
Istniejące od dawna podejrzenia o ewen-
tualnych związkach pomiędzy niektó-

rymi chorobami zwierząt lub chorobami 
człowieka i obecnością gryzoni nie miały 
przesłanek racjonalnych, dopóki nie pozna-
no etiologii oraz dróg szerzenia się chorób 
zakaźnych i pasożytniczych oraz uwarun-
kowań epidemiologicznych, zwłaszcza roli 
czynników wpływających na pojawienie się 
i rozprzestrzenianie tych chorób. Długo nie 
uświadamiano sobie roli rezerwuarów pa-
togenów oraz znaczenia przenosicieli me-
chanicznych i biologicznych chorób. Jedy-
ny wyjątek stanowiła dżuma, bo wiadomo 
było, że epidemie „czarnej śmierci” u ludzi 
poprzedza zawsze masowe padanie szczu-
rów. Znacznie później poznano rolę pcheł 
w przenoszeniu pałeczki dżumy ze szczu-
rów na człowieka. Etiologię dżumy ustali-
li dopiero w 1894 r. Yersin i Kitasato pod-
czas epidemii tej choroby w Hongkongu. 
Znacznie później poznano rezerwuar za-
razka, jakim są w Azji i Europie Wschod-
niej susły i świstaki, w Afryce myszowate, 
w Ameryce dzikie świnki morskie i wie-
wiórki, zaś w Europie głównie szczury (1). 
Dopiero niedawno poznano zjawisko mi-
gracji mikroorganizmów wraz z ich natu-
ralnymi żywicielami na nowe tereny okre-
ślane jako „zanieczyszczenie patogenami” 
(pathogen pollution) i ukierunkowanie pa-
togenów na nowe gatunki zwierząt lub na 
człowieka (antropogenic or animal move-
ment; 2), a także charakter zależności, ja-
kie zachodzą pomiędzy zmianami środo-
wiska naturalnego i epidemiologią chorób 
(3, 4). Poznano też rolę, jaką w pojawieniu 
się chorób odgrywała synantropizacja nie-
których gatunków gryzoni. Wykształci-
ły one zespół niezwykle wyrafinowanych 
przystosowań, które pomagają im prze-
trwać w niesprzyjających warunkach. Gry-
zonie przenikają do ludzkich osiedli i sie-
dlisk zwierząt domowych i  tworzą tam 
populacje towarzyszące stale człowieko-
wi oraz zwierzętom i nierzadko korzysta-
ją z tych samych źródeł lub resztek ich po-
żywienia. Wiele zjawisk w świecie gryzoni 
można przy tym podciągnąć pod definicję 
inteligencji, mimo że ma ona inny charak-
ter aniżeli nasza. Dotyczy to np. stosunku 
do starych lub chorych osobników lub za-
chowania w odniesieniu do rodentycydów.

Ważną rolę w pojawieniu się zupełnie 
nowych chorób lub w dominacji niektó-
rych już istniejących, w których gryzonie 

mają udział, odgrywają mutacje i natu-
ralna selekcja drobnoustrojów zachodzą-
ca w organizmie rezerwuarów, gospoda-
rzy lub wektorów, czego efektem jest po-
jawienie się nowych cech patogennych 
i  antygenowych oraz zdolności patoge-
nów do adaptacji do organizmu nowych 
żywicieli (5, 6).

W rzędzie gryzonie (Rodentia) liczącym 
2277 gatunków w 32 rodzinach i 395 rodza-
jach występuje największa liczba ssaków 
żyjących na świecie. W Polsce żyją 32 ro-
dziny gryzoni, wśród nich myszowate (Mu-
ridae). Gatunki towarzyszące człowiekowi 
i zwierzętom udomowionym żyją wszędzie 
tam, gdzie przebywa człowiek. Większość 
gatunków jest aktywna w nocy. Myszowa-
te są najliczniejszą rodziną gryzoni, waż-
ną z punktu widzenia epidemiologii i go-
spodarki, ponieważ są wielkimi szkodni-
kami i  roznosicielami groźnych chorób. 
W Polsce żyje mysz domowa (Mus mu-
sculus), mysz leśna (Apodemus flavicollis), 
mysz polna (A. agrarius), mysz zaroślowa 
(A. sylvaticus), badylarka (Micromys minu-
tus), szczur śniady (Rattus rattus) i szczur 
wędrowny (R. norvegicus). Aż 217 gatun-
ków gryzoni jest rezerwuarem 66 gatun-
ków wirusów, bakterii, grzybów, pierwot-
niaków i robaków patogennych dla ludzi 
i  zwierząt, przy czym 79 gatunków jest 
rezerwuarem od 2 do 11 czynników zoo-
notycznych. Te gatunki gryzoni osiągają 
wcześniej dojrzałość płciową, mnożą się 
szybciej i mają liczniejsze potomstwo ani-
żeli gatunki niebędące rezerwuarami pa-
togenów (7, 8).

Transmisja patogenów na zwierzęta do-
mowe, nieudomowione oraz na ludzi od-
bywa się w rozmaity sposób: od kontak-
tów bezpośrednich z gryzoniami, ze śro-
dowiska oraz za pośrednictwem pokarmu 
i wody zanieczyszczonej odchodami, mo-
czem lub wydzielinami gryzoni zawierają-
cymi patogeny, do pośrednictwa stawono-
gów pasożytujących na zakażonych gryzo-
niach jako wektorach chorób. Co więcej, 
gryzonie oprócz tego, że stanowią rezerwu-
ar zarazków lub źródło zakażenia, często 
spełniają rolę ich przenosicieli (9). Obec-
ność rezerwuarów może utrudniać w du-
żym stopniu zwalczanie choroby, o czym 
świadczy sytuacja związana z chorobą Za-
chodniego Nilu. Duże populacje zakażo-
nych gryzoni praktycznie uniemożliwiają 
likwidację tej choroby w USA (1).

