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Istniejace od dawna podejrzenia o ewen-
tualnych zwiazkach pomiedzy niekté-
rymi chorobami zwierzat lub chorobami
czlowieka i obecnoscia gryzoni nie mialy
przestanek racjonalnych, dopdki nie pozna-
no etiologii oraz drég szerzenia sie choréb
zakaznych i pasozytniczych oraz uwarun-
kowan epidemiologicznych, zwlaszcza roli
czynnikéw wplywajacych na pojawienie sie
i rozprzestrzenianie tych choréb. Dlugo nie
uswiadamiano sobie roli rezerwuaréw pa-
togendw oraz znaczenia przenosicieli me-
chanicznych i biologicznych chordb. Jedy-
ny wyjatek stanowita dzuma, bo wiadomo
bylo, ze epidemie ,,czarnej $mierci” u ludzi
poprzedza zawsze masowe padanie szczu-
réw. Znacznie pdzniej poznano role pchet
w przenoszeniu pateczki dzumy ze szczu-
réw na czlowieka. Etiologie dzumy ustali-
li dopiero w 1894 r. Yersin i Kitasato pod-
czas epidemii tej choroby w Hongkongu.
Znacznie p6zniej poznano rezerwuar za-
razka, jakim sa w Azji i Europie Wschod-
niej susly i wistaki, w Afryce myszowate,
w Ameryce dzikie $winki morskie i wie-
wiérki, za§ w Europie gléwnie szczury (1).
Dopiero niedawno poznano zjawisko mi-
gracji mikroorganizméw wraz z ich natu-
ralnymi zywicielami na nowe tereny okre-
$lane jako ,zanieczyszczenie patogenami”
(pathogen pollution) i ukierunkowanie pa-
togendw na nowe gatunki zwierzat lub na
czlowieka (antropogenic or animal move-
ment; 2), a takze charakter zaleznosci, ja-
kie zachodza pomiedzy zmianami $rodo-
wiska naturalnego i epidemiologia choréb
(3, 4). Poznano tez role, jaka w pojawieniu
sie chordéb odgrywala synantropizacja nie-
ktorych gatunkéw gryzoni. Wyksztalci-
ty one zespét niezwykle wyrafinowanych
przystosowan, ktére pomagaja im prze-
trwa¢ w niesprzyjajacych warunkach. Gry-
zonie przenikaja do ludzkich osiedli i sie-
dlisk zwierzat domowych i tworza tam
populacje towarzyszace stale cztowieko-
wi oraz zwierzetom i nierzadko korzysta-
ja z tych samych Zrédet lub resztek ich po-
zywienia. Wiele zjawisk w $wiecie gryzoni
mozna przy tym podciagna¢ pod definicje
inteligencji, mimo ze ma ona inny charak-
ter anizeli nasza. Dotyczy to np. stosunku
do starych lub chorych osobnikéw lub za-
chowania w odniesieniu do rodentycydéw.

Wazna role w pojawieniu sie zupetnie
nowych choréb lub w dominacji niekté-
rych juz istniejacych, w ktérych gryzonie
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maja udzial, odgrywaja mutacje i natu-
ralna selekcja drobnoustrojéw zachodza-
ca w organizmie rezerwuaréw, gospoda-
rzy lub wektoréw, czego efektem jest po-
jawienie si¢ nowych cech patogennych
i antygenowych oraz zdolnosci patoge-
néw do adaptacji do organizmu nowych
zywicieli (5, 6).

W rzedzie gryzonie (Rodentia) liczacym
2277 gatunkéw w 32 rodzinach i 395 rodza-
jach wystepuje najwieksza liczba ssakow
zyjacych na $wiecie. W Polsce zyja 32 ro-
dziny gryzoni, wéréd nich myszowate (Mu-
ridae). Gatunki towarzyszace czlowiekowi
i zwierzetom udomowionym zyja wszedzie
tam, gdzie przebywa czlowiek. Wiekszo$¢
gatunkéw jest aktywna w nocy. Myszowa-
te sa najliczniejsza rodzing gryzoni, waz-
na z punktu widzenia epidemiologii i go-
spodarki, poniewaz sa wielkimi szkodni-
kami i roznosicielami groznych choréb.
W Polsce zyje mysz domowa (Mus mu-
sculus), mysz lesna (Apodemus flavicollis),
mysz polna (A. agrarius), mysz zaro$lowa
(A. sylvaticus), badylarka (Micromys minu-
tus), szczur $niady (Rattus rattus) i szczur
wedrowny (R. norvegicus). Az 217 gatun-
kéw gryzoni jest rezerwuarem 66 gatun-
kéw wiruséw, bakterii, grzybéw, pierwot-
niakéw i robakéw patogennych dla ludzi
i zwierzat, przy czym 79 gatunkow jest
rezerwuarem od 2 do 11 czynnikéw zoo-
notycznych. Te gatunki gryzoni osiagaja
wczesniej dojrzalo$¢ piciowa, mnoza sie
szybciej i maja liczniejsze potomstwo ani-
zeli gatunki niebedace rezerwuarami pa-
togenéw (7, 8).

