
Choroby zakaźne zwierząt, definiowane według 
ustawy z dnia 11 marca 2004 r. (1) jako wywoła-

ne przez biologiczne czynniki chorobotwórcze choroby 
zwierząt, które ze względu na sposób powstawania lub 
szerzenia się stanowią zagrożenie dla zdrowia zwierząt 
lub ludzi, a w przypadku zwierząt wodnych – bezob-
jawowe lub objawowe zakażenie biologicznym czyn-
nikiem chorobotwórczym, podlegają różnym kla-
syfikacjom. Wyróżnia się choroby w zależności od 
czynnika etiologicznego, który je wywołuje (bakte-
ryjne, wirusowe, prionowe, grzybice, parazytozy), 
gatunku zwierząt (choroby bydła, dzikich zwierząt, 
ptaków, koni, owiec i kóz, świń), możliwości trans-
misji ze zwierząt na ludzi (zoonozy), a  w  obrębie 
zoonoz – w zależności od cyklu – zoonozy synan-
tropiczne (cykl miejski) i zoonozy egzoantropiczne 
(cykl leśny), a ponadto enzootie, epidemie (epizo-
otie) i pandemie (panzootie). Epidemie są definio-
wane jako choroby występujące w określonym cza-
sie i na określonym obszarze w liczbie przypadków 
większej niż przeciętnie, zaś pandemie jako epi-
demie o szczególnie dużych rozmiarach obejmując 
kraje, a nawet kontynenty. Wyróżnia się też choro-
by pojawiające się (emerging diseases) lub ponow-
nie pojawiające się (reemerging diseases; 2). Zali-
cza się do nich nowe choroby zakaźne i inwazyjne, 
których częstość występowania wzrosła w  ciągu 
ostatnich lat i może wzrosnąć w najbliższej przy-
szłości na danym obszarze, a także choroby wywo-
łane przez nowo odkryte lub nowo powstające pato-
geny, patogeny o nowym spektrum zakaźności lub 
lekooporności na skutek ewolucji znanego czyn-
nika chorobowego, a także rozprzestrzenianie się 
nowego, nieznanego patogenu (3). Ważną i odręb-
ną grupę tworzą transgraniczne choroby zwierząt 
(TAD, Transboundary Animal Diseases; 4). Jednym 
z  najważniejszych celów stosowanych klasyfika-
cji jest ujednolicenie zgłaszalności i  zapewnienie 
porównywalności danych o  chorobach w  ramach 
krajowych i międzynarodowych ustaw o ochronie 
zwierząt i zwalczaniu chorób zakaźnych zwierząt, 
opracowanie i wykorzystywanie jednolitych metod 
diagnozowania chorób z zastosowaniem genomi-
ki i proteomiki oraz stosowanie efektywnych spo-
sobów profilaktyki nieswoistej i swoistej, włącza-
jąc szczepienia.

Transgraniczne choroby zwierząt, choroby prze-
kraczające granice, są wysoce zakaźnymi epide-
micznymi chorobami, które szerzą się bardzo szyb-
ko pomiędzy różnymi krajami, cechują się wysoką 
zachorowalnością i śmiertelnością, przez co wywie-
rają bardzo niekorzystne skutki społeczne i ekono-
miczne, czasami też stanowią stałe zagrożenie dla 
hodowli zwierząt i zdrowia publicznego (zoonozy; 
5). Efektem tych chorób jest zmniejszenie pogłowia 

zwierząt gospodarskich i związany z nim spadek pro-
dukcji i jakości mięsa, mleka i skór. 

Przyczyny chorób transgranicznych

Za główną przyczynę pojawienia się chorób trans-
granicznych powszechnie przyjmuje się globaliza-
cję, dekompozycję fauny i flory oraz dalekosiężne 
zmiany klimatyczne. Ważne znaczenie w ich szerze-
niu odgrywa międzynarodowy handel umożliwiają-
cy szerzenie się patogenów w skali globalnej, zmiany 
w charakterze chowu zwierząt i intensyfikację ho-
dowli ułatwiającej ewolucję nowych cech patogenów 
oraz ich adaptację do nowych gospodarzy, zwiększe-
nie kontaktów zwierząt z wektorami i rezerwuara-
mi patogenów, introdukcję wrażliwych na określo-
ne patogeny zwierząt na tereny, na których od dawna 
występują w populacjach zwierząt rodzimych (6, 7).