Drobnoustroje chorobotwórcze krążą 
w określonych zespołach ekologicznych, 
w których duża rola przypada gryzoniom 
jako rezerwuarom. Gryzonie są rezerwu-
arem pałeczek Salmonella, Yersinia pe-
stis, leptospir, listerii i wirusa wścieklizny 
(tab. 1). Zarazki krążące wśród wielu gatun-
ków zwierząt na określonym terenie powo-
dują powstanie terenów endemicznych, na 
których zachorowania zwierząt i ludzi po-
mimo podejmowanych działań profilak-
tyczno-leczniczych utrzymują się latami. 
W Polsce np. Kotlina Kłodzka przez wie-
le lat była terenem endemicznym dla lep-
tospirozy ludzi i zwierząt.

Drobnoustroje przenoszone z gryzoni 
przez wektory

Chorobą przenoszoną z gryzoni przez 
wektora jest dżuma, a najważniejszym re-
zerwuarem Yersinia pestis w Europie jest 
szczur śniady, a w USA świstak i piesek pre-
riowy, rzadziej źródłem zakażenia są my-
szy, nornice, dzikie wiewiórki, susły, bo-
baki, zające i króliki (10). Na dżumę mogą 
też chorować koty i psy, stwarzając tym 
samym zagrożenie dla człowieka. Gospo-
darzem przejściowym i będącym jedno-
cześnie wektorem Y. pestis są pchły tych 
zwierząt (11).

Zarazek pobrany przez pchłę z krwią 
zakażonego zwierzęcia namnaża się w jej 
jelicie, powodując powstanie skrzepu blo-
kującego pobranie następnych porcji krwi. 

Rodents as potential carriers of pathogenic 
microorganisms

Gliński Z.1, Kostro K.1, Grzegorczyk K.2, Faculty 
of Veterinary Medicine, University of Life Sciences 
in Lublin1, Biowet Puławy2

This article aims at the presentation of a growing 
concern of pathogenic organisms carriership in 
free-living rodents. Carrier animals may be latently 
infected and appear healthy. A number of wild rodents 
species live close to humans and their premises and 
they constitute vectors for pathogens that circulate 
among wildlife, domestic animals and humans. 
Rodents can harbor pathogens that cause diseases 
in food animals and in humans and for organisms 
that have been spread during a bioterrorist attack 
and cause recurring outbreaks of life-threatening 
diseases. The rodent-borne infections and diseases 
may be transmitted either directly, like hantaviruses, 
salmonellosis and yersiniosis or via arthropod vectors, 
mostly fleas or ticks, like plaque and Lyme disease. In 
farms, where the animals are intensively reared and 
kept indoors, rodents present a significant threat of 
introducing dangerous pathogens.

Keywords: carriers, pathogens, rodent-borne diseases, 
bioterrorism.

Gryzonie nosicielami 
drobnoustrojów chorobotwórczych

Zdzisław Gliński1, Krzysztof Kostro1, Katarzyna Grzegorczyk2

z Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Lublinie1 i Biowetu Puławy2

Prace poglądowe

799Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(11)



Podczas ponownej próby napicia się krwi 
pchła wyrzuca skrzep krwi wraz z namno-
żonymi bakteriami do krwiobiegu zwierzę-
cia lub człowieka, w następstwie czego roz-
wija się postać dymienicza dżumy, którą 
cechują bolesne obrzęki szyjnych, pacho-
wych lub pachwinowych węzłów chłon-
nych. Z dżumy dymieniczej może rozwi-
nąć się posocznica i wtórna dżuma płuc-
na, prowadząc do zgonu w następstwie 
wstrząsu septycznego. Następstwem za-
każenia kropelkowego od ludzi chorych 
na wtórną dżumę płucną rozwija się pier-
wotna dżumy płucna, której nie towarzyszy 
powiększenia węzłów chłonnych. W posta-
ci dymieniczej dżumy źródłem zakażenia 
dla człowieka są chore gryzonie, a wekto-
rem Y. pestis są pchły, podczas gdy w pier-
wotnej postaci dżumy płucnej źródłem za-
każenia jest człowiek chory na pierwotną 
lub wtórną dżumę płucną, a zakażenie sze-
rzy się drogą kropelkową (12, 13). Zakaże-
nie może też nastąpić po kontakcie ze śro-
dowiskiem, narządami martwych gryzoni 
i ludzi zmarłych na dżumę.

Babeszjoza należy do zagrażających i co-
raz powszechniejszych chorób zwierząt 
i człowieka. Spośród ponad 100 gatunków 
Babesia (Apicomplexa, Piroplasmida) B. di-
vergens wywołuje chorobę u bydła, B. ca-
balli u koni, B. canis u zwierząt mięsożer-
nych. Dla człowieka jest chorobotwórcza 
B. canis canis, B. divergens i B. microti. Źró-
dłem zakażenia i rezerwuarem w Europie 
dla B. microti są drobne gryzonie (Apode-
mus flavicollis, Microtus arvalis, M. oeco-
nomus; 14), głównym wektorem są klesz-
cze Ixodes ricinus i Dermacentor reticula-
tus, dla B. microti głównie I. ricinus (15). 
Pasożyt utrzymuje się w populacji kleszczy 

dzięki transowarialnemu i transtadialnemu 
przenoszeniu patogenu.