Transmisja patogenéw na zwierzeta do-
mowe, nieudomowione oraz na ludzi od-
bywa sie w rozmaity sposéb: od kontak-
téw bezposrednich z gryzoniami, ze $ro-
dowiska oraz za posrednictwem pokarmu
i wody zanieczyszczonej odchodami, mo-
czem lub wydzielinami gryzoni zawieraja-
cymi patogeny, do posrednictwa stawono-
g6w pasozytujacych na zakazonych gryzo-
niach jako wektorach choréb. Co wiecej,
gryzonie oprocz tego, Ze stanowia rezerwu-
ar zarazkow lub Zrédlo zakazenia, czesto
spelniaja role ich przenosicieli (9). Obec-
no$¢ rezerwuaréw moze utrudnia¢ w du-
zym stopniu zwalczanie choroby, o czym
$wiadczy sytuacja zwigzana z choroba Za-
chodniego Nilu. Duze populacje zakazo-
nych gryzoni praktycznie uniemozliwiaja
likwidacje tej choroby w USA (1).
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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 o 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.
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Drobnoustroje chorobotwércze kraza
w okreslonych zespotach ekologicznych,
w ktérych duza rola przypada gryzoniom
jako rezerwuarom. Gryzonie s3 rezerwu-
arem paleczek Salmonella, Yersinia pe-
stis, leptospir, listerii i wirusa wécieklizny
(tab. 1). Zarazki krazace wéréd wielu gatun-
kéw zwierzat na okreslonym terenie powo-
dujg powstanie terenéw endemicznych, na
ktérych zachorowania zwierzat i ludzi po-
mimo podejmowanych dziatan profilak-
tyczno-leczniczych utrzymuja sie latami.
W Polsce np. Kotlina Klodzka przez wie-
le lat byta terenem endemicznym dla lep-
tospirozy ludzi i zwierzat.

Drobnoustroje przenoszone z gryzoni
przez wektory

Choroba przenoszona z gryzoni przez
wektora jest dzuma, a najwazniejszym re-
zerwuarem Yersinia pestis w Europie jest
szczur $niady, a w USA $wistak i piesek pre-
riowy, rzadziej zrédlem zakazenia sa my-
szy, nornice, dzikie wiewidrki, susty, bo-
baki, zajace i kréliki (10). Na dzume moga
tez chorowac koty i psy, stwarzajac tym
samym zagrozenie dla czlowieka. Gospo-
darzem przej$ciowym i bedacym jedno-
cze$nie wektorem Y. pestis sa pchly tych
zwierzat (11).

Zarazek pobrany przez pchle z krwia
zakazonego zwierzecia namnaza sie w jej
jelicie, powodujac powstanie skrzepu blo-
kujacego pobranie nastepnych porcji krwi.
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Tabela 1. Choroby, w ktérych gryzonie odgrywajq wazne znaczenie jako naturalny rezerwuar lub Zrdto zakazenia

Transfer choroby
Choroba Patogen Gryzoi 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, $wistak +
Dzuma Yersinia pestis Szczur, mysz + + +
Erlichioza Ehrlichia spp. Myszaki, nowiki +
Goraczka Q Coxiella burnetii Szczur, nornik + + + + +
Goraczka Doliny Rift Phlebovirus Szczur +
Goraczka 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 goraczka krwotoczna Flavivirus Koczownik, nornik, pizmak + + +
Salmonelloza Salmonella Enteritidis, S. Typhimurium, S. Heidelberg Szczur, mysz + + + +
Tularemia Francisella tularensis Drobne gryzonie + + +

Objasnienia: 1 - kontakt bezposredni z gryzoniem; 2 - pokarm; 3 - woda; 4 - §rodowisko zanieczyszczone zarazkiem; 5 - wektor

Podczas ponownej préby napicia sie krwi
pchta wyrzuca skrzep krwi wraz z namno-
zonymi bakteriami do krwiobiegu zwierze-
cia lub czlowieka, w nastepstwie czego roz-
wija sie posta¢ dymienicza dzumy, ktéra
cechuja bolesne obrzeki szyjnych, pacho-
wych lub pachwinowych weztéw chlon-
nych. Z dzumy dymieniczej moze rozwi-
na¢ sie posocznica i wtérna dzuma pluc-
na, prowadzac do zgonu w nastepstwie
wstrzasu septycznego. Nastepstwem za-
kazenia kropelkowego od ludzi chorych
na wtérna dzume ptucna rozwija sie pier-
wotna dzumy ptucna, ktérej nie towarzyszy
powiekszenia weztéw chtonnych. W posta-
ci dymieniczej dzumy Zrédlem zakazenia
dla czlowieka sa chore gryzonie, a wekto-
rem Y. pestis sa pchly, podczas gdy w pier-
wotnej postaci dzumy ptucnej Zrédlem za-
kazenia jest czlowiek chory na pierwotna
lub wtérna dzume plucng, a zakazenie sze-
rzy sie droga kropelkowa (12, 13). Zakaze-
nie moze tez nastapic po kontakcie ze $ro-
dowiskiem, narzadami martwych gryzoni
i ludzi zmarlych na dzume.

