
Wolno żyjące zwierzęta łowne odgrywają ważną 
rolę w rozprzestrzenianiu chorób wśród zwierząt 

domowych. Hodowla zwierząt gospodarskich bowiem 
stanowi średnio 37% całej produkcji rolnej na świe-
cie, a jej rola w zaspokajaniu potrzeb żywnościowych 
człowieka stale rośnie (1). Choroby zakaźne zwierząt 
gospodarskich powodują duże straty związane z za-
chorowalnością, śmiertelnością, spadkiem produk-
cji mięsa, mleka, kosztami leczenia i profilaktyką (2).

Zakażenie zwierząt domowych przez drobnoustroje 
chorobotwórcze dla zwierzyny łownej jest możliwe, 
pomimo że zasiedlają one różne nisze ekologiczne, 
z reguły rzadko kontaktujące się ze sobą. Skala za-
grożeń jest różnorodna i zależy zarówno od patoge-
nów atakujących zwierzynę łowną, zwłaszcza zwie-
rzynę grubą (jeleń szlachetny, jeleń sika, sarna, łoś, 
daniel, muflon, dzik), jak i od charakteru zabezpie-
czeń przed ich transferem do zwierząt hodowlanych 
i  ludzi (ryc. 1). Zwierzęta łowne są często rezerwu-
arem i siewcami wirusów, bakterii i pasożytów (3). 
Dobitnym przykładem jest rola dzików w szerzeniu 
się afrykańskiego pomoru świń (4), zwierzyny grubej 
i zajęczaków w przypadku pałeczek Salmonella i Cam-
pylobacter, które, wędrując na duże odległości, mogą 
przyczynić się do występowania nowych ognisk sal-
monelozy (5, 6), i kampylobakteriozy (7). Zwierzęta 
łowne są rezerwuarem dla gruźlicy, choroby Johne-
go, brucelozy, grypy ptaków i wścieklizny (8). Dziki we 
Włoszech, jelenie daniele i dziki w Hiszpanii stanowią 
rezerwuar Mycobacterium bovis dla bydła.

W XXI w., w związku ze wzrostem zainteresowania 
rolą dzikich zwierząt w szerzeniu chorób zakaźnych 
do zwierząt domowych i człowieka, zwłaszcza nowo 
pojawiających się chorób (9), zwrócono szczególną 
uwagę na epidemiologię chorób zakaźnych w popu-
lacji zwierząt łownych, globalne i  lokalne czynniki 
ryzyka wpływające na sposób transferu patogenów 
w obrębie populacji zwierząt łownych, pomiędzy nimi 
i zwierzętami hodowlanymi, a także pomiędzy zwie-
rzętami hodowlanymi i dzikimi (10, 11) oraz na wpływ 
odporności behawioralnej na transfer patogenów (12). 
Okazało się, że 77% patogenów zwierząt hodowla-
nych zakaża inne gatunki zwierząt, a przy tym część 
z nich także zwierzęta łowne (13)  i vice versa. Naj-
częściej od łownych zwierząt kopytnych zakażają się 
bydło, owce i kozy, od dzików – świnie domowe. Co 
więcej, wiele patogenów, którymi zakaziły się zwie-
rzęta domowe od zwierząt dzikich, stało się przyczy-
ną chorób ludzi (14, 15).
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Ryc. 1. Czynniki warunkujące rozprzestrzenianie się chorób 
pomiędzy zwierzętami łownymi i hodowlanymi
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Epidemiologia chorób zakaźnych w populacji 
zwierząt łownych