Borrelia burgdorferi sensu lato com-
plex (genotypy B. burgdorferi sensu stricto, 
B. afzelii i B. garinii) zakaża ludzi, psy, koty, 
konie, krowy i jelenie (16). Ponieważ wa-
runkiem przejścia świeżo wyklutej larwy 
kleszcza w następne stadium rozwojowe 
jest napicie się krwi, larwy kleszcza zaka-
żają się podczas żerowania na zakażonych 
przez borelie gryzoniach, drobnych ssa-
kach lub ptakach (17). Myszaki są głów-
nym naturalnym rezerwuarem zarazka 
(18). W USA natomiast najważniejszym 
rezerwuarem jest myszak białołapy (Pero-
myscus leucopus), pręgowiec amerykański 
(Tamlas striatus), Microtus pennsylvanicus, 
a także wiewiórki (19). U ludzi borelioza 
(choroba z Lyme) jest przewlekłą wielo-
narządową chorobą, w której zmiany do-
tyczą głównie skóry (rumień wędrujący), 
układu nerwowego, serca, narządu wzro-
ku, stawów, niekiedy też innych narządów 
(20). U zwierząt chorych dominuje w obra-
zie chorobowym gorączka, zapalenie wielu 
stawów z towarzyszącą kulawizną. Zmia-
ny chorobowe mogą także dotyczyć ukła-
du nerwowego, krążenia, nerek i narzą-
dów płciowych (21).

Choroba Powassan występuje ende-
micznie w USA, Kanadzie i na Dalekim 
Wschodzie Rosji. Ze względu na zmia-
ny klimatyczne i postępującą degradację 
środowiska szerzy się na nowe obszary, 
ponieważ kleszcze będące wektorem wi-
rusa Powassan (POWV) skolonizowały 
niemal wszystkie ekosystemy na świecie 
(22). Wirus POW krąży pomiędzy Ixodes 
cookei i świstakami, I. marxi i wiewiórka-
mi, I. scapularis i myszami oraz Paramyscos 

leucopus (23). Umiera 10–15% pacjentów, 
przy czym u około 50% pacjentów, którzy 
przeżyli, występują różnorodne proble-
my neurologiczne (24). Coraz więcej ob-
serwacji wskazuje na możliwość szerzenia 
się POWV, przynajmniej w niektórych kra-
jach, u koni, bydła, kóz, psów i kotów (25).

Erlichiozy są chorobami wielonarzą-
dowymi ludzi i  zwierząt spowodowany-
mi u psów przez Ehrlicha canis, E. haffe-
ensis, E. ewingii, E. platys., a u kotów przez 
Anaplasma phagocytophilum i E.  canis. 
U ludzi erlichiozę monocytarną wywołu-
je E. chaffeensis, zaś erlichiozę granulocy-
tarną A. phagocytophilum, która atakuje 
też zwierzęta i E. ewingi (27, 28). Pewną 
rolę jako rezerwuar E. chaffeensis i E. mu-
ris odgrywają gryzonie: myszaki (Peromy-
scus boylii, P. maniculatus, P. gossypinus) 
i nowiki (Neotoma fuscipes, N. lepida, N. al-
bigula, N. mexiana), natomiast głównym 
wektorem zarazka są kleszcze: Ripicepha-
lus sanguineus, Ixodes ricinus, I. scapula-
ris, Amblyoma americanum.

Naturalnym rezerwuarem pierwotniaka 
Hepatozoon canis i H. americanum (Api-
complexa) przenoszonego przez kleszcze 
(Amblyoma spp.) i wywołującego cho-
robę psów, rzadziej u kotów są myszaki 
i w USA szczur bawełniany (Sigmodon hi-
spidus; 29, 30).

Na tularemię choruje ponad 190 gatun-
ków ssaków, 23 gatunki ptaków, 3 gatun-
ki płazów i ryb. W Europie na tularemię 
najczęściej chorują zające i dzikie króli-
ki w formie posocznicy kończącej się po 
1–3 dniach padnięciem (31). Natomiast 
u  innych gatunków zwierząt tularemia 
zazwyczaj ma łagodny przebieg. W kra-
jach skandynawskich i Rosji stanowi wciąż 

Tabela 1. Choroby, w których gryzonie odgrywają ważne znaczenie jako naturalny rezerwuar lub źródło zakażenia

Choroba Patogen Gryzoń
Transfer choroby

1 2 3 4 5

Babeszjoza Babesia spp., B. microti Microtus spp. +

Borelioza Borrelia burgdorferi, B. afzelii, B. garinii Mysz, szczur, nornik +

Bruceloza Brucella abortus, B. melitensis, B. suis, B. canis Szczur, nornik +

Choroba Powassan Flavivirus Mysz, świstak +

Dżuma Yersinia pestis Szczur, mysz + + +

Erlichioza Ehrlichia spp. Myszaki, nowiki +

Gorączka Q Coxiella burnetii Szczur, nornik + + + + +

Gorączka Doliny Rift Phlebovirus Szczur +

Gorączka Lassa Arenavirus Szczur (Mastomys) + +

Hepatozoonoza Hepatozoon canis Myszaki +

Jersinioza Yersinia enterocolitica Szczur, mysz + + +

Kampylobakterioza Campylobacter jejuni, C. coli, C. lari Szczur, mysz + + + +

Kolibakterioza Escherichia coli – szczepy patogenne Szczur, mysz + + +

Leptospiroza Leptospira spp. Szczur, mysz + + + +

Omska gorączka krwotoczna Flavivirus Koczownik, nornik, piżmak + + +

Salmonelloza Salmonella Enteritidis, S. Typhimurium, S. Heidelberg Szczur, mysz + + + +