Babeszjoza nalezy do zagrazajacych i co-
raz powszechniejszych choréb zwierzat
i czlowieka. Sposréd ponad 100 gatunkéw
Babesia (Apicomplexa, Piroplasmida) B. di-
vergens wywoluje chorobe u bydta, B. ca-
balli u koni, B. canis u zwierzat miesozer-
nych. Dla czlowieka jest chorobotwércza
B. canis canis, B. divergens i B. microti. Zré-
dlem zakazenia i rezerwuarem w Europie
dla B. microti sa drobne gryzonie (Apode-
mus flavicollis, Microtus arvalis, M. oeco-
nomus; 14), gtéwnym wektorem sa klesz-
cze Ixodes ricinus i Dermacentor reticula-
tus, dla B. microti gtéwnie I ricinus (15).
Pasozyt utrzymuje sie w populacji kleszczy

dzieki transowarialnemu i transtadialnemu
przenoszeniu patogenu.

Borrelia burgdorferi sensu lato com-
plex (genotypy B. burgdorferi sensu stricto,
B. afzelii i B. garinii) zakaza ludzi, psy, koty,
konie, krowy i jelenie (16). Poniewaz wa-
runkiem przejscia $wiezo wyklutej larwy
kleszcza w nastepne stadium rozwojowe
jest napicie sie krwi, larwy kleszcza zaka-
zaja sie podczas zerowania na zakazonych
przez borelie gryzoniach, drobnych ssa-
kach lub ptakach (17). Myszaki sa gtéw-
nym naturalnym rezerwuarem zarazka
(18). W USA natomiast najwazniejszym
rezerwuarem jest myszak bialotapy (Pero-
myscus leucopus), pregowiec amerykanski
(Tamlas striatus), Microtus pennsylvanicus,
a takze wiewiorki (19). U ludzi borelioza
(choroba z Lyme) jest przewlekta wielo-
narzadowa choroba, w ktérej zmiany do-
tycza gléwnie skéry (rumien wedrujacy),
uktadu nerwowego, serca, narzadu wzro-
ku, staw6w, niekiedy tez innych narzadéw
(20). U zwierzat chorych dominuje w obra-
zie chorobowym goraczka, zapalenie wielu
stawow z towarzyszaca kulawizng. Zmia-
ny chorobowe moga takze dotyczy¢ uktla-
du nerwowego, krazenia, nerek i narza-
déw plciowych (21).

Choroba Powassan wystepuje ende-
micznie w USA, Kanadzie i na Dalekim
Wschodzie Rosji. Ze wzgledu na zmia-
ny klimatyczne i postepujaca degradacje
$rodowiska szerzy si¢ na nowe obszary,
poniewaz kleszcze bedace wektorem wi-
rusa Powassan (POWYV) skolonizowaly
niemal wszystkie ekosystemy na $wiecie
(22). Wirus POW krazy pomiedzy Ixodes
cookei i $wistakami, . marxi i wiewidrka-
mi, I scapularis i myszami oraz Paramyscos

leucopus (23). Umiera 10—15% pacjentdw,
przy czym u okoto 50% pacjentéw, ktérzy
przezyli, wystepuja réznorodne proble-
my neurologiczne (24). Coraz wiecej ob-
serwacji wskazuje na mozliwo$¢ szerzenia
sie POWYV, przynajmniej w niektérych kra-
jach, u koni, bydta, kéz, pséw i kotow (25).

Erlichiozy sg chorobami wielonarza-
dowymi ludzi i zwierzat spowodowany-
mi u pséw przez Ehrlicha canis, E. haffe-
ensis, E. ewingii, E. platys., a u kotéw przez
Anaplasma phagocytophilum i E. canis.
U ludzi erlichioze monocytarna wywotu-
je E. chaffeensis, zas erlichioze granulocy-
tarng A. phagocytophilum, ktéra atakuje
tez zwierzeta i E. ewingi (27, 28). Pewna
role jako rezerwuar E. chaffeensis i E. mu-
ris odgrywaja gryzonie: myszaki (Peromy-
scus boylii, P. maniculatus, P. gossypinus)
i nowiki (Neotoma fuscipes, N. lepida, N. al-
bigula, N. mexiana), natomiast gléwnym
wektorem zarazka sa 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 wywolujacego cho-
robe pséw, rzadziej u kotéw sa myszaki
i w USA szczur bawelniany (Sigmodon hi-
spidus; 29, 30).