Skala zagrożeń jest różnorodna, zależy ona od pa-
togenów atakujących zwierzęta, gatunków zwierząt 
podatnych na zakażenie i chorobę, charakteru za-
bezpieczeń przed rozsiewem patogenów do środo-
wiska oraz ich transferu na zdrowe zwierzęta i ludzi, 
stopnia zanieczyszczenia środowiska i higieny środ-
ków spożywczych pochodzących od tych zwierząt, 
a tym samym szerzenia się chorób drogą pokarmo-
wą (food-borne diseases). Wśród chorób TAD znajdują 
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się zarówno zoonozy (bruceloza, gruźlica bydła, wą-
glik, gąbczasta encefalopatia bydła, choroba Nipah; 
8), jak i wysoce zakaźne choroby dotyczące wyłącz-
nie zwierząt (pryszczyca, pomór małych przeżuwa-
czy, afrykański pomór świń, afrykański pomór koni; 
9; tab. 1). Dużo uwagi poświęca się chorobie Newca-
stle, pomorowi małych przeżuwaczy i afrykańskie-
mu pomorowi świń jako chorobom ponownie poja-
wiającym się (10).

Wiele chorób TAD obejmują międzynarodowe i kra-
jowe akty normatywne. Znajdują się one na liście cho-
rób zgłaszanych do Światowej Organizacji Zdrowia 
Zwierząt (OIE) – pryszczyca, gorączka doliny Rift, 
choroba niebieskiego języka, choroba guzowatej 
skóry bydła, zaraza płucna bydła, gąbczasta ence-
falopatia bydła, pomór małych przeżuwaczy, afry-
kański pomór świń, klasyczny pomór świń, choroba 
Nipah, wysoce zjadliwa grypa ptaków, choroba New-
castle, afrykański pomór koni (11). Spośród chorób 
TAD w Polsce podlegają obowiązkowi zwalczania: 
pryszczyca, pomór małych przeżuwaczy, klasyczny 
pomór świń, afrykański pomór świń, choroba nie-
bieskiego języka, gorączka doliny Rift, zaraza płuc-
na bydła, choroba guzowatej skóry bydła, gąbczasta 
encefalopatia bydła, wysoce zjadliwa grypa ptaków 
i afrykański pomór koni (1). Światowa Organizacja 
Narodów Zjednoczonych ds. Wyżywienia i Rolnic-
twa (FAO) powołała Centrum Zagrożenia Chorobami 
Transgranicznymi (ECTAD), którego celem jest wy-
krywanie, zapobieganie i zwalczanie zoonotycznych 
i nienzootycznych chorób transgranicznych zwie-
rząt w aspekcie regionalnym i globalnym. Opraco-
wano programy dotyczące zagrożeń pandemicznych 
(EPT, Emerging Pandemic Threats) i powołano Świa-
tową Agendę Bezpieczeństwa Zdrowotnego (GHSA, 
Global Health Security Agenda) dla 35 krajów Afryki, 

Azji i Środkowego Wschodu. Tematem jej zaintere-
sowań są m.in. zoonozy, bezpieczeństwo biologicz-
ne, krajowe systemy laboratoriów diagnostycznych, 
doskonalenie personelu i lekooporność patogenów. 
Obecnie GHSA skupia przedstawicieli 70 krajów oraz 
państwowe i niezależne organizacje. Do 2024 r. pla-
nuje się udział w pracach GHSA ponad 100 krajów (12). 
W oparciu o zalecenia OIE wytypowano regionalne 
i krajowe laboratoria referencyjne, ulepszone bada-
nia terenowe, pobieranie i wysyłkę próbek oraz skró-
cono czas wykonywania badań laboratoryjnych (13).

Przegląd wybranych chorób transgranicznych

Choroby transgraniczne oprócz posiadania cech 
wspólnych różnią się pomiędzy sodą. Jedne, jak wście-
klizna, atakują wszystkie gatunki zwierząt stałociepl-
nych, na inne, jak bliskowschodni zespół niewydol-
ności oddechowej (MERS) i afrykański pomór koni, 
choruje jeden gatunek zwierząt; klasyczny pomór 
świń i afrykański pomór świń atakują świnie, dzi-
ki i guźce; dużą grupę stanowią ponownie pojawia-
jące się choroby (choroba Newcastle, pomór małych 
przeżuwaczy i afrykański pomór świń) oraz choro-
by wektorowe (choroba niebieskiego języka, gorącz-
ka doliny Rift, choroba Schmallenberg).