Tularemia Francisella tularensis Drobne gryzonie + + +

Objaśnienia: 1 – kontakt bezpośredni z gryzoniem; 2 – pokarm; 3 – woda; 4 – środowisko zanieczyszczone zarazkiem; 5 – wektor
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poważny problem epidemiologiczny. Na 
terenach endemicznych, co jest związa-
ne z gryzoniami (piżmaki, myszy, szczu-
ry) jako rezerwuarami zarazka, tularemia 
jest chorobą sezonową o maksymalnym 
nasileniu zachorowań późną wiosną, latem 
i jesienią (32). Francisella tularensis subsp. 
tularensis jest głównie patogenem zaję-
czaków, zaś F. tularensis subsp. holarctica 
wywołuje tularemię najczęściej u zwierząt 
wodnych (bobry, piżmoszczury) w Ame-
ryce Północnej, u zajęczaków i drobnych 
gryzoni w Europie i Azji. Jest on mniej zja-
dliwy dla ludzi i królików aniżeli podgatu-
nek F. tularensis (33). Źródłem zakażenia 
są chore zwierzęta, zanieczyszczone śro-
dowisko i woda, rezerwuarem zarazka są 
zakażone przez pałeczkę chore zwierzę-
ta, a wektorem muchy, komary, pchły, śle-
paki, bąki, bolimuszka jusznica, wiele ga-
tunków kleszczy (kleszcze Ixodes ricinus 
i Dermacentor reticulatus; 34). Tularemia 
jest groźną zoonozą. U człowieka postacie 
wrzodziejąco-węzłowa lub węzłowa cho-
roby są następstwem zakażenia przez skó-
rę za pośrednictwem wektorów, jak i przez 
kontakt bezpośredni z chorymi zwierzęta-
mi, po zakażeniu droga alimentarną roz-
wija się zapalenie gardła, a postać płucna 
jest następstwem zakażenia aerozolowe-
go ze środowiska zanieczyszczonego mo-
czem i kałem chorych gryzoni.

Podejrzewa się udział gryzoni w cho-
robie Ebola (Filoviridae), która cechu-
je się wysoką wirulencją i śmiertelnością. 
Pomimo że głównym rezerwuarem wiru-
sa są owocożerne nietoperze, to stwierdza 
się obecność glikoproteiny wirusa Ebola 
w organizmie drobnych gryzoni leśnych 
na terenach występowania choroby (35).

Gryzonie, a wśród nich szczur, odgry-
wają kluczową rolę jako naturalny rezer-
wuar wirusa gorączki Doliny Rift (Phle-
bovirus), groźnej choroby człowieka (36) 
oraz owiec, bydła, kóz, bawołów i wiel-
błądów. Wśród zwierząt młodych zakaże-
nie przebiega z dużą śmiertelnością. Stra-
ty z powodu upadku jagniąt dochodzą do 
90–100%, podczas gdy u owiec dorosłych 
sięgają 25% zwierząt chorych, u cieląt do-
chodzą do 70%. U  ludzi chorobę, często 
o ostrym przebiegu, cechują różne zespo-
ły chorobowe, takie jak: infekcja grypopo-
dobna, zapalenie wątroby, gorączka krwo-
toczna, zapalenie opon mózgu, płuc i siat-
kówki oka. Wektorem wirusa są komary 
i pchły piaskowe (37).

Gorączki krwotoczne

Gorączki krwotoczne, które należą do cho-
rób zakaźnych coraz częściej zagrażających 
człowiekowi, są wywołane przez arena-
wirusy (Arenaviridae) i hantavirusy (Bu-
nyaviridae), dla których najważniejszym 
biologicznym rezerwuarem są gryzonie 

z rodziny myszowatych (Muridae). U gry-
zoni zwykle występują długo trwające bez-
objawowe zakażenia, którym towarzyszy 
wiremia oraz wydalanie wirusa z moczem, 
kałem i śliną. Wydzieliny i wydaliny zawie-
rające wirus są głównym źródłem zakaże-
nia, ponieważ arenawirusy tylko wyjątko-
wo szerzą się na drodze człowiek chory 
→ człowiek zdrowy i nie szerzą się za po-
średnictwem stawonogów (38). Gryzonie 
rozsiewające arenowirusy zasiedlają śro-
dowiska ludzkie lub tereny upraw. Wśród 
arenawirusów ważne epidemiologiczne 
znaczenie odgrywa wirus limfocytarnego 
zapalenia opon mózgowo-rdzeniowych 
i splotów naczyniówkowych (LCMV) wy-
wołujący zachorowania na całym świecie, 
którego rezerwuarem jest mysz domowa 
(Mus musculus), wirus Lassa i Lujo, przy-
czyna gorączek krwotocznych w Afryce 
oraz wirusy gorączki krwotocznej argen-
tyńskiej, boliwijskiej, wenezuelskiej i Sabia 
w Ameryce Południowej. Aerozole i ska-
żone wirusem środowisko odgrywa decy-
dującą rolę w przenoszeniu wirusa z gry-
zoni na ludzi (39).

Gorączka Lassa wywołana przez arena-
virus jest zoonozą, w której rezerwuarem 
są szczury z rodzaju Mastomys. Zakażo-
ne szczury nie chorują, ale wydalają wirus 
z moczem i kałem, który stanowi źródło 
zakażenia dla człowieka (40).

Wolno żyjące gryzonie, zwłaszcza my-
szy z gatunku Mus musculus, są głów-
nym rezerwuarem wirusa limfocytarne-
go zapalenia opon mózgowo-rdzenio-
wych i splotów naczyniówkowych (LCM, 
Arenaviridae). Wirus wydalany z moczem 
i kałem do środowiska przez przewlekłe 
chore gryzonie i nosiciele stanowi zagroże-
nie dla człowieka, psów i świń. Naturalnym 
gospodarzem zarazka są myszy, od których 
zakażają się chomiki, szczury, psy, świnie, 
małpy i ludzie. Zakażenie następuje drogą 
kropelkową, alimentarną lub przez ukąsze-
nie przez zakażonego gryzonia.