Na tularemie choruje ponad 190 gatun-
kéw ssakow, 23 gatunki ptakéw, 3 gatun-
ki plazéw i ryb. W Europie na tularemie
najczesciej choruja zajace i dzikie kréli-
ki w formie posocznicy koriczacej si¢ po
1-3 dniach padnieciem (31). Natomiast
u innych gatunkéw zwierzat tularemia
zazwyczaj ma fagodny przebieg. W kra-
jach skandynawskich i Rosji stanowi wciaz
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powazny problem epidemiologiczny. Na
terenach endemicznych, co jest zwiaza-
ne z gryzoniami (pizmaki, myszy, szczu-
ry) jako rezerwuarami zarazka, tularemia
jest choroba sezonowa o maksymalnym
nasileniu zachorowarn p6zna wiosng, latem
ijesienia (32). Francisella tularensis subsp.
tularensis jest gtéwnie patogenem zaje-
czakéw, za$ E tularensis subsp. holarctica
wywoluje tularemie najczesciej u zwierzat
wodnych (bobry, pizmoszczury) w Ame-
ryce Péinocnej, u zajeczakéw i drobnych
gryzoni w Europie i Azji. Jest on mniej zja-
dliwy dla ludzi i krélikéw anizeli podgatu-
nek F tularensis (33). Zrédlem zakazenia
sa chore zwierzeta, zanieczyszczone $ro-
dowisko i woda, rezerwuarem zarazka sa
zakazone przez paleczke chore zwierze-
ta, a wektorem muchy, komary, pchly, sle-
paki, baki, bolimuszka jusznica, wiele ga-
tunkéw kleszczy (kleszcze Ixodes ricinus
i Dermacentor reticulatus; 34). Tularemia
jest grozna zoonoza. U czltowieka postacie
wrzodziejaco-weztowa lub weztowa cho-
roby sa nastepstwem zakazenia przez sko-
re za posrednictwem wektoréw, jak i przez
kontakt bezposredni z chorymi zwierzeta-
mi, po zakazeniu droga alimentarna roz-
wija sie zapalenie gardta, a posta¢ plucna
jest nastepstwem zakazenia aerozolowe-
go ze $rodowiska zanieczyszczonego mo-
czem i katem chorych gryzoni.

Podejrzewa si¢ udzial gryzoni w cho-
robie Ebola (Filoviridae), ktora cechu-
je sie wysoka wirulencja i $miertelnoscia.
Pomimo ze gléwnym rezerwuarem wiru-
sa s owocozerne nietoperze, to stwierdza
sie obecnos¢ glikoproteiny wirusa Ebola
w organizmie drobnych gryzoni lesnych
na terenach wystepowania choroby (35).

Gryzonie, a wérdd nich szczur, odgry-
waja kluczowa role jako naturalny rezer-
wuar wirusa goraczki Doliny Rift (Phle-
bovirus), groznej choroby czlowieka (36)
oraz owiec, bydta, kéz, bawoléw i wiel-
btadéw. Wsréd zwierzat mlodych zakaze-
nie przebiega z duza $miertelno$cig. Stra-
ty z powodu upadku jagniat dochodzg do
90-100%, podczas gdy u owiec dorostych
siegaja 25% zwierzat chorych, u cielat do-
chodza do 70%. U ludzi chorobe, czesto
o ostrym przebiegu, cechuja rézne zespo-
ty chorobowe, takie jak: infekcja grypopo-
dobna, zapalenie watroby, goraczka krwo-
toczna, zapalenie opon mézgu, pluci siat-
kowki oka. Wektorem wirusa sa komary
i pchly piaskowe (37).

Goraczki krwotoczne

Goraczki krwotoczne, ktére naleza do cho-
réb zakaznych coraz cze$ciej zagrazajacych
czlowiekowi, sa wywolane przez arena-
wirusy (Arenaviridae) i hantavirusy (Bu-
nyaviridae), dla ktérych najwazniejszym
biologicznym rezerwuarem sa gryzonie
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z rodziny myszowatych (Muridae). U gry-
zoni zwykle wystepuja dlugo trwajace bez-
objawowe zakazenia, ktérym towarzyszy
wiremia oraz wydalanie wirusa z moczem,
katem i §ling. Wydzieliny i wydaliny zawie-
rajace wirus sa gtéwnym zrédlem zakaze-
nia, poniewaz arenawirusy tylko wyjatko-
wo szerzg sie na drodze czlowiek chory
— czlowiek zdrowy i nie szerza sie za po-
$rednictwem stawonogéw (38). Gryzonie
rozsiewajace arenowirusy zasiedlaja $ro-
dowiska ludzkie lub tereny upraw. Wsréd
arenawirus6w wazne epidemiologiczne
znaczenie odgrywa wirus limfocytarnego
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
i splotéw naczyniéwkowych (LCMV) wy-
wolujacy zachorowania na calym $wiecie,
ktérego rezerwuarem jest mysz domowa
(Mus musculus), wirus Lassa i Lujo, przy-
czyna goraczek krwotocznych w Afryce
oraz wirusy goraczki krwotocznej argen-
tyniskiej, boliwijskiej, wenezuelskiej i Sabia
w Ameryce Poludniowej. Aerozole i ska-
zone wirusem $rodowisko odgrywa decy-
dujaca role w przenoszeniu wirusa z gry-
zoni na ludzi (39).

