
powierzchni skóry, którą pokrywają sza-
rawe łuski złuszczonego naskórka. Zmia-
ny grzybicze lokalizują się najczęściej na 
głowie, ale mogą występować także na in-
nych częściach ciała. W ogniskach choro-
by brak zmian zapalnych skóry lub są one 
słabo zaznaczone. O rozpoznaniu choro-
by oprócz objawów klinicznych decydu-
je wynik badania mikologicznego. Bada-
nie w świetle lampy Wooda pozwala wy-
kryć nawet początkowe zmiany grzybicze 
w owłosieniu.

Trichophyton mentagrophytes i T. ver-
rucosum powodują zakażenia szczególnie 
owłosionej części skóry (36). Atakują one 
włosy, powodując powstanie okrągłych 
plackowatych łuszczących się lub stru-
piastych zmian z  utratą włosów. Zaka-
żenia powodowane przez zoofilne grzy-
by charakteryzują się dużą zaraźliwo-
ścią dla zwierząt i dla człowieka. Zmiany 
najczęściej lokalizują się na głowie, lecz 
mogą występować także na innych czę-
ściach ciała

Sporotrychoza jest przewlekłą choro-
bą człowieka i wielu gatunków zwierząt 
domowych i  laboratoryjnych spowodo-
waną przez Sporothrix schenckii. Najwyż-
szym potencjałem zoonotycznym charak-
teryzuje się kot. Zakażone koty wysiewają 
ogromne ilości zarazka z ran oraz z kałem. 
Grupą podwyższonego ryzyka zakażenia 
są lekarze weterynarii i właściciele zwie-
rząt towarzyszących. U człowieka najczę-
ściej występuje forma limfatyczno-skór-
na, która rozwija się w następstwie zaka-
żenia przez uszkodzoną skórę. Choroba 
obejmuje regionalne naczynia limfatycz-
ne, pojawiają się owrzodzenia i surowi-
czo-krwisty wysięk, czemu towarzyszy 
gorączka i osłabienie. Postać skórna grzy-
bicy ogranicza się do miejsca zakażenia. 

Rzadko występuje postać rozsiana choro-
by, na która chorują z reguły osoby z im-
munosupresją i która dotyczy kości, płuc, 
wątroby, śledziony, jader, przewodu po-
karmowego lub ośrodkowego układu ner-
wowego. W diagnostyce wykorzystuje się 
badanie mikroskopowe bioptatów zmian 
patologicznych i wysięku, w którym w ma-
krofagach występują liczne pleomorficzne 
lub pączkujące komórki grzyba w kształ-
cie cygara (2–10 × 1–3 µm). Bardzo po-
mocny w rozpoznaniu jest odczyn immu-
nofluorescencji (37).

W Europie sporadycznie występują za-
każenia ludzi od psów i kotów spowodo-
wane przez Blastomyces dermatidis, zni-
koma jest ponadto możliwość zakażenia 
się człowieka od psów i kotów przez Hi-
stoplasma capsulatum.

Aspergiloza jest zoonozą wywołana 
przez grzyby z rodzaju Aspergillus, naj-
częściej A.  fumigatus, rzadziej A. nidu-
lans, A. niger i A. flavus. Grzyby z rodza-
ju Aspergillus są saprofitami i występują 
ubikwitarnie w środowisku zewnętrznym. 
Z reguły aspergiloza występuje jako cho-
roba wtórna psów, rzadziej u kotów, by-
dła, koni i drobiu. Zwierzęta i ludzie za-
sadniczo zakażają się ze środowiska ze-
wnętrznego.

W profilaktyce grzybic decydującą rolę 
odgrywa przestrzeganie zasad higieny 
osobistej, należyte mycie rąk po kontak-
cie z zakażonym zwierzęciem lub człowie-
kiem, dbanie o zdrowie zwierząt i ich le-
czenie. W leczeniu są zalecane, w zależno-
ści od przyczyny choroby, najrozmaitsze 
leki przeciwgrzybicze (38, 39).

Kryptokokoza

Chociaż kryptokokoza człowieka ma duży 
związek ze zwierzętami, najczęściej ptaka-
mi, a w mniejszym stopniu z psami i kota-
mi, to rodzaj Cryptococcus nie odpowiada 
w pełni definicji czynnika zoonotyczne-
go. Człowiek nie zakaża się bowiem bez-
pośrednio od zwierząt, ponieważ mate-
riałem zakaźnym jest zanieczyszczona 
kałem zwierząt gleba zawierająca bla-
stospory Cryptococcus (40). Odchody go-
łębi, ptaków śpiewających, papug, indy-
ków stanowią główny rezerwuar zarazka 
i źródło zakażenia (41). Badając wyma-
zy ze steku 331  gołębi, z  7,85% próbek 
wyizolowano Cryptococcus spp., 3,32% 
– C. uniguttulatus, 1,81% – C. laurentii, 
1,81% – C. neoformans var. neoformans, 
0,91% – C. albidus (42). Na kryptokoko-
zę choruje wiele gatunków ssaków, a tak-
że psy i koty, podczas gdy u ptaków zaka-
żenie ma najczęściej charakter bezobja-
wowy. Ptaki bardzo rzadko chorują, gdyż 
maksymalna temperatura rozwoju grzy-
ba wynosi 40°C, a u ptaków jest ona fi-
zjologicznie wyższa (32, 43).