W gorączce krwotocznej argentyńskiej, 
boliwijskiej, wenezuelskiej i Sabia wywo-
łanych przez południowo-amerykańskie 
arenawirusy rezerwuarem są szczur (Zy-
godontomys brevicauda) i myszy (Calo-
mys musculinus, C. callosus), zakażenia 
następują drogą powietrzną ze środowi-
ska zanieczyszczonego moczem i kałem 
oraz przez kontakt bezpośredni z zakażo-
nymi gryzoniami. Duża liczba zasiedlają-
cych środowisko zakażonych gryzoni sta-
nowi ciągłe źródło zarazka (41). Gorączka 
krwotoczna z zespołem nerkowym (HFRS, 
hemorrhagic fever with renal syndrome) 
jest ostrą chorobą wywołaną przez wirusy 
Hantaan, Dobrava, Saaremaa, Seoul, Pu-
umala (Bunyavirusy), w której naturalnym 
rezerwuarem są szczur (Rattus norvegicus, 
R. rattus), nornik (Clethrionomys glareolus) 
i myszy (Apodemus agrarius, A. flavicollis), 

a źródłem zakażenia pył zanieczyszczony 
moczem i kałem zakażonych gryzoni (42, 
43). Wyjątkowo ma miejsce transmisja wi-
rusa między ludźmi. W HFPS (Hanta fe-
ver with pulmonary syndrome) występu-
je głównie na terenach wiejskich w Ame-
ryce (44, 45).

W omskiej gorączce krwotocznej wy-
wołanej przez Flavivirus (46) głównym 
rezerwuarem wirusa są gryzonie: piżmak 
(Ondatra zibethica), koczownik zimno-
wodny (Arvicola terrestris) i nornik (Mi-
crotus gregalis), a wektorem są kleszcze: 
Dermacentor reticulatus, D. marginatus, 
Ixodes persulcatus (47). Do zakażenia do-
chodzi też przez kontakt z krwią, kałem 
i moczem chorych lub padłych gryzoni 
lub przez wypicie wody zanieczyszczonej 
wirusem OHF (48).

Gryzonie jako bezpośrednie źródło chorób

W chorobach, w których ważnym rezer-
wuarem patogenów są gryzonie, zakażenie 
może szerzyć się na drodze bezpośrednich 
kontaktów pomiędzy gryzoniami i zwierzę-
tami lub ludźmi, a także za pośrednictwem 
środowiska, pożywienia bądź wody zanie-
czyszczonej przez patogeny. W kolibakte-
riozie, salmonellozie, kampylobakteriozie, 
leptospirozie włośnicy, jersiniozie i infek-
cji hantawirusami droga bezpośredniego 
transferu zarazków odgrywa rolę decydu-
jącą w rozprzestrzenianiu choroby (49).

Escherichia coli jest fizjologicznym 
składnikiem mikrobiomu jelit wielu gatun-
ków zwierząt i człowieka. Powszechność 
występowania zarazka w środowisku, za-
nieczyszczenie pokarmu i wody odchodami 
zawierającymi pałeczkę okrężnicy przyczy-
niają się do szybkiego szerzenia się zaka-
żenia drogą pokarmową. Enterotoksyczne 
(ETEC), enteroinwazyjne (EIEC), enteropa-
togenne (EPEC), enteroadherentne (EAEC) 
i enterokrwotoczne (EHEC) szczepy E. coli 
są najczęstszą przyczyną chorób zwierząt 
i ludzi, przy czym z reguły zachorowania 
dotyczą osobników młodych i są związa-
ne z kolonizacją przewodu pokarmowego 
przez zarazek (50). Chociaż najważniej-
szym rezerwuarem szczepów werotok-
sycznych (VTEC) E. coli są przeżuwacze, 
zwłaszcza bydło, ważnym rezerwuarem są 
gryzonie, zwłaszcza szczury. Istnieje przy 
tym możliwość dwukierunkowego transfe-
ru VTEC pomiędzy bydłem, owcami, koza-
mi, świniami, zwierzętami nieudomowio-
nymi (sarny, jelenie), ptakami a szczura-
mi (51). Szczury (R. rattus, R. norvegicus) 
w Azji (52) i w Europie (53) mogą być po-
nadto rezerwuarem szczepów E. coli opor-
nych na wiele antybiotyków.

Yersinia enterocolitica powodująca za-
każenia pokarmowe u ludzi (54) jest przy-
czyną zachorowań zwierząt hodowlanych 
oraz psów, kotów, lisów. Biotyp 4 typ 0:3, 

Prace poglądowe

801Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(11)



który wywołuje zakażenia pokarmowe u lu-
dzi, jest izolowany najczęściej od świń nie-
wykazujących żadnych objawów choro-
bowych (55). Naturalnym rezerwuarem 
pałeczek Y. enterocolitica są domowe i dzi-
ko żyjące zwierzęta, wśród nich gryzonie 
będące potencjalnym źródłem patogen-
nych szczepów. Źródłem zakażenia jest kał 
i mocz zwierząt chorych, woda, pokarm, 
gleba i nawóz zanieczyszczone odchoda-
mi zakażonych zwierząt. (56).