Goraczka Lassa wywolana przez arena-
virus jest zoonozg, w ktérej rezerwuarem
sa szczury z rodzaju Mastomys. Zakazo-
ne szczury nie choruja, ale wydalaja wirus
z moczem i kalem, ktéry stanowi Zrédlo
zakazenia dla cztowieka (40).

Wolno Zzyjace gryzonie, zwlaszcza my-
szy z gatunku Mus musculus, sa glow-
nym rezerwuarem wirusa limfocytarne-
go zapalenia opon mézgowo-rdzenio-
wych i splotéw naczyniéwkowych (LCM,
Arenaviridae). Wirus wydalany z moczem
i katem do srodowiska przez przewlekle
chore gryzonie i nosiciele stanowi zagroze-
nie dla cztowieka, pséw i $win. Naturalnym
gospodarzem zarazka sa myszy, od ktorych
zakazaja sie chomiki, szczury, psy, $winie,
malpy i ludzie. Zakazenie nastepuje droga
kropelkows, alimentarng lub przez ukgsze-
nie przez zakazonego gryzonia.

W goraczce krwotocznej argentynskiej,
boliwijskiej, wenezuelskiej i Sabia wywo-
fanych przez poludniowo-amerykanskie
arenawirusy rezerwuarem sg szczur (Zy-
godontomys brevicauda) i myszy (Calo-
mys musculinus, C. callosus), zakazenia
nastepuja droga powietrzng ze $rodowi-
ska zanieczyszczonego moczem i kalem
oraz przez kontakt bezposredni z zakazo-
nymi gryzoniami. Duza liczba zasiedlaja-
cych $rodowisko zakazonych gryzoni sta-
nowi ciagte Zrodto zarazka (41). Goraczka
krwotoczna z zespotem nerkowym (HFRS,
hemorrhagic fever with renal syndrome)
jest ostra choroba wywotana przez wirusy
Hantaan, Dobrava, Saaremaa, Seoul, Pu-
umala (Bunyavirusy), w ktérej naturalnym
rezerwuarem s szczur (Rattus norvegicus,
R. rattus), nornik (Clethrionomys glareolus)
i myszy (Apodemus agrarius, A. flavicollis),
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a Zrédlem zakazenia pyl zanieczyszczony
moczem i katem zakazonych gryzoni (42,
43). Wyjatkowo ma miejsce transmisja wi-
rusa miedzy ludzmi. W HFPS (Hanta fe-
ver with pulmonary syndrome) wystepu-
je gléwnie na terenach wiejskich w Ame-
ryce (44, 45).

W omskiej goraczce krwotocznej wy-
wolanej przez Flavivirus (46) gtéwnym
rezerwuarem wirusa s gryzonie: pizmak
(Ondatra zibethica), koczownik zimno-
wodny (Arvicola terrestris) i nornik (Mi-
crotus gregalis), a wektorem sa kleszcze:
Dermacentor reticulatus, D. marginatus,
Ixodes persulcatus (47). Do zakazenia do-
chodzi tez przez kontakt z krwig, katem
i moczem chorych lub padtych gryzoni
lub przez wypicie wody zanieczyszczonej
wirusem OHF (48).

Gryzonie jako bezposrednie Zzrédto chordb

W chorobach, w ktérych waznym rezer-
wuarem patogendw sa gryzonie, zakazenie
moze szerzy¢ sie na drodze bezpo$rednich
kontaktéw pomiedzy gryzoniami i zwierze-
tami lub ludZzmi, a takze za posrednictwem
$rodowiska, pozywienia badz wody zanie-
czyszczonej przez patogeny. W kolibakte-
riozie, salmonellozie, kampylobakteriozie,
leptospirozie wloénicy, jersiniozie i infek-
¢ji hantawirusami droga bezposredniego
transferu zarazkéw odgrywa role decydu-
jaca w rozprzestrzenianiu choroby (49).