Wścieklizna jest nadal jedną z najważniejszych 
i najgroźniejszych chorób wirusowych układu ner-
wowego ludzi i zwierząt stałocieplnych. Jest tak-
że groźną zoonozą, ponieważ człowiek może zaka-
zić się od chorego zwierzęcia, śmiertelność wynosi 
100%, corocznie na świecie umiera z powodu wściek-
lizny 60 tys. osób (14). Na podstawie analizy struktu-
ry antygenowej i genotypowania w rodzaju Lyssavirus 
(Rhabdoviridae) wyróżnia się znanych 7 genoty-
pów i 5 serotypów oraz 4 nowe genotypy (Aravan, 

Tabela 1. Najważniejsze choroby transgraniczne zwierząt

CHOROBA ZWIERZĘTA WRAŻLIWE OBSZAR NAJCZĘSTSZEGO WYSTĘPOWANIA

Pryszczyca bydło, bawoły, owce, kozy, świnie Afryka, Środkowy Wschód, Azja

Pomór małych przeżuwaczy owce, kozy Afryka, Środkowy Wschód, Azja

Klasyczny pomór świn świnie, dziki, guźce Azja Południowa i Środkowa

Afrykański pomór świń świnie, dziki, guźce Afryka, Europa (część), Ameryka Południowa 

Choroba niebieskiego języka owce, bydło Australia, USA, Afryka, Środkowy Wschód, Azja, Europa 

Gorączka doliny Rift owce, bydło, kozy Afryka

Zaraza płucna bydła bydło Afryka, Azja (część) 

Choroba guzowatej skóry bydła bydło Afryka, Azja, Środkowa Europa

Gąbczasta encefalopatia bydła (BSE) bydło Wielka Brytania, Europa (część)

Wysoce zjadliwa grypa ptaków ptaki Azja, Europa, Afryka

Bliskowschodni zespół niewydolności oddechowej (MERS) dromadery Półwysep Arabski

Choroba Schmallenberg bydło, owce, kozy Europa

Choroba Nipah świnie Azja Południowa i Południowo-Wschodnia

Choroba Hendra konie Australia, Azja Południowo-Wschodnia

Wścieklizna zwierzęta stałocieplne cały świat za wyjątkiem Antarktyki

Krwotoczna gorączka krymsko-kongijska bydło, owce, kozy, zające Europa, Chiny, Azja, Afryka, Środkowy Wschód, Indie

Afrykański pomór koni konie, osły, zebry Afryka, Indie, Turcja, Hiszpania,

Choroba Newcastle drób, ptaki dziko żyjące Cały świat

prace poglądowe

22 Życie Weterynaryjne • 2022 • 97(1)22



Khujand, Irkut i West Caucasian) wirusa izolowane 
od nietoperzy (15). W łańcuchu transmisji wściekliz-
ny największą rolę na całym świecie odgrywa pies, 
podczas gdy w Europie lis i wilk, w Azji – wilk, lis, 
szakal, w Afryce – szakal i hiena, w Ameryce Północ-
nej – lis i skunks, a w Ameryce Środkowej i Amery-
ce Południowej – nietoperze ssące krew (wampiry; 
16, 17). W zależności od okręgu, w którym występu-
je wścieklizna, odróżnia się tzw. wściekliznę miej-
ską i leśną. Rozprzestrzenienie wścieklizny miejskiej 
jest niezmiernie szybkie. Zakażony pies może spe-
netrować w krótkim czasie duży teren i wejść w kon-
takt z różnymi gatunkami zwierząt. W przypadku 
zwierząt leśnych wścieklizna występuje sporadycz-
nie i  jest ograniczona tylko do niewielkich obsza-
rów. W większości krajów wścieklizna ma charakter 
endemiczny. W Chinach i Ameryce Południowej jest 
uznana za chorobę ponownie się pojawiającą (18, 19). 
Na świecie pies jest trzecim gatunkiem pod wzglę-
dem częstości występowania wścieklizny. W Polsce 
większość przypadków dotyczy lisa rudego, a na-
stępnie jenota, sarny, kuny i borsuka. Bydło stano-
wi ślepe ogniwo w łańcuchu transmisji wścieklizny. 
Szczepienie lisów realizowane w wielu krajach, po-
mimo dużych kosztów i użycia efektywnych szcze-
pionek oraz obligatoryjne szczepienia psów, w nie-
których państwach też kotów, nie wyeliminowały 
całkowicie wścieklizny (20, 21). Człowiek i zwierzęta 
zakażają się wirusem wścieklizny od chorych zwie-
rząt już w okresie wylęgania choroby, wtedy, gdy 
brak jakichkolwiek objawów oraz w okresie wystę-
powania objawów, najczęściej w wyniku pokąsania 
przez zwierzę, które wydala wirus ze śliną (22). Wi-
rus występuje w ślinie wściekłego psa od 10 do 3 dni 
przed wystąpieniem objawów wścieklizny, u  lisów 
w okresie od 13 do 15 dni przed zachorowaniem, ale 
niekiedy przekracza on nawet 30 dni. Występuje też 
w niewielkich ilościach we krwi, moczu, kale i mle-
ku zwierząt. Wydaliny i wydzieliny zakażają przede 
wszystkim skórę, a za jej pośrednictwem stykające się 
z nią przedmioty, u psów obroże, łańcuchy, kagańce, 
posłanie. Rezerwuarem wirusa wścieklizny najpraw-
dopodobniej mogą być też drobne gryzonie, np. myszy 
polne. Jednak nie wyizolowano wirusa wścieklizny od 
schwytanych na wolności gryzoni. Wrotami zakaże-
nia wirusem może być oprócz rany skóra z drobnymi 
uszkodzeniami, błona śluzowa nosa i spojówki oka. 
Możliwe też jest zakażenie aerogenne ze środowi-
ska zanieczyszczonego wirusem wścieklizny. U ludzi 
znane jest kilka przypadków zakażenia płodu przez 
matki chore na wściekliznę oraz przez transplanta-
cję rogówki pobranej od zmarłych z nierozpoznaną 
wścieklizną. Diagnostyka laboratoryjna wściekliz-
ny u człowieka opiera się o test immunofluorescen-
cji, izolację wirusa na myszach i badanie histopatolo-
giczne na obecność śródjądrowych ciałek wtrętowych 
Negriego. Do bezpośredniego wykrywania antyge-
nów nukleokapsydu wirusa wścieklizny w mózgu słu-
ży test immunoenzymatyczny (RREID, Rapid Rabies 
Enzyme Immunodiagnosis; 23, 24). Stosuje się także 
techniki wykrywania RNA wirusa wścieklizny (me-
toda hybrydyzacji molekularnej kwasów nukleino-
wych, test RT–PCR; 25, 26).