Występowanie, rozwój i zejście chorób zakaźnych 
w populacji zwierząt łownych zależy zarówno od 
czynników naturalnych, jak i od czynników antro-
pogenicznych, związanych z działalnością człowieka 
(16). Wśród czynników naturalnych dominuje wystę-
powanie na danym terenie chorych zwierząt, ozdro-
wieńców siewców zarazków, zwierząt zakażonych 
bezobjawowo lub z subklinicznym przebiegiem cho-
roby, brak naturalnych wrogów, wzrost populacji gry-
zoni jako częste źródło zakażenia, obecność wektorów 
przenosicieli chorób oraz niekontrolowana migracja 
zwierząt dzikich, a także zmienność cech zarazków 
(3). Wędrówki lisów i wilków przyczyniły się do roz-
przestrzenienia wścieklizny w Europie, zaś szopów 
w Ameryce Północnej w latach 70. XX wieku i w Fin-
landii w 1988 r. oraz lisów polarnych ze Spitzbergenu 
do Syberii oraz z Kanady do Grenlandii (8). Zmienność 
cech zarazków i ich zdolność do przekroczenia barier 
międzygatunkowych i do adaptacji do nowych gatun-
ków jest ważną właściwością, która determinuje po-
jawienie się chorób w populacjach innych gatunków 
zwierząt. Przykładem jest wirus grypy typu A (H5N1), 
u którego następstwem skoku antygenowego (reasor-
tacja antygenowa) była zmiana struktury antygeno-
wej, zjadliwości oraz przekroczenie bariery między-
gatunkowej i zaatakowanie człowieka. Natomiast 
w koronawirusowym zespole ostrej biegunki pro-
siąt (SADS-CoV) koronawirus nietoperzy z gatunku 
podkowce małe (Rhinolophus, rodzina podkowcowa-
te) w Chinach przekroczył barierę nietoperz → świnia 
i zaadaptował się do świń (17). W biotopach zasiedlo-
nych przez zwierzęta łowne nie tylko one, ale i wil-
ki, borsuki, gryzonie odgrywają istotną rolę w ende-
micznym występowaniu wścieklizny (18). Zarówno 
po przechorowaniu salmonelozy, jak i przy jej sub-
klinicznym przebiegu istnieje nosicielstwo i okreso-
we siewstwo pałeczek Salmonella z kałem i mlekiem, 
tym samym ozdrowieńcy stanowią źródło zakażenia 
zarówno dla zwierząt, jak i dla człowieka (19).

Migracja mikroorganizmów wraz z  ich natural-
nymi żywicielami na nowe tereny i ukierunkowanie 
na nowych żywicieli poszerza zasięg występowania 
chorób oraz liczbę gatunków zwierząt wrażliwych na 
zachorowanie. Migracja nietoperzy z rodzaju Pteropus 
przyczyniła się do rozprzestrzenienia chorób Honda 
i Nipah (20). Z drugiej strony migracje zwierząt łow-
nych zmniejszają ryzyko zakażenia ze środowiska, 
zaś sezonowe migracje przerywają transmisję pato-
genów (21). Karibu (Rangifer tarandus), jelenie (Cervus 
elaphus) i łosie podczas wędrówek opuszczają tereny 
zanieczyszczone przez bakterie patogenne, kleszcze, 
pasożyty jelitowe (22).

Na czoło czynników antropogenicznych wysuwa 
się intensyfikacja rolnictwa, wielkotowarowy chów 
zwierząt (23), zanieczyszczenie środowiska związ-
kami chemicznymi (24), głównie metalami ciężki-
mi i toksynami grzybów (25), zmiany klimatu i sza-
ty roślinnej oraz stosunków wodnych (16). Efektem 
globalnego ocieplenia jest przesunięcie granicy wy-
stępowania wektorów niektórych chorób na północ, 

a zmiany stosunków wodnych wpłynęły na pojawie-
nie się na nowych terenach komarów przenoszących 
wirusy Ebola. Istnieje zagrożenie rozprzestrzenie-
nia się gorączki Doliny Rift (RVF) na kraje europej-
skie basenu Morza Śródziemnego (26), czemu sprzyja 
zarówno globalizacja handlu zwierzętami, jak i mi-
gracje zwierząt oraz przesunięcia granicy wektorów 
wirusa RVF, komarów z rodzajów Aedes, Culex, Ano-
pheles i Mansonia, na północ (27). Choroba niebie-
skiego języka już występuje enzootycznie w regionie 
Morza Śródziemnego (28). Zmiany klimatyczne od-
działywają nie tylko na pojawienie się nowych chorób 
u zwierząt łownych i hodowlanych, ale też wpływają 
na profilaktykę i zwalczanie chorób, zwłaszcza cho-
rób wektorowych (29). Działalność hodowców i my-
śliwych może też wpływać na przenoszenie patoge-
nów ze zwierząt łownych na zwierzęta hodowlane. 
Implementowanie pastwisk alpejskich solą oraz re-
dyki owiec zwiększyły ryzyko transmisji pałeczek 
Pasteurella (30), zaś dokarmianie zwierzyny łownej 
zaburza naturalne zagęszczenie populacji, np. jeleni 
(31) i dzików (32), a tym samym zwiększa możliwość 
szerzenia się zakażenia.