Escherichia coli jest fizjologicznym
skladnikiem mikrobiomu jelit wielu gatun-
kéw zwierzat i cztowieka. Powszechno$c
wystepowania zarazka w §rodowisku, za-
nieczyszczenie pokarmu i wody odchodami
zawierajacymi paleczke okreznicy przyczy-
niaja sie do szybkiego szerzenia si¢ zaka-
zenia droga pokarmowa. Enterotoksyczne
(ETEC), enteroinwazyjne (EIEC), enteropa-
togenne (EPEC), enteroadherentne (EAEC)
i enterokrwotoczne (EHEC) szczepy E. coli
s najczestsza przyczyna choréb zwierzat
i ludzi, przy czym z reguly zachorowania
dotycza osobnikéw mlodych i sa zwiaza-
ne z kolonizacja przewodu pokarmowego
przez zarazek (50). Chociaz najwazniej-
szym rezerwuarem szczep6ow werotok-
sycznych (VTEC) E. coli sa przezuwacze,
zwlaszcza bydlo, waznym rezerwuarem sa
gryzonie, zwlaszcza szczury. Istnieje przy
tym mozliwo$¢ dwukierunkowego transfe-
ru VTEC pomiedzy bydlem, owcami, koza-
mi, $winiami, zwierzetami nieudomowio-
nymi (sarny, jelenie), ptakami a szczura-
mi (51). Szczury (R. rattus, R. norvegicus)
w Azji (52) i w Europie (53) moga by¢ po-
nadto rezerwuarem szczepdw E. coli opor-
nych na wiele antybiotykéw.

Yersinia enterocolitica powodujaca za-
kazenia pokarmowe u ludzi (54) jest przy-
czyng zachorowan zwierzat hodowlanych
oraz pséw, kotéw, liséw. Biotyp 4 typ 0:3,
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ktory wywoluje zakazenia pokarmowe u lu-
dzi, jest izolowany najczesciej od §win nie-
wykazujacych zadnych objawéw choro-
bowych (55). Naturalnym rezerwuarem
paleczek Y. enterocolitica s3 domowe i dzi-
ko zyjace zwierzeta, wérdd nich gryzonie
bedace potencjalnym zrédltem patogen-
nych szczepéw. Zrédlem zakazenia jest kat
i mocz zwierzat chorych, woda, pokarm,
gleba i nawdz zanieczyszczone odchoda-
mi zakazonych zwierzat. (56).

U ludzi okolo 30% zatru¢ pokarmo-
wych jest spowodowana przez pateczki
Salmonella. Gtéwnym Zrédlem zatrué sa
jaja i tuszki drobiu zakazonego oraz inne
produkty spozywcze zanieczyszczone od-
chodami zakazonych myszy i szczuréow
wydalajacych zarazek. Salmonella Ente-
ritidis jest gtéwnym patogenem drobiu
i cztowieka. Dzikie gryzonie bedace waz-
nym rezerwuarem paleczek Salmonella
wystepuja powszechnie w pomieszcze-
niach dla zwierzat, domach, magazynach
zywnoéci. Kal chorych moze zanieczysz-
czaé pokarm, wode, mleko, mieso §wieze
i poddane obrdbce, rosliny i produkty spo-
zywcze roslinnego pochodzenia, pastwi-
ska, pomieszczenia dla zwierzat. Oprécz
S. Enteritidis, corocznie z przypadkéw za-
tru¢ pokarmowych izoluje sie S. Typhimu-
riumiS. Heidelberg. Salmonella Typhimu-
rium u gryzoni czesto jest przyczyna bez-
objawowych zakazen, ktérym towarzyszy
siewstwo trwajgce od kilku tygodni do kil-
ku miesiecy (57).

Ostatnio najczestsza przyczyng bakte-
ryjnych biegunek u ludzi sa pateczki Cam-
pylobacter (58), przy czym najwiekszy od-
setek zachorowan powoduje C. jejuni, na-
stepnie C. coli i C. lari (59). GIéwnym
zrédlem zakazenia jest pokarm i woda, na-
woz, wybiegi dla zwierzat oraz rosliny za-
nieczyszczone odchodami zwierzat i pta-
kow zawierajacych paleczki Campylobac-
ter. Rezerwuarem zarazkéw sa zaréwno
zwierzeta gospodarskie, jak i zwierzeta
dzikie, a sposéréd gryzoni szczur brunat-
ny i myszy (57, 60).

Rezerwuarem i siewcami leptospir sa
gryzonie (myszy, szczury), zwierzeta ho-
dowlane, psy i lisy (61). W Europie duzy
procent szczuréw jest zakazony przez
L. pomona, L. sejroe i L. icterohaemorr-
hagiae. Nosicielstwo u zwierzat moze sie
utrzymywac nawet przez kilka lat. U za-
kazonych szczuréw i myszy brak objawéw
klinicznych (62). Pokarm, gleba i woda za-
nieczyszczone przez leptospiry sa najwaz-
niejszym zrédtem zakazenia dla zwierzat
i ludzi (63).