Zainteresowanie bliskowschodnim zespołem 
niewydolności oddechowej (MERS) jako chorobą 
transgraniczną znajduje uzasadnienie w charakte-
rze zoonotycznym choroby, zwłaszcza epidemio-
logii w populacji ludzi. Pierwsze przypadki choroby 
u ludzi zidentyfikowano w 2012 r. na Bliskim Wscho-
dzie (27, 28). U człowieka MERS jest ostrą chorobą 
zakaźną o śmiertelności sięgającej 36% (29). Zaka-
żenie wirusem MERS-CoV (β koronawirus, Corona-
viridae) szerzy się wśród dromaderów, człowiek za-
każa się przez kontakty bezpośrednie z zakażonymi 
dromaderami lub pośrednio z ich wydalinami i wy-
dzielinami (kał, mocz, mleko, wydzielina dróg od-
dechowych), jak również w wyniku spożycia niepod-
danego właściwej obróbce termicznej wielbłądziego 
mięsa (30, 31). Ponad 90–97% wielbłądów na Środ-
kowym Wschodzie i w Afryce jest seropozytywna 
w stosunku do MERS-CoV (32). Człowiek zakaża się 
MERS-CoV nie tylko od dromaderów, które są natu-
ralnym rezerwuarem i źródłem zakażenia (33), ale 
istnieje też możliwość zakażenia człowieka od nie-
toperzy. Szczepy wirusa izolowane od dromaderów 
i ludzi cechują się dużym genetycznym i fenotypo-
wym podobieństwem. Przypadki zakażeń wtórnych 
MERS-CoV notuje się wśród osób stykających się 
z chorymi, którzy przebywali na Bliskim Wschodzie, 
w Afryce Północnej, USA, Azji, a w Europie we Francji, 
Włoszech, Wielkiej Brytanii, Niemczech, Grecji, Au-
strii i Holandii. Bardzo groźna jest transmisja wirusa 
drogą kropelkowa pomiędzy zakażonymi i zdrowy-
mi ludźmi. Tak więc ulega wydłużeniu łańcuch za-
kaźny: dromader →dromader→ człowiek →człowiek. 
Nawet przy rygorach dotyczących eksportu zwie-
rząt z terenów występowania MERS istnieje bardzo 
duże prawdopodobieństwo zawleczenia choroby do 
populacji ludzkiej po całym świecie dzięki adaptacji 
wirusa do człowieka (34). Profilaktykę MERS u lu-
dzi i zwierząt ogranicza brak szczepionki oraz sku-
tecznych leków.