Rola odporności behawioralnej

W 2006 r. Schaller wysunął koncepcję istnienia od-
porności behawioralnej, często określanej terminem 
„behawioralny układ immunologiczny”, stanowią-
cej pierwszą linię obrony przed zakażeniem, który 
w ogromnym stopniu wpływa na losy chorób w po-
pulacji ludzi i zwierząt (33). Jej głównym celem jest 
zminimalizowanie kontaktów zwierząt i ludzi z po-
tencjalnymi patogenami. Ten typ odporności obser-
wuje się u owadów, płazów i ssaków. Chociaż ogromna 
większość badań odporności behawioralnej dotyczy 
owadów społecznych i człowieka, to jednak istnie-
je wiele podobieństw w zachowaniu zwierząt domo-
wych i dzikich.

Jednym z typów odporności behawioralnej jest ze-
spół zachowań chorobowych „sickness behawior” (SB) 
cechujący chore zwierzęta. Ze względu na fakt, że za-
każenie szerzy się szybciej wśród zwierząt żyjących 
w grupach cechujących się kontaktami społeczny-
mi i wykorzystującymi identyczne rodzaje pokarmu 
i zasiedlające to same terytorium, izolacja poszcze-
gólnych osobników przez zmniejszenie kontaktów 
minimalizuje możliwość zakażenia (34). Jej istnie-
nie pozwala na wykrycie potencjalnych źródeł pa-
togenów oraz uruchomienie mechanizmów emocjo-
nalnych i poznawczych, które umożliwiają separację 
zwierząt od źródła zakażenia. Do tych mechanizmów 
zalicza się depresję, osłabienie, nadmierną senność, 
zmniejszenie pragnienia, osłabienie libido, odstawa-
nie od stada, zmniejszenie częstotliwości kontaktów. 
Ponadto zakażenie niektórymi drobnoustrojami, jak 
np. wirusem wścieklizny lub Toxoplasma gondii, wpły-
wa bezpośrednio na zachowanie zakażonego osobni-
ka. W formie cichej wścieklizny ryzyko rozprzestrze-
nienia się choroby w porównaniu do formy szałowej 
jest znacznie mniejsze ze względu na mniejsze ryzy-
ko atakowania innych zwierząt i opuszczania teryto-
rium (35). Ponadto SB umożliwia zwalczenie choroby, 
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wpływa na selekcję płciową, preferując rozród w peł-
ni zdrowych osobników (36). Jedną ze strategii od-
porności behawioralnej jest pozbywanie się patoge-
nów w procesie wspólnego oczyszczania. U antylop 
impala (Aepyceros melampus) dzięki temu procesowi 
zmniejsza się liczba ektopasożytów o około ¼ (37).

Strategia eliminacji zakażenia za pośrednictwem 
paszy (eliminative behaviors to avoid parasites and 
pathogens) jest związana z unikaniem karmy świe-
żo zanieczyszczonej kałem przez owce, kozy, by-
dło (38) oraz istnieniem tabu kanibalizmu świeżych 
zwłok tego samego gatunku zwierząt. Zwierzęta ro-
ślinożerne unikają wypasania się na terenach zanie-
czyszczonych przez postacie inwazyjne pasożytów, 
a także starają się zwiększyć w karmie udział roślin 
wzmacniających odporność na inwazje pasożytnicze 
(39). Wylizywanie ran i otarć skóry umożliwia me-
chaniczne oczyszczenie, dodatkowo obecne w śli-
nie lizozym, laktoferyna i laktoperoksydaza działa-
ją odkażająco i przyspieszają gojenie (40). Zwierzęta 
wykorzystują selektywnie niektóre rośliny o dzia-
łaniu przeciwbakteryjnym i przeciwpasożytniczym 
(41). Konsumpcja roślin o działaniu przeciwbakteryj-
nym i przeciwpasożytniczym jest zaliczana do natu-
ralnych strategii profilaktyki zwierząt. Ta strategia 
dominuje zwłaszcza u zwierząt wyższych i jest bar-
dzo dobrze udokumentowana (42). Natomiast kontak-
ty ze środowiskiem i wodopojami zanieczyszczonymi 
małymi dawkami patogenów działają immunizująco 
na organizm zwierząt (43).

Oprócz działania korzystnego behawior może przy-
czyniać sie do szerzenia infekcji. Przykładem jest za-
chowanie bydła, jeleni i oposów w przypadku gruźlicy 
w Nowej Zelandii, bydła i borsuków w Anglii. Cięż-
ko chore na gruźlicę borsuki przestają unikać zwie-
rząt i w tej sytuacji „zaciekawione” ich zachowaniem 
bydło i sarny nawiązuje kontakt i zakaża się dużymi 
dawkami Mycobacterium bovis. Podobną sytuację ob-
serwuje się w przypadku chorych na gruźlice borsu-
ków i bydła (44).