Goraczka Q jest szeroko rozpowszech-
niona na $wiecie choroba wywotana
przez Coxiella burnetii (Proteobacteria,
y-subdivision), na ktéra choruja ludzie,
bydlo, owce, kozy, ryby i stawonogi. Waz-
nym naturalnym rezerwuarem zarazka sa
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szczury i nornice (64). W Anglii przeciw-
ciala przeciwko C. burnetii wystepowaly
u 17,3% nornic, 41,2% liséw i 61,5% kotow
(65). Cztowiek zakaza sie na drodze inha-
lacyjnej przez wdychanie kurzu zawiera-
jacego riketsje, ktére dostaly sie do po-
wietrza podczas wysychania zakazonych
wydalin zwierzat (kal, mocz), droga kropel-
kowa, przez kontakt z chorymi zwierzeta-
mi (porody, dojenia lub strzyzenia owiec),
droga alimentarna za posrednictwem mle-
ka pochodzacego od zakazonych zwierzat
oraz za posrednictwem kleszczy Derma-
centor andersoni i Ixodes spp. W zakaze-
niu inhalacyjnym jedna komérka C. bur-
netii wystarcza do spowodowania choro-
by u cztowieka (66).

Gryzonie i bioterroryzm

Zainteresowanie bronia biologiczna,
a szczegdlnie mozliwo$¢ jej uzycia przez
ekstremistéw, jest ciagle aktualne (67).
W tym celu moga by¢ wykorzystane pato-
geny powodujace masowe i ciezkie, czesto
$miertelne, choroby ludzi, zwierzat, zoono-
zy, toksyny biologiczne, czynniki wywoluja-
ce toksykoinfekcje pokarmowe oraz drob-
noustroje powodujace masowe choroby ro-
$lin uprawnych ilaséw (68). Bioterroryzm
charakteryzuje sig nie tylko duza skutecz-
noécia dzialania, lecz takze daleko posunie-
tym kamuflazem w przypadku uzycia pato-
gendéw o malej napastliwosci, ale oddziatu-
jacych w dtuzszych przedziatach czasowych
dzieki tworzeniu ich rezerwuaréw, wyko-
rzystaniu réznorakich wektoréw, co unie-
mozliwi ich szybka identyfikacje, utrud-
ni likwidacje, a tym samym zahamowanie
destrukcyjnego dziatania na ludzi, produk-
cje roslinna i zwierzeca.Waznag role w tych
procesach przypisuje sie gryzoniom jako
zrédlom zakazenia i rezerwuarom drob-
noustrojéw chorobotwérczych (69). Fakt
wykorzystania gryzoni facznie z réwnocze-
snym uzyciem do ataku bioterrorystyczne-
go kilku czynnikéw biologicznych, drobno-
ustrojéw zmodyfikowanych genetycznie lub
produktéw pochodzacych od zmodyfikowa-
nych drobnoustrojéw w zasadniczy sposéb
utrudni zaréwno rozpoznanie czynnikéw
uzytych w ataku terrorystycznym, jak i po-
dejmowanie skutecznych i szybkich $rod-
kéw zapobiegajacych szerzeniu sie skutkéw
ataku bioterrorystycznego.

Sposréd srodkéw pochodzenia biolo-
gicznego, ktére moga zosta¢ wykorzystane
w atakach terrorystycznych, bardzo wazna
role odgrywaja wirus ospy, wirusy zapale-
nia mézgu i wirusy goraczek krwotocznych
(Ebola, Lassa, Junin, Machupo, Guanarito,
Sabia, i Marburg), wirus Nipah, hantawi-
rusy, Bacillus anthracis, paleczki 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 zdolnosci
do wnikania do organizmu przez przewdd
pokarmowy, uktad oddechowy lub droga
naskdrna (70). Dla wielu z nich gryzonie
sa rezerwuarami, nosicielami i siewcami,
a dzieki duzym mozliwo$ciom reproduk-
¢ji, zasiedlania duzych terytoriéw oraz
fatwosci adaptacji do nowych warunkéw
i kontaktéw z ludZmi, zwierzetami, a tak-
ze mozliwo$¢ zanieczyszczenia zywno-
$ci i wody, zwieksza niebezpieczenstwo
ich wykorzystania w bioterroryzmie (71).
Mysz domowa (Mus musculus) i szczur we-
drowny (R. norvegicus) zasiedlaja wszystkie
kontynenty. Fakt, ze wiele zakazen u gry-
zoni ma bezobjawowy przebieg, utrudnia
wykrycie przyczyny ataku terrorystyczne-
go i jego likwidacje. Wedlug Hugh-Jones
i wsp. (72) gryzonie s3 rezerwuarem 46%
zoonoz, a $miertelno$¢ z powodu chordb
przenoszonych przez gryzonie w ostatnich
30 latach przewyzsza straty wojenne w II
wojnie $wiatowej (73). Dla Y. pestis, F. tu-
larensis i hantawiruséw gryzonie, ktére
stanowia wektory lub rezerwuary, moga
by¢ wykorzystywane jako nosniki broni
biologicznej. Zanieczyszczona wydalina-
mi siewcéw gleba, woda, Zywnos¢ stano-
wia potencjalne Zrédlo zakazenia dla lu-
dzi i zwierzat (74).