Choroba niebieskiego języka ciągle stanowi duży 
problem zdrowotny dla bydła, owiec i kóz oraz pro-
blem ekonomiczny związany z profilaktyką i zwal-
czaniem choroby (35, 36). Nie opanowano choroby 
pomimo działań o zasięgu ogólnoświatowym (37). Te 
trudności mają wieloczynnikowy charakter. Po pierw-
sze, wiążą się z występowaniem 30 serotypów wiru-
sa (Orbivirus, Reoviridae), z których od 1998 r. przy-
najmniej 9 różnych serotypów występuje w Europie 
(38, 39), co wymaga stosowania w profilaktyce szcze-
pionek serotypowo-swoitych na terenach występo-
wania określonych serotypów wirusa (40). Po drugie, 
wektorami wirusa są kuczmany (Culicoides). Ocieple-
nie klimatu spowodowało przesunięcie granicy wy-
stępowania kuczmanów na północ Europy, co sprzyja 
szerzeniu się choroby na nowe dotychczas dziewicze 
tereny. Występowanie i rozwój kuczmanów jest uza-
leżniony od strefy klimatycznej i wiąże się z wilgotno-
ścią, temperaturą (13–39°C) i warunkami glebowymi, 
zaś zwalczanie nie przynosi zadawalających efektów. 
Po trzecie, istnieje możliwość szerzenia się zakażenia 
serotypami BT25 i BT26 w populacjach małych prze-
żuwaczy w Europie i na Środkowym Wschodzie dro-
gą kontaktów bezpośrednich pomiędzy zwierzętami 
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(41). Zakażenie serotypem BT26 szerzy się drogą ae-
rozolową, a serotypem BT8 u cieląt za pośrednictwem 
siary zakażonych matek (42, 43). Po czwarte, na za-
każenie oprócz owiec, bydła i kóz są także wrażliwe 
dzikie przeżuwacze (bawoły, antylopy, jelenie, łosie 
i wielbłądy). Dzikie wrażliwe zwierzęta stają się re-
zerwuarem wirusa dla zwierząt domowych. Prze-
ciwciała przeciwko wirusowi choroby niebieskiego 
języka stwierdza się także u słoni afrykańskich (Lo-
xodonta africana), nosorożców (Diceros bicornisand, 
Ceratotherium simum), żyraf (Giraffa cameloparadalis), 
gepardów, lwów, dzikich psów (Lycoan pictus) i szakali 
(44). Zakażenia bezobjawowe u bydła utrudniają roz-
poznanie, długotrwająca wiremia sprzyja zakażeniu 
się kuczmanów, a obecność wirusa w nasieniu – sze-
rzeniu się choroby drogą krycia (45). Pierwsze przy-
padki choroby niebieskiego języka opisano w Afryce 
Południowej. Serotypy wirusa wywołującego cho-
robę, na którą chorują zarówno domowe, jak i dzikie 
przeżuwacze, zidentyfikowano u owiec w Kalifornii 
w 1952 r. (46). Choroba występuje w Afryce, Azji, Au-
stralii, Europie, Ameryce Północnej oraz na wyspach 
w tropikach i subtropikach.

Na terenach endemicznych monitoruje się obec-
ność wirusa. Profilaktyka obejmuje: identyfikację 
zwierząt zakażonych, kwarantannę oraz restrykcje 
dotyczące obrotu zwierzętami, identyfikację stref 
zakażonych i szczepienia oraz zwalczanie wektorów. 
Stosuje się szczepionki inaktywowane, żywe ate-
nuowane, szczepionki wektorowe oraz szczepion-
ki oparte o reasortant segmentu genu atenuowane-
go żywego wirusa (47).

Pomór małych przeżuwaczy występuje endemicz-
nie w Afryce, na Środkowym Wschodzie, w środkowej 
i wschodniej Azji, Chinach i Indiach – u owiec, kóz 
i wielbłądów (48). Ze zwierząt dzikich chorują m.in. 
gazele, antylopy oraz kozice. Chorobę opisano po 
raz pierwszy na Wybrzeżu Kości Słoniowej w 1942 r. 
W Europie pojawiła się w 2016 r. w Gruzji i w 2018 r. 
w Bułgarii (49). Źródłem zakażenia są zwierzęta cho-
re wydalające wirus (small ruminant morbillivirus – 
SRM, Paramyxoviridae; 50) z wydalinami i wydzielina-
mi (51). Zakażenie szerzy się drogą aerozolową. Przy 
zachorowalności wahającej się w granicach 90–100% 
śmiertelność kóz wynosi 55–85%, a owiec 100%. Za-
chorowalność i śmiertelność są znacznie niższe na te-
renach endemicznych i u starszych zwierząt. Zwal-
czanie choroby polega na wybijaniu chorych zwierząt, 
odkażaniu pomieszczeń inwentarskich i wybiegów. 
Profilaktycznie na terenach endemicznych szczepi 
się jagnięta i koźlęta komercyjnymi atenuowanymi 
szczepionkami (52). OIE razem z FAO podjęło się re-
alizacji ambitnego planu ujętego w globalnej strate-
gii kontroli i zwalczania pomoru małych przeżuwa-
czy do 2030 r. (53).