Rozprzestrzenienie chorób

Relacje między zwierzętami łownymi i zwierzęta-
mi hodowlanymi nie są jednokierunkowe, często są 
dwukierunkowe. Zwierzęta łowne są źródłem zaka-
żenia, rezerwuarem chorób i ostatecznym żywicie-
lem (11, 45). Od nich mogą zakażać się zwierzęta ho-
dowlane, a także mogą się one zakażać od zwierząt 
hodowlanych przez kontakty bezpośrednie, wyko-
rzystywanie tych samych pastwisk i wodopojów, lub 
za pośrednictwem wektorów (46). W USA na terenach 
wolnych od gruźlicy i brucelozy co najmniej pięć ga-
tunków zwierząt nieudomowionych zakaziło się tymi 
chorobami od zwierząt hodowlanych, wśród nich ło-
sie w Parku Narodowym Yellowstone (47).

W transferze zarazków ze zwierząt łownych na 
zwierzęta domowe oprócz kontaktów bezpośrednich 
dużą rolę odgrywają kontakty z wydzielinami i wyda-
linami chorych zwierząt łownych i zanieczyszczonym 
przez patogeny środowiskiem (3). Dużą rolę w choro-
bach wektorowych (erlichioza, anaplazmoza, choro-
ba niebieskiego języka) odgrywają owady i roztocza 

(kleszcze) zakażone patogenami podczas żerowania 
na zwierzętach łownych (48).

Sposoby przekazywania zarazka przyczynia-
ją się w różnym stopniu do szerzenia się chorób od 
zwierząt dzikich i od zwierząt hodowlanych, a tak-
że wśród zwierząt. Ważną rolę odgrywają kontakty 
bezpośrednie (tularemia, bruceloza), otarcia i rany 
(wścieklizna), zanieczyszczona woda lub pokarm 
(salmoneloza, zarażenie Echinococcus multilocularis, 
leptospiroza, włośnica), wektory (borelioza, erlichio-
za, anaplazmoza). Współistnienie kilku sposobów 
szerzenia się zarazka zwiększa możliwości zaka-
żenia (49). W przypadku tularemii taką rolę oprócz 
kontaktów bezpośrednich odgrywają owady, klesz-
cze, zanieczyszczona przez zarazek woda i pokarm. 
W afrykańskim pomorze świń wektorami biologicz-
nymi są kleszcze z rodzaju Ornithodoros, natomiast 
przenosicielami mechanicznymi tego zarazka są kłu-
jące muchówki, czasem człowiek, zaś źródłem zaka-
żenia – oprócz chorych i padłych dzików – środowi-
ska zanieczyszczone wirusem.

Wzrasta odsetek chorób wirusowych i bakteryjnych 
przenoszonych ze zwierząt dzikich na zwierzęta ho-
dowlane. Jedną z przyczyn są różne genotypy wiru-
sów i serotypy bakterii oraz presja selekcyjna, która 
prowadzi do dominacji szczepów patogenu zaadap-
towanych do nowych warunków środowiskowych. 
W Polsce występuje genotyp 1 (RABV-1, klasyczny wi-
rus wścieklizny), u nietoperzy owadożernych geno-
typ 5 (EBLV-1, europejski lyssawirus nietoperzy typ 1) 
wirusa wścieklizny (8). Szczepy krajowe RABV nale-
żą do czterech różnych filogenetycznych grup w ob-
rębie genotypu 1 wirusa wścieklizny. W przypadku 
leptospir u jeleniowatych zakażenie wywołują Lep-
tospira Australis, L. Ballum, L. Balcanica i L. Tarasso-
vi. Chorobę o przebiegu klinicznym, a być może też 
o przebiegu subkliniczny wywołuje L. Pomona, pod-
czas gdy następstwem zakażenia przez L. Hardjobo-
vis jest wyłącznie choroba o subklinicznym przebie-
gu, natomiast zakażenia przez L. Copenhageni mają 
charakter przypadkowy.