U  ludzi około 30% zatruć pokarmo-
wych jest spowodowana przez pałeczki 
Salmonella. Głównym źródłem zatruć są 
jaja i tuszki drobiu zakażonego oraz inne 
produkty spożywcze zanieczyszczone od-
chodami zakażonych myszy i  szczurów 
wydalających zarazek. Salmonella Ente-
ritidis jest głównym patogenem drobiu 
i człowieka. Dzikie gryzonie będące waż-
nym rezerwuarem pałeczek Salmonella 
występują powszechnie w pomieszcze-
niach dla zwierząt, domach, magazynach 
żywności. Kał chorych może zanieczysz-
czać pokarm, wodę, mleko, mięso świeże 
i poddane obróbce, rośliny i produkty spo-
żywcze roślinnego pochodzenia, pastwi-
ska, pomieszczenia dla zwierząt. Oprócz 
S. Enteritidis, corocznie z przypadków za-
truć pokarmowych izoluje się S. Typhimu-
rium i S. Heidelberg. Salmonella Typhimu-
rium u gryzoni często jest przyczyną bez-
objawowych zakażeń, którym towarzyszy 
siewstwo trwające od kilku tygodni do kil-
ku miesięcy (57).

Ostatnio najczęstszą przyczyną bakte-
ryjnych biegunek u ludzi są pałeczki Cam-
pylobacter (58), przy czym największy od-
setek zachorowań powoduje C. jejuni, na-
stępnie C. coli i C.  lari (59). Głównym 
źródłem zakażenia jest pokarm i woda, na-
wóz, wybiegi dla zwierząt oraz rośliny za-
nieczyszczone odchodami zwierząt i pta-
ków zawierających pałeczki Campylobac-
ter. Rezerwuarem zarazków są zarówno 
zwierzęta gospodarskie, jak i  zwierzęta 
dzikie, a spośród gryzoni szczur brunat-
ny i myszy (57, 60).

Rezerwuarem i  siewcami leptospir są 
gryzonie (myszy, szczury), zwierzęta ho-
dowlane, psy i lisy (61). W Europie duży 
procent szczurów jest zakażony przez 
L. pomona, L.  sejroe i L.  icterohaemorr-
hagiae. Nosicielstwo u zwierząt może się 
utrzymywać nawet przez kilka lat. U za-
każonych szczurów i myszy brak objawów 
klinicznych (62). Pokarm, gleba i woda za-
nieczyszczone przez leptospiry są najważ-
niejszym źródłem zakażenia dla zwierząt 
i ludzi (63).

Gorączka Q jest szeroko rozpowszech-
nioną na świecie chorobą wywołaną 
przez Coxiella burnetii (Proteobacteria, 
γ-subdivision), na którą chorują ludzie, 
bydło, owce, kozy, ryby i stawonogi. Waż-
nym naturalnym rezerwuarem zarazka są 

szczury i nornice (64). W Anglii przeciw-
ciała przeciwko C. burnetii występowały 
u 17,3% nornic, 41,2% lisów i 61,5% kotów 
(65). Człowiek zakaża się na drodze inha-
lacyjnej przez wdychanie kurzu zawiera-
jącego riketsje, które dostały się do po-
wietrza podczas wysychania zakażonych 
wydalin zwierząt (kał, mocz), drogą kropel-
kową, przez kontakt z chorymi zwierzęta-
mi (porody, dojenia lub strzyżenia owiec), 
drogą alimentarną za pośrednictwem mle-
ka pochodzącego od zakażonych zwierząt 
oraz za pośrednictwem kleszczy Derma-
centor andersoni i Ixodes spp. W zakaże-
niu inhalacyjnym jedna komórka C. bur-
netii wystarcza do spowodowania choro-
by u człowieka (66).

Gryzonie i bioterroryzm

Zainteresowanie bronią biologiczną, 
a szczególnie możliwość jej użycia przez 
ekstremistów, jest ciągle aktualne (67). 
W tym celu mogą być wykorzystane pato-
geny powodujące masowe i ciężkie, często 
śmiertelne, choroby ludzi, zwierząt, zoono-
zy, toksyny biologiczne, czynniki wywołują-
ce toksykoinfekcje pokarmowe oraz drob-
noustroje powodujące masowe choroby ro-
ślin uprawnych i lasów (68). Bioterroryzm 
charakteryzuje się nie tylko dużą skutecz-
nością działania, lecz także daleko posunię-
tym kamuflażem w przypadku użycia pato-
genów o małej napastliwości, ale oddziału-
jących w dłuższych przedziałach czasowych 
dzięki tworzeniu ich rezerwuarów, wyko-
rzystaniu różnorakich wektorów, co unie-
możliwi ich szybką identyfikację, utrud-
ni likwidację, a tym samym zahamowanie 
destrukcyjnego działania na ludzi, produk-
cję roślinną i zwierzęcą.Ważną rolę w tych 
procesach przypisuje się gryzoniom jako 
źródłom zakażenia i  rezerwuarom drob-
noustrojów chorobotwórczych (69). Fakt 
wykorzystania gryzoni łącznie z równocze-
snym użyciem do ataku bioterrorystyczne-
go kilku czynników biologicznych, drobno-
ustrojów zmodyfikowanych genetycznie lub 
produktów pochodzących od zmodyfikowa-
nych drobnoustrojów w zasadniczy sposób 
utrudni zarówno rozpoznanie czynników 
użytych w ataku terrorystycznym, jak i po-
dejmowanie skutecznych i szybkich środ-
ków zapobiegających szerzeniu się skutków 
ataku bioterrorystycznego.