Analiza badan dotyczacych profilaktyki
i zwalczania chordb zakaznych, w ktérych
duza role jako rezerwuary odgrywaja gry-
zonie, szczegblnie szczury i myszy, suge-
ruje, ze obecnie badania nad bronia bio-
logiczna dotycza dzumy, tularemii i han-
tawiruséw. Gryzonie, ktére spelniaja role
rezerwuaréw tych patogendw, moga zosta¢
wykorzystane w bioterroryzmie.

Wybér Y. pestis jako czynnika bioter-
rorystycznego jest uzasadniony tym, ze
szczur jest gléwnym rezerwuarem, a wtér-
nym zrédlem zakazenia jest Srodowisko
zanieczyszczone tym zarazkiem, choro-
botwoérczo$¢ w przypadku braku lecze-
nia jest wysoka, bo w postaci dymieni-
czej wynosi 40—60%, w pierwotnej postaci
posocznicowej i dzumie ptucnej docho-
dzi do 100%, dzuma plucna szerzy sie na
drodze kontaktéw bezposrednich ludzi
zdrowych z chorymi i materialem zanie-
czyszczonym przez Y. pestis (75). Zagro-
zenie moze zwiekszaé zakazenie szczuréw
szczepami Y. pestis opornymi na antybio-
tyki, co mozna uzyskac na drodze inzynie-
rii genetycznej. Dzuma wywolana przez
oporne na antybiotyki Y. pestis uniemoz-
liwi przynajmniej na poczatku masowych
zachorowan leczenie chorych osobnikéw.
Dzialania Japoniczykéw podczas IT wojny
$wiatowej w Chinach i Mandzurii stano-
wig dowdd na tatwosé, z jaka mozna zaka-
zi¢ duze populacje ludzi pateczkami dzu-
my za posrednictwem szczuréw lub pchel
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bez wzbudzenia wiekszych podejrzen o za-
stosowaniu broni biologicznej.

Obecno$¢ gryzoni jako rezerwuaru
Franciscella tularensis biovar tularensis
i E tularensis biovar palaeartica przy jed-
noczesnej duzej zjadliwosci zarazka wska-
zuje na mozliwo$¢ wykorzystania E tula-
rensis jako broni biologicznej. Dawka za-
kazna przy inhalacji wynosi 10 komérek,
droga parenteralna 108 komérek E tularen-
sis (75). Hantawirus Seul (SEOV Seoul vi-
rus) bedacy przyczyna goraczki krwotocz-
nej z zespotem nerkowym (HERS), $cisle
zwigzany ze szczurem szarym, wywolu-
je zachorowania w Rosji, Korei, Chinach
(76) i sporadyczne zachorowania w Euro-
pie. Ten wirus, podobnie jak hantawiru-
sy Puumala, Tula i Nova, stanowi grozna
bron biologiczna.

Coxiella burnetii, nalezaca do katego-
rii B jako czynnik bioterrorystyczny, ze
wzgledu na wysoka chorobotwdrczos¢ dla
czlowieka i zwierzat, rozsiewalno$¢ za po-
$rednictwem wydzielin i wydalin zwierzat,
a tym samym na mozliwo$¢ zanieczysz-
czenia Srodowiska i przezywalnos$¢ poza
organizmem do 150 dni moze by¢ z po-
wodzeniem wykorzystana w bioterrory-
zmie (75). Szczury odgrywaja istotna role
w krazeniu zarazka pomiedzy populacja
zwierzat nieudomowionych, ludzi i zwie-
rzat domowych.

Mozliwo$¢ zanieczyszczenia srodowi-
ska, zywnosci, wody wydalinami gryzo-
ni zakazonych przez paleczki Leptospira,
Salmonella, Escherichia coli, Yersinia ente-
rocolitica $wiadczy réwniez o mozliwosci
wykorzystania gryzoni do ich introdukcji
do $rodowiska czlowieka i zwierzat w celu
uzyskania efektu terrorystycznego (77).

W zapobieganiu i zwalczaniu efektow
uzycia broni biologicznej zwiazanej z gry-
zoniami zwraca si¢ uwage, ze oprocz dzia-
fari zalecanych w kazdym ataku bioterro-
rystycznym istnieje koniecznos¢ prewen-
cyjnej deratyzacji i demuryzacji objetej
wieloletnimi programami. W przypadku
ataku bioterrorystycznego padle gryzo-
nie sa uznane za potencjalne Zrédlo zaka-
zenia i powinny podlega¢ dekontaminacji.

Profilaktyka i zwalczanie gryzoni jako
nosicieli drobnoustrojéw chorobotwor-
czych jest trudna i nadal mato skuteczna.
Tylko Iaczenie metod biologicznego zwal-
czania gryzoni z metodami chemicznymi,
zwlaszcza stosowaniem trucizn, oraz me-
todami mechanicznego ograniczania ich
dostepu do mieszkan, zabudowan gospo-
darskich, magazynéw zywnosci przynosi
wymierne efekty.
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