Liczba chorób zakaźnych przenoszonych ze zwie-
rząt łownych na zwierzęta domowe zależy od podatno-
ści na chorobę określonego gatunku zwierząt hodow-
lanych oraz od szerokości widma zakaźnego zarazka. 
Na zakażenie wirusem afrykańskiego pomoru świń są 
podatne dziki, guźce (Phacochoerus aethiopicus), dzi-
kie świnie buszu (Potamochaerus porcus) i duże świ-
nie leśne (Hylochoerus meinertzhageni), zaś głównym 
źródłem zakażenia jest dzik. Natomiast w przypadku 
wścieklizny przy bardzo szerokim widmie zakaźnym 
wirusa wścieklizny ogromna liczba gatunków zwie-
rząt, w tym wszystkie zwierzęta hodowlane, choru-
je na wściekliznę (tab. 1).

Przy bardzo wysokiej zachorowalności i śmier-
telności świń, która może nawet dochodzić do 100% 
u  dzików, w  zależności od zjadliwości wirusa ASF 
śmiertelność może nawet wynosić poniżej 5%, co 
obserwuje się u dzików w Polsce (50, 51). Zakażenie 
szerzy się wśród dzików przez bezpośrednie kontak-
ty z krwią, innymi płynami zakażonych osobników, 
zwłokami, ziemią wokół i pod zwłokami zwierząt pa-
dłych. Największe ilości wirusa zawiera aerozolowa 
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wydzielina z górnych dróg oddechowych i kał zaka-
żonych zwierząt. W szerzeniu się choroby kontakt ze 
zwłokami i skażonym środowiskiem odgrywa waż-
niejszą rolę aniżeli kontakty z chorymi zwierzęta-
mi. Ważne znaczenie w rozprzestrzenieniu się cho-
roby wśród dzików odgrywa cykl dzik – środowisko 
(52), który w dużym stopniu jest efektem wyjątkowo 
dużej przeżywalności wirusa w środowisku i zwło-
kach dzików, co umożliwia endemiczne występowa-
nie wirusa (53). Przeżywalność wirusa w zwłokach 
dzika zależy od masy zwierzęcia, pory roku i  wa-
runków pogodowych. W  zimie wynosi kilka mie-
sięcy i trwa, dopóki zwłoki nie ulegną całkowitemu 
rozkładowi. W gnijących zwłokach w 18–20°C wirus 
przeżywa około 18 tygodni (54). Na Półwyspie Ibe-
ryjskim wektorem wirusa afrykańskiego pomoru 
świń jest kleszcz Ornithodoros erraticus i O. moubata. 
Część dzików pada, a osobniki, które przeżyły cho-
robę, stają się nosicielami wirusa ASF podatnymi na 
powtórne zakażenie, replikację i siewstwo, ale są od-
porne na zachorowanie, stają się źródłem zakażenia 
i przyczyniają się do szerzenia choroby wśród dzików 
(55). Choroba niebieskiego języka jest typową choro-
ba wektorową, która ma ścisły związek z obecnością 
kuczmanów (Culicoides), wektorów wirusa. Komary 
zakażają się, ssąc krew zwierząt w okresie wiremii. 
Po 6–8‑dniowej replikacji wirus pojawia się w gru-
czołach ślinowych komara i zakażenie utrzymuje się 
w organizmie komara przez całe życie (56). Mniej-
sze znaczenie odgrywa mechaniczne przenoszenie 
wirusa przez inne gatunki krwiopijnych owadów. 

Wyraźna sezonowość występowania BT jest zwią-
zana z okresami aktywności komarów. Chorują by-
dło, owce i kozy. U nieudomowionych przeżuwaczy 
(sarny, jelenie, łosie, bawoły afrykańskie antylopy, 
wielbłądy, alpaki) przebieg choroby jest różny, od za-
każenia bezobjawowego notowanego u łosi (Cervus 
canadensis), jeleni, saren do ostrej postaci krwotocz-
nej cechującej się wysoką śmiertelnością, co obser-
wuje się u jeleni wirginijskich (Odocoileus virginia-
nus). W  regionach tropikalnych i  subtropikalnych 
najczęściej choroba niebieskiego języka przebiega 
w formie subklinicznej. U dzikich owiec i muflonów 
choroba ma ciężki i śmiertelny przebieg (57). U je-
leni, saren i  u  euroazjatyckich łosi zakażenie naj-
częściej ma charakter bezobjawowy, o czym świad-
czy jedynie obecność przeciwciał lub RNA wirusa. Są 
one długotrwałymi nosicielami i rezerwuarami wi-
rusa, odgrywają ważną rolę w szerzeniu się choro-
by. Transmisja zakażenia jest dwukierunkowa, je-
den kierunek dotyczy zwierząt dzikich → zwierząt 
hodowlanych natomiast drugi zwierząt hodowla-
nych → zwierząt dzikich (58, 59). Zachodzące zmia-
ny klimatyczne przez wpływ na wektory zwiększa-
ją zasięg występowania choroby niebieskiego języka 
(60). Szczepienie wrażliwych na zakażenie wirusem 
choroby niebieskiego języka zwierząt przerywa cykl 
krążenia wirusa w populacji zwierząt i w wektorach. 
Ważna rolę odgrywa zwalczanie kuczmanów jako 
przenosicieli wirusa (61, 62).