Spośród środków pochodzenia biolo-
gicznego, które mogą zostać wykorzystane 
w atakach terrorystycznych, bardzo ważną 
rolę odgrywają wirus ospy, wirusy zapale-
nia mózgu i wirusy gorączek krwotocznych 
(Ebola, Lassa, Junin, Machupo, Guanarito, 
Sabia, i Marburg), wirus Nipah, hantawi-
rusy, Bacillus anthracis, pałeczki z rodzaju 
Brucella, Yersinia pestis, Coxiella burnetti, 
Burkholderia mallei, Salmonella spp., Shi-
gella dysenteriae, Escherichia coli 0157:H7, 

Vibrio cholerae, Cryptosporidium parvum, 
toksyny botulinowa i enterotoksyna gron-
kowcowa B, toksyny grzybicze o zdolności 
do wnikania do organizmu przez przewód 
pokarmowy, układ oddechowy lub drogą 
naskórną (70). Dla wielu z nich gryzonie 
są rezerwuarami, nosicielami i siewcami, 
a dzięki dużym możliwościom reproduk-
cji, zasiedlania dużych terytoriów oraz 
łatwości adaptacji do nowych warunków 
i kontaktów z ludźmi, zwierzętami, a tak-
że możliwość zanieczyszczenia żywno-
ści i wody, zwiększa niebezpieczeństwo 
ich wykorzystania w bioterroryzmie (71). 
Mysz domowa (Mus musculus) i szczur wę-
drowny (R. norvegicus) zasiedlają wszystkie 
kontynenty. Fakt, że wiele zakażeń u gry-
zoni ma bezobjawowy przebieg, utrudnia 
wykrycie przyczyny ataku terrorystyczne-
go i jego likwidację. Według Hugh-Jones 
i wsp. (72) gryzonie są rezerwuarem 46% 
zoonoz, a śmiertelność z powodu chorób 
przenoszonych przez gryzonie w ostatnich 
30 latach przewyższa straty wojenne w II 
wojnie światowej (73). Dla Y. pestis, F. tu-
larensis i hantawirusów gryzonie, które 
stanowią wektory lub rezerwuary, mogą 
być wykorzystywane jako nośniki broni 
biologicznej. Zanieczyszczona wydalina-
mi siewców gleba, woda, żywność stano-
wią potencjalne źródło zakażenia dla lu-
dzi i zwierząt (74).

Analiza badań dotyczących profilaktyki 
i zwalczania chorób zakaźnych, w których 
dużą rolę jako rezerwuary odgrywają gry-
zonie, szczególnie szczury i myszy, suge-
ruje, że obecnie badania nad bronią bio-
logiczną dotyczą dżumy, tularemii i han-
tawirusów. Gryzonie, które spełniają rolę 
rezerwuarów tych patogenów, mogą zostać 
wykorzystane w bioterroryzmie.

Wybór Y. pestis jako czynnika bioter-
rorystycznego jest uzasadniony tym, że 
szczur jest głównym rezerwuarem, a wtór-
nym źródłem zakażenia jest środowisko 
zanieczyszczone tym zarazkiem, choro-
botwórczość w przypadku braku lecze-
nia jest wysoka, bo w postaci dymieni-
czej wynosi 40–60%, w pierwotnej postaci 
posocznicowej i dżumie płucnej docho-
dzi do 100%, dżuma płucna szerzy się na 
drodze kontaktów bezpośrednich ludzi 
zdrowych z chorymi i materiałem zanie-
czyszczonym przez Y. pestis (75). Zagro-
żenie może zwiększać zakażenie szczurów 
szczepami Y. pestis opornymi na antybio-
tyki, co można uzyskać na drodze inżynie-
rii genetycznej. Dżuma wywołana przez 
oporne na antybiotyki Y. pestis uniemoż-
liwi przynajmniej na początku masowych 
zachorowań leczenie chorych osobników. 
Działania Japończyków podczas II wojny 
światowej w Chinach i Mandżurii stano-
wią dowód na łatwość, z jaką można zaka-
zić duże populacje ludzi pałeczkami dżu-
my za pośrednictwem szczurów lub pcheł 
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bez wzbudzenia większych podejrzeń o za-
stosowaniu broni biologicznej.

Obecność gryzoni jako rezerwuaru 
Franciscella tularensis biovar tularensis 
i F. tularensis biovar palaeartica przy jed-
noczesnej dużej zjadliwości zarazka wska-
zuje na możliwość wykorzystania F. tula-
rensis jako broni biologicznej. Dawka za-
kaźna przy inhalacji wynosi 10 komórek, 
drogą parenteralną 108 komórek F. tularen-
sis (75). Hantawirus Seul (SEOV Seoul vi-
rus) będący przyczyną gorączki krwotocz-
nej z zespołem nerkowym (HFRS), ściśle 
związany ze szczurem szarym, wywołu-
je zachorowania w Rosji, Korei, Chinach 
(76) i sporadyczne zachorowania w Euro-
pie. Ten wirus, podobnie jak hantawiru-
sy Puumala, Tula i Nova, stanowi groźną 
broń biologiczną.

Coxiella burnetii, należąca do katego-
rii B jako czynnik bioterrorystyczny, ze 
względu na wysoką chorobotwórczość dla 
człowieka i zwierząt, rozsiewalność za po-
średnictwem wydzielin i wydalin zwierząt, 
a  tym samym na możliwość zanieczysz-
czenia środowiska i przeżywalność poza 
organizmem do 150 dni może być z po-
wodzeniem wykorzystana w bioterrory-
zmie (75). Szczury odgrywają istotną rolę 
w krążeniu zarazka pomiędzy populacją 
zwierząt nieudomowionych, ludzi i zwie-
rząt domowych.

Możliwość zanieczyszczenia środowi-
ska, żywności, wody wydalinami gryzo-
ni zakażonych przez pałeczki Leptospira, 
Salmonella, Escherichia coli, Yersinia ente-
rocolitica świadczy również o możliwości 
wykorzystania gryzoni do ich introdukcji 
do środowiska człowieka i zwierząt w celu 
uzyskania efektu terrorystycznego (77).

W zapobieganiu i zwalczaniu efektów 
użycia broni biologicznej związanej z gry-
zoniami zwraca się uwagę, że oprócz dzia-
łań zalecanych w każdym ataku bioterro-
rystycznym istnieje konieczność prewen-
cyjnej deratyzacji i demuryzacji objętej 
wieloletnimi programami. W przypadku 
ataku bioterrorystycznego padłe gryzo-
nie są uznane za potencjalne źródło zaka-
żenia i powinny podlegać dekontaminacji.