Afrykański pomór świń opisany w 1921 r. w Ke-
nii  pojawił się w 2018 r. w Chinach, Bułgarii, Belgii, 
a w 2019 r. w Wietnamie. W 2019 r. w Chinach z powo-
du ASF zlikwidowano połowę pogłowia świń. Choro-
ba występuje obecnie w Afryce Subsaharyjskiej, środ-
kowej i wschodniej Europie, w Federacji Rosyjskiej, 
Afryce Południowej, na Ukrainie, w Kambodży, Korei 
Północnej i Laosie, Belgii, na Węgrzech, w Bułgarii, na 

Łotwie, w Mołdawii, Rumunii, na Ukrainie, w Estonii, 
we Włoszech, na Litwie i w Polsce. Oprócz świń wi-
rus ASF (Asfavirus; Asfaviridae) atakuje dziki, guźce, 
dzikie świnie w buszu i duże świnie leśne, u których 
zakażenie z reguły ma charakter bezobjawowy. Re-
zerwuarem wirusa ASF w Europie są dziki; w Afryce 
rezerwuarem i wektorem są ponadto kleszcze z ro-
dzaju Ornithodoros. Przenosicielami mechaniczny-
mi wirusa przez krótki czas są komary i bolimuszka 
jesienna (Stomoxys calcitrans; 54). Do endemiczne-
go występowania choroby u dzików przyczynia-
ją się ozdrowieńcy i bezobjawowi nosiciele wirusa 
(55). Ponieważ ozdrowieńcy nie chorują, a są podat-
ni na powtórne zakażenie, replikację i siewstwo wi-
rusa, stają się źródłem zakażenia i przyczyniają się 
do szerzenia choroby wśród dzików (56, 57). W sze-
rzeniu się choroby wśród dzików kontakt ze zwłoka-
mi i skażonym środowiskiem odgrywa ważniejszą 
rolę, aniżeli kontakty z chorymi osobnikami. Waż-
ną rolę po 2014 r. w krajach bałtyckich, Polsce, Cze-
chach, na Węgrzech i w Rumunii odgrywa też cykl 
dzik – środowisko (wild boar – habitat cycle; 58) 
mający związek z wyjątkowo dużą przeżywalnością 
wirusa w środowisku i zwłokach dzików, co umożli-
wia endemiczne występowanie wirusa ASF u dzików 
(59). Brak szczepionki, rola dzików jako rezerwuaru 
wirusa oraz różnice w zjadliwości wirusa utrudniają 
profilaktykę, której głównym celem jest niedopusz-
czenie do zawleczenia wirusa do populacji świń ho-
dowlanych i likwidacja obszarów występowania ASF 
u dzików (9). Szczep wirusa krążący w krajach Unii 
Europejskiej jest wysoce zjadliwy i powoduje 100% 
śmiertelność zakażonych zwierząt. Wziąwszy pod 
uwagę czynniki ryzyka i dynamikę rozwoju choroby 
w populacji świń oraz dzików, proces uwolnienia od 
ASF jest bardzo trudny i będzie trwał długo, pomimo 
obowiązujących metod zwalczania choroby w pogło-
wiu świń i w populacji dzików (60, 61).

Gorączka doliny Rift jest ostrą wirusową (Phlebo-
virus; Phenuiviridae), przebiegającą z wysoką gorącz-
ką chorobą bydła, bawołów, owiec, kóz i wielbłądów 
przenoszoną przez komary rodzajów Aedes i Culex 
o okresie inkubacji ok. 12 godz. (36). Chorobę cechu-
ją: gorączka, ronienia, obrzęk węzłów chłonnych. 
U bydła występuje biegunka i spadek mleczności, ro-
nienia i wysoka śmiertelność noworodków oraz za-
burzenia w rozwoju płodów (62). Śmiertelność doro-
słych owiec wynosi 20–30%, a bydła nie przekracza 
10%. Śmiertelność jagniąt w wieku poniżej tygodnia 
może wynieść 100, a cieląt – 70% (63). Rezerwu-
ar wirusa to bydło i małe gryzonie. Wirus izolowa-
no po raz pierwszy w 1931 r. w Kenii. Choroba wystę-
puje w regionie Afryki Subsaharyjskiej, a po 2000 r. 
stwierdza się zachorowania na Półwyspie Arabskim 
(64). Na skutek zmian klimatu w Albanii, Chorwacji, 
Francji, Grecji, Włoszech, Słowenii i Hiszpanii wy-
stępują populacje Aedes albopticus, wektora wirusa 
gorączki doliny Rift, co stwarza możliwość jej prze-
niesienia na teren Europy (65, 66).