Prątek bydlęcy, Mycobacterium bovis, jest zasadniczo 
patogenem bydła, owiec i kóz, ale jest także przyczyną 

Tabela 1. Najczęściej występujące w Europie choroby przenoszone z grubej zwierzyny łownej na zwierzęta domowe

Choroba Zwierzęta domowe
Zwierzęta łowne

1 2 3 4 5 6 7 8

Afrykański pomór świń świnie +

Bartoneloza bydło + + +

Bruceloza owiec owce + + +

Bruceloza świń świnie +

Borelioza bydło, konie + + + + +

Choroba Johnego bydło, owce, kozy + + +

Choroba niebieskiego języka bydło, owce, kozy + + + + +

Gruźlica bydło, owce, kozy + + + + + +

Gorączka Q bydło, owce, kozy + + + + + +

Jersinioza bydło, owce, kozy, konie + + +

Kampylobakterioza bydło, owce, świnie + + +

Klasyczny pomór świń świnie +

Leptospiroza bydło, owce, kozy, konie, świnie + + + +

Listerioza bydło, owce, świnie + + + + +

Pastereloza bydło + + +

Pryszczyca bydło, owce, kozy, świnie + + + + + + + +

Różyca świnie + +

Salmoneloza zwierzęta domowe + + + + + +

Wścieklizna bydło, owce, kozy + + + + + + + +

Wąglik bydło, owce, kozy, świnie + + + + + +

Objaśnienia: 1 – dzik, 2 – jeleń, 3 – sarna, 4 – żubr, 5 – daniel, 6 – łoś,7 – jeleń sicka, 8 – muflon
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gruźlicy zwierząt łownych i dzikich po kontaktach 
bezpośrednich z zakażonym bydłem, owcami i koza-
mi lub ze środowiskiem zanieczyszczonym prątkiem 
bydlęcym przez te zwierzęta (63, 64). Z chwilą poja-
wienia się wśród dzików, jeleni i saren (65) lub w re-
zerwatach żubrów z łatwością szerzy się w populacji 
tych zwierząt. W Czechach gruźlicę u dzików i jeleni 
wywołuje najczęściej Mycobacterium microti. Około 8% 
wszystkich zakażeń bydła gruźlicą pochodzi od zwie-
rząt wolno żyjących. Coraz częściej zwierzęta łowne 
atakuje prątek ptasi (Mycobacterium avium intrace-
lulare complex) i Mycobacterium fortuitum, natomiast 
bardzo rzadko przyczyną gruźlicy zwierząt dzikich 
jest prątek gruźlicy, Mycobacterium tuberculosis. Źró-
dłem zakażenia M. bovis są siewcy. Zakażona krowa 
stanowi główny rezerwuar prątka bydlęcego. Nato-
miast w krajach wolnych od gruźlicy bydła głównym 
rezerwuarem prątków gruźlicy są ludzie oraz dzikie 
zwierzęta, w niektórych krajach zwłaszcza dziki (65). 
Najważniejszym rezerwuary prątka bydlęcego wśród 
zwierząt łownych są jelenie, żubry, renifery, łosie, 
lamy, coraz częściej też dziki (66), a spośród zwierząt 
dzikich wiewiórki, oposy, borsuki, zające i rysie. Wśród 
zwierząt łownych gruźlica szerzy się drogą horyzon-
talną, a więc drogą powietrzno-kropelkową podczas 
bezpośredniego kontaktu ze zwierzętami wysiewają-
cymi zarazki podczas korzystania z wypasu i źródeł 
wody lub kontaktu ze środowiskiem zanieczyszczo-
nym prątkiem. Najważniejszymi wrotami zakażenia 
jest układ oddechowy, mniejsze znaczenie odgrywa-
ją przewód pokarmowy i skóra (67).