Profilaktyka i zwalczanie gryzoni jako 
nosicieli drobnoustrojów chorobotwór-
czych jest trudna i nadal mało skuteczna. 
Tylko łączenie metod biologicznego zwal-
czania gryzoni z metodami chemicznymi, 
zwłaszcza stosowaniem trucizn, oraz me-
todami mechanicznego ograniczania ich 
dostępu do mieszkań, zabudowań gospo-
darskich, magazynów żywności przynosi 
wymierne efekty.
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Od wykrycia pierwszego przypadku 
afrykańskiego pomoru świń (ASF) 

w Polsce (14 lutego 2014 r.) do chwili obec-
nej (wrzesień 2017 r.) minęły prawie 4 lata. 
W tym okresie wiedza na temat krążącego 

w Polsce i wschodniej części Europy wi-
rusa ASF (ASFV) i epidemiologii tej groź-
nej choroby uległa istotnemu poszerzeniu, 
a w dużym stopniu także weryfikacji (5–7).

Czterdzieści cztery miesiące naszych 
doświadczeń z ASF wskazują, że proces 
uwolnienia kraju od ASFV może być dłu-
gotrwały, trwający latami.

Dzisiaj, można stwierdzić, że zasadni-
czym celem wielokierunkowych działań in-
stytucji zaangażowanych w program erady-
kacji ASFV powinno być niedopuszczenie do 
rozwlekania wirusa w populacji świń, ogra-
niczenie szerzenia się choroby wśród dzików 
i zmniejszenie do minimum obszarów do-
tkniętych ASF. Jak na razie żadnego z wy-
tyczonych celów nie udało się osiągnąć (4).

Co gorsza, analiza sytuacji epizootycz-
nej w kolejnych kwartałach od pierwsze-
go przypadku ASF w Polsce wskazuje, że 
dynamika szerzenia się tej choroby zarów-
no w populacji dzików, jak i świń rośnie. 
Jest to szczególnie widoczne, biorąc pod 
uwagę dziki zakażone ASFV występujące 
na terenie strefy II i III (tab. 1).

W przypadku świń w 2014 r. stwierdzo-
no dwa ogniska ASF, w 2015 r. jedno ogni-
sko, w 2016 r. dwadzieścia, a w 2017 r. aż 
siedemdziesiąt trzy ogniska tej choroby. 
Zwiększa się również obszar występowa-
nia ASF w Polsce. Porównanie wielkości 

stref – III, II i I we wrześniu 2015 r., 2016 r. 
i w 2017 r. uwidacznia zakres zmian w oma-
wianym parametrze (ryc. 1).

Szczególnie gwałtowny wzrost liczby 
przypadków i ognisk choroby zarejestro-
wano w naszym kraju od 7 czerwca br., 
kiedy stwierdzono 2 kolejne ogniska ASF 
– 24 i 25. Pierwsze z nich w gminie Biała 
Podlaska, powiat Biała Podlaska i drugie 
w gminie Trzcianne, powiat Mońki. Od 
tego momentu do chwili obecnej (5 wrze-
śnia 2017 r.) zarejestrowano w Polsce w su-
mie 73 kolejne ogniska ASF; sumaryczna 
liczba ognisk ASF w naszym kraju wynosi 
obecnie 96. Liczba przypadków omawia-
nej choroby w tym samym okresie sięga 
około 150, zaś całkowita ich liczba w tym 
samym czasie wynosi 470.

Analiza przyczyn gwałtownego wzro-
stu liczby ognisk i przypadków ASF wska-
zuje, że zasadniczym powodem pojawiania 
się kolejnych ognisk jest nieprzestrzeganie 
przez właścicieli zwierząt podstawowych 
zasad bioasekuracji. W odniesieniu do ro-
snącej liczby przypadków główną przyczy-
ną jest zbyt duża gęstość zbyt wolno re-
dukowanej populacji dzików oraz niewy-
starczająca skuteczność w podejmowaniu 
padłych z powodu ASF dzików.

Ogólne dane z wywiadów dotyczące 
źródeł wirusa i wektorów umożliwiających 

Przeciwdziałanie szerzeniu się ASF 
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roli zakładów utylizacyjnych
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The counteractions to the spread of African 
swine fever (ASF) with a special regard to 
the role of carcass disposal plants

Pejsak Z., Woźniakowski G., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute, Pulawy

This article aims at the presentation of the procedures 
in limiting the spread of African Swine Fever (ASF) in 
Poland. Forty-four months of Polish experiences with 
ASF have shown that the process of country release from 
ASFV can be a long-lasting trial. Today, it can be stated 
that the primary objective of the multidirectional efforts 
of institutions involved in ASF eradication program 
should be focused on the prevention of disease spread 
in both swine population and among wild boars. So 
far, none of these goals have been achieved. From 
the epizootic data collected by the veterinary service, 
it has been shown that the most common vector in 
ASF spread among pig holdings in Poland was green 
forage, hay and straw. The results of epizootic treatment, 
in this respect, differs fundamentally from the data 
presented by other countries. On the basis of data 
collected in Europe, it is generally accepted that the 
above-mentioned vectors are possible, however the real 
source of ASF spread in pig population remains unclear. 
Therefore, the most important measures in limitation 
and prevention of ASF remain proper procedures of 
utilization of infected animals carcasses along with well 
controlled disinfection. The following article presents 
the most important rules for farmers, veterinarians and 
owners of rendering plants dealing with utilization of 
ASFV infected carcasses of pigs and wild boars.

Keywords: ASF, eradication, control, carcass utilization 
plants.
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