Gorączka doliny Rift jest zoonozą. Człowiek zaka-
ża się przez kontakt z krwią, płynami ustrojowymi 
i tkankami zakażonych zwierząt, a także za pośred-
nictwem zakażonych komarów – wektorów wirusa. 
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W populacji komarów wirus przenosi się droga wer-
tykalną, za pośrednictwem zakażonych jajeczek. Przy 
braku wilgotności wirus nie traci zakaźności w jajach 
komara kilka lat. W krajach wolnych od choroby obo-
wiązuje zakaz importu z Afryki wrażliwych na cho-
robę zwierząt i produktów pochodzenia zwierzęcego. 
W Afryce najważniejsze znaczenie odgrywają szcze-
pienia i zwalczanie komarów (67, 68). U ludzi choroba 
najczęściej przebiega bezobjawowo lub występuje jej 
postać łagodna cechująca się gorączką, osłabieniem 
i bólami pleców. Objawy ustępują po dwóch dniach. 
U 8–10% chorych może wystąpić ciężka postać cho-
roby w formie zaburzeń wzroku (postać oczna), za-
palenia mózgu; u poniżej 1% zakażonych występuje 
gorączka krwotoczna kończąca się w ok. 50% przy-
padkach po 3–6 dniach zgonem (69).

Choroba Schmallenberg podobnie jak gorączka do-
liny Rift i choroba niebieskiego języka jest transgra-
niczną chorobą wektorową. Choruje bydło, owce, kozy, 
przeciwciała przeciwko wirusowi choroby Schmal-
lenberg (Orthobunyavirus) stwierdzono u saren, je-
leni i żubrów (70). Wektorami wirusa są muchówki 
(kuczmany) Culicoides obsoletus i C. dewulfi. Choro-
bę stwierdzono w Belgii, Niemczech, we Włoszech, 
w Luksemburgu, Niderlandach, Hiszpanii, Zjedno-
czonym Królestwie i Polsce (71), na Bliskim Wscho-
dzie i w Afryce (72, 73). Wyróżnia się dwa profile 
chorobowe: jeden charakteryzują krótkotrwała go-
rączka, biegunka i spadek mleczności oraz spora-
dycznie ronienia, podczas gdy drugi profil cechu-
ją ronienia, występowanie zaburzeń rozwojowych 
i rodzenie niezdolnego do życia potomstwa. Ronie-
nia występują w późnym okresie ciąży (74). Przy bra-
ku leczenia przyczynowego i profilaktyki swoistej 
i występowaniu zakażeń bezobjawowych profilakty-
ka opiera się na przestrzeganiu zasad bioasekuracji, 
w tym importu zwierząt z terenów, gdzie występuje 
choroba, oraz monitorowaniu aktywności kuczma-
nów – wektorów wirusa. Komercyjne inaktywowa-
ne szczepionki ograniczają bądź zapobiegają wire-
mii u bydła i owiec (75).

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) w 2018 r. 
uznała chorobę Nipah za jedną z priorytetowych (76), 
często określaną jako „świński zabójca”, ze względu 
na ogromne straty, jakie powoduje w hodowli świń, 
i przy tym niebezpieczną zoonozę (77). Wirus Nipah 
(NiV, Henipavirus; Paramyxoviridae) zaliczono też do 
kategorii C broni biologicznej, która może zostać wy-
produkowana z łatwością w dużych ilościach i łatwo 
znaleźć powszechne zastosowanie w wojnie lub ak-
cjach terrorystycznych (78). Od 2016 r. choroba wy-
stępuje w Kambodży, Ghanie, Madagaskarze, Filipi-
nach i Tajlandii w związku z występowaniem w tych 
krajach naturalnego rezerwuaru NiV, jakim są zaka-
żone subklinicznie owocożerne nietoperze, głównie 
z rodzaju Pteropus (79, 80). Oprócz ludzi i świń choru-
ją konie, bydło, owce, kozy. Psy i koty chorowały i pa-
dły po spożyciu mięsa chorych koni (81). Choroba sze-
rzy się najszybciej przez kontakty bezpośrednie (82), 
drogą pokarmową i przez układ oddechowy. NiV roz-
siewany w otoczeniu chorego człowieka i zwierzęcia 
przyczynia się do szerzenia zakażenia drogą aero-
zolową i kropelkową (83). Chore zwierzęta wydalają 

ogromne ilości wirusa z moczem i kałem, który za-
nieczyszcza pokarm, środowisko, środki transportu.