Profilaktyka

Odpowiednio przeprowadzona bioasekuracja zwierząt 
hodowlanych w dużym stopniu gwarantuje uzyskanie 
zamierzonych efektów profilaktycznych. Jednym ze 
sposobów bioasekuracji jest stosowanie zagród, ogra-
niczenie dostępu do pastwisk i wodopojów zwierząt 
hodowlanych dla zwierząt dzikich i profilaktyczne 
szczepienia wrażliwych gatunków zwierząt hodow-
lanych. Natomiast wielokierunkowe działania mające 
na celu likwidację lub ograniczenie chorób zakaźnych 
w populacji zwierząt łownych oraz uniemożliwienie 
ich szerzenia się poza ekosystemy zasiedlane przez 
te gatunki zwierząt przynoszą z reguły ograniczo-
ne efekty. Ze względów praktycznych także niemoż-
liwa jest eliminacja rezerwuarów zarazków w popu-
lacji zwierząt dzikich.

W profilaktyce i zwalczaniu chorób zwierząt łow-
nych i ich rozprzestrzenieniu się na zwierzęta hodow-
lane zadawalające rezultaty przynoszą tylko strate-
gie zintegrowane, które zapewniają ochronę zdrowia 
zwierząt i zdrowia człowieka oraz minimalizują nega-
tywny wpływ na różnorodność środowiska. Te stra-
tegie są realizowane równocześnie na kilku płasz-
czyznach, a mianowicie dotyczą: prewencji, kontroli 
wektorów, likwidacji lub ograniczenia źródeł zakaże-
nia, kontroli wielkości populacji i przemieszczania się 
zwierząt łownych oraz szczepienia (68). Ich efektem 
jest ograniczenie występowania nowych chorób, li-
kwidacja istniejących chorób w populacji wrażliwych 
gatunków zwierząt łownych i zwierząt hodowlanych 

oraz zahamowanie przenoszenia chorób pomiędzy 
obydwiema grupami zwierząt. W przypadku zwie-
rząt łownych w ramach prewencji jest prowadzona de-
kontaminacja zwłok, odkażanie wodopojów, kontro-
la przemieszczania się zwierząt, poprawa warunków 
żywieniowych, separacja od zwierząt hodowlanych. 
Jednym ze sposobów zmniejszenia częstotliwości 
kontaktów pomiędzy zwierzętami jest depopula-
cja przez odstrzał oraz bariery mechaniczne (płoty), 
dzięki czemu można ograniczyć mobilności zwierząt, 
a tym samym możliwości transmisji choroby na nowe 
tereny zasiedlone przez zdrowe zwierzęta. Na przy-
kład w epidemii afrykańskiego pomoru świń w fazie 
rozprzestrzenienia się szybkość szerzenia się infek-
cji zależy od liczebności i gęstości populacji dzików, 
liczby zwierząt wrażliwych na zakażenie oraz od in-
wazyjności wirusa. Stosowanie płotów, likwidowa-
nie dzików wrażliwych i zakażonych, depopulacja 
hamują szerzenie się choroby. Odstrzał dzików mo-
dyfikuje naturalny przebieg epidemii, zmniejszając 
możliwość kontaktów osobników zakażonych z nie-
zakażonymi. Najważniejszym rezultatem depopulacji 
jest przejście fazy epidemicznej w endemiczną lub li-
kwidacja choroby. Natomiast nieusunięte zwłoki pa-
dłych dzików na ASF są ważnym źródłem zakażenia 
i umożliwiają przetrwanie wirusa (dormant virus in 
the infectious boar carcasses) w terenie nawet przy 
małym zagęszczeniu dzików (69, 70). Wybrakowa-
nie lub odstrzelenie chorych osobników, przerywając 
łańcuch epizootyczny, zaburza jednocześnie struktu-
rę socjalną, przez eliminacje dorosłych zwierząt po-
wstaje „próżnia ekologiczna” ułatwiająca migrację 
zdrowych podatnych na chorobę osobników lub za-
każonych zwierząt nowymi zarazkami na tereny, na 
których realizowano depopulację.

Kontrola wektorów przy użyciu akarycydów, repe-
lentów i szczepionek u zwierząt łownych jest ogra-
niczona. Można ja realizować w małych populacjach 
zwierząt dzikich lub na ograniczonych terenach, ma-
jąc na uwadze negatywne oddziaływanie akarycydów 
na środowisko (71). Istnieje też możliwość szczepienia 
zwierząt przeciwko kleszczom (72). W kontroli wiel-
kości populacji oprócz odstrzału stosuje się wybrako-
wanie, zakaz dokarmiania lub różne sposoby ograni-
czania rozrodu (73).

W przypadku zwierząt łownych zarówno leczenie, 
jak odkażanie mają w dużej mierze ograniczony za-
kres, stąd też coraz bardziej są rozbudowywane pro-
gramy szczepienia zwierząt łownych. Mają one przy 
tym na celu również ochronę zagrożonych likwida-
cją gatunków, zabezpieczenie przed zoonozami oraz 
zapobieganie przenoszeniu chorób ze zwierząt łow-
nych na zwierzęta hodowlane. Szczepienia spełniają 
swoja rolę pod warunkiem, że zostanie zaszczepiona 
większość osobników danej populacji zwierząt. Pre-
feruje się szczepionki doustne (74, 75).

Pomimo stosowanych programów profilaktycz-
no-leczniczych istnieje konieczność stosowania in-
nowacyjnych metod profilaktyki w chorobach zwie-
rząt łownych przenoszonych na zwierzęta hodowlane, 
szczególnie w przypadkach, gdy etiologia choroby jest 
trudna do ustalenia, źródła zakażenia oraz rezerwuary 
zarazka i drogi transmisji są tylko częściowo poznane.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych czynników 
wpływających na stan zdrowia. Dawka pokar-

mowa powinna zawierać prawidłowe ilości wszyst-
kich składników odżywczych, m.in. aminokwasów. 
Opiekunowie koni często stosują dodatki paszowe. 
Wzbogacanie dawki pokarmowej w różne składni-
ki odżywcze jest praktykowane przede wszystkim 
w żywieniu koni poddawanych wysiłkowi fizycz-
nemu. W artykule opisano zagadnienia związane ze 
znaczeniem i suplementacją aminokwasów w ży-
wieniu koni.

Według jednych danych stężenia większości ami-
nokwasów we krwi płodów są podobne do stężeń we 
krwi klaczy w zaawansowanej ciąży (1). W innych ba-
daniach zwrócono uwagę na różnice w profilu ami-
nokwasowym krwi klaczy i  ich nowo narodzone-
go potomstwa. Stwierdzono, że stężenia większości 
aminokwasów w osoczu krwi źrebiąt po porodzie są 
niższe niż u  ich matek. Stężenia wielu aminokwa-
sów w osoczu krwi wzrastają w pierwszych dwóch 
dobach życia (2).

Zawartość aminokwasów we krwi zależy m.in. od 
zawartości białka w dawce pokarmowej. Potwier-
dzają to badania wykonane na klaczach, którym po-
dawano posiłek dostarczający 0; 0,06; 0,125; 0,25 lub 
0,5 g białka/kg masy ciała. Wraz ze wzrostem zawar-
tości białka w posiłku dochodzi do liniowego wzrostu 
stężenia niezbędnych aminokwasów w osoczu krwi 
(3). Zagraniczni naukowcy ocenili zmiany stężeń wol-
nych aminokwasów w osoczu krwi młodych koni po 
posiłku składającym się z siana, owsa i soi. Zauwa-
żono, że stężenia prawie wszystkich aminokwasów 

wzrastają po posiłku co najmniej o kilkanaście pro-
cent, a największy wzrost przekracza 200%. Z czasem 
zawartość wolnych aminokwasów w osoczu krwi ule-
ga obniżeniu. Osiem godzin po posiłku stężenia więk-
szości aminokwasów są zbliżone do wartości sprzed 
karmienia (4).

W jednych badaniach nie wykazano znaczącego 
wpływu składu runi pastwiskowej na profil amino-
kwasowy krwi klaczy. Wykryto różnice tylko w stę-
żeniu treoniny w osoczu krwi, mimo dużych różnic 
w składzie aminokwasowym roślin porastających 
pastwiska (5). Zagraniczni naukowcy zaintereso-
wali się przyswajalnością żelatyny, która wchodzi 
w  skład niektórych preparatów chroniących sta-
wy. Najwyższą zawartość wolnych aminokwasów 
w osoczu krwi koni odnotowano 2–3 godz. po posiłku 
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Nutrition is one of the most important factors influencing health status and 
physical performance. Several factors affect snutrients requirements of horses, 
including age, physical activity, physiological status, and diet composition. 
The owners often use various feed additives for their horses. These products 
are increasingly popular among those, who are keeping sporting horses. The 
aim of this paper was to present the aspects connected with amino acids in 
equine nutrition.
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