Kryptokokozę wywołują grzyby droż-
dżopodobne z  klasy Deuteromycetes, 
w większości przypadków Crytptococcus 
neoformas i C. gattii. Ostatnio coraz wię-
cej badań wskazuje na udział w etiologii 
kryptokokozy ludzi C gattii (44), rzadziej 
C.  albidus, C.  laurentii oraz C.  unigut-
tulatus, występujących w wolu i pomio-
cie gołębi. Tylko forma drożdżopodobna 
Cryptococcus jest patogenna dla człowie-
ka i zwierząt.

Ludzie, ptaki, a także psy i koty zaka-
żają się z reguły drogą aerogenną w wy-
niku inhalacji wysuszonego kału z blasto-
sporami zarazka. Istnieje także możliwość 
zakażenia alimentarnego lub przyran-
nego. Cryptococcus atakuje jamę noso-
wą i górny odcinek dróg oddechowych 
papug trzymanych w  niewoli, u  gołębi 
jamę nosową, zatoki, podniebienie lub 
tkankę podskórną, rzadko dolny odci-
nek dróg oddechowych lub narządy we-
wnętrzne (45). Na kryptokokozę choru-
ją psy i  koty w  stanie immunosupresji, 
przy czym u  kotów choroba występuje 
częściej aniżeli u  psów. Choroba u  ko-
tów może dotyczyć układu oddechowe-
go, nerwowego, skóry lub jednocześnie 
wszystkich tych układów. Najczęściej wy-
stępuje zapalenie błony śluzowej jamy 
nosowej z powiększeniem żuchwowych 
węzłów chłonnych. Rzadko zapalenie 
dotyczy dolnych odcinków dróg odde-
chowych. W postaci uogólnionej rozwi-
ja się zapalenie mózgu i  opon mózgo-
wych, nerwu wzrokowego, naczyniów-
ki i może dojść do odklejenia siatkówki. 
Często w tej postaci choroby pojawiają 
się w skórze i tkance podskórnej guzki, 
owrzodzenia i przetoki (46). U psów cho-
roba dotyczy układu nerwowego (zapa-
lenie mózgu i opon mózgowych) i oczu 
w postaci ziarniniakowego zapalenia na-
czyniówki, siatkówki i nerwu wzrokowe-
go, zmian w przedniej komorze oka i śle-
poty. Często na skórze występują guzki 
i owrzodzenia. Rzadko proces chorobo-
wy obejmuje węzły chłonne, nerki, ser-
ce, wątrobę, śledzionę i gruczoły wydzie-
lania wewnętrznego (46).

Kryptokokoza człowieka wywołana 
przez C. neoformans i C. gattii ma coraz 
większe znaczenie w medycynie w związ-
ku ze wzrostem w populacji ludzi z im-
munosupresją, co ściśle wiąże się z wzro-
stem zakażeń wirusowych powodują-
cych obniżenie odporności (zakażenia 
retrowirusowe) i coraz szerszym zasto-
sowaniu leków o niepożądanym działa-
niu immunosupresyjnym (44). W obra-
zie klinicznym kryptokokozy człowieka 
wyróżnia się postacie ostrą, przewlekłą, 
zlokalizowaną i rozsianą. Zarazek ataku-
je ośrodkowy układ nerwowy, płuca, po-
wodując tak zwaną grzybicę narządową 
(głęboką) oraz grzybice powierzchowne 
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zlokalizowane na skórze i w tkance pod-
skórnej. Najczęściej rozwija się zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych. Wtedy wy-
stępuje gorączka, sztywność karku, bóle 
głowy, zmęczenie, nudności, wymioty 
i śmierć w stanie śpiączki. Może też wy-
stąpić ograniczone lub o łagodnym prze-
biegu zapalenie płuc, zapalenie skóry 
z wypryskami i owrzodzeniami, zapale-
nie szpiku kostnego, oczu. U ludzi z im-
munosupresją przebieg kryptokokozy jest 
ciężki i kończy się zgonem (48). O roz-
poznaniu decydują badania serologiczne 
(odczyn wiązania dopełniacza), wykrycie 
i  identyfikacja zarazka w  wydzielinach 
i  wydalinach oraz bioptatach ze zmie-
nionych chorobowo tkanek. W tym celu 
stosuje się badania hodowlane i mikro-
skopowe rozmazów oraz test PCR. U pta-
ków tym testem bada się też wymazy ze 
steku i odchody. U psów i kotów pomoc-
ne jest badanie radiologiczne.

W  zapobieganiu chorób przenoszo-
nych od zwierząt towarzyszących pod-
stawowe znaczenie ma przestrzeganie 
higieny osobistej. Unikanie kontaktów 
z miejscami szczególnej koncentracji za-
razka (zanieczyszczonych kałem gołębi 
i ptaków ozdobnych) zapobiega zakaże-
niu człowieka. Profilaktyka swoista kryp-
tokokozy nie została opracowana. Cho-
rzy, szczególnie z niewydolnym układem 
immunologicznym, są poddawani lecze-
niu. Dużą skuteczność terapeutyczną wy-
kazują amfoterycyna B, fukonazol i flu-
cytozyna.
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