W populacji ludzkiej NiV szerzy się drogą kon-
taktów bezpośrednich człowiek → człowiek, 
zwierzęta → człowiek, zwierzęta → człowiek → czło-
wiek, pokarm zanieczyszczony przez NiV → człowiek 
(84). NiV jest obecny w dużych ilościach w ślinie, wy-
dzielinie układu oddechowego i moczu chorych ludzi 
(85). Chorobę cechuje zapalenie mózgu i układu od-
dechowego oraz wysoka śmiertelność wahającą się 
od 40 do 70% w ciężkim zapaleniu układu oddecho-
wego lub zapaleniu mózgu (86). W Polsce istnieje ry-
zyko przywleczenia choroby Nipah z terenów, gdzie 
występuje epidemicznie.

Afrykański pomór koni jest wysoce zakaźną śmier-
telną chorobą koni, osłów i mułów wywołaną przez 
wirus (Orbivirus; Reoviridae; 87). Chorują też psy, se-
ropozytywne są niektóre gatunki dzikich mięsożer-
ców (hieny, szakale, lwy), a także dromadery, sło-
nie i nosorożce (88). U koni forma nadostra (płucna) 
choroby z reguły kończy się padnięciem, w formie 
podostrej (sercowej) śmiertelność wynosi zwykle 
ok. 50%, w formie ostrej (mieszanej) może osiągać 
70–80%. Zakażenie subkliniczne występuje u zebr 
i osłów (89). Wektorem wirusa w Afryce są kuczma-
ny Culicoides imicola i C. bolitinos (90), które występują 
też w Hiszpanii i Portugalii, skąd mogą przenosić wi-
rusa na tereny wolne od choroby. Bolimuszka Stomo-
xys i bąkowate (Tabanus) są mechanicznymi wekto-
rami wirusa. Oprócz Afryki Subsaharyjskiej choroba 
występuje w basenie Morza Śródziemnego, na Bli-
skim Wschodzie i subkontynencie indyjskim. W pro-
filaktyce na terenach endemicznych stosuje się żywe 
atenuowane monowalentne lub poliwalentne szcze-
pionki – w zależności od serotypu krążącego wirusa 
(91). W badaniach są szczepionki DNA, podjednost-
kowe i wektorowe (92).

Rzekomy pomór drobiu (choroba Newcastle) jest 
klasycznym przykładem choroby transgranicznej (36). 
Od 1926 r. choroba Newcastle występuje endemicznie 
w wielu krajach. Jest ona chorobą bardzo zaraźliwą, 
która atakuje ponad 200 gatunków ptaków, oprócz 
drobiu i ptaki dziko żyjące. Ptaki drapieżne są z re-
guły odporne na zakażenie. Choroba szerzy się łat-
wo, bowiem wektorem wirusa (Avian paramyxovirus 
type 1; Paramyxoviridae) są ptaki wędrujące, kontakty 
bezpośrednie, a także pasza, woda i zanieczyszczo-
ne przez wirus środowisko. Ponadto niektóre szczepy 
wirusa (welogeniczne wiscerotropowe, welogenicz-
ne neurotropowe) powodują bardzo wysoką śmiertel-
ność. Wirus nie traci zakaźności w ściółce przez dwa 
miesiące, w tkankach padłych ptaków ok. rok (93). 
Szerzeniu się choroby sprzyja przy tym brak lecze-
nia przyczynowego. Zoonotyczne właściwości wi-
rusa choroby Newcastle są słabe. U człowieka zjadli-
we szczepy mogą powodować trwające ok. 24 godz. 
zapalenie spojówek (94). Efekty uzyskuje się, prze-
strzegając rygorystycznie zasad bioasekuracji i sto-
sując szczepienia. W niektórych krajach obowiązuje 
wybicie zakażonych ptaków (95). Na terenach ende-
micznych, nawet gdy przez cały czas są obecne wy-
soce zjadliwe szczepy wirusa, dzięki szczepieniom 
brak zachorowań (96).
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Wraz z postępem diagnostyki, szczególnie za-
każeń bezobjawowych, wakcynologii i  ściślejszej 
współpracy międzynarodowej na polu chorób za-
kaźnych zwierząt i zoonoz, część znanych chorób 
transgranicznych zostanie zlikwidowana, podob-
nie jak ospa prawdziwa człowieka i księgosusz by-
dła. Duże nadzieje pokłada się w  możliwościach 
uzyskania na drodze inżynierii genetycznej i bio-
technologii ras zwierząt odpornych na choroby za-
kaźne (97, 98, 